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    EINLEITUNG

      EINE FORMEL FÜR DEN WANDEL

      Das Leben verfügt über eine bemerkenswerte Fähigkeit zum Wandel. Über Milliarden Jahre der Evolution bilden sich elementare Grundformen zu den komplexen Lebewesen von heute heraus. Innerhalb von neun Monaten verwandelt sich eine unscheinbare Eizelle in ein menschliches Wesen. In wenigen Jahren wird ein strampelndes Baby zu einem gehenden, sprechenden und vernünftig denkenden Erwachsenen. Und innerhalb von 10000 Jahren entwickeln sich menschliche Gesellschaften von kleinen Stammesgemeinschaften zu den komplexen Städten und Kulturen von heute. Es ist, als würde es dem Leben Spaß machen, sich vom Einfachen zum Komplexen hin zu bewegen.

      Es ist ein verlockender Gedanke, dass diese Kreativität des Lebens auf einem einzigen grundlegenden Mechanismus beruhen könnte. Bei genauerem Hinsehen aber lassen sich vier sehr unterschiedliche Mechanismen ausmachen. Nach heutigem Wissen sind alle Lebewesen auf unserer Erde dadurch entstanden, dass Einzelne über Generationen hinweg um Überleben und Fortpflanzung kämpften, also durch den Prozess der Darwin’schen Selektion. Auf einem ganz anderen Mechanismus beruht die Entwicklung einer Eizelle: Bei der wiederholten Teilung einer befruchteten Eizelle werden im Embryo Muster aufgebaut, indem Zellen miteinander Signale austauschen und aufeinander reagieren. Biologische Entwicklung ist also Musterbildung innerhalb eines heranwachsenden Embryos und nicht Wettkampf um den Reproduktionserfolg. Wieder ein anderer Mechanismus liegt dem Lernen zu Grunde. Wenn ein Kind mit seiner Umwelt interagiert, verändern sich die neuronalen Verbindungen in seinem Gehirn. Einige Verknüpfungen werden gelöst oder geschwächt, während andere erst entstehen oder verstärkt werden, sodass neue Zusammenhänge in der Umwelt erfasst werden können. Lernen ist die Modifizierung von Interaktionen und Verknüpfungen zwischen Nervenzellen. Und schließlich der kulturelle Wandel: Der Mensch interagiert in sozialen Gruppen und schafft damit immer fortschrittlichere Werkzeuge, Produkte und Erkenntnisse. Kultur ist ein soziales Phänomen, das von menschlichen Verhaltens- und Interaktionsweisen abhängt.

      Gemeinsamkeiten zwischen der Funktionsweise dieser verschiedenen Prozesse springen nicht ins Auge. Offenbar laufen sie alle völlig unterschiedlich ab: Die Evolution durch differenziellen Fortpflanzungserfolg, die biologische Entwicklung über Wachstum und Musterbildung der Zellen, das Lernen durch Veränderungen in den Verknüpfungen von Nervenzellen, und kultureller Wandel über menschliche Interaktion. Und doch führen alle vier, ausgehend von einfacheren Anfängen, zur Herausbildung hochgradig organisierter Strukturen.

      Seltsam, dass die Natur vier verschiedene Wege entwickelt haben soll, um aus dem Einfachen heraus das Komplexe zu generieren. So wie die Physik nach einer »Weltformel« sucht, einer Theory of Everything, die sämtliche grundlegenden physikalischen Theorien miteinander verknüpfen soll, könnte man auch von Biologen erwarten, nach einer einheitlichen Theorie dafür zu suchen, wie in lebenden Systemen Organisation entstehen kann; eine Theorie, die Evolution, biologische Entwicklung, Lernen und kulturellen Wandel umfassen würde. Solche Versuche zur Vereinheitlichung wurden in der Vergangenheit durchaus unternommen. Im 19. Jahrhundert etwa postulierte der Jenaer Darwinist Ernst Haeckel einen direkten Zusammenhang zwischen Evolution und biologischer Entwicklung; ein Embryo würde demnach im Lauf seiner Ontogenese die gesamte Evolutionsgeschichte wiederholen. Menschliche Embryonen würden im Mutterleib also ein Fischstadium, ein Reptilienstadium und so weiter durchlaufen. Diese Vorstellung wurde freilich später widerlegt.1 In jüngere Zeit fällt der Versuch von Gerald Edelman, in seiner Theorie des »neuronalen Darwinismus« Evolution und Lernen zu vereinen.2 In den 1980er Jahren postulierte Edelman, im Lernprozess erfolge im Hirn eine Selektion neuronaler Muster, ähnlich der natürlichen Selektion von Individuen. Diese Vorstellung erregte aber heftige Kritik. Offenbar ist es äußerst schwierig, eine einheitliche Erklärung für die unterschiedlichen kreativen Prozesse zu finden.

      Vielleicht kennt die Natur wirklich vier völlig unterschiedliche Prozesse der Selbstorganisation, und wir sollten nicht weiter nachfragen. Ich halte diesen Standpunkt aber für verfehlt. In diesem Buch möchte ich darlegen, wie uns die jüngsten Fortschritte in unserem wissenschaftlichen Verständnis von Evolution, biologischer Entwicklung und Lernen Zugang zu einem einheitlichen Gesamtbild davon verschafft haben, wie lebende Systeme sich selbst verändern können, und das von der ersten Bakterie bis zur Erschaffung eines künstlerischen Meisterwerks. Erstmals können wir eine gemeinsame Reihe von Parametern und Mechanismen ausmachen, die derartige Wandlungsprozesse bedingen.

      Wozu soll es aber gut sein, solche gemeinsamen Parameter ausfindig zu machen? Eigentlich ist doch die Erforschung von Evolution, biologischer Entwicklung, Lernen und Kultur bisher ganz gut zurechtgekommen, ohne sich um übergreifende Bezüge zu kümmern. Was gewinnen wir, wenn wir diese vier Vorgänge durch dieselbe Brille betrachten? Nehmen wir einmal an, wir vergleichen das Schmelzen von Eis mit dem Kochen von Wasser. Beide Vorgänge unterscheiden sich in vielerlei Hinsicht: Beim ersten wird ein Feststoff bei etwa 0 °C in eine Flüssigkeit verwandelt, beim zweiten dagegen wird bei 100 °C eine Flüssigkeit zu einem Gas. Und doch lassen sich an diesen beiden Umwandlungen viele gemeinsame Merkmale feststellen: Bei beiden verändern sich Stärke und Energie der Wechselwirkung zwischen Wassermolekülen. Beides sind unterschiedliche Ausprägungen desselben grundlegenden Prozesses. Mit dieser vereinheitlichenden Perspektive gewinnen wir ein tieferes Verständnis für die Abläufe, als wir es durch die getrennte Beobachtung beider Vorgänge erhielten. Und wenn wir die Gemeinsamkeiten hinter verschiedenen Umwandlungsprozessen des Lebens betrachten, kann uns das helfen, das Wesentliche an jedem dieser Vorgänge zu verstehen, und uns zugleich einen breiteren Überblick verschaffen.

      Für Evolution, biologische Entwicklung und Lernen mag dieser Ansatz vernünftig sein, da alle drei Prozesse intensiv erforscht werden. Ihn auch auf den kulturellen Wandel anzuwenden, mag dagegen weit hergeholt erscheinen. Wir neigen zu der Ansicht, dass menschliche Kreativität und Kultur so kompliziert und so spezifisch human sind, dass die Naturwissenschaft dazu kaum etwas beizutragen hat. Betrachten wir aber die Wandlungsprozesse des Lebens als Gesamtheit, so erkennen wir, dass die Naturwissenschaft darin eine Doppelrolle einnimmt. Die Naturwissenschaft verleiht uns einerseits Wissen über die Welt und unseren Platz darin und gibt unserer Kultur einen Rahmen. Andererseits ist die Naturwissenschaft selbst ein Produkt der Kultur, das Ergebnis der jahrelangen kollektiven Arbeit vieler Menschen, die ihre Umwelt erklären wollen. Nur wenn wir alle Wandlungsprozesse des Lebens gemeinsam betrachten, können wir uns dieser Dualität unseres Handelns bewusst werden, in der die Wissenschaft unsere Kultur sowohl umrahmt als auch von ihr umrahmt wird. Damit gewinnen wir ein weiteres Verständnis nicht nur dafür, wie kultureller Wandel entsteht, sondern auch dafür, wie er zu unserer biologischen Vergangenheit in Bezug steht.

      Warum aber haben wir so lange gebraucht, um zu dieser kollektiven Perspektive zu gelangen?

      GESCHICHTE UND FORM

      Auf den ersten Blick sind Krieg und Schach etwas völlig Verschiedenes. Im Krieg bekämpfen und töten Völker einander, während beim Schach zwei Personen friedlich an einem Spieltisch sitzen und Holzfiguren umherschieben. Doch trotz aller offensichtlichen Unterschiede besteht zwischen den beiden Tätigkeiten ein enger Zusammenhang. Zunächst einmal historisch: Der Ursprung des Schachspiels lässt sich zurückverfolgen bis zu dem Spiel Chatrang, das im 5. und 6. Jahrhundert in Persien gespielt wurde 3 und selbst vielleicht auf das indische Spiel Chaturanga zurückgeht. Wie das moderne Schach war Chatrang ein Spiel für zwei Spieler mit 32 Steinen auf einem Brett mit 64 Feldern. Jeder Spieler verfügte über eine Armee aus zwei Elefanten, zwei Pferden, zwei Wagen und acht Fußsoldaten. Das entsprach den damals wichtigsten Kampfeinheiten – im modernen Schach werden sie durch Läufer, Springer, Türme und Bauern ersetzt. Es gab auch einen König und einen Minister (die moderne Königin). Ziel des Spiels war es, den gegnerischen König zu fassen oder in die Falle zu locken. Das Spiel veranschaulichte, wie ein Heer ein anderes mit Strategie und List besiegen und überwältigen konnte. Chatrang war in seiner Zeit genauso ein Kriegsspiel, wie es sie heute für die Playstation gibt.

      Schach und Krieg lassen sich auch in Zusammenhang bringen, wenn man von der historischen Verbindung absieht. Bei beiden findet ein erbitterter Wettkampf statt, in dem die Gegner versuchen, sich gegenseitig zu besiegen. Bei beiden geht es um Territorien, die die Gegner zu besetzen oder zu kontrollieren versuchen. Bei beiden wird versucht, Mitglieder des gegnerischen Lagers zu vernichten oder gefangen zu nehmen. Und bei beiden ist eines der wichtigsten strategischen Elemente die Kooperation zwischen den einzelnen Einheiten eines Lagers, die sich bei der Planung eines Angriffs oder bei der Verteidigung gegenseitig unterstützen. Abgesehen von ihrer geschichtlichen Verbindung weisen Krieg und Schach also auch formale Ähnlichkeiten auf.

      Diese beiden Bezugsmöglichkeiten – historisch und formal – hängen auch selbst miteinander zusammen. Die formalen Parallelen wie Wettkampf und Territorialität spiegeln den Ursprung des Schachspiels als Spiel, das die Kriegsführung nachahmt. Dabei werden nicht alle Eigenschaften des Krieges im Schachspiel widergespiegelt – der physische Tod von Menschen etwa gehört nicht zum Schach, genauso wenig wie der Einfluss unterschiedlicher Lage- und Umweltbedingungen. Schach wird immer unter vollkommen kontrollierten Anfangsbedingungen und auf derselben Anordnung von Quadraten gespielt, und Faktoren wie Wetter oder Sichtverhältnisse spielen dabei keine Rolle. Schach ist nicht einfach eine Widerspiegelung des Kriegs; es ist eine Abstraktion des Kriegs, die eine bestimmte Reihe von Kriterien erfasst. Und genau diese wesentlichen Merkmale bedingen die formalen Ähnlichkeiten.

      Die verschiedenen Wandlungsprozesse des Lebens sind vielleicht ebenfalls historisch oder formal verbunden. Das Leben auf der Erde begann vor etwa 3,8 Milliarden Jahren, sich zu entwickeln, und vor etwa 3,5 Milliarden Jahren war unser Planet von einer vielfältigen Ansammlung von Einzellern bevölkert.4 In diesem Stadium der Evolution gab es noch keine komplexen vielzelligen Organismen. Sie entstanden erst später, im Lauf der letzten Milliarde Jahre, und zwar im Entwicklungsprozess aus befruchteten Eizellen. Zum Entwicklungsprozess, das heißt zur Umwandlung von Eizellen zu vielzelligen Organismen, kam es also erst lange nach dem Beginn der Evolution – so wie das Schachspiel erst entstand, als Menschen sich bereits seit vielen Jahren bekriegten.

      Auf ähnliche Weise kam es zum Lernen erst nach der biologischen Entwicklung. Die ersten vielzelligen Lebewesen, die sich auf unserer Erde herausbildeten, waren kaum lernfähig. Sie hatten keine Gehirne, mit denen sie neue Verhältnisse in ihrem Umfeld erfassen konnten. Komplexe Nervensysteme bildeten sich erst später heraus, und zwar durch Veränderungen in der Embryonenentwicklung. Ein Teil der biologischen Entwicklung bestimmter Lebewesen widmete sich fortan der Herausbildung eines Gehirns mit Nervenbahnen als Verbindungswegen. Parallel dazu entstand die Fähigkeit, aus der Umwelt zu lernen. Diese Fähigkeit teilen wir heute mit vielen unserer Verwandten, von der Nacktschnecke über den Hund bis zum Schimpansen. Lernen kam also nach der biologischen Entwicklung, so wie diese nach der Evolution kam.

      Als letzter Umwandlungstypus des Lebens entstand der kulturelle Wandel. Als der Mensch sich in sozialen Gruppen auf der Erde ausbreitete und lernte, wie er andere Lebewesen zum eigenen Nutzen zähmen und einsetzen konnte, schuf er einen Nahrungsüberfluss. Weil er außerdem zum Lernen und zur Innovation fähig war, konnten die Gesellschaften in diesem Überfluss vielfältige menschliche Spezialisierungen herausbilden, etwa Bauarbeiter, Soldaten, Künstler, Lehrer und Verwalter. Das wiederum führte zur Herausbildung immer komplexerer kultureller Systeme. Das Aufkommen der Kulturen begann erst vor 10000 Jahren, also lange nach der Herausbildung der Lernfähigkeit. Kultureller Wandel ist damit deutlich jünger als alle anderen genannten Prozesse.

      Die historischen Beziehungen scheinen klar – zuerst die Evolution, dann die individuelle biologische Entwicklung, dann das Lernen und schließlich der kulturelle Wandel. Diese zeitliche Abfolge gibt die Abhängigkeit jedes Prozesses von seinem Vorgänger wider. Die Fähigkeit von Eizellen, sich zu vielzelligen Lebewesen zu entwickeln, entstand im Prozess der Evolution. Die Lernfähigkeit setzt zunächst die Entwicklung eines komplexen Nervensystems im Embryo voraus. Und den kulturellen Wandel ermöglicht erst die Lernfähigkeit des Menschen. Die historische Kette spiegelt eine Folge von Abhängigkeiten.

      Die historischen Bezüge sind ganz linear – komplizierter wird es, wenn wir uns den formalen Bezügen zuwenden. Ganz allgemein lässt sich zwischen all unseren Umwandlungen zumindest eine formale Ähnlichkeit feststellen: Immer geht es um eine Entwicklung vom Einfachen zum Komplexeren. Damit aber stellt sich nun die tiefer greifende Frage, was es mit dieser pauschalen Ähnlichkeit auf sich hat. Gibt es gemeinsame formale Kriterien, oder läuft jeder Prozess nach vollkommen unterschiedlichen Prinzipien ab? Versuche, formale Ähnlichkeiten aufzuzeigen, waren in der Vergangenheit stets ausgesprochen erfolglos. Das ist hauptsächlich auf zwei Fehlertypen zurückzuführen.

      Erstens wird häufig das Gewohnte mit dem Grundlegenden verwechselt. Als Menschen sind wir alle bestens mit der Vorstellung des Entwerfens und Erschaffens von Gegenständen vertraut – wir stellen Kleider her, Möbel und Häuser. So scheint es ganz natürlich, den Begriff des Erschaffens als allgemeines Modell für die Wandlungsprozesse des Lebens zu verwenden. Ein Baum oder ein Frosch könnte durch einen schöpferischen Akt entstanden sein, genauso wie eine Uhr von einem Uhrmacher erschaffen wird. Statt eines Menschen bräuchten wir dafür zwar einen mächtigeren, göttlichen Schöpfer, doch das Prinzip, nach dem ein externes Agens Entwurf und Herstellung übernimmt, wäre dasselbe. Diese Auffassung hat eine lange Tradition und findet sich in vielen Religionen. Dank unserer inzwischen erlangten wissenschaftlichen Einsicht können wir heute aufzeigen, wo der Haken an dieser Erklärung liegt. Die Fähigkeit des Menschen, Gegenstände zu entwerfen und zu erschaffen, ist eine komplexe Eigenschaft, die sehr viel jünger ist als die Evolution selbst. Den Begriff des Erschaffens als allgemeines Erklärungsmodell zu verwenden, bedeutet, Komplexität zur Bedingung ihrer selbst zu machen. In diese Falle tappen wir nur deshalb, weil uns Menschen das Erschaffen so geläufig ist und wir nicht realisieren, dass dieser komplexe Vorgang selbst auf einer ganzen Folge anderer Wandlungsprozesse beruht.

      Erst nach vielen Generationen konnte die Wissenschaft diese Irrmeinung hinter sich lassen. Wesentlich dabei war Darwins Identifizierung eines einfachen Mechanismus, der natürlichen Selektion, die die Komplexität und Vielfalt der Lebewesen auf unserem Planeten erklären konnte. Statt auf einen göttlichen Schöpfer zurückzugreifen, vollzieht sich die Evolution des Lebendigen unaufhaltsam durch die Art und Weise, wie sich Organismen fortpflanzen und mit ihrer Umwelt interagieren. Der Kampf um die Durchsetzung dieser Auffassung hat dauerhafte Spuren hinterlassen. Seither wird grundsätzlich unterschieden zwischen dem Begriff der menschlichen Betätigung (Entwurf und Erschaffen) einerseits und dem von biologischen Prozessen wie der Evolution andererseits. Es handelt sich dabei um sehr unterschiedliche Dinge, und sie miteinander zu vergleichen, ist sehr riskant.

      Einen zweiten Fehlertyp bei der Suche nach formalen Ähnlichkeiten können wir wieder mit einem Ausflug zu unserem Schachspiel illustrieren. Betrachten wir das folgende Gespräch zwischen einem Schachlehrer und einem Anfänger:

      Lehrer: »Diese Spielfigur, der Springer, sieht aus wie ein Pferd, weil er über andere Spielfiguren hinwegspringen kann.«

      Schüler: »Aber wo sind denn seine Beine?«

      Lehrer: »Er braucht keine Beine; der Spieler kann ihn springen lassen.«

      Schüler: »Und wie macht der Spieler das?«

      Lehrer: »Er nimmt den Springer und hebt ihn über die anderen Figuren hinweg.«

      Schüler: »Aber wenn der Spieler selbst den Sprung macht, wozu braucht er dann ein Pferd?«

      Zu dem Missverständnis kommt es, weil der Schüler die Ähnlichkeit zwischen einer Schachfigur und einem Pferd zu wörtlich nimmt. Pferde und Springer sind lediglich abstrakt oder symbolisch verbunden. Man kann ja wirklich die Regeln des Schachspiels lernen, ohne je von Pferden zu reden – indem man einfach nur lernt, wie der Springer sich bewegen darf. Das Spiel wäre genau dasselbe, wenn der Springer, statt wie ein Pferd, aussähe wie eine Teekanne – worauf es ankommt, ist lediglich die Gestalt seines Spielzugs. Werden Vergleiche zwischen Springern und Pferden allzu wörtlich genommen, kann das vom Wesentlichen ablenken; eine fehlgeleitete Analogie ist eher verwirrend als hilfreich.

      Zu solchen Fehlern kam es beim Vergleich verschiedener Typen von Wandlungsprozessen des Lebens immer wieder. Ernst Haeckels Vorstellung, eine befruchtete Eizelle wiederhole bei ihrer biologischen Entwicklung die Evolutionsgeschichte, ist ein typisches Beispiel dafür. Natürlich besteht ein Zusammenhang zwischen dem Prozess, wie eine Eizelle sich entwickelt, und dem der Evolution; denn erst durch die Evolution ist der Prozess der biologischen Entwicklung überhaupt entstanden. Doch mit dem Versuch, diesen Zusammenhang so weit zu treiben, dass der Entwicklungsprozess den Weg der Evolution buchstäblich nachgeht, schießt Haeckel schließlich weit über das Ziel hinaus. Er verfehlt das angemessene Abstraktionsniveau und stellt somit am Ende falsche, nutzlose Vergleiche auf. Edelmans Theorie, das Gehirn arbeite nach Darwin’schen Prinzipien, wurde in ähnlicher Weise kritisiert, weil er einen zu engen Vergleich zwischen zu weit auseinander liegenden Prozessen anzustellen versuchte.

      Um auf gemeinsame Prinzipien schließen zu können, müssen wir auf einem angemessenen Abstraktionsniveau arbeiten. Und das erreichen wir nur, wenn wir klar herausstellen, was wir womit vergleichen. Krieg und Schach können wir nur dann sinnvoll vergleichen, wenn wir die Bedeutung beider Phänomene erkannt haben. Wir müssen weder Schach- noch Militärexperten sein, aber wir müssen sehr wohl eine allgemeine Vorstellung davon haben, wie Brettspiele und militärische Auseinandersetzungen funktionieren. Auf dieser Grundlage können wir sowohl die Ähnlichkeiten als auch die Unterschiede zwischen beiden Prozessen benennen. Bei Krieg wie bei Schach geht es um Territorien – aber wir sind uns dessen bewusst, dass Territorium dabei jeweils etwas ganz anderes bedeutet. Beim Krieg geht es um Land, während es sich beim Schach um ein Gebiet auf einem Spielbrett handelt.

      Genauso müssen wir, um auf die gemeinsamen Prinzipien beim Wandel des Lebendigen schließen zu können, die Funktionsweise jedes einzelnen dieser Wandlungsprozesse umfassend begriffen haben. Möglich wurde dies erst kürzlich durch Fortschritte in der wissenschaftlichen Erkenntnis, insbesondere in den Bereichen biologische Entwicklung und Lernen. Frühere Vergleiche scheiterten am fehlenden Wissen über die einzelnen Prozesse: Wir verwechselten das Gewohnte mit dem Grundlegenden oder arbeiteten auf einem unangemessenen Abstraktionsniveau. Wie können wir nun bei der Behandlung dieser Frage vorgehen?

      DIE FORMEL DES LEBENS

      Der chinesische Kunsttheoretiker Xie He formulierte im 6. Jahrhundert sechs Prinzipien, nach denen sich die Qualität eines Gemäldes beurteilen lässt.5 Grob übersetzt sind das: Lebendigkeit, Pinselduktus, natürliche Darstellung, Farbgebung, Komposition und Kopieren. Mit Ausnahme der Farbe lassen sich all diese Aspekte an Sechs Kaki-Früchte (Abb. 1) illustrieren, einer Zeichnung des Mönchs Mu-hsi aus dem 13. Jahrhundert. Die sechs Kriterien sind voneinander nicht völlig unabhängig. Ihre Lebendigkeit verdankt Mu-hsis Zeichnung zum Teil dem lebendigen Pinselduktus. Und die Komposition beruht auf einem Arrangement von Früchten, die vielleicht kopiert wurden. Es ging Xie He also weniger um eine Reihe unabhängiger Kriterien als um die Bereitstellung einiger einander beeinflussender Schlüsselbegriffe, die er für die Beurteilung der Malerei für hilfreich hielt. Andere würden vielleicht eine andere Liste aufstellen – ob wir Xie Hes Auswahl gutheißen oder nicht, hängt davon ab, inwiefern sie uns bei der Organisation unseres kunstgeschichtlichen Wissens von Nutzen ist.

      
    [image: missing image]
    (1) Sechs Kaki-Früchte, Mu-hsi, um 1269. Daitoku-ji, Kyoto.

      

      Dasselbe gilt für die Organisation unserer Überlegungen. Unser Verständnis von Prozessen wie Evolution, biologische Entwicklung, Lernen und kultureller Wandel lässt sich auf viele Weisen darstellen. Ich wähle hier einen bestimmten Blickwinkel, der einige übergreifende Kriterien hervorhebt. Sieben Schlüsselbegriffe möchte ich aufstellen, die den Prozessen von der Evolution einer Bakterie bis zur Funktionsweise unseres Gehirns zu Grunde liegen. Die Zahl sieben ist dabei frei von aller Mystik; die sieben Prinzipien ergeben sich von ganz allein, so wie Xie He für die Malerei eben sechs Prinzipien für notwendig hielt.

      Unsere sieben Prinzipien sind die Parameter der Formel, die ich die Formel des Lebens nenne. Diese Formel beschreibt wie eine Rezeptur das Zusammenspiel der sieben Prinzipien. Sie sind die Zutaten für das Rezept, nach dem sich das Leben seit Anbeginn selbst organisiert. Die Evolution unterschiedlicher Organismen, die Entwicklung von der Eizelle zum Erwachsenen, das Erlernen neuer Umweltbeziehungen und die Herausbildung der menschlichen Kultur – alles das sind unterschiedliche Manifestationen der einen Formel des Lebens. Sie alle beruhen auf dem einen Rezept, wie mit denselben sieben grundlegenden Zutaten zu verfahren ist. Wie Xie Hes Kriterien für die Malerei sind auch die sieben Parameter in der Formel des Lebens nicht unabhängig voneinander. Wir werden sehen, wie sie sich gegenseitig beeinflussen und einander befruchten. Es handelt sich nicht um separate Faktoren; vielmehr liefern sie eine ganze Reihe zusammenhängender Perspektiven, in deren Kombination wir eine einfache Grundform für die Wandlungsprozesse des Lebens erkennen können. Auch ihren historischen Zusammenhang werden wir betrachten. Denn wie bei Krieg und Schach ist in der Geschichte des Lebens ein Zusammenspiel von Geschichte und Form erkennbar.

      Für die Ausarbeitung dieses Blickwinkels habe ich mehrere Jahre gebraucht. Erstmals stieß ich auf die damit verbundenen Fragen, als ich ein früheres Buch verfasste, The Art of Genes.6 Hauptthema dieses Buchs war die Entwicklungsbiologie, aber es griff auch andere Prozesse wie Evolution und Kunst auf. Das Buch stellte diese Prozesse in historischen oder analogischen Zusammenhang zur biologischen Entwicklung. Angesichts der vielen Berührungspunkte begann ich aber zu überlegen, ob möglicherweise auch fundamentalere Verbindungen bestanden. Diese Gedanken kristallisierten sich weiter heraus, als ich das Buch beendet hatte und über meine wissenschaftliche Forschung mit den Vorstellungen der Computerwissenschaft in Berührung kam. Ich stieß auf einen aufschlussreichen Aufsatz des Neuroinformatikers Christoph von der Malsburg von 1990, in dem er drei Grundprinzipien identifizierte, die selbstorganisierenden Systemen gemein sind.7 Er bezog sich vor allem auf Hirnfunktion und biologische Entwicklung, stellte aber auch die Bedeutung dieser Prinzipien für die Evolution heraus. Seine Ausführungen veranlassten mich, aus neu gewonnener Distanz auf die Grundlagen des biologischen Denkens zurückzublicken, und das besonders im Lichte der Entdeckungen der letzten Jahre.

      Ich zerlegte die Theorien in jedem Einzelbereich der Biologie in ihre wesentlichen Grundelemente und untersuchte sie von neuem nach möglichen Gemeinsamkeiten. Natürlich kann man, wenn man nur genau genug sucht, an jeder Kombination von Prozessen irgendwelche trivialen Gemeinsamkeiten finden. Überraschenderweise aber waren die Gemeinsamkeiten, die sich hier auftaten, nicht oberflächlich, sondern betrafen wirklich den Kern jedes Prozesses. Sie definierten die zentralen Wechselwirkungen, die jeweils die Umwandlungen herbeiführten. Ich war auf eine tiefere, einheitlichere Sicht auf die Wandlungsprozesse des Lebens gestoßen: auf unterschiedliche Manifestationen einer gemeinsamen Urformel.

      Damit uns deutlich wird, was die Formel des Lebens bedeutet, müssen wir verstehen, wie sie sich auf die einzelnen Umwandlungstypen auswirkt. Zu Anfang betrachten wir die Evolution (Kapitel 1 und 2). Die Evolution ist die Mutter aller anderen Wandlungsprozesse und ermöglicht uns ein erstes klares Verständnis davon, wie die Formel des Lebens funktioniert. Dann beschäftigen wir uns mit der biologischen Entwicklung und der Frage, wie eine mikroskopisch kleine Eizelle sich in eine Eiche oder ein Menschenkind verwandeln kann (Kapitel 3 bis 5). Erst seit den 1980er Jahren haben wir allmählich solide Erkenntnisse darüber gewonnen, wie das überhaupt möglich ist. Auf Basis dieses Wissens werden wir sehen, dass bei aller Unterschiedlichkeit die Prinzipien der biologischen Entwicklung etliche auffällige Parallelen zu denen der Evolution aufweisen. Es ist dieselbe Formel, gewandet in ein anderes Äußeres. Als nächstes wenden wir uns dem Lernen zu und untersuchen zunächst, wie Organismen wie Schnecken und Pflanzen auf Veränderungen in ihrer Umwelt reagieren (Kapitel 6). Diese grundlegenden Reaktionsmechanismen liefern uns die Parameter des Lernens. Und indem wir näher betrachten, wie Lernen funktioniert, werden wir sehen, dass es auf derselben Formel beruht wie Evolution und biologische Entwicklung (Kapitel 7). Über ebendiese Formel lässt sich auch darstellen, wie Tiere lernen zu handeln, ihre Umwelt wiederzuerkennen und sie zu interpretieren. Dies ist das Fundament für die menschliche Intelligenz und Kreativität (Kapitel 8 und 9). All diese Instanzen des Lernens sind in Evolution und biologische Entwicklung eingebettet und illustrieren damit, wie eine Ausformung der Formel des Lebens eine andere umrahmen kann (Kapitel 10).

      Schließlich kommen wir zum kulturellen Wandel (Kapitel 11 und 12). Obwohl er unter den Wandlungsprozessen des Lebens wohl den komplexesten darstellt, fühlen wir uns damit am vertrautesten, weil wir alle aktive Mitglieder der Gesellschaft sind. So lassen sich viele altbekannte Faktoren identifizieren, die am kulturellen Wandel mitwirken, etwa menschliche Kreativität, charismatische Personen, Machtkämpfe, die wirtschaftliche Entwicklung und Veränderungen in der Umwelt. Das alles fällt in Fachgebiete von Geschichte, Soziologie und Ökonomie, und es mag so aussehen, als hätte die Biologie hier nicht viel beizutragen. Und doch lässt sich mithilfe der Formel des Lebens auch der kulturelle Wandel aus einer weiteren Perspektive betrachten. Statt ihn als isolierten Prozess zu sehen, der einen unüberwindbaren Graben zwischen den Menschen und seine tierischen Verwandten zieht, werden wir feststellen, dass er formal wie historisch mit den anderen Prozessen verbunden ist. Kultureller Wandel ist eine vierte Ausformung der Formel des Lebens, und zwar eine, die auf den anderen drei aufbaut und sie alle integriert.

      Wir werden für diese Darstellung einen weiten Blickwinkel benötigen, zugleich aber wissenschaftlich einwandfrei argumentieren müssen. Deshalb schrecke ich gelegentlich nicht vor wissenschaftlichen Details zurück, versuche sie aber immer so darzustellen, dass sie einem breiten Publikum verständlich bleiben. Leser mit wenig oder gar keiner naturwissenschaftlichen Vorbildung möchte ich ermuntern, an verzwickten Stellen trotzdem weiterzulesen, denn die Grundprinzipien bleiben immer dieselben und werden mit der Zeit einleuchten. Auch Leser mit solideren wissenschaftlichen Grundkenntnissen werden dieses Buch hoffentlich mit Gewinn lesen, weil hier ganze Teilgebiete der Naturwissenschaft aus einer neuen, einheitlichen Perspektive heraus betrachtet werden. Ein Fachmann aus einem dieser Gebiete wird vielleicht bemängeln, dass sie sehr selektiv behandelt sind. Das aber ist unvermeidlich, weil wir ja viele Disziplinen und ihre Verbindungen abdecken wollen – ich hoffe also, dieser Leser wird mir meine zahlreichen Auslassungen verzeihen.

      Zur besseren Verständlichkeit werde ich die menschliche Kreativität auch in den naturwissenschaftlichen Abschnitten nicht außen vor lassen, sondern sie im ganzen Buch immer wieder aufgreifen. Zur Illustration der Prinzipien, Themen oder Gedanken, die ich vorstelle, werde ich häufig auf Werke der bildenden Kunst zurückgreifen. Die Gemälde liefern uns einen visuellen Ansatzpunkt und erinnern uns zudem daran, wie viele Perspektiven auf die Dinge möglich sind. Gegen Ende des Buches schließlich werden die künstlerischen und naturwissenschaftlichen Themen zusammenfinden. Dann haben wir bewiesen, dass Evolution, biologische Entwicklung, Lernen und Kultur einen großen Kreislauf bilden, eine Abfolge aufeinander bezogener Wandlungen, über die die Formel des Lebens auf sich selbst zurückblicken kann.

      

    
    KAPITEL 1

      SCHLEIFEN UND KUGELN

      Die Äpfel, die wir heute essen, sind nicht dieselben, die in der Wildnis wachsen. Alle gezüchteten Apfelbäume gehen wahrscheinlich auf natürliche Bestände des Malus pumila in der Region Tian Shan in Zentralasien zurück.8 Diese Wildapfelbäume tragen Früchte, die von großen Säugetieren wie Bären gefressen werden, die den Samen über ihren Kot verbreiten. Durch Generationen menschlicher Zucht und Selektion wurden Apfelbäume so verändert, dass ihre Früchte immer besser zu unserem Geschmack und unseren Speiseplänen passten. Darwin postulierte, dass für die Herausbildung aller Erscheinungsformen des Lebendigen ein analoger Prozess verantwortlich ist, in dem Nachkommen jeweils modifizierte Merkmale tragen. Doch während die Zucht von Apfelbäumen von der künstlichen Selektion durch den Menschen abhängt, identifizierte Darwin eine Form der Selektion, die sich automatisch vollzieht, ohne dass der Mensch eingreift: den Prozess der natürlichen Selektion.

      Apfelbäume produzieren sehr viel mehr Äpfel und Samen, als jemals zu fortpflanzungsfähigen Bäumen heranwachsen können. In der Wildnis findet also ein stetiger Wettkampf darum statt, welcher Samen sich am Ende durchsetzt. Stellen wir uns etwa vor, dass in einem Wildbestand von Apfelbäumen einige Exemplare, sagen wir ein Prozent des Bestandes, Äpfel produzieren, die Bären stärker anziehen. Vielleicht enthalten diese Äpfel besonders viel Zucker und schmecken daher süßer. Da die Bären diese wohlschmeckenden Äpfel bevorzugen, werden diese auch tendenziell mehr gefressen und somit im Wald weiter verbreitet. Daher ist zu erwarten, dass mehr der wohlschmeckenden Äpfel Sämlinge austreiben können, die zu den Apfelbäumen der nächsten Generation heranwachsen. Ist der Wohlgeschmack erblich, so steigt damit der Gesamtanteil an Bäumen, die wohlschmeckende Äpfel produzieren, auf sagen wir zwei Prozent. Über mehrere Generationen hinweg nimmt dieser Anteil ständig zu, bis der Bestand vollständig aus Bäumen mit wohlschmeckenden Äpfeln besteht, die die Bären effektiver aussäen. Durch natürliche Selektion sind die Bäume für die Fortpflanzung in ihrem Lebensraum nun besser angepasst als zuvor.

      Solche Szenarien illustrieren die allgemeinen Eckpunkte, nach denen die natürliche Selektion funktioniert, aber zugleich werfen sie auch zahlreiche Fragen auf. Häufig fasst man den Prozess mit dem Schlagwort survival of the fittest zusammen. Was aber verstehen wir unter the fittest? Meinen wir damit die, die am Ende überleben und die anderen zum Ausscheiden zwingen, wie die Bäume mit den besser schmeckenden Äpfeln? Aber resultiert in diesem Fall aus der natürlichen Selektion nicht das Überleben der Überlebenden, und damit ein Zirkelschluss? Warum überhaupt produzieren Organismen in der Regel weitaus mehr Samen oder Nachkommen, als je überleben könnten? Warum produzieren sie nicht einfach in etwa die Zahl an Nachkommen, die es auch bis ins Erwachsenenalter schaffen können? Und woher stammen all die verschiedenen Merkmale, etwa der unterschiedliche Geschmack von Äpfeln, denn ursprünglich? Um solche Fragen befriedigend beantworten zu können, müssen wir etwas genauer betrachten, wie die Evolution eigentlich funktioniert.

      Üblicherweise werden für die Evolution durch natürliche Selektion drei Hauptprinzipien ausgewiesen. Erstens: Die einzelnen Mitglieder einer Art unterscheiden sich voneinander. Zweitens: Individuell variierende Anlagen sind in gewissem Ausmaß erblich, werden also von einer Generation an die nächste weitergereicht. Drittens: Die Vermehrung der Organismen übersteigt die Kapazitäten der Umwelt, so dass unvermeidlich sehr viele sterben. Die natürliche Selektion ist eine logische Folge aus dem gemeinsamen Auftreten dieser drei Elemente.9

      Meine Darstellung der natürlichen Selektion und der Evolution weicht von dieser dreigliedrigen Beschreibung etwas ab. Ich beschreibe den Prozess nämlich über sieben Prinzipien. Zudem verwende ich manchmal Begriffe, die nicht besonders gut zu denen passen, die sich eingebürgert haben. Ich verwende diesen abweichenden Ansatz deshalb, weil ich nicht nur darstellen will, wie die Evolution funktioniert, sondern auch die Grundparameter aufzeigen möchte, die sie mit biologischer Entwicklung, Lernen und kulturellem Wandel gemeinsam hat.

      Wenn wir das Wesen eines Prozesses begreifen wollen, ist es oft hilfreich, Gemeinsamkeiten aufzudecken. Denken wir an die bereits erwähnten Übergänge zwischen den Aggregatzuständen von Wasser. Wenn wir untersuchen, wie Wasser kocht, dann kommen wir etwa zur folgenden Annahme: Wenn dem System über Erhitzung Energie zugeführt wird, erhalten die Wassermoleküle mehr Energie und werden immer beweglicher, bis sie irgendwann so unabhängig voneinander werden, dass sie sich zu Wasserdampf ausdehnen. Dieselbe Erklärung kann auch das Schmelzen von Eis beschreiben, nur dass das Wasser sich bei dieser Veränderung nicht ausdehnt, sondern kontrahiert. Im Eis werden die Wassermoleküle nämlich in einer bestimmten Nahordnung angeordnet, die kollabiert, wenn die Moleküle beim Schmelzen befreit werden. Deshalb schwimmt Eis auf Wasser – seine Dichte ist geringer als die des flüssigen Wassers. Dass eine Flüssigkeit eine höhere Dichte aufweist als derselbe Stoff im Festzustand, ist recht ungewöhnlich – die meisten Festkörper verlieren beim Schmelzen an Dichte. Dieses anormale Verhalten des Wassers in verschiedenen Aggregatzuständen ist aber sehr informativ, weil wir daraus schließen können, dass Erwärmen keineswegs grundsätzlich zur Ausdehnung führt.10 Entscheidend ist dagegen, dass die Moleküle mehr Energie tragen und größere Bewegungsfreiheit erlangen können; und dies sind die Merkmale, die den verschiedenen Übergängen gemeinsam sind. Wenn wir Gemeinsamkeiten identifizieren, hilft uns das häufig, zum Kern des Geschehens vorzudringen und ihn vom Nebensächlichen abzugrenzen.

      Natürlich besteht ein Risiko, dass dieser Ansatz uns auf falsche oder oberflächliche Gemeinsamkeiten stoßen lässt. Wenn wir das Schmelzen von Eis mit dem Verdampfen von Wasser vergleichen, fällt uns dabei für beide Übergänge eine äußerliche Veränderung auf – flüssiges Wasser sieht ganz anders aus als Eis, und Dampf sieht anders aus als flüssiges Wasser. Doch obwohl beide Übergänge eine äußerliche Veränderung aufweisen, würden wir dieses gemeinsame Merkmal kaum als erklärendes Prinzip bezeichnen. Eher handelt es sich um eine Beschreibung als um eine Erklärung, denn ein unterschiedliches Äußeres liefert uns keinerlei mechanistischen Einblick in das Geschehen. Genauso dürfen wir bei der Bestimmung einheitlicher Prinzipien für die Wandlungsprozesse des Lebens auf keinen Fall zum Selbstzweck nach Gemeinsamkeiten suchen. Aufzeigen müssen wir ähnliche mechanistische Elemente und Wechselwirkungen, wenn sie denn existieren. Und natürlich hätte ich nicht angefangen, dieses Buch zu schreiben, wenn ich nicht der Meinung wäre, dass es solche Elemente gibt und dass sie uns ein tieferes Verständnis der Grundlagen für die Wandlungsprozesse des Lebens verleihen können.

      Um die Gemeinsamkeiten klarer werden zu lassen, verwende ich eine Reihe von Begriffen, die sich auf alle Wandlungsprozesse des Lebens anwenden lassen. Manche Themen werden daher unter etwas ungewöhnlichen Überschriften präsentiert. In diesem Kapitel etwa fällt das Thema der Erblichkeit unter das Prinzip der Persistenz, und das Thema der Vermehrung von Organismen gehört zum Prinzip der Verstärkung. Die Bezeichnung für jedes Prinzip hat dabei sowohl eine allgemeine als auch eine spezifische Bedeutung. Das entspricht etwa der Vieldeutigkeit von Begriffen wie »Komposition«. Von der Komposition kann in Bezug auf die verschiedensten Dinge die Rede sein, etwa bei Gemälden, Musik oder Dichtung. In jedem Fall geht es bei der Komposition um ein Gesamtarrangement; was aber arrangiert wurde, ist in jedem Einzelfall verschieden – die Farben auf einer Leinwand, die Töne in der Musik oder die Anordnung von Wörtern. Ähnlich werden wir feststellen, dass jedes unserer sieben Prinzipien für die Wandlungsprozesse des Lebens sowohl eine allgemeine als auch eine spezifische Bedeutung hat.

      Auf der Suche nach den gemeinsamen Grundlagen zerpflücke ich gelegentlich auch Komponenten, die häufig zusammen betrachtet werden. Diese Trennung trägt zur Klärung bei, welche Rolle jede Komponente spielt, und deckt Prinzipien auf, die manchmal ignoriert oder schlicht als gegeben vorausgesetzt werden. In diesem Kapitel zum Beispiel unterteile ich den Begriff, dass sich Organismen über die Kapazität der Umwelt hinaus vermehren, in zwei miteinander wechselwirkenden Prinzipien: Verstärkung und Wettbewerb. Und im nächsten Kapitel begegnen wir Prinzipien wie dem kombinatorischen Reichtum und der Rekurrenz, die üblicherweise nicht explizit als Parameter der Evolution gelten. Die Kombination von sieben aufeinander einwirkenden Parametern, die ich als Formel des Lebens bezeichne, wird nirgends sonst als Erklärung für die Wandlungsprozesse des Lebens herangezogen. Dabei präsentiere ich keine neuen Grundtheorien für Einzelfälle. Zu den Prinzipien und Wechselwirkungen, die ich beschreibe, bin ich vielmehr gekommen, weil meine Perspektive alle Wandlungsprozesse gemeinsam betrachtet und nicht jeden für sich.

      Um eine Einschätzung vom Allgemeinen zu erhalten, müssen wir zunächst das Besondere verstehen. Die Evolution dient uns dabei als Ausgangspunkt, denn sie stellt gleichsam die Matrix für alle anderen Wandlungsprozesse des Lebens dar. In diesem Kapitel behandele ich die ersten vier Prinzipien der Evolution, die den Kern der natürlichen Selektion darstellen. Die anderen drei Prinzipien werden im nachfolgenden Kapitel behandelt.

      DAS PRINZIP DER POPULATIONSVARIABILITÄT

      Im Roulette kann man sich seines Gewinns nie sicher sein. Setzt man auf Rot, erwartet man zwar, etwa jedes zweite Mal zu gewinnen; aber für jedes einzelne Spiel lässt sich keinerlei Vorhersage treffen. Die Gewinnchance beträgt eigentlich etwas weniger als 50 Prozent, weil es außer den 18 roten und 18 schwarzen Fächern im Roulettekessel noch ein grünes Fach für die Null gibt, für das der Gewinn an das Casino geht (im amerikanischen Roulette gibt es zwei grüne Fächer, unsere Gewinnchancen sinken also noch etwas mehr). Langfristig werden Sie also mit dem Setzen auf Rot tendenziell verlieren, weil die Gewinnchance nur 18:37 beträgt, also etwas weniger als 50 Prozent. Über diese kleine Abweichung können Casinos überhaupt Geld verdienen. Casinos funktionieren auf Grundlage der Statistik.

      Statistisches Denken basiert auf zwei Grundbegriffen. Zunächst auf dem Begriff der Variabilität oder Fluktuation. Für jede Drehung des Roulettekessels gibt es eine Reihe möglicher Ergebnisse. Genau diese Variabilität liefert den Ansporn für das gesamte Spiel. Wir nennen diese Art der Fluktuation manchmal zufällig, weil das einzelne Ergebnis für sich genommen nicht vorhersagbar ist. Das bedeutet aber nicht, dass jedes beliebige Ergebnis möglich ist. Die Kugel fällt nie in ein blaues oder orangefarbenes Fach, denn diese Farben sind auf dem Roulettetisch gar nicht vorhanden. Und wenn wir eine Münze werfen, geht es um Kopf oder Zahl, nicht um Rot oder Schwarz. Die Variabilität besteht immer innerhalb eines bestimmten Kontexts.

      Neben der Variabilität ist der zweite Grundbegriff der Statistik die Population. Obwohl sich nicht vorhersagen lässt, was bei einem einzelnen Spiel passiert, lässt sich bestimmen, dass über sehr viele Spiele hinweg die Gewinn- oder Verlustrate einen bestimmten Wert erreicht. Fasst man eine Population oder Grundgesamtheit vieler Ereignisse zusammen, so zeichnen sich definierte Eigenschaften ab, etwa die Gesamtrate von Gewinnen und Verlusten. Der Begriff einer Population bedeutet, dass die Ereignisse gewissermaßen aneinander gebunden sind. Die Spielergebnisse eines Roulettekessels mit 38 Fächern können nicht zu derselben Population gerechnet werden wie die eines Kessels mit 37 Fächern. Auch Ergebnisse des Würfelns wird man nicht mit denen eines Roulettekessels vergleichen, wenn man Wahrscheinlichkeiten berechnet. Jede Population beruht auf einem bestimmten Identifikationskriterium, das festlegt, was zu der Population gehört und was nicht.

      Bei statistischen Berechnungen werden zwei Arten von Einheiten in Bezug zueinander gesetzt: das Individuum und die Population. Vorstellen kann man sich das als den Vergleich unterschiedlicher Maßstäbe. Bei hoher Auflösung sehen wir individuelle, fluktuierende Ereignisse (bestimmte Drehungen des Rouletterades); bei geringer Auflösung erkennen wir das Verhalten der Population als Gesamtheit (eine Gesamtrate über Gewinn und Verlust). Über die Statistik lassen sich Ereignisse des einen Maßstabs in Beziehung zum anderen Maßstab setzen. Das Verhalten der Gesamtpopulation können wir als kollektiven Mittelwert aus den Varianten der Ereignisse im individuellen Maßstab begreifen. In der Tat bildet die Statistik eines der wirkungsvollsten Werkzeuge, um unterschiedliche Ebenen oder Maßstäbe miteinander zu verknüpfen und so in ein Problem hinein- und wieder herauszuzoomen.

      Auch die natürliche Selektion ist ein statistischer Prozess, bei dem die Paarbegriffe Variabilität und Population greifen. In diesem Fall betrifft die Variabilität Unterschiede zwischen Individuen. Um bei dem oben beschriebenen Beispiel zu bleiben: Einige einzelne Apfelbäume bringen süßere und andere weniger wohlschmeckende Äpfel hervor. Die Population ist eine Gruppe von Individuen, nämlich die Gesamtheit der sich miteinander kreuzenden Apfelbäume des Waldes. Die natürliche Selektion erklärt, wie durch die Kumulation der Variationen im individuellen Maßstab (dem Fortpflanzungserfolg unterschiedlicher Apfelbäume) Ereignisse im Maßstab der Population zu Stande kommen (eine höhere Frequenz von Bäumen mit wohlschmeckenden Äpfeln). Betrachten wir zunächst die Frage, wie es zu der Variabilität überhaupt kommt.

      Erbliche Abweichungen werden über die DNA weitergegeben, ein langes Molekül aus zwei ineinander verdrehten Strängen. Auf jedem DNA-Strang gibt es vier verschiedene Einheiten, die so genannten Basen, die im DNA-Alphabet mit vier Buchstaben bezeichnet werden: A, T, G und C (Adenin, Thymin, Guanin und Cytosin). Die DNA einer Pflanze oder eines Tiers, sein so genanntes Genom, kann Milliarden solcher Basen enthalten, die in einer bestimmten Sequenz aneinandergekettet sind. Und wie ein langes Textstück in Wörter unterteilt ist, so lässt sich auch jedes Genom in DNA-Abschnitte unterteilen, die so genannten Gene. Menschen zum Beispiel verfügen in ihrem Genom über etwa 25000 Gene. Jedes Gen wirkt sich auf bestimmte Merkmale eines Individuums aus, zum Beispiel auf den Geschmack seiner Äpfel oder die Farbe seiner Augen.

      Am DNA-Abschnitt kann es manchmal zu geringfügigen Veränderungen kommen; zum Beispiel kann ein C an einer bestimmten Position durch ein T ersetzt werden. Solche Mutationen werden zum Beispiel dadurch ausgelöst, dass die DNA einer Strahlung ausgesetzt ist oder dass bei der Replikation des DNA-Moleküls ein Fehler unterläuft. Tritt eine DNA-Mutation an einer Zelle auf, die zur Eizelle oder zum Spermium wird, so kann sie an die nächste Generation weitergereicht werden; damit wird ein Mutationsgen in die Population eingeführt. Da die Eigenschaften eines Individuums von seiner DNA-Sequenz abhängen, kann das zu erblichen Variationen in der Population führen, etwa zu variierendem Zuckergehalt oder variierenden Augenfarben.

      Bei den zu erwartenden Varianten bestehen freilich bestimmte Grenzen. Es gibt keine Mutationen, die zu blauäugigen Äpfeln führen. Denn Variabilität tritt immer in einem bestimmten Kontext auf, bezogen auf eine bestimmte DNA-Sequenz, ein bestimmtes Genom. Ausgehend vom Genom eines Apfelbaums können wir Mutationen beobachten, die verschiedene Apfelsorten hervorbringen, aber es wird nicht zu Mutationen kommen, die zu menschlichen Merkmalen wie Augen führen. Die mögliche Variabilität wird von dem Genom und dem Organismus definiert, von dem wir ausgehen, also vom Kontext.

      Wann und an welcher Stelle der DNA eine Mutation auftritt, ist unvorhersehbar. Betrachten wir aber eine Population vieler DNA-Moleküle, so können wir die Wahrscheinlichkeit einer Mutation an einer bestimmten Stelle benennen. Diese Wahrscheinlichkeit ist normalerweise sehr gering, etwa eins zu einer Milliarde Zellteilungen. Da aber die DNA so lang ist und eine Population aus vielen Individuen besteht, kommt es doch immer wieder dazu. Obwohl also eine einzelne Mutation sehr selten ist, kommt es in Populationen ständig zu Mutationen – und das bewirkt die genetische Variabilität.

      Außer durch Mutation wird die genetische Variabilität auch durch die Geschlechtlichkeit gefördert. Das Genom ist eigentlich nicht ein einziger DNA-Strang, sondern unterteilt sich in mehrere getrennte DNA-Stücke, die so genannten Chromosomen. Bei Organismen, die sich geschlechtlich fortpflanzen, treten diese Chromosomen immer paarweise auf, und bei der Fortpflanzung bekommen wir von jedem der Elternteile eines. Sie zum Beispiel besitzen in Ihrem Genom 23 mal zwei Chromosomen. 23 dieser Chromosomen haben Sie von Ihrem Vater geerbt und 23 von Ihrer Mutter. Die Paare werden von einer Generation zur nächsten durchmischt wie ein Stapel Spielkarten, wenn Spermien beziehungsweise Eizellen produziert werden. Daher werden bei der Befruchtung einer Eizelle die Chromosomen ganz neu kombiniert, und die genetische Variabilität in der Population steigt damit an. Zu neuen Genkombinationen kann es auch durch Austausch zwischen einzelnen Chromosomen kommen. Während der Spermien- oder Eizellenproduktion werden Verbindungen innerhalb des Chromosoms aufgebrochen und neu zusammengefügt, so dass Abschnitte davon durch den entsprechenden Abschnitt des Partnerchromosoms ersetzt werden. Durch diesen Vorgang der Rekombination kommt es in der Population zu einer weiteren Erhöhung der Genvariabilität.

      Erbliche Variabilität wird also beständig generiert; sie stellt ein Grundmerkmal aller Organismen dar. Diese Variabilität ist das erste Grundelement der Statistik. Nun kommen wir zum zweiten Element – dem Verhalten der Population.

      Die natürliche Selektion beruht auf der Variabilität innerhalb einer aus vielen Individuen bestehenden Population. Nehmen wir wieder das Beispiel, bei dem der Anteil von Bäumen mit süßen Äpfeln graduell ansteigt, weil er von den Bären effizienter verbreitet wird. Wichtig ist hier, was mit der Population als Ganzer, und nicht, was mit dem einzelnen Individuum passiert. Ein bestimmter Baum mit sauren Äpfeln könnte nämlich zufällig sehr wohl mehr Nachkommen haben als ein einzelner Baum mit süßen Äpfeln. Dieser Baum mit sauren Äpfeln könnte zum Beispiel zufällig auf einem besonders fruchtbaren Stück Boden im Wald stehen, oder aber ganz in der Nähe einer Bärenhöhle. Egal, wie es sich erklären lässt – dieses individuelle Ergebnis ist für die natürliche Selektion nicht entscheidend, denn hier zählt das durchschnittliche Reproduktionsverhalten der Gesamtpopulation. In der Gesamtpopulation tendieren Bäume mit süßen Äpfeln zu effizienterer Reproduktion als Bäume mit sauren Äpfeln, so dass sich der Anteil süßer Apfelbäume allmählich erhöht. Genauso ergibt sich beim Roulette eine bestimmte Gewinn- oder Verlustrate aus einer Serie (Population) von Spielen und nicht aus einem individuellen Spiel. Bei der natürlichen Selektion geht es um Überlebens- und Reproduktionsraten einer Population, und nicht um das Geschick von ein oder zwei Individuen. Die natürliche Selektion ist ein statistischer Prozess auf der Grundlage der Populationsvariabilität.

      DAS PRINZIP DER PERSISTENZ

      Am Donnerstag, den 12. September 1940 erkundeten vier junge Franzosen in der Nähe der Gemeinde Montignac ein Loch unter einem entwurzelten Baum. Sie hatten eine Lampe mitgebracht, weil das Gerücht ging, das Loch führe in einen unterirdischen Gang. Als die Jungen sich in das Loch hinuntergelassen und ihre Lampe angezündet hatten, erblickten sie eine Folge unterirdischer Höhlen, deren Wände mit Tiermalereien bedeckt waren. Sie waren in eine der atemberaubendsten Stätten prähistorischer Kunst hineingestolpert, die Höhlen von Lascaux. Diese Malereien haben in bemerkenswert gutem Zustand mehr als 10000 Jahre überdauert. (Abb. 2)
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    (2) Höhlenmalerei in Lascaux, Frankreich, 15000–10000 v. Chr.

      

      Dass diese Malereien so lange erhalten blieben, zeugt von der Stabilität der Felsen und der Pigmente. Wir haben hier ein Zeugnis von der Dauerhaftigkeit der molekularen Kräfte, die den Felsen zusammenhalten und die Farbe an seiner Oberfläche kleben lassen. Doch selbst wenn ein Unglück geschehen sollte und die Höhlen von Lascaux zerstört würden, hätten wir noch immer eine Vorstellung davon, wie die Malereien aussahen. Das verdanken wir einer anderen Art der Persistenz: Fotografien auf Negativen, Positiven und in digitaler Form konservieren die Bilder aus Lascaux auf ihre Art. Auch diese Form der Persistenz hängt von molekularen Kräften ab, nämlich von denen, die die Moleküle in den Fotografien oder elektronischen Geräten am Zerfall hindern. Eine zusätzliche Sicherheit liegt hier in der Vielzahl, denn die Information kann umfangreich kopiert und verbreitet werden. Deshalb können Millionen von Menschen, obwohl sie die Höhlen nie besichtigt haben, die Malereien auf den vielen verfügbaren Reproduktionen dennoch bewundern.

      Beide Formen der Persistenz (molekulare Bindekraft und Kopieren) sind auch bei der Darwin’schen Evolution zentral. Würden Organismen nicht durch molekulare Kräfte zusammengehalten, sondern ständig zerfallen, so könnte es zu keiner Evolution kommen, weil es dann die eigentlichen Organismen gar nicht gäbe – genauso wenig wie eine DNA. Die Basen in der DNA werden durch Kräfte am Rückgrat der Molekularkette in einer Sequenz zusammengehalten. Gäbe es diese Kräfte nicht, so gäbe es keine DNA-Sequenz und auch keine Gene.

      Auch über die Replikation (das Kopieren) kann die DNA-Sequenz erhalten bleiben. Die DNA jedes Chromosoms besteht aus zwei Strängen, die zueinander passen: Sie sind komplementär zueinander, so wie in der Fotografie Negativ und Positiv. Wo auf einem DNA-Strang ein A sitzt, findet sich auf dem gegenüberliegenden Strang ein dazu passendes T. Beide zusammen bilden ein so genanntes AT-Basenpaar. Genauso stehen sich G und C immer gegenüber und bilden ein GC-Basenpaar. Die Basensequenz eines einzelnen Strangs enthält also alle nötigen Informationen, um die Sequenz des komplementären Strangs vollständig zu bestimmen – die Sequenz AGCT auf einem Strang bestimmt die Sequenz TCGA auf dem anderen Strang. Es ist, als würden das Negativ und das Positiv einer Fotografie immer im Paar auftreten. Zur Replikation kommt es nun, wenn zwei DNA-Stränge voneinander getrennt werden und jeder einzelne als Schablone für die Bestimmung eines Komplementärs dient, so dass aus einem DNA-Molekül zwei werden – der positive Strang dient dem Aufbau eines negativen Partners, während der negative Strang einen neuen positiven Partner generiert. Dieser Kopiervorgang läuft bei jeder Zellteilung ab, so dass schließlich beide Tochterzellen eine vollständige Kopie des Genoms enthalten. Über das Kopieren der DNA kann die enthaltene Information verbreitet und von einer Generation an die nächste weitergereicht werden.

      Wie wir bereits beim Prinzip der Populationsvariabilität gesehen haben, ist die DNA-Sequenz nicht gänzlich unveränderbar. Durch Beschädigung oder Fehler bei der Replikation kann es zu Veränderungen in der Sequenz kommen. Führt eine solche Mutation zu einer geringeren Überlebens- und Fortpflanzungsfähigkeit des Organismus, so wird sie durch natürliche Selektion höchstwahrscheinlich aus der Population eliminiert. Andererseits kann eine Mutation aber auch zu verbessertem Fortpflanzungserfolg führen, so dass die natürliche Selektion das Auftreten der mutierten Variante innerhalb der Population begünstigen würde. Möglich wird dies durch die Fähigkeit der Varianten, durch DNA-Replikation persistent zu bleiben.

      Zwischen Variabilität und Persistenz muss ein Gleichgewicht herrschen, damit es zur Evolution kommen kann. Die Variabilität bietet das Rohmaterial für die natürliche Selektion, während dank Persistenz Informationen von einer Generation an die nächste weitergereicht werden können. Variabilität ohne Persistenz würde bedeuten, dass Veränderungen nicht beibehalten und im Laufe der Evolution ausgebaut werden könnten. Und Persistenz ohne Variabilität würde die Evolution zum Stillstand bringen.

      Das Gleichgewicht zwischen Persistenz und Variabilität ist nicht nur eine Voraussetzung für die Evolution; es hat sich selbst auch erst durch die Evolution herausgebildet. Zur DNA-Replikation etwa werden Proteine benötigt, die die DNA-Stränge trennen und kopieren. Arbeiten diese Proteine schlampig und unterlaufen ihnen viele Fehler, so kommt es zu sehr vielen Mutationen. Damit würde die Variabilität stärkeres Gewicht erhalten als die Persistenz. Zu viele Fehler würden aber bedeuten, dass die DNA nicht mehr wirksam kopiert werden könnte, und ihre Sequenz würde degenerieren – so wie ein schlechter Kopierer dazu führt, dass viele Informationen aus einem Bild verloren gehen. Wegen dieser negativen Wirkung eines nachlässigen Kopiervorgangs fielen die Proteine, die dafür verantwortlich sind, bei der natürlichen Selektion allmählich in Ungnade. Das Gleichgewicht würde dann zugunsten der Persistenz und nicht mehr der Variabilität umschlagen. Über Milliarden Jahre der Evolution gab es ein ständiges Zusammenspiel zwischen Persistenz, Variabilität und Selektion. Das Gleichgewicht zwischen Variabilität und Persistenz, das wir in den Populationen unserer Umwelt heute beobachten, ist ein Produkt dieser langen Evolutionsgeschichte.

      Das Zusammenspiel von Persistenz, Variabilität und Selektion stellt die erste von mehreren Rückkopplungsschleifen dar, auf die wir in diesem Kapitel stoßen werden. Wir sehen daran, dass die verschiedenen Prinzipien, die ich beschreibe, nicht völlig voneinander unabhängig sind. Variabilität und Persistenz sind nicht einfach nur gegebene Parameter der Evolution, sondern werden im Evolutionsprozess auch selbst modifiziert.

      DAS PRINZIP DER VERSTÄRKUNG

      Variabilität innerhalb der Population und Persistenz bei der Vererbung bilden den Hintergrund der Evolution. Sie selbst stellen aber keine Schubkraft für den evolutionären Wandel dar. Um diese Kraft auszumachen, wollen wir nun eine bestimmte Klasse von Varianten betrachten, nämlich die, die die Fortpflanzungsfähigkeit betreffen.

      Kernstück dieses Phänomens ist das exponentielle Wachstum. Gehen wir von einer Population aus 100 Kugeln aus. Die Kugeln können sich in einem bestimmten Rhythmus duplizieren, so dass zu einem bestimmten Zeitpunkt aus einer Kugel zwei neue werden. Nun nehmen wir an, dass diese Duplikationen innerhalb einer Stunde durchschnittlich zu einem Anstieg der Kugelanzahl um 10 Prozent führen. Nach einer Stunde haben wir also statt 100 etwa 110 Kugeln. Nun gibt es etwas mehr Kugeln, von denen jede das Potenzial zur Duplikation hat. In der nächsten Stunde wird die Anzahl der Kugeln also im Schnitt um 11 (10 Prozent von 110) auf insgesamt 121 steigen. Der Kugelbestand steigt exponentiell immer weiter an, so dass wir nach zehn Stunden etwa 260 und nach 100 Stunden über eine Million Kugeln vorfinden.

      Nehmen wir nun an, die Kugeln hätten zwei unterschiedliche Farben, entweder schwarz oder weiß. Wir gehen davon aus, dass die Farbe einer Kugel bei der Duplikation getreu beibehalten wird; aus Schwarz wird also Schwarz, und aus Weiß Weiß. Beginnen wir mit der gleichen Anzahl schwarzer und weißer Kugeln, die sich beide durchschnittlich mit derselben Wachstumsrate duplizieren, so bleibt die Proportion von weißen zu schwarzen Kugeln im Lauf des Populationsanstiegs im Wesentlichen dieselbe. Anders verhält es sich aber, wenn die beiden Farben sich unterschiedlich schnell reproduzieren. Stellen wir uns vor, schwarze Kugeln vermehren sich um durchschnittlich 11 Prozent pro Stunde gegen 10 Prozent bei den weißen. Ausgehend von einer Population von 100 schwarzen und 100 weißen Kugeln, können wir nach einer Stunde 111 schwarze und 110 weiße Kugeln erwarten; die schwarzen Kugeln stellen nun etwas mehr als 50 Prozent der Population (50,2 Prozent). Nach zehn Stunden haben wir etwa 280 schwarze und 260 weiße Kugeln, der Anteil der schwarzen ist also auf etwa 52 Prozent gestiegen. Nach hundert Stunden umfasst die Gesamtpopulation mehrere zehntausend, und der Anteil an schwarzen Kugeln beträgt etwa 70 Prozent. Die Regelmäßigkeit des exponentiellen Wachstums bewirkt, dass der minimale Unterschied in der Wachstumsrate von schwarz und weiß zu einem stündlich stärkeren Mengenunterschied führt und Schwarz sein weißes Pendant immer deutlicher überflügelt.

      Verstärkung ist ein Schlüsselfaktor der natürlichen Selektion. Gene oder genauer gesagt Genvarianten, die einen Organismus bei der Fortpflanzung begünstigen, sind in der nächsten Generation stärker vertreten. Sind sie auch nur leicht in der Überzahl, so starten diese Genvarianten mit einem Vorteil, den sie in der folgenden Generation weiter ausbauen können. Durch immer weitere Wiederholung dieses Vorgangs kann ein Gen, das die Fortpflanzung begünstigt, sich beständig selbst verstärken und in der Population immer weiter zunehmen.

      Dennoch kann Verstärkung allein nicht bewirken, dass eine Genvariante eine andere ersetzt. Selbst wenn wir unsere Population von weißen und schwarzen Kugeln mehrere Tage lang anwachsen lassen, so dass am Ende über 99 Prozent von ihnen schwarz sind, wäre noch immer eine hohe Zahl weißer Kugeln im Umlauf. Das liegt daran, dass keine Kugeln verloren gehen; wir bekommen immer nur mehr und mehr. Verstärkung kann zu einem proportionalen Anstieg führen, nicht aber zur Ersetzung einer Genvariante durch eine andere. Um zu erklären, wie es zur Ersetzung kommt, muss ich ein viertes Prinzip einführen: den Wettbewerb.

      DAS PRINZIP DES WETTBEWERBS

      Die Idee der natürlichen Selektion kam Darwin erstmals nach der Rückkehr von seiner fünfjährigen Schiffsreise auf der Beagle, während der er als Naturforscher tätig gewesen war. Bei dieser Fahrt gelangte Darwin zu der Überzeugung, dass die Arten nicht festgelegt sind, sondern sich mit der Zeit wandeln können. Er hatte allerdings keine Erklärung für einen Mechanismus, nach dem die Arten sich wandeln und anpassen konnten. Im Oktober 1838, zwei Jahre nach seiner Heimkehr, las er ein Buch über Populationswachstum von Thomas Malthus. Malthus hatte darauf hingewiesen, dass bei einem Anstieg der menschlichen Population gemäß den Regeln des exponentiellen Wachstums die Populationsgröße am Ende den zur Verfügung stehenden Nahrungsvorrat übersteigen würde, so dass Kampf und Hunger eine unausweichliche Folge wären. Dieser Gedanke traf ins Schwarze:

      Im Oktober 1838 (…) las ich zufällig zur Unterhaltung ›MALTHUS, über Bevölkerung‹, und da ich hinreichend darauf vorbereitet war, den überall stattfindenden Kampf um die Existenz zu würdigen, namentlich durch lange fortgesetzte Beobachtung über die Lebensweise von Thieren und Pflanzen, kam mir sofort der Gedanke, daß unter solchen Umständen günstige Abänderungen erhalten zu werden neigen und ungünstige zerstört zu werden. Das Resultat hiervon würde die Bildung neuer Arten sein. Hier hatte ich nun endlich eine Theorie, mit der ich arbeiten konnte.11

      Darwin erkannte, dass Populationen, in denen alle Nachkommen der Pflanzen oder Tiere überlebten, bald schon die Grenzen dessen überschreiten würden, was für die Umwelt tragbar war. Es käme zu einem beständigen Wettbewerb ums Überleben, einem Konkurrenzkampf, in dem viele Individuen sterben müssen. Die besser angepassten Individuen hätten größere Überlebenschancen, so dass es zu einer natürlichen Form der Selektion käme. Die Lektüre von Malthus war für Darwin insofern entscheidend, als sie zwei Gedanken zusammenbrachte – die Neigung von Populationen, exponentiell zu wachsen, und die Notwendigkeit, dieses Wachstum irgendwann zu begrenzen, weil die Ressourcen der Umwelt begrenzt sind. Es ist kein Zufall, dass auch Alfred Russell Wallace gerade Malthus studiert hatte, als er etwa 20 Jahre nach Darwin (aber noch vor dessen Veröffentlichung) ebenfalls die Theorie der natürlichen Selektion entwickelte. In beiden Fällen waren es ineinanderfließende Gedanken zu Fortpflanzungswachstum und Umweltgrenzen, die die Grundlage für die Formulierung der natürlichen Selektion lieferten.

      Der Begriff des Wettbewerbs ist häufig verbunden mit dem der Verstärkung. Wie Darwin und Wallace feststellten, liegt das daran, dass Wettbewerb häufig durch den Druck großer Zahlen entsteht. Für ein besseres Verständnis der natürlichen Selektion ist es aber zunächst hilfreich, beide Begriffe voneinander zu trennen und die Bedeutung des Wettbewerbs ohne Verstärkung zu betrachten. Bei einer getrennten Betrachtung des Wettbewerbs wird auch klarer werden, warum die Theorie der natürlichen Selektion kein Zirkelschluss im Sinne eines Überlebens der Überlebenden ist. Um die erheblichen Auswirkungen darzustellen, die Wettbewerb ohne Verstärkung haben kann, kehren wir noch einmal zu unserem Beispiel mit den schwarzen und weißen Kugeln zurück.

      Stellen wir uns ein Lotto-Ziehungsgerät vor, das gleich viele schwarze und weiße Kugeln enthält, die ständig durchmischt werden (Abb. 3, links). Es gibt, sagen wir, 500 Kugeln von jeder Farbe, die Gesamtpopulation beträgt also 1000 Kugeln. In bestimmten Abständen werden durch einen Auslass am Boden unseres Geräts wenige Kugeln entnommen. Nach einiger Zeit schließen wir den Auslass und haben dann eine Stichprobe von, sagen wir, 100 Kugeln. Da diese Stichprobenpopulation kleiner ist als die Gesamtpopulation, können wir sagen, dass die Kugeln im Ziehungsgerät um einen Platz in der Stichprobe konkurrieren. Allerdings verstehe ich unter Wettbewerb dabei nicht, dass die Kugeln aktiv gegeneinander kämpfen, sondern nur, dass wir eine Vielzahl von Kandidaten für eine begrenzte Anzahl von Plätzen haben.
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    (3) Probennahme aus einer Population von Kugeln mit nachfolgender Reproduktion und erneuter Probenentnahme.

      

      Nehmen wir nun an, die 100 Kugeln in unserer Stichprobenpopulation replizieren sich und fertigen so viele Kopien ihrer selbst an, bis wir irgendwann wieder bei 1000 Kugeln sind. Diese werden als neue Lotto-Population von 1000 Kugeln in ein leeres, aber identisches Ziehungsgerät gegeben. Wir stehen jetzt praktisch wieder am Anfang, nachdem wir eine Generation der Probenentnahme und der Replikation durchlaufen haben. Diesen Zyklus können wir nun für eine weitere Generation durchlaufen, indem wir aus dem neuen Gerät wieder 100 Kugeln als Stichprobenpopulation entnehmen, die wir so replizieren, dass wieder 1000 neue Kugeln in ein wieder neues leeres Ziehungsgerät gegeben werden. Der Ablauf des Durchmischens und der Probenentnahme lässt sich über immer mehr Generationen hinweg wieder und wieder durchlaufen. Was geschieht mit der Zeit mit so einem System?

      Betrachten wir zunächst den Fall, dass zwischen den Eigenschaften der schwarzen und weißen Kugeln kein Unterschied besteht. Das heißt, sie konkurrieren gleichberechtigt um einen Platz in der Stichprobe (so wie etwa in einem Wettbewerb von Menschen mehrere gleich starke Teilnehmer um eine begrenzte Anzahl von Plätzen in einer Gruppe konkurrieren). Beginnen wir mit gleich vielen schwarzen und weißen Kugeln, so könnte man erwarten, dass ihr identischer Anteil über viele Generationen hinweg mehr oder weniger erhalten bleibt. Tatsächlich aber besteht nach etwa 100 Generationen die Population mit höchster Wahrscheinlichkeit nur aus schwarzen oder weißen Kugeln. Dieses erstaunliche Ergebnis hat mit der Art und Weise zu tun, in der zufällige Varianten auftreten. In unserer ersten Stichprobe hatten wir zum Beispiel vielleicht nicht genau 50 weiße und 50 schwarze Kugeln, sondern etwas mehr von einer Farbe. Für unser Beispiel setzen wir 53 schwarze und 47 weiße Kugeln an. Nach der Replikation haben wir im nächsten Ziehungsgerät dann etwa 530 schwarze und 470 weiße Kugeln. Die Variabilität in unserer Stichprobe wurde auf die Lotto-Population übertragen. Damit beträgt die Wahrscheinlichkeit, dass in der Stichprobe eine schwarze Kugel landet, jetzt etwas mehr als die Hälfte (53 Prozent). Die Variabilität in unserer nächsten Stichprobe kann diesen Unterschied wiederum verstärken oder auch reduzieren. So kann der Anteil an schwarzen und weißen Kugeln nach oben und unten schwanken, während die Variabilität jeweils von einem Ziehungsgerät an das nächste weitergegeben wird. Nach etwa 100 Generationen der so akkumulierten Fluktuation ist die Population in der Regel schließlich auf nur eine Farbe umgeschlagen. Ist es einmal so weit, gibt es kein Zurück mehr, und die Population hat endgültig nur noch eine Farbe, sagen wir, schwarz. Wir sagen, die Population hat sich dann auf Schwarz gefestigt. Nur durch die Wirkung der wiederholten Stichprobenentnahme (wiederholter Wettbewerb um eine begrenzte Zahl von Plätzen) hat sich die Population von einem 50:50-Verhältnis auf eine einzige Farbe gefestigt; und das, obwohl jede einzelne Kugel, ob schwarz oder weiß, in jeder Generation exakt dieselbe Chance hatte, in die Stichprobe zu kommen (jeder Teilnehmer an unserem Wettbewerb hat exakt dieselben Vorbedingungen und damit die gleichen Gewinnchancen).

      Vergleichen wir dieses Ergebnis mit dem, was bei einer einzigen Probenentnahme passiert. Entnehmen wir aus einer gleichmäßigen Mischung von 1000 schwarzen und weißen Kugeln eine Stichprobe von 100 Kugeln, so beträgt die Wahrscheinlichkeit, dass alle 100 von derselben Farbe sind, etwa 1:1030. Das ist 1024 Mal weniger wahrscheinlich als ein Lottogewinn. Entnähme man immer nur eine einzige Stichprobe, so müsste man die Versuche länger fortsetzen, als das Universum alt ist, um eine Chance zu bekommen, dass alle gezogenen Kugeln dieselbe Farbe haben. Mit dem Schema wiederholter Runden von Stichprobenentnahme und Replikation hingegen ist es fast unausweichlich, dass wir zum Schluss mit nur einer Farbe dastehen. Nötig sind dafür nur etwa 100 Generationen. (Die wirkliche Dauer ist proportional zur Größe der Stichprobenpopulation). Indem wir eine begrenzte Stichprobe einführen (Wettbewerb um eine begrenzte Anzahl von Plätzen) und jede Generation auf die vorhergehende aufbauen lassen, haben wir den Ablauf grundlegend verändert. Aller Wahrscheinlichkeit nach wird sich nun von Natur aus eine der Formen durchsetzen. Ob die dominierende Form schwarz oder weiß ist, ist gleich wahrscheinlich, aber eine wird mit Sicherheit irgendwann obsiegen.

      Auch das Leben ist eine Lotterie. Wenn die wilden Apfelbäume in den Wäldern von Tian Shan ihre Unmengen von Äpfeln produzieren, kann nur ein kleiner Anteil der Samen in diesen Früchten zu reifen Bäumen heranwachsen, die selbst eine neue Generation begründen. Das liegt daran, dass die Region Tian Shan in ihrer Größe begrenzt ist und nur soundso viele Apfelbäume tragen kann. Die erwachsenen Bäume entsprechen unserer Stichprobenpopulation aus dem Ziehungsgerät. Stellen wir uns vor, dass jeder Baum pro Generation eine Million Samen produziert, dann wächst von dieser Million im Schnitt nur ein Samen zu einem Baum heran. In diesem Fall umfasst unsere Stichprobenproduktion also nur ein Millionstel der ursprünglichen Population im Ziehungsgerät. Es besteht ein harter Wettbewerb um relativ wenige Plätze. Und wie in dem eben beschriebenen Lotteriezyklus wiederholt sich der Prozess von Generation zu Generation.

      Die schwarzen und weißen Kugeln entsprechen verschiedenen Genvarianten in der Population der Apfelbäume. Solche genetische Variabilität wird durch Mutation ständig in die Population eingebracht. Beim Aufkommen neuer Varianten erreichen manche von ihnen höhere Bestände, weil die wiederholte Stichprobenentnahme (Wettbewerb) über Generationen weitergeht. Zu dieser Gendrift, die auf der Begrenzung der Populationsgröße beruht, kommt es auch dann, wenn die Genvarianten keine Auswirkung auf die Überlebens- und Fortpflanzungsfähigkeit haben. Irgendwann festigt sich die Population auf bestimmte Varianten, so wie wir es bei der wiederholten Stichprobenentnahme von schwarzen und weißen Kugeln beobachtet haben.

      Das Phänomen der Gendrift zeigt, dass sich die Einführung einer Populationsbegrenzung dramatisch auf das auswirken kann, was im Lauf vieler Generationen geschieht. Im Abschnitt über das Prinzip der Verstärkung haben wir gesehen, wie exponentielles Wachstum allmählich zum proportionalen Übergewicht einer Genvariante führen kann, wenn sie gegenüber einer anderen einen Fortpflanzungsvorteil aufweist. Da aber die andere Variante nicht eliminiert wurde, konnte die eine Variante sich nie vollständig durchsetzen. Durch die Einführung einer Begrenzung für unsere sich fortpflanzende Population können jetzt bestimmte Genvarianten die absolute Überzahl erreichen, und zwar selbst dann, wenn die konkurrierenden Genvarianten exakt dieselbe Fortpflanzungsrate aufweisen. Allein der Wettbewerb hat, ungeachtet der Vorteile jeder Variante, die Evolution und den allmählichen Wandel unserer Population möglich gemacht.

      Nun sind wir gerüstet, zu beurteilen, warum die Theorie der natürlichen Selektion keinen Zirkelschluss darstellt. Wie eben ausgeführt, kann allein durch Stichprobenentnahme (Gendrift) eine Form in einer Population überleben und eine andere ersetzen. Das ist wichtig, weil es beweist, dass eine Population sich auch dann entwickeln und ihre genetische Veranlagung verändern kann, wenn keine natürliche Selektion stattfindet. Evolution und natürliche Selektion sind nicht ein und dasselbe. Bei der natürlichen Selektion bezeichnet das Wort the fittest nicht die, die am Ende in der Population überleben. Dann nämlich würden wir behaupten, dass eine schwarze Kugel »fitter« oder besser gewesen sei als eine weiße, obwohl sich ihre Nachkommen nur durch wiederholte Stichprobenentnahme durchgesetzt haben, ganz ohne irgendeinen Vorteil gegenüber der weißen zu besitzen. »Fitness« bedeutet etwas ganz anderes. Es steht nicht für die, die am Ende überleben, sondern beruht, wie wir jetzt sehen werden, auf einer Verzerrung des Wettbewerbs.

      DIE KOMBINATION DER PRINZIPIEN

      Bisher sind wir davon ausgegangen, dass die schwarzen und weißen Kugeln in unserem Lotto-Ziehungsgerät dieselbe Fortpflanzungsfähigkeit aufweisen und um die Plätze in der Stichprobenpopulation konkurrieren. Deshalb hatten sie gleich große Chancen, am Ende die Population zu dominieren. Jetzt wollen wir untersuchen, was geschieht, wenn wir in ihren Eigenschaften einen Unterschied einführen. Nehmen wir zum Beispiel an, dass die schwarzen Kugeln eine höhere Fortpflanzungsrate aufweisen als die weißen. Dieselbe Situation haben wir schon beim Prinzip der Verstärkung besprochen, aber jetzt kombinieren wir sie mit der Vorstellung von einem Lotto-Ziehungsgerät, das für die Stichprobe nur eine begrenzte Zahl von Plätzen bietet (Wettbewerb). Nach der Entnahme der Stichprobe führt die größere Reproduktionsfähigkeit der schwarzen Kugeln dazu, dass ihre Anzahl stärker anwächst. Ihr Anteil an der nächsten Generation wird demnach tendenziell größer sein, und es ergibt sich eine Verzerrung zugunsten von Schwarz. Diese Verzerrung wird in jeder Generation noch verstärkt, so dass es über mehrere Generationen der Stichprobenentnahme hinweg wahrscheinlicher wird, dass die Population sich auf schwarze Kugeln festigt und nicht auf weiße.

      Mit der Kombination von Verstärkung (der höheren Fortpflanzungsrate bei den schwarzen Kugeln) und Wettbewerb haben sich zwei Dinge verändert. Erstens ist es jetzt wahrscheinlicher, dass die Population sich auf Schwarz festigt statt auf Weiß: Das System hat sich in Richtung der Farbe verzerrt, die sich besser repliziert. Und zweitens wächst der Anteil schwarzer Kugeln tendenziell schneller an als im Fall ausgeglichener Reproduktionsfähigkeit. Das liegt daran, dass der Anteil schwarzer Kugeln in jeder Generation noch erhöht wird und damit immer schneller zunimmt. Gegen Ende freilich wächst der Anteil schwarzer Kugeln weniger schnell, wenn Schwarz im Ziehungsgerät immer stärker überwiegt. Mit Abnahme des weißen Anteils nämlich konkurrieren schwarze Kugeln allmählich immer stärker mit anderen schwarzen um einen Platz in der Stichprobe. Der Erfolg der schwarzen Kugeln erzeugt selbst die Drosselung ihrer Wachstumsrate. Trotzdem aber kommt es insgesamt schneller zur Festigung, als wenn Schwarz keinen Vorteil gegenüber Weiß hätte. Mit diesen beiden Effekten, dem verzerrten Ergebnis und der schnelleren Festigung, begründen Evolutionsbiologen häufig den Rückschluss, dass in einer Population vor allem natürliche Selektion am Werk ist und nicht einfach nur Gendrift.

      Auch auf andere Weise können die Chancen für Schwarz gestärkt werden. Nehmen wir an, die schwarzen Kugeln sind etwas schwerer als die weißen und halten sich tendenziell näher am Boden des Geräts auf, so dass sie auch mit höherer Wahrscheinlichkeit in die Stichprobe gelangen. Die schwarzen Kugeln dominieren demnach die weißen beim Wettkampf um einen Platz in der Stichprobenpopulation. (Bei Menschen entspricht das einem Wettbewerb zwischen Teilnehmern, die nicht die gleiche Eignung aufweisen, bei dem also die Besseren mit größerer Wahrscheinlichkeit gewinnen.) Dass die Stichprobe nun mehr schwarze Kugeln enthält, bedeutet ebenfalls, dass sie tendenziell mehr zur nächsten Generation beitragen, selbst wenn Schwarz sich mit derselben Rate repliziert wie Weiß. Dieser Vorteil der schwarzen Kugeln wird in jeder nachfolgenden Generation verstärkt, so dass wir nun mit höchster Wahrscheinlichkeit am Ende nur schwarze Kugeln vorfinden. Eine Veränderung in der Überlebensfähigkeit, der Fähigkeit also, einen Platz in der Stichprobe zu ergattern, hat folglich eine ähnliche Auswirkung wie eine Veränderung der Reproduktionsrate. Sie stellt eine andere Form der Verstärkung dar, aber diesmal eine, die am Selektionsprozess selbst ansetzt.

      Für unsere Population von Apfelbäumen gelten dieselben Prinzipien. Fördert eine Genvariante die Fähigkeit der Samen, zu überleben und zum erwachsenen Baum heranzuwachsen, so wird diese Genvariante in der Population tendenziell häufiger werden. Sie hat einen Selektionsvorteil oder höhere Fitness, so wie ein schwererer Ball in unserem Ziehungsgerät. Eine andere Art von Vorteil liegt vor, wenn die Genvariante die Reproduktionsfähigkeit des Apfelbaumes steigert. Zum Beispiel könnte eine Variante, die die Apfelblüte für Bienen attraktiver macht, zur Produktion von mehr Samen führen. Dieser Reproduktionsvorteil würde ebenfalls über die Generationen hinweg verstärkt – und damit die Wahrscheinlichkeit steigern, dass sich die zugehörige Genvariante durchsetzt.

      Beide Formen der Verstärkung – erhöhte Überlebensfähigkeit und erhöhte Reproduktionsfähigkeit – unterscheiden die Selektion von der Gendrift. Bei der Gendrift ist es für beide Genvarianten gleich wahrscheinlich, gefestigt zu werden. Bei Selektionsvarianten ist die Wahrscheinlichkeit der Festigung unterschiedlich hoch: Die Varianten, die Überleben und Fortpflanzung begünstigen, werden bevorzugt. So bewirkt die natürliche Selektion die Anpassung eines Organismus an seine Umwelt; sie fördert automatisch Merkmale, die Überlebens- und Fortpflanzungsfähigkeit steigern.

      Das Herzstück der natürlichen Selektion ist das Wechselspiel zwischen Verstärkung und Wettbewerb. Deren Beziehung lässt sich mit der Darstellung in Abbildung 4 zusammenfassen. Die positive Rückkopplungsschleife steht für Verstärkung: Fördert eine Genvariante den Reproduktionserfolg, so neigt sie dazu, ihren eigenen Anteil mit jeder Generation immer weiter ansteigen zu lassen. Die negative Rückkopplungsschleife steht für den Wettbewerb und ergibt sich aus Umweltgrenzen, die die Populationsgröße beschränken. Das führt erstens dazu, dass die Zunahme einer Genvariante auf Kosten einer anderen geht und am Ende womöglich zur Eliminierung des Konkurrenten führt. Zweitens aber bewirkt die Begrenzung der Populationsgröße, dass eine Genvariante, die sich selbst hin zu höheren Anteilen in der Population antreibt, irgendwann mit sich selbst konkurriert. Damit wird diese Genvariante zum Opfer ihres eigenen Erfolgs: Mit ihrer zunehmenden Verbreitung in der Population wird es immer wahrscheinlicher, dass Konkurrenten dieselbe Variante tragen, so dass ihr Anteil an der Gesamtpopulation immer langsamer zunimmt. Ist die Genvariante erst völlig dominant, so sind wieder alle Individuen gleich starke Konkurrenten, da sie alle denselben Vorteil besitzen. Demnach sind nun alle Individuen besser für Überleben und Reproduktion gerüstet. In der Population hat sich eine Anpassung durchgesetzt.
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    (4) Wechselspiel zwischen Verstärkung (positive Rückkopplung) und Wettbewerb (negative Rückkopplung) bei der natürlichen Selektion.

      

      Diese doppelte Rückkopplungsschleife mit Verstärkung und Wettbewerb kann auch erklären, warum Organismen mehr Nachkommen produzieren, als überleben können. Würden wir mit einer Population beginnen, die exakt so viele Nachkommen produziert, wie in der Umwelt überleben können, so gäbe es keinen Wettbewerb, alle könnten überleben. Tritt nun durch Mutation eine Genvariante auf, die die Reproduktionsrate steigert, so wird sie sich durch den Verstärkungsmechanismus in der Population tendenziell ausbreiten (positive Rückkopplung in 4). Damit reproduziert sich die Population effizienter, und es gibt mehr Nachkommen als zuvor. Irgendwann übersteigt die Population die Umweltgrenzen, und es kommt zum Wettbewerb um begrenzte Ressourcen (negative Rückkopplung in 4). Der Anstieg des Fortpflanzungserfolgs mündet zwangsläufig in einen Wettbewerb, der ihn wiederum begrenzt. Unsere doppelte Rückkopplungsschleife treibt nicht nur evolutionären Wandel an, sondern hält sich auch selbst aufrecht.

      Die doppelte Rückkopplungsschleife zwischen Verstärkung und Wettbewerb ist der Motor der natürlichen Selektion. Treibstoff erhält der Motor aus dem Gleichgewicht von Populationsvariabilität und Persistenz. Ohne Variabilität würde nichts den Motor am Laufen halten, und ohne Persistenz würde er keinen Wandel bewirken. Einen weiteren Rückkopplungseffekt zwischen dem Motor und seinem Treibstoff kennen wir bereits: Die Treue der DNA-Kopien und damit der Grad der Variabilität selbst wird durch natürliche Selektion moduliert (S. 36–37).

      Obwohl diese Rückkopplungsschleifen in vielen Darstellungen der Evolution implizit enthalten sind, konnten wir sie deutlicher herausstellen, indem wir ihre zentralen Parameter zunächst voneinander getrennt dargestellt haben. Dadurch ist klar geworden, dass die natürliche Selektion durch ein Zusammenspiel von vier Prinzipien angetrieben wird – Populationsvariabilität, Persistenz, Verstärkung und Wettbewerb. In den folgenden Kapiteln werden wir sehen, dass ähnliche Prinzipien und Rückkopplungsschleifen auch anderen Typen der Wandlungsprozesse des Lebens zu Grunde liegen. Sie liefern eine gemeinsame Grundform, die in vielen verschiedenen Gestalten sichtbar wird, so wie Schach und Krieg eine gemeinsame Form aufweisen, obwohl sie sich in vielerlei Hinsicht voneinander unterscheiden. Aber zunächst möchte ich die Geschichte der Evolution fortsetzen und einige Punkte näher betrachten, die wir übergangen oder als selbstverständlich vorausgesetzt haben.

      In diesem Kapitel haben wir angenommen, dass die natürliche Selektion in einem bestimmten Kontext wirkt, nämlich einer Population von Individuen. Wir können von natürlicher Selektion in einer Apfelbaumpopulation sprechen, in der ein Apfeltyp gegenüber einem anderen begünstigt wird – oder von natürlicher Selektion in einer Bärenpopulation, bei der bestimmte Bären anderen vorgezogen werden. Wir sprechen aber nicht von natürlicher Selektion, die Apfelbäume Bären vorzieht. Auch wenn es mehr Apfelbäume gibt als Bären, heißt das nicht, dass die natürliche Selektion die einen den anderen vorzieht. Denn natürliche Selektion betrifft immer den relativen Erfolg einer Form innerhalb derselben Population und nie absolute Zahlen. Das wirft die Frage auf, warum es überhaupt Individuen gibt und warum sie in so vielen verschiedenen Populationen organisiert sind. Warum bestehen manche Populationen aus einer Menge individueller Apfelbäume und andere Populationen aus Bären? Um diese Fragen zu beantworten, werden wir drei weitere Prinzipien betrachten, die restlichen Parameter in der Formel des Lebens.

    
    KAPITEL 2

      VOM GEN ZUM ÖKOSYSTEM

      Dem Kunsthändler Ambroise Vollard zufolge musste man sehr viel Zeit mitbringen, wenn man sich von Paul Cézanne porträtieren lassen wollte. Als sein eigenes Porträt fast fertig war, machte Vollard den Fehler, zwei Stellen zu kommentieren, die ihm unvollendet schienen:

      Wer ihn nicht malen gesehen hat, kann sich schwer vorstellen, wie langsam und mühselig seine Arbeit an gewissen Tagen war. Auf meinem Porträt gibt es auf der Hand zwei kleine Flecken, wo die Leinwand nicht gedeckt ist. Ich wies Cézanne darauf hin: »(…) vielleicht finde ich morgen den richtigen Ton, um diese Lücken zu füllen«, antwortete er mir. »Sie müssen verstehen, Monsieur Vollard, wenn ich da aufs Geratewohl etwas hinsetzte, müßte ich das ganze Bild von dieser Stelle aus neu beginnen!«12

      Cézanne hat die beiden Stellen nie ausgefüllt – sie sind immer noch als weiße Flecken an der Wurzel des Mittelfingers sichtbar (Abb. 5) – Vollard blieben also weitere unzählige Sitzungen erspart. Cézanne war sich des Wechselspiels der Farben auf einer Leinwand höchst bewusst. Jeder Pinselstrich musste mit den anderen in ein genaues Verhältnis gebracht werden, denn aus dem Zusammenspiel der Farben ergibt sich die Harmonie des Gemäldes als Ganzem. Eine nicht harmonische Veränderung, etwa wenn die falsche Farbe auf die Hand gelangte, konnte zu einer Katastrophe führen.
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    (5) Porträt des Ambroise Vollard. Paul Cézanne, um 1899.

      

      Wie Gemälde sind auch Organismen räumliche Einheiten, in welchen einzelne Teile aufeinander einwirken, um ein gemeinsames Ganzes zu bilden. Atmen können wir dank des Zusammenspiels unseres Nervensystems, der Muskeln, des Skeletts und der Lunge. Die Funktion unserer Lunge hängt von der Struktur des Schleims ab, der ihre Membranen überzieht. Die Struktur des Schleims hängt von Proteinen ab, die negativ geladene Chlorid-Ionen transportieren. Veränderungen an nur einem Element dieses integrierten Systems können katastrophale Folgen nach sich ziehen. Patienten mit Mukoviszidose haben Atemschwierigkeiten, weil sie an dem Gen, das für den Chlorid-Transport verantwortlich ist, eine Mutation aufweisen. Schon eine einzige Veränderung an einem der 3 Milliarden Basenpaare in unserem Genom verursacht diese Krankheit. Die Funktion jedes Individuums beruht also in der Regel auf der Integration vieler verschiedener Einzelfaktoren.

      Im vorigen Kapitel sind wir davon ausgegangen, dass die lebende Welt in integrierten räumlichen Einheiten organisiert ist, den so genannten Individuen. Die Variabilität zwischen den Individuen einer Population ermöglicht das Funktionieren der natürlichen Selektion. Warum aber ist das Leben eigentlich so organisiert?

      DAS PRINZIP DER KOOPERATION

      Man könnte meinen, da die natürliche Selektion auf dem Prinzip des Wettbewerbs beruht, würde sie schonungslosen Egoismus fördern. In einer harten Konkurrenzsituation ist es aber häufig vorteilhaft, Kräfte zu bündeln und zu kooperieren, sofern es von gemeinsamem Nutzen ist.13 Zu solchen Formen des Zusammenspiels kommt es besonders dann, wenn ein gemeinsamer räumlicher Kontext vorliegt.

      Betrachten wir zunächst einen Einzeller. Seine DNA besteht aus langen, ineinander verschraubten Basenpaaren, die die Chromosomen bilden. Die DNA kann von einer Generation zur nächsten durch zufälliges Auseinanderbrechen und Wiederverknüpfen von Chromosomen durchmischt werden. Bei diesem Vorgang werden DNA-Stücke zwischen Chromosomen ausgetauscht (Rekombination). Da es bei der geschlechtlichen Fortpflanzung nur an wenigen Stellen auf dem DNA-Molekül zu solchen Brüchen kommt, ist es sehr unwahrscheinlich, dass Basen, die nah beieinander liegen, der Rekombination unterliegen – so wie es in einer langen Warteschlange sehr unwahrscheinlich ist, dass ausgerechnet Sie von Ihrem direkten Vordermann getrennt werden, wenn die Schlange per Zufall in zwei Teile geteilt wird. In einem DNA-Molekül werden also benachbarte Basen tendenziell gemeinsam von einer Generation an die nächste weitergegeben. Das bedeutet, dass eine mutierte Base an einer bestimmten Stelle im Genom, die den Reproduktionserfolg und damit ihre Ausbreitung in einer Population fördert, wahrscheinlich auch die Ausbreitung aller benachbarten fördern wird, weil sie sie »mitschleppt«. Ebenso wird diese Base davon profitieren, wenn irgendeine ihrer Nachbarinnen den Reproduktionserfolg steigern kann. Es besteht also für benachbarte Basen ein gegenseitiger Anreiz zur Kooperation, weil ihre enge physische Verbindung bedeutet, dass sie tendenziell gemeinsam vererbt werden. Mit dem Anreiz zur Kooperation meine ich natürlich nicht, dass eine Base an die andere denkt, sondern dass ein Vorteil, der einer Base zu besserem Reproduktionserfolg verhilft, wahrscheinlich auch der anderen von Nutzen ist. In dieser Situation bevorzugt die natürliche Selektion Fälle, bei denen benachbarte Basen effizient zusammenarbeiten, um ihren Reproduktionserfolg zu steigern. Natürlich könnten benachbarte Basensequenzen auch negativ aufeinander einwirken und den Reproduktionserfolg senken; in diesem Fall werden sie aber mit geringerer Wahrscheinlichkeit durch natürliche Selektion gefestigt und daher nicht dominant. »Kooperation« bezieht sich also auf kooperative Ergebnisse ohne jede psychologische Absicht, so wie »Wettbewerb« im vorigen Kapitel sich auf eine Situation bezog, in der es viele Einheiten gab, von denen aber nur wenige eine begrenzte Anzahl von Plätzen besetzen konnten.

      Eine Form der Kooperation von Basen besteht in der Codierung für ein Protein. Proteine sind lange Moleküle, und viele von ihnen fördern bestimmte chemische Reaktionen, etwa den Abbau von Glukose oder die Bindung von Kohlenstoff. Jedes Protein besteht aus einer Kette von molekularen Untereinheiten, den so genannten Aminosäuren. Ein Protein kann sich aus 20 verschiedenen Aminosäuren zusammensetzen, also aus 20 Buchstaben im Protein-Alphabet. Die Eigenschaften eines Proteins hängen von der genauen Anordnung ab, in der seine Aminosäuren aneinandergekettet sind. Diese Aminosäurensequenz wiederum wird von einem Abschnitt der DNA-Sequenz (einem Gen) im Genom bedingt. Jedem Proteintyp entspricht ein dafür codierendes Gen. Das Genom codiert für viele tausend Proteine, jeder einzelne DNA-Abschnitt stellt also nur einen winzigen Bruchteil der gesamten DNA dar.

      Ein Protein ist ein Gemeinschaftswerk, weil nicht eine einzelne Base, sondern ein Abschnitt benachbarter Basen in der DNA dafür codiert. Eine Base allein kann für kein Protein codieren, dazu ist eine ganze Sequenz in einem Gen nötig. Zwischen Gen und Protein besteht aber noch eine andere Beziehung – beide halten sich gemeinsam in derselben Zelle auf. Die Außenmembran der Zelle hindert das Protein daran, sich zu weit vom Gen zu entfernen, und bewirkt damit, dass das Geschick des Gens und das des Proteins eng miteinander verknüpft bleiben. Wenn also das Protein zum Überleben der Zelle und zu ihrer Reproduktion beiträgt, verhilft es damit auch dem Gen, das für dieses Protein codiert hatte, zu größerem Reproduktionserfolg; ein Protein dagegen, das völlig ungehindert abwandern könnte, würde dem Gen keinen direkten Nutzen bringen. Wir haben es also mit zwei engen räumlichen Beziehungen zu tun – Basen innerhalb desselben Gens sind miteinander verbunden, und Proteine werden von der Zellmembran in der Nähe gehalten. Der enge räumliche Bezug knüpft die Geschicke der verschiedenen Elemente aneinander; was dem einen zum Reproduktionserfolg verhilft, nützt auch dem anderen. Natürlich heißt das auch, dass ein Element, das etwa den Reproduktionserfolg mindert, auch das andere mit nach unten zieht. Solche Veränderungen aber werden von der natürlichen Selektion nicht gefördert (sie werden nicht selektiert). Nur Varianten, die die Reproduktionsfähigkeit steigern, setzen sich langfristig in der Population durch. Wenn man im selben Boot sitzt, fördert das gegenseitige Hilfeleistung und gemeinsame Nutznießung.

      Dasselbe gilt auch für die vielen anderen Gene unseres Einzellers. Alle diese Gene halten sich gemeinsam innerhalb derselben Zelle auf. Kooperation, sprich eine Zusammenarbeit ihrer Proteine, lohnt sich also für sie. Die Verbindung zwischen verschiedenen Genen ist allerdings nicht ganz so stark wie zwischen den Basen desselben Gens. Das liegt daran, dass DNA-Sequenzen, die im Genom weiter voneinander entfernt sind, mit größerer Wahrscheinlichkeit durchmischt und rekombiniert werden, wenn sie von einer Generation an die nächste weitergegeben werden. Es ist daher wahrscheinlich, dass eine Genvariante, die bei einem Individuum aufgetreten ist, von ihren ursprünglichen Nachbarn abbricht und mit anderen Genvarianten zusammengerät, die ursprünglich bei anderen Individuen aufgetreten sind. Jede Genvariante wird von der natürlichen Selektion im Kontext mit der Genkette bewertet, auf die sie in der Population trifft, und nicht in Zusammenhang mit ihren ursprünglichen Nachbarn. Kooperation ist noch immer vorrangig, weil jedes Gen mit den anderen Genen in einer Zelle zurechtkommen muss, um sein eigenes Überleben und seinen Reproduktionserfolg zu sichern, aber der Antrieb zur Kooperation ist weniger intensiv als bei benachbarten Basen.

      Bei vielzelligen Organismen betrifft die Kooperation nicht mehr nur eine einzige Zelle, sondern alle Zellen im Individuum. Wenn eine befruchtete Eizelle heranwächst und sich teilt, wird die DNA getreu kopiert, und mit wenigen Ausnahmen enthalten schließlich alle Zellen im erwachsenen Organismus eine Kopie derselben DNA-Sequenz. Diese Anordnung fördert die Zusammenarbeit – wenn nämlich die Zellen ein und desselben Individuums kooperieren, begünstigt die natürliche Selektion die Ausbreitung ihrer gemeinsamen Gene in der Population. Wieder spielt räumliche Nähe eine wesentliche Rolle. Würden Zellen nach der Befruchtung in verschiedene Richtungen abwandern, so könnten sie einander nicht mehr wirksam helfen und entstandenen Nutzen auch nicht mehr teilen.

      Wir neigen dazu, den Begriff des Individuums einfach vorauszusetzen. Es scheint offensichtlich, dass Organismen in räumlich organisierten Einheiten auftreten. Diese Individualität ist aber keineswegs von Natur aus gegeben, sondern wird von zwei Faktoren bedingt. Erstens: Nachbarn wirken tendenziell stärker aufeinander ein als voneinander entfernte Einheiten. Wir haben es hier mit einer Grundeigenschaft der Materie zu tun, wonach elektrische Kräfte mit dem Abstand abnehmen. Zweitens: Kooperation kann sich lohnen, wenn es um die gemeinsame Zukunft geht. Im Kontext der natürlichen Selektion wird Kooperation gefördert, wenn alle Einheiten im selben Boot sitzen, so dass gegenseitige Hilfe erleichtert wird und der reproduktive Nutzen allen dient. Das führt zur Zusammenarbeit zwischen Einheiten, die räumlich eng miteinander verbunden sind, egal ob DNA-Basen, Gene, Proteine oder Zellen. Räumliche Nähe fördert Zusammenarbeit und gemeinsame Zukunft. Die ersten lebenden Organismen haben vielleicht relativ simpel zusammengearbeitet, aber über Milliarden Jahre der Evolution wurde diese Zusammenarbeit über die natürliche Selektion so modifiziert, dass die Individuen von heute herauskamen.

      Weil Lebensformen in kooperativen Einheiten organisiert sind, lässt sich die Bedeutung einer Veränderung in einer Komponente nur beurteilen, wenn man betrachtet, wie diese mit anderen in Beziehung steht. Wie sich der Austausch einer Base auswirkt, hängt von der umgebenden DNA-Sequenz ab. Die Base für sich genommen bedeutet sehr wenig, so wie ein einzelner Buchstabe in einem Wort isoliert betrachtet nur geringen Aussagewert hat. Dasselbe gilt auch für eine Aminosäure – was für Folgen eine Veränderung an einer Aminosäure hat, hängt davon ab, wie sie mit allen anderen Aminosäuren im Protein wechselwirkt. Und wie sich die Veränderung eines Proteins auswirkt, hängt davon ab, wie es mit der Konstellation anderer Proteine im Individuum wechselwirkt. Die Vorstellung, die natürliche Selektion würde an einer Base oder einem Gen allein angreifen, ist kaum sinnvoll, weil Basen und Gene nur im Zusammenspiel mit vielen anderen Komponenten wirksam werden. Diese Wechselwirkungen finden auf vielen Ebenen statt: benachbarte Basen in einem Gen, die verschiedenen Komponenten innerhalb einer Zelle, eine Gruppe von Zellen in einem Gewebe oder die verschiedenen Organe eines Lebewesens. Genauso beeinflussen auch die Farben in Cézannes Gemälde einander auf vielen verschiedenen Ebenen.

      Kooperation lässt sich also als Ergebnis der natürlichen Selektion verstehen. Genauso aber kann man sie als einen ihrer Parameter begreifen. Denn ohne Kooperation gäbe es keine Individuen und keine Gene, an denen die natürliche Selektion angreifen könnte. Wettbewerb und Kooperation befruchten sich gegenseitig. Wettbewerb führt zu kooperativen räumlichen Einheiten, und diese wiederum liefern die Einheiten, in denen weiterer Wettbewerb stattfindet. Diese beständige Rückkopplung zwischen Wettbewerb und Kooperation ist ein Grundmerkmal der Evolution durch natürliche Selektion, wird aber doch häufig übersehen. Üblicherweise wird die natürliche Selektion vor allem als Schauplatz des Wettbewerbs und nicht der Kooperation dargestellt. Auch ich bin bei meiner Einführung der natürlichen Selektion im vorigen Kapitel so vorgegangen. Solche Darstellungen setzen aber die Existenz kooperierender Einheiten wie Individuen oder Genen voraus. Wer die natürliche Selektion allein auf dem Wettbewerb begründet, ignoriert die Rückkopplungsschleife, die den Wettbewerb mit der Kooperation verbindet. Ihrem Wesen nach haben Rückkopplungsschleifen keinen eindeutigen Anfangspunkt; wer dem Wettbewerb den Vorrang gibt, unterbricht künstlich ein eigentlich zyklisches Abhängigkeitsverhältnis. Kooperation ist ein ebenso fundamentales Prinzip des evolutionären Wandels wie Wettbewerb.

      DAS PRINZIP DES KOMBINATORISCHEN REICHTUMS

      In einem seiner Porträts neurologischer Patienten beschreibt Oliver Sacks den Fall des Malers Jonathan I., der im Alter von 65 Jahren infolge eines Autounfalls farbenblind wurde. Zuvor war er ein erfolgreicher Künstler mit genauem Farbgefühl gewesen. Doch seit dem Unfall sah Tomatensaft schwarz aus und sein brauner Hund grau. »Monate vergingen. Im Frühjahr vermißte er die besonders leuchtenden Farben – er hatte Blumen immer gemocht, und nun konnte er sie nur an ihren Formen und Düften erkennen. Die Blauhäher hatten kein leuchtend-blaues Gefieder mehr, sondern ein blaßgraues.«14 Herr I. hatte unerträgliche Verlustgefühle und machte in den ersten Wochen nach dem Unfall eine Depression durch, die ihn fast in den Suizid trieb.

      Wir setzen den Reichtum der Welt als gegeben voraus, und erst, wenn uns ein Merkmal davon genommen wird, lernen wir ihn in seiner Vielfalt zu schätzen. Natürlich ist Farbe nur ein Aspekt unter vielen in unserer Wahrnehmung. Ohne Farbsicht konnte Jonathan I. noch immer das Nahen des Frühlings wahrnehmen, die Form und den Geruch der Blumen und den Flug eines Vogels. Damit nahm er die Komplexität der Welt in einer Reihe verschiedener Maßstäbe wahr, vom Kreisen der Erde um die Sonne über die Form oder die Bewegungen eines nahen Gegenstandes bis hinunter zu den chemischen Substanzen, die eine Blume freisetzt.

      Nehmen wir aber nun an, die Erde wäre nur ein langweiliger Klumpen Materie ohne nennenswerte Abwechslungen und Reize. Egal, über welche Sinne wir verfügen würden: Die Erde würde uns dumpf und öde erscheinen, weil es nichts gäbe, womit wir uns beschäftigen könnten. Die Konsequenzen würden sogar noch sehr viel weiter reichen: Wir würden dann selbst gar nicht existieren, um eine so langweilige Welt zu betrachten. Die Komplexität der Organismen nämlich, uns eingeschlossen, steht in einem Verhältnis zur Komplexität der Welt, in der sie leben. Die natürliche Selektion kann nur zu Anpassungen führen, wenn es in der Umgebung Merkmale gibt, an die man sich anpassen kann. Unsere Fähigkeit, zu betrachten, was uns umgibt, hat sich nur herausgebildet, weil es Dinge gibt, die der Betrachtung wert sind. Wäre die Welt wirklich dumpf und öde, dann wären wir es auch.

      Natürlich ist unsere Welt nicht so eintönig. Die Erde enthält eine Vielzahl verschiedener Elemente, die sich nach den Gesetzen der Physik und der Chemie mit anderen verbinden können. Zwar gibt es nur etwa 100 verschiedene Atome, doch die Zahl der möglichen Kombinationen ist sehr viel höher. Wasserstoff und Sauerstoff können sich zu Wassermolekülen verbinden. Natrium und Chlor können sich zu Kochsalz verbinden. Außerdem können sich diese Moleküle in unterschiedlichen Kombinationen zusammenschließen. Wassermoleküle können sich zu Eis, Schnee, Flüssen, Dampf oder Wolken zusammenfügen. Und Salz kann sich mit Wassermolekülen zu einer Salzlösung zusammentun. Aus wenigen Komponenten lässt sich einfach durch unterschiedliche Kombination eine vielfältige Reihe von Anordnungen erstellen. Das nenne ich das Prinzip des kombinatorischen Reichtums. Eben diesem Prinzip verdankt die Erde ihre interessante Vielfalt.

      Nun stellen sich einem Organismus in seiner Umwelt zahlreiche Herausforderungen, mit denen er fertig werden muss. Organismen begegnen diesen Herausforderungen mit genau der richtigen inneren molekularen Anordnung. Und auch die ergibt sich aus dem Prinzip des kombinatorischen Reichtums. Um das zu erklären, stellen wir uns eine recht unrealistische Situation vor, nämlich dass wir bei einem Organismus die Länge der DNA beliebig verändern könnten, ohne dass seine Reproduktionsfähigkeit dadurch eingeschränkt würde. Nehmen wir an, wir stutzen die DNA auf die kürzeste mögliche Länge zurück, nämlich auf ein Basenpaar. Dann gäbe es nur zwei mögliche Organismen: ein AT-Paar oder ein GC-Paar. Egal, wie interessant die Welt dann wäre – solche Organismen müssten immer aus zwei möglichen DNA-Konfigurationen auswählen.

      Könnte ein Genom zwei Basenpaare lang sein, so gäbe es schon mehr Möglichkeiten. Es könnte dann zum Beispiel Organismen mit AA, AG oder AC auf einem der DNA-Stränge geben. Sämtliche Möglichkeiten lassen sich in einem Diagramm darstellen, in dem die Base an erster Stelle an der horizontalen Achse verändert wird und die Base der zweiten Stelle an der vertikalen Achse (Abb. 6). Wir sehen, dass das Ergebnis ein Quadrat mit 16 möglichen Organismen ist (16 = 4 × 4 oder 42). Da aber jede dieser Basensequenzen nur einen der beiden DNA-Stränge darstellt, ergeben einige dieselbe Genomsequenz (AA zum Beispiel ist vom anderen Strang  aus gesehen dasselbe wie TT); wir müssen die Gesamtzahl der Kombinationen daher durch zwei dividieren und kommen auf insgesamt acht (42/2 = 8). Dem gegenüber standen die zwei Möglichkeiten für Genome mit nur einem Basenpaar. Indem wir einfach nur dieselbe Einheit als zweite Base hinzugefügt haben, haben wir die Möglichkeiten vervierfacht.
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    (6) Mögliche Sequenzen eines DNA-Moleküls aus zwei Basenpaaren.

      

      Gehen wir nun zu DNA-Strängen aus drei Basenpaaren, deren einer Strang also AGC oder TAG lauten könnte, so verfügen wir bereits über 32 Möglichkeiten (4 × 4 × 4 geteilt durch 2 oder 43/2). Indem wir also eine weitere Base dazugegeben haben, multiplizieren wir erneut mit vier. Die verschiedenen Möglichkeiten lassen sich dreidimensional in einem Würfel darstellen, bei dem jede Achse die Base an erster, zweiter beziehungsweise dritter Stelle benennt (Abb. 7). Wir bekommen jetzt allmählich eine Vorstellung vom Prinzip des kombinatorischen Reichtums: Je mehr Basen wir anhängen, desto schneller steigt die Zahl der möglichen Kombinationen an.
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    (7) Mögliche Sequenzen eines DNA-Moleküls aus drei Basenpaaren. Dargestellt sind nur drei Außenflächen des Würfels (im Inneren gibt es weitere Möglichkeiten).

      

      Bei Genomen aus vier Basenpaaren hätten wir schon 128 Möglichkeiten (44/2). Um das zu illustrieren, bräuchten wir jetzt vier Achsen oder Dimensionen. Leider übersteigen vierdimensionale Räume unser einfaches Vorstellungsvermögen. Vielleicht stellen wir uns diesen Raum als einen Würfel vor, der um eine zusätzliche Dimension aufgebessert wurde. Jede Position auf diesem vierdimensionalen Hyperwürfel würde eine andere Kombination von vier Basen auf einem Strang darstellen, etwa AGCT oder AGGT. Jedes Genom entspräche hier einer von 128 möglichen Stellen im genetischen Raum.

      Was geschieht nun bei einem Genom aus 100 Basenpaaren? Wir bräuchten, um alle Möglichkeiten darzustellen, einen Hyperwürfel mit 100 Dimensionen. Wir können uns nicht vorstellen, wie so ein Objekt aussehen würde – selbst Einstein scheiterte schon bei dem Versuch, in vier Dimensionen zu denken, von 100 gar nicht zu reden. Aber der Begriff von den vielen Dimensionen soll auch nur veranschaulichen, dass wir sehr viele Merkmale unabhängig voneinander variieren können. Mit der Zahl der Dimensionen steigt auch die Zahl der möglichen Kombinationen enorm an. Bei einem 100-dimensionalen Hyperwürfel mit jeweils vier Einheiten pro Achse gibt es 4100/2 verschiedene Genome, das entspricht etwa 1060 oder einer Eins mit 60 Nullen. Eine astronomisch hohe Zahl, sehr viel höher als die Zahl sämtlicher Organismen, die je auf der Erde gelebt haben.15 Durch simple hundertfache Aneinanderreihung der immer selben Einheit, wobei jede Einheit zwischen vier Möglichkeiten wählen kann, haben wir einen gigantischen Raum an Möglichkeiten geschaffen. Am Werk ist hier das Prinzip des kombinatorischen Reichtums, und die Variablen sind dabei molekulare Module, nämlich DNA-Basen.

      So wie die Möglichkeiten der DNA-Variabilität schon jede Vorstellungskraft übersteigen, besteht auch bei Proteinen ein entsprechend riesiges Variationspotenzial. Für ein Protein aus 100 Aminosäuren lässt sich die Reihe der Möglichkeiten ebenfalls mit einem 100-dimensionalen Hyperwürfel darstellen, nur dass in diesem Fall jede Achse 20 und nicht mehr vier mögliche Werte aufweist (nämlich die 20 verschiedenen Aminosäuren). Das ergibt 20100 oder etwa 10130 Möglichkeiten, mehr als die Anzahl der Atome in der sichtbaren Welt – das sind nämlich nur 1078. Wieder also schafft hier das Prinzip des kombinatorischen Reichtums einen unvorstellbaren Raum möglicher Proteine.

      Diese 100-dimensionalen Hyperräume sind aber nur die Spitze des Eisbergs. Das menschliche Genom umfasst etwa 25000 Protein-codierende Gene, von denen jedes bis zu mehreren tausend Basen lang sein kann. Denken wir an die Möglichkeiten von 25000 Gen-Dimensionen, von denen jede einzelne selbst schon einen riesigen Hyperwürfel von Möglichkeiten aufweist, so haben wir am Schluss einen kolossalen Hyper-Hyperwürfel. Dasselbe gilt für die 25000 Proteine, für die diese Gene codieren – der Raum der möglichen Kombinationen von Aminosäuren und Proteinen übersteigt jede Vorstellungskraft.

      Als zum ersten Mal das menschliche Genom sequenziert wurde, erwarteten viele Wissenschaftler, dass es mehr Gene enthalten würde als das anderer Lebewesen. Schließlich sind wir ja scheinbar komplizierter als alles andere. Ersten Schätzungen zufolge sollte es beim Menschen an die 70000 Gene geben, deutlich mehr als bei anderen Organismen. Doch mit fortschreitendem Wissen über das Genom wurde diese Zahl ständig nach unten korrigiert. Jüngsten Schätzungen zufolge beträgt die Zahl Protein-codierender Gene im menschlichen Genom etwa 25000, wir tragen also etwa genauso viele Gene wie eine kleine krautige Pflanze namens Arabidopsis. Auf den ersten Blick wirkt das erstaunlich, da wir uns sehr viel komplizierter vorkommen als eine Grünpflanze. Doch selbst 25000 Gene enthalten sehr viel mehr Möglichkeiten, als wir uns nur entfernt vorstellen können. Das Leben ist interessant durch den riesigen kombinatorischen Reichtum der Organismen und ihrer Umwelt.

      WOLKEN AUF REISEN

      Um eine Vorstellung davon zu bekommen, was eine solche Vielzahl an Möglichkeiten für die Evolution bedeutet, wollen wir nun den Prozess des evolutionären Wandels bildlich darstellen. Da wir in großen Hyperräumen nur schwer denken können, weichen wir auf die Vorstellung eines ausgedehnten dreidimensionalen Raums aus. Wir stellen uns die Gesamtheit der genetischen Möglichkeiten als einen riesigen Raum vor, wobei jeder Punkt in diesem Raum einer bestimmten Genomsequenz entspricht. Das Genom jedes Individuums fände sich an einer bestimmten Position in diesem riesigen genetischen Raum der Möglichkeiten. Meine Gensequenz zum Beispiel läge an einer bestimmten Stelle. Aufgrund von Mutationen und dem beständigen Durchmischen und Rekombinieren von Chromosomen besitzen wir alle eine leicht unterschiedliche Gensequenz. Die gesamte menschliche Bevölkerung als Ganzes würde einem Cluster von Punkten oder einer Wolke in diesem Raum entsprechen. Diese Populationswolke ist im Vergleich zum Gesamtraum sehr klein, weil von einer einzelnen Art jeweils nur ein winziger Bruchteil der potenziellen genetischen Varianten besetzt wird. Da es aber auf der Erde viele Arten gibt, gibt es auch viele solche Wolken, von denen jede einen winzigen Teil des genetischen Raums belegt.

      Die Evolution können wir nun als Standortverschiebungen von Populationswolken begreifen, die den Veränderungen in der genetischen Konstitution der Spezies entsprechen. Im Lauf der Evolution lotet jede Populationswolke bestimme Regionen des genetischen Raums aus und bewegt sich in wechselnden Richtungen fort. Da es viele Arten gibt, bewegen sich zu einem bestimmten Zeitpunkt stets viele solche Wolken gleichzeitig durch diesen Raum. Weil er so weitläufig ist, wurde bisher trotzdem nur ein winziger Bruchteil des genetischen Raums je vom Leben auf der Erde ausgelotet.

      Um von der Bedeutsamkeit all dieser Umstände eine konkretere Vorstellung zu erhalten, betrachten wir nun, wie die Evolution eines einzelnen Proteins vor sich gehen kann. Die Fähigkeit von Pflanzen, Kohlendioxid aus der Atmosphäre aufzunehmen, beruht auf einem Protein namens Ribulose-1,5-bisphosphat-carboxylase/-oxygenase, oder kurz RuBisCO. Dieses Protein koppelt sich an Kohlendioxid-Moleküle aus der Atmosphäre an und veranlasst sie, sich an andere Kohlenstoffmoleküle zu binden. Auf den ersten Blick wirkt RuBisCO bei dieser Kohlenstoffbindung sehr effizient – es kann pro Sekunde etwa drei Kohlenstoffmoleküle binden, und das erscheint recht schnell. Eigentlich ist das aber für ein Protein ziemlich langsam – andere Proteine können pro Sekunde Hunderte oder Tausende Reaktionen ausführen. RuBisCO ist also eher träge. Und die Langsamkeit ist nicht sein einziger Nachteil; es arbeitet zudem auch ziemlich fehlerhaft. Manchmal bindet es statt Kohlendioxid Sauerstoff. Sauerstoff zu binden ist für die Pflanze kontraproduktiv, weil es letzten Endes zur Freisetzung von Kohlendioxid führt, dem genauen Gegenteil der Kohlenstoff-Fixierung. Ein Drittel des Kohlenstoffs, der in Pflanzen gebunden ist, geht aufgrund dieses molekularen Fehlers wieder verloren. Ursache dafür ist, dass die Form von RuBisCO einfach nicht spezifisch genug ist, um zwischen Kohlendioxid- und Sauerstoffmolekülen immer richtig zu unterscheiden.

      Besonders gravierend ist dieses Problem für Pflanzen, die unter warmen, trockenen Bedingungen leben, wo also die Porenöffnungen in den Blättern möglichst klein sein müssen, um Wasserverlust zu vermeiden. Geschlossene Poren senken nun aber den Kohlendioxid-Gehalt im Blatt, weil sich der Kohlenstoff schneller bindet, als er aus der Atmosphäre nachgeliefert wird. Die Fehlerfrequenz bei RuBisCO ist damit hoch, weil im Verhältnis zu Sauerstoffmolekülen weniger Kohlendioxid-Moleküle vorhanden sind, so dass häufig Sauerstoff statt Kohlendioxid gebunden wird. Mehrere Pflanzenarten haben durch Evolution eine Lösung für dieses Problem herausgebildet. So wird RuBisCO bei diesen Pflanzen nur in speziellen Blattzellen gebildet. Die übrigen Blattzellen pumpen das Kohlendioxid wirksam zu diesen Spezialzellen und lassen dort den Kohlendioxid-Gehalt lokal ansteigen. Obwohl die Gesamtkonzentration von Kohlendioxid im Blatt also weiterhin niedrig ist, haben die Spezialzellen mit dem Protein RuBisCO einen hohen Kohlendioxid-Gehalt; das Fehlerrisiko wird somit gesenkt.

      Offenbar ist RuBisCO alles andere als optimiert. Natürlich leistet es bei der Bindung von Kohlenstoff einige Arbeit, aber vielleicht existiert irgendwo im Raum der möglichen Proteine eine Variante, die denselben Job schneller und effizienter erledigen könnte. Der Prozess der Evolution hat aber nie zu dieser Proteinvariante geführt, weil nur ein winziger Bruchteil aller Möglichkeiten ausgelotet wurde. Doch selbst mit dem suboptimalen RuBisCO konnte die natürliche Selektion dessen Einschränkungen mehrfach kompensieren. Einerseits dadurch, dass Pflanzen so viel von diesem Protein herstellen, dass es für die Bindung des nötigen Kohlenstoffs ausreicht – RuBisCO gilt als das häufigste Protein der Welt. Zweitens kann, wie eben beschrieben, die lokale Konzentration erhöht werden, indem Kohlendioxid in Spezialzellen innerhalb des Blatts gepumpt werden. Statt sich also von den Einschränkungen von RuBisCO blockieren zu lassen, wurden andere Wege oder Mechanismen entwickelt, um das Problem zu umgehen.

      Man kann die Strategie, einfach mehr Protein zu produzieren beziehungsweise Kohlendioxid im Blatt umzuverteilen, für unschöne Ausweichlösungen halten, an denen man die Unfähigkeit der natürlichen Selektion ablesen kann, ein besseres Protein ausfindig zu machen; man kann die Lösung aber auch als eine schöne Anpassung sehen, die die Zwänge des Systems ausgezeichnet integriert. Wichtig ist jedenfalls die Feststellung, dass sich Probleme im genetischen Raum auf verschiedene Weise umgehen lassen, weil der so überaus groß ist und in derart vielen Richtungen ausgelotet werden kann.

      Diese Flexibilität hat zur Folge, dass ein und dasselbe Problem im Lauf der Evolution häufig unterschiedlich gelöst wird. Betrachten wir etwa die Evolution des Fliegens. Die Ausstattung mit Federn war ein Schlüsselmerkmal, das die Evolution der Flugfähigkeit bei Vögeln ermöglichte. Demnach könnte man meinen, keine Federn zu besitzen, hätte bei anderen Gruppen, etwa bei Säugetieren, die Evolution der Flugfähigkeit definitiv verhindert. Stattdessen haben Flugsäugetiere, zum Beispiel Fledermäuse, bei ihrer Evolution das Problem anders gelöst. Statt Federn verfügen sie an ihren Flügeln über großflächige Hautlappen zwischen den langen, dünnen Fingern. Oder vergleichen wir verschiedene Tierlaute: Vögel lassen in ihren Atemwegen Membranen vibrieren, während Grillen ihre Flügel aneinander reiben – das Zwitschern und Zirpen klingt aber sehr ähnlich. Die Vielfalt der genetischen Optionen erlaubt eine Vielfalt der Lösungen.

      Daraus, dass der genetische Raum der Möglichkeiten so riesig ist, ergeben sich zwei Folgen. Erstens kann nur ein winziger Teil dieses Raumes von unseren wandernden Populationswolken je ausgelotet werden. Und zweitens ergibt sich aus der Vieldimensionalität des Raums, dass die Wolken sich in viele Richtungen bewegen können, dass also eine extrem hohe Flexibilität besteht. Die natürliche Selektion wird nie alle Möglichkeiten erschöpfen können, aber dafür kann sie umso mehr Richtungen einschlagen.

      Ähnlich verhält es sich mit der menschlichen Kreativität. Eine der Einschränkungen der Malerei ist, dass sie Bewegung nicht direkt darstellen kann. Und doch haben Künstler immer wieder verschiedene Techniken eingesetzt, um innerhalb dieser Schranken doch Bewegung darzustellen. Ein gutes Beispiel dafür ist Michelangelos Gemälde von der Erschaffung Adams an der Decke der Sixtinischen Kapelle (Abb. 8). Gottes Bewegung nach links wird von seinen sich bauschenden Kleidern und den vom Wind nach hinten geblasenen Haaren ausgedrückt, dazu kommt noch der vorgestreckte Arm und die suggestive Lücke zwischen den Fingerspitzen, die danach strebt, geschlossen zu werden.
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    (8) Die Erschaffung Adams. Michelangelo Buonarroti, 1510.

      

      Ganz anders ging über 350 Jahre später der Impressionist Claude Monet vor, um Bewegung darzustellen. In seinem Gemälde Die Rue Montorgueil zeigt Monet ein Wirrwarr von zahlreichen Fahnen, die nur ungenau gezeichnet sind (Abb. 9). Über diese Unbestimmtheit schafft er ebenfalls ein deutliches Gefühl von Bewegung und Lebendigkeit. Es ist, als könnten unsere Augen an nichts innehalten, und das wirkt, als würden die Fahnen vor uns flattern. Nach Michelangelo hätte man denken können, nur durch das Vorwärtsstreben des Körpers oder durch stärkeres Aufbauschen der Kleidung hätte man einem Gemälde stärkere Bewegung verleihen können. Und tatsächlich versuchten auch viele Nachahmer von Michelangelo, Bewegung genau so einzufangen – es gab sogar noch sehr viel ausgefeiltere Verdrehungen des Körpers. Monet aber transportiert Bewegung mit einem anderen Ansatz auf einem ganz neuartigen Weg.
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    (9) Die Rue Montorgueil in Paris während der Feier am 30. Juni 1878. Claude Monet, 1878.

      

      Malerei besteht im Aufbringen von Farbflecken auf eine fixierte Fläche. Die Zahl möglicher Farbkombinationen, das Spektrum aller möglichen Gemälde, ist unvorstellbar groß. Künstler können nur einen winzigen Bruchteil dieses Raumes der Möglichkeiten erkunden, und doch können sie innerhalb dieser Schranken bemerkenswerte Ergebnisse erzielen, weil es derart viele kombinatorische Wege gibt, die sich beschreiten lassen.

      DAS PRINZIP DER REKURRENZ

      Bisher haben wir sechs Prinzipien der Evolution besprochen. Im vorigen Kapitel haben wir die Wechselbeziehungen der vier Prinzipien Populationsvariabilität, Persistenz, Verstärkung und Wettbewerb beschrieben, die der natürlichen Selektion zu Grunde liegen. In diesem Kapitel sind zwei weitere Prinzipien dazugekommen. Einerseits das Prinzip der Kooperation: Nähe heißt gemeinsame Zukunft, weshalb die natürliche Selektion zur Bildung kooperierender räumlicher Einheiten führt, etwa von Genen, Proteinen, Zellen und Individuen. Diese kooperativen Einheiten sind sowohl ein Ergebnis als auch ein Parameter der natürlichen Selektion. Das andere Prinzip ist der kombinatorische Reichtum, der die Welt vielfältig macht und einen weitläufigen Raum genetischer Möglichkeiten eröffnet.

      Doch im Hintergrund lauert längst ein weiteres Problem. In den bisherigen Ausführungen habe ich bestimmte Kontexte als gegebene Voraussetzung dargestellt. Für das Beispiel der natürlichen Selektion habe ich eine Population von Apfelbäumen angenommen, die mit einem Merkmal ihrer Umwelt wechselwirkt, nämlich mit einer Population von Bären. Außerdem habe ich angenommen, dass Apfelbäume über ein bestimmtes Genom verfügen, an dem Varianten auftreten und zu verschieden hohem Zuckergehalt der Äpfel führen können. Unsere sechs Prinzipien der Evolution wirken immer innerhalb eines solchen Kontexts. Doch wie entsteht überhaupt dieser Kontext?

      Das liegt an der Art und Weise, wie die natürliche Selektion mit sich selbst rückgekoppelt ist. Man könnte meinen, sobald ein Organismus sich besser an seine Umwelt angepasst hat, würde die natürliche Selektion in ihrer Intensität nachlassen. Das tut sie aber nicht. Warum nicht? Stellen wir uns vor, wir nehmen an einem Autorennen teil und erfinden eine technische Finesse, die unser Auto schneller macht als alle anderen. Das beschert uns anfangs einen Vorteil und den Sieg. Wenn aber alle diese technische Verbesserung in Erfahrung bringen und sie in alle Autos einbauen, dann ist unser Vorteil dahin, weil jetzt alle Autos schneller fahren. Was vorher ein Vorteil war, ist nun einfach Standard bei allen Autos, und in diesem neuen Kontext können jetzt weitere Verbesserungen angestellt werden. Die allgemeine Anwendung der Finesse hat also nicht etwa den Wettbewerb abflauen lassen, sondern nur die Durchschnittsleistung angehoben, so dass die Erfinder jetzt noch raffiniertere Verbesserungen ersinnen müssen, damit ihre Autos wieder das Rennen gewinnen.

      Analog verfügen, wenn eine Anpassung durch natürliche Selektion gefestigt ist, in der Population alle Individuen darüber. Der Wettbewerb ist jetzt umso härter, weil alle Individuen der Population eine bessere Reproduktionsfähigkeit haben und besser um die begrenzten Ressourcen kämpfen können. Die natürliche Selektion lässt nicht nach, die Verbreitung der Anpassungen zu fördern; vielmehr treibt sie sich selbst immer weiter an, denn jede Anpassung verschiebt den Kontext und verschärft den Wettbewerb noch. Unsere Populationswolke treibt sich selbst durch den genetischen Raum, jede Anpassung stellt die Bedingungen für die nächste Anpassung auf. In einem Autorennen geht es nicht darum, eine bestimmte Geschwindigkeit zu erreichen, sondern darum, schneller zu sein als die anderen; auch die natürliche Selektion will nicht ein bestimmtes Anpassungsniveau erreichen, sondern wirkt immer relativ und bevorzugt stets die Genvarianten, die sich im Vergleich zu anderen Mitgliedern der Population besser fortpflanzen. Weil der Wettbewerb nie ruht, kennt auch die natürliche Selektion keine Auszeit; vielmehr wird sie durch die bereits erbrachten Anpassungen immer weiter intensiviert.

      Diese pausenlose Wiederholung des immer gleichen Vorgangs, der immer weiter angetrieben wird, bezeichne ich als Prinzip der Rekurrenz. Ohne Rekurrenz würden die Organismen nur für den simplen Versuch stehen, sich auf eine einzige Umweltvariable einzustellen, sie wären das Ergebnis eines einzigen Schrittes in der natürlichen Selektion. Stattdessen haben wir es aber mit einem beständigen Zyklus von Anpassungen zu tun, die selbst auf Anpassungen aufbauen; Antrieb dafür ist die immer weitere Verschiebung der Standards, die der Zyklus selbst setzt. Das bedeutet, dass Populationswolken nur selten stillstehen, sondern sich immer weiter fortbewegen, weil neue Kontexte neue Herausforderungen darstellen.16

      Die Evolution wird also von der Vergangenheit ständig vorwärts getrieben, verändert andauernd ihren eigenen Kontext und schafft die Bedingungen für weitere Schritte. Diese Abhängigkeit von der Vergangenheit verleiht dem Prozess eine starke historische Prägung. Das Protein RuBisCO etwa bildete sich ursprünglich vor Milliarden von Jahren heraus, als die Atmosphäre nur wenig Sauerstoff enthielt, so dass die Unterscheidung von Sauerstoff- und Kohlendioxidmolekülen für Pflanzen damals wohl nicht besonders wichtig war. Erst später, als wegen der pflanzlichen Photosynthese der Sauerstoffgehalt in der Atmosphäre anstieg, wurde die versehentliche Sauerstofffixierung überhaupt zum Problem. Dann aber war es wohl schon schwierig, die bereits existierende Struktur des RuBisCO zu modifizieren, weil sie bereits bestimmte restriktive Merkmale aufwies. Genauso musste die Evolution der Flugfähigkeit bei Vögeln und Fledermäusen von einer ganz bestimmten Anordnung der Knochen in den vorderen Gliedmaßen ihrer Vorfahren ausgehen. Bei Vögeln entsprechen die Flügel dem ganzen Arm, während bei Fledermäusen nur die auseinander gespreizten Finger ihrer Hände als Flügel dienen. In beiden Fällen aber blieb die Anordnung der Knochen in den Gliedmaßen grundsätzlich erhalten und spiegelt noch die ihrer fernen Vorfahren. Die Möglichkeit, auf dem Früheren aufbauen zu können, muss man mit den Zwängen früherer Systeme bezahlen. Das bedeutet nicht unbedingt Stillstand, weil, wie wir gesehen haben, der kombinatorische Reichtum viele evolutionäre Möglichkeiten eröffnet. Doch die Zwänge der historischen Entwicklung können die Evolution dazu zwingen, äußerst gewundene und eigenwillige Wege zu beschreiten.

      Für unsere künstlerische Analogie gilt übrigens dasselbe. Monets Innovation ist eine Reaktion auf eine ganze Reihe vorausgehender Leistungen der Malerei, darunter auch die Neuerungen von Michelangelo und anderen Renaissancekünstlern. Wäre Monet 400 Jahre früher geboren, so hätte er keine impressionistischen Gemälde erschaffen können. Genauso bauten die Entdeckungen der Renaissance auf der künstlerischen Entwicklung der byzantinischen Epoche und der klassischen Antike auf. Doch obwohl Kunst auf vorausgehenden Leistungen beruht, ist die Kunstgeschichte kein geradliniger Weg. In gewissem Sinn mag der Impressionismus simpler erscheinen als der Realismus der Renaissance, und byzantinische Gemälde mit ihren langgezogenen, flachen Gestalten können primitiver wirken als Gemälde der klassischen Antike, die ihnen vorausgingen. Wie die biologische Evolution beschreitet die Kunst verschlungene, individuelle Pfade, weil sie ständig auf das aufbaut oder reagiert, was vorausging, und ihren Kontext stets verschiebt.

      DER URSPRUNG DER ARTEN

      Bisher haben wir untersucht, wie sich die Rekurrenz innerhalb einer einzelnen Population auswirkt. Durch ständigen Rückgriff auf das Vorausgegangene und dadurch, dass ein Kontext immer den Rahmen für den nächsten Kontext aufstellt, bewegt sich unsere Populationswolke schrittweise durch den genetischen Raum und lotet verschiedene Regionen aus. Aber die Evolution greift nicht nur an einzelnen Populationen. Es gibt viele Arten, und jede davon kann als Population potenzieller Geschlechtspartner angesehen werden. Es wandern also zahlreiche Populationswolken oder Arten in den verschiedensten Richtungen umher. Diese Arten können zudem möglicherweise miteinander wechselwirken, wie wir es bei Äpfeln und Bären schon festgestellt haben. Diese Wechselwirkungen liefern einen noch weiteren Kontext für die Evolution, nämlich ganze Ökosysteme. Wie aber kommt es zu diesem weiteren Kontext?

      Um das zu erklären, müssen wir zunächst verstehen, was eine Population eint: Woran liegt es, dass eine Populationswolke nicht im weiten genetischen Raum verpufft? Bei dieser Frage kommt die Geschlechtlichkeit ins Spiel. Unterscheidet sich ein Individuum vom Rest seiner Population sehr stark, so ist es möglicherweise unfähig, sich mit einem Partner wirksam zu paaren. Und selbst im Fall einer Begattung wären die Nachkommen irgendwann vielleicht ein derartiger Mischmasch von verschiedenen Merkmalen, dass sie nicht mehr wirklich überlebensfähig wären. Die ständige Paarung zwischen Individuen bewirkt also im Zusammenspiel mit der natürlichen Selektion, dass die Variabilität einer Population bestimmte Grenzen nicht überschreitet. Und damit bleiben die Angehörigen derselben Population im genetischen Raum einander eng verbunden. Die regelmäßige Paarung stiftet den Zusammenhalt, als genetischer Kleber verbindet er die Population untereinander und definiert sie als Einheit oder Art.

      Daraus ergibt sich aber wiederum ein Problem, das auch Darwin schlaflose Nächte bereitete. Wenn die Geschlechtlichkeit die Populationen zusammenhält, warum gibt es dann auf der Erde derart viele verschiedene Populationen, Millionen unterschiedlicher Arten? Stellen wir uns vor, dass alle Arten von einem gemeinsamen Urahn abstammen, dann muss sich diese Ur-Art irgendwann aufgespalten haben, um zwei oder mehr Arten zu bilden. Es ist anzunehmen, dass aufeinander folgende Runden dieser Aufspaltung zu der heutigen Vielzahl von Arten geführt haben. Wie aber wird der sexuelle Kleber, der die Arten zusammenhält, irgendwann aufgebrochen, so dass aus einer Art zwei werden?

      Es ist schwer vorstellbar, wie die natürliche Selektion allein diesen Vorgang der Artenbildung hätte bewirken sollen. Die natürliche Selektion nämlich betreibt vor allem die Förderung der Fortpflanzungsfähigkeit, während ein wesentliches Abgrenzungsmerkmal zwischen verschiedenen Arten darin besteht, dass sie sich nicht gemeinsam fortpflanzen können. Im Fall einer erfolgreichen Paarung bringen sie in der Regel fortpflanzungsunfähigen Nachwuchs hervor; so entsteht etwa bei der Paarung eines Esels mit einem Pferd ein steriles Maultier. Nun scheint es kaum begreiflich, wie die natürliche Selektion die Evolution der Unfruchtbarkeit hätte befördern sollen, also das Gegenteil des Reproduktionserfolgs. Nach der Feststellung, dass die Geschlechtlichkeit unsere Populationswolken zusammenhält, scheint es schwer begreiflich, wie die Wolken sich je gespalten haben, wie also eine Art sich in zwei Arten aufteilte.

      Auf dieselbe Problematik stoßen wir bei der Sprache. Eines der bizarrsten Merkmale der Menschheit ist, dass sie so viele verschiedene Sprachen spricht. Im Sinne der Kommunikation wäre es folgerichtig, wenn alle Menschen dieselbe Sprache sprächen. Die Bibel musste sich in ausschweifenden Erklärungen ergehen, um plausibel zu machen, warum der Schöpfer wohl die linguistische Vielfalt eingeführt hat. Dem 1. Buch Mose zufolge sprachen alle Menschen ursprünglich dieselbe Sprache, und zur Aufsplitterung kam es erst später, als Gott dem Volk von Babel eine Strafe auferlegte. Dieses Volk wollte seine Leistungen mit dem Bau eines riesigen Turmes verherrlichen (Abb. 10). Eine solche Anmaßung erregte Gottes Missfallen, und er strafte die Einwohner Babels, indem er sie in verschiedenen Sprachen sprechen ließ, so dass sie nicht mehr weiter zusammenarbeiten konnten. Daraufhin zerstreuten sie sich und begründeten die vielen Sprachen, die heute von den verschiedenen Völkern gesprochen werden. Eine seltsame Geschichte, die ersonnen wurde, um eine seltsame Entscheidung zu begründen – wer die Menschheit ganz neu erschafft, dürfte aller Logik nach eher allen dieselbe Sprache mitgeben als lauter verschiedene.

      
    [image: missing image]
    (10) Der Turmbau zu Babel. Pieter Bruegel der Ältere, 1563.

      

      Für das Aufkommen der sprachlichen Vielfalt können wir auch eine profanere Erklärung bieten. Nehmen wir das Beispiel der europäischen Sprachen wie Englisch, Französisch oder Italienisch. Sie unterscheiden sich so stark, dass die Sprecher einer Sprache die einer anderen nicht verstehen können. Dabei haben all diese Sprachen gemeinsame Wurzeln – sie lassen sich alle zu einer gemeinsamen Ursprache zurückverfolgen, die wohl von den ersten Gründerstämmen Europas gesprochen wurde.17 Stellt man sich alle erdenklichen Sprachen als riesigen Raum der Möglichkeiten vor, so hätte dann eine ursprüngliche Wolke im linguistischen Raum schrittweise viele unterschiedliche Wolken hervorgebracht, die heute die verschiedenen Sprachen darstellen. Bei diesem Vorgang blieb jede linguistische Wolke für sich kohärent – die einzelnen Sprecher derselben Sprache konnten sich immer miteinander verständigen –, aber mit der Zeit bewegten sich die Wolken so weit auseinander, dass Gespräche zwischen Mitgliedern unterschiedlicher Wolken zunehmend schwierig wurden.

      Wahrscheinlich haben bei der Aufspaltung der Sprachen geografische Barrieren eine wichtige Rolle gespielt. Solange Menschen regelmäßig miteinander sprechen, besteht eine starke Tendenz dazu, dass sie dieselbe Sprache sprechen. Werden Populationen aber durch Bergketten oder Meere getrennt, so können Sprachen allmählich voneinander abweichen, weil zwischen den beiden Gruppen kein Kommunikationsbedarf mehr besteht. Dabei werden die Veränderungen nicht etwa durch Unterschiede in der physischen Umwelt befördert – wer Italienisch spricht, kommt nicht wesentlich besser mit dem Klima in Italien zurecht als jemand, der Englisch spricht. Vielmehr driften Sprachen eher durch eine Anhäufung von kleinen Veränderungen auseinander, die für sich genommen keinen großen Unterschied ausmachen. Da jede Generation zu kommunizieren lernt, werden zufällige Varianten in Wörtern und ihrer Aussprache eingeführt und regional verbreitet. Bestimmte Wörter werden durch andere ganz ersetzt, weil es Grenzen dafür gibt, wie viele Wörter eine Sprache enthalten kann. Gibt es zum Beispiel zwei Möglichkeiten auszudrücken, was ein Apfel ist, so können wir erwarten, dass sich mit der Zeit eine davon durchsetzt. Dabei ist nicht eine Möglichkeit, »Apfel« zu sagen, an sich besser als die andere; aber wir können einfach nur eine begrenzte Anzahl von Wörtern behalten, und deshalb wird irgendwann eines das andere überlagern. Jede Veränderung für sich genommen wird das Verständnis nicht unmöglich machen, aber durch die Anhäufung vieler solcher Veränderungen gelangen wir schrittweise an einen Punkt, an dem die Sprachen sich sehr stark voneinander unterscheiden; so stark, dass die Sprecher der einen die der anderen nicht mehr verstehen können. In unserem imaginären Sprachenraum bildet jede Sprache eine dichte Wolke, die klein bleibt, weil bei Menschen, die regelmäßig miteinander sprechen, nur kleinere linguistische Varianten auftreten. Aber wenn zwischen Menschen Kommunikationsbarrieren entstehen, in der Regel weil sie geografisch getrennt sind, können sich linguistische Wolken mit der Zeit aufspalten und sich weit voneinander wegbewegen. Natürlich ist diese Darstellung der Sprachdifferenzierung höchst vereinfacht, aber sie illustriert, wie Wolken auseinander driften können, obwohl nichts sie aktiv zur Divergenz treibt.

      Solche Divergenzen sind auch bei der biologischen Evolution möglich. Physische Barrieren sind auf der Erde häufig, denn die Materie häuft sich in sehr unterschiedlichen Größenordnungen an; das Ergebnis ist eine unebene Welt voller Grenzen. Flüsse, Meere oder Berge können eine Region von einer anderen trennen. Im kleineren Maßstab können Teiche durch eine Landzunge voneinander getrennt sein. Dadurch werden Populationen von Organismen tendenziell durch irgendetwas in ihren Bewegungen eingeschränkt. Hin und wieder überwinden vielleicht ein paar Individuen aus einer Population eine Barriere und erobern einen neuen Lebensraum, indem sie etwa zu einer Insel schwimmen oder von einem Teich in einen anderen gelangen und dort eine neue Population gründen. Das ergibt dann zwei räumlich voneinander getrennte Populationen. Und da geschlechtlicher Austausch von räumlichem Kontakt abhängig ist – dem Zusammentreffen der Keimzellen beider Eltern –, gibt es zwischen diesen beiden Populationen wenig oder gar keinen Austausch.

      Ohne physischen Kontakt beginnen nun unsere beiden Populationswolken möglicherweise, in verschiedene Richtungen des genetischen Raums weiterzuwandern. Zum Teil kann diese Divergenz von unterschiedlichen Umweltbedingungen in den beiden Lebensräumen gefördert werden, die über die natürliche Selektion zu verschiedenen Anpassungen führen. Doch selbst ohne größere Unterschiede in der Umwelt können wir erwarten, dass die Wolken auseinanderdriften. Häufig geht es dabei um eine Art Kosten-Nutzen-Rechnung: Bessere Leistung auf einem Gebiet geht oft zu Lasten eines anderen Gebiets. Mit Hufen kann man vielleicht besser über den Boden laufen, aber schlechter Bäume hinaufklettern. Ein Vorteil geht zu Lasten eines anderen. Das heißt, dass bei einigen evolutionären Veränderungen Verbesserungen in einem Bereich mit Verlusten in einem anderen mehr oder weniger kompensiert werden. Den Vorteil, schneller laufen zu können, kann man vielleicht dem Nachteil, nicht auf Bäume klettern zu können, gleichsetzen. In solchen Fällen führt evolutionärer Wandel also vielleicht nicht zu großen Unterschieden in der globalen Überlebens- und Reproduktionsfähigkeit eines Organismus, obwohl dieser jetzt womöglich ganz anders funktioniert. In evolutionärem Nutzen gerechnet wäre der Wandel praktisch neutral, so wie in unserem linguistischen Beispiel eine Möglichkeit, »Apfel« zu sagen, eine andere, genauso gute Möglichkeit ersetzen kann. Über je mehr Dimensionen unser System verfügt, desto wahrscheinlicher ist es, dass es zu so einer Kosten-Nutzen-Rechnung kommt, weil mehr mögliche Optionen auszuloten sind.18 Und angesichts der vielen Dimensionen des genetischen Raums und der Umwelt können wir erwarten, dass es viele solche Wege gibt, auf denen unsere Populationswolken sich fortbewegen können. Die Kosten-Nutzen-Rechnung ist verbreitet, weil der kombinatorische Reichtum sicherstellt, dass das Leben die Wahl zwischen vielen gleichwertigen Richtungen hat.

      Wenn also eine Population durch eine physische Barriere wie eine Gebirgskette räumlich aufgespalten wird, werden sich die getrennten Populationen sehr wahrscheinlich im genetischen Raum allmählich voneinander entfernen, so wie getrennte Sprachen mit der Zeit divergieren. Bei dieser Auseinanderbewegung verlieren die Populationen vielleicht irgendwann ihre sexuelle Kompatibilität, so wie die Kommunikation zwischen den Sprechern sich auseinander entwickelnder Sprachen zunehmend schwierig wird. Die sexuelle Inkompatibilität wird von der natürlichen Selektion nicht befördert, ist aber eine indirekte Folge der Reproduktionsbarriere zwischen unseren Wolken. Anders gesagt: Wie die Kommunikation muss die sexuelle Kompatibilität zwischen den Individuen einer Population durch regelmäßigen Austausch aktiv unterhalten werden; endet dieser regelmäßige Kontakt, können sich mit der Zeit Inkompatibilitäten anhäufen. Mein Beispiel dafür, wie sich Wolken aufspalten können (wie sich also eine Art in zwei aufteilen kann), folgt vielleicht auf geografische Isolierung, doch das darf nicht als der einzig mögliche Mechanismus gelten: Denkbar sind zahlreiche andere Szenarien mit unterschiedlichem Ausmaß und verschiedenen Formen der Trennung.

      ART UND ÖKOSYSTEM

      Wir haben jetzt verstanden, wie eine Art infolge einer Trennung durch eine physische Barriere in zwei geteilt werden kann. Wie aber hat die Evolution zur Herausbildung der Artenvielfalt am selben Ort geführt? Schließlich leben viele Wolken im genetischen Raum auch physisch eng zusammen, so dass sie füreinander einen gemeinsamen Kontext bilden. Um diese Frage beantworten zu können, müssen wir untersuchen, was passiert, wenn nach einer Phase der Trennung der Kontakt zwischen Populationen wiederhergestellt wird.

      Stellen wir uns vor, ein paar Individuen aus einer unserer Populationen überqueren zufällig die Barriere und gelangen in ein Gebiet, das von der anderen Population bewohnt wird. Können sich die Neuankömmlinge noch immer mit der angetroffenen Population paaren, so werden sie im Lauf einiger Generationen vielleicht schrittweise voll in diese Population integriert. Die genetische Wolke der Neuankömmlinge wird dann von der der Wirtspopulation absorbiert.

      Eine andere Möglichkeit ist, dass die Populationen sich inzwischen schon so weit auseinander entwickelt haben, dass die Paarung nicht mehr möglich ist. In diesem Fall dürften die Neuankömmlinge eine getrennte Einheit bilden, die neben der größeren Population koexistiert. Verhält sich die neue Einheit sehr ähnlich wie ihre Nachbarn und durchmischt sich mit ihnen, so wird sich daraus wahrscheinlich ein Wettbewerb um die begrenzten Ressourcen entwickeln. Am Ende kann das dazu führen, dass eine der Populationen ausstirbt, entweder weil sie im Wettbewerb unterliegt, oder aber per Zufall (wenn beide gleich starke Konkurrenten sind). Verhalten sich aber die Neuankömmlinge ausreichend anders als ihre Nachbarn, so können sie wahrscheinlich ihre Umwelt unterschiedlich nutzen, halten sich also in einer etwas anderen Nische auf. Solche Nischen sind wahrscheinlich ausreichend vorhanden, sind doch die Umwelt und die Organismen darin wegen des kombinatorischen Reichtums äußerst vielfältig. Indem die Populationen also leicht unterschiedliche Nischen besetzen, können sie dauerhafter nebeneinander her existieren, weil jede sich jetzt unterschiedlicher Ressourcen bedient. Der Vorteil, direkten Wettbewerb zu vermeiden, lässt erwarten, dass die natürliche Selektion zwischen beiden Populationen weitere Spezialisierung fördert, so dass sie sich mit der Zeit noch weiter voneinander entfernen. Anders gesagt: Die beiden genetischen Wolken driften nun sogar noch weiter auseinander, so als würden sie einander abstoßen. In der Folge stehen die beiden Populationswolken in immer größerem Abstand voneinander im genetischen Raum, obwohl sie dieselbe Region des physischen Raumes besetzen.

      Schließlich haben wir ein kleines Ökosystem mit zwei Arten, von denen jede eine unterschiedliche Nische besetzt. Dabei ist zu unterstreichen, dass diese Nischen keine absoluten Merkmale der Umwelt sind; sie ergeben sich erst durch das Wechselspiel zwischen unseren beiden Populationen. Hätte man es nur mit einer einzigen Population zu tun, so wäre der Begriff der Nische ganz unnötig. Erst bei der Betrachtung von Populationen, die aufeinander einwirken und sich spezialisieren, kristallisieren sich getrennte Nischen heraus. Der Begriff der Nische ist also relativ, er bezeichnet ein Merkmal, das im Zusammenhang mit den Arten zu sehen und unabhängig davon nicht vorstellbar ist.

      Da sich die Populationen beständig aufspalten und erneut in Kontakt treten, gelangen wir schließlich zu vielfältigen Arten, von denen jede eine bestimmte Nische in einem Ökosystem besetzt. Wir verfügen jetzt über viele parallele Organismen, von denen jeder einen anderen Aspekt der gemeinsamen Umgebung erfasst. Natürlich gelangt dieser Vorgang der Wolkenspaltung irgendwann an seine Grenzen, weil Ökosysteme begrenzte Regionen belegen und nur einer begrenzten Zahl von Arten die nötigen Ressourcen bieten können. So werden sich zwar neue Arten herausbilden, andere aber aussterben. Das Ökosystem unserer Welt spiegelt dieses Gleichgewicht zwischen der Entstehung und dem Aussterben von Arten.19 Aufgrund der menschlichen Aktivität ist heute die Rate der Artenvernichtung viel höher als die der Artenbildung, die Artenvielfalt nimmt insgesamt also schnell ab.

      Angesichts der großen Vielfalt von Arten in ausgereiften Ökosystemen sind viele komplexe Szenarien denkbar, wie Populationswolken einander beeinflussen, sich bewegen und spalten. Durch Wechselwirkungen zwischen Arten kann es zu Güterabwägungen kommen. Der Zucker, der einen Apfel für einen Bären süßer macht, macht ihn vielleicht auch attraktiver für Pilze und Bakterien. Einem Gewinn bei der Verbreitung der Samen steht vielleicht ein höheres Krankheitsrisiko gegenüber. Die natürliche Selektion wird an der Apfelbaumpopulation ansetzen, um die Resistenz gegen Krankheiten zu steigern, aber genauso wird sie an den Populationen von Pilzen und Bakterien angreifen, um ihre Virulenz zu steigern. Populationen entwickeln sich nicht isoliert voneinander; sie entwickeln sich beständig relativ zueinander. Jedes Ökosystem ist Zeuge einer dauernden Neuausrichtung, einer ständigen Verschiebung von Arten und Nischen. Jede Populationswolke ist in Bewegung, und damit beeinflusst sie andere Wolken, verändert deren Kontext und treibt sie damit in eine andere Richtung.20 Der genetische Raum wimmelt von Populationswolken, die sich selbst vorantreiben, während sie zugleich andere auf neue Wege schicken. Das Prinzip der Rekurrenz wirkt hier auf der Ebene vieler einander beeinflussender Arten.

      EINE FORMEL FÜR DIE EVOLUTION

      Im letzten Kapitel haben wir das Herzstück der natürlichen Selektion in der doppelten Rückkopplungsschleife zwischen Verstärkung und Wettbewerb ausgemacht. Die beiden wechselseitig abhängigen Schleifen werden ständig in Gang gehalten von einem Gleichgewicht zwischen Populationsvariabilität und Persistenz, das die Überlebens- und Fortpflanzungsfähigkeit steigert.

      Dieses Verständnis der Evolution aber setzt Verschiedenes voraus. Es geht davon aus, dass wir über eine Population aus integrierten räumlichen Gebilden verfügen, den so genannten Individuen. Wir haben gesehen, dass Individualität von Kooperation abhängt, beides ist sowohl Ergebnis als auch Parameter der natürlichen Selektion. Durch die vielfältige Kombination mehrerer Komponenten in der Kooperation eröffnen sich zahlreiche Möglichkeiten. Dieses Prinzip des kombinatorischen Reichtums macht die Welt und ihre Organismen so reich an Möglichkeiten.

      Das Zusammenspiel dieser sechs Prinzipien – Populationsvariabilität, Persistenz, Verstärkung, Wettbewerb, Kooperation und kombinatorischer Reichtum – bildet die Grundlage der Evolution. Doch ihren Antrieb zur Herausbildung einer derart komplexen und vielfältigen lebenden Welt erhält sie aus unserem siebten Prinzip, der Rekurrenz. Jede Anpassung verschiebt die Ziellinie und steckt damit den Rahmen für weitere Anpassungen ab. Mit der Ausbreitung der Anpassungen nimmt der Wettbewerb nicht ab, sondern dieser wird durch das Anheben der Messlatte verstärkt, so dass die Population auf immer höhere Standards getrieben wird. Und wenn Populationen sich aufspalten, divergieren und wieder aufeinandertreffen, findet derselbe Ablauf parallel bei vielen Arten statt, wobei jede Art mit den anderen um den geeigneten Lebensraum in einem komplexen Ökosystem konkurriert. Der Kontext für die Evolution steht also nicht fest; er driftet kontinuierlich weiter und wird vom evolutionären Prozess selbst fortwährend neu definiert.

      Bei all diesem Abdriften und Neudefinieren des eigenen Kontextes mag man sich fragen, wie eigentlich der allererste Kontext aussah. Das Leben nahm seinen Ursprung vor etwa 3,8 Milliarden Jahren, doch die genauen Umstände, unter denen die ersten Lebensformen aufkamen, sind unbekannt. Dabei ist es unwahrscheinlich, dass es einen klar definierten Startpunkt gegeben hat, weil, wie wir jetzt wissen, die Evolution auf zahlreichen Rückkopplungsschleifen beruht, die ihrer Natur nach keinen eindeutigen Startpunkt aufweisen.21 Simple Molekülhaufen mit einer elementaren Fortpflanzungsfähigkeit könnten einen allerersten Versuch von Kooperation und Persistenz dargestellt haben. Die Replikation könnte solche Konstrukte dann gestärkt haben, so dass es irgendwann zum Wettbewerb um begrenzte Ressourcen kam. Bei der Reproduktion aufgekommene Varianten hätten dann weiteren Runden von Verstärkung und Wettbewerb unterlegen, was die Kooperation immer weiter vorantrieb. Mit zunehmender Kooperation würde die vielfältige Kombination der Komponenten zu größerem kombinatorischem Reichtum und immer mehr unterschiedlichen Möglichkeiten führen. Dieser Ablauf fand dann immer und immer wieder statt, bis die ersten Formen dessen, was wir als Lebewesen bezeichnen würden, entstanden. Der Kontext des frühen Lebens hätte sich demnach schleichend in einer Folge von Rückkopplungsschleifen und Wechselwirkungen ergeben und nicht in einem klar abgegrenzten Schritt.

      Welche Mechanismen auch immer zu diesen ersten Regungen des Lebens geführt haben mögen, den Reichtum des Lebendigen boten diese frühen Ereignisse jedenfalls nicht, genauso wenig wie die Vielfalt der Malerei in den ersten menschlichen Kritzeleien im Sand enthalten war. Der Reichtum des Lebendigen beruht vielmehr darauf, wie umfassend sich diese anfänglichen Regungen mit der Zeit veränderten. Als sich die ersten Populationswolken bildeten, trieben sie sich selbst an und wanderten auf den verschiedensten Wegen durch den genetischen Raum. Manche teilten sich und bildeten neue Wolken, andere wurden ausgedünnt bis zum Aussterben, aber sie wanderten pausenlos weiter, trieben sich selbst und die anderen beständig weiter durch den weitläufigen Raum der genetischen Möglichkeiten. Diese Wanderungen schufen das vielfältige Gewebe von Mustern und Formen des Lebendigen.

      Unsere sieben Prinzipien – Populationsvariabilität, Persistenz, Verstärkung, Wettbewerb, Kooperation, kombinatorischer Reichtum und Rekurrenz – und ihr Wechselspiel liefern die Antriebskraft für diese Wanderungen und führten zu der bemerkenswerten Vielfalt der Organismen, die wir heute vorfinden. Eben diese Reihung von sieben Prinzipien und ihre Art des Zusammenspiels nenne ich die Formel des Lebens. Diese Formel ist in der physischen Welt verwurzelt. Sie unterliegt dem Wirken physikalischer Kräfte und den Grenzen einer endlichen Welt. Denn Leben ist eine Ausdrucksform der Materie. Allerdings eine sehr eigentümliche Ausdrucksform, die sich zu entwickeln begann, als sich die Parameter für die Formel des Lebens vor mehreren Milliarden Jahren erstmals vereint fanden.

      Die Evolution ist ein Wandlungsprozess, der selbst wiederum mehrere andere Wandlungsprozesse ermöglicht hat – die Entwicklung von Eizellen zu ausgewachsenen Lebewesen, die Umwandlung Neugeborener zu hoch entwickelten Erwachsenen, und den Wandel von Stammesgesellschaften zu komplexen Kulturen. Wie lassen sich diese Wandlungsprozesse mit der Evolution vergleichen? Um hier zu einer Antwort zu gelangen, müssen wir zunächst untersuchen, wie diese anderen Wandlungsprozesse funktionieren. Beginnen wir mit der biologischen Entwicklung, dem ersten Wandlungsprozess, der sich aus der Evolution ergab.

    
    KAPITEL 3

      GESPRÄCHE IM EMBRYO

      Ein Briefträger klopft an Ihrer Tür und überreicht Ihnen einen Umschlag mit einer Einladungskarte. Sie lesen: »Wir freuen uns, Sie zu einer Teegesellschaft zu Ehren von Alan Turing einladen zu dürfen.« Einem Freund, der viel auf sein Allgemeinwissen hält, zeigen Sie die Einladung. »Ach ja, Turing. Ich glaube, das war einer von den Erfindern des Computers. Er hat auch bei der Entzifferung des Geheimcodes geholfen, den die Deutschen im Zweiten Weltkrieg verwendeten – Enigma-Code hieß der, glaube ich. Er hat in den 1950er Jahren noch ziemlich jung Selbstmord begangen, in einen mit Cyanid vergifteten Apfel hat er gebissen. Das scheint mir eine spannende Einladung zu sein. An deiner Stelle würde ich hingehen.«

      Sie fahren zu einem großen, roten Ziegelgebäude im Zentrum von Manchester. Am Eingang zeigen Sie Ihre Einladung vor und werden in einen großen Raum geführt, wo man Ihnen eine Tasse Tee reicht. Sehr viele Leute streifen allein umher, aber irgendwann kommt jemand auf Sie zu.

      »Hallo, ich bin Charles. Wissen Sie, worum es hier geht?«

      »Tut mir Leid, ich habe keine Ahnung. Ich habe nur aus heiterem Himmel diese Einladung bekommen.«

      Ein Dritter horcht auf und tritt zu Ihnen.

      »Ach, Sie auch? Das ist aber wirklich seltsam. Ich bin Mathematiker und habe hier in Manchester in derselben Abteilung gearbeitet wie einst Turing, aber ich habe auch keine Ahnung, was hier heute los ist.«

      Weitere Personen klinken sich in das Gespräch ein, aber Ihre Gruppe wird jetzt rasch so groß, dass Sie bei dem Geräuschpegel im Raum nicht mehr hören können, was jeder Einzelne sagt. Sie entfernen sich also allmählich von der Gruppe und stehen irgendwann wieder alleine da. Inzwischen haben sich viele Gruppen gebildet, in denen die Menschen sich angeregt unterhalten. Sie kommen sich ziemlich seltsam vor, wie Sie da so alleine herumstehen, treten irgendwann doch wieder zu einer der Gruppen und beteiligen sich an deren Gespräch. So geht die Teegesellschaft weiter – sehr viele kleine Menschentrauben unterhalten sich. Obwohl die Zusammensetzung jeder Gruppe mit der Zeit wechselt, bleibt das Cluster-Muster erhalten. Turing hätte seine Freude daran gehabt.

      Sein Leben lang interessierte sich Turing für einfache mathematische Beziehungen, die der Bildung von Mustern zu Grunde liegen.22 Sein frühes Werk zeigte, dass selbst unsere Fähigkeit zur Problemlösung eine Art Muster ist, das sich mathematisch darstellen lässt. Dieser Gedanke führte zum Begriff der Problemlösungsmaschine, besser bekannt als Computer. Während des Krieges arbeitete Turing auch an der Entschlüsselung des Musters von Symbolen in codierten Nachrichten. Gegen Ende seiner Laufbahn wandte er sich den Mustern zu, die beim Entwicklungsprozess entstehen. Unter Entwicklung verstehe ich hier den Prozess, in dem eine einzelne Zelle, die befruchtete Eizelle, sich selbst in einen komplexen vielzelligen Organismus verwandeln kann. In seiner typischen Arbeitsweise vereinfachte Turing das Problem bis zu einer entschlackten Kernvorstellung von diesen Wandlungsprozessen.

      Betrachten wir auf Abbildung 11 ein Muster aus Flecken. Für dieses Muster wurden die Flecken nicht vorsichtig von Hand gezeichnet, sondern sie wurden durch die Anwendung weniger einfacher mathematischer Regeln automatisch generiert. Erstmals formulierte Alan Turing diese Regeln 1952 als mögliche Erklärung, wie Moleküle sich automatisch selbst organisieren können.23 In dieser Darstellung bezeichnet die Intensität des Grautons die Konzentration eines Moleküls, wobei Regionen mit hoher Konzentration schwarz dargestellt werden und Stellen mit der niedrigsten Konzentration weiß. Wir erkennen, dass die Moleküle sich in bestimmten Regionen zusammenballen, dass sie verteilte Flecken von hoher Konzentration bilden, ungefähr so wie die geclusterten Gesprächsrunden bei der Teegesellschaft. Dort hatte niemand angesagt, wo sich diese Runden bilden sollten; die Gruppen entstanden spontan aus dem Zusammenspiel der Menschen. Genauso ergeben sich, ausgehend von einer anfangs gleichmäßigen Verteilung der Moleküle, durch Interaktion die Regionen höherer Molekularkonzentration in Abbildung 11. Bei der Formulierung der Interaktionsregeln stellte Turing einige wesentliche Prinzipien heraus, nach denen sich Muster aus einer anfangs einfachen Verteilung in kompliziertere Anordnungen verwandeln können. Und da diese Regeln für Moleküle galten, meinte Turing, sie könnten auch erklären, wie eine scheinbar einfache Anfangsstruktur, die befruchtete Eizelle, sich selbst schrittweise zu einem komplexeren Erwachsenen entwickelt. Im Folgenden verwende ich einige Begriffe aus meiner Darstellung der Evolution, um Grundelemente zu beschreiben, die beiden Prozessen gemeinsam sind.
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    (11) Muster, erzeugt durch Anwendung von Turings Regeln.

      

      TURINGS PRINZIPIEN

      Legen Sie einen Teebeutel in eine Tasse kaltes Wasser, so wird das Wasser allmählich braun, wenn sich der Tee löst und aus dem Beutel in der Tasse verteilt.24 Durch Diffusion breitet sich die braune Farbe allmählich aus. Könnten wir nun näher herangehen und die einzelnen Wasser- und Teemoleküle betrachten, so sähen wir keine allmähliche Bewegung, sondern wirre, chaotische Bewegungen. Die Moleküle hüpfen beständig herum und kollidieren zufällig miteinander. Dieses Verhalten folgt dem physikalischen Gesetz, dass benachbarte Gegenstände tendenziell am stärksten aufeinander einwirken; zwei Moleküle in einer Lösung, die zu nah aneinander geraten, stoßen einander gewöhnlich ab oder prallen voneinander ab. Wir haben es mit zwei Verhaltensebenen zu tun: Im Maßstab der Teetasse sehen wir eine allmähliche Ausbreitung der braunen Farbe, im Maßstab der Moleküle dagegen Wirrnis und Chaos.

      Diese beiden Verhaltensebenen lassen sich statistisch in Bezug zueinander setzen. Wie wir in Kapitel 1 festgestellt haben, geht es in der Statistik um die Begriffe Population und Variabilität. In diesem Fall ist die Population die Ansammlung von Wasser- und Teemolekülen in der Tasse. Die Variabilität ergibt sich aus den zufälligen Bewegungen und Kollisionen der einzelnen Moleküle. Obwohl jedes einzelne Molekül einem zufälligen Weg folgt, neigen sie insgesamt dazu, sich von ihrer Quelle, dem Teebeutel, wegzubewegen. Nichts hält die Moleküle in der Nähe des Teebeutels fest: Also bewegen sie sich mit der Zeit wahrscheinlich weg davon, wenn auch zwischen den Kollisionen in zufälliger Richtung. Ähnlich wird ein Betrunkener, der nach dem Verlassen des Wirtshauses viele zufällige Schritte stolpert, kaum in der Nähe des Hauses bleiben. Insgesamt führen also die zufälligen Bewegungen unserer vielen Teemoleküle zu ihrer allmählichen Verteilung in der Tasse. Wegen der enormen Anzahl der Moleküle und Kollisionen beobachten wir im Maßstab der Teetasse, wie sich die braune Farbe gleichmäßig ausbreitet. Aus dem Chaos der individuellen Molekularbewegungen ergibt sich eine gleichmäßige Diffusion. Wie andere statistische Phänomene ist auch die Diffusion keine Eigenschaft eines isoliert betrachteten Ereignisses (die individuellen Molekularbewegungen zwischen den Kollisionen gehen in zufällige Richtungen), sondern das kollektive Ergebnis einer Population.

      Es lässt sich eine durchschnittliche Distanz benennen, über die die Teemoleküle in einem gegebenen Zeitraum diffundieren. Das heißt, die Diffusion kann als eine Art Maßband gelten, als Messlatte für die Entfernung. Anders als ein gewöhnliches Maßband ist dieses Maßband aber statistisch, es bezieht sich also auf das Populationsverhalten von Molekülen.

      Außer zur Diffusion können zufällige Molekularkollisionen noch zu einem ganz anderen Ereignis führen: einer chemischen Reaktion. Dabei können sich etwa zwei Moleküle zu einem neuen Molekül verbinden, so wie zwei Menschen, die zufällig aufeinandertreffen, vielleicht ein Gespräch beginnen. Da chemische Reaktionen auf zufälligen Kollisionen beruhen, hängt die Häufigkeit, mit der sie stattfinden, von der Menge oder der Konzentration der beteiligten Moleküle ab. Diese Abhängigkeit bezeichnet man auch als Massenwirkungsgesetz. Sie ergibt sich aus der durchschnittlichen Wirkung vieler zufälliger Kollisionen innerhalb einer Molekularpopulation und ist demnach eine weitere statistische Eigenschaft. Und diese beiden Formen statistischer Regelmäßigkeit – Diffusion und chemische Reaktionsrate – bilden die Grundlage für Turings Musterbildungsmechanismus. Deswegen bezeichnet man den Vorgang, den er darstellte, auch als Reaktions-Diffusions-System.

      Zu viel Variabilität kann allerdings auch problematisch werden, wenn wir ein Muster bilden wollen – unsere Teegesellschaft würde kaum Gruppen bilden können, wenn alle wie wild herumrasen würden. Neben der Bewegung unserer Molekularpopulation brauchen wir also noch ein stabilisierendes Moment. Bei Turings System müssen die Produkte der chemischen Reaktion so stabil sein, dass sie eine Zeit lang fortbestehen, und die Moleküle sollten sich nicht zu schnell auflösen oder mit anderen vermischen. Wir benötigen ausreichend Variabilität (zufällige Molekularbewegung), damit die Musterbildung beginnen kann, aber nicht so viel, dass sich alles auflöst. Neben Populationsvariabilität benötigen wir auch Persistenz.

      Ein Schlüsselmerkmal der Teegesellschaft besteht darin, dass zu zwei Personen, die eine Unterhaltung begonnen haben, gerne weitere hinzutreten. Ein Gespräch fördert das Aufkommen von weiteren Gesprächen, verstärkt sich also selbst. Turing vermutete für sein molekulares System einen vergleichbaren Verstärkungsmechanismus. Es gibt Moleküle, die einerseits bei Reaktionen mitwirken und andererseits Reaktionen katalysieren oder fördern können. Turing untersuchte, was passiert, wenn das Produkt der Reaktion selbst ein katalysierendes Molekül ist. Anders gesagt, wir nehmen an, dass ein Katalysator eine Reaktion fördert und das Produkt dieser Reaktion auch wieder der Katalysator ist. Der Katalysator würde dann seine eigene Produktion befördern, also seine eigene Vermehrung unterstützen. Wenn die Konzentration dieses Moleküls an einer Stelle leicht erhöht ist, werden dort immer noch mehr davon produziert. Das System fördert Ungleichheiten, vergrößert Differenzen eher, als für Ausgleich zu sorgen.

      Gäbe es nur diese Verstärkung oder Selbstförderung, so würde das Gesamtsystem sich lediglich selbst zu höheren Molekularkonzentrationen aufschwingen und kein geordnetes Muster bilden. So kommen wir zu unserem nächsten Prinzip: dem Wettbewerb. Im Fall unserer Teegesellschaft setzt sich die Tendenz, dass immer mehr Menschen zusammenkommen, nicht unendlich fort. Denn wenn eine Gruppe anwächst, wird es schwieriger, über den Lärm der anderen Gespräche hinweg zu verstehen, was jeder Einzelne sagt; deshalb werden zunehmend Einzelne die Gruppe verlassen, wenn diese eine bestimmte Größe überschreitet. Jede Gruppe wird irgendwann zum Opfer ihres eigenen Erfolgs. Deshalb haben wir zum Schluss viele einzelne Gesprächsgruppen und nicht eine einzige riesige Menschenansammlung. In diesem Beispiel entsteht der selbstbegrenzende Aspekt der Gruppengröße daraus, dass die Menschen darum konkurrieren zu verstehen, was gesagt wird. Ein anderer Wettbewerbsfaktor wäre der Kampf ums Rederecht – in größeren Gruppen hat der einzelne weniger Gelegenheit, etwas zum Gespräch beizutragen, und verlässt vielleicht irgendwann die Gruppe.

      Turing postulierte auch bei der Entstehung molekularer Muster eine Form des Wettbewerbs. Eine Ursache dafür kann die natürliche Begrenzung der chemischen Reaktion sein. Bei der Produktion eines Moleküls über eine chemische Reaktion werden andere Moleküle in der Lösung, solche aus dem so genannten Substrat, verbraucht. Jedes Mal, wenn ein selbstförderndes Molekül entsteht, werden also Substratmoleküle verbraucht. Der Substratvorrat ist aber nicht unbegrenzt, und wenn der Prozess voranschreitet, wird das Substrat irgendwann knapp. Das selbstfördernde Molekül wird zum Opfer seines eigenen Erfolgs – je stärker seine Menge zunimmt, desto weniger Substrat steht für seine eigene Synthese zur Verfügung. Die selbstfördernden Moleküle beginnen irgendwann, miteinander um die begrenzten übrigen Substratvorräte zu konkurrieren. Dieser Wettbewerb wird umso stärker, je mehr Substrat verbraucht ist, wodurch die Zunahme des selbstfördernden Moleküls noch weiter gebremst wird.

      Dieser Prozess lässt sich mit zwei ineinander verschränkten Rückkopplungsschleifen zusammenfassen (Abb. 12). Das selbstfördernde Molekül bildet eine Regelschleife mit positiver Rückkopplung, weil es seine eigene Produktion befördert (Verstärkung). Die Regelschleife mit negativer Rückkopplung illustriert die einschränkende Wirkung der Substratbegrenzung auf das System (Wettbewerb). Beide Schleifen wirken im Kontext der Diffusion: Sowohl die selbstfördernden als auch die Substratmoleküle springen ständig umher; damit breiten sie sich aus und unterliegen chemischen Reaktionen. Turing wies nach, dass in Abhängigkeit davon, wie schnell die selbstfördernden und die Substratmoleküle diffundieren können, diese Situation zu gleichmäßig verteilten Regionen hoher Konzentration führen kann wie in Abbildung 11. Dazu kommt es auch dann, wenn die Molekülverteilung anfangs ausgeglichen war. Wie bei den Gesprächen auf der Teegesellschaft kann Selbstförderung zu lokal sehr hoher Konzentration führen; der Wettbewerb dagegen löst hohe Konzentrationen auf und verteilt sie wieder im Raum. Turing hatte bewiesen, wie einfache Regeln zur Verwandlung eines anfangs einförmigen Anordnungsmusters in ein komplexeres Fleckenmuster führen können.
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    (12) Wechselspiel von Verstärkung (positive Rückkopplung) und Wettbewerb (negative Rückkopplung) in einem System nach Turing.

      

      Ein vergleichbares Ergebnis lässt sich auch auf andere Weise über eine leicht abgewandelte Form des Wettbewerbs erreichen.25 Nehmen wir an, das selbstfördernde Molekül katalysiert nicht nur seine eigene Produktion, sondern auch die eines anderen Moleküls, das wir Hemmstoff nennen wollen. Das hemmende Molekül beeinträchtigt das selbstfördernde Molekül so, dass es nicht weiter als Selbstkatalysator wirksam werden kann. Wieder kommt es zu zwei Rückkopplungsschleifen – einer positiven und einer negativen –, aber diesmal beruht die negative Rückkopplung auf dem Hemmstoff und nicht auf der Substrat-Begrenzung. Beginnen die selbstfördernden Moleküle zuzunehmen, so katalysieren sie zugleich die Produktion von mehr Hemmstoff, der ihrer Zunahme entgegenwirkt. Das selbstfördernde Molekül ist damit wieder zum Opfer seines eigenen Erfolgs geworden, denn je mehr davon produziert wird, desto mehr von seinem Hemmstoff entsteht zugleich. Wieder ergibt sich am Ende ein Muster von Flecken hoher Konzentration.

      In diesem Fall kommt es bei der Zunahme des selbstfördernden Moleküls zur Begrenzung, weil ein Hemmstoff produziert wurde, und nicht wegen des Wettbewerbs um begrenzte Substratvorräte. Das Grundprinzip – eine negative Rückkopplungsschleife, die von einer selbstfördernden Einheit angetrieben wird – ist aber ganz ähnlich. Ich verwende daher den Begriff Wettbewerb einheitlich zur Beschreibung beider Formen der negativen Rückkopplung, egal ob die Begrenzung auf Hemmung oder auf der begrenzten Menge einer Komponente beruht.

      Im Kern dieses Musterbildungssystems erkennen wir eine formale Ähnlichkeit zu dem, was wir in Kapitel 1 für die natürliche Selektion festgestellt haben. In beiden Fällen besteht eine doppelte Rückkopplungsschleife mit den Faktoren Verstärkung und Wettbewerb, die sich aus dem Gleichgewicht zwischen Populationsvariabilität und Persistenz speist. Anders als bei der natürlichen Selektion geht es bei Turings System nicht um Populationen von Organismen, die sich über die Generationen hinweg fortpflanzen, sondern um Populationen von Molekülen, die in sehr viel kürzeren Zeiträumen miteinander wechselwirken. Wir haben es mit ähnlichen Prinzipien wie bei der natürlichen Selektion zu tun, aber sie erscheinen jetzt in neuer Gestalt. Und das Ergebnis ist nicht die Evolution von Organismen, sondern die Umwandlung von Mustern in einem individuellen Organismus.

      Als Turing seine Erkenntnisse vorstellte, wusste man noch kaum etwas über die molekularen Mechanismen, die die Musterbildung steuern. Auch wie die Gene funktionieren, war praktisch unbekannt – selbst die DNA-Struktur war noch nicht entdeckt worden. Turings Modell war also hochspekulativ, und es gab wenig direkte Beweise dafür oder dagegen. In den letzten Jahrzehnten aber haben wir ein sehr viel genaueres Wissen darüber erlangt, wie die biologische Entwicklung wirklich funktioniert.26 Obwohl diese neueren Forschungsergebnisse manchmal in ganz anderen Begriffen als denen von Turing beschrieben werden, wirken dabei doch grundsätzlich ähnliche Prinzipien wie die, die er aufstellte.

      MUSTERBILDUNG BEI ZELLEN

      Um die Ergebnisse der jüngeren Forschung darzustellen, beginnen wir mit einem Beispiel der Musterbildung aus der Welt der Einzeller. Jedes Mal, wenn sich eine individuelle Bakterie der Art Escherichia coli fortpflanzt, kommt es zu einer Musterbildung: In der Mitte der Zelle bildet sich eine Membran, die die Zelle teilt. Wie schafft es E. coli, für die Teilungsebene genau ihre Mitte zu finden? Die Positionierung der Teilungsebene beruht auf der Wechselwirkung zweier Proteine namens MinD und MinE.27 Diese Proteine überwachen die beiden Pole der Zelle, verhindern dort die Bildung einer Trennmembran und stellen damit sicher, dass diese nur in der Mitte gebildet werden kann. Beobachten wir MinD und MinE über einen bestimmten Zeitraum, so messen wir eine hohe Konzentration der Proteine an einem Pol der Zelle und ein paar Minuten später eine hohe Konzentration am anderen Zellpol (Abb. 13). Die Proteine verhalten sich wie Polizisten auf Streife, sie pendeln vor und zurück, um sicherzustellen, dass sich an den Polen der Zelle keine Trennmembran bilden kann. Worauf beruht dieses seltsame Verhalten der Min-Proteine?
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    (13) Überwachung der Zellpole einer E. coli mit Min-Proteinen.

      

      Beginnen wir mit MinD. Beobachten wir genau, wo sich das Protein MinD aufhält, so stellen wir fest, dass es nicht nur frei durch die Zelle diffundiert, sondern auch an der Zellmembran gebunden wird. Hat ein MinD-Protein mit der Membran gebunden, so kann es dort eine ganze Zeit lang verbleiben. Die Bindung fördert auch die Bindung anderer MinD-Moleküle in der Nähe. Anders gesagt, MinD verstärkt die Bindung von seinesgleichen. Man könnte erwarten, dass am Ende alle MinD-Moleküle an der Membran gebunden sind. Das verhindert aber die konkurrierende Wirkung von MinE, dem anderen Protein in unserem Team. MinE bindet an MinD-Molekülen, die an der Membran hängen; wenn aber MinE sich anbindet, bewirkt das, dass MinD sich von der Membran löst und ins Zellinnere zurückfällt. Das heißt, MinD wird zum Opfer seines eigenen Erfolgs, denn je mehr davon an der Membran gebunden ist, desto mehr MinE wird dorthin gelockt und desto mehr MinD fällt wieder ab. Das Verhältnis lässt sich in unserer inzwischen vertrauten Darstellung der zwei Rückkopplungsschleifen zusammenfassen (Abb. 14). Die Regelschleife mit positiver Rückkopplung beschreibt, dass MinD, das an der Membran gebunden ist, andere MinD-Moleküle zur Bindung motiviert. Und die Schleife mit negativer Rückkopplung beschreibt, dass MinD MinE an die Membran lockt, wodurch aber MinD abfällt. Und damit verfügen wir über alle Voraussetzungen einer Musterbildung. Computersimulationen zeigen, dass unter den richtigen Bedingungen von Molekularaffinitäten und Diffusionsraten dieses System zu dem beobachteten Oszillationsmuster der Min-Proteine führen kann, bei dem die hohe Konzentration innerhalb weniger Minuten beständig von einem Zellpol zum anderen wandert.
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    (14) Wechselspiel von Verstärkung (positive Rückopplung) und Wettbewerb (negative Rückkopplung) bei der Teilung einer E.-coli-Zelle.

      

      Dieses Beispiel verdeutlicht, wie unsere vertraute doppelte Rückkopplungsschleife in den Grenzen einer einzigen Zelle zu einem Muster führen kann, weil sie Unterscheidungen zwischen einer Region und einer anderen trifft. Für vielzellige Organismen aber werden auch noch auf einem übergeordneten Niveau Muster gebildet, nämlich zwischen den unterschiedlichen Zellen ein und desselben Individuums. Aus der Teilung und Entwicklung einer befruchteten Eizelle gehen verschiedene Zelltypen hervor, für eine Pflanze etwa Blatt- und Wurzelzellen, für ein Tier Muskel- oder Nervenzellen (Neurone). Und innerhalb jeder Kategorie von Zellen gibt es mehrere Untertypen, auf einem Blatt etwa die Zellen, die Härchen oder Poren bilden (Schließzellen), oder die vielen verschiedenen Typen von Neuronen im Nervensystem (Abb. 15). Viele dieser Zellen sind polarisiert, die beiden Enden unterscheiden sich also voneinander – die Spitze einer Haarzelle unterscheidet sich von ihrer runden Basis, und jedes Neuron besitzt ein Ende, das Inputs erhält (Dendriten), und eines, das Outputs versendet (Axone). Wie dieses interne Muster ist auch die Anordnung der Zelltypen im Gewebe und im ganzen Körper hochgradig organisiert; die Zellen werden dafür in einem besonderen räumlichen Verhältnis zueinander verteilt. Diesen Musterbildungsprozess – die Entwicklung einer Eizelle zu einer hochgradig definierten und komplexen Anordnung von Zelltypen – wollte Turing erklären. Um zu verstehen, wie das funktioniert, müssen wir zunächst spezifischere Abläufe betrachten, bei denen ganze Gene an- und ausgeschaltet werden müssen. Bevor wir also fortfahren, muss ich zunächst weitere Grundlagen über die Funktionsweise von Genen darstellen.
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    (15) Beispiele für Zelltypen bei Tieren (oben) und Pflanzen (unten).

      

      DAS AN- UND AUSSCHALTEN VON GENEN

      Wir erinnern uns: Ein Gen ist ein Abschnitt der DNA. Häufig lässt sich der Abschnitt grob in zwei Bereiche unterteilen: den Regulationsbereich und den codierenden Bereich (Abb. 16). Betrachten wir zunächst den codierenden Bereich. Diese Region enthält die Informationen, die benötigt werden, um die Sequenz der Aminosäuren für ein Protein zu bestimmen. Allerdings wird diese Information nicht direkt von der DNA abgelesen. Sie wird zunächst auf einen anderen Typ Molekül kopiert oder transkribiert, nämlich auf die RNA. Die RNA weist eine ähnliche Struktur auf wie die DNA, besteht aber aus einem einzelnen und nicht aus einem Doppelstrang. Stellen wir uns die DNA im Zellkern als einen Stapel Bücher vor, in dem jedes Gen eine Seite darstellen würde, so wäre die RNA die Fotokopie von einem Teil einer Seite (dem codierenden Bereich). Von einem Gen lassen sich viele RNA-Moleküle herstellen, also viele Kopien von derselben Seite. Nach dem Kopiervorgang wandern die RNA-Moleküle aus dem Zellkern hinaus in die umgebende Zellflüssigkeit, das Zytoplasma, wo die Zellapparatur die Informationen auf der RNA in die Aminosäuresequenz eines Proteins übersetzt. Anschließend faltet sich das Protein zu einer bestimmten Form auf, die von seiner Aminosäuresequenz festgelegt wird. Der gesamte Prozess lässt sich zusammenfassen mit der Formel »DNA macht RNA macht Protein«.
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    (16) Typisches Gen mit Darstellung des Vorgangs, über den DNA-Information in eine RNA-Kopie transkribiert und von dort in die Aminosäurensequenz eines Proteins übersetzt wird.

      

      Obwohl alle Zellen eines Individuums dieselben DNA-Informationen enthalten, werden in den verschiedenen Zellen unterschiedliche Gene zur RNA-Synthese kopiert. Das ist wie in einer Bibliothek mit mehreren Räumen (den Zellen), die alle denselben Buchbestand enthalten. Bestimmte Seiten aus den Büchern werden in einem Raum kopiert, andere Seiten in einem anderen Raum. Wenn ein Gen kopiert wird, sagt man, es ist angeschaltet; wenn dagegen gerade keine Kopien angefertigt werden, bezeichnet man das Gen als ausgeschaltet. Allerdings hat dieser Schalter nicht nur zwei Stellungen – es lassen sich nämlich verschiedene Raten festlegen, mit denen die DNA kopiert werden soll. Welche Faktoren bestimmen nun den Grad der Genaktivität, also die Stellung des An- und Ausschalters?

      Mit dieser Frage kommen wir jetzt zum Regulationsbereich. In Abbildung 17 sehen wir die vereinfachte Darstellung eines Regulationsbereichs unserer Gene. Wie wir sehen, sind daran mehrere Proteine gebunden, hier dargestellt als Äpfel und Zitronen. Diese Schlüsselproteine heißen Regulatorproteine oder Transkriptionsfaktoren. Regulatorproteine können kurze DNA-Abschnitte erkennen und daran binden. Das Regulatorprotein Apfel bindet an die DNA-Sequenz, die mit dem kurzen dunkelgrauen Strang dargestellt ist, das Regulatorprotein Zitrone dagegen bindet an die hellgrauen Sequenzen. Durch ihre Bindung an die DNA können Regulatorproteine die Transkription eines Gens aktivieren oder hemmen, also die Genaktivität an- oder abschalten. Sie tun das, indem sie die Kopierapparatur der RNA motivieren oder aber hindern, am Gen anzudocken und das Gen zu transkribieren. Stellen wir uns vor, das Regulatorprotein Apfel fördert die Transkription des Gens, wenn es gebunden ist; es schaltet das Gen an. Das Apfelprotein wäre demnach ein Genaktivator. Das Regulatorprotein Zitrone dagegen könnte ein Inhibitor sein, der mit seiner Bindung die Gentranskription hemmt, das Gen also herunter- oder ausschaltet. Wie weit ein Gen an- oder ausgeschaltet ist, hängt vom Gleichgewicht zwischen Aktivator und Inhibitor ab, die an seinem Regulationsbereich binden.
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    (17) Proteine, die am Regulationsbereich eines Gens binden.

      

      Man wird sich fragen, wo die Regulatorproteine, die Äpfel und Zitronen, eigentlich herkommen. Sie werden selbst durch andere Gene codiert – das Zitronenprotein von einem Gen und das Apfelprotein von einem anderen. Bestimmte Gene codieren also für Proteine, die selbst wiederum andere Gene regulieren. Eines der Resultate dieser Wechselbeziehung zwischen verschiedenen Genen und Proteinen ist die Musterbildung.

      DER KAMPF DER MOLEKÜLE

      Am besten untersucht wurde die Musterbildung bei der Taufliege Drosophila melanogaster. An dieser lassen sich Mutationen und Gene gut studieren, weil sie sich schnell reproduziert und leicht in großer Zahl im Labor zu züchten ist. Wir betrachten als Beispiel die Bildung eines bestimmten Zelltyps, eines Neuroblasten, im Lauf der biologischen Entwicklung der Taufliege.28 Neuroblasten sind die Zellen, aus denen sich später das Nervensystem der Fliege entwickelt. Der obere Bereich von Abbildung 18 zeigt eine kleine Region des sich entwickelnden Fliegenembryos, in dem gerade zwei Neuroblasten entstehen. Wir sehen anfangs zwei Gruppen hellgrau markierter Zellen, von denen jeweils nur eine einzige zum Neuroblast (dunkelgrau) wird. Damit stellt sich eine Grundfrage der Musterbildung: Wie wird eine Zelle von ihren Nachbarn zum Neuroblast erkoren?
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    (18) Neuronale Musterbildung bei Fliegen.

      

      Einen Hinweis bekommen wir von mutierten Embryonen, bei denen die Musterbildung fehlerhaft abläuft. Der untere Bereich von Abbildung 18 zeigt, was bei einem Mutanten passiert, der am so genannten Delta-Gen einen Defekt aufweist. Hier entsteht nicht nur ein Neuroblast, sondern alle hellgrauen Zellen werden zu Neuroblasten. Wir müssen uns vorstellen, dass die hellgrauen Zellen eigentlich untereinander auskämpfen, welche von ihnen zum Neuroblast wird. Ohne das Delta-Gen gibt es keinen Kampf, und damit werden alle hellgrauen Zellen zu Neuroblasten.

      Um diesen Vorgang zu verstehen, betrachten wir den linken Teil von Abbildung 19, auf dem zwei hellgraue Zellen miteinander wechselwirken. Wir sehen Bogen mit Plus- und Minuszeichen. Der Gesamteffekt dieser Wechselwirkungen erweist sich als ähnlich dem unserer vertrauten positiv und negativ rückgekoppelten Regelschleife. In jeder Zelle wird das Delta-Gen (im Zellkern) angeschaltet und produziert das Delta-Protein (es ist üblich, die Namen von Proteinen nicht kursiv zu setzen, um sie von den Genen zu unterscheiden, die für sie codieren). Die Moleküle des Delta-Proteins, dargestellt in Form von Lutschern, wandern an die Zellmembran, wo sie binden und den Kopf durch die Zellmembran nach außen recken. Wenn sie über die Membran weiterwandern, kollidieren sie irgendwann mit einem anderen Protein, einem Rezeptor auf der Nachbarzelle. Der Rezeptor passt in seiner Form zu der des Delta-Proteins. Wenn Delta an den Rezeptor bindet, löst es in der rezeptortragenden Zelle eine Ereigniskette aus, bei der unter anderem Moleküle zum Zellkern diffundieren und das Delta-Gen ausschalten (dargestellt mit einem Minus).
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    (19) Signalübertragung zwischen Zellen in Bezug auf das Protein Delta und seinen Rezeptor.

      

      Die Produktion von Delta in einer Zelle beeinträchtigt also die Nachbarzelle und versucht, deren Delta-Gen auszuschalten. Bei einem Gleichgewicht des Proteins schalten beide Zellen das Delta-Gen der anderen Zelle im selben Maße aus. Verfügt aber eine Zelle über etwas mehr Delta, so verstärkt sich dieser Delta-Gehalt weiter (Verstärkung), weil er die Konkurrenz der Nachbarzelle effektiver ausschalten kann. Am Ende dominiert eine Zelle über die andere, enthält sehr viel Delta und die andere sehr wenig (Abb. 19, rechts). Ich habe in der Abbildung das Zusammenspiel von nur zwei Zellen dargestellt; bei einer kleinen Gruppe von Zellen gelten aber dieselben Regeln – am Ende enthält eine der Zellen sehr viel mehr Delta-Protein als die anderen. Die Prinzipien sind dieselben wie die bei Turing; nur haben wir es hier statt mit einer einzelnen chemischen Reaktion in einer Lösung mit Ereignisketten zu tun, bei denen Zellen miteinander Signale austauschen und Gene an- oder abgeschaltet werden.

      Aus der Geschichte um Delta lässt sich noch ein anderes Merkmal ableiten. Wir sehen, dass die weiße Zelle ganz rechts in Abbildung 19 eine Asymmetrie oder Polarität aufweist – das Delta-Signal erreicht sie nur von links her. Solche Musterbildungsereignisse können also nicht nur zur Unterscheidung von Zellen führen, sondern können auch die interne Organisation der Zellen steuern. Wie wir gesehen haben, sind viele Zelltypen, etwa die Haarzellen auf einem Blatt oder die Borstenzelle eines Insektenflügels, stark polarisiert, weisen also von einem Zellpol zum anderen erhebliche Unterschiede auf (Abb. 15). Zudem sind diese Polaritäten häufig im Verhältnis zu anderen Zellen organisiert – eine Haarzelle zeigt nach außen, von den inneren Blattzellen weg; und die Borsten der Fliege weisen über den ganzen Tierkörper alle in eine definierte Richtung. Solche Polaritäten sind auch auf einen Signalaustausch zwischen Zellen zurückzuführen, zu dem ähnliche Prozesse führen wie die, denen wir bereits früher begegnet sind.29

      EIN BLICK AUFS GEFÄLLE

      Wir wissen nun, wie ineinander verknüpfte Rückkopplungsschleifen zur Umwandlung von Mustern führen können; jetzt aber möchte ich mich einem anderen Musterbildungsmechanismus zuwenden, der auf den ersten Blick auf ganz anderen Prinzipien zu beruhen scheint. Der obere Teil von Abbildung 20 zeigt eine Zellreihe, die bei der Konzentration eines Moleküls ein Gefälle oder einen Gradienten aufweist: Links ist die Konzentration hoch (schwarz), nach rechts nimmt sie graduell ab bis zu einer niedrigen Konzentration rechts (weiß). Zu so einem Gradienten kann es dadurch kommen, dass Moleküle von den Zellen am linken Ende produziert werden und zum anderen Ende hin diffundieren. Nun nehmen wir an, diese Moleküle können die Aktivität eines Gens beeinflussen; das Gen wird angeschaltet, wenn die Konzentration des Moleküls einen bestimmten Schwellenwert überschreitet. Damit erhalten wir zwei unterschiedliche Regionen: links mit angeschaltetem Gen (die Konzentration unseres Moleküls liegt über dem Schwellenwert) und rechts mit abgeschaltetem Gen (Abb. 20, unten). Wir haben nun keinen Gradienten mehr, sondern ein stufenförmiges Muster für die Genaktivität, nämlich eine hohe Aktivität links und eine niedrige Aktivität rechts. Von einem relativ weichen Anfangsmuster sind wir zu einem schärfer definierten Muster gelangt. Scheinbar brauchen wir hier die Prinzipien von Verstärkung und Wettbewerb gar nicht zu bemühen; um das Stufenmuster einzurichten, brauchen wir nur Diffusion, die einen Gradienten erzeugt, und einen Schwellenwert für die Genaktivität. Wie aber lassen sich solche Schwellenwerte überhaupt messen? Für uns ist es ganz einfach, eine Linie zu ziehen und zu definieren: Was diese Linie übersteigt, verhält sich anders als das, was darunter liegt; wie aber bewerkstelligen Zellen das? Betrachten wir dafür eines der am besten untersuchten Beispiele von Gradienten.
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    (20) Gradient und Schwellenwert als Auslöser eines Stufenmusters in der Genaktivität.

      

      Im Folgenden geht es um die Wechselwirkung von zwei Genen, nämlich Bicoid und Hunchback. Der Einfachheit halber stelle ich die Proteine, für die diese Gene codieren, mit zwei Obstsorten dar – Äpfel für Bicoid und Birnen für Hunchback. Beginnen wir mit den Äpfeln. Im Lauf ihres Lebens produziert eine weibliche Taufliege zahlreiche Eizellen, die jeweils etwa einen halben Millimeter lang sind. Nach der Befruchtung durchläuft der Zellkern der Eizelle mehrere Runden der Zellteilung, und die Eizelle verfügt jetzt über viele Zellkerne. Es ist recht ungewöhnlich, dass sich ein Zellkern innerhalb ein und derselben Zelle teilt, aber das ist auch nur vorübergehend – später werden die Zellkerne in getrennte Zellen verschoben. Bei der Teilung der Zellkerne entsteht im Embryo eine graduelle Verteilung des Apfelproteins (Bicoid), wobei die Konzentration am Kopfende hoch und am Schwanzende niedrig ist (Abb. 21; wie es zu diesem Gradienten kommt, lassen wir im Moment außer Acht). Dieses Apfelprotein schaltet nun in einigen Zellkernen unser zweites Gen, Hunchback, an, was zur Produktion von Birnen führt. Das heißt, die Äpfel binden an den Regulationsbereich des Hunchback-Gens und schalten es an. Dazu kommt es besonders in den Zellkernen am Kopfende, weil dort die meisten Äpfel vorhanden sind – und demnach bilden sich an diesem Ende auch viele Birnen (Abb. 22). Wohlbemerkt: Mit der Anschaltung der Birnenproduktion hat der Gradient der Äpfel ein eher stufenförmiges Muster produziert. Die Kurve der Birnenkonzentration beginnt am Kopfende flach und fällt dann steiler ab als der Gradient der Äpfel (Abb. 22, unten). Hier führt also während der biologischen Entwicklung eine graduelle Verteilung eines Proteins zu schärferen Unterscheidungen bei einem anderen Protein.
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    (21) Konzentrationsgradient des Proteins Bicoid (Äpfel) im Taufliegenembryo vom Kopf zum Schwanz.
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    (22) Stufenmuster in der Konzentration des Proteins Hunchback (Birnen) im Taufliegenembryo vom Kopf zum Schwanz.

      

      Um zu erklären, wie es zu diesem steilen Abfall des Gradienten kommt, müssen wir genauer betrachten, was im Regulationsbereich des Hunchback-Gens geschieht. Dieser Bereich verfügt über mehrere Stellen, an denen die Äpfel (das Produkt von Bicoid) binden können (Abb. 23). Entscheidend ist, wie diese Äpfel miteinander interagieren. Bindet ein Apfel an eine Stelle, so verstärkt oder fördert er die Bindung eines weiteren Apfels an eine benachbarte Stelle – Apfelproteine fördern gegenseitig ihre Bindung.30 Nun wollen wir sehen, wie das zum Birnenmuster führt; dafür beginnen wir am Schwanzende des Embryos. Hier gibt es nur sehr wenige Äpfel, also sind nur an wenigen Stellen im Regulationsbereich von Hunchback Äpfel gebunden. Das Gen ist demnach weitgehend inaktiv und produziert sehr wenige Birnen. Je mehr wir uns aber dem Kopfende nähern, umso mehr steigt die Apfelkonzentration an, bis es an einer bestimmten Stelle genügend Äpfel gibt, dass mehrere gleichzeitig binden können. Da sie gegenseitig ihre Bindung fördern, führt diese gegenseitige Hilfe zwischen den Äpfeln zu einem raschen Anstieg der Birnenproduktion. Das ist einer der Hauptgründe für den steilen Anstieg der Birnenkonzentration in der Mitte des Embryos.31 Nähern wir uns noch weiter dem Kopfende, so könnten wir erwarten, dass der Birnengehalt weiter und weiter ansteigt. Doch die Anzahl der Bindestellen für Äpfel ist begrenzt, die Äpfel beginnen also um die wenigen noch freien Stellen zu konkurrieren. Schließlich sind alle Apfelstellen belegt, es besteht also eine Obergrenze für die Birnenproduktion. Das erklärt, warum die Birnenkurve zum Kopfende hin abflacht.
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    (23) Das Protein Bicoid (Äpfel) bindet an den Regulationsbereich des Hunchback-Gens und steigert damit dessen Aktivität sowie die Konzentration des Proteins Hunchback (Birnen).

      

      Wieder haben wir es mit denselben Parametern der Musterumwandlung zu tun wie zuvor. Wir gehen aus von einer Population von Apfelproteinen, die im Embryo diffundieren und an den dafür vorgesehenen Stellen binden. Es kommt zur Verstärkung, weil die Äpfel einander bei der Bindung an den vielen Bindeplätzen des Regulationsbereichs unterstützen. Zum Wettbewerb kommt es auf Grund der begrenzten Anzahl von Bindeplätzen für Apfelproteine. Und persistent sind die Muster, weil die Proteinbindung stabil und die Diffusion nicht so stark ist, dass die Verteilung von Birnen und Äpfeln aufgelöst würde. Insgesamt resultiert daraus die Umwandlung eines Musters in ein anderes, von einem Apfelgradienten in eine steilere Birnenkurve.

      FORMALE GEMEINSAMKEIT

      Allen Beispielen der Musterbildung, denen wir in diesem Kapitel begegnet sind, sind bestimmte Grundmerkmale gemeinsam. Alle lassen sich als verknüpfte Regelschleifen mit Verstärkung und Wettbewerb darstellen, die von einem Gleichgewicht zwischen Populationsvariabilität und Persistenz angetrieben werden. Die Gruppenbildung auf der Teegesellschaft, Turings Reaktions-Diffusions-System, die Definition der Teilungsebene einer E.-coli-Zelle, der molekulare Kampf um die Delta-Dominanz in Neuroblasten und der Aufbau des Bicoid-Gradienten beim frühen Fliegenembryo – sie alle beruhen auf derselben Grundformel. Ergebnis ist überall die Ausarbeitung von Mustern, so dass Aktivität in Clustern gruppiert oder eine Verteilungsgrenze geschärft wird. Würden wir weitere Beispiele der Musterbildung während der biologischen Entwicklung untersuchen, so stießen wir beständig auf immer dieselben Grundparameter. Welche Gene und Moleküle dabei jeweils im Einzelnen mitwirken, mag unterschiedlich sein, die Grundprinzipien aber wären dieselben. Warum also immer dieselbe Grundanordnung?

      Um ein molekulares Muster auszubilden, müssen nach einer koordinierten Definition bestimmte Komponenten gestärkt und andere reduziert werden. Verstärkung allein würde nur dazu führen, dass die Komponenten sich selbst zu immer höheren Konzentrationen fördern würden. Wettbewerb allein dagegen würde nur allgemein zum Verbrauch der Komponenten (der Substrate) führen, das heißt zur Hemmung, die überall greifen würde. Viel interessanter aber wird es, wenn Verstärkung und Wettbewerb verknüpft sind. Statt einer allgemeinen Zu- oder Abnahme besteht nun die Möglichkeit, dass einige Komponenten auf Kosten von anderen zunehmen. Berücksichtigen wir über molekularen Signaltransfer oder Diffusion noch die Folgen der Distanz, so lassen sich die Komponenten räumlich organisieren und in unterschiedlichen Bereichen ansiedeln. Bestimmte Komponenten können an einigen Stellen sehr stark zunehmen, an anderen Stellen aber nicht. So lässt sich ein Muster ausarbeiten, eine Grenzlinie schärfen oder ein Gen in einer bestimmten Auswahl von Zellen aktivieren.

      Das Zusammenspiel von Populationsvariabilität, Persistenz, Verstärkung und Wettbewerb ist dem vergleichbar, was wir in Kapitel 1 für die natürliche Selektion festgestellt haben. Bei der biologischen Entwicklung entsteht die Populationsvariabilität aus statistischen Wechselwirkungen zwischen sehr vielen Molekülen oder Zellen innerhalb desselben Individuums. Im Fall der Evolution beruht sie auf Mutationen, die in einer Population von Individuen ständig auftreten und vermischt werden. In beiden Fällen aber ist Populationsvariabilität eine notwendige Voraussetzung für den Wandel.

      Zu viel Variabilität dagegen ist ein Problem. Die Fluktuation muss begrenzt sein, damit sich die Veränderungen nicht auflösen, sobald sie Form angenommen haben. Bei der biologischen Entwicklung ergibt sich Persistenz aus der chemischen Stabilität und aus Grenzen, die der Vermischung der Moleküle gesetzt sind. Zum Beispiel verhindern Zellmembranen, dass sich der Inhalt einer Zelle zu einfach mit dem ihrer Nachbarinnen vermischen kann. Über die Zellmembranen werden zudem die Inhaltsstoffe, zum Beispiel Regulatorproteine, zusammengehalten und nach der Teilung an die Tochterzellen weitergegeben, so dass das Muster der Genaktivitäten erhalten bleibt. Auch bei der Diffusionsrate von Molekülen, die innerhalb von Zellen und zwischen ihnen Signale übermitteln, gelten bestimmte Grenzen. Bei der Evolution beruht die Persistenz auf der getreuen Weitergabe von Informationen von einer Generation an die andere über Reproduktion und Genreplikation. Persistenz ist bei biologischer Entwicklung und Evolution ein notwendiger Ausgleich zur Populationsvariabilität. Ohne Populationsvariabilität würde sich nichts verändern, und ohne Persistenz wäre alles, was sich verändert, nur von kurzer Dauer.

      Populationsvariabilität und Persistenz sind unverzichtbare Parameter, würden sich selbst überlassen aber nichts Interessantes bewirken. Damit organisierte Anordnungen aufkommen, müssen sich einige Komponenten auf Kosten anderer vermehren. Dazu kommt es durch das Wechselspiel zwischen Verstärkung und Wettbewerb. Bei der biologischen Entwicklung verstärken Moleküle ihre eigene Produktion oder fördern sich gegenseitig in ihren Aktionen (Verstärkung). Der Anstieg bei diesen Molekülen erhält ein Gegengewicht dadurch, dass sie Inhibitoren anschalten, oder durch Wettbewerb um begrenzte Faktoren. Dieses Verhältnis zwischen Verstärkung und Wettbewerb stellt die Antriebskraft für die Musterbildung dar. Bei der Evolution heißt Verstärkung, dass Gene ihre eigene Replikation fördern, indem sie Überlebens- und Reproduktionsfähigkeit verändern. Fortpflanzungserfolg bewirkt dann eine Verstärkung des Wettbewerbs um begrenzte Ressourcen. Zum organisierten Wandel führt in beiden Fällen die Verknüpfung zwischen Verstärkung und Wettbewerb.

      Abgesehen von den zahlreichen Unterschieden zwischen biologischer Entwicklung und Evolution sehen wir, dass hier dieselben Prinzipien wirken und einander beeinflussen. Vielleicht mag es kaum verwundern, dass die Prinzipien, mit denen ich die Evolution beschreibe, auch in meiner Darstellung der biologischen Entwicklung auftauchen. Wie ich zu Beginn von Kapitel 1 erwähnte, bin ich zu dieser bestimmten Reihe von Prinzipien gekommen, indem ich nach Merkmalen gesucht habe, die mehreren Wandlungsprozessen des Lebens gemeinsam sind und nicht nur an einem wirken. Erstaunlicher ist vielleicht, dass die Gemeinsamkeiten, die wir feststellen, nicht nur oberflächlich sind, sondern zentral für jeden der Prozesse. Sie definieren die wesentlichen Wechselwirkungen, die jeweils zu den Wandlungsprozessen führen. Das legt nahe, dass Evolution und biologische Entwicklung nicht völlig unterschiedlich wirken, sondern verschiedene Manifestationen einer gemeinsamen Reihe kausaler Prinzipien sind, über die Organisation entstehen kann.

      Dennoch sollten wir uns hüten, solche Vergleiche zu weit zu treiben. Während zum Beispiel bei der Evolution ohne Mutationen gar nichts geht, finden wir bei der biologischen Entwicklung keine genaue Entsprechung dafür.32 Eine Mutation ist ein einmaliges, punktuelles Ereignis an einem langen DNA-Molekül, also etwas völlig anderes als die Kollisionen bei Reaktion und Diffusion. Und bei der Evolution wirkt die Verstärkung über die Replikation, wohingegen Moleküle ihre Aktivität während der biologischen Entwicklung verstärken können, ohne dass sie selbst dafür kopiert werden müssen. Wie wir in der Einleitung am Beispiel des Schachspiels gesehen haben, können Vergleiche für mehr Verwirrung als Klarheit sorgen, wenn sie zu buchstäblich genommen werden. Krieg und Schach weisen eher formale Ähnlichkeiten auf als genaue Entsprechungen. Genauso wenig sollten wir versuchen, beim Vergleich von Komponenten der Evolution und der biologischen Entwicklung zu weit ins Detail zu gehen. Die Ähnlichkeit besteht in der Form, in vergleichbaren Prinzipien und Rückkopplungsschleifen, und nicht im Detail. Wir haben es bei biologischer Entwicklung und Evolution mit derselben Grundformel zu tun, die aber in sehr unterschiedlicher Gestalt daherkommt.

      Bei meiner Darstellung der Grundprinzipien der biologischen Entwicklung bin ich allerdings über viele Probleme schnell hinweggegangen. Jeder der Wandlungsprozesse, die ich beschrieben habe, geht von einem früheren Kontext aus: Eine Zellregion, die Neuroblasten herausbilden wird, oder ein Bicoid-Gradient in einer Eizelle. Wie aber werden diese Kontexte überhaupt selbst generiert? Und in welchem Verhältnis stehen die musterhaften Wandlungsprozesse, die ich beschrieben habe, zu der Entwicklung eines komplexen, vielzelligen Organismus wie einem Apfelbaum oder Menschen? Um das zu beantworten, müssen wir etwas genauer in die Funktionsweise der biologischen Entwicklung einsteigen.

    
    KAPITEL 4

      DIE VOLLENDUNG DES BILDES

      Manche Gemälde von Cézanne wirken unfertig. An seinen Jardins des Lauves (Abb. 24) brach Cézanne die Arbeit ab, nachdem er wenige Stellen mit Farben blockiert hatte. Warum er das Gemälde in diesem Zustand beließ, ist unklar – vielleicht war er an einen Punkt gelangt, an dem er nicht mehr weiterkam, oder vielleicht sollte es auch einfach so bleiben, wie es war. Egal, warum – das Gemälde illustriert für uns, wie er Textur und Muster aufbaut. Offenbar beginnt er mit einer vorbereitenden Farbenskizze, auf die er dann aufbaut, indem er nach und nach übereinander weitere Farbflecken aufträgt. Jeder Farbpunkt hängt von den Farben ab, die zuvor bereits gemalt wurden, und beeinflusst seinerseits auch die nächsten Farbflecken. Wie interaktiv das Vorgehen geprägt ist, zeigt auch Cézannes Beschreibung der Porträtmalerei: »Wenn ich um deinen Blick das ganze, unendliche Netz der kleinen blauen und braunen Flecke webe, die dort sind, die sich miteinander verbinden, dann werde ich dich auf meinem Bilde blicken machen, wie du blickst … Einen Pinselstrich nach dem andern, einen Strich nach dem andern …« 33
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    (24) Les Jardins des Lauves, Paul Cézanne, 1906.

      

      Im vorigen Kapitel haben wir herausgestellt, wie Muster während der biologischen Entwicklung umgestaltet werden. Eine anfängliche Verteilung lässt sich so verändern, dass sich neue Muster der Genaktivität ergeben, etwa eine Anordnung in Punkten oder Stufen. Ähnlich wird vielleicht ein Künstler ein paar weitere Farbstriche auf einer Leinwand anbringen und damit ihr Aussehen verändern. Aus wenigen Strichen allein entsteht aber noch kein komplexes Muster. Das Bild muss aufgebaut werden, Farbe auf Farbe, Strich auf Strich. Auch die Entwicklung eines Embryos umfasst nicht nur eine oder zwei Veränderungen, sondern eine ganze Reihe von vielen aufeinander aufbauenden Veränderungen. Wie funktioniert dieser Vorgang der allmählichen Ausarbeitung?

      DIE EMBRYO-COCKTAILPARTY

      Stellen wir uns den sich entwickelnden Embryo als eine Leinwand vor, auf die Farben und Muster aufgebracht werden. Wie wir im vorigen Kapitel gesehen haben, weist der frühe Taufliegenembryo einen vom Kopf zum Schwanz verlaufenden Gradienten von Regulatorproteinen auf, die wir durch Äpfel dargestellt haben. Auf unserer Leinwand entspricht das einer frühen farblichen Grundierung, sagen wir in Apfelgrün, die von einem Ende zum anderen allmählich heller wird (Abb. 25, oben). Auf diesen Apfelgradienten wird aufgebaut, bis wir ein stufenförmiges Birnenmuster vorfinden. Grundlage dafür ist, dass Apfelproteine an den Regulationsbereich des Birnengens binden und dieses je nach Lage im Embryo unterschiedlich stark anschalten (Abb. 25, Mitte). Wir haben jetzt also zwei Farben auf unserer Leinwand, einen durchgehenden Gradienten Apfelgrün und ein eher stufenartiges Muster von Birnengrün. Wie in der Malerei wurde die zweite Farbe ins Verhältnis zur ersten gesetzt.
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    (25) Ausbildung und Detaillierung von Mustern in einem frühen Fliegenembryo.

      

      Wir können entsprechend weitermachen und weitere Farben auf unsere Leinwand auftragen.34 Äpfel und Birnen sind Regulatorproteine mit der Fähigkeit, Gene an- oder auszuschalten. Liegen also unser Apfel- und unser Birnengrün erst auf der Leinwand, können dadurch weitere Gene aktiviert werden. Die Produkte dieser Gene können wir mit weiteren Früchten symbolisieren, zum Beispiel mit Bananen, Zitronen, Mangos, Kiwis, Orangen, Aprikosen und Ananas. Das heißt, eines unserer Gene stellt Bananenproteine her, eines Zitronenproteine und so weiter (diese Gene entsprechen den so genannten Gap-Genen oder Lückengenen).

      Es folgt nun eine ausgefeilte gegenseitige Beeinflussung der verschiedenen Fruchtgene, vergleichbar dem Zusammenspiel von Farben auf einer Leinwand. So wie jeder Pinselstrich, den ein Künstler aufbringt, sowohl von anderen abhängt als auch andere beeinflusst, trägt auch jedes Gen zur Aktivität anderer Gene bei und reagiert zugleich auf sie. Jedes Gen codiert nämlich nicht nur für eine Frucht (Regulatorprotein), sondern besitzt auch selbst einen Regulationsbereich, an den andere Früchte binden können. Daraus folgt, dass die einen Gene und ihre Regulatorproteine die Aktivität der anderen tendenziell fördern, während andere miteinander konkurrieren. Wir erleben eine Territorialschlacht, aus der sich allmählich neue Muster ergeben. Bananen werden an ein Ende zurückgedrängt, danach kommt ein Streifen Zitronen, dann Mangos und so weiter bis zur Ananas (Abb. 25). Die Prinzipien, die diesen Prozess steuern, sind genau dieselben wie die im vorigen Kapitel. Durch molekulare Wanderung, Persistenz, Verstärkung und Wettbewerb werden Muster schrittweise verändert. Allerdings laufen jetzt viele dieser Wechselwirkungen gleichzeitig ab. Ausgehend von einem einzigen Gradienten aus Apfelgrün haben wir das Muster auf unserer Leinwand am Ende so ausgearbeitet, dass jetzt mehrere verschiedene Farbstreifen entstanden sind. Wohlbemerkt wird dieser Prozess aber von keinem externen Künstler vollzogen, sondern ergibt sich allein aus den Wechselwirkungen der Moleküle.

      EINE KOOPERATIVE LEISTUNG

      All diese Ereignisse im Embryo beruhen auf dem Zusammenspiel der verschiedenen Regulatorproteine (bei uns Früchte), die an die Regulationsbereiche der Gene binden. Nehmen wir an, jeder Regulationsbereich verfügt über etwa zehn verschiedene Bindeplätze für bestimmte Regulatorproteine. Der Regulationsbereich eines Gens hat zum Beispiel Bindeplätze für Äpfel, Birnen, Bananen, Zitronen und Mangos. Ein solcher Regulationsbereich wirkt als statistischer Magnet, der tendenziell diese Früchte zusammenbringen kann. Wenn sie dann alle in räumlicher Nähe sind, kommt es im Gedränge leicht zur Wechselwirkung, und je nach deren Ergebnis wird das Gen an- oder ausgeschaltet. Demnach lässt sich nicht voraussagen, was ein einzelnes Regulatorprotein tut, ohne gleichzeitig zu betrachten, wie es im Verhältnis zu anderen Regulatorproteinen handelt. Das Gesamtergebnis der Wechselwirkungen ist die koordinierte An- oder Abschaltung von Genen im Lauf der biologischen Entwicklung, so dass diese geordnet verläuft. Damit sind wir beim Prinzip der Kooperation, diesmal auf der Ebene der Regulationsbereiche von Genen.

      Kooperation greift freilich nicht nur auf der Ebene der Regulationsbereiche. Wir erinnern uns, dass die Zellkerne im sich entwickelnden Embryo sich teilen. Die befruchtete Eizelle hat anfangs nur einen einzigen Zellkern; im Stadium der Streifen mit Bananen, Zitronen und so weiter halten sich an die 1000 Zellkerne im Embryo auf, von denen jeder seine eigene DNA-Kopie enthält. Da sich hier so viele Zellkerne in enger Nachbarschaft befinden, können sie aufeinander einwirken. Regulatorproteine, sagen wir Zitronen, die ein Zellkern produziert hat, können zu den nächsten Zellkernen weiterwandern und deren Regulatorproteine beeinflussen. Dieses Wechselspiel zwischen benachbarten Zellkernen ist eine weitere Form der Kooperation, dank der die biologische Entwicklung geordnet ablaufen kann.

      Die Existenz mehrerer Zellkerne statt eines einzigen in derselben Zelle ist eine große Besonderheit des frühen Taufliegenembryos. Bei den meisten Tieren und Pflanzen teilen sich die Zellen des frühen Embryos gleichzeitig mit dem Zellkern; das ergibt viele Zellen mit je einer Außenmembran und einem eigenen Zellkern. Bei diesen vielzelligen Embryonen läuft die Musterbildung nach denselben Prinzipien ab wie bei der Fliege, nur dass noch zusätzliche Moleküle nötig sind, die Signale durch die Membranen hindurch aussenden und empfangen können (ähnlich wie das Delta-System aus dem vorigen Kapitel, S. 98–99). Wieder kommt es zu lokaler Kooperation, diesmal unter Nachbarzellen im Embryo. Solche Wechselwirkungen zwischen Zellen finden bei der Taufliege in späteren Stadien ebenfalls statt, wenn die vielen Zellkerne des Embryos von einer Membran umhüllt sind und eigene Zellen bilden. Die biologische Entwicklung ist immer eine kooperative Anstrengung und beruht auf Wechselwirkungen zwischen benachbarten Zellen, Zellkernen und Regulatormolekülen.

      REGULATORREICHTUM

      Wenn mehrere verschiedene Komponenten aufeinander einwirken, eröffnen sich viele Möglichkeiten. Die riesige Vielfalt von Molekülen im Universum ist aus Kombinationen von lediglich rund 100 Elementen gebildet. Und alle Genome der Erde sind verschiedene Kombinationen von nur vier Basen: A, G, C und T. Dieses Prinzip des kombinatorischen Reichtums gilt auch für die Gensteuerung. Bisher sind wir neun Regulatorproteinen begegnet, die wir mit Äpfeln, Birnen, Bananen und so weiter dargestellt haben. Doch das ist nur die Spitze des Eisbergs. Jedes pflanzliche oder tierische Genom codiert für Hunderte oder gar Tausende Regulatorproteine. Das menschliche Genom zum Beispiel enthält rund 25000 Gene. Davon codieren vermutlich etwa 2500 für Regulatorproteine, die andere Gene an- und ausschalten können. Das menschliche Genom codiert also für etwa 2500 verschiedene Obstsorten.

      Um zu verstehen, wohin das führen kann, nehmen wir an, ein Genom codiert für 1000 verschiedene Regulatorproteine. Eine Zelle beziehungsweise ein Zellkern mit dem umgebenden Zytoplasma produziert zu einem gegebenen Zeitpunkt nur einen Bruchteil dieser Proteine, sagen wir 10 Prozent. Das heißt, jede Zelle produziert 100 von 1000 möglichen Regulatorproteinen, eine Auswahl von 100 Früchten aus 1000 möglichen. Eine andere Zelle besitzt vielleicht eine andere Auswahl von Regulatorproteinen, eine andere Kombination von 100 Früchten. Wie viele Zelltypen mit unterschiedlicher Produktion von Regulatorproteinen können wir mit diesem System theoretisch definieren? Etwa 10300, also eine Eins mit 300 Nullen – eine gigantisch hohe Zahl. Wir bewegen uns hier in einem riesigen Hyperraum mit 100 Dimensionen (der Fruchtauswahl), von denen jede unter 1000 Möglichkeiten auswählen kann. Das Prinzip des kombinatorischen Reichtums, diesmal angewandt auf Regulatorproteine.

      Der kombinatorische Reichtum ist hier aber noch nicht zu Ende. Wenn nämlich viele unterschiedliche Zelltypen nebeneinander liegen, eröffnen sich daraus noch viel mehr Möglichkeiten. Wir können Zellen unterschiedlich anordnen, so wie wir die verschiedenen Figuren auf dem Schachbrett unterschiedlich anordnen können. Anders als beim Schach aber, wo es nur zwölf verschiedene Steintypen gibt (sechs schwarze und sechs weiße), können wir mit 10300 Möglichkeiten spielen. Und an Stelle der 64 Felder auf dem Spielbrett haben wir viele Milliarden Zellen. Die Zahl der möglichen Kombinationen ist also nicht einmal annähernd vorstellbar und ergibt einen Hyper-Hyperraum möglicher Zelltypen und -anordnungen. Diesen gewaltigen Raum der Möglichkeiten nenne ich den Entwicklungsraum.

      Obwohl der Entwicklungsraum unvorstellbar groß ist, können wir sein Funktionieren nachvollziehen, wenn wir uns einen sehr ausgedehnten dreidimensionalen Raum vorstellen. So, wie wir die Evolution als Population darstellen konnten, die durch einen ausgedehnten genetischen Raum wandert (Kapitel 2), können wir uns für die biologische Entwicklung vorstellen, dass ein Embryo durch einen riesigen Entwicklungsraum wandert. Bei der Befruchtung besteht der Embryo aus einer einzelnen Zelle mit einer bestimmten Kombination von Regulatorproteinen, die eine Stelle im Entwicklungsraum besetzt. Wenn der Zellkern und die Zellen sich teilen, werden nun in verschiedenen Regionen des Embryos bestimmte Gruppen von Regulatorproteinen aktiviert; unser Embryo beschreitet einen bestimmten Weg durch den Entwicklungsraum. Das Beispiel des Taufliegenembryos, der die Folge von Fruchtmustern durchschreitet, stellt den Anfang einer solchen Wanderung dar. Der Fliegenembryo sucht sich einen schmalen Weg durch einen gewaltigen Raum der Möglichkeiten für Regulatoren, so wie Cézanne, wenn er ein Bild malt, eine Reise durch einen riesigen Raum der Farbmöglichkeiten unternimmt. Bisher haben wir nur ein paar Schritte auf dieser Wanderung verfolgt, wenige Beispiele dafür, wie ein Muster von Genaktivitäten in ein leicht unterschiedliches Muster überführt werden kann. Um ein Gefühl dafür zu bekommen, wohin diese Wanderung führt, folgen wir der Taufliege noch ein Stückchen weiter.

      AUF DEM FUNDAMENT DER VERGANGENHEIT

      In Abbildung 26 oben sehen Sie, wie weit wir mit dem Taufliegenembryo bisher gekommen waren – Bananenproteine am Kopfende und Ananas am Schwanzende. In den nächsten Entwicklungsstadien kommt es zu verschiedenen Schritten. Einer besteht darin, dass die Zellkerne des Embryos mit Zellmembranen umhüllt werden und abgeschlossene Zellen bilden. Ein anderer Schritt besteht darin, dass sich ein wiederholtes Muster von Genaktivitäten herausbildet, wie es rechts in Abbildung 26 zu sehen ist. Dort werden mehrere neue Regulatorproteine produziert, die mit Erdbeeren, Mandarinen und Trauben dargestellt werden. Wo bisher ein einfarbiger Streifen war, sagen wir aus Bananen, werden jetzt in einer bestimmten Sequenz drei neue Regulatorproteine produziert, sagen wir ein schmaler Streifen Erdbeeren, dann ein Streifen Mandarinen, ein Streifen Trauben, dann wieder ein Streifen aus Erdbeeren, Mandarinen und Trauben. Dasselbe Erdbeer-Mandarinen-Trauben-Thema wird über die ganze Länge des Embryos wieder und wieder abgespielt, insgesamt 14 Mal. Diese Proteine werden von einer weiteren Gengruppe gebildet (den Segmentpolaritätsgenen). Um ihr wiederholtes Aktivitätsmuster zu bewirken, wird nach den bereits beschriebenen Prinzipien auf die vorausgehende Verteilung von Bananen, Zitronen und so weiter aufgebaut. Allerdings werden in diesem Fall die Gene über die gesamte Länge des Embryos wiederholt an verschiedenen Stellen angeschaltet.
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    (26) Wechselwirkungen zwischen Themen und Variationen im Fruchtfliegenembryo.

      

      Zeitgleich mit der Einrichtung dieses sich wiederholenden Themas werden von Kopf bis Schwanz noch weitere Regulatorproteine produziert, wie in Abbildung 26 links zu sehen ist. Dieses Proteinmuster ist unserem vorigen Muster aus Bananen, Zitronen und so weiter recht ähnlich. Der Unterschied liegt vor allem darin, dass die Grenzen zwischen den Fruchtregionen jetzt schärfer und genauer definiert sind. Diese Regulatorproteine werden wiederum von einer anderen Gengruppe produziert (den Hox-Genen).

      Nun stellen wir uns vor, dass wir unsere beiden Muster übereinander legen, wie bei dem Embryo in Abbildung 26 unten zu sehen. Wir haben jetzt ein Thema mit Variationen – ein sich wiederholendes Muster in Kombination mit Abwandlungen, die sich aus der Progression der scharf definierten Regionen vom Kopf zum Schwanz ergeben. Dieses sich überlagernde Muster ergibt den Grundbauplan der Fliege. Jede erwachsene Fliege besteht aus 14 Segmenten, von denen einige den Kopf bilden, andere die Brust (Thorax) und der Rest den Hinterleib (Abdomen). Die Segmente unterscheiden sich voneinander: Eines trägt Fühler, andere tragen Beine, eines Flügel, und so weiter. Wir haben es mit einem sich wiederholenden Thema zu tun, dem Segment, und mit Variationen darüber, weil die Segmente sich unterscheiden. Diese Organisation verweist zurück auf das Muster der Regulatorproteine im frühen Embryo, unseren sich überlagernden Fruchtmustern. Den modularen Aufbau der Fliege bewirkt also die frühe Kombination von Regulatorproteinen, über die Muster der Genaktivität erlangt werden, die schließlich zum Segmentaufbau der erwachsenen Fliege führen. Mutationen, bei denen die Gene, die für die Regulatorproteine codieren, zerstört werden, führen zur Bildung von Fliegen, denen Segmente fehlen oder bei denen sich einzelne Segmente im falschen Typus ausbilden.35

      All diese Muster entstehen durch das wiederholte Durchlaufen der Prozesse, die wir bereits beschrieben haben. Aufbauend auf jedes Muster von Regulatorproteinen entsteht ein weiteres Muster, und das immer wieder, so dass das Muster sich nach und nach verändert. Biologische Entwicklung bedeutet nicht nur eine oder zwei Umwandlungen, sondern eine ganze Serie, eine rekurrente Ausarbeitung des Bildes, wobei immer auf das Vorausgehende aufgebaut wird.

      Wo liegt die Antriebskraft, die den Embryo auf diesem ganz eigenen Weg durch den Entwicklungsraum vorwärtstreibt? Wir brauchen hier den immer im Wandel befindlichen Kontext, den die Musterbildung generiert. Jeder Schritt der Musterbildung hängt nicht nur vom vorausgehenden ab, sondern verändert zugleich das Gesamtbild und beeinflusst damit die nächsten Schritte. Die Regulatorgene nämlich reagieren einerseits über ihren Regulationsbereich auf andere Proteine und beeinflussen andererseits die Aktivität anderer Gene, weil sie ihre eigenen Regulatorproteine produzieren. Und da die Regulatorproteine aus einem Zellkern oder einer Zelle sich über Molekularwanderung und Signalaustausch auf die Nachbarn auswirken, ist dieser Prozess in Raum und Zeit koordiniert. Die Zellen reagieren auf bestimmte Kontexte und verändern damit zugleich diesen Kontext, und das treibt den Embryo auf seiner Entwicklungsreise voran. So also bahnt sich der Embryo seinen Weg durch den Entwicklungsraum. Es ist das Prinzip der Rekurrenz, bei dem der Kontext durch die wiederholte Anwendung desselben Grundprozesses beständig neu definiert wird.

      Wenn jedes Stadium der embryonalen Entwicklung eine Abwandlung des vorausgehenden Kontexts ist, stellt sich die berechtigte Frage, woher dann der ursprüngliche Kontext stammte. Im Fall des Taufliegenembryos begann unsere Geschichte mit einem vom Kopf zum Schwanz verlaufenden Gradienten des Bicoid-Proteins, dargestellt durch Äpfel. Wie entsteht dieser Gradient? Dazu müssen wir die Mutterfliege mit ins Spiel nehmen. Die Eizelle wird im Mutterleib nicht isoliert herausgebildet, sondern ist an einem ihrer Pole mit Zellen verbunden, die der Eizelle verschiedene Komponenten liefern, darunter auch RNA-Kopien des Bicoid-Gens (wir erinnern uns: RNA ist ein informationstragendes Molekül, das zur Synthese eines Proteins benötigt wird). Diese RNA-Kopien sind anfangs am Kopfende der Eizelle verankert, wo sie Bicoid-Proteine (Äpfel) herstellen. RNA und Bicoid breiten sich daraufhin in der Eizelle aus und bilden einen vom Kopf zum Schwanz verlaufenden Gradienten.36 Der Apfel-Gradient im frühen Embryo verweist also zurück auf einen noch früheren Kontext, nämlich die Eizelle und die umliegenden Zellen im Mutterleib. Gehen wir also im Kontext des Embryos immer weiter zurück, so befinden wir uns im Kontext der Mutter.

      Jetzt lautet aber die Frage, was die Eizelle und ihre Nachbarzellen im Mutterleib zur Musterbildung treibt. Das wiederum hängt davon ab, wie die Mutterfliege selbst sich entwickelt hat. Den Ausgangspunkt für die Entwicklung eines Organismus kann man also als Entwicklungsergebnis der vorausgehenden Generation betrachten. Wir haben demnach keinen eindeutigen Anfangspunkt, sondern unsere Reise durch den Entwicklungsraum ist ein Zyklus, bei dem die Reise jedes Erwachsenen den Kontext für die Reise seiner Nachkommen schafft. Wie bei der Odyssee handelt es sich um eine Reise, die an den Ursprung zurückführt. In diesem Kontext fällt uns die Frage nach der Henne und dem Ei ein: Was war zuerst da, die Henne oder das Ei? Zum Problem wird das aber nur, wenn wir einen eindeutigen Anfangspunkt definieren möchten. So, als würden wir einen Kreis als Problem bezeichnen, weil wir keinen Anfang und kein Ende definieren können. Ein wirkliches Problem ist das aber gar nicht, sondern einfach nur die Natur des Kreises. Genauso bildet der Weg des Embryos durch den Entwicklungsraum einen Kreis, bei dem ein Durchlauf zum nächsten Kreis führt. Die eigentliche Frage lautet nicht, wo der genaue Anfangspunkt liegt, sondern wie der Embryo auf diesem Weg vorankommt. Wir haben bereits geklärt, dass dieser Entwicklungsweg auf die wiederholte Anwendung derselben Serie von Grundprinzipien zurückzuführen ist, so dass der Embryo von seinem Kontext immer weiter vorangetrieben wird und ihn zugleich auch selbst verändert. Durch diesen Prozess wird der Embryo von einfachen Anfängen in ein kompliziertes vielzelliges Individuum umgewandelt.

      Wie wir gesehen haben, kann die Rekurrenz in einem Embryo zur Ausarbeitung von Mustern führen. Wie aber kann ein einziger Prozesstypus, der einfach nur immer wieder wiederholt wird, für Muster in so vielen und so unterschiedlichen Maßstäben verantwortlich sein – vom Grundschema des Körperbaus bis zur genauen Anordnung der Zellen im Auge oder in einem Blatt? Wir müssen dazu etwas genauer einen Prozess betrachten, der unauffällig in den Kulissen unserer Entwicklungsreise abgelaufen ist: das Wachstum.

      DIE WACHSENDE LEINWAND

      George Stubbs war von Pferden besessen.37 Stubbs wurde 1724 in Liverpool geboren und ursprünglich als Porträtmaler ausgebildet, doch mit der Zeit interessierte er sich statt für Menschen immer mehr für Pferde. Er erwarb sich einen einzigartigen Ruf als Pferdemaler und erhielt verschiedenste Aufträge für die Abbildung von Pferden mit ihrem Besitzer, in Gruppen bei der Jagd oder auf der Rennbahn. Kein Wunder also, dass Stubbs, als 1762 zum ersten Mal ein exotisches gestreiftes Pferd vom Kap der Guten Hoffnung nach England gelangte, sofort zur Stelle war (Abb. 27). Obwohl es in einer englischen Waldlandschaft leicht deplatziert wirkt, ist Stubbs’ Porträt für diese Zeit eine der getreuesten und genauesten Darstellungen eines Zebras.
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    (27) Zebra. George Stubbs, 1762–1763.

      

      Für eine derart akkurate Darstellung verwendete Stubbs wahrscheinlich eine Reihe ganz verschiedener Pinsel. Vielleicht begann er mit relativ breiten Pinseln, um die Gesamtanlage des Bildes zu definieren, und griff dann zu immer feineren Pinseln, wenn er zu den Details kam. Indem er die Pinselstärken so variierte, konnte er verschiedene Größenordnungen der Organisation erfassen, von der Rohkomposition bis hin zum feinen Detail. Was hat nun dieser Vorgang der Pinselauswahl mit dem zu tun, was während der biologischen Entwicklung eines echten Zebras vor sich geht?

      Es gibt mehrere Zebraarten mit unterschiedlich vielen Streifen. Das Burchell-Zebra (Equus burchelli) hat etwa 25 Streifen, das Bergzebra (E. zebra) etwa 40 Streifen und das Grevy-Zebra (E. grevyi) etwa 80 (Abb. 28). (Der Anzahl und dem Muster der Streifen nach zu schließen, muss Stubbs ein Bergzebra gemalt haben.) Nach Jonathan Bard steht die Variabilität zwischen den verschiedenen Zebraarten im Zusammenhang mit dem Zeitpunkt der Musterbildung im Embryo.38 Die streifenbildenden Muster entwickeln sich bei Zebraembryonen wohl im Alter von wenigen Wochen, wie es der linke Teil von Abbildung 28 zeigt. Bard stellte fest, dass diese Streifen zunächst alle in regelmäßigen Intervallen auftreten, im Abstand von etwa 0,4 Millimetern von Streifenmitte zu Streifenmitte. Kommt es im Alter von 21 Tagen, wenn der Embryo noch relativ klein ist, zur Musterbildung dieser ersten Streifen, haben nur etwa 25 Regionen von 0,4 Millimetern Länge darauf Platz wie beim Burchell-Zebra. Wird das Muster hingegen erst später angelegt, wenn der Embryo schon größer ist, so passen mehr Streifen hinein, und es kommt am Ende zu Mustern wie beim Berg- oder beim Grevy-Zebra.
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    (28) Streifenbildung bei verschiedenen Zebraarten.

      

      Dieses Beispiel belegt eine wechselseitige Beeinflussung von Musterbildung und Wachstum. Im Lauf der biologischen Entwicklung steigt die Zahl der Zellen schnell an, was häufig mit einem Größenwachstum einhergeht. Das wäre, als ob eine Leinwand ständig größer wird, während der Künstler darauf malt. Das hört sich zwar vielleicht schwieriger an, als auf einer festen Leinwand zu malen, aber andererseits wird so auch alles einfacher. Wir brauchen hier nicht immer feinere Pinsel, um weiter ins Detail gehen zu können, sondern können die ganze Zeit mit derselben Pinselgröße arbeiten. So nämlich sorgt dieser selbe Pinsel für grobe Unterscheidungen, wenn die Leinwand noch klein ist, aber für sehr viel feinere, wenn die Leinwand schon groß ist. Genau das passiert beim Beispiel der Zebraentwicklung. Wenn die Streifen zum ersten Mal auftreten, sind sie immer 0,4 Millimeter voneinander entfernt. Variabel ist dagegen die Größe des Embryos, so dass bei späterem Auftreten dieser Streifen schon mehr davon hineinpassen – und das erwachsene Tier hat dann feinere Unterteilungen.

      Dasselbe Zusammenspiel von Wachstum und Musterbildung gilt für viele weitere Aspekte der biologischen Entwicklung. Zwar wird das Muster der Regulatorproteine während des Entstehens der Fliege immer filigraner, aber zugleich nimmt auch die Zahl der Zellen oder Zellkerne ständig zu; auf Zellen bezogen verändert sich der Maßstab der Musterbildung also gar nicht so stark. Das heißt, dass bei fortschreitender Entwicklung immer wieder ähnliche Prinzipien der lokalen Wechselwirkung und des Signalaustauschs zwischen Zellen angewandt werden und diese in vielen Maßstäben Muster ergeben können, so wie man auf einer wachsenden Leinwand immer denselben Pinsel verwenden und doch unterschiedlich detailliert arbeiten kann.

      Damit wir uns besser vorstellen können, was dieses Zusammenspiel von Wachstum und Musterbildung bedeutet, nehmen wir an, wir befänden uns im Zellkern eines sich entwickelnden Embryos und stünden vor der Entscheidung, ob bestimmte Gene an- oder abgeschaltet werden sollen. Diese Entscheidung ist immer relativ, beruht also auf lokaler Kommunikation mit den benachbarten Zellen und Zellkernen. In frühen Entwicklungsstadien, wenn die Gesamtzahl der Zellen noch gering ist, ist ein großer Teil des Embryos benachbart; wir erhalten also Informationen über alles, was im gesamten Embryo geschieht. Auf der Grundlage dieser Information entscheiden wir vielleicht, dass wir uns am Kopfende befinden, und schalten die entsprechenden Gene an. Bei fortschreitender Entwicklung aber entstehen mehr und mehr Zellen, unsere Nachbarzellen stellen also nur noch einen kleineren Teil des Embryos dar, und unser Überblick über das Gesamtbild schränkt sich zunehmend ein. Demnach fallen unsere Entscheidungen auch in kleinerem Maßstab. Zuvor hatten wir entschieden, dass wir uns am Kopfende des Embryos befinden; jetzt versuchen wir zu entscheiden, wo im Kopf wir uns aufhalten. Vielleicht merken wir, dass wir eher vorne am Kopf liegen, wo sich die Augen bilden werden; also schalten wir die nächste Gruppe von Genen an, die zu dieser Lage passen. In jedem Stadium legen wir uns auf eine Entscheidung fest und bauen über lokale Wechselwirkung darauf auf. Da die Zellen während der embryonalen Musterbildung immer zahlreicher werden, brauchen wir keine besonderen Mechanismen, die für die immer steigende Detailgenauigkeit sorgen.

      DEFORMATION

      Etliche Grundprinzipien der biologischen Entwicklung sind nun geklärt; eine Frage aber müssen wir noch beantworten, um das Bild zu vervollständigen. Biologische Entwicklung ist schließlich nicht nur Musterbildung und Maßstabsverschiebung. Der erwachsene Organismus ist nicht einfach eine vergrößerte Version der Eizelle; sonst wären wir nur große hüpfende Kugeln. Pflanzen und Tiere aber wachsen während ihres Entwicklungsprozesses an bestimmten Stellen und in bestimmte Richtungen. Ein Blatt ragt seitlich von einem Stiel, ein Bein wächst aus einem Körper heraus. Unsere Leinwand wächst nicht gleichmäßig, sondern dehnt sich oder schrumpft nach einem bestimmten Muster.
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    (29) Äpfel und Kekse. Paul Cézanne, um 1880 und deformierte Version nach Wachstum an gelben Stellen.

      

      Betrachten wir Abbildung 29. Oben sehen wir Cézannes Äpfel und Kekse mit mehreren roten (auf dem Schwarzweißfoto dunkelgrauen) und gelben (hellgrauen) Äpfeln auf einem Tisch. Wir stellen uns vor, diese Leinwand bestünde aus einem besonderen Material, das in einem bestimmten Tempo wächst. Mit der Zeit wird die Leinwand nach den Regeln des exponentiellen Wachstums immer größer. Bestimmte Farben auf der Leinwand, etwa Gelb, verfügen überdies über die Zauberkraft, ihre lokale Wachstumsrate zu steigern. Im unteren Teil von Abbildung 29 sehen wir das Ergebnis, das die Computersimulation eines solchen Wachstums generiert. Die Leinwand ist insgesamt gewachsen und hat zudem ihre Form verändert, weil die gelben (hellgrauen) Äpfel ihre Größe disproportional gesteigert haben.

      Allerdings stellen wir fest, dass die Äpfel links noch größer geworden sind als die anderen gelben Äpfel. Wie kommt es dazu? Hier treffen wir wieder auf Verstärkung und Wettbewerb. Gelbe Regionen auf der Leinwand versuchen, stärker zu wachsen als andere Regionen. Wären sie ganz auf sich gestellt, würden die gelben Äpfel immer größer werden, weil sie ihren Größenvorteil nach den Regeln des exponentiellen Wachstums beständig verstärken würden. Doch die gelben Äpfel sind eben nicht allein; sie stehen in Verbindung mit dem Rest der Leinwand. Ist also ein wachsender gelber Apfel von andersfarbigen Regionen umgeben, so versucht er beim Wachsen, die Nachbarregionen zu besetzen und auszudehnen, indem er sie zu so großem Wachstum zwingt, dass sie sich der immer größeren Ausdehnung des gelben Apfels anpassen. Die Nachbarregionen aber versuchen, dieser Dehnung zu widerstehen, weil sie in ihrem eigenen Rhythmus wachsen wollen. Dieser Konflikt zwischen dem gelben Apfel und seiner Umgebung schafft Kräfte oder Spannungen in der Leinwand, die dem Wachstum des gelben Apfels entgegenwirken. Zwischen dem gelben Apfel und seinen Nachbarn entsteht Wettbewerb um Raum. Schließlich kommt es zum Kompromiss, so dass die gelben Äpfel weniger stark wachsen, als sie möchten, während die Nachbarregionen stärker wachsen, als sie eigentlich vorhatten. Der Apfel ganz links wird vom langsam wachsenden Material weniger eingeschränkt, weil er näher am Rand der Leinwand liegt. Deswegen kommt er seiner programmierten Wachstumsrate näher und ist schließlich größer als die anderen gelben Äpfel.

      Der Konflikt zwischen dem gelben Apfel und seiner Umgebung lässt sich teilweise auch dadurch lösen, dass die Leinwand sich aus der Ebene heraus deformiert. Abbildung 30 zeigt das Ergebnis derselben Wachstumsregeln wie eben, nur dass die Leinwand sich diesmal aufwölben und dreidimensional deformieren darf. Die gelben Äpfel haben auf der Leinwand Ausbuchtungen oder Schwellungen gebildet. Damit können sie nämlich weiter wachsen, ohne dabei so stark auf ihre Nachbarregionen zugreifen zu müssen. Diese Aufwölbung nach außen ergibt sich automatisch aus den Kräften, die die gelben Äpfel mit ihrem Versuch generieren, stärker zu expandieren als ihre Nachbarn.
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    (30) Deformation von Äpfel und Kekse, wenn die Leinwand sich dreidimensional aufwölben darf.

      

      Indem wir auf unserer Leinwand differenziertes Wachstum zulassen, führen wir auch eine neue Form von Verstärkung und Wettbewerb ein. Verstärkung ergibt sich, weil schneller wachsende Regionen ihre eigene Größe nach den Regeln des exponentiellen Wachstums fördern. Konterkariert wird dieser Prozess aber durch die Spannungen, die er in den Nachbarregionen generiert. Das führt zur Wettbewerb um Raum. Daraus ergibt sich insgesamt, dass die Leinwand verschiedentlich deformiert wird.

      Bei unserer Cézanne-Deformation wurde das Wachstum von den Farben im fertigen Gemälde verändert. Jetzt stellen wir uns vor, dasselbe passiert, während das Gemälde noch im Entstehen ist. Ein Fleck Gelb würde eine Region stärker wachsen lassen; ein Streifen Rot, der später darauf angebracht wird, könnte das Wachstum verlangsamen. Regionen drücken und zerren kontinuierlich an- und gegeneinander, während das Gemälde fortschreitet, sie verstärken sich selbst beständig und konkurrieren miteinander um Raum. Außer zu einem Farbmuster würden solche Zauberfarben auch dazu führen, dass die Leinwand in alle möglichen Richtungen deformiert wird. Dieser Prozess wiederum würde den Kontext der Leinwand verändern, die Anordnung der Farben im Raum, und damit den nächsten Schritt des Prozesses beeinflussen.

      Regulatorproteine verhalten sich wie Zauberfarben – sie generieren nicht nur Muster, sondern beeinflussen auch das Wachstum der Pflanze oder des Tiers; und zwar indem sie die Gene steuern, die an der physischen Konstruktion des Organismus beteiligt sind. Erinnern wir uns, dass das Genom viele Tausend Gene enthält. Nicht alle diese Gene codieren für Regulatorproteine. Viele davon programmieren Proteine, die die physischen Eigenschaften von Zellen beeinflussen, etwa ihr Wachstum, ihre Form, Stärke und Fixierung. Die verschiedenen Regulatorproteine beeinflussen die Aktivität dieser Gene und wirken so auf Wachstum und Form des Organismus ein. Deswegen können Mutationen, bei denen die Gene, die für diese Proteine codieren, zerstört werden, zu Veränderungen im Erscheinungsbild des Organismus führen – etwa zu einer Fliege mit fehlenden Segmenten oder mit einem zusätzlichen Paar Flügel.

      Ein gutes Beispiel dafür, wie es durch Genaktivität zu Deformationen kommen kann, ist das Wachstum des Löwenmäulchens (Antirrhinum). Links auf Abbildung 31 sehen wir eine vereinfachende Darstellung dieser Blume in einem frühen Entwicklungsstadium, wenn die Knospe etwa einen Millimeter dick ist. In diesem Stadium bilden die Blütenblätter ein kleines zylindrisches Rohr mit fünf darüber angeordneten Lappen. Diese Anordnung stellen wir uns als ursprüngliche Leinwand zu Beginn des Malens vor. Verschiedene auf ihren fünf Segmenten angezeichnete Regionen spiegeln einige der Genaktivitätsmuster, die in diesem Stadium bereits eingerichtet worden sind. Zum Beispiel werden in den schwarz dargestellten Regionen die Regulatorproteine CYC und DICH produziert. Die Regulatorproteine in der Blütenknospe können wir als Zauberfarben verwenden, die das Wachstum der Leinwand im Computer beeinflussen. Jede Region versucht, auf ihre bestimmte Weise zu wachsen, und der Computer simuliert, wie sie an anderen Regionen schiebt und zerrt und damit die Deformation der Leinwand bewirkt.39 Dabei beeinflussen die Farben nicht nur die jeweilige Wachstumsrate, sondern auch die Wachstumsrichtung. Ein Farbgradient zum Beispiel kann über den Gradienten hinweg zu zunehmendem Wachstum führen.
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    (31) Computersimuliertes Wachstum einer normalen (links) und einer mutierten Löwenmäulchenblüte (rechts).

      

      Diese verschiedenen Wechselwirkungen ergeben schließlich die Löwenmäulchenblüte in der Mitte von Abbildung 31. Sie ist im Verhältnis zur ursprünglichen Leinwand viel größer als in unserer Abbildung (500 Mal in der Fläche), aber zur besseren Vergleichbarkeit haben wir sie hier verkleinert. Die Form der Blüte ergab sich automatisch aus der wechselseitigen Wirkung der Gene und ihrem Einfluss auf die lokalen Wachstumseigenschaften der Leinwand. Die erreichte Form ist nicht nur die eines Löwenmäulchens, vielmehr folgt der Prozess auch ganz den Regeln, nach denen die verschiedenen Regionen der Blüte bekanntermaßen wachsen und sich entwickeln. Würden wir nun einige Regulatorproteine aus der sich entwickelnden Blüte entfernen, etwa die in der schwarzen Region, so wäre das Ergebnis eine andere Blütenform wie rechts in Abbildung 31. Diese Blütenform ist die eines Löwenmäulchen-Mutanten, der die Regulatorproteine CYC und DICH nicht herstellen kann.

      Ich habe hier viel Wert auf das Wachstum gelegt; dieselben Prinzipien gelten aber auch für das Gegenteil, nämlich die Schrumpfung. Einige unserer Zauberfarben können dazu führen, dass Zellen absterben; bei unserer Leinwand würde das heißen, dass Teile schrumpfen oder herausgeschnitten werden. Wachstum und Sterben sind stark miteinander verbunden und können einander auf verschiedene Weise ausspielen. Nehmen wir das Astbildungsmuster von Bäumen. Wenn ein junger Baum wächst, produziert er neue Äste, die wiederum weitere Äste produzieren, und die noch weitere Äste. Dieses System generiert nach den Regeln des exponentiellen Wachstums eine immer weiter ansteigende Zahl von Ästen und Zweigen. Irgendwann führt das zu Kollisionen von Ästen oder zu vielen nutzlosen Zweigen im Kroneninneren, die sehr wenig Licht erhalten, aber trotzdem Ressourcen verbrauchen. Eine Lösung dieses Problems besteht darin, dass bestimmte Zweige oder Äste absterben und vom Baum abfallen. Wirft der Baum die Zweige ab, die mit ihren Blättern am wenigsten wirksam Lichtenergie einfangen, so lichtet er sich selbst aus und produziert eine effizientere Krone. Abbildung 32 zeigt einen Baum, den ein Computerprogramm nach diesen Prinzipien generiert hat.40 Dieses Programm impliziert Verstärkung, weil die Äste grundsätzlich zum Wachstum neigen. Als Gegengewicht zu diesem Wachstum wirkt aber der Wettbewerb um das begrenzte Licht und den begrenzten Raum, der bis zum Tod führt. Das Ergebnis ist eine Baumform, die an sich selbst und an die Umgebung angepasst ist, weil sie interne Kollisionen zwischen Ästen meidet und zugleich nur die gut dem Licht ausgesetzten Zweige behält.
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    (32) Von einem Computerprogramm mittels Verstärkung durch Astbildung und Wettbewerb um Licht generierter Baum.

      

      Bei Tieren wird eine vergleichbare Wirkung durch Zelltod erreicht. Ein gutes Beispiel dafür ist das Entstehen des Nervensystems. Hier liegt das Problem nicht im Auffangen von Licht, sondern darin, dass die Nervenzellen zu den Zielzellen, die sie mit Nerven versorgen, passen müssen. Während seiner Herausbildung vermehrt sich unser Nervensystem sehr stark und produziert mehr Neurone, als der Erwachsene benötigt. Je nach Hirnregion degenerieren am Ende 20 bis 80 Prozent der produzierten Nervenzellen. Ob ein Neuron überlebt oder nicht, hängt davon ab, ob es bestimmte Signalmoleküle, die so genannten Neurotrophine, empfängt. Neurotrophine sind gleichsam Überlebensfaktoren, die die Neurone am Leben halten.41 Ohne ausreichenden Vorrat davon neigen Neurone zum programmierten Zelltod (über den Prozess der Apoptose). Neurotrophine werden von Zielnervenzellen ausgeschüttet. Wenn also eine Nervenzelle es schafft, einen effizienten Kontakt zu einer Zielzelle herzustellen, erhält sie genug Neurotrophin und kann damit überleben; wenn sie keinen ausreichenden Kontakt herstellt, stirbt sie wahrscheinlich ab. Nervenzellen konkurrieren um Neurotrophine wie die Zweige eines Baums um Licht. Am Ende führt dieser Wettbewerb dazu, dass die Neurone automatisch ausgelichtet werden und nur die übrig bleiben, die einen guten Kontakt zu ihren Zielzellen hergestellt haben.

      Außer durch Wachstum und Zelltod kann es bei der biologischen Entwicklung von Tieren noch auf andere Weise zu Deformationen kommen: über Zellwanderung und Neuanordnung (bei Pflanzen ist dieser Prozess weniger relevant, weil ihre Zellen über den Kontakt der Membranen zueinander feste Plätze einnehmen). Gut illustrieren lässt sich das an dem Schleimpilz Dictyostelium. In einem bestimmten Stadium seines Lebenszyklus bildet dieser Organismus einen Verband aus Zellen, die übereinander hinweggleiten können (Abb. 33, links). Der Verband ist in verschiedene Regionen unterteilt (siehe die verschiedenen Grautöne), und die Zellen dieser Regionen exprimieren jeweils unterschiedliche Regulatorproteine. Diese wiederum wirken sich darauf aus, wie Zellen Signale versenden, sich bewegen und aneinander haften. Die Zellen wandern und rutschen umher, verbinden sich zu Gruppen und verstärken ihre Bewegungen, und gleichzeitig konkurrieren sie um Raum; so entsteht in wenigen Stunden ein Stiel mit einer Kugel an der Spitze (Abb. 33, rechts). Wieder sind Verstärkung und Wettbewerb am Werk, diesmal aber in Form von Zelladhäsion und -bewegung.
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    (33) Computersimulierte Formwandlung bei Dictyostelium unter Einwirkung von Zellwanderung und Signalaustausch.

      

      DIE DREIDIMENSIONALE LEINWAND

      Eine mehrfarbige Leinwand, die wächst und sich deformiert, vermittelt uns eine Grundvorstellung davon, was während der biologischen Entwicklung vor sich geht. Allerdings ist eine Leinwand zweidimensional, während Pflanzen und Tiere komplexe dreidimensionale Baupläne aufweisen. George Stubbs illustrierte die dreidimensionale Anatomie von Pferden, indem er ihren inneren Aufbau nachzeichnete. Auf einem Bauernhof hängte er einen Pferdekadaver auf und löste monatelang eine Schicht des Tiers nach der anderen ab; er zeichnete zunächst die äußeren Muskeln (Abb. 34) und gelangte am Ende bis zum Skelett. Er arbeitete äußerst akribisch, und das wahrscheinlich unter unerträglichem Gestank. Stubbs veröffentlichte seine Ergebnisse schließlich in einem monumentalen Werk, The Anatomy of the Horse, der besten zeitgenössischen anatomischen Beschreibung des Tieres.42
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    (34) Studie aus The Anatomy of the Horse, George Stubbs 1766.

      

      Herausgebildet wird eine derart komplexe Anatomie in den verschiedenen Prozessen, die wir bereits dargestellt haben. Wir müssen uns jetzt nur vorstellen, dass sie nicht auf zwei-, sondern auf dreidimensionalen Leinwänden ablaufen. Um eine Vorstellung zu bekommen, was bei diesen dreidimensionalen Deformationen abläuft, betrachten wir in Abbildung 35 einige Schlüsselregionen bei einem typischen Wirbeltierembryo. In diesem Stadium ist die anfangs kugelförmige Eizelle bereits zu einem dreidimensional gekrümmten Embryo umgeformt worden. Wie wir es bei dem Fliegenembryo beobachtet haben, wurde der Embryo mit Themen und Variationen (siehe die unterschiedlich dunklen Regionen) kunstvoll ausgemalt. Wir wollen nun betrachten, was mit einigen dieser Regionen geschieht.
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    (35) Schematische Darstellung vom Embryo eines Wirbeltiers.

      

      Längs über den Embryo verläuft eine Folge von sich wiederholenden Segmenten, den so genannten Somiten. Die Somiten sind vom Kopf her in einer Sequenz angelegt, bei der wiederholt verschiedene Gene angeschaltet werden, etwa so wie bei den sich wiederholenden Fruchtfarben während der biologischen Entwicklung der Fliege. Überlagert wird dieses repetitive Thema dann mit Variationen, darunter weiteren Regulatorproteinen, die von Kopf bis Schwanz variieren. Bestimmte Regionen der Somiten exprimieren Regulatorproteine, die über Zellvermehrung die Herausbildung der sich wiederholenden Einheiten der Wirbelsäule (Wirbel) veranlassen. Andere Zellen mit einer anderen Kombination von Regulatorproteinen vermehren sich ebenfalls und wandern nach außen zu den Gliedmaßen, wo sie die Gene anschalten, die für die Entstehung von Muskeln gebraucht werden. Ein großer Teil der Muskel- und Skelettanatomie, die auf Stubbs’ Zeichnungen zu sehen ist, ist ein Produkt der Somiten.

      Eine weitere Kernstruktur, die längs über den Embryo verläuft, ist ein langes, hohles Rohr, das so genannte Neuralrohr (Abb. 35). Die Wand des Neuralrohrs besteht aus einer einzigen Zellschicht. Wie die Somiten ist das Neuralrohr über die Länge des Embryos in getrennte Regionen unterteilt. Ein Großteil des Neuralrohrs im Rücken entwickelt sich durch Zellteilung weiter zu den verschiedenen Elementen des Rückenmarks und des Nervensystems; die Region in Kopfnähe bildet das Gehirn aus. Dazu wächst das Kopfende des Neuralrohrs zu einem bestimmten Zeitpunkt an und wölbt sich zu zwei gepaarten Halbkugeln aus. Die Wand dieser Halbkugeln ist anfangs nur eine Zellschicht dick, doch bei fortschreitendem Wachstum und Zellteilung beginnen die Zellen, übereinander zu klettern und die Kleinhirnrinde zu bilden, eine Struktur aus mehreren Zellschichten. Der sich entwickelnde Cortex ist auf seiner Oberfläche wiederum in Regionen unterteilt, die verschiedene Regulatorproteine exprimieren. Ein Regulatorprotein ist zum Beispiel am hinteren Ende des Cortex in höherer Konzentration vorhanden (Abb. 36, links).43 Ein anderes Regulatorprotein hingegen wird am seitlichen vorderen Ende stärker exprimiert (Abb. 36, Mitte). Diese Regulatorproteine gemeinsam mit den dazugehörigen Signalmolekülen veranlassen den Cortex, Regionen mit unterschiedlichen Funktionen herauszubilden, etwa solche, die mit Bewegung, Körperempfindung, Hören und Sehen zu tun haben (Abb. 36, rechts). Mäuse, denen eines oder mehrere dieser Regulatorproteine fehlen, entwickeln Gehirne, bei denen die Größenverhältnisse dieser Regionen verändert sind.
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    (36) Entwicklung der Kleinhirnrinde mit Mustern von Schlüssel-Regulatorproteinen (links und Mitte) sowie den daraus resultierenden funktionalen Regionen, die an Bewegung (B), Körperempfindung (K), Hören (H) und Sehen (S) beteiligt sind (rechts).

      

      Die Anatomie, die Stubbs abbildet, entsteht über rekurrente Musterbildung, Wachstum, Tod und Neuanordnung einer dreidimensionalen Leinwand und beruht auf den verschiedenen Prinzipien, denen wir bereits begegnet sind.

      EINE GEMEINSAME FORMEL

      Im vorigen Kapitel haben wir erfahren, wie die biologische Entwicklung von einer doppelten Rückkopplungsschleife zwischen Verstärkung und Wettbewerb bedingt wird. Moleküle wie Regulatorproteine können ihre eigene Konzentration oder Aktivität steigern oder auch ihre eigene Hemmung bewirken. Diese Rückkopplungsschleife erhält ihren Antrieb aus Kollisionen zwischen zahlreichen Molekülen (Populationsvariabilität) und wird im Gleichgewicht gehalten durch eine gewisse Stabilität der Moleküle (Persistenz). In diesem Kapitel haben wir dargestellt, welche Schlüsselrolle einige weitere Parameter spielen. Dazu gehört, dass benachbarte Moleküle und Zellen aufeinander einwirken und eng kooperieren. Die Kooperation zahlreicher Komponenten führt zu einer gewaltigen Bandbreite kombinatorischer Möglichkeiten, einem riesigen Entwicklungsraum von Molekül- und Zellkombinationen. Embryonen unternehmen eine Odyssee durch diesen unermesslichen Raum, indem sie wiederholt unsere doppelte Rückkopplungsschleife anwenden, beständig ihren eigenen Kontext modifizieren und damit die Kulisse schaffen, die sie weiter zum nächsten Schritt der Reise treibt. Im Lauf dieses Prozesses wächst der Embryo, deformiert sich und unterliegt in unterschiedlichen Maßstäben der Musterbildung.

      Diese Konstellation von Parametern und Wechselwirkungen ähnelt stark dem, was wir in Kapitel 1 und 2 für die Evolution herausgearbeitet haben. Auch dort hatten wir eine doppelte Rückkopplungsschleife zwischen Verstärkung und Wettbewerb identifiziert, die von Populationsvariabilität und Persistenz angetrieben wurde. Auch dort spielte Kooperation eine wesentliche Rolle, da sie zu integrierten Einheiten wie Genen oder Individuen führte. Durch die Kombination einzelner Komponenten schuf die Kooperation außerdem einen weiten Raum der Möglichkeiten, nämlich die gewaltige Bandbreite möglicher DNA-Sequenzen. Getrieben wurden die Populationen durch diesen Hyperraum von der unersättlichen Rückkopplungsschleife, die immer wieder den Kontext verändert und damit die Populationen in Bewegung hält. Wie die biologische Entwicklung wird auch die Evolution von ihrer Vergangenheit vorangetrieben und nicht etwa von ihrer Zukunft angezogen.

      Wir sehen jetzt, dass Evolution und biologische Entwicklung beide auf einem ähnlichen Zusammenspiel unserer sieben Prinzipien beruhen: Populationsvariabilität, Persistenz, Verstärkung, Wettbewerb, Kooperation, kombinatorischer Reichtum und Rekurrenz. Evolution und biologische Entwicklung sind unterschiedliche Erscheinungsformen dessen, was ich als Formel des Lebens bezeichne. Die Evolution greift dabei an Populationen von Individuen in einer bestimmten Umwelt und führt zu verschiedenen Lebensformen, die sich im Lauf vieler Generationen herausbilden. Die biologische Entwicklung greift an Populationen von Molekülen und Zellen innerhalb desselben Individuums und führt zur Herausbildung eines Erwachsenen in einer einzigen Generation. Die beiden Prozesse unterscheiden sich in vielen Punkten sehr stark voneinander, doch wir erkennen hinter diesen unterschiedlichen Ausprägungen eine gemeinsame Form.

      Natürlich habe ich Evolution und biologische Entwicklung so dargestellt, dass diese Gemeinsamkeiten besonders ins Auge springen. Diesen Ansatz habe ich deshalb gewählt, weil er uns das Wesentliche in jedem Prozess besser erkennen lässt. Betrachten wir Evolution und biologische Entwicklung unabhängig voneinander, so können wir für beide je eine Reihe von Prinzipien definieren, würden aber wahrscheinlich nicht auf meine Formelhaftigkeit stoßen. Und tatsächlich wird keiner der beiden Prozesse üblicherweise über die sieben aufeinander einwirkenden Prinzipien dargestellt, die ich heranziehe. Treten wir aber einen Schritt zurück und vergleichen die Prozesse, so gewinnen wir einen Eindruck davon, was allgemeingültig und was für jeden Fall besonders ist, und so können wir ihr grundlegendes Funktionieren besser begreifen. In den weiteren Kapiteln werden wir sehen, dass sich über denselben Ansatz auch andere Wandlungsprozesse betrachten lassen, etwa Lernen und kultureller Wandel.

      Trotz der grundsätzlichen formalen Ähnlichkeit sind wir auch auf einen entscheidenden Unterschied zwischen Evolution und biologischer Entwicklung gestoßen. Der Weg, den ein Embryo durch den Entwicklungsraum geht, ist ein sich wiederholender Kreislauf, bei dem die Embryonen jeder Generation im Großen und Ganzen immer wieder dieselben Regionen durchlaufen. Ganz anders bei der Evolution, wo die Wege, auf denen die Arten sich durch den genetischen Raum bewegen, sehr viel offener sind und auch nicht zyklisch verlaufen. Worauf beruht dieser Unterschied? Um das zu erklären, müssen wir zunächst wissen, wie die Entwicklungspfade sich überhaupt herausgebildet haben. Wir müssen von den formalen zu den historischen Verhältnissen wechseln.

    
    KAPITEL 5

      GESCHICHTE IM WERDEN

      Bashford Dean hatte zwei Leidenschaften.44 Die eine war das Studium der biologischen Entwicklung und Evolution von Fischen, die ihm 1904 im Alter von 37 Jahren den Lehrstuhl für Zoologie der Wirbeltiere an der Columbia University einbrachte. Die andere Leidenschaft war seine Faszination für Waffen und Rüstungen. Die pflegte er seit seiner frühen Kindheit, als er einmal bei einem Freund der Familie einen schönen europäischen Helm gesehen hatte. Er war so beeindruckt davon, dass er damit stundenlang auf der Veranda saß und ihn von innen und außen untersuchte. Sein Interesse für Rüstungen wuchs mit den Jahren, und 1906 wurde er Ehrenkurator für Waffen und Rüstungen im New Yorker Metropolitan Museum of Art. Schließlich konnte er sich sogar von seinen Pflichten in der Zoologie der Columbia University zurückziehen und sich ganz der Arbeit am Metropolitan Museum widmen, wo er eine der weltweit am besten ausgestatteten Sammlungen für Waffen und Rüstungen zusammenstellte.
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    (37) Diagramm der Helmevolution, Bashford Dean, 1915.

      

      Als Bashford Dean sich von den Fischen ab- und der Waffenkunde zuwandte, nahm er aber seine biologische Vergangenheit mit. Das sieht man an einer Reihe von Zeichnungen, auf denen er die Geschichte verschiedener Rüstungsteile wie Helmen oder Schilden genauso darlegte, wie man die Evolution von Organismen illustrieren könnte (Abb. 37). Sein Helmdiagramm zeigt ganz unten als Vorfahren einen einfachen runden Helm. Ausgehend von dieser primitiven Urform verzweigen sich verschiedene Abstammungslinien, von denen manche zu dem höchst ausgeklügelten geschlossenen Helm mit Visier, andere zu weiteren Innovationen, in die Sackgasse oder zurück zu einfacheren Formen führten.

      Obwohl solche Darstellungen insofern nützlich sind, als man damit Dinge ordnen und in Zusammenhang setzen kann, sind sie in gewisser Hinsicht missverständlich. Sie vermitteln den Eindruck, ein Objekt würde in ein anderes umgewandelt, als würde ein Helm direkt umgebaut und so den nächsten in der Reihe ergeben. Doch so funktioniert die Veränderung von Helmen nicht. Verändert wird nicht der Helm selbst, sondern die Art und Weise, wie Menschen Helme bauen. Die frühesten, relativ plumpen Helme sind wahrscheinlich in ein paar Grundschritten entstanden. Mit wachsender Erfahrung und höheren Ansprüchen der Krieger wurden die Helme immer raffinierter und ausgeklügelter. Die Geschichte des Helms ist eine Geschichte der Helmherstellung.

      In der Geschichte des Helms erkennen wir zwei ineinander verwobene Prozesse. Einerseits ist da der Wandel im Helmdesign über die Jahrhunderte, also die Evolution, die Bashford Dean darstellt. Und dann ist da noch der Herstellungsprozess von Helmen, der sich in jeder Generation sehr oft wiederholt, wenn der Helmmacher wie am Fließband zahlreiche Kopien desselben Helms fertigt. Diese beiden Prozesse sind miteinander verbunden. Denn was der Helmmacher tut, hängt vom historischen Zeitpunkt ab, während die Geschichte des Helms selbst davon abhängt, wie die Helmmacher das Design mit der Zeit veränderten.

      Dieselben Überlegungen gelten für die Evolution vielzelliger Organismen. Obwohl wir die Evolution gern als sich verzweigenden Baum darstellen, in dessen Verlauf sich ein Typ Organismus direkt in einen anderen zu verwandeln scheint, verändern sich in Wirklichkeit nicht die Organismen selbst, sondern die Art und Weise, wie sie sich aus der befruchteten Eizelle entwickeln. Die frühesten Produkte der biologischen Entwicklung sind vielleicht relativ plumpe Gebilde, einfache Zellhaufen, entsprechend den frühesten Helmen. Diese einfachen vielzelligen Strukturen sind erstmals vor etwa einer Milliarde Jahren aufgetreten. Allmählich bildeten sich dann raffiniertere Entwicklungsformen heraus, die schließlich zu der Variabilität von Organismen führten, wie wir sie heute kennen. Für jede Art von Lebewesen wiederholt sich in jeder Generation derselbe Entwicklungsprozess, wobei wie am Fließband ständig eine Vielzahl von einander ähnelnden Organismen entsteht. Und dabei ist auch dieser repetitive Prozess selbst nicht fixiert, sondern verändert sich mit der Zeit durch Evolution. Biologische Entwicklung und Evolution sind historisch eng miteinander verbunden. Denn der Weg der biologischen Entwicklung hängt von der evolutionären Vergangenheit ab, während der Weg der Evolution davon abhängt, wie die biologische Entwicklung sich mit der Zeit verändert.

      In den vorigen Kapiteln haben wir festgestellt, dass Evolution und biologische Entwicklung auf derselben Formel beruhen. Sie weisen demnach eine formale Ähnlichkeit auf. In diesem Kapitel möchte ich ein anders geartetes Verhältnis untersuchen, nämlich den historischen Zusammenhang von Evolution und biologischer Entwicklung. Im ersten Schritt fragen wir nun, wo die Grundparameter für die Formel der biologischen Entwicklung eigentlich herkommen.

      EINZELLIGE ANFÄNGE

      Biologische Entwicklung ist die Verwandlung einer Zelle in ein vielzelliges Individuum. Viele ihrer Prinzipien lassen sich aber auch an einzelligen Verwandten beobachten.45 Nehmen wir das statistische Verhalten von Molekülen. Die Fähigkeit eines einzelligen Organismus zum Stoffwechsel oder zur Aufnahme von Molekülen aus der Umgebung ist auf ständige Bewegung angewiesen, auf das chaotische Wandern von Molekülen. Normaler, vorhersagbarer Stoffwechsel hängt von statistischen Vorgängen wie Diffusion ab, an denen Populationen von Ereignissen auf molekularer Ebene beteiligt sind. Ohne den physikalischen Vorgang der Diffusion gäbe es keine Form von Leben. Einzellige Organismen sind im Diffusionsspiel unschlagbar. Wenn zwei Hefezellen unterschiedlichen Paarungstyps sich zur geschlechtlichen Fortpflanzung einander nähern müssen, produzieren sie beide Signalmoleküle, so genannte Pheromone. Diese Moleküle werden aus der Zelle ausgeschieden und treten in die Umgebung ein, wo sie wegdiffundieren, um Zellen des benötigten Paarungstyps zu stimulieren. Da mit steigender Distanz die Konzentration diffundierender Substanzen nachlässt, können Organismen so räumliche Informationen über ihre Umgebung erhalten – in diesem Fall über die Entfernung der Pheromonquelle. Ist die Konzentration des gesuchten Pheromons hoch, so ist es wahrscheinlich, dass eine Zelle vom anderen Paarungstyp in der Nähe ist. Und die sexuelle Fortpflanzung ist nur ein Beispiel für die vielen Fälle, in denen einzellige Organismen Signalmoleküle und Diffusion zur Kommunikation nutzen. Das für die biologische Entwicklung so entscheidende Prinzip der Populationsvariabilität haben also vielzellige Organismen nicht von null auf neu erfunden, es wurde von ihren einzelligen Vorfahren schon längst genutzt.

      Dasselbe gilt für das Prinzip der Persistenz bei der biologischen Entwicklung. Zu viel Diffusion kann für ein einzelliges Lebewesen problematisch werden. Wäre die Zelle nicht von einer Membran umgeben, die die Moleküle daran hindert, auf und davon zu diffundieren, so könnte sie als Individuum nicht dauerhaft existieren. Persistenz greift auch von einer Generation zur nächsten. Bei der Teilung eines einzelligen Organismus wird die DNA kopiert und der Zellinhalt zwischen den Tochterzellen aufgeteilt. Zu diesem Inhalt gehören die Regulatorproteine, über die die Tochterzellen das Muster von Genaktivitäten und Proteinen der Eltern nachbilden können. Genauso werden Genaktivitäten von Zelle zu Zelle weitergegeben, wenn sich beim vielzelligen Organismus die befruchtete Eizelle teilt. Ein Mechanismus, der bei Einzellern über die Generationen hinweg für erbliche Persistenz sorgt, garantiert bei der biologischen Entwicklung auch zwischen Zellen desselben Organismus Kontinuität und Persistenz.

      Auch die bei der biologischen Entwicklung wirksamen Prinzipien Verstärkung, Wettbewerb, Kooperation und kombinatorischer Reichtum haben ihre Vorgänger in der Welt der Einzeller. Alle einzelligen Organismen steuern ihre Gene als Reaktion auf veränderte Umstände. Trinken wir ein Glas Milch, so verändert eine Darmbakterie, Escherichia coli, die Aktivität ihrer Gene und produziert fortan mehr von einem Protein, das zur Verdauung der Laktose nötig ist. Ein Gen, das für dieses Laktose-abbauende Protein codiert, wird angeschaltet, weil hohe Laktosemengen in der Milch die Regulatorproteine im Bakterium verändern. Einige dieser Regulatorproteine aktivieren Gene, während andere die Genaktivität hemmen. Wie bei vielzelligen Organismen besitzen auch die Gene von Einzellern Regulationsbereiche, an denen viele Proteine binden können. In welchem Grad ein Gen an- oder ausgeschaltet ist, hängt davon ab, wie diese verschiedenen Regulatorproteine aufeinander einwirken und kooperieren. Damit werden sehr viele verschiedene Kombinationen von Regulatoren möglich, so dass die Zelle auf Herausforderungen in der Umwelt sehr unterschiedlich reagieren kann.

      Vielleicht gab es viele der Werkzeuge, die man zur Herstellung von Helmen benötigt, schon bevor die ersten Helme auftauchten; ganz ähnlich waren auch viele Elemente, die für die biologische Entwicklung erforderlich sind, schon bei Einzellern vorhanden, bevor es zur Evolution vielzelliger Organismen kam. Wie aber kam der entscheidende Kontakt zwischen diesen verschiedenen Parametern aus den Einzellern zustande und konkretisierte sich zur Formel für die biologische Entwicklung? Wir waren zwar nicht dabei und können diese Ereignisse daher nicht bezeugen, aber wir wollen trotzdem ein Szenario skizzieren, wie es abgelaufen sein könnte.

      EINE GRÖSSENORDNUNG AUFWÄRTS

      Im Großteil des Ozeans herrscht ständige Dunkelheit, doch nahe der Wasseroberfläche gibt es genügend Licht, in dem eine muntere Gemeinschaft mikroskopischer Pflanzen gedeihen kann.46 Diese einzelligen Algen bilden einen riesigen Teppich von Meeresplankton. Allerdings birgt ihre Lebensweise einige Gefahren. Plankton wird von Strömungen und Wellengang willenlos umhergewirbelt. Werden die mikroskopisch kleinen Pflanzen in die tieferen Regionen hinabgezogen, wo die Helligkeit schnell abnimmt, sterben sie an Lichtmangel, sofern sie nicht an die Oberfläche zurückschwimmen oder treiben können. Näher an der Küste sieht es besser aus, weil das Wasser dort so flach ist, dass sie nicht bis ins Dunkle absinken können. Es gibt aber keine Garantie dafür, dass eine Pflanze, die in Küstennähe lebt, nicht irgendwann in den unendlichen Ozean hinausgetragen wird; es sei denn, sie heftet sich an einen Felsen. Einige Arten einzelliger Algen verankern sich also am Meeresboden – damit können sie dauerhaft in Strandnähe verbleiben. Diese Zellen können zwei unterschiedliche Pole aufweisen – einen, der auf das Haften am Felsen spezialisiert ist, und einen, der Licht aufnimmt. Über eine solche Anordnung verkörpern diese Einzeller einen Aspekt ihrer Umgebung, nämlich die Schnittstelle zwischen lichtundurchlässigem, solidem Fels und transparentem, flüssigem Meer.

      Mit dieser Gestalt können Individuen, die sich nach oben ausdehnen und vom Felsen weg wachsen können, mehr Licht einfangen. Ihre Überlebenschancen sind dadurch vielleicht höher als die ihrer beschatteten Nachbarn, und deshalb werden sie wohl von der natürlichen Selektion bevorzugt. Erreichen können Zellen das etwa dadurch, dass sie größer werden. Es bestehen aber Grenzen, wie groß ein einzelliger Organismus werden kann. Bei zunehmender Größe wird es schwierig, über die großen Mengen von Zytoplasma hinweg Abläufe zu koordinieren. Diese Schwierigkeit lässt sich teilweise dadurch ausgleichen, dass die Zelle mehrere Zellkerne enthält, wie es bei den größten Einzellern häufig der Fall ist. Doch wegen der ständigen Durchmischung des Zytoplasmas ist es trotzdem schwierig, Muster von Genaktivität zu erstellen.

      Um diese Probleme zu lösen, bleiben Zellen nach der Teilung aneinander haften, so dass der Organismus zu einem vielzelligen Individuum heranwächst. Weil es nun viele separate Zellen gibt, von denen jede ihren eigenen Zellkern besitzt, besteht jetzt die Möglichkeit, in verschiedenen Zellen unterschiedliche Gene anzuschalten. Zellen in der Nähe des Felsens könnten dann Gene anschalten, die zum Anhaften benötigt werden, während Zellen am offenen Ende zum Wasser hin Gene anschalten würden, die der Photosynthese dienen. Die Evolution solcher spezialisierter Zelltypen erfordert keine völlig neu entwickelten Mechanismen. Sie kann sich einfach daraus ergeben, dass die Parameter, die im Einzeller bereits vorhanden waren, neu kombiniert werden. Die Prinzipien, die schon für Einzeller galten, können auch für mehrere Zellen gelten, die sich in gegenseitiger Nähe aufhalten. Nun kann mit der Schnittstelle zwischen Felsen und Meer neu umgegangen werden, und zwar durch Unterschiede zwischen den Zellen und nicht mehr innerhalb der Zellen. Die Pflanze hat ein räumliches Merkmal ihrer Umwelt erfasst, nämlich die Unterscheidung zwischen Fels und Meer, und verkörpert es jetzt durch ihre eigene Organisation von Zelltypen. Sie hat die Welt zerlegt, indem sie sich selbst zerlegt hat.

      Diese Organisation vollzieht unsere primitive Alge, indem sie im Entwicklungsraum einem relativ einfachen Rundweg folgt. Die ursprüngliche Algenzelle beginnt mit einer bestimmten Kombination von Regulatorproteinen, die einer Stelle im Entwicklungsraum entspricht. Dieser Kontext liefert die molekularen Voraussetzungen dafür, dass die Zelle sich teilt und damit im frühen Embryo ein paar weitere Zelltypen produziert – einige, die sich besser am Felsen festklammern können, andere, die Licht sammeln; und damit rückt der Embryo an eine neue Stelle im Entwicklungsraum. Das wiederum liefert den Kontext, der den nächsten Schritt auslöst. Irgendwann können dann auch Zellen zu Keimzellen bestimmt werden, die die nächste Generation entstehen lässt. So durchläuft die Alge einen Zyklus durch den Entwicklungsraum, gelenkt von einer Reihe von molekularen und zellulären Prinzipien, die bei ihren einzelligen Vorfahren bereits alle tätig waren.

      Das Szenario illustriert, wie Parameter, die schon in der Welt der Einzeller vorhanden waren, sich im Lauf der Evolution irgendwann zusammenfanden und eine Grundformel für die biologische Entwicklung ergaben. Stand diese Formel einmal, konnten sich auch spezifischere Entwicklungsformen herausbilden. Unsere einfachen vielzelligen Algen, die dort am Felsen kleben, konkurrieren um Licht; Formen, die sich stark ausdehnen und während ihres Lebenszyklus stärker wachsen können, werden von der natürlichen Selektion gefördert. Aus dem Wachstum ergeben sich freilich neue Probleme: Die Pflanze wird stärker der Zugbelastung der Strömung ausgesetzt, und die Zellen an der Felsoberfläche müssen versorgt werden, obwohl sie immer weiter von den photosynthetisierenden Zellen entfernt sind. Weitere Spezialisierungen der Zellen können da Abhilfe schaffen, etwa eine Manschette kräftigerer Zellen, die die Pflanze davor schützt, ins Meer hinausgezogen zu werden, oder ein eigenes Transportsystem, das Zucker von der Spitze an die Basis der Pflanze bewegen kann. Zur Herausbildung solcher Spezialisierungen ist kein grundsätzlich neuer Mechanismus nötig. Sie können einfach auftreten, wenn der immer gleiche Vorgang der Musterbildung wiederholt wird, während der Organismus sich entwickelt. Durch wiederholtes Aufbauen von Muster auf Muster beim wachsenden Organismus lassen sich kontrolliert verschiedene Spezialisierungen herstellen. Im Ergebnis wurde damit unser Zyklus im Entwicklungsraum erweitert und verändert.

      Ich habe hier in einem vereinfachten Szenario vorgeführt, wie die Prinzipien der biologischen Entwicklung im Lauf der Evolution vielzelliger Pflanzen möglicherweise kombiniert wurden. Ähnlich lässt sich das für Tiere skizzieren. Es gibt viele einzellige Tiere, die erfolgreich vom Verzehr anderer Organismen leben. Größer zu sein, bietet Tieren aber einige Vorteile, nicht zuletzt die Möglichkeit, kleinere Lebewesen schlucken zu können, und die Chance, selbst nicht verschluckt zu werden.47 Wer durch Vielzelligkeit größer wird, hat außerdem den Vorteil, dass verschiedene Zelltypen verschiedene Aufgaben übernehmen können, so dass zum Beispiel bestimmte Zellen sich dem Fressen und andere der Verdauung widmen. Und da Tiere, die in größerem Maßstab leben, mit weiteren Herausforderungen konfrontiert sind, sich etwa effizient fortbewegen oder ihre verschiedenen Körperteile koordinieren müssen, können sich nun über rekurrente Musterbildung immer weitere Zelltypen und -anordnungen ergeben, die es mit diesen Anforderungen aufnehmen können.

      Eine Zunahme an Größe und Komplexität hat natürlich ihren Preis. Einerseits verzögert sie die Reproduktion, weil der Organismus länger braucht, um zur adulten Form heranzuwachsen. Daher muss der Nutzen der Größe mit dem Preis der steigenden Generationsdauer gegengerechnet werden. Solche Kosten-Nutzen-Rechnungen finden in der lebenden Welt ständig statt, weil eine Verbesserung in einer Hinsicht häufig auf Kosten einer Verschlechterung an anderer Stelle geht. Deshalb haben vielzellige Organismen Einzeller auch nicht völlig verdrängt, im Gegenteil: Einzeller sind noch immer weitaus zahlreicher als ihre vielzelligen Verwandten. Für Stephen Jay Gould leben wir noch immer im »Zeitalter der Bakterie«, und das seit etwa 3,5 Milliarden Jahren.48 Das Leben entwickelt sich nicht weiter zu immer größeren und komplexeren Formen, sondern die Ökosysteme enthalten viele verschiedene, nebeneinander existierende Formen; jeder dieser Organismen erfasst Verhältnisse in der Umwelt in den unterschiedlichsten Größenordnungen, vom Mikro- bis zum Makroskopischen.

      ZOOMEN UND WACHSEN

      Betrachten wir eine Art von Meeresalgen, etwa den Blasentang (Fucus vesiculosus, Abb. 38), so erkennen wir, dass er in vielen Größenordnungen seiner Umwelt angepasst ist. Als ganzer Organismus gesehen, verzweigt und gabelt er sich über mehrere Dutzend Zentimeter; mit dieser Anpassung kann die Pflanze große Mengen von Energie aus dem Sonnenlicht speichern. An der Basis entwickelt er eine wurzelartige Struktur, die die Pflanze am Felsen verankert. Diese Haftplatte ist mit dem Rest der Pflanze über einen starken Stiel verbunden, der dem beständigen Wogen des Meeres gewachsen ist. Gehen wir etwas näher heran, so sehen wir, dass der Hauptteil der Alge flach ist wie ein Blatt, so dass zum Aufnehmen der Lichtenergie eine große Oberfläche zur Verfügung steht. Das Blatt verfügt über eine Mittelrippe, deren Steifheit besonders wirksam den Bewegungen des Meeres widersteht. Bestimmte Regionen sind zudem zu Gasblasen aufgewölbt, die Auftrieb erzeugen. Zoomen wir noch weiter in die Pflanze hinein, so sehen wir die einzelnen Zellen von jeweils etwa einem zehntel Millimeter Durchmesser. Wir sehen verschiedene Zelltypen mit verschiedenen Spezialisierungen, etwa die im Hauptblatt, die die Photosynthese durchführen, oder die in der Haftplatte, die die Pflanze am Felsen verankern.
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    (38) Blasentang (Fucus vesiculosus).

      

      Zoomen wir noch weiter in die Zellen hinein, so sehen wir, dass jede eine Vielfalt genauestens organisierter kleiner Einheiten enthält, die jeweils etwa ein tausendstel Millimeter lang sind. Das sind unter anderem die Chloroplasten, die auf Photosynthese spezialisiert sind, und die Mitochondrien, die Kraftwerke der Zelle. Zoomen wir nochmals weiter in einen Chloroplasten (wir überschreiten jetzt die Grenzen des Lichtmikroskops), so sehen wir Schwärme winziger Teilchen in den verschiedensten Formen, jedes etwa ein hunderttausendstel Millimeter im Durchmesser. Das sind die Proteine, die die chemischen Reaktionen in der Zelle auslösen, etwa das Protein RuBisCO (siehe Kapitel 2, S. 64–65), das die Fixierung von Kohlendioxid katalysiert.

      All diese Organisationsebenen stellen die vielen verschiedenen Größenordnungen dar, in denen die Braunalge Verhältnisse in ihrer Umwelt erfasst. Die verzweigte Architektur der Pflanze bezieht sich auf Verhältnisse wie den Lichteinfall auf die Pflanze sowie die Auswirkungen der Meeresströmungen und der Erdanziehung. Die Form des RuBisCO-Proteins passt zur räumlichen Gestalt des Kohlendioxidmoleküls, das heißt zur Verteilung der elektrischen Ladungen auf seiner Oberfläche. In jeder Größenordnung sind die Anpassungen einer Pflanze Beispiele dafür, wie durch Wechselwirkung mit der Umwelt deren zeitliche und räumliche Verhältnisse erfasst wurden.

      Dasselbe gilt auch für Einzeller. Das Protein RuBisCO des Blasentangs ist ganz ähnlich geformt wie RuBisCO aus einzelligen Algen. Es arbeitet ja auch in beiden Fällen auf molekularer Ebene mit der Fixierung von Kohlendioxid. Einige Aspekte der Umwelt dagegen entgehen einzelligen Organismen. Das Reißen der Meeresströmung ist für eine einzelne Zelle kaum relevant. Wer nur den Bruchteil eines Millimeters lang ist, kann leicht an einem Felsen haften, egal, mit welcher Wucht die Wellen rundum einschlagen. In dieser Größenordnung fühlt sich Wasser so an wie für uns zähflüssige Melasse. Obwohl also auch das Leben des Einzellers reich und vielfältig ist, lässt es einige der Verhältnisse in der größeren Welt außer Acht. Größere vielzellige Organismen aber können in dieser größeren Welt agieren. Und sie können viele ihrer Umweltverhältnisse erfassen, weil ihre Zelltypen und ihre Zellorganisation das per Anpassung in verschiedensten Größenordnungen möglich machen.

      Zu dieser Selbstorganisation gelangen sie über eine Richtung, die dem Zoomen entgegengesetzt ist, nämlich über Wachstum und Vermehrung. Blasentang beginnt damit, dass die befruchtete Eizelle umhertreibt, bis sie sich am Meeresgrund verankern kann. Dann teilt sie sich in zwei Zellen mit unterschiedlichen Eigenschaften. Eine der Zellen durchläuft weitere Runden von Zellteilung und Musterbildung und bildet die Blätter der Pflanze. Die andere wächst, teilt sich und differenziert sich zur Haftplatte. Über rekurrentes Wachstum und rekurrente Musterbildung steigt die Pflanze nach und nach über die verschiedenen Größenordnungen in ihrer Organisation auf.

      EINE FORMEL IN DER FORMEL

      Auf einer seiner Europareisen stieß der waffenbegeisterte Bashford Dean auf eine alte Kiste in der Ecke eines alten Dachbodens. Die Kiste gehörte einem Waffenschmied aus dem 16. Jahrhundert und enthielt Teile unfertiger Panzerhandschuhe. Bashford Dean erinnert sich an diese Begebenheit:

      Es fühlte sich seltsam an, diese Objekte in den eigenen Händen zu halten, die so aussahen, als hätte ihr Schöpfer sie erst gestern in die Kiste gelegt. Ich hatte das Gefühl, sobald ich durch die alte Tür da drüben träte, würde ich durch Zauberei wie bei Alice im Wunderland ins 16. Jahrhundert gelangen und im Nachbarraum einen echten Waffenschmied vor dem niedrigen Fenster an seinem Tisch sitzen sehen.49

      Auch wir haben in diesem Kapitel eine Reise in die Vergangenheit unternommen. Wir haben untersucht, wie Evolution und biologische Entwicklung historisch verknüpft sind. Viele Elemente der biologischen Entwicklung ruhten schon in unseren einzelligen Vorfahren, die vor Milliarden Jahren existierten. Irgendwann in der Evolution der Vielzeller wurden diese Parameter dann neuartig kombiniert. Die frühesten vielzelligen Formen wiesen in ihrer Entwicklung einen begrenzten Grad der Rekurrenz auf, waren also einfach als Zwei- oder Dreizeller organisiert. Sie entsprachen relativ einfachen Zyklen im Entwicklungsraum. Mit der Herausbildung höherer Grade der Rekurrenz und einer Ausweitung immer komplexerer Entwicklungswege konnten die Lebewesen in vielen Größenordnungen Verhältnisse ihrer Umwelt ausloten und erfassen; und damit eröffneten sie sich neue Möglichkeiten, zu überleben und sich effizient zu reproduzieren.

      Die zyklischen Wege der biologischen Entwicklung sind nicht festgelegt, sondern verändern und deformieren sich auf dem evolutionären Zeitstrahl beständig. Denn unsere Reisen durch den genetischen und den Entwicklungsraum sind miteinander verknüpft.50 Da die Populationen während der Evolution durch den genetischen Raum wandern, können sich die Gene, die die Entwicklungswege beeinflussen, verändern; die Organismen können damit neue Verhältnisse in ihrer Umwelt erfassen. Aus dieser weiteren Perspektive gesehen, folgt die biologische Entwicklung also nicht immer genau demselben Weg und kehrt nicht in jeder Generation genau an denselben Ausgangspunkt zurück. Die Wege verschieben sich schrittweise, so dass sie im Lauf der Evolution eher eine Folge von Spiralen bilden als wirkliche Kreise. Gehen wir mit Henne und Ei weit genug zurück, so werden wir am Ende nicht auf Hennen und ihre Eier stoßen, sondern auf ihre frühen Vorfahren, auf Organismen, die nur wenige Zelltypen enthielten. Und wenn wir noch weiter zurückgingen, würden wir überhaupt keine Entwicklungszyklen mehr finden, sondern einfach nur den Reproduktionszyklus einzelliger Lebewesen.

      Wie Matrjoschka-Puppen stehen Evolution und biologische Entwicklung in doppeltem Verhältnis zueinander. Einerseits ist die biologische Entwicklung historisch in die Evolution eingebettet; sie entstand durch den Evolutionsprozess und ist selbst Teil davon. Andererseits weist die biologische Entwicklung eine ähnliche Form auf wie ihre evolutionäre Mutter, da sie auf derselben Formel beruht. Selbst wenn die eine an vielen Individuen und Generationen ansetzt und die andere am einzelnen Individuum einer Generation, so finden wir doch in beiden Fällen dieselben Grundprinzipien vor.

      Und dabei ist dies keineswegs das Ende der Geschichte. Denn so wie die Evolution die biologische Entwicklung hervorgebracht hat, führte diese, wie wir gleich sehen werden, zu noch einem anderen Prozess, der derselben Formel folgt: zum Prozess des Lernens. Damit wir diesen nächsten Übergang untersuchen können, müssen wir aber erst verstanden haben, wie Lernen funktioniert. Und statt sofort mit den Lernprozessen komplexer Lebewesen wie Hunden oder Menschen einzusteigen, betrachten wir im ersten Schritt zunächst einmal eine Reihe einfacherer Organismen.

    
    KAPITEL 6

      EINFACHE REAKTIONEN

      Eines der erstaunlichsten Gemälde der Renaissance ist eine akkurate Darstellung eines Grasbüschels von Albrecht Dürer (Abb. 39). Dürer leitet Konstruktion und Harmonie von einer scheinbar zufälligen Ansammlung von Gräsern und Kräutern ab, der wir normalerweise keine besondere Beachtung schenken würden. Indem er ein so banales Motiv wählt, kann er sich der reinsten Kunstfertigkeit überlassen, ohne sich von Konventionen ablenken zu lassen. Auch Wissenschaftler untersuchen häufig banale Gegenstände, wenn sie einem Problem auf den Grund zu gehen versuchen. Die Arbeit an relativ einfachen Systemen vermeidet unnötige Komplikationen und Ablenkungen und erlaubt tiefere Einblicke in das Geschehen. Das gilt besonders dann, wenn wir etwas so Vertracktes zu verstehen versuchen wie unsere eigene Lernfähigkeit. Menschliche Reaktionen sind derart komplex und von unseren Emotionen durchzogen, dass es sehr schwierig sein kann, die eigentlichen Vorgänge objektiv zu interpretieren. Da hilft es manchmal, einen Schritt zurückzutreten und zu untersuchen, wie einfachere Lebewesen, zum Beispiel Bakterien, Gräser oder Schnecken, mit den Herausforderungen umgehen, mit denen sie konfrontiert werden.
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    (39) Das große Rasenstück. Albrecht Dürer, 1503.

      

      Im vorigen Kapitel haben wir gesehen, wie Organismen mit räumlichen Herausforderungen umgehen, etwa mit der Unterscheidung von Fels und Meer. Bei ihrer biologischen Entwicklung bilden sie in ihrer Anatomie Eigenheiten aus, mit denen sie die Heterogenität ihrer Umwelt erfassen können. In diesem Kapitel möchte ich zunächst die zeitliche Dimension untersuchen, also die Frage, wie Organismen mit Wandel umgehen. Wäre die Umwelt immer konstant, so müsste ein Organismus sein Verhalten nie den Umständen anpassen. Prozesse wie das Lernen wären dann sehr viel weniger bedeutsam. Um zu den Wurzeln des Lernens vorzudringen, müssen wir zunächst verstehen, wie Organismen grundsätzlich auf Veränderungen in ihrer Umwelt reagieren. Dazu betrachten wir eine Reihe von Reaktionen bei Mikroben, Pflanzen und Tieren; dadurch werden sich allmählich einige gemeinsame wie auch ganz eigene Merkmale herauskristallisieren. Pflanzen besitzen zum Beispiel keine Neurone, können aber trotzdem relativ komplexe Muster von Veränderungen in ihrer Umwelt erfassen. Sobald die grundlegenden biologischen Mechanismen für den Umgang mit Veränderungen geklärt sind, können wir untersuchen, wie diese verschiedenen Mechanismen so kombiniert werden, dass es zum Lernen kommt, der dritten Instanz unserer Formel des Lebens.

      ANPASSUNGEN

      Wir leben in einer wandelbaren, sich stetig verändernden Welt. Statt ihr völlig unflexibel gegenüberzustehen, lohnt es sich also für Organismen, sich veränderten Umständen anpassen zu können. Eine solche Reaktion haben wir bereits im vorigen Kapitel kennen gelernt: Die Bakterie Escherichia coli kann ihre Genaktivität dem Laktosegehalt in ihrer Umgebung anpassen. Ihre Regulatorproteine können je nach Laktosemenge Gene an- oder ausschalten. Diese Reaktion ist eine Anpassung: Damit kann die Bakterie Proteine (etwa ein Laktose-verdauendes Enzym) produzieren, die ihr zum Überleben und zur Reproduktion verhelfen. Alle einzelligen Organismen verfügen über solche Regulatormechanismen, über die sie sich auf viele zeitlich variable Faktoren einstellen können – vom Vorkommen bestimmter Moleküle über die Temperatur bis zu den Lichtverhältnissen.

      Gelegentlich erfolgen diese Reaktionen sehr schnell. Die einzellige Grünalge Chlamydomonas, die in stehenden Süßwasserteichen heimisch ist, kann Licht wahrnehmen und sich darauf zubewegen, indem sie mit ihren zwei winzigen Geißeln rudert (Abb. 40). Lichtempfindliche Rezeptorproteine in der Chlamydomonas-Zelle werden, wenn Licht darauf fällt, modifiziert und lösen die Generierung eines elektrischen Signals aus, das die Zelle durchläuft. Das Signal verändert das Muster der Geißelbewegungen, und die Zelle wendet sich dem Licht zu, so wie ein Schwimmer seine Bewegungen anpasst, wenn er einen Bogen machen möchte. Indem Chlamydomonas auf das Licht zuschwimmt, stellt sie sicher, dass sie in hellen Umgebungen bleibt und weiterhin mittels Photosynthese überleben kann.
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    (40) Chlamydomonas-Zelle.

      

      Sowohl die Reaktion auf Laktose als auch die Schwimmbewegung zum Licht sind Anpassungen, die einen effizienten Umgang mit einer variablen Umwelt ermöglichen. Es handelt sich dabei um so genannte homöostatische oder Selbststeuerungsmechanismen, die den Organismus trotz sich wandelnder äußerer Bedingungen in einem gut genährten und ausgeglichenen Zustand erhalten. Wie andere Anpassungen wurden sie per Darwin’scher Evolution selektiert. Wir haben es hier mit zwei unterschiedlichen Zeitmaßstäben zu tun: Erstens beeinflusst die Umweltvariabilität innerhalb der Lebensspanne eines Individuums seine Reaktionen. Zweitens wurden im Zeitmaßstab der Evolution bestimmte Reaktionstypen per Selektion gestärkt. Über unzählige Generationen hinweg begünstigte die Selektion bestimmte Reaktionen gegenüber anderen, so dass sich nur die, die Überleben und Reproduktion förderten, ausbreiten konnten. Deswegen steuert Escherichia coli ihre Gene, wenn sie mit Laktose in Kontakt kommt, und deswegen schwimmt Chlamydomonas aufs Licht zu – beides Reaktionen, die Individuen früherer Generationen im Umgang mit der Variabilität ihrer Umwelt geholfen haben. Es handelt sich hier um instinktive Reaktionen.

      Instinktive Reaktionen werden allerdings nicht zwangsläufig fixiert; mit der Zeit können sie sich immer weiter anpassen. Ein gutes Beispiel dafür ist das Schwimmverhalten der Bakterie Escherichia coli.51 Wie Chlamydomonas kann Escherichia coli mittels Geißeln schwimmen, allerdings kreisen die Geißeln in diesem Fall eher wie Propeller und rudern nicht wie Arme. Die Bakterie schwimmt instinktiv auf Regionen zu, die reich an Nährstoffen (etwa Zucker) sind, und entfernt sich von schädlichen Komponenten wie Säuren. Gesteuert wird das über Rezeptormoleküle auf ihrer Membran, die ständig die Konzentration chemischer Stoffe in der Umgebung messen. Wie aber sagen diese Rezeptoren der Bakterie, in welche Richtung sie schwimmen soll? Die Strategie kennen wir vom »Topfschlagen«: Die Bakterie passt ihre Bewegungen der Ansage an, ob sie dem Ziel näher kommt (heißer) oder sich davon entfernt (kälter). Zunächst irrt sie in zufälliger Richtung umher. Spürt sie, dass die Bedingungen sich verbessern, weil die Zuckerkonzentration im Umfeld ansteigt, so schwimmt sie weiter in dieselbe Richtung. Spürt sie aber, dass die Bedingungen schlechter werden, so macht die Bakterie kehrt und schwimmt in eine andere Richtung, die wieder hauptsächlich der Zufall vorgibt. Mit einer Folge solcher Bewegungen und Kehren gelangt sie schließlich näher an die Nährstoffquelle.

      Diese Fähigkeit verdankt Escherichia coli einer bemerkenswerten Eigenschaft ihrer Rezeptoren: Deren Sensibilität nämlich schwankt je nach Grad ihrer Stimulierung. Enthält das Umfeld viel Zucker, so nimmt die Zuckerempfindlichkeit der Rezeptoren langsam ab, sie lassen sich also nicht mehr so leicht aktivieren. Das heißt, wenn über längere Zeit hinweg einheitlich gute Bedingungen herrschen, so gewöhnt sich die Bakterie daran und reagiert nicht mehr auf die hohen Zuckerwerte. Stark reagiert die Bakterie nur dann, wenn der Nährstoffgehalt sich verändert. Schwimmt sie gerade auf eine Nahrungsquelle zu, so spürt sie, dass die Bedingungen immer besser werden, und schwimmt weiter; entfernt sie sich gerade von der Nahrungsquelle, so spürt sie, dass die Bedingungen sich verschlechtern, und ändert die Richtung. Die Bakterie reagiert also nicht nur auf die gegenwärtige Situation, sondern vergleicht ihren sensorischen Input noch mit ihren jüngsten Erfahrungen; auf dieser Grundlage stellt sie fest, ob der Nährstoffgehalt sich gerade verbessert oder nicht. Sie erfasst zeitliche Verhältnisse und nutzt sie zur Definition ihres Wegs durch den Raum.

      Die natürliche Selektion hat viele instinktive Reaktionen ausgebildet, die Anpassungen an eine variable Umwelt darstellen. Diese Reaktionen erfassen sowohl räumliche als auch zeitliche Verhältnisse in der Umgebung. Trinke ich ein Glas Milch, so bewegt sich die Milch durch den Raum in meinen Magen hinunter, wo sie das Umfeld der Escherichia coli mit Laktose überflutet. Durch die Drehung der Erde im Raum verändert sich die Richtung, aus der Licht auf einen Teich fällt, und damit auch die Richtung, in die Chlamydomonas schwimmt. Wenn Escherichia coli sich im Raum voranarbeitet, trifft sie vielleicht auf eine reiche Nahrungsquelle und schwimmt darauf zu. Zeit und Raum sind verknüpft, und viele Aspekte dieser Verknüpfung werden durch instinktive Reaktionen erfasst.

      Da instinktive Reaktionen bei heutigen einzelligen Organismen so verbreitet sind, müssen sie sehr früh in der biologischen Evolution entstanden sein, als die lebendige Welt ausschließlich aus Einzellern bestand. Mit dem Aufkommen komplexer vielzelliger Organismen vor etwa einer halben Milliarde Jahren änderten diese Reaktionen den Maßstab. Statt einzeln reagierender Zellen wurden die Reaktionen zwischen den vielen Zellen eines Individuums koordiniert. Die Pflanzenwelt liefert uns dafür einige einleuchtende Beispiele.

      DIE GESCHICHTE DER FLORA

      Dürers Darstellung eines Grasbüschels ist eines der kuriosesten Werke der Renaissance; den Preis für Exzentrizität aber bekommen Giuseppe Arcimboldos Gemälde. Für seinen Bibliothekar (Abb. 41) baut er aus Büchern und Papier einen bärtigen Mann mitsamt Arm und Papierhand. Die ungewöhnliche Nebeneinanderstellung von Gegenständen und Bedeutungen rückt dieses Gemälde eher in die Nähe der surrealistischen Malerei des 20. Jahrhunderts als in die anderer Renaissancewerke. Das bekannteste Beispiel für Arcimboldos Arbeit sind wohl seine vier Jahreszeiten (Abb. 42), wo er aus Pflanzen der verschiedenen Jahreszeiten menschliche Köpfe zusammenstellt. Für den Frühling baut er den Kopf aus Blüten, für den Sommer nimmt er Früchte, für den Herbst Kartoffeln und Trauben, während er für den Winter einen knorrigen Baumstumpf darstellt. Pflanzen eignen sich hervorragend zur Illustration der vier Jahreszeiten, weil sie sich übers Jahr hinweg so extrem verändern.
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    (41) Der Bibliothekar. Giuseppe Arcimboldo, 1565.
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    (42) Die vier Jahreszeiten: Der Frühling (oben links), Der Sommer (oben rechts), Der Herbst (unten links) und Der Winter (unten rechts). Giuseppe Arcimboldo, 1573.

      

      Gleichzeitig mit dem Wechsel der Pflanzen altern in Arcimboldos Gemälden auch die Köpfe von der Jugend im Frühling zum runzeligen alten Mann im Winter. Doch trotz der Parallelen zwischen dem Altern des Menschen und dem jahreszeitlichen Wandel bei Pflanzen besteht doch ein bedeutender Unterschied. Wir nämlich altern unabhängig von unserer Umwelt. Natürlich können bestimmte Faktoren unserer Umwelt, etwa unsere Ernährung oder das Ausmaß, in dem wir Wind und Wetter ausgesetzt sind, das Aufkommen von Falten und Runzeln beschleunigen oder bremsen. Insgesamt aber altern wir ständig und ohne Bezug auf unsere Lebensumstände. Viele der entscheidenden Etappen im Leben einer Pflanze dagegen, etwa der Austrieb von Blüten, ereignen sich als spezifische Reaktionen auf die Umwelt. Pflanzen passen ihre Form regelmäßig der Jahreszeit an. Wie machen sie das?

      Einer der wichtigsten Umweltfaktoren, den Pflanzen abfragen, ist die Tageslänge. Einige Pflanzen reagieren darauf, dass die Tage nach dem Winter langsam länger werden, und treiben erst dann ihre bunten Blüten, wenn die Tage lang genug sind. Um die Tageslänge zu messen, muss man den Abstand zwischen zwei Ereignissen bestimmen können: zwischen Sonnenaufgang und -untergang. Dafür müssen Pflanzen die Lichtmenge beobachten und den Zeitverlauf wahrnehmen können.

      Lichtempfindlichkeit ist bei Pflanzen durchaus geläufig. Licht ist ein so wichtiger Teil ihres Lebens – er liefert die lebensnotwendige Energie für die Photosynthese –, dass Pflanzen vielerlei Wege herausgebildet haben, Intensität und Qualität des Lichts zu messen. Die Fähigkeit beruht auf ganz unterschiedlichen Rezeptorproteinen, die Kettenreaktionen in Gang setzen, wenn sie durch Licht dazu veranlasst werden; so werden etwa Gene an- oder abgeschaltet. Die erste Voraussetzung für das Messen der Tageslänge – die Fähigkeit, Licht wahrzunehmen und darauf zu reagieren – findet sich also nicht nur bei Tieren, sondern stellt auch ein Grundmerkmal von pflanzlichen Systemen dar.

      Erstaunlicher ist vielleicht, dass auch Pflanzen eine innere Uhr besitzen.52 Zum ersten Mal stellte das 1729 der französische Astronom Jean-Jacques d’Ortous de Mairan fest. Er fragte sich, warum Mimosen nachts ihre Blätter zusammenziehen und sie tags auffalten. Er wollte herausfinden, ob das mit der unterschiedlichen Lichtintensität von Tag und Nacht zu tun hatte, und stellte einige Pflanzen in einen dunklen Schrank. Doch er stellte fest, dass die Pflanzen ihre Blätter weiterhin im Tagesrhythmus öffneten und schlossen, obwohl sie ständig im Dunkeln standen. Entscheidend für die Beibehaltung des Rhythmus war also nicht die Variabilität der externen Lichtintensität – sondern ein interner Vorgang, als besäße die Pflanze eine eingebaute Uhr.

      Erst in den letzten Jahrzehnten wurde allmählich verstanden, wie biologische Uhren bei Pflanzen und Tieren funktionieren. Bei Pflanzen gelang das über die Forschung an der Arabidopsis thaliana, einer verbreiteten krautigen Pflanze, die in Dürers Grasbüschel durchaus nicht fehl am Platz gewesen wäre. Als Modellpflanze entspricht sie der Taufliege und lässt sich im Labor ähnlich schnell vermehren. Untersuchungen an der Arabidopsis ergaben, dass die innere Uhr von der täglichen Zu- und Abnahme bestimmter Regulatorproteine abhängt.53 Wir erinnern uns, dass Regulatorproteine an Gene binden und sie aktivieren oder hemmen können. Die Konzentration der Regulatorproteine, die die Uhr steuern, nimmt aufgrund einer Rückkopplungsschleife alle 24 Stunden zu oder ab. Steigt die Konzentration eines Regulatorproteins in einer Zelle an, so beginnt es gleichzeitig die Produktion eines Hemmproteins anzuschalten. Der Hemmer nimmt allmählich zu und bewirkt, dass nicht noch mehr Aktivator gebildet wird. Wenn aber nur noch geringere Mengen des Aktivators vorhanden sind, wird auch der Hemmer nicht mehr produziert; damit kann die Konzentration des Aktivatorproteins wieder ansteigen, und der Kreis schließt sich. Es dauert etwa 24 Stunden, bis das System einen solchen Rhythmus komplett durchlaufen hat. Das Rückkopplungssystem ähnelt den Abläufen von Turings Modell aus Kapitel 3, nur dass wir hier zeitliche und keine räumlichen Muster erstellen.

      Die Uhr einer Pflanze trägt noch ein weiteres Schlüsselmerkmal. Normalerweise wird sie durch äußere Ereignisse wie den Sonnenaufgang geregelt – so, als würde man eine Uhr täglich im Morgengrauen nachstellen. Das hat keinen Einfluss auf die Geschwindigkeit, in der die Uhr weiterläuft – sie durchläuft einen Zyklus noch immer in etwa 24 Stunden. Normalerweise aber wird der Zyklus so synchronisiert, dass er mit den täglichen Umweltfluktuationen zusammenfällt. (Das ist nicht der Fall, wenn Pflanzen künstlich in ständiger Dunkelheit gehalten werden; dann läuft die Uhr ohne Bezug zur Umwelt weiter.) Zu dieser Synchronisation kommt es, weil das zyklische Verhalten der Regulatorproteine häufig durch die Übergänge zwischen Hell und Dunkel beeinflusst wird. Das erste Aufkommen von Licht am Morgen führt zu einer molekularen Veränderung in der Einstellung der Uhr, die zumindest bis zum nächsten Sonnenaufgang erhalten bleibt, wenn die Uhr wieder nachgestellt wird. Die Pflanzenuhr bestimmt also zeitliche Ereignisse nicht absolut, sondern im Verhältnis zu externen Ereignissen wie dem Sonnenaufgang.

      Kehren wir nun zu unserer Frage zurück, wie die Tageslänge gemessen wird. Dazu verknüpfen die Pflanzen ihre Lichtempfindlichkeit mit Informationen ihrer inneren Uhr. Wenn im Frühling die Tage länger werden, wird auf den Blättern im Verhältnis zum Sonnenaufgang immer später noch Licht wahrgenommen. Zu diesem Zeitpunkt befindet sich der interne Zyklus der Regulatorproteine bereits in späteren Phasen. Irgendwann bewirkt die Lichtwahrnehmung in einer bestimmten späteren Phase, dass die Blätter ein Signalmolekül produzieren, das an die Wachstumsspitzen der Pflanze wandert. Dort aktiviert das Molekül Gene, die das Austreiben von Blüten veranlassen, so dass sich allmählich Blütenknospen entwickeln. Die Frühlingsblüte, die wir Jahr für Jahr erleben, beruht auf dieser Verknüpfung von Lichtempfindung, Zeitanzeige und Signalaustausch. Über diesen Prozess können viele Pflanzen das zeitliche Verhältnis zweier Ereignisse messen – etwa von Sonnenaufgang und -untergang – und daraus die aktuelle Jahreszeit ableiten.

      Über ihre Anpassung an die Jahreszeiten können Pflanzen zeitliche Verhältnisse erfassen. Diese Verhältnisse sind aber zugleich auch im Raum eingebettet. Die Einstellung der Pflanzenuhr steht im Zusammenhang mit der täglichen Drehung der Erde um ihre Achse. Und der jahreszeitlich gebundene Wandel der Tageslänge spiegelt den jährlichen Umlauf der Erde um die Sonne wider. Pflanzen koordinieren ihre biologische Entwicklung wirksam mit den Bewegungen der Planeten. Und das nicht etwa, weil sie sich besonders für Astronomie interessieren würden, sondern weil es von Vorteil ist, zu bestimmten Jahreszeiten zu blühen – eine instinktive Reaktion, dank derer Pflanzen sich effizienter reproduzieren können.

      Die Geschichte zeigt, wie blühende Pflanzen auf zeitliche und räumliche Eigenschaften ihrer Umwelt reagieren können, obwohl sie womöglich aus Millionen Zellen bestehen. Die Reaktionen individueller Zellen werden nämlich durch interzellulären Signalaustausch koordiniert, so dass die Pflanze als Ganzes reagieren kann. Wir haben hier die Reaktion auf die Tageslänge dargestellt, doch das ist nur eine von vielen Reaktionen auf die Umwelt. Pflanzen verknüpfen ihre Reaktionen zudem mit Faktoren wie Temperatur und Nährstoffvorkommen. Schaltet eine Pflanze den Blütentrieb an, so trifft sie eine begründete Entscheidung auf der Grundlage einer ganzen Konstellation unterschiedlicher Umweltfaktoren. Dasselbe gilt auch für andere Reaktionen, etwa den Blattabwurf oder das Auskeimen von Samen.

      Bei diesen Reaktionen kommt es in der Pflanze zu Veränderungen, die Stunden oder Monate andauern können. Der etwas frühere Sonnenaufgang kann die innere Uhr der Pflanze so stellen, dass die Regulatorproteine mindestens bis zum nächsten Sonnenaufgang danach funktionieren. Um die Blütenbildung anzuregen, genügt es vielleicht, wenn die Pflanze der Sonne nur einen oder zwei Tage länger als sonst ausgesetzt ist; ist der Blütenprozess aber einmal ausgelöst, so setzt er sich über viele Wochen hinweg fort, selbst wenn die Pflanzen dann wieder in kürzeren Lichtperioden gehalten werden. Die langen Tage haben dann nämlich zu einem persistenten Wandel der Genaktivität geführt. Das wiederum verursacht eine bleibende Veränderung in der räumlichen Organisation der Pflanze – nämlich die Blütenbildung.

      Eben weil Veränderungen andauern können, sind Pflanzen eher in der Lage, auf zeitliche Ereignisabfolgen zu reagieren als auf einzelne, isolierte Ereignisse. Der Sonnenaufgang stellt die innere Uhr und sorgt damit dafür, dass die Pflanze später am Tag anders auf Licht reagiert. Ein Ereignis am Morgen wirkt fort bis zum Abend, und damit kann eine Reaktion auf der anderen aufbauen; die Pflanze kann daraus schließen, ob Frühling oder Winter ist. Denn Pflanzen reagieren nicht nur auf ihre Umwelt – einige Reaktionen können die Reaktivität der Pflanze selbst modifizieren; dasselbe hatten wir schon bei der schwimmenden Bakterie Escherichia coli festgestellt, die ihre Zuckerempfindlichkeit jeweils dem Zuckergehalt anpasst, den sie in letzter Zeit in ihrer Umgebung gemessen hat.

      Zwar beeindrucken uns instinktive Pflanzenreaktionen wie die Initiierung der Blütenbildung mit ihren ausgefeilten Mechanismen, doch sie kommen uns langsam vor. Es kann Wochen oder Monate dauern, bis ihre Auswirkungen sichtbar werden. Und deswegen schreiben wir sie auch gerne dem Jahreszyklus zu und verstehen sie nicht als hoch entwickelte Reaktionen. Stärker verblüffen uns Reaktionen, die in kürzeren Zeiträumen ablaufen. Schnelle, sichtbare Reaktionen sind in der Pflanzenwelt seltener als bei Tieren, aber wir kennen doch einige aussagekräftige Beispiele.

      DER BISS DER VENUS

      Gerät ein Insekt auf ein Blatt der Venusfliegenfalle (Dionaea muscipula), so schnappt das Blatt schnell zu (Abb. 43).54 Das unglückliche Insekt sitzt dann in einem Käfig ineinander greifender »Zähne« an den Blatträndern in der Falle und wird durch Ausscheidungen an der Innenseite der Blätter langsam verdaut, so dass die Pflanze wertvolle Nährstoffe erhält. Schon Charles Darwin faszinierte die Venusfliegenfalle, und er nannte die Pflanze »eine der wunderbarsten in der Welt«.55 Darwin beobachtete, dass die Schließreaktion des Blattes durch berührungsempfindliche haarfeine Borsten auf der Innenseite ausgelöst wurde, die aktiv werden, wenn sie durch die Bewegungen des Insekts gekrümmt werden. Durch die Aktivierung lösen die Borstenzellen einen elektrischen Impuls aus, den 1873 erstmals Darwins Mitarbeiter John Burdon-Sanderson entdeckte. Dieser Impuls, das so genannte Aktionspotenzial, durchläuft das Blatt und wird von den Zellen wahrgenommen; über einen hydraulischen Mechanismus schnappt das Blatt dann zu. Die Berührungsreaktion der Venusfliegenfalle verläuft sehr schnell, nämlich in 0,3 Sekunden – aber so schnell muss sie auch sein, um mit den raschen Bewegungen der Beute mitzuhalten.
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    (43) Blätter der Venusfliegenfalle: offen (links) und geschlossen (rechts).

      

      Die Venusfliegenfalle weist nicht nur eine schnelle Reaktion auf, diese Reaktionen können auch unterschiedlich aufeinander aufbauen. Wird eine Auslöserborste durch eine leichte Bewegung nur schwach stimuliert, so generiert sie auch nur eine kleine Reaktion, die nicht ausreicht, um einen elektrischen Impuls durch das Blatt zu senden. Der Reiz liegt dann unterhalb der Schwelle, die für die Generierung eines Aktionspotenzials benötigt wird. Werden aber in schneller Abfolge mehrere schwache Reize abgegeben, so können sie sich summieren, bis das Niveau ausreicht, um einen elektrischen Impuls auszulösen. Jede schwache Reaktion kann also lang genug andauern, um zur nächsten addiert zu werden, so als würde die Borste sich an jedes einzelne Ereignis erinnern. Auch genügt ein einzelner elektrischer Impuls nicht, um den Verschluss des Blattes auszulösen. Dazu muss innerhalb von 35 Sekunden nach dem ersten Impuls ein zweiter eingehen, entweder von derselben oder von einer anderen Borste. Wieder besteht hier eine Art Persistenz, mit deren Hilfe die Information des ersten Impulses präsent bleiben kann, bis der zweite aufkommt und den Effekt des ersten verstärkt. So kann die Pflanze unterscheiden, ob da ein Insekt über das Blatt krabbelt – es dürfte damit in enger Abfolge mehrere Ereignisse auslösen – oder ob es sich um ein einmaliges Ereignis handelt, etwa dass das Blatt von etwas gestreift wurde. Wie bei der Tageslänge beruhen die Reaktionen der Pflanze auf einer zeitlichen Folge von Ereignissen und nicht allein auf einem isolierten Vorfall.

      Die Venusfliegenfalle hat Strukturen entwickelt, mit der sie Verhältnisse in Zeit und Raum erfassen kann. Sie kann aus der Abfolge von Reizen ableiten, dass wahrscheinlich ein Insekt über ein Blatt krabbelt. Die Reaktion ist auch räumlich spezifisch – nur das eine Blatt, das gereizt wurde, schließt sich. Die räumliche Organisation der Pflanze, die vielen Blätter, die sie während ihrer biologischen Entwicklung ausgebildet hat, ermöglicht eine Reaktion je nach der räumlichen Lage. Tatsächlich kann die Pflanze erkennen, wo und wann ein Insekt auftritt.

      Bei der Venusfliegenfalle unterstützen die Reize einander zur Verstärkung einer Reaktion; es gibt aber auch Fälle, bei denen eine wiederholte Stimulierung sich entgegengesetzt auswirkt und eine Reaktion abschwächt. Berührt man die Fiederblättchen der Mimosa pudica, so klappen sie schnell ein und verschließen das Blatt (Abb. 44); durch die Bewegung bei der Berührung wurde ein elektrisches Signal ausgelöst. Nachdem im Jahr 1960 Tokio von einem Taifun heimgesucht worden war, fiel Hideo Toriyama von der Frauenuniversität Tokio auf, dass die heimischen Mimosa-pudica-Pflanzen nach einer Periode wiederholten Geschütteltwerdens ihre Blätter nicht mehr einklappten, sondern offen ließen56 – als hätten sich die Blätter an den starken Wind gewöhnt und würden nun die andauernde Stimulierung ignorieren. Toriyama stellte später diesen Effekt unter kontrollierten Bedingungen nach, indem sie Pflanzen vor ein elektrisches Gebläse stellte. Sie wies nach, dass es etwa zehn Stunden dauerte, bis die Gewöhnung sich aufbaute. Hier also dauern Reaktionen an und summieren sich auf, so dass schließlich die Empfindlichkeit insgesamt reduziert wird; genauso hatten wir schon bei der Escherichia coli festgestellt, dass sie sich an hohen Zuckergehalt gewöhnt.
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    (44) Blätter der Mimosa pudica vor (links) und nach (rechts) einem Reiz.

      

      Aus unserem anthropozentrischen Blickwinkel neigen wir zu der Annahme, dass Pflanzen eher passive Organismen sind. Bei genauerem Hinsehen aber stellen wir fest, dass sie alle möglichen aktiven Reaktionen auf ihre Umwelt aufweisen. Ihre Reaktionen erfolgen binnen Monaten oder Sekundenbruchteilen, aber die Prinzipien sind immer dieselben: Immer reagiert die Pflanze so, dass Überleben und Reproduktion gefördert werden. Zudem werden die Reaktionen über molekulare oder elektrische Signale zwischen vielen Zellen koordiniert, was eine harmonisierte Reaktion ermöglicht. Und sehr häufig verursachen diese Reaktionen Veränderungen in der Pflanze, die persistent bleiben und sich so auf spätere Reaktionen auswirken. Der Sonnenaufgang stellt die innere molekulare Uhr und modifiziert Reaktionen von Pflanzen später am Tag. Und die Reizung einer Venusfliegenfallenborste oder beständiges Rütteln an einem Mimosenblatt kann bewirken, dass die Reaktivität dieser Systeme auf weitere Reize verändert wird. Damit können Pflanzen zeitliche Ereignisfolgen erfassen, etwa den Wechsel der Jahreszeiten, ein Insekt, das über ein Blatt krabbelt, oder die Persistenz eines Sturms.

      Alle diese Reaktionen beruhen darauf, dass Pflanzen in unterschiedlichen Maßstäben räumlich organisiert sind. Zur Steuerung der Blütezeit werden Pflanzenteile wie Blätter, Stängel und Blattspitzen genutzt. Die Reaktion der Venusfliegenfalle setzt berührungsempfindliche Borstenzellen auf jedem Blatt voraus. Wie wir in den vorigen Kapiteln verfolgt haben, ergeben sich solche anatomischen Anordnungen über den Prozess der Evolution. Die befruchtete pflanzliche Eizelle wächst und teilt sich zu Wurzeln, Stängeln und Blättern mit den dazugehörigen vielen Zelltypen. Diese Entwicklungsmuster sind Anpassungen, mit deren Hilfe die Pflanze in ihrer Umwelt besser überlebt, weil sie mit deren räumlichen und zeitlichen Mustern umgehen kann.

      Wir können auch erkennen, dass sich Reaktionen auf Umweltbedingungen per Rückkopplung auf den biologischen Entwicklungsprozess auswirken können. Die Entwicklung von Blüten beruht vielleicht auf der Reaktion auf einen Umweltfaktor, nämlich die Tageslänge. Wir betrachten die biologische Entwicklung gerne als fixen Ablauf, der recht unabhängig von der Umwelt abläuft. Vielleicht liegt das daran, dass unsere eigene frühe Entwicklung im Schutz vor externen Umständen im Mutterleib abläuft. Die Trennlinie zwischen biologischer Entwicklung und Reaktion auf Umweltbedingungen ist aber gar nicht so scharf. Viele instinktive Reaktionen können zu persistenten Veränderungen der Körperorganisation führen, im Muster der Zellen und in ihren Verbindungen innerhalb des Organismus. Diese Veränderungen können auftreten, während der Organismus noch weiter wächst und sich entwickelt. Es gibt keine klare Grenze zwischen biologischer Entwicklung und Reaktion auf Umweltbedingungen, sondern beide sind hochgradig ineinander verwoben. Wir haben diese Interaktion bei Pflanzen verfolgt, aber in der Tierwelt gelten, wie wir gleich sehen werden, ähnliche Prinzipien.

      DIE EMPFINDLICHE MEERESSCHNECKE

      Während seiner Reise auf der Beagle faszinierten Charles Darwin die reflexhaften Reaktionen einer großen Meeresschnecke, die er bei einem Aufenthalt auf den Kapverdischen Inseln beobachtete. Er notierte in seinem Reisetagebuch: »Die große Aplysia ist weit verbreitet. Dieser Hinterkiemer ist ungefähr fünf Zoll lang und von schmutzig gelber Farbe mit violetter Äderung. (…) Diese Schnecke stößt, wird sie gestört, eine sehr blasse, violett-rote Flüssigkeit aus, die das Wasser im Umkreis von einem Fuß verfärbt.«57 Lange Zeit blieben die Reaktionen dieses Tiers, das den deutschen Namen Seehase trägt, einfach nur eine zoologische Kuriosität. Das änderte sich aber in den 1960er Jahren, als Eric Kandel an der New York University eine kalifornische Variante dieser Schnecke, die Aplysia californica (Abb. 45), als Gegenstand für die Erforschung der genauen Mechanismen von tierischen Reaktionen auswählte.58 Wie bei anderen Tieren beruhen die reflexartigen Reaktionen der Aplysia auf Nervenzellen oder Neuronen. Für den Forscher besteht der Vorteil des Seehasen gegenüber vielen anderen Tieren darin, dass seine Neurone relativ groß sind, so dass sie leicht zu sehen und zu manipulieren sind. Außerdem sind sie nicht allzu zahlreich – das Gehirn der Aplysia enthält etwa 20000 Neurone, wenig im Vergleich zu unseren etwa 100 Milliarden. Doch bevor wir bei diesem System genauer ins Detail gehen, wollen wir zunächst allgemeine Eigenschaften der Neurone untersuchen.

      
    [image: missing image]
    (45) Die Meeresschnecke Aplysia californica.

      

      Auf Abbildung 46 sehen wir ein vereinfachtes Diagramm von zwei miteinander verbundenen Neuronen. Wir erkennen, dass jedes Neuron über mehrere Regionen verfügt. Der zentrale Zellkörper enthält den Zellkern, und davon gehen viele kurze Zweige aus, die so genannten Dendriten. Jedes Neuron besitzt außerdem einen langen Fortsatz, das Axon. Das Axon endet in einigen Zweigen mit kleinen Knoten oder Schwellungen am Ende, die sehr nah an der Zellmembran eines anderen Neurons liegen. Diese Verbindungsstellen heißen Synapsen.
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    (46) Zwei Neurone.

      

      Jedes Neuron befindet sich in einem von zwei Stadien: Es ruht, oder es feuert. Ein Neuron befindet sich wahrscheinlich meistens in der Ruhephase, in der nicht viel passiert. Dann aber schaltet es irgendwann auf Feuern um und sendet ein elektrisches Signal oder Aktionspotenzial vom Zellkörper aus durch das Axon. Wie das nächste Neuron darauf reagiert, hängt davon ab, was passiert, wenn das Signal am Ende des Axons die Synapse erreicht. Jede Synapse ist eine Schaltstelle, die das einlaufende elektrische Signal in ein chemisches Signal umwandelt, das dann den Spalt zwischen den beiden Zellen überwindet. Erreicht ein elektrisches Signal eine Synapse, so werden Signalmoleküle, die so genannten Neurotransmitter, ausgeschüttet und diffundieren schnell durch den Spalt, um Rezeptoren auf der gegenüberliegenden Zellmembran zu reizen. Neurotransmitter können entweder erregend oder hemmend wirken. Als Erreger steigern Neurotransmitter die Wahrscheinlichkeit, dass die Zelle jenseits des Spalts selbst weiterfeuert, während sie als Hemmer diese Wahrscheinlichkeit verringern. Je nachdem, was für Neurotransmitter ausgeschüttet werden und welche Rezeptoren auf der gegenüberliegenden Seite des Spalts vorhanden sind, kann eine Synapse also stimulierend oder hemmend wirken.

      Kehren wir nun zurück zu unserer Meeresschnecke Aplysia. Berührt man sie sacht am Sipho – einer fleischigen Röhre, die Wasser ausstößt –, so zieht sie schnell ihre Kiemen zurück. Dieser Kiemenrückziehreflex soll den Atemapparat der Schnecke vor möglichem Schaden schützen. Die meisten Nervenzellen des Seehasen sind in so genannten Ganglien zusammengefasst. Der Kiemenrückziehreflex wird von einem dieser Ganglien gesteuert, dem Abdominalganglion. Dieses Ganglion enthält etwa 2000 Nervenzellen, von denen zwei in Abbildung 47 dargestellt sind. Das schwarz gezeichnete Neuron besitzt berührungsempfindliche Enden im Sipho. Am anderen Ende, innerhalb des Ganglions, ist das schwarze Neuron über stimulierende Synapsen (in Abb. 47 mit gekrümmten Linien dargestellt) mit einem anderen, hier grau gezeichneten Neuron verbunden. Das graue Neuron, das so genannte Motoneuron, besitzt ein Axon, das bis an die Kiemenmuskeln reicht. Wird der Sipho berührt, so feuert das schwarze sensorische Neuron und schickt über sein Axon ein Signal an die Synapsen im Ganglion. Das bewirkt eine Ausschüttung des erregenden Neurotransmitters Glutamat, das wiederum das graue Motoneuron zum Feuern veranlasst, so dass die Kiemen zurückgezogen werden. Die Reflexreaktion hängt von genau dieser Anordnung neuronaler Verbindungen und Synapsen ab, die am Sipho beginnen, zum Abdominalganglion führen und an der Kieme enden.
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    (47) Sensorisches Neuron (schwarz) und motorisches Neuron (grau) mit Synapse im Abdominalganglion der Seeschnecke Aplysia californica.

      

      Der Kiemenrückziehreflex ist nur eine von vielen möglichen Reaktionen des Seehasen auf Umweltveränderungen. In Abbildung 48 sehen wir, wie das gesamte zentrale Nervensystem der Schnecke organisiert ist. Es gibt neun Nervenknoten oder Ganglien, von denen jeder mehrere tausend Nervenzellen enthält. Unterschiedlicher sensorischer Input richtet sich jeweils an unterschiedliche Ganglien. Der Kiemenrückziehreflex etwa betrifft Berührungsrezeptoren in der Haut, die ihre Signale an das Abdominalganglion senden. Signale aus dem Auge gehen an ein anderes, nämlich das Cerebralganglion, und die vom Mund an das Buccalganglion.
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    (48) Das Gehirn der Aplysia.

      

      Der Aufbau des Gehirns in verschiedenen neuronalen Nervenknoten oder Ganglien ist ein Spiegelbild dafür, wie Ereignisse in der Umwelt korrelieren. Wenn ein Gegenstand das Tier berührt, reizt er die umliegenden Rezeptoren in der Haut. Andere Rezeptoren des Tiers bleiben unbetroffen. Benachbarte Hautregionen werden tendenziell am häufigsten gleichzeitig gereizt – ihre Aktivität ist tendenziell hoch korrelativ. Das spiegelt sich in ihrem Vernetzungsmuster – ihre Nervenenden laufen in dieselbe Region des Abdominalganglions, wo sie über Synapsen mit nahe gelegenen Motoneuronen verbunden sind. Eng zusammenhängende Inputs aus den sensorischen Regionen neigen also im Nervensystem zu enger Verknüpfung. Das ist insofern logisch, als ähnliche Inputs häufig ähnliche Reaktionen erfordern; räumliche Nähe zwischen den betroffenen Nervenenden vereinfacht das, weil sich geeignete Synapsen bilden können.

      Dasselbe Prinzip gilt auch für andere sensorische Reizmodalitäten. Gelangt ein Gegenstand ins Gesichtsfeld, werden viele optische Neurone zum Feuern angeregt, während andere Neurone ruhig bleiben. Und wenn das Tier etwas frisst, wird eine Reihe von Neuronen im Mund gereizt, während die Neurone im Auge die Vorgänge ignorieren. Die Korrelation bei der Reizung von Neuronen, die demselben sensorischen System angehören, ist also höher als bei unterschiedlichen sensorischen Systemen. Dieses Korrelationsmuster spiegelt sich in der räumlichen Organisation des Nervensystems: Outputs aus den sensorischen Neuronen im Auge führen zum Cerebralganglion, während die vom Mund zum Buccalganglion führen.

      Dennoch handeln die Ganglien nicht völlig isoliert voneinander. Was eine Schnecke frisst, kann zum Beispiel mit dem korrelieren, was sie sieht – ein wohlschmeckendes Stück Seegras sieht anders aus als ein ungenießbares Stückchen Fels. Es bestehen nämlich charakteristische Zusammenhänge zwischen der Art, in der Gegenstände Licht reflektieren, und ihrem Material. Diese Verhältnisse kann die Schnecke erfassen, indem sie Informationen aus den verschiedenen Ganglien miteinander verknüpft, in diesem Fall aus dem Buccal- und dem Cerebralganglion. So kann die Schnecke etwa lernen, dass das Erblicken von Seegras ein guter Indikator für Futter im Mund ist, nicht aber das Erblicken eines Felsens. (Wie solches Lernen vor sich geht, untersuchen wir im folgenden Kapitel.) Sehr viele Axone verlaufen deshalb zwischen den Ganglien und übertragen Informationen von einem zum anderen, so dass auf weitläufigere Assoziationen und Unterscheidungen reagiert werden kann. So erfasst die Anatomie des Tiers Umweltverhältnisse in ganz unterschiedlichen Größenordnungen.

      Alle diese anatomischen Beziehungen werden beim Seehasen im biologischen Entwicklungsprozess eingerichtet. Der Aufbau seines Nervensystems – vom Muster der Ganglien bis hin zu den einzelnen Senso- und Motoneuronen mit ihrer Grundempfindlichkeit und ihren Verknüpfungen – ergibt sich während der Entwicklung aus der Eizelle. Die innere Organisation, die so entsteht, erlaubt es der Schnecke, zwischen verschiedenen Merkmalen ihrer Umwelt zu unterscheiden und entsprechend zu reagieren. Wie eine Pflanze zerlegt der Seehase die Welt, indem er sich zunächst selbst zerlegt.

      MUSTER IN DER ZEIT

      Wie auf einzelne Ereignisse können tierische Nervensysteme auch auf zeitliche Ereignisfolgen reagieren. Stimulieren wir wiederholt den Sipho der Schnecke, so wird der Kiemenrückziehreflex allmählich abgeschwächt, genauso wie sich Mimosenblätter an das andauernde Rütteln des Windes gewöhnen. Wir haben hier einen Fall dessen, was Marcel Proust den anästhetisierenden Einfluss der Gewohnheit nannte – wir reagieren immer weniger, wenn uns etwas, das wir als harmlos wahrnehmen, vertraut wird.

      Bei allen Formen der Reizgewöhnung oder Habituation muss der Reiz eine Zeit lang andauern können, damit er die Reaktion beim nächsten Durchgang abschwächen kann. Beim Seehasen tritt diese Persistenz in zwei Formen auf: kurzfristig und langfristig. Reizen wir den Sipho 40 Mal in Folge, so ergibt sich daraus eine Habituation, die etwa einen Tag lang andauert. Anders gesagt, einen Tag lang reagiert die Schnecke weniger stark auf Berührungen am Sipho, danach ist die Sensitivität wieder normal. Wenn wir aber vier Tage lang die Schnecke je zehnmal reizen, bleibt die Habituation vier Wochen lang erhalten – die verringerte Reaktivität des Seehasen ist dann viel stärker persistent. Worauf beruhen diese kurz- und langfristigen Veränderungen?

      Kurzzeithabituation beruht auf Veränderungen der Synapsenstärken im Ganglion (Abb. 49). Wiederholtes Feuern des Sensorneurons (schwarz) führt zu einer Schwächung der Synapsen, die es mit dem Motoneuron (grau) verbinden, und reduziert die Wirksamkeit des Signals. Wir symbolisieren das, indem wir die Synapsen im mittleren Diagramm von Abbildung 49 mit kürzeren Strichen darstellen. Die Schwächung der Synapsen bewirkt eine molekulare Veränderung an den Enden des schwarzen Neurons, so dass sie nach dem Eingang eines elektrischen Impulses kleinere Mengen des erregenden Neurotransmitters Glutamat ausschütten. Nach einem bestimmten Zeitraum erlangt jede Synapse wieder ihre Normalstärke – deshalb die kurze Dauer des Sensitivitätswandels.
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    (49) Auswirkungen der Kurz- und Langzeithabituation.

      

      Bei der Langzeithabituation kommt es zu länger persistenten Veränderungen in der Synapse. Die Synapsen werden dabei nicht nur dauerhafter geschwächt, sondern sie werden auch weniger – die Veränderung findet sowohl in der Anatomie als auch in der Funktionalität jeder Synapse statt. Wir sehen das auf dem rechten Diagramm in Abbildung 49, wo jetzt nur noch eine Synapse das schwarze und das graue Neuron verbindet. Diese länger andauernden Veränderungen in der Synapse beruhen auf dem An- oder Ausschalten von Genen im Zellkern des schwarzen sensorischen Neurons. Die wiederholte Reizung einer Synapse führt zunächst zu vorübergehender Schwächung, der Kurzzeithabituation. Damit ist die Synapse als veränderlich markiert. Wiederholt sich das Reizmuster mehrere Tage lang, so werden von der geschwächten Synapse aus immer wieder Botenstoffe an den Zellkern des schwarzen sensorischen Neurons gesandt. Das führt dazu, dass bestimmte Gene an- oder ausgeschaltet werden; irgendwann bewirkt dies eine länger andauernde Schwächung der markierten Synapse und zuweilen gar ihre Vernichtung. Wie beim Blütentrieb von Pflanzen beruht länger andauernde Persistenz also auf Genregulation.

      Wir haben bisher untersucht, wie sich die Empfindlichkeit der Schnecke reduzieren lässt; es gibt aber auch Situationen, in denen es zur entgegengesetzten Wirkung kommt. Verabreichen wir dem Seehasen nicht einen relativ harmlosen Reiz wie eine Berührung des Siphos, sondern etwas sehr Unangenehmes – zum Beispiel einen Elektroschock am Fußende –, so wird seine Aufmerksamkeit dadurch gesteigert. Seine Reaktionen auf die Umwelt fallen jetzt sehr viel stärker aus: Bei einer erneuten Berührung des Siphos zieht er die Kiemen ganz entschieden zurück. Man sagt, der Seehase ist durch den vorausgehenden Schock sensibilisiert worden. Wie die Habituation beruht auch die Sensibilisierung auf persistenten Veränderungen, nur dass in diesem Fall die Reaktivität des Tiers gesteigert statt reduziert wird.

      Der Mechanismus der Sensibilisierung ist in vielerlei Hinsicht komplementär zur Habituation. Bei der Kurzzeitsensibilisierung werden ausgewählte Synapsen zeitweilig gestärkt; das entspricht einer verstärkten Ausschüttung von Neurotransmittern, wenn ein elektrisches Signal einläuft. Bei der Langzeitsensibilisierung werden die Synapsen nicht nur dauerhafter gestärkt, sondern es werden außerdem mehr davon gebildet, die Kontaktstellen zwischen den Nervenzellen werden also vermehrt. Statt beispielsweise zwei Synapsen zwischen der schwarzen und der grauen Nervenzelle haben wir nun vielleicht vier oder fünf. Wie bei der Langzeithabituation ist dazu die Aktivierung von Genen nötig, was durch Signalaustausch zwischen Synapsen und Zellkern erreicht wird.

      REAKTIONEN BEIM MENSCHEN

      Das menschliche Gehirn ist zwar sehr viel komplizierter als die Ganglien der Schnecke, hat aber in seinem Aufbau einige Grundmerkmale mit ihnen gemeinsam. Wie beim Seehasen ist die Hauptfunktion des menschlichen Gehirns die Verknüpfung sensorischer Informationen und die Auslösung geeigneter Reaktionen. Betrachten wir als Beispiel unsere Reaktion auf Berührungen. Berührungsempfindliche Neurone in unserer Haut verfügen über Axone, die bis ans Rückenmark reichen, einem langen Strang aus Nervenfasern, der innerhalb des Wirbelkanals verläuft (Abb. 50). Für einfache Reflexe ist das Rückenmark der Kontaktpunkt für sensorische und motorische Neurone – eine ähnliche Rolle spielt beim Seehasen das Abdominalganglion. Beim Kniesehnenreflex etwa reizt ein Klopfen auf das Knie sensorische Neurone, die über ihre Axone ein Signal an das Rückenmark senden. Dort sind die Axon-Enden über Synapsen mit Motoneuronen verbunden, die das Signal vom Rückenmark aus wieder zurück ans Bein senden und dort die Muskelkontraktion und damit die Reflexbewegung auslösen.
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    (50) Das Nervensystem des Menschen.

      

      Das Gehirn selbst kommt erst bei komplexeren Reaktionen ins Spiel, denen höhergradige Verknüpfungen zu Grunde liegen. Nehmen wir einen Apfel in die Hand, so spüren wir, wie groß er ist und welche Form er hat, und das wirkt sich darauf aus, wie wir zugreifen. Ohne Informationsfluss von der Hand zum Gehirn und zurück würden wir vielleicht zu schwach zugreifen, und der Apfel würde uns aus der Hand fallen. Das ist sehr viel komplizierter als eine einfache Reflexreaktion. Ergreifen wir den Apfel, so erreichen sensorische Signale aus der Hand das Rückenmark und werden über weitere Neurone ans Gehirn weitergeleitet. Dort werden die Signale in mehreren verschiedenen Regionen verknüpft. Eine davon ist ein Streifen in der Großhirnrinde oder dem Cortex, der so genannte primäre somatosensorische Cortex (Abb. 51, oben).
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    (51) Die somatosensorischen und motorischen Regionen des menschlichen Cortex in Seitenansicht (oben) und als Mittelschnitt (Mitte und unten).

      

      Der somatosensorische Cortex verfügt über einen bemerkenswerten Aufbau, den der Neurochirurg Wilder Penfield und sein Team an der McGill University Montreal in den 1930er und 1940er Jahren offenlegten.59 Penfield operierte Patienten mit Gehirntumoren und wollte bestimmen, welche Hirnregionen von dem Tumor betroffen waren, um die wahrscheinlichen Auswirkungen einer Entfernung des Tumors abschätzen zu können. Er fand heraus, dass der Patient nach einer elektrischen Stimulierung einer Region auf dem sensorischen Cortex ein Kribbeln in der Hand verspürte, und an einer anderen Region ein Gefühl im Bein. Die Größe dieser Hirnregionen ist nicht direkt proportional zur Größe der entsprechenden Körperteile: Die Handregion etwa ist sehr viel größer als die Beinregion. Penfield illustrierte das, indem er am somatosensorischen Cortex entlang die Körperteile vergrößert oder geschrumpft so groß darstellte, wie es der besetzten Region entsprach (Abb. 51, Mitte). Das ergab einen verzerrten Homunculus mit riesigen Händen und Lippen und winzigen Beinen. Zu der Verzerrung kommt es, weil die Größe jeder Hirnregion im Verhältnis dazu steht, wie häufig und wie komplex die dort eintreffenden Inputs sind: Unsere Hände sind sehr viel dichter mit Berührungsrezeptoren besetzt als unsere Beine.

      Wenn auch die somatosensorische Landkarte verzerrt ist, so entspricht doch die Reihenfolge der Regionen darauf weitestgehend der der Körperteile. Die Region, die dem Bein entspricht, liegt neben der, die mit dem Fuß zu tun hat. Genauso liegen die Regionen, die den Fingern einer Hand entsprechen, nahe beieinander. Wie beim Seehasen spiegeln diese räumlichen Anordnungen Korrelationen im Muster der Inputs – wenn wir einen Apfel festhalten, werden Berührungsrezeptoren überall auf der Hand stimuliert, während andere unbetroffen bleiben. Wenn wir in die Badewanne steigen, werden die Rezeptoren in Beinen und Füßen gleichzeitig gereizt, während andere ruhig bleiben. Unsere neuronale Organisation spiegelt die Verhältnisse, denen wir in unserem Umfeld am häufigsten begegnen.

      Ich habe mich hier auf haptische Reize beschränkt, aber dieselben Grundsätze gelten auch für andere sensorische Systeme. Normalerweise sehen wir einen Apfel an, wenn wir ihn in die Hand nehmen. Vom Apfel reflektiertes Licht reizt Rezeptorzellen (Photorezeptoren) auf der Netzhaut, und diese Signale werden ans Gehirn übertragen und dort auf verschiedenen Ebenen verknüpft. Das Gehirn verfügt über besondere Regionen, die auf diese visuellen Inputs reagieren. Wie die somatosensorischen Regionen sind viele dieser visuellen Regionen als Landkarten organisiert, die auf ihr Input-Muster verweisen, in diesem Fall auf die verschiedenen Regionen der Netzhaut.

      Hauptziel der Verknüpfung all dieser sensorischen Informationen ist es, mit angemessenen Handlungen zu reagieren. Sehen wir einen Apfel, so strecken wir den Arm aus und greifen mit der Hand zu. Dann festigen oder lockern wir vielleicht den Griff, je nachdem, welche Information wir von unserer Hand erhalten. Das alles beruht darauf, dass Signale von den sensorischen Regionen unseres Hirns Neurone beeinflussen, die unsere Handlungen verändern.

      So wie bestimmte Regionen im Hirn sensorische Informationen verarbeiten, kümmern sich andere Regionen um unsere Handlungen. Ein gutes Beispiel dafür ist der primäre motorische Cortex. Penfield entdeckte, dass bei einer Stimulierung dieser Region, die direkt vor dem somatosensorischen Cortex liegt (Abb. 51), bestimmte Gelenke aktiv wurden. So zuckte etwa ein Finger oder beugte sich ein Fußgelenk. Dazu kommt es, weil Signale aus der betroffenen stimulierten Region über bestimmte Bahnen ins Rückenmark wandern. Dort laufen sie weiter und reizen Motoneurone, die auf einer bestimmten Höhe abzweigen und zu bestimmten Muskelkontraktionen führen. Wieder stellte Penfield fest, dass die Regionen des motorischen Cortex als Spiegelbild der Körperregionen organisiert sind; die Regionen, die Hand und Finger steuern, liegen dicht beieinander, und die für die Füße nah an denen für die Zehen (Abb. 51, unten). Das leuchtet auch ein, weil unsere Handlungen gewöhnlich auf koordinierten Bewegungen benachbarter Körperteile beruhen. Wenn wir einen Apfel fester fassen, bewegen sich alle Finger der Hand gleichzeitig; und das spiegelt sich in der Organisation der Hirnregionen wider, die diese Bewegungen steuern.

      Das menschliche Nervensystem ist in einer Reihe verschiedener Größenordnungen organisiert, vom Gesamtaufbau der Nerven im Rückenmark zum Gehirn mit seinen verschiedenen Regionen und Subregionen. Ein Großteil dieser anatomischen Komplexität entsteht im biologischen Entwicklungsprozess. In Kapitel 4 (S. 133–136) haben wir beobachtet, wie der Embryo ein Neuralrohr ausbildet, das schrittweise unterteilt und spezifiziert wird und schließlich Rückenmark und Gehirn bildet. Ein Mensch ist ein wandelnder Bildteppich aus neuronalen Mustern, der seinen Ursprung dem Prozess der Ausarbeitung im Mutterleib verdankt.

      DIE ZERTEILUNG DER WELT

      Mit all den Reaktionen, die wir in diesem Kapitel behandelt haben, kann ein Organismus einzelne Ereignisse oder Ereignisfolgen in seiner Umgebung unterscheiden. Escherichia coli kann bestimmen, ob sie auf Nahrung zu- oder davon wegschwimmt, eine Pflanze kann lange von kurzen Tagen unterscheiden, eine Venusfliegenfalle kann zwischen einem Insekt und einem Windstoß differenzieren, ein Seehase kann die Berührung eines Jägers vom harmlosen Rütteln des Meeres unterscheiden, und ein Mensch kann bestimmen, ob er einen Apfel oder einen Stein in der Hand hält. Dank dieser Reaktionen kann der Einzelne die Welt kategorisieren, sie in bestimmte Ereignistypen zerteilen. Solche Kategorisierungen können auftreten, weil die Welt nicht homogen, sondern in vielen Größenordnungen hochgradig organisiert ist. Materie ballt sich zusammen zu Sonnen, Planeten, Felsen, Meeren und Lebewesen. Die Bewegungen und Wechselwirkungen zwischen den verschiedenen Materieballungen führen zu reihenweise korrelierenden Veränderungen. Wenn unser Planet sich dreht, verändert sich an vielen Stellen der Erdoberfläche gleichzeitig die Sonneneinstrahlung; ganze Länder sind dann in Licht oder Dunkelheit getaucht. Wenn ein Apfel herunterfällt, bewegen sich alle Atome, aus denen er besteht, gleichzeitig nach unten. Unsere Umwelt ist sehr komplex, und sie birgt viele verschiedene Ausformungen korrelierter Veränderung.

      Über instinktive Reaktionen lassen sich einige dieser Korrelationen von anderen unterscheiden, so dass ein Organismus die Ereignisse, die für sein Überleben und seine Reproduktion am wichtigsten sind, identifizieren und darauf reagieren kann. Eine Venusfliegenfalle schnappt zu, wenn die kollektive Bewegung der Moleküle in einem Insekt die Borsten auf dem Blatt reizt. Andere Veränderungen an der Pflanze, etwa die Bewegung der Moleküle aus der Luft, reizen die Borsten nicht. Damit diskriminiert die Pflanze einen Typ von Veränderungen in der Umwelt, ein krabbelndes Insekt, von einem anderen, einem Luftzug. Fähig ist sie dazu, weil die Kräfte, die die eng assoziierten Moleküle eines Insekts aufbringen, stärker sind als die eines Gases. Und indem die Venusfliegenfalle auf eine Ereignisfolge reagiert und nicht auf ein einzelnes Ereignis, kann sie unterscheiden, ob ein Insekt über sie krabbelt oder vielleicht etwas Sand an ihr Blatt gefegt wurde. Dieselbe Fähigkeit zur Diskriminierung zeigen Tiere mit ihren Reaktionen. Eine Berührung bewirkt, dass ein Seehase sich zusammenzieht, während das Wasser, das gewöhnlich rundum wogt, diese Reaktion nicht auslöst. Die Kollision mit den eng assoziierten Molekülen eines Feststoffs wirkt nämlich stärker als eine Flüssigkeit und reizt effizienter die sensorischen Nervenenden in der Haut. Indem die Schnecke außerdem auf eine Folge solcher Ereignisse reagiert, kann sie zudem unterscheiden, was eher harmlos ist oder nicht. Selbst die niedersten Organismen kategorisieren die Welt in Zeit und Raum.

      Doch solche Kategorisierungen haben immer zwei Seiten. Die Fähigkeit eines Individuums, zu reagieren und zwischen Ereignissen in seiner Umwelt zu unterscheiden, hängt von seinen eigenen internen Unterscheidungen ab, von seiner eigenen Unterteilung in verschiedene Elemente. Die Reaktion einer Pflanze auf die Tageslänge bildet sich in einer bestimmten anatomischen Anordnung ab – der Organisation der Pflanze in einer Abfolge von Blättern, Stängeln und Wachstumsknospen. Die Reaktion einer Venusfliegenfalle beruht auf der räumlichen Anordnung der bewegungsempfindlichen Borsten und der Struktur des Blatts. Die Reaktion eines Seehasen oder eines Menschen setzt spezialisierte Nervenzellen mit bestimmten Empfindlichkeiten und Verbindungen voraus. Diese sind in vielen unterschiedlichen Größenordnungen organisiert und reflektieren damit das Spektrum der Korrelationen in der Umwelt, mit denen das Tier zu tun hat.

      In den vorausgegangen Kapiteln haben wir gezeigt, wie es während der biologischen Entwicklung zu dieser individuellen Organisation kommt. Die internen Anordnungen, die sich daraus ergeben, erlauben jedem Individuum ganz bestimmte Reaktionen. Doch die Reaktionen eines Individuums können auch zurückwirken und seine eigene Organisation beeinflussen. Eine krautige Pflanze schaltet als Reaktion auf die Tageslänge die Blütenbildung an; eine Schnecke verändert als Reaktion auf eine Berührung die Stärke oder die Anzahl ihrer neuronalen Verbindungen. In diesen Fällen führt die Reaktion zu einem persistenten oder andauernden Wandel im Organismus. Zu diesen Veränderungen in der Organisation kann es auch schon kommen, solange der Organismus noch wächst und sich entwickelt. Eine Pflanze bildet Blüten, während sie wächst, und eine Schnecke kann schon auf ihre Umwelt reagieren, bevor sie ausgewachsen ist. Es gibt keine scharfe Grenze zwischen der biologischen Entwicklung und den Reaktionen, die sie fördert. Denn interne Anordnungen sind nicht ein für alle Mal festgelegt, sondern können sich in gewissem Ausmaß als Reaktion auf die Umwelt verändern, auch wenn die biologische Entwicklung noch nicht abgeschlossen ist. Unsere instinktiven Reaktionen werden durch die biologische Entwicklung nicht nur erst ermöglicht, sondern sind eng mit ihr verwoben.

      Alle bisher behandelten Reaktionen wurden von der evolutionären Vergangenheit des Organismus vorgegeben. Über viele Generationen hinweg wurden durch natürliche Selektion bestimmte Reaktionen gefördert: wie eine Bakterie auf Zucker reagiert, eine Pflanze auf die Tageslänge oder ein Tier auf Berührung. Doch viele Tiere zeigen auch Reaktionen auf Umweltereignisse, die in ihrer Evolutionsgeschichte wohl nie aufgetreten sind. Ein Hund kann lernen, die Stimme seines Herrchens zu erkennen, obwohl seine Wolfsvorfahren diesem Geräusch nie ausgesetzt waren. Eine Ratte kann lernen, einen Weg durch ein Labyrinth zu finden, obwohl ihre Vorfahren so etwas nie getan haben. Diese Fähigkeiten beruhen darauf, dass neue Bezüge zwischen Umweltelementen erlernt werden, etwa der Bezug zwischen einem Geräusch und einer Person oder zwischen den Biegungen in einem Labyrinth. Pflanzen und Mikroorganismen verfügen über diese Fähigkeit, neue Bezüge zu erlernen, offenbar nicht. Gras lernt nicht, sich zu ducken, wenn ein Rasenmäher zu dröhnen beginnt. Und das liegt nicht nur daran, dass seine Fähigkeit, Geräusche wahrzunehmen und darauf zu reagieren, eingeschränkt ist; vielmehr können Pflanzen in einer Lebensspanne offenbar keine neuen Bezüge erlernen. Obwohl Pflanzen und Mikroorganismen sehr detailliert und raffiniert auf ihre Umwelt reagieren können, bleiben diese Reaktionen immer instinktiv und beruhen auf Erfahrungen aus ihrer Evolutionsgeschichte.

      Neue Bezüge zu erlernen, ist Tieren mit hoch entwickelten Nervensystemen vorbehalten – von Fliegen und Schnecken bis hin zu Hunden und Menschen. Wie aber kommt es dazu? Wie wir sehen werden, setzt das viele der bereits beschriebenen Komponenten voraus, die aber auf ganz bestimmte Weise kombiniert werden müssen. Und dazu kommt es durch unsere dritte Anwendung der Formel des Lebens.

    
    KAPITEL 7

      DIE NEURONALE SIBYLLE

      Zu den beeindruckendsten Gemälden Michelangelos gehören die Fresken der fünf Sibyllen an der Decke der Sixtinischen Kapelle (Abb. 52). Sibyllen waren in der Antike göttlich inspirierte Frauen, die der Legende nach die Gabe besaßen, die Zukunft vorhersagen zu können. Auf Michelangelos Darstellungen sehen wir die Sibyllen mit eigentümlichen Büchern, in denen die Prophezeiungen niedergeschrieben waren. Sibyllen wurden befragt wie heute Hellseherinnen: um herauszufinden, was einem bevorstand. Es ist für uns von großem Wert, die Zukunft vorhersagen zu können, denn wenn wir wissen, was geschehen wird, können wir uns vorbereiten und unsere Handlungen entsprechend anpassen.

      
    [image: missing image]
    (52) Die libysche Sibylle. Michelangelo Buonarroti, 1511.

      

      Vorhersagen über die Zukunft sind nicht Sibyllen, Propheten und Hellsehern vorbehalten; sie gehören zu unserem Alltag. Wir machen so viele Prognosen, dass wir uns ihrer kaum bewusst sind. Wenn Sie diese Seite umblättern, erwarten Sie auf der nächsten Seite weiteren Text. Würden Sie dort weiße Seiten vorfinden, wären Sie erstaunt und würden sich fragen, ob da bei der Buchherstellung ein Fehler unterlaufen ist. Und wenn Sie das Buch irgendwo ablegen und weggehen, um eine Tasse Tee zu trinken, dann erwarten Sie, das Buch dort wiederzufinden, wo Sie es zurückgelassen haben. Solche bescheidenen Erwartungen als Vorhersagen zu bezeichnen, klingt vielleicht etwas hochtrabend, aber es sind dennoch Vorhersagen. Jede Erwartung an die Zukunft ist eine Vorhersage, eine Vorwegnahme dessen, was gleich passieren wird. Ohne dauernde Prognosen wäre unser Leben unmöglich; wir wären ständig verängstigt und wüssten nie, was hinter der nächsten Ecke liegt und womit wir rechnen müssen.60

      Nicht nur Menschen treffen Vorhersagen; auch viele andere Geschöpfe tun es. Wenn Sie sich anschicken, einem Hund einen Ball zuzuwerfen, können Sie seinen Augen und seiner Körperhaltung ansehen, wie er antizipiert oder vorhersagt, wann und wie Sie den Ball werfen werden. Und wenn ein Hundebesitzer seinen Mantel anzieht, wird sein Hund ganz aufgeregt, weil er antizipiert, dass sein Herrchen jetzt mit ihm Gassi geht. Ein Hund baut ständig Erwartungen über die nahe Zukunft auf, genau wie wir.

      Die Fähigkeit von Menschen und anderen Tieren, Vorhersagen zu treffen, ist stark vom Lernen abhängig. Ein neugeborenes Baby verfügt noch nicht über die präzisen Erwartungen eines Erwachsenen, weil es diese durch Lernen aus Erfahrung erst noch aufbauen muss. Genauso wird Sie ein Welpe, dem Sie einen Ball zuwerfen, noch nicht so beobachten und antizipieren wie ein erfahrener Hund. Die Verbesserung unserer Vorhersagen durch Lernen beginnt sofort nach der Geburt – schnell lernt ein Säugling, wann er Nahrung erwarten kann, und weitere Erwartungen folgen ganz schnell. Allerdings sind manche Dinge besser vorhersagbar als andere. Wir können mit großer Wahrscheinlichkeit vorhersagen, dass morgen die Sonne aufgeht oder dass in ein paar Monaten Frühling ist, aber wir können schon sehr viel weniger sicher sein, ob es morgen um 15 Uhr regnen wird oder gar wie die Gewinnzahlen im Lotto lauten werden. Solches Wissen könnte sehr wertvoll für uns sein, aber es übersteigt unsere Prognosefähigkeit. Die Zauberkraft der Sibyllen liegt nicht darin, dass sie Vorhersagen treffen können – das können wir alle –, sondern darin, dass ihre hellseherischen Kräfte weit über das hinausgehen, was wir normalerweise leisten können.

      Anders als die Sibyllen erwerben wir und andere Tiere unsere Prognosefähigkeit nicht über Zauberkräfte oder durch Nachschlagen in prophetischen Wälzern, sondern über das neuronale Buch der Erfahrung. Wie wird dieses Buch geschrieben? Im vorigen Kapitel haben wir dargelegt, wie unsere Reaktionen sich aufgrund von Modifikationen an den Neuronen verändern können. Ein Seehase kann stärker oder schwächer berührungsempfindlich werden, weil Synapsen zwischen Neuronen durch vorausgegangene Erfahrungen verändert werden. Solche instinktiven Veränderungen unserer Reaktionen sind stark von der evolutionären Vergangenheit abhängig. Wie aber steht es um das Erlernen von Neuem? Unsere Vorfahren vor 10000 Jahren hatten keine Bücher, und den Wolfsvorfahren der Hunde wurden keine Bälle zugeworfen. Dennoch bauen Menschen und Hunde bestimmte Erwartungen auf. Worin besteht die neuronale Grundlage für dieses Lernen? Wenn wir diese Frage zu beantworten suchen, stoßen wir mitten in die Frage, wie wir unser Wissen über die Welt erwerben. Wie schon in den vorigen Kapiteln greifen wir der Einfachheit halber ein paar simple Beispiele heraus, um die umfassendere Frage nach den neuronalen Grundlagen des Lernens zu klären. Beginnen wir mit den Pawlow’schen Hunden.

      DER HUNDEPROPHET

      Der russische Forscher Iwan Petrowitsch Pawlow begann seine Untersuchungen über das Lernen um 1900, als er Anfang 50 war. Er hatte zu diesem Zeitpunkt bereits einige Pionierarbeit über das Verdauungssystem geleistet. Bei diesen Arbeiten hatte Pawlow eine einfache Prozedur entwickelt, mit der er messen konnte, wie viel Speichel ein Hund produzierte, wenn ihm Futter vorgesetzt wurde. Pawlow bemerkte, dass viele Faktoren den Speichelfluss des Hundes bereits auslösen konnten, wenn sie mit der Futtergabe assoziiert wurden: »Reize für die Speicheldrüsen sind bei den psychischen Versuchen (…): das Geschirr, in dem sich diese Gegenstände befinden, das Zimmer, in dem dies alles geschieht, die Menschen, die diese Gegenstände bringen, (…) ihre Stimme, selbst die Geräusche ihrer Schritte.«61

      Pawlow beschloss, dieses Phänomen systematisch zu untersuchen. Er wählte einen Reiz, der normalerweise keinen stärkeren Speichelfluss auslösen würde, etwa einen Klingelton, und ließ ihn jedes Mal ertönen, kurz bevor der Hund sein Futter vorgesetzt bekam. Irgendwann begann der Hund auch dann stärker zu speicheln, wenn es nur klingelte und danach kein Futter gereicht wurde. Die Reaktion war durch die Klingel bedingt oder konditioniert worden. Dieses Pawlow’sche Konditionieren wird häufig als Beweis dafür interpretiert, dass der Hund lernt, Klingel und Futter zu assoziieren. In der Tat gilt die Pawlow’sche Konditionierung häufig als Beispiel für assoziatives Lernen. Doch lässt sie sich auch anders interpretieren. Vielleicht lernt der Hund ja eine Vorhersage und keine Assoziation: Aus dem Klingelton lässt sich voraussagen, dass Futter unterwegs ist. Vielleicht löst der Klingelton deswegen stärkeren Speichelfluss aus. Worin besteht aber der Unterschied zwischen Assoziation und Vorhersage?

      Wenn das Rouletterad anhält und die Kugel in ein Fach fällt, verkündet der Croupier die Gewinnzahl. Wir könnten sagen, es besteht eine Assoziation zwischen der Zahl, die der Croupier ausruft, und der Zahl auf dem Fach, in das die Kugel fällt. Beide gehören zusammen. Wir würden aber kaum behaupten, der Croupier würde prognostizieren, in welchem Fach die Kugel landen wird. Der Croupier nennt das Ergebnis nämlich erst, nachdem die Kugel gefallen ist. Würde der Croupier die Nummer ausrufen, bevor die Kugel ins Fach gefallen ist, dann würden wir sagen, dass der Croupier das Fach richtig vorhergesagt hat. Unser Begriff davon, ob etwas eine Vorhersage ist oder nicht, hängt also von der zeitlichen Abfolge ab. Assoziationen dagegen lassen sich ohne Bezug auf die zeitliche Reihenfolge benennen – eine Assoziation zwischen dem Ruf des Croupiers und dem Fach, in dem die Kugel landet, besteht unabhängig davon, ob die Kugel zur Ruhe kommt, bevor oder nachdem der Croupier sie ausgerufen hat.

      Würde Pawlows Hund eine Assoziation erlernen, so sollte es unerheblich sein, ob die Klingel vor oder nach der Futtergabe läutet. Genau das ist aber nicht der Fall. Wird die Klingel immer kurz nach der Futtergabe geläutet und nicht vorher, so kann sie allein den stärkeren Speichelfluss nicht auslösen. Vielmehr wirkt sich der Klingelton in diesem Fall sogar eher hemmend aus. Offenbar ist das Wichtige die Vorhersagekraft der Klingel und nicht nur deren einfache Assoziierung mit dem Futter. Wird die Klingel vor dem Futter geläutet, so bedeutet das, dass gleich Futter kommt, und auf dieses Ereignis bereitet sich der Hund durch erhöhten Speichelfluss vor. Wird die Klingel geläutet, nachdem das Futter gebracht wurde, so bedeutet das, dass das Futter wieder verschwindet, weil der Hund es auffrisst, und auf dieses Ereignis bereitet sich der Hund durch geringeren Speichelfluss vor. Der Hund lernt Vorhersagen und nicht nur Assoziationen.

      Die Vorstellung, dass der Reaktion des Hundes eine Vorhersage zu Grunde liegt, passt auch zu einem anderen Versuchsaufbau. Dieses Experiment führte Leon Kamin 1960 in Princeton mit Ratten durch;62 ich werde aber bei Hunden bleiben, während ich seine Ergebnisse vorstelle. Nehmen wir an, wir stimulieren unseren Hund nicht mit einem Klingelton, sondern mit einem anderen Reiz, etwa durch eine Berührung an der Pfote. Berühren wir die Pfote immer, bevor das Futter gebracht wird, so lernt der Hund irgendwann, stärker zu speicheln, sobald nur die Pfote berührt wird – das ist die traditionelle Pawlow’sche Reaktion, die zu erwarten war. Wir können diese Konditionierung weiterführen, bis der Hund vollständig darauf trainiert ist, auf die Berührung an der Pfote zu reagieren. Was geschieht nun, wenn wir wiederholt zwei Reize gleichzeitig geben, also die Pfote berühren und die Klingel läuten, kurz bevor das Futter gereicht wird? Lernt der Hund, indem er beide Signale unabhängig voneinander mit dem Futter assoziiert, so sollte er auf den Klingelton genauso reagieren wie auf die Berührung, da beide nun zusammen mit dem Futter auftreten. Tatsächlich jedoch lernt der Hund nicht, auf den Klingelton allein zu speicheln, speichelt aber noch immer in Reaktion auf die Berührung. Das ist dann logisch, wenn der Hund die Vorhersagekraft des Reizes erlernt. Er hat bereits gelernt, dass die Berührung an der Pfote vorhersagt, dass Futter unterwegs ist; die Klingel stellt keine zusätzliche Information dar, besitzt also keine Vorhersagekraft, und der Hund lernt, sie nicht mit dem Futter in Verbindung zu bringen. Wieder kommt es hier auf die zeitliche Abfolge an. Wenn wir nun die Klingel nicht mehr gleichzeitig mit der Berührung an der Pfote läuten, sondern vorher, dann lernt der Hund, in Reaktion auf die Klingel zu speicheln, selbst wenn er zuvor mit der Berührung an der Pfote trainiert worden war. Diesmal liefert die Klingel zusätzliche prädiktive Informationen – sie ist ein erster Hinweis darauf, dass Futter unterwegs ist, und der Hund erlernt diesen neuen Bezug. Bei der Pawlow’schen Konditionierung geht es also um Vorhersagbarkeiten.

      Offenbar macht das Gehirn des Hundes Prognosen auf Grund seiner Vergangenheit, lernt also aus früheren Erfahrungen, um die Zukunft vorherzusagen. Auf welchen Mechanismen könnte dieses Lernen beruhen? Während Pawlow in Russland seine Untersuchungen durchführte, untersuchten andere Forscher, etwa Santiago Ramón y Cajal in Spanien und Charles Sherrington in England, die genaue Funktionsweise der Neurone.63 Sie wiesen nach, dass ein Schlüsselmerkmal der Neurone darin besteht, dass sie einander über Synapsen reizen. Wie aber hängt diese Forschung über Neurone mit Pawlows Forschungsergebnissen zusammen? Erste Versuche, diese Frage zu beantworten, unternahmen in den späten 1940er Jahren zwei Forscher: der polnische Neurophysiologe Jerzy Konorski und der kanadische Psychologe Donald Hebb. In seinem Buch Conditioned Reflexes and Neuron Organisation (1948) interpretierte Konorski Pawlows Ergebnisse neu und wies nach, dass sich Konditionierung als Folge spezifischer Veränderungen in der Bildung und der Anzahl synaptischer Verbindungen zwischen Neuronen erklären lässt.64 Unabhängig davon gelangte Donald Hebb in seinem Buch The Organization of Behaviour (1949) zu einem ähnlichen Ergebnis.65 Doch trotz dieser Pionierarbeiten blieb unklar, wie es zu den synaptischen Veränderungen kam und wie sie bessere Vorhersagen möglich machten. Erst 40 Jahre später machte die Konditionierung wieder Fortschritte, als die Neurone entdeckt wurden, die das prädiktive Lernen vollziehen.

      PRÄDIKTIVE NEURONE

      Mitte der 1980er Jahre nahmen Ranulfo Romo und Wolfram Schultz an der Universität von Fribourg (Schweiz) elektronische Messungen an bestimmten Neuronen im Gehirn von Affen vor, während diese Aufgaben erlernten.66 Diese Neurone befinden sich im so genannten Mittelhirn und produzieren an ihren Enden einen Neurotransmitter namens Dopamin. Wir erinnern uns: Neurotransmitter sind Substanzen, die an den Axon-Enden ausgeschüttet werden und durch den synaptischen Spalt diffundieren, um auf der anderen Seite die neuronalen Aktivitäten zu beeinflussen.

      Die Feuerungsrate der Dopamin-ausschüttenden Neurone, die Romo und Schultz untersuchten, schien in Bezug dazu zu stehen, ob der Affe belohnt wurde. Am Käfig des Affen war eine Box angebracht, die gelegentlich eine Belohnung enthielt, etwa ein Stück Apfel. Der Affe konnte nicht in die Box hineinsehen, wusste anfangs also nicht, ob sie Futter enthielt. Griff der Affe aber in die Box, so ertastete er manchmal ein Stück Apfel und holte es heraus. Romo und Schultz stellten fest, dass die Neurone, deren Aktivität sie maßen, sehr viel stärker feuerten, wenn der Affe hineingriff und mit einem Stück Apfel belohnt wurde (Abb. 53, oben). Zunächst vermuteten sie, die neuronale Aktivität könnte mit der Armbewegung des Affen zu tun haben. Schließlich aber wiesen sie nach, dass die Neurone nicht stärker feuerten, wenn der Affe in der Kiste keine Belohnung vorfand. Die Feuerungsrate der Dopamin-ausschüttenden Neurone war also mit dem Ertasten des Apfels verknüpft und nicht mit der Armbewegung.
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    (53) Feuerungsrate von Dopamin-ausschüttenden Neuronen vor und nach der Konditionierung.

      

      In einer veränderten Versuchsanordnung wurde nun der Affe mit dem Geräusch einer sich öffnenden Tür konditioniert. Die Box enthielt jetzt immer ein Stück Apfel, aber eine kleine Tür versperrte sie dem Affen. Der lernte schnell, dass er, wenn er das Geräusch der aufgehenden Tür hörte, in die Box greifen und sich ein Stück Apfel holen konnte. Nun machten Romo und Schultz eine bemerkenswerte Beobachtung. Sie fanden heraus, dass die Neurone, die vorher durch das Ertasten des Apfels zum Feuern angeregt wurden, jetzt bereits durch das Geräusch der sich öffnenden Tür dazu angeregt wurden (Abb. 53, unten). Die Neurone hatten ihre Reaktion zeitlich vorverlegt und wurden nun durch das prädiktive Signal aktiviert, das Geräusch der Tür, und nicht mehr durch den Apfel selbst.

      Um nachzuvollziehen, was hier abläuft, ist es hilfreich, das Experiment mit dem Affen mithilfe dreier Begriffe umzuformulieren: Belohnung, Erwartung und Diskrepanz. Zu Beginn erwartet der Affe keine Belohnung (ein Stück Apfel), wenn er die Tür aufgehen hört. Wenn er zufällig bei offener Tür hineingreifen kann und ein Stück Apfel vorfindet, besteht demnach eine Diskrepanz zwischen der Erwartung des Affen (geschlossene Tür, keine Belohnung) und dem tatsächlichen Geschehen (offene Tür und Belohnung). Der Effekt des Lernens besteht darin, diese Diskrepanz auszugleichen – das Türgeräusch bewirkt, dass der Affe die Belohnung erwartet. Allerdings weiß der Affe noch immer nicht, wann das Türgeräusch zu erwarten ist. Er kann nicht wissen, wann das Türgeräusch ertönen wird; insofern besteht also weiterhin ein Stück Überraschung oder Erwartungsdiskrepanz. Nur wurde die Diskrepanz von dem Zeitpunkt der Belohnung auf einen früheren Zeitpunkt verschoben, nämlich wenn die Tür zu hören ist. Die neuronale Aktivität, die Romo und Schultz maßen, korreliert also offenbar mit dem zeitlichen Ablauf der Diskrepanzen, also mit dem Zeitpunkt, zu dem der Affe überrascht wird. Die Frage lautet nun, wie eine solche Zeitverschiebung über neuronale Wechselwirkung entstehen kann.

      LERNEN AUS DISKREPANZEN

      Eine patente Antwort lieferten wenige Jahre später die Computer-Neurowissenschaftler Read Montague, Peter Dayan und Terry Sejnowski aus den USA. Ihr Vorschlag verknüpft die Versuchsergebnisse von Romo und Schultz mit einer mathematischen Lerntheorie, dem »Temporal-Difference-Learning« oder TD-Learning, das Richard Sutton und Andrew Barto Jahre zuvor entwickelt hatten.67 Es lohnt sich, den Mechanismus nach Montague, Dayan und Sejnowski etwas detaillierter zu betrachten, weil wir damit die Schlüsselelemente des Lernens in den Blick bekommen.

      Ihr Schema ist in vereinfachter Form in Abbildung 54 dargestellt. Wir sehen dort zwei Neurone, die unterschiedliche Inputs erhalten. Ich nenne das obere das Erwartungsneuron. Mit diesem Namen will ich nicht sagen, dass dieses Neuron über besondere psychologische Eigenschaften verfügt, so dass es irgendetwas Bestimmtes erwarten könnte. Es ist ein Neuron wie jedes andere, mit Inputs und Outputs. Doch wie wir sehen werden, spiegelt die Rolle, die dieses Neuron in dem Schema übernimmt, die Erwartungen des Affen. Das Erwartungsneuron erhält Inputs von verschiedenen sensorischen Signalen, etwa dem Türgeräusch, oder visuelle Reize wie einen Lichtblitz. Diese Signale sind über schwache Synapsen an das Erwartungsneuron gebunden, die ich mit kurzen Strichen an den Axon-Enden darstelle. Diese Signale aktivieren das Erwartungsneuron zunächst also, wenn überhaupt, nur sehr schwach.
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    (54) Schematische Darstellung des TD-Learnings: Stärke der neuronalen Verbindungen vor der Konditionierung.

      

      Das untere, grau dargestellte Neuron ist das so genannte Diskrepanzneuron. Auch hier handelt es sich um ein ganz normales Neuron, und die Bezeichnung spielt lediglich auf die Rolle an, die es in unserem Schema übernimmt. Das Diskrepanzneuron erhält einen stimulierenden Input (dargestellt durch ein Pluszeichen) von einem Neuron, das eine Belohnung wahrnimmt, etwa weil ein Stück Apfel ertastet wird. Das Belohnungssignal ist über eine starke Synapse an das Diskrepanzneuron gebunden, das Ertasten des Apfels stimuliert das Diskrepanzneuron also stark zum Feuern. Gleichzeitig erhält das Diskrepanzneuron auch noch einen Input vom Erwartungsneuron. Dieser Input kann entweder stimulierend oder hemmend sein, daher das Plus- und das Minuszeichen. Ob der Input stimuliert oder hemmt, hängt davon ab, ob die Feuerungsrate des Erwartungsneurons gerade ansteigt oder abfällt. Steigt die Feuerungsrate des Erwartungsneurons gerade an, so stimuliert es das Diskrepanzneuron zusätzlich. Fällt die Feuerungsrate des Erwartungsneurons aber gerade ab, so hemmt es die des Diskrepanzneurons. Das ist sehr vergleichbar mit dem schwimmenden Bakterium Escherichia coli aus dem vorigen Kapitel. Wie wir wissen, veränderte es sein Schwimmverhalten, je nachdem, ob der Zuckergehalt in der Umgebung gerade anstieg oder abfiel. Genauso kommt es jetzt auf die relative Veränderung in der Feuerungsrate des Erwartungsneurons an. Wir merken uns die Kernaussage: Steigt die Feuerungsrate des Erwartungsneurons an, so wird das Diskrepanzneuron stimuliert; fällt sie ab, so wird das Diskrepanzneuron gehemmt.

      Schließlich fehlt uns noch die letzte Verbindung in unserem Schema: Das Diskrepanzneuron beeinflusst über eine Rückkopplung die Inputs an das Erwartungsneuron – und das ist einigermaßen außergewöhnlich. Starkes Feuern des Diskrepanzneurons stärkt tendenziell die Synapsen in genau den Neuronen, die gerade kurz vor dem Diskrepanzneuron gefeuert haben. Wenn also das Neuron, das das Türgeräusch wahrgenommen hat, vor der Aktivität des Diskrepanzneurons gefeuert hat, so steigt die Stärke seiner Synapse beim Feuern des Diskrepanzneurons leicht an. Hätte dagegen das Türgeräusch-Neuron nicht vor dem Diskrepanzneuron gefeuert, so würden seine Synapsen mit dem Erwartungsneuron auch nicht gestärkt, sondern womöglich gar geschwächt.

      Wir können jetzt verstehen, wie das prädiktive Lernen funktioniert. Nehmen wir an, der Affe ertastet den Apfel, nachdem er das Türgeräusch gehört hat. Das Ertasten bewirkt, dass das Diskrepanzneuron feuert (wegen der starken stimulierenden Synapse). Jeder Input an das Erwartungsneuron, das kurz vorher gefeuert hat, verstärkt indessen leicht dessen Synapse mit dem Erwartungsneuron. Das gilt für das Türgeräusch-, nicht aber für das Lichtblitz-Neuron. Obwohl sowohl das Türgeräusch- als auch das Lichtblitz-Neuron Inputs an das Erwartungsneuron geben können, wird nur die Synapse mit dem Türgeräusch-Neuron gestärkt, weil es kurz vor dem Diskrepanzneuron gefeuert hat (welches wiederum durch das Ertasten der Belohnung gereizt wurde).

      Da nun das Türgeräusch-Neuron kurz zuvor gefeuert hat, erhöht es seine eigene Stärke mit Hilfe des Diskrepanzneurons. Diese Selbstverstärkung setzt sich in weiteren Runden von Türgeräusch und Belohnung fort und führt dazu, dass sich eine immer stärkere Synapse zwischen Türgeräusch- und Erwartungsneuron bildet; in Abbildung 55 ist daher die Synapse länger gezeichnet. Man könnte sich vorstellen, dass diese Selbstverstärkung unendlich weitergeht und die Synapse zwischen Türgeräusch- und Erwartungsneuron immer stärker wird. Das ist aber nicht der Fall, weil das Türgeräusch-Neuron irgendwann seinem eigenen Erfolg zum Opfer fällt, wie wir jetzt sehen werden.
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    (55) Schematische Darstellung des TD-Learnins: Stärke der neuronalen Verbindungen nach der Konditionierung.

      

      Mit zunehmender Synapsenstärke zum Türgeräusch-Neuron beginnt das Feuerungsmuster des Diskrepanzneurons sich in zweierlei Hinsicht zu verändern. Erstens beginnt das Diskrepanzneuron bereits dann stärker zu feuern, wenn die Tür aufgeht. Denn bei der Türöffnung feuert das Türgeräusch-Neuron und reizt damit über die jetzt stärkere Synapse das Erwartungsneuron. Der Anstieg in der Feuerungsrate des Erwartungsneurons reizt wiederum das Diskrepanzneuron (wir erinnern uns: Das Erwartungsneuron wirkt stimulierend, wenn seine Feuerungsrate ansteigt). Das Diskrepanzneuron feuert nun also stärker, wenn der Affe die Tür aufgehen hört.

      Zweitens verändert sich das Feuerungsmuster des Diskrepanzneurons zum Zeitpunkt der Belohnung. Wie zuvor stimuliert das Ertasten des Apfels das Feuern des Diskrepanzneurons. Gleichzeitig ist aber der Aktivitätspegel des Erwartungsneurons schon im Sinken begriffen – der Affe hört ja das Türgeräusch jetzt nicht mehr. Nach der oben beschriebenen Regel führt dieser Abfall in der Feuerungsrate des Erwartungsneurons zu einer Hemmung des Diskrepanzneurons. Das Diskrepanzneuron erhält jetzt zwei widersprüchliche Inputs – einen stimulierenden Input von der Belohnung und einen hemmenden Input vom weniger starken Feuern des Erwartungsneurons. Diese Hemmung durch das Erwartungsneuron bedeutet, dass das Diskrepanzneuron jetzt weniger stark feuert als bei der ersten Belohnung. Und das wiederum lässt zugleich die Synapse des Türgeräusch-Neurons weniger erstarken und wirkt der Selbstverstärkung dieses Neurons entgegen.

      Wir haben es also mit einem System zu tun, das sich selbst in Grenzen hält. Mit jeder Erfahrung steigt die Feuerungsrate des Erwartungsneurons tendenziell schon an, sobald der Affe die Tür hört, weil die Synapse gestärkt worden ist. Eine Folge dieses frühen Anstiegs ist aber später ein Absinken der Feuerungsrate beim Erwartungsneuron – ein Beispiel dafür, dass alles, was einmal ansteigt, später absinkt. Dieses spätere Absinken der Feuerungsrate beim Erwartungsneuron hemmt das Diskrepanzneuron und begrenzt damit das Ausmaß der Synapsenstärkung. So geht der Prozess immer weiter, bis der hemmende Effekt der sinkenden Erwartung den stimulierenden Effekt der Belohnung genau ausgleicht. An diesem Punkt feuert das Diskrepanzneuron nicht mehr stärker, wenn der Apfel ertastet wird, und die Synapsenstärken werden nicht mehr weiter verändert. Das System hat sich stabilisiert, weil die Veränderung an der Feuerungsrate des Erwartungsneurons wirksam an die Stimulierung durch die Belohnung angepasst wurde. Das Diskrepanzneuron feuert nun nur noch dann stärker, wenn die Feuerungsrate des Erwartungsneurons dadurch gesteigert wird, dass der Affe die Tür gehen hört.

      Dieses Schema des TD-Learnings erklärt, wie es zu der Verschiebung des Feuerungszeitpunkts bei den Dopamin-ausschüttenden Neuronen kommen kann, die Romo und Schultz untersucht hatten. Diesen Neuronen entsprechen in unserem Schema die Diskrepanzneurone. Anfangs feuert das Diskrepanzneuron genau dann stark, wenn die Belohnung ertastet wird; nach dem Lernen aber wird das erhöhte Feuern zeitlich vorverschoben auf den Zeitpunkt, zu dem der Affe die Tür aufgehen hört; und genau eine solche Vorverschiebung lässt sich an den Dopamin-ausschüttenden Neuronen beobachten – sie verhalten sich also wie die Diskrepanzneurone in unserem Schema. Das setzt voraus, dass die Dopamin-Ausschüttung an den Neuronenenden irgendwie die Synapsenstärke fördern muss. Wie genau das funktioniert, ist unbekannt. Vielleicht wirkt sich die Dopamin-Ausschüttung direkt auf die synaptischen Inputs aus, vielleicht wirkt sie auch weniger direkt. Wichtig ist jedenfalls, dass das Feuern dieser Neurone irgendwie zu einer Veränderung der Synapsenstärken führt.

      Welchen Nutzen verschafft nun dieses System dem Affen? Damit das Lernen etwas bringt, muss es mit den Handlungen des Affen verbunden sein. Wir erreichen das über eine Verbindung zwischen dem Output des Diskrepanzneurons und den Armbewegungen des Affen (der Pfeil in Abb. 55). Anfangs sind die Armbewegungen des Affen nicht mit dem Türgeräusch verbunden. Nach der Konditionierung aber bewegt der Affe den Arm, wenn er die Tür gehen hört. Nach dem Schema des TD-Learnings beruht das darauf, dass stärkeres Feuern des Diskrepanzneurons Handlungen auslöst, die geeignet sind, die Wahrscheinlichkeit einer Belohnung zu erhöhen. Zurückzuführen ist das womöglich auf einen Prozess synaptischer Verstärkung, wie er bereits für das Erwartungsneuron beschrieben wurde, nur dass jetzt neuronale Verbindungen zu bestimmten Handlungen betroffen sind und nicht zu externen Signalen. (Wie solche Handlungen verstärkt werden können, werden wir im nächsten Kapitel untersuchen.) Fakt ist jedenfalls, dass die Reizung des Diskrepanzneurons durch das Türgeräusch beim Affen eine Armbewegung auslöst, mit der er sich das Futter holt.

      Bevor wir mit dem TD-Learning abschließen, möchte ich noch etwas klarstellen, was ich bisher beschönigt habe. Ich bin davon ausgegangen, dass das Feuern des Erwartungsneurons nachlässt, sobald die Belohnung erteilt wird. Das stellt sicher, dass die hemmende Wirkung des Erwartungsneurons den stimulierenden Effekt der Belohnung ausgleicht. Warum aber sollte die Aktivität des Erwartungsneurons genau dann sinken, wenn die Belohnung erteilt wird? Den Befürwortern des TD-Learnings zufolge liegt das daran, dass das Gehirn die Abfolge oder Dauer von Signalen messen kann und nicht nur ihre Stärke. Wir könnten uns etwa vorstellen, dass das Türgeräusch im Gehirn eine Folge von Feuerungsmustern verschiedener Dauer auslöst – manche dauern kurz, andere länger.68 Man kann sich vorstellen, das Türgeräusch würde im Gehirn mehrmals nachhallen und damit dem Erwartungsneuron eine Reihe von Inputs zuführen. Wir können es so anlegen, dass nur das Input-Signal, das bis zur Erteilung der Belohnung andauert, an seiner Synapse verstärkt wird; länger oder kürzer andauernde Inputs werden vom Diskrepanzneuron nicht gestärkt. Dieses System würde sicherstellen, dass das Feuern des Erwartungsneurons mit dem Eingang des Belohnungssignals absinkt, weil ja nur Inputs mit dieser Eigenschaft gestärkt werden.

      Solche Mechanismen der zeitlichen Abfolge wirken vielleicht konstruiert; sie erklären aber eine wichtige Beobachtung auf neuronaler Ebene. Nehmen wir an, nach der Konditionierung wird dem Affen die Belohnung vorenthalten. Der Affe greift in die Box, findet dort aber zu seiner Enttäuschung keinen Apfel. Schultz und seine Mitarbeiter stellten fest, dass in dieser Situation die Feuerungsrate der Dopamin-ausschüttenden Neurone genau zu dem Zeitpunkt absinkt, zu dem der Affe eigentlich den Apfel hätte ertasten sollen. Anders gesagt, das Feuern wird genau dann gehemmt, wenn der Affe die Belohnung erwartet hätte. Das entspricht ganz dem Schema des TD-Learnings, weil das Feuern des Erwartungsneurons wirklich genau zu diesem Zeitpunkt nachlässt. Dieses Absinken führt zur Hemmung des Diskrepanzneurons, die aber diesmal nicht durch ein Belohnungssignal ausgeglichen wird (es ist ja kein Apfel da): Die Feuerungsrate des Diskrepanzneurons sinkt damit unter ihren normalen Wert. Das weniger starke Feuern des Diskrepanzneurons entspricht der Enttäuschung des Affen, so wie erhöhtes Feuern einer angenehmen Überraschung entspricht.

      PAWLOW UND STRAFE

      Das TD-Learning stellt einen allgemeinen Mechanismus für prädiktives Lernen dar, der auf einem neuronalen Zusammenspiel zwischen Erwartungen, Belohnungen und Diskrepanzen beruht. Dasselbe Schema kann auch das Verhalten des Pawlow’schen Hundes erklären. Anfangs kommt das Essen für den Hund aus heiterem Himmel, ohne dass er es erwartet hätte. Diese Diskrepanz zwischen Erwartung und Belohnung stärkt die synaptischen Verbindungen mit unmittelbar vorausgehenden Signalen, etwa dem Klingelton. Dadurch steigt die Feuerungsrate der Erwartungsneurone beim Hund an, wenn er die Klingel hört; damit verschiebt sich die Aktivität des Diskrepanzneurons vom Zeitpunkt der Futtergabe auf den des Klingeltons. Der Hauptunterschied zum Beispiel mit den Affen liegt darin, dass das Diskrepanzneuron in diesem Fall keine Armbewegung, sondern erhöhten Speichelfluss auslöst. Damit ist der Pawlow’sche Hund ein einfacherer Fall als der Affe, weil die Verbindung zwischen Diskrepanz und Handlung nicht erlernt werden muss – die Reaktion der Speichelbildung existierte bereits vor der Konditionierung. Fälle wie den Pawlow’schen Hund, wo die Reaktion bereits vorher existiert, bezeichnen wir als klassische Konditionierung. Fälle wie den des Affen, der sich ein Stück Apfel holen muss, bei dem also auch die Handlung erlernt wird, nennen wir operante oder instrumentelle Konditionierung.69 TD-Learning lässt sich auf beide Formen der Konditionierung anwenden.

      Das TD-Learning kann auch erklären, warum die Konditionierung mit einem prädiktiven Signal, etwa einer Berührung an der Pfote, eine zusätzliche Konditionierung mit einem anderen Signal, etwa einem Klingelton, blockieren kann. Wenn ein prädiktives Signal wie eine Berührung an der Pfote erlernt wurde, besteht zum Zeitpunkt der Belohnung keine Diskrepanz mehr (und das Diskrepanzneuron wird nicht gereizt). Synapsen für ein Signal, das nun gleichzeitig mit der Berührung an der Pfote eingeht, werden also nicht mehr verstärkt. Das System hat bereits erlernt, was zu erwarten ist; Inputs ohne weitere Vorhersagekraft werden nicht gestärkt.

      Bisher habe ich immer Beispiele mit Belohnung, etwa einer Futtergabe, beschrieben. Dasselbe Schema lässt sich aber auch auf das Gegenteil von Belohnung anwenden, nämlich auf Strafe. Nehmen wir an, nach einem Lichtblitz erhält der Affe einen Elektroschock und keinen Apfel, wenn er die Hand in die Box steckt. Der Affe wird sehr schnell lernen, seine Hand nach einem Lichtblitz nicht in die Box zu stecken. Um zu diesem Ergebnis zu gelangen, können wir dasselbe Schema des TD-Learnings verwenden, allerdings mit einem anderen Typ Diskrepanzneuron. Statt von Belohnungen wie dem Ertasten eines Apfelstücks würde dieses Diskrepanzneuron Inputs von gegenteiligen Signalen wie Elektroschocks erhalten. Ein weiterer Unterschied besteht darin, dass die Handlung, die aus dem Feuern des Diskrepanzneurons resultiert, nicht angeregt, sondern vermieden wird. Der Lernvorgang liefe ab wie zuvor, aber Handlungen, die dem Feuern des Diskrepanzneurons unmittelbar vorausgehen, würden nun vermieden. Der Affe würde also lernen, bei einem Lichtblitz gerade nicht in die Box zu fassen. Obwohl dieses Schema im Prinzip funktioniert, müssen die Neurone, die ihm zu Grunde liegen, erst noch klar identifiziert werden. Daher wissen wir über die neuronalen Einzelheiten der Strafe im Vergleich zum Lernen durch Belohnung relativ wenig.70

      Das Modell des TD-Learnings erklärt derzeit am besten, wie prädiktives Lernen mittels neuronaler Wechselwirkungen zu Stande kommt. Ich möchte dieses Beispiel nun dafür nutzen, die Grundprinzipien des Lernens zu untersuchen. In den folgenden Ausführungen benutze ich Termini, die ich auch für Evolution und biologische Entwicklung verwendet habe, weil ich gemeinsame Grundprinzipien aufzeigen will; aber natürlich unterscheiden sich diese Prozesse auch in vielerlei Hinsicht.

      GRUNDPRINZIPIEN

      Zu größeren Veränderungen der Synapsenstärke kommt es beim TD-Learning nicht auf Anhieb; sie brauchen die kumulative Wirkung wiederholter Erfahrungen. Wir haben es mit einer Population von Ereignissen zu tun, also vielen Fällen von sich öffnenden Türen und Belohnungen durch Futtergabe. Wie wir oben festgestellt haben, befindet sich eine Population immer in einem Kontext, etwa im Kontext der Drehungen des Rouletterades oder der Moleküle in einer Teetasse. Im Fall des TD-Learnings besteht der Kontext aus einer Reihe neuronaler Verbindungen im Gehirn und dem Spektrum der Erfahrungen, die das Individuum macht. Jede Erfahrung für sich kann nur eine winzige Veränderung der Synapsenstärke bewirken; durch vielfache Erfahrung kommt es aber insgesamt zu einem signifikanten Wandel. Wäre das nicht so – würde also schon ein Ereignis die Synapsenstärke beeinflussen –, so würde ein Tier seine neuronalen Verbindungen immer nur an der jüngsten Erfahrung ausrichten. Es würde sich neu einstellen je nach dem, was zuletzt passiert ist, und die vorausgegangenen Erfahrungen löschen. Die jüngste Erfahrung ermöglicht aber nicht unbedingt die beste Vorhersage für das, was als nächstes passiert – wenn wir einmal im Roulette gewonnen haben, heißt das nicht, dass wir bei der nächsten Runde wieder gewinnen. In einigen Fällen, besonders bei starker Bestrafung, reicht allerdings schon eine einzelne Erfahrung aus, um daraus zu lernen – ein gebranntes Kind scheut das Feuer. In der komplexen, unvorhersagbaren Welt, in der wir leben, ist es aber normalerweise besser, auf Grundlage allgemeiner Tendenzen zu lernen und nicht einfach durch die Wiederauflage der jüngsten Vergangenheit. Je weniger sicher wir uns unserer Umgebung sind, sei es aus Mangel an Erfahrung oder wegen der hohen Variabilität unserer Umwelt, desto mehr zahlt solches Lernen sich aus. Genau diese Form des Lernens bewirkt TD-Learning: Dadurch, dass die Synapsenstärken bei jedem Ereignis in einem unvorhersagbaren Kontext geringfügig angepasst werden, lassen sich eher prädiktive Tendenzen erlernen als durch einmalige Ereignisse. TD-Learning beruht auf dem Prinzip der Populationsvariabilität.

      Auch Persistenz ist eine Grundlage des TD-Learnings. Das ganze System würde gar nicht funktionieren, wenn es nach jeder Anpassung der Synapsenstärke wieder zur ursprünglichen Einstellung zurückkehren würde. Wir haben im vorigen Kapitel aufgezeigt, dass Veränderungen der Synapsenstärke kürzer oder länger erhalten bleiben. Dabei führt vielleicht die erste Erfahrungssequenz im Lernprozess zu kurzfristigen Veränderungen der Synapsenfunktion, steigert oder senkt also die Wirksamkeit einer Synapse. Über weitere Erfahrungen kumulieren diese kurzfristigen Veränderungen dann zu langfristigeren anatomischen Veränderungen, etwa in der Zahl der Synapsen.71 Langfristige Veränderungen an den Synapsen können viele Jahre erhalten bleiben, wie es die folgende Anekdote von Charles Darwin illustriert.

      1836, kurz nach seiner Rückkehr von seiner fünfjährigen Seereise auf der Beagle, beschloss Darwin, das Gedächtnis seines Hundes zu testen.72 Er ging zu dem Zwinger, in dem der Hund gehalten wurde, und rief nach ihm. Der Hund kam herausgerannt und ging glücklich mit Darwin spazieren, und er war genauso freudig erregt, als wäre sein Herrchen nur eine halbe Stunde weggewesen. Der Klang von Darwins Stimme konnte auch nach fünfjähriger Abwesenheit noch immer die gleiche Reaktion des Hundes auslösen. Aber diese Geschichte sagt uns vielleicht auch noch etwas über Darwins eigenes Gehirn. Darwin wurden in der Schule die antiken Klassiker beigebracht, und er musste häufig bereits vor der Morgenandacht 40 oder 50 Zeilen Homer auswendig lernen.73 In Homers klassischem Epos, der Odyssee, kehrt Odysseus nach einer zehnjährigen Seefahrt in seine Heimatstadt zurück. Odysseus verkleidet sich als Bettler, um nicht erkannt zu werden; das aber kann seinen alten Hund Argus nicht täuschen, der beim Klang der Stimme seines Herrchens sofort aufhorcht und mit dem Schwanz wedelt. Darwin empfand das Aufsagen von Homer-Versen in der Schule als absolute Zeitverschwendung, da er sie zwei Tage später sowieso vergessen hatte. Vielleicht aber hatte die Geschichte von Odysseus in Darwins Gehirn doch ein paar langfristigere neuronale Verbindungen hergestellt, die unbewusst aktiviert wurden, als er von seiner langen Seereise heimkehrte, und ihn das Gedächtnis seines Hundes testen ließen. Darwin und sein Hund waren einander vielleicht ähnlicher, als er dachte.

      Populationsvariabilität und Persistenz sind zwei Schlüsselelemente des Lernens. Ohne Variabilität gäbe es keine Veränderungen der Synapsenstärken, und ohne Persistenz würde jede synaptische Veränderung gleich nach ihrem Aufbau wieder verschwinden.

      Auch Verstärkung spielt beim TD-Learning eine entscheidende Rolle. Das Feuern des Türgeräusch-Neurons fördert mit Hilfe des Diskrepanzneurons seine eigene synaptische Stärke. Diese Verstärkung ist unverzichtbar, damit das System funktionieren kann; denn erst dadurch erhält das Türgeräusch-Neuron die Oberhand über weitere mögliche Input-Signale wie den Lichtblitz. Genauso verstärkt beim Pawlow’schen Hund das Feuern eines Klingelton-Neurons tendenziell die eigenen Synapsen. Diese Verstärkung können wir mit einer positiv rückgekoppelten Regelschleife wie in Abbildung 56 (links) darstellen, wo das Feuern eines Neurons die eigene Synapsenstärke befördert.
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    (56) Wechselspiel von Verstärkung (positive Rückkopplung) und Wettbewerb (negative Rückkopplung) beim Lernen.

      

      Sich selbst überlassen, würde die Verstärkung dazu führen, dass bestimmte Synapsen endlos stärker werden, wenn die Erfahrungen sich häufen. Das System würde sich selbst zu immer höheren Werten synaptischer Aktivität hochschrauben – und das Gehirn würde sich schließlich selbst in den Wahnsinn treiben. Dazu kommt es aber nicht, weil der Selbstantrieb irgendwann seinem eigenen Erfolg zum Opfer fällt. Mit zunehmender Synapsenstärke des Türgeräusch-Neurons feuert auch das Erwartungsneuron beim Türgeräusch stärker. Das heißt, zum Zeitpunkt der Belohnung fällt die Erwartung stärker ab, die Aktivität des Diskrepanzneurons wird geschwächt und weitere Verstärkung damit unterbunden. Die Verstärkung hat zur eigenen Hemmung oder Einschränkung geführt, wie es die Regelschleife mit negativer Rückkopplung in Abbildung 56 darstellt. Und wieder haben wir unsere vertraute doppelte Rückkopplungsschleife, bei der die Verstärkung den Wettbewerb fördert (vgl. Abb. 12 auf S. 89); Wettbewerb ist in diesem Fall die hemmende Wirkung der Neurone. Insgesamt wirkt sich diese Kombination von positiven und negativen Rückkopplungen so aus, dass Erwartungen an den Grad von Belohnung oder Strafe angepasst werden können.

      Da sind wir wieder bei denselben Grundprinzipien wie bei Evolution und biologischer Entwicklung. Im Zentrum des Lernprozesses steht eine doppelte Rückkopplungsschleife von Verstärkung und Wettbewerb, die von einem Gleichgewicht von Variabilität und Persistenz angetrieben wird. Der Unterschied ist, dass wir es diesmal mit einer Population von Erfahrungen und neuronalen Wechselwirkungen zu tun haben und nicht mehr, wie bei der Evolution, mit einer Population von Individuen oder, wie bei der biologischen Entwicklung, mit einer Population von Molekülen und Zellen. Die Prinzipien sind dieselben, die Ausformung aber eine andere. Natürlich bestehen sehr viele Unterschiede zwischen Evolution, biologischer Entwicklung und Lernen. Unterschiedliche Erfahrungen sind nicht dasselbe wie genetische Varianten innerhalb einer Population oder Kollisionen zwischen Molekülen. Und die Stärkung von Synapsen ist etwas ganz anderes als Reproduktionserfolg. Doch trotz dieser vielen Unterschiede einen diese Prozesse doch mehrere formale Ähnlichkeiten – eine ähnliche Zusammenstellung grundlegender Rückkopplungsschleifen und Parameter.

      Es ist kein Zufall, dass wir auf gemeinsame Prinzipien gestoßen sind. Es ist ja gerade der Ansatz dieses Buches, zu untersuchen, was verschiedene Umwandlungsprozesse gemeinsam haben. Ziel der Übung darf es freilich nicht sein, zum Selbstzweck nach Ähnlichkeiten zu suchen; sondern wir wollen Wandlungsprozesse des Lebens im Kern besser begreifen. Normalerweise wird TD-Learning nicht als doppelte Rückkopplungsschleife zwischen Verstärkung und Wettbewerb dargestellt, die von einem Gleichgewicht von Variabilität und Persistenz angetrieben wird. Indem wir den Lernprozess aber aus dieser Perspektive betrachten, erkennen wir deutlicher sowohl die fundamentale Logik des TD-Learnings als auch seinen Bezug zu anderen Prozessen.

      Ich habe TD-Learning als Beispiel dafür angeführt, wie sich allgemeine Prinzipien auf einen bestimmten Lernmechanismus anwenden lassen. Doch für die meisten Mechanismen, die für das Lernen vorgeschlagen wurden, ließe sich dasselbe sagen.74 In einer variablen, ungewissen Umwelt müssen wir aus einer Population von Ereignissen Trends ableiten können statt einzelne Vorkommnisse. Soll das Lernen sich dauerhaft auswirken, dann brauchen wir irgendeine Form der Persistenz. Damit bestimmte neuronale Verbindungen sich mehr fördern als andere, brauchen wir Verstärkung. Und Verstärkung wiederum muss sich durch Wettbewerb selbst eindämmen, damit unsere Erfahrungen mit dem zusammenpassen, was wir lernen. In Einzelheiten mögen sich die verschiedenen Lernmechanismen voneinander unterscheiden, die Grundprinzipien sind aber immer dieselben.

      EINE NEURONALE REISE

      Zum Lernen benötigen wir mehr als ein Neuron. Im Fall des TD-Learnings bestehen Wechselwirkungen zwischen Erwartungs- und Diskrepanzneuronen, sensorischen Neuronen, die Stimuli wie Berührung, Licht und Geräusch wahrnehmen können, sowie Neuronen, die Reaktionen wie Armbewegungen oder Speichelfluss steuern. Gegebenenfalls unterstützen diese Neurone ihre Handlungen gegenseitig. Die Stärkung der Synapse zwischen Türgeräusch- und Erwartungsneuron beruht nicht nur auf dem Feuern des Türgeräusch-Neurons, sondern auch auf der Feuerungsrate des Diskrepanzneurons. Beide müssen gleichzeitig feuern, damit die Synapsenstärke erhöht wird. Dafür müssen die Outputs des Türgeräusch- und des Diskrepanzneurons beim Erwartungsneuron zusammenlaufen. Wir haben bereits festgestellt, dass Kooperation häufig räumliche Nähe voraussetzt, in diesem Fall das gemeinsame Auftreten bestimmter Nervenenden und Dendriten. Ohne diese räumliche Nähe würde jedes Neuron isoliert handeln, und Lernen wäre damit unmöglich. Das Prinzip der Kooperation ist ein weiteres Schlüsselelement des Lernens.

      Die Zusammenführung vieler Komponenten ermöglicht viele verschiedene Kombinationen. Das menschliche Gehirn enthält an die 100 Milliarden Neurone. Jedes Neuron hat vielleicht Tausende Synapsen; die Gesamtzahl der synaptischen Verbindungen ist also tausendmal größer, das heißt es sind etwa 100 Billionen. Das schafft einen riesigen Raum der neuronalen Möglichkeiten. Großen Räumen sind wir ja bereits begegnet: Bei der Evolution war es der genetische Raum, also alle möglichen DNA-Sequenzen; bei der biologischen Entwicklung war es der Entwicklungsraum, also alle möglichen Stadien der Zellen und ihre Anordnungen in einem Embryo. Das alles sind riesige Hyperräume mit unzähligen Dimensionen. Genauso haben wir jetzt den neuronalen Raum, das enorme Spektrum möglicher Verbindungen und Feuerungsraten von Neuronen im Gehirn. Und wir stoßen wieder auf das Prinzip des kombinatorischen Reichtums, diesmal angewandt auf die neuronalen Verknüpfungen.

      Wir haben uns zuvor die Evolution so verbildlicht, dass Populationen durch den genetischen Raum reisen, und die biologische Entwicklung so, dass ein Embryo sich durch den Entwicklungsraum bewegt. Genauso können wir uns das Lernen so vorstellen, dass ein Gehirn durch den neuronalen Raum reist. Wir kommen alle mit einem bereits hoch durchstrukturierten Gehirn zur Welt; das entspricht einer bestimmten Stelle im imaginären neuronalen Raum. Dabei stehen niemals zwei von uns an genau derselben Stelle, vor allem weil die Unterschiede in unserer genetischen Grundlage sich darauf auswirken, wie unsere Gehirne sich im Mutterleib entwickeln. Nach der Geburt beginnen wir intensiv, mit der Umwelt in Beziehung zu treten, und jede Wechselwirkung verschiebt uns im neuronalen Raum, nimmt uns mit auf eine höchst verschlungene neuronale Reise. Das Lernen spielt bei unserem Vorwärtskommen eine bedeutende Rolle, weil es die Stärke und die Anzahl der neuronalen Verknüpfungen verändert. Die Beispiele mit dem Pawlow’schen Hund und dem Affen, der nach seiner Belohnung greift, illustrieren, wie sich Verknüpfungen an ein paar wechselwirkenden Neuronen verändern. Entsprechendes passiert aber gleichzeitig mit sehr vielen Inputs, Outputs und Querverbindungen im Gehirn, und das führt uns auf die komplizierte neuronale Reise.

      Eine Hauptfolge aus dieser neuronalen Reise ist, dass wir immer besser vorhersagen können, was wahrscheinlich als nächstes passieren wird. Beständig modifizieren wir unsere Erwartungen auf Grundlage unserer Erfahrungsgeschichte und können so immer besser mit unserem Umfeld umgehen. Was aber hält uns im neuronalen Raum in Bewegung? Worin liegt die beständige Antriebskraft für das Lernen?

      IN BEWEGUNG BLEIBEN

      Eines der zentralen Merkmale des TD-Learnings besteht darin, dass es Diskrepanzen nicht beseitigt, sondern lediglich verschiebt. Beim Affenexperiment reizt am Ende das Türgeräusch und nicht mehr das Ertasten des Apfels das Diskrepanzneuron, die Diskrepanz wurde also auf einen früheren Zeitpunkt verschoben. Während der Affe anfangs dadurch erregt wurde, dass er den Apfel ertastete, wird er nun beim Türgeräusch erregt. Laut den Befürwortern des TD-Learnings hat nämlich das Feuern des Diskrepanzneurons zur Folge, dass der Affe erregt wird oder sich freut. In der Tat spielt der Neurotransmitter Dopamin, den das Diskrepanzneuron ausschüttet (siehe Romo und Schultz), eine wesentliche Rolle bei der Drogenabhängigkeit. Drogen wie Kokain und Amphetamine wirken wohl dadurch, dass sie die Dopamin-Aktivität verstärken. Anfangs löst das Ertasten des Apfels die Aktivität des Diskrepanzneurons und die Dopamin-Ausschüttung aus, und das erregt den Affen. Nach dem Lernprozess verhält sich das Türgeräusch wie anfangs die Belohnung: Es reizt das Diskrepanzneuron und bewirkt die Dopamin-Ausschüttung. Aus diesem neuronalen Blickwinkel betrachtet, ist das Türgeräusch eine Art Ersatzbelohnung geworden: Es löst die Aktivität des Diskrepanzneurons und die Dopamin-Ausschüttung aus wie zuvor die Belohnung. Kündigt ein neuer Reiz, etwa ein Lichtblitz, das Türgeräusch an, so wird der Affe diese Situation genau so behandeln, als würde der Lichtblitz eine Apfelbelohnung vorhersagen. In diesem Fall bestünde aber die »Belohnung« nicht im Ertasten des Apfels, sondern in der Ersatzbelohnung Türgeräusch. Macht der Affe häufig die Erfahrung, dass dem Türgeräusch ein Lichtblitz vorausgeht, dann stellt er per TD-Learning sicher, dass das Diskrepanzneuron noch früher feuert, nämlich beim Lichtblitz. Eine Erfahrung baut auf der anderen auf. Haben wir gelernt, die Apfelbelohnung beim Türgeräusch zu erwarten, so lernt das System automatisch auf Faktoren zu reagieren, die das Türgeräusch vorhersagen könnten. Der Lerntrieb lässt nicht nach; er hat sich lediglich auf einen anderen Reiz verschoben.

      Die Erschaffung solcher Ersatzbelohnungen ist im Lernprozess so ausgeprägt, dass sich gelegentlich nur schwer identifizieren lässt, was eine instinktive und was eine erlernte Belohnung ist. In vielen Pawlow’schen Experimenten wurde der Geruch oder der Anblick von Fleisch dafür genutzt, andere Reaktionen zu konditionieren. Man könnte meinen, der Speichelfluss bei der Präsentation von Fleisch wäre Hunden angeboren und sie würden Signale wie den Klingelton erlernen, wenn sie diese Belohnung vorhersagen. Es hat sich aber herausgestellt, dass diese Reaktion auf Fleisch eben nicht angeboren ist, sondern selbst bereits auf Konditionierung beruht.75 Füttert man einen Hund nach seiner Geburt lange Zeit ausschließlich mit Milch, so produziert er keinen Speichel, wenn er zum ersten Mal Fleisch riecht oder sieht. Erst wenn der Hund mehrmals mit Fleisch gefüttert wurde, beginnt der Geruch oder der Anblick von Fleisch die Speichelflussreaktion auszulösen. Diese Stimuli fungieren dann nämlich als Vorhersagen für Belohnungen, etwa eine befriedigende Mahlzeit, und werden damit fortan selbst eigenständige Belohnungen. Was wir also normalerweise als instinktive, nicht erlernte Reaktion bezeichnen, nämlich den Speichelfluss als Reaktion auf Fleisch, entsteht in Wirklichkeit selbst durch Konditionierung. Das heißt nicht, dass der Hund ganz ohne instinktive Reaktionen geboren wird. Angeborene Reaktionen auf Reize, die als Belohnungen oder Strafe funktionieren, werden von den neuronalen Verbindungen gesteuert, die bereits während der Entwicklung des Hundeembryos aufgebaut werden. Sobald aber der Hund geboren und seinem Umfeld ausgesetzt ist, fängt er an, auf diesen Reaktionen durch Lernen aufzubauen, und richtet so weitere Reizschemata ein, die als Belohnung oder Strafe funktionieren.

      Das Phänomen, dass eine erlernte Reaktion einer anderen als Grundlage dient, bezeichnet man als sekundäre Konditionierung. Aus dem TD-Learning ergibt sich das ganz natürlich, weil dieser Mechanismus ohnehin immer relativ wirkt. Beim Auftreten von Diskrepanzen verändern sich die Erwartungen; sie verschieben die Diskrepanzen und führen für den nächsten Lerndurchgang Ersatzbelohnungen ein.

      Der Mensch mit seinem ausgefeilten Gehirn ist Experte in dem Spiel, Erwartungen und Belohnungen anzupassen. Wir behandeln häufig Geld als Belohnung, das heißt, wir arbeiten, um am Monatsende bezahlt zu werden. Geld hat jedoch nur deshalb einen Wert, weil man damit Waren kaufen kann, etwa Lebensmittel oder andere Konsumgüter. Zum Beispiel kaufen wir in einem Laden einen Apfel. Allerdings essen wir normalerweise den Apfel nicht sofort; die Belohnung wird noch weiter verschoben auf den Zeitpunkt, zu dem wir ihn schließlich essen. Jede dieser Belohnungen, Geld, Essenskauf und Essen, ist an bestimmte Erwartungen gebunden. Bewusst werden wir uns dieser Erwartungen im Fall von Diskrepanzen. Werden wir schlechter bezahlt als erwartet, so fällt uns die Diskrepanz auf, und wir beschweren uns vielleicht bei unserem Arbeitgeber. Oder wir gehen in einen Laden und wollen einen Apfel kaufen, stellen aber fest, dass der Preis für Äpfel inzwischen plötzlich angestiegen ist, und dieser Unterschied fällt uns auf. Gehen wir nach Hause und stellen fest, dass der Apfel saurer ist als erwartet, so fällt uns eine weitere Diskrepanz auf. Geht aber alles nach Plan, werden unsere Erwartungen erfüllt, so nehmen wir vielleicht kaum wahr, was eigentlich abläuft. Erst durch die Diskrepanzen macht die Welt sich uns bemerkbar.76

      Lernen setzt beständige Reaktionen auf Diskrepanzen und damit eine Anpassung der Erwartungen voraus. Bekommen wir eine Gehaltserhöhung, so gibt uns das anfangs ein gutes Gefühl, weil unsere Belohnung die Erwartung übersteigt. Doch wir lernen sehr schnell, dieses neue Gehalt zu erwarten, und wären enttäuscht, wenn wir wieder zur vorigen Summe zurückkehren würden. Dasselbe gilt für Preissteigerungen oder die Qualität der gekauften Äpfel. Vielleicht sind solche Ereignisse komplexer als der Speichelfluss beim Pawlow’schen Hund oder die Handlung des Affen, der nach seiner Belohnung greift – die neuronalen Grundlagen aber sind dieselben. Wir lernen aus Diskrepanzen und passen unsere Erwartungen dementsprechend an: Die Diskrepanzen werden während dieses Prozesses verschoben.

      Genau dieser relative Aspekt des Lernens, die beständige Verschiebung der Diskrepanzen, hält unsere neuronale Reise in Bewegung. Könnten wir irgendwie alle Diskrepanzen aus der Welt schaffen, so würde der Lernprozess stehen bleiben. Nehmen wir an, wir könnten problemlos in die Zukunft sehen und genau vorhersagen, was als nächstes passiert. Es gäbe dann keine Überraschungen mehr, keine Diskrepanzen, über die wir uns Sorgen machen müssten, und wir hätten nichts mehr zu lernen. Das klingt vielleicht wie ein Idealzustand. So, wie unser Gehirn funktioniert, wäre es aber eine mentale Betäubung. Würde uns nichts mehr überraschen, so würde nichts unsere Aufmerksamkeit auf sich ziehen, keine Diskrepanz unseren Verstand beanspruchen. Eine perfekte Kenntnis der Zukunft würde mental wirken wie Morphium.

      In der Praxis besteht kaum ein Risiko, dass wir diese Allwissenheit erlangen. Denn so reich und komplex unsere Gehirne auch sind, die Welt um uns ist noch viel reicher. Wir können gerade hoffen, einen winzigen Bruchteil der Komplexität rund um uns zu erfassen, und Diskrepanzen und neue Probleme wird es immer genügend geben. Deswegen haben auch Sibyllen, Propheten und Hellseher noch schöne Tage vor sich. Lernen wird die Herausforderungen nie komplett ausschalten, sondern uns höchstens vor neue stellen.

      Diskrepanzen sind für uns so wichtig, dass wir sie sogar zu unserer Unterhaltung selbst erschaffen. Filme oder Bücher hören gerne auf, wenn alle zufrieden sind – wenn keine Diskrepanzen mehr übrig sind, hält uns nichts mehr. Das könnte man ärgerlich finden, denn wenn wir ein Drama miterlebt haben, wollen wir danach vielleicht auch eine Weile das Glück genießen. Doch wenn einmal alle Diskrepanzen der Geschichte aufgelöst sind, verlieren wir das Interesse; das Happy End ist demnach in der Regel weit kürzer als die Geschichte, die ihm vorausgeht. Eine ähnliche Feststellung trifft Tolstoi zu Beginn seines Romans Anna Karenina: »Alle glücklichen Familien sind einander ähnlich, jede unglückliche Familie aber ist auf ihre Art unglücklich.«77 Gerade die Misstöne machen uns neugierig.

      Dasselbe gilt auch für das Lehren. Damit ein Schüler lernt, braucht er eine Diskrepanz, an der er sich festhalten kann. Hat der Schüler das Gefühl, er hat bereits verstanden, oder sieht er gar kein Problem, so wird er kaum einen Lernfortschritt machen. Ein guter Lehrer muss also im Schüler Diskrepanzen auslösen, ihm ein Problem oder eine Frage vorlegen, die ihn erregt oder packt. Und hat der Schüler dann ein bestimmtes Problem begriffen, indem er die Diskrepanz aufgelöst hat, so muss für den nächsten Lernschritt eine neue Diskrepanz aufgestellt, ein neues Problem zur Lösung vorgelegt werden.

      EINE FORMEL FÜR DAS LERNEN

      Jeder von uns unternimmt seit seiner Geburt seine ganz eigene neuronale Reise. Das Gehirn eines Neugeborenen transportiert im Aufbau seiner neuronalen Verknüpfungen und Wechselwirkungen bereits eine Reihe von Erwartungen. Auch besitzt es eine Reihe neuronaler Werte, also Reaktionsmuster auf Reize, die als Belohnungen oder Strafe wirken können und seinen frühen Standort im neuronalen Raum spiegeln. Wo der liegt, hängt davon ab, wie das neuronale Gewebe des Embryos genau gewachsen ist und sich entwickelt hat, wie also unser Gehirn mit seiner komplexen Struktur entstanden ist. Wenn das Neugeborene zur Erkundung der Welt aufbricht, trifft es auf Diskrepanzen, die zu einer Verschiebung der Erwartungen führen und es in neue Regionen des neuronalen Raums vordringen lassen. Das wiederum verändert den neuronalen Kontext und bringt sowohl neue Diskrepanzen auf wie auch neue Werte, die mit den vorigen in Verbindung stehen. Und so geht der Prozess immer weiter, die neuronale Reise spornt sich selbst immer weiter an. Jeder von uns hat seine eigene, einmalige neuronale Reise, weil wir von unterschiedlichen Standorten im neuronalen Raum starten und weil wir unsere ganz eigenen Erfahrungen machen. Vorangebracht aber wird die Reise vom immer gleichen Ablauf sich wiederholender Prozesse. Wir erkennen wieder das Prinzip der Rekurrenz, diesmal angewandt auf das Lernen.

      Bei der Evolution ergibt sich Rekurrenz daraus, dass die natürliche Selektion immer relativ wirkt. Wenn Anpassungen sich in einer Population ausgebreitet und durchgesetzt haben, erbringen alle Individuen bessere Leistungen, und es kommt zum Wettbewerb um noch wirksamere Anpassungen. Bei der biologischen Entwicklung besteht die Rekurrenz in der fortgesetzten Verschiebung der Genaktivität in einem wachsenden Embryo. Wurde ein Muster verändert, so verschiebt es den molekularen und zellulären Kontext und führt damit zu einem anderen Schema von Genaktivierungen und Umwandlungen. Beim Lernen zeigt sich die Rekurrenz in wieder anderer Form. Sind die einen neuronalen Diskrepanzen gelöst, so werden neue eingerichtet, die wieder neue Lernrunden auslösen. In allen drei Fällen hält also die Rekurrenz die Reise in Gang.

      Wie Evolution und biologische Entwicklung beruht auch das Lernen auf einer Kombination verbreiteter, einander beeinflussender Prinzipien, nur diesmal in neuronaler Gestalt. Das Kernschema des Lernens ist eine doppelte Rückkopplungsschleife, bei der die neuronale Aktivität sich selbst verstärkt und sich zugleich durch Wettbewerb selbst Grenzen setzt. In Gang gehalten werden diese Schleifen durch die Variabilität der Feuerungsraten, die sich aus einer Population von Erfahrungen ergibt und persistente Veränderungen der Synapsenstärke und -anzahl bewirkt. Möglich wird das durch kooperierende Wechselwirkungen mehrerer Neurone, die gemeinsam einen ausgedehnten Raum möglicher Kombinationen bilden. Jeder Lernschritt führt zu einer Verlagerung im neuronalen Raum; er baut dabei immer auf den jeweils vorigen neuronalen Kontext auf, und damit verändert sich das Gehirn und verschiebt sich der Kontext. Den Kern des Lernprozesses bildet dieselbe Kombination wechselwirkender Prinzipien, die auch bei Evolution und biologischer Entwicklung greifen. Das Lernen ist unsere dritte Manifestation der Formel des Lebens. Allerdings treibt es die Organismen nicht mehr durch den genetischen oder den Entwicklungsraum – mit dieser Variante der Formel geht es auf die Reise durch den neuronalen Raum.

    
    KAPITEL 8

      LERNEN DURCH HANDELN

      Wie Evolution und biologische Entwicklung ist also das Lernen eine Manifestation der Formel des Lebens. Ich könnte mit dem Lernen hier abschließen, da wir ja die Prinzipien, denen es zu Grunde liegt, dargestellt haben. Damit würden aber sehr viele Fragen offen bleiben. In welchem Bezug stehen unsere Grundprinzipien mit Phänomenen wie Gedächtnis, Bewegung, Aufmerksamkeit, Wiedererkennen, Sprache, Kreativität und Bewusstsein? Jede dieser kognitiven Fragestellungen ist Gegenstand intensiver Forschungen, aber leider wissen wir darüber, wie das Lernen im neuronalen Detail abläuft, immer noch nicht sehr viel. Deshalb können die Prinzipien, auf die wir gestoßen sind, einen Rahmen, ein konzeptionelles Instrumentarium bieten, mit dem wir begreifen können, wie Lernen in solchen Fällen funktioniert. Wenn wir die Kognition aus dieser Perspektive betrachten, können wir einige weitere Verzweigungen des Lernens untersuchen und zugleich die Kulisse für die spätere Betrachtung des kulturellen Wandels aufstellen.

      Wir können bei Weitem nicht alle Gebiete der Kognition abdecken; ich konzentriere mich also auf wenige Kernaspekte, mit denen ich einige Hauptprinzipien der Kognition illustrieren möchte. In diesem Kapitel untersuchen wir, wie Lernen und Handeln ineinander verwoben sind, und im nächsten Kapitel wollen wir untersuchen, wie wir Dinge auf bestimmte Weise zu interpretieren lernen. Ich verwende im Folgenden häufig Beispiele aus dem Bereich des Sehens, die Grundprinzipien gelten aber genauso für andere Wahrnehmungsformen. Betrachten wir die Kognition über diese Prinzipien, so werden wir feststellen, dass unsere neuronale Reise nicht passiv abläuft, sondern engstens mit unserem Handeln und Interpretieren verwoben ist.

      Da wir in bestimmten Gebieten noch große Wissenslücken aufweisen, verwende ich einige hypothetische Schemata, um mögliche Mechanismen zu illustrieren. Obwohl der Ansatz damit teilweise spekulativ wird, hat er den Vorteil, dass wir einige Vorstellungen geradlinig durchziehen und damit Einsichten über die zu Grunde liegenden Prinzipien erlangen können. Vielleicht wird mancher Leser die detaillierteren Erklärungen in diesen beiden Kapiteln trotzdem lieber überspringen. Wir machen uns zunächst an die Kalibrierung, eine der grundlegendsten Möglichkeiten, Handlungen mit ihren Auswirkungen zu verknüpfen.

      KALIBRIERUNG

      Leonardo da Vinci kannte sich mit militärischen Konflikten aus. Sein Leben lang war Italien ständig von einer französischen Invasion bedroht, und seine Heimatstadt Florenz führte regelmäßig Krieg mit dem Nachbarn Pisa. Es ist also nicht erstaunlich, dass Leonardo seinen Erfindungsgeist häufig auf Kriegsmaschinen richtete. Und da entwarf er nicht nur militärische Geräte wie ein mehrläufiges Maschinengewehr, sondern interessierte sich auch für die Lehre von den Geschossen, die Ballistik. Er fragte nach der Schleuderkraft einer Bombarde, einer Art Kanone: »Wenn eine Bombarde bei 4 Pfund Pulver ein Geschoß von 4 Pfund 2 Meilen weit wirft, wie weit werden 6 Pfund Pulver es dann werfen?«78 Die Beantwortung dieser Frage war nicht nur von theoretischem Interesse, sondern hatte auch praktische Bedeutung. Wollte man mit einer Bombarde ein militärisches Ziel treffen, so musste man wissen, wie viel Schießpulver man dafür verwenden musste (Abb. 57).
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    (57) Zeichnung von Bombarden. Leonardo da Vinci, um 1504.

      

      Die ballistische Fragestellung, die Leonardo hier aufwirft, lässt sich auf verschiedene Weisen angehen. Ein praktischer Ansatz bestünde darin, zu messen, wie weit eine Bombarde eine Kugel mit verschiedenen Mengen Schießpulver schleudert. Das ergäbe eine Kalibrierungstabelle, eine Liste mit Distanzen für jede eingesetzte Pulvermenge. Dann müsste man, um zu wissen, wie viel Schießpulver man für eine benötigte Distanz braucht, nur auf der Tabelle nachsehen. Eine Einschränkung dieses Ansatzes besteht darin, dass man nur Distanzen nachsehen könnte, die bereits getestet wurden. Wäre eine Distanz in der Liste nicht aufgeführt, so säße man in der Klemme. Eine Verbesserung wäre also schon eine Kalibrierungskurve, die die durchlaufene Distanz in Abhängigkeit vom Pulvereinsatz darstellen würde. Darauf könnte man nachsehen, wie viel Pulver man für jede beliebige Distanz benötigt, indem man den Wert am entsprechenden Schnittpunkt mit der Kurve abliest.

      Kalibrierung ist ein grundlegendes Beispiel dafür, wie wir die Handlung determinieren können, die zur Erreichung einer bestimmten Wirkung oder eines bestimmten Ziels nötig ist – aus einer Kalibrierungskurve wissen wir, wie viel Schießpulver wir brauchen, um eine Kugel über eine bestimmte Entfernung zu schleudern. Die Verknüpfung von Handlungen und Zielen ist auch für das Lernen grundlegend. Im vorigen Kapitel habe ich beschrieben, wie ein Affe auf das Geräusch einer Tür zu reagieren lernt, um sich ein Stück Apfel zu holen. Das war ein Beispiel der instrumentellen Konditionierung: Der Affe lernt nicht nur, dass die Tür das Futter vorhersagt, sondern auch, welche Handlung er ausführen muss, um dieses Futter zu bekommen – nämlich in die Box greifen. Eine Möglichkeit, diese Handlung zu erlernen, besteht darin, dass das Türgeräusch Synapsen stärkt, die an der Auslösung der Muskelanspannung beteiligt sind, die der Erlangung des Futters vorausgeht. So würden jedes Mal dieselben Muskelanspannungen und Armbewegungen ausgelöst wie vor dem Ertasten des Futters, wenn das Türgeräusch erklingt. Allerdings wäre so ein System höchst unflexibel. Würde die Box mit der Apfelbelohnung nur ein Stück zur Seite gerückt, so würde der Affe mit denselben Muskelanspannungen diesmal daran vorbeigreifen. In der Praxis passt der Affe seine Handlungen an, wenn er sieht, dass die Box an einer anderen Stelle steht, und findet die Belohnung, sobald er das Türgeräusch hört. Offenbar erlernt der Affe also nicht, bestimmte Muskeln anzuspannen, sondern Handlungen, die an bestimmte Ziele gebunden sind. Verschiebt sich die Box, so bleibt doch das Ziel, an den Apfel zu kommen, dasselbe, und der Affe passt seine Bewegungen dementsprechend an.

      Wie können nun Tiere zielgerichtete Handlungen erlernen? Um diese Frage zu beantworten, beginnen wir am besten mit der Kalibrierung körperlicher Bewegungen, denn das ist einer der grundsätzlichsten Fälle, in denen Handlungen mit ihren Auswirkungen in Bezug gesetzt werden. Im ersten Schritt wollen wir auf neuronaler Ebene genau das durchführen, was wir bei der Kalibrierung einer Bombarde getan haben.

      AUGENSPRÜNGE

      Die häufigste Handlung unseres Lebens ist die Bewegung unserer Augen. Betrachten wir eine Szene, so springt unser Blick ständig von einer Stelle zur anderen. Diese schnellen Blicksprünge oder Sakkaden werden in Abbildung 58 für einen Betrachter dargestellt, der 20 Sekunden lang Cézannes Stillleben mit grünem Gefäß und Zinnkessel ansieht. In dieser kurzen Zeit sind die Augen vielfach herumgesprungen und hielten meist in der Nähe von Gegenständen inne, etwa dem Apfel oder dem Rand des Gefäßes. Diese Augenbewegungen sind schneller als der Herzschlag – wir führen etwa drei Sakkaden pro Sekunde durch, im Lauf des Lebens also mehrere Milliarden. Manche Sakkaden stellen relativ große Sprünge dar, etwa vom Apfel zum Gefäß; andere dagegen sind eigentlich winzige Hüpferchen um ein einzelnes Gebiet (so genannte Mikrosakkaden). Die meisten Sakkaden sind uns kaum bewusst – sie werden unbewusst durch Aktivitäten unseres Gehirns gesteuert. Nicht nur der Mensch vollzieht Sakkaden; auch für viele andere Tiere vom Tinten- bis zum Goldfisch sind sie typisch.79
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    (58) Zwanzigsekündige Augenbewegung eines Betrachters des Stilllebens mit grünem Gefäß und Zinnkessel. Paul Cézanne, um 1869.

      

      Dass wir überhaupt Sakkaden durchführen, liegt an einer Einschränkung unserer Augen. In einer zentralen Region der Netzhaut, der so genannten Fovea, sitzen sehr viel mehr lichtempfindliche Photorezeptoren; wir sehen dort also sehr viel schärfer als an der Peripherie. Indem wir die Augen aktiv herumstreifen lassen und unsere Blickrichtung verschieben, gelangen verschiedene Bereiche des Bildes in die hochauflösende Zone, und wir erhalten insgesamt mehr Informationen über die Szene. Daraus folgt aber, dass das Bild auf unserer Netzhaut ständig wechselt, während wir ein festes Motiv wie ein Gemälde ansehen. Für die Netzhaut ist das, als würde jemand ein Gemälde, das wir ohne Augenbewegung anschauen, ständig verrücken. Wenn wir selbst unsere Augen über das Bild bewegen, nehmen wir aber gar kein Hüpfen wahr. Warum eigentlich nicht?

      Ein Teil der Antwort lautet, dass wir visuelle Bewegung nicht registrieren, wenn unsere Augen gerade fliegen, also während des Springens von einem Punkt zum nächsten.80 Betrachten wir im Spiegel unser linkes Auge und verlagern den Blick dann auf das rechte Auge, können wir daher nicht erkennen, dass sich das rechte Auge während dieses Vorgangs leicht verschoben hat. Unsere Fähigkeit, Bewegung zu erkennen, ist offenbar unterdrückt, solange das Auge im Sprung ist. Diese Unterdrückung erklärt zum Teil, warum wir kleine Augenbewegungen nicht wahrnehmen können. Bei größeren Sakkaden kommt aber etwas anderes ins Spiel: die Kalibrierung. Wenn wir größere Augensprünge initiieren, etwa auf Cézannes Gemälde vom Apfel zum grünen Gefäß, dann weiß unser Gehirn gewissermaßen, was es zu erwarten hat, wenn die Augen ankommen. Werden diese Erwartungen erfüllt, so nehmen wir keine Bewegung wahr. Verrückt aber jemand das Gemälde, während unsere Augen in Bewegung sind, so würden wir beim Landen der Augen etwas Unerwartetes sehen und somit registrieren, dass etwas nicht stimmt. Das lässt sich gut mit der Situation vergleichen, in der eine kalibrierte Bombarde feuert. Wenn alles nach Plan läuft, können wir richtig vorhersagen, wo die Kugel landen wird. Würde aber jemand die Landschaft verschieben, während die Kugel in der Luft ist, so würde sie an einer unerwarteten Stelle landen, und wir wüssten dann, dass etwas Ungewöhnliches passiert ist.

      Den Nachweis dafür, dass wir unsere Augen durch Lernen kalibrieren, liefert folgender Versuch.81 Setzen wir eine Versuchsperson in einen dunklen Raum und fordern sie auf, einem Lichtpunkt zu folgen, der von einer Stelle zur anderen hüpft, so folgen ihre Augen dem Ziel. Verschiebt sich das Ziel, so nehmen die Augen diese Veränderung wahr, heben ab und landen so, dass die neue Zielposition im zentralen Gesichtsfeld liegt. Diese Augenbewegungen lassen sich elektronisch aufzeichnen und erlauben so die Durchführung eines visuellen Tricks. In dem Moment, wenn die Augen abheben und dem Ziel folgen, wird das Ziel ein wenig rückwärts verschoben, bevor die Augen landen. Erwartungsgemäß werden anfangs die Augen also über das Ziel hinausschießen. Nach einigen Versuchen aber passen sich die Augen automatisch an und lernen, etwas kürzere Sprünge zu machen; damit treffen sie das Ziel wieder korrekt, obwohl es verschoben wurde. Die Augen rekalibrieren sich selbst in Reaktion auf die neue Situation.

      Das Kalibrieren zu lernen, ist durchaus sinnvoll. Jeder von uns wird mit einem leicht unterschiedlichen Körper und anderem Muskeltonus geboren, und während des Wachstums kann beides sich ohnehin verändern. Die Kraft Ihres Augenmuskels unterscheidet sich zum Beispiel leicht von der meines Augenmuskels. Wären nun unsere Kalibrierungen angeboren und unveränderlich, so ist schwer vorstellbar, wie sie bei dieser Variabilität zuverlässig arbeiten sollten. Das gilt auch für die Bombarde: Wenn auf Grund von Schwankungen bei der Herstellung jede etwas unterschiedlich weit schießt, wäre es sinnvoll, auch jede in Abhängigkeit von ihrer Leistung individuell zu kalibrieren.

      VISUELLE VERSCHIEBUNGEN

      Welche neuronalen Wechselwirkungen könnten der visuellen Kalibrierung zu Grunde liegen? Beginnen wir mit einem stehenden Bild und beobachten wir, wie unsere eigenen Handlungen, die Augenbewegungen, in Bezug zu den visuellen Wirkungen stehen, die sie auslösen. Stellen wir uns vor, wir betrachten mit fixiertem Kopf einen grauen Gegenstand auf schwarzem Hintergrund. In Abbildung 59 oben sehen wir eine Skizze von dem, was auf der Rückseite eines Auges passiert. Um es möglichst einfach zu halten, habe ich alles in nur einer Dimension dargestellt. Das Bild von unserem Gegenstand, das auf die Netzhaut trifft, symbolisiert die graue Linie, und die Netzhaut selbst sehen wir darunter als einfache Reihe von Photorezeptoren, also lichtempfindlichen Neuronen. Ich habe das Bild des grauen Gegenstands in die Mitte des Gesichtsfeldes gesetzt. Wir sehen, dass nur die Photorezeptoren, die Licht von dem Gegenstand erhalten, stark gereizt sind (senkrechte Striche in den Photorezeptoren).
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    (59) Gegenstand (waagerechte graue Linie) bei der Wahrnehmung durch die Netzhaut vor (oben) und nach (unten) einer Rechtsverschiebung der Netzhaut, ausgelöst durch ein Augenbewegungsneuron. Die Länge der senkrechten Striche in den Photorezeptoren zeigt den Grad der neuronalen Aktivität an.

      

      Darunter erkennen wir, was passiert, wenn wir mit einer Augenbewegung die Netzhaut nach rechts verschieben. Diese Bewegung wird von einem (dunkelgrau dargestellten) Neuron ausgelöst, das Bewegungen des Augenmuskels veranlasst. Wir nehmen an, je stärker oder länger dieses Augenbewegungsneuron feuert, desto weiter nach rechts verschiebt sich die Netzhaut. (Der Einfachheit halber ignoriere ich die Bildumkehrung im Auge.)

      Bewegt sich die Netzhaut nach rechts, so verursacht das eine Veränderung der Aktivität der Rezeptorneurone. Einige Photorezeptoren, die bisher im Dunkeln lagen, erhalten jetzt Licht von dem grauen Gegenstand, andere dagegen nehmen jetzt Dunkelheit wahr. In einem ersten Schritt wollen wir versuchen, diese Veränderung des visuellen Inputs mit der Stärke der Augenverschiebung in Bezug zu setzen. Wir wollen also visuelle Neurone identifizieren, die proportional zum Grad der Augenbewegung reagieren.

      Betrachten wir einen einzelnen Photorezeptor im linken Bereich der Netzhaut, in Abbildung 59 mit einem weißen Pfeil markiert. Dieser Rezeptor befand sich ursprünglich im Ruhezustand, wurde aber bei der Verschiebung der Netzhaut gereizt, weil der graue Gegenstand in sein Sichtfeld geraten ist. Steht die veränderte Aktivität dieses Photorezeptors nun in Proportion zum Grad der Augenverschiebung? Das Problem ist, dass dieser Photorezeptor immer gleich gereizt wird, auch wenn die Verschiebung größer ausgefallen wäre als die gezeigte. Die veränderte Aktivität dieses Photorezeptors kann zwar aussagen, dass sich irgendetwas verändert hat, seine Aktivität ist aber nicht proportional zum Grad der Augenverschiebung. Das gilt auch für jeden anderen Photorezeptor – ein einzelnes Rezeptorneuron kann nicht proportional zum Grad der Augenbewegung reagieren.

      Um dieses Problem zu lösen, könnten wir die Informationen mehrerer Photorezeptoren bündeln, wie Abbildung 60 vorführt. Im oberen Bildabschnitt sehen wir drei Neurone, A, B und C (ABC), die jeweils Signale von mehreren Photorezeptoren erhalten. All diese Verbindungen verfügen über stimulierende Synapsen (Pluszeichen). Die Inputs für Neuron A kommen vom linken Drittel der Netzhaut, für B von der Mitte und für C vom rechten Drittel der Netzhaut. Das heißt, jedes dieser Neurone blickt de facto durch ein Fenster, das so genannte Aufnahmefeld. Das Fenster für das mittlere Neuron, B, liegt vor dem mittleren Teil des grauen Gegenstandes, also feuern sämtliche Inputs. Die Gesamtaktivität für Neuron B ist also hoch. Die Fenster für die seitlichen Neurone A und C umfassen sowohl graue als auch schwarze Bereiche des Bildes; zusammen genommen liegt ihre Feuerungsrate also im mittleren Bereich (das symbolisieren die kürzeren senkrechten Striche darin).
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    (60) Bündelung visueller Informationen von Photorezeptoren. Unten hat sich die Netzhaut durch das Feuern eines Augenbewegungsneurons nach rechts verschoben. Die Länge der senkrechten Striche in den Photorezeptoren zeigt den Grad der neuronalen Aktivität an.

      

      Verschiebt sich, wie im unteren Kasten dargestellt, die Netzhaut leicht nach rechts, so steigt die Aktivität von Neuron A an, da sein Fenster jetzt einen größeren Teil des grauen Gegenstands abdeckt. Die Aktivität von B bleibt gleich, während die von C sinkt, weil jetzt mehr von dem schwarzen Hintergrund ins Fenster gerät. Je weiter die Netzhaut sich nach rechts verschiebt, desto stärker steigt A und sinkt C (in bestimmten Grenzen). Würde sich die Netzhaut dagegen nach links verschieben, fiele die Aktivität von A ab, während die von C anstiege. Das Feuerungsmuster der Neurone A und C kann uns also einen Messwert liefern, der sich proportional zur Verschiebung der Augen verhält – die Feuerungsrate von A korreliert positiv mit Rechtsverschiebungen, und die Feuerungsrate von C mit Linksverschiebungen. Die Wahrnehmung visueller Verschiebungen ist eine kooperative Leistung, die das Zusammenspiel vieler Neurone voraussetzt.

      Nehmen wir nun an, dass unser Gehirn Informationen, wie sie die Neurone A, B und C liefern, zur Stimulierung eines Neurons nutzen kann, das ich als Sichtverschiebungsneuron bezeichne; es ist im unteren Bereich von Abbildung 60 dargestellt. Wir richten es so ein, dass ohne Veränderung im Netzhaut-Input das Sichtverschiebungsneuron nicht feuert. Je stärker die Netzhaut sich nach rechts verschiebt, desto stärker feuert das Sichtverschiebungsneuron. Wir nehmen zudem an, dass unser Sichtverschiebungsneuron dieses Verhalten unabhängig davon aufweist, was für ein Bild vorgeführt wird. Mein Beispiel war das eines grauen Gegenstands vor schwarzem Hintergrund, aber wir nehmen jetzt an, dass das Sichtverschiebungsneuron auf viele andere Bilder ähnlich reagiert. Bei einem gegebenen Bild feuert unser Sichtverschiebungsneuron so stark, wie es der graduellen Verschiebung auf der Netzhaut entspricht.82 Wie genau das vor sich geht, braucht uns hier nicht zu kümmern; wichtig ist lediglich, dass die gebündelte visuelle Information aus Neuronen wie den ABC-Neuronen zur Generierung eines Signals genutzt wird, das mit der Augenverschiebung korreliert. (Genau genommen reagiert das Signal auf Winkelverschiebungen, weil das Feuern des Sichtverschiebungsneurons von der Winkelverschiebung abhängt, die die Drehung des Auges bewirkt.)

      ERLERNEN DER KALIBRIERUNG

      Wir haben es jetzt mit zwei korrelierenden Veränderungen zu tun – dem Feuern des Augenbewegungsneurons und dem Feuern des Sichtverschiebungsneurons. Damit besteht eine Verbindung zwischen der Welt der Handlungen und der der Wahrnehmung. Je stärker das Augenbewegungsneuron feuert, desto stärker verschiebt sich das Auge nach rechts (Handlung), und das wiederum verändert den visuellen Input und erhöht die Feuerungsrate des Sichtverschiebungsneurons (Wahrnehmung). Ich möchte jetzt vorführen, wie sich so ein System kalibrieren lässt. Statt Tabellen und Linien zu zeichnen wie für die Bombarde, wird die Kalibrierung über die Wechselwirkungen von Neuronen erreicht.

      Betrachten wir Abbildung 61. Dort sehen wir das gleiche Schema wie zuvor, aber ergänzt durch ein Diskrepanzneuron. Wir erinnern uns aus dem vorigen Kapitel, dass Diskrepanzneurone an der Erkennung von Unstimmigkeiten beteiligt sind. Um das auf die Augenbewegung anzuwenden, betrachten wir zunächst, was ein Augenbewegungsneuron in unserem Schema tut. Wie wir sehen, sind das zwei Dinge: Es verschickt ein Signal, mit dem die Augenbewegung gesteuert wird, und dasselbe Signal (die so genannte Efferenzkopie) an das Diskrepanzneuron. Das Signal an das Diskrepanzneuron wird bei der Übermittlung verzögert, es erreicht das Auge also erst, wenn die Augenbewegung bereits vollzogen wurde. Dann erst stimuliert es über eine starke stimulierende Synapse (Pluszeichen) das Diskrepanzneuron.
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    (61) Erlernen der Kalibrierung mittels eines Diskrepanzneurons.

      

      Auch das Signal aus dem Sichtverschiebungsneuron geht an das Diskrepanzneuron und erreicht es gleichzeitig mit dem verzögerten Signal aus dem Augenbewegungsneuron. Anders als das Augenbewegungsneuron ist das Sichtverschiebungsneuron allerdings mit einer hemmenden Synapse (Minuszeichen) an das Diskrepanzneuron gebunden, es schwächt die Aktivität des Diskrepanzneurons also ab. Außerdem ist die Stärke dieser Synapse mit dem Sichtverschiebungsneuron nicht festgelegt, sondern kann variieren. Seine Variation hängt von der Rückkopplung aus dem Diskrepanzneuron ab (grauer Pfeil nach oben). Feuert das Diskrepanzneuron stärker als mit der Grundrate, so verstärkt es tendenziell seine Synapse. Feuert das Diskrepanzneuron dagegen schwächer als mit der Grundrate, so schwächt es seine Synapse. Wir verfügen damit über ein Rückkopplungssystem, in dem der Output des Diskrepanzneurons so rückgekoppelt ist, dass er die Stärke seines Inputs beeinflusst, nämlich die seiner Synapse mit dem Sichtverschiebungsneuron.

      Was geschieht nun, wenn wir das Auge über ein fixes Bild nach rechts gleiten lassen? Wenn das Augenbewegungsneuron gefeuert hat, feuert proportional dazu auch das Sichtverschiebungsneuron. Nehmen wir an, anfangs ist die Stärke der Synapse zum Sichtverschiebungsneuron schwach. Das heißt, das Diskrepanzneuron wird vom Sichtverschiebungsneuron nur schwach gehemmt, vom Augenbewegungsneuron aber stark stimuliert. Das Diskrepanzneuron feuert also stärker als mit der Grundrate und verstärkt daher seine Synapse zum Sichtverschiebungsneuron. Kehrt unser Auge zur ursprünglichen Position zurück und vollzieht dann wieder eine Sakkade nach rechts, so kann die Hemmung durch das Sichtverschiebungsneuron die Stimulierung aus dem Augenbewegungsneuron schon besser auffangen, weil die Synapse jetzt stärker ist. Ist der Hemmungsgrad noch immer zu schwach, um die Stimulierung auszugleichen, so wird die Stärke der hemmenden Synapse weiter erhöht. Die Verstärkung geht so lange weiter, bis der hemmende Input aus dem Sichtverschiebungsneuron den konkurrierenden stimulierenden Input des Augenbewegungsneurons ausgleicht. Ist dieses Gleichgewicht einmal hergestellt, feuert das Diskrepanzneuron nur noch mit seiner Grundrate, und die Stärke der Synapse verändert sich nicht mehr. Wir haben das System kalibriert, also die Stärke des Inputs von der Augenbewegung der visuellen Verschiebung angepasst, die sie verursacht. Das beruhte auf unserer vertrauten doppelten Rückkopplungsschleife zwischen Verstärkung und Wettbewerb, angetrieben durch ein Gleichgewicht von Variabilität (Augenbewegungen und Sichtverschiebungen) und Persistenz (andauernde Veränderungen der Synapsenstärke).

      Ist unser Auge auf diese Weise kalibriert, so kann das System erkennen, ob eine visuelle Verschiebung durch eine Augenbewegung verursacht wurde oder durch ein externes Ereignis. Bewegt sich unser Auge nach rechts, so feuert das Diskrepanzneuron mit der Grundrate, weil es zuvor kalibriert wurde. Nun nehmen wir aber an, dieselbe visuelle Verschiebung auf unserer Netzhaut wird durch ein äußeres Ereignis verursacht, das das Bild vor uns verschiebt, zum Beispiel das Gemälde, das wir betrachten. Jetzt erhält das Diskrepanzneuron kein Signal vom Augenbewegungsneuron (das Auge hat sich ja nicht bewegt); zugleich geht aber vom Sichtverschiebungsneuron  noch immer ein hemmendes Signal ein. Das führt insgesamt dazu, dass die Feuerungsrate des Diskrepanzneurons unter die Grundrate fällt. Veränderte Feuerungsraten des Diskrepanzneurons sagen uns also, dass ein Ereignis nicht durch unsere eigene Augenbewegung verursacht wurde, sondern durch etwas anderes.

      Um den Kreis zu schließen, muss nun das Diskrepanzneuron noch unsere Wahrnehmung dessen beeinflussen, ob das Bild vor uns stabil ist oder nicht. Das illustriert der abwärts weisende graue Pfeil in Abbildung 61, der den Output des Diskrepanzneurons an die Wahrnehmung der Sichtverschiebung bindet. Feuert das Diskrepanzneuron mit seiner Grundrate, so nehmen wir keine Sichtverschiebung wahr – das Bild wird als stabil wahrgenommen. Das ist der Fall, wenn wir unsere Augenbewegungen selbst steuern. Wenn aber die Szene sich durch äußeres Zutun verändert, so feuert das Diskrepanzneuron anders als in der Grundrate, und wir merken dann, dass eine externe Verschiebung stattgefunden hat. Mein Beispiel behandelte eine Augenbewegung nach rechts, aber für Bewegungen nach links, oben oder unten ließen sich analoge Schemata aufstellen. In allen Fällen lernen wir, unsere Handlungen in Abhängigkeit von ihren Auswirkungen zu kalibrieren, und nutzen dann Diskrepanzen für die Schlussfolgerung, dass sich extern etwas ereignet hat.

      Solche Schemata erklären einen eigenartigen visuellen Effekt. Lähmen wir die Augenbewegungen einer Versuchsperson mit einer kleinen Dosis des Gifts Curare, so berichtet der Proband, die Szene vor ihm würde zu hüpfen beginnen, wenn er seine Augen zu bewegen versucht.83 Weil die Augen gelähmt sind, bewegen sie sich dann nicht; der Proband nimmt aber Veränderungen in der Umgebung wahr. In dieser Situation werden die Augenbewegungsneurone zwar aktiviert, können den gelähmten Augenmuskel aber nicht stimulieren. Die Augenbewegungsneurone feuern also, es gibt aber keine Veränderung im visuellen Input. Daraus ergibt sich ein Ungleichgewicht, das die Feuerungsrate der Diskrepanzneurone von ihrer Grundrate abweichen lässt und uns den Eindruck gibt, die Szene hätte sich verschoben.

      Dies war ein stark vereinfachtes Schema, das gezeigt hat, wie sich unsere vertrauten Prinzipien in Bezug dazu setzen lassen, wie Augenbewegungen in Abhängigkeit von den Veränderungen des visuellen Inputs kalibriert werden, die sie auslösen. Die neuronalen Mechanismen, über die es zu dieser Kalibrierung kommt, sind im Detail noch immer kaum bekannt. Wir wissen, dass bestimmte Regionen des Gehirns in Landkarten organisiert sind, ähnlich den sensorischen und motorischen Karten, wie sie in Kapitel 6 beschrieben wurden. Doch welche Mechanismen die Stärke oder die Anzahl von Synapsen über Erfahrungen so verändern, dass Augenbewegungen an Veränderungen im visuellen Input angepasst werden, ist weniger klar. Aber unabhängig davon, was für Mechanismen dafür identifiziert werden: Es ist jedenfalls wahrscheinlich, dass sie auf Rückkopplungen wie den hier beschriebenen beruhen, bei denen durch Diskrepanzen zwischen Handlungen und ihren erwarteten Auswirkungen synaptische Verbindungen verändert werden.

      LERNEN UND HANDELN IN SCHLEIFEN

      Wir stellen uns Handeln gerne als etwas vor, was auf Wahrnehmung und Lernen folgt. Wir nehmen wahr, lernen und handeln dann dementsprechend. Die Augenkalibrierung aber zeigt, dass Wahrnehmung, Lernen und Handeln sehr viel stärker ineinander verwoben sind.84 Wenn wir eine Handlung ausführen, etwa unsere Augen bewegen, dann kann sich als Ergebnis dieser Handlung unsere Wahrnehmung verändern – das gesehene Bild verschiebt sich über die Netzhaut. Ähnliche Wahrnehmungsveränderungen können auch durch externe Ereignisse ausgelöst werden. Eine der ersten Aufgaben des Gehirns ist es also, herauszufinden, wie es durch eigenes Handeln verursachte Wahrnehmungsveränderungen von solchen unterscheiden kann, die auf externe Vorgänge zurückzuführen sind. Sonst würden wir Ereignisse der Umwelt mit Folgen unseres Handelns verwechseln. Gelöst wird das Problem dadurch, dass wir lernen, unsere Handlungen in Abhängigkeit von ihrer Wirkung zu kalibrieren. Als erstes können wir lernen, was wir von unseren eigenen Handlungen zu erwarten haben. Stellen wir dann Diskrepanzen zu dieser Erwartung fest, so können wir daraus schließen, dass eine Veränderung auf externe Ursachen zurückzuführen ist.

      Wie es das neuronale Schema für Augenbewegungen zeigt, sind die Prinzipien, die an diesem Prozess mitwirken, dieselben wie die, die wir bereits besprochen haben. Miteinander verbundene Rückkopplungsschleifen von Verstärkung und Wettbewerb steuern die Wirkung der Diskrepanzneurone. Diese Schleifen werden angetrieben durch Populationsvariabilität und Persistenz – verschiedene Handlungen und Erfahrungen führen zu dauerhaften Veränderungen an der Stärke oder der Anzahl von Synapsen. Dafür müssen die Inputs in räumliche Nähe gebracht werden, so dass sie kooperativ wirken können. So lernen wir, Wirkungen mit den Aktionen zu assoziieren, die sie verursacht haben, und damit zu unterscheiden, ob Ereignisse durch unser eigenes Handeln verursacht wurden oder durch externe Ereignisse.

      Der Kalibrierungsprozess bringt noch weiteren Nutzen: Er kann bei der Steuerung unserer Handlungen mitwirken. Wie bereits beschrieben, können die Augen einer Versuchsperson, die in einem dunklen Raum sitzt und einen hüpfenden Lichtpunkt verfolgen soll, diesem Lichtpunkt wirklich folgen. Gemäß unserem neuronalen Schema verursacht die anfängliche Bewegung des Ziels eine Sichtverschiebung, die die Feuerungsrate des Diskrepanzneurons verändert (die Augen haben sich noch nicht bewegt). Je weiter das Ziel verschoben wird, desto stärker verändert sich diese Feuerungsrate. Das Diskrepanzneuron informiert uns also darüber, wie weit sich das Ziel wegbewegt hat. Diese Information können wir nun für die Steuerung der Augenbewegung nutzen. Dafür wird der Output der Diskrepanzneurone rückgekoppelt und bewegt unsere Augen. Das funktioniert im Prinzip wie oben, nur dass wir jetzt die Diskrepanzneurone nicht für die Wahrnehmung externer Ereignisse nutzen, sondern ihre Information auch auf die Steuerung unserer Handlungen rückkoppeln. Wird das Ziel während der Sakkaden heimlich rückwärts bewegt, so rekalibriert sich das System automatisch neu und modifiziert entsprechend das Ausmaß der Augenbewegung. Kalibrierung ermöglicht es nicht nur, interne von externen Ereignissen zu unterscheiden; sie hilft uns auch bei der Steuerung unserer Handlungen in Reaktion auf externe Veränderungen.

      GESCHMEIDIGE BEWEGUNGEN

      Wir wissen nun, wie sich die Kalibrierung auf ballistische Bewegungen wie Augensprünge anwenden lässt. Viele unserer Handlungen sind aber sehr viel geschmeidiger. Wir stapfen nicht ruckartig umher wie Roboter, sondern verfügen über sehr viel flüssigere Bewegungsmuster. Wie lernen wir, solche geschmeidigen Handlungen zu kontrollieren?

      Moderne Waffensysteme sind sehr viel raffinierter als die zu Leonardos Zeiten. Statt ein Geschoss abzufeuern und zu hoffen, dass es am richtigen Ort landet, setzen wir heute Lenkflugkörper ein, die sich auf ein Ziel ausrichten lassen. Diese Flugkörper sind mit sensorischen Systemen wie einem eingebauten Radar ausgestattet, die Abweichungen zwischen ihrer Flugbahn und der Zielposition messen und ihren Flug dementsprechend anpassen. Solche Kontrollsysteme haben den Vorteil, dass sie sich korrigieren können, wenn sie durch externe Faktoren wie Wind abgelenkt werden, und dass sie flexibel genug sind, um beweglichen Zielen zu folgen.85 Ähnliche Systeme steuern auch unsere Körperbewegungen. Zur Illustration der beteiligten Prinzipien möchte ich bei unserem visuellen System bleiben.86

      Betrachten wir einen Gegenstand und drehen langsam den Kopf, so ruhen unsere Augen auf dem Gegenstand. Dafür gibt es mehrere Gründe. Einerseits können die Neurone in Auge und Gehirn die Geschwindigkeit messen, in der die Bilder sich über die Netzhaut bewegen. Wie die Sichtverschiebungsneurone, die ich oben beschrieben habe, vergleichen diese Sichtgeschwindigkeitsneurone Signale aus verschiedenen Photorezeptoren der Netzhaut, die sie zu unterschiedlichen Zeitpunkten empfangen.87 Allerdings setzen sie in kürzeren Zeitabschnitten an – wenn das Auge ruht oder sich langsam bewegt, und nicht nur zwischen zwei Augensprüngen. Während der Kopf sich dreht, messen die Sichtgeschwindigkeitsneurone Tempo und Richtung, in der sich das Bild über die Netzhaut bewegt. Diese Information dient dann der Steuerung der Augen. Passt die Geschwindigkeit der Augen zu der zuvor gemessenen Bildgeschwindigkeit, so ist das Bild auf der Netzhaut stabil – wir behalten den Gegenstand im Blick. Besteht aber eine Abweichung, so rutscht das Bild allmählich über die Netzhaut, reizt damit die Sichtgeschwindigkeitsneurone und veranlasst so eine erneute Nachbesserung der Augengeschwindigkeit. Unsere Augen nutzen also beständig ein Rückmeldungssystem, um dem Gegenstand auf der Spur zu bleiben, so wie ein Lenkflugkörper auf sein Ziel gerichtet bleibt. Anders als die Sakkaden ist diese Art von Augenbewegung geschmeidig, und der Blick kann ruhen bleiben, während wir nach und nach den Kopf drehen.

      Noch ein weiteres System unterstützt uns dabei, ein Ziel vor Augen zu behalten. Selbst bei geschlossenen Lidern bleiben die Augen tendenziell auf dieselbe externe Position ausgerichtet, wenn wir den Kopf drehen. Sie neigen von Natur aus dazu, sich in entgegengesetzter Richtung zu drehen wie der Kopf und damit die Kopfbewegung auszugleichen. Diese Reaktion beruht auf neuronalen Rezeptoren im Innenohr, die die Kopfbewegung wahrnehmen und diese Information so weitergeben, dass sie die Augenbewegung beeinflusst. Wie das System der Sichtgeschwindigkeitsneurone wirkt auch dieses System Kopfbewegungen dynamisch entgegen und verhindert, dass das Bild zu weit über die Netzhaut rutscht.

      Wir kennen nun zwei Systeme, die uns aufs Ziel ausrichten; eines nimmt die Sichtgeschwindigkeit wahr und eines Kopfbewegungen. Wie werden nun diese beiden Systeme verknüpft? Wie wir sehen werden, wird dazu das eine in Abhängigkeit vom anderen kalibriert.

      In den 1890er Jahren führte George M. Stratton ein Experiment durch, das Richard Gregory als das vielleicht berühmteste der gesamten Experimentalpsychologie bezeichnete.88 Er trug mehrere Tage lang eine Brille, die Oben und Unten sowie Rechts und Links umkehrte, um festzustellen, ob sein Gehirn sich an die neue Situation anpassen würde. Diese Brille verkehrt die Wirkung von Kopfbewegungen; wenn man also den Kopf in eine Richtung dreht, verschiebt sich das Gesichtsfeld entgegengesetzt zur normalen Richtung. Als Stratton diese Brille erstmals aufsetzte, war er sehr verwirrt – wenn er seinen Kopf drehte, nahm er visuell das Gegenteil von dem wahr, was er erwartete. Als er aber die Brille etwa eine Woche lang ständig getragen hatte, stellte er fest, dass alles wieder relativ normal aussah – er hatte sich an die neuen Gegebenheiten angepasst. Wie spätere Studien erwiesen, besteht eine Wirkung solcher Anpassungen darin, dass die Reaktion auf Kopfbewegungen umgekehrt wird – die Augen drehen sich genau andersherum als normalerweise bei einer Kopfbewegung; und das auch noch im Dunklen. Obwohl sie in die Gegenrichtung gehen, ist der Gesamteffekt der Augenbewegungen derselbe: Das Bild auf der Netzhaut soll nicht verrutschen, auch jetzt mit der Umkehrbrille nicht. Wie kommt es zu dieser neuen Anpassung?

      Wenn wir unseren Kopf von links nach rechts bewegen, lernen Neurone in Hirnregionen wie dem Kleinhirn, Inputs aus dem Innenohr und dem Sehsystem zu kalibrieren. Diese Neurone funktionieren entsprechend den Diskrepanzneuronen, denen wir bei den Sakkaden begegnet sind, tarieren also einen Input gegen einen anderen aus. Wenn wir uns einmal kalibriert haben, feuern bei einer Kopfbewegung mit geschlossenen Augen die Diskrepanzneurone im Kleinhirn, denn es gibt Input aus dem Innenohr, aber keinen ausgleichenden visuellen Input. Dieses Feuern der Diskrepanzneurone führt dazu, dass die Augen sich um den angemessenen Winkel drehen. Beim Tragen einer Umkehrbrille passen sich die Diskrepanzneurone an die neue Situation an und erfassen das umgekehrte Verhältnis zwischen Signalen aus Innenohr und Sichtgeschwindigkeitsneuronen. Daraus folgt, dass die Augen nun in die entgegengesetzte Richtung gesteuert werden, wenn der Kopf sich dreht, so dass der Blick auch in der neuen Situation stabil bleibt.

      Diese Kalibrierung hilft uns aber nicht nur, auf unser Ziel gerichtet zu bleiben, sondern auch, die Auswirkungen unserer Bewegungen von denen der Umwelt zu unterscheiden. Als George Stratton seine Umkehrbrille erstmals aufsetzte, hatte er ein Gefühl externer Bewegung, wenn er den Kopf bewegte: »Mir war nicht, als würde ich visuell über eine Reihe unbewegter Gegenstände streifen, sondern das ganze Feld der Gegenstände schwang und schwappte vor meinen Augen herum.«89 Und zwar, weil sein Gehirn vorher auf das normale Sehen kalibriert war und jetzt Diskrepanzen zwischen seinen Handlungen und den erwarteten visuellen Effekten feststellte. Gemäß unserem Schema bewirkte die Aktivität bestimmter Diskrepanzneurone seine Wahrnehmung externer Bewegung. Als er die Brille ein paar Tage getragen hatte, hatten sich seine Diskrepanzneurone neu kalibriert, und sein Eindruck, bei eigenen Handlungen würden sich die Dinge bewegen, verschwand.

      Der Vorteil dieser ständigen Kalibrierung liegt darin, dass wir so extern gesteuerte Ereignisse von Bewegungen unterscheiden können, die wir selbst mit unseren Handlungen verursacht haben. Sehen wir aus dem Fenster eines fahrenden Zuges, so spüren wir, dass die Welt sich im Verhältnis zu uns bewegt. Die Diskrepanzneurone feuern, weil wir Signale vom Sichtgeschwindigkeitsneuron erhalten, aber gleichzeitig kein ausgleichendes Signal von Neuronen eingeht, die Kopfbewegungen spüren oder steuern.90 Die dadurch bewirkte Diskrepanz führt dazu, dass wir externe Bewegung wahrnehmen. Unser Gefühl der Bewegung ist relativ, es beruht darauf, inwieweit die Inputs der sensorischen Systeme von dem abweichen, was wir auf Grund unserer eigenen Handlungen erwarten.

      Ich habe ausführlich dargestellt, wie wir unsere Handlungen in Abhängigkeit von den visuellen Inputs kalibrieren; dieselben Prinzipien gelten aber auch für die Inputs anderer Sinnesorgane. Stehen wir in einem dunklen Raum neben einer Person und strecken die Hand vor, um sie zu berühren, so rechnen wir das Druckgefühl an der Hand unserer eigenen Handlung zu. Die Person steht fest, und wir haben sie berührt. Strecken wir aber starr den Arm aus, und plötzlich spüren wir den Körper der Person an unserer Hand, dann nehmen wir an, dass sie sich bewegt hat und nicht wir. Das Gefühl in der Hand ist vielleicht in beiden Fällen genau identisch, aber nur bei einem nehmen wir externe Bewegung wahr. Denn wir haben zuvor gelernt, unsere Körperhandlungen in Abhängigkeit von ihren Auswirkungen zu kalibrieren. In vielen vorausgegangen Handlungen, angefangen mit dem unkontrollierten Herumrudern als Baby, haben bestimmte Diskrepanzneurone gelernt, sich je nach den Auswirkungen unserer Bewegungen auf eine Aktivität in der Grundrate einzupendeln. Erst wenn die Wahrnehmungen von dieser Erwartung abweichen, spüren wir externe Bewegung.

      Eine Handlung, bei der all diese Kalibrierungstypen mitspielen, ist das Gehen. Gehen wir durch eine unbewegte Landschaft, so spüren wir, dass jede Bewegung von unserer eigenen Handlung abhängt. Da wir zuvor die Signale aus unseren Füßen, Beinen, Augen und dem Kopf untereinander und mit den Neuronen, die ihre Aktivität steuern, kalibriert haben, spüren wir, dass wir durch eine stabile Welt gehen. Stehen wir dagegen auf einem Rollband, so spüren wir, dass wir bewegt werden. Zwar ähnelt die visuelle Information, die wir erhalten, stark dem, was wir beim Gehen wahrnehmen, aber die Neurone, die normalerweise feuern, wenn wir unsere Beine bewegen, verhalten sich still. Diese Abweichung von der Erwartung reizt bestimmte Diskrepanzneurone, die uns den Eindruck extern gesteuerter Bewegung verschaffen. Wenn wir dann auf dem Rollband selbst anfangen zu gehen, bekommen wir den Eindruck, dass die Sichtverschiebungen, die wir wahrnehmen, von unseren eigenen Handlungen ausgelöst werden. Es besteht aber noch immer eine gewisse Diskrepanz, weil die Sichtverschiebungen größer sind als nach den früheren Geherfahrungen zu erwarten wäre. Unser Eindruck ist also der, dass wir viel schneller gehen können als normalerweise.

      Solche Kalibrierungen sind deshalb so wichtig, weil wir uns damit in der Welt verankern und somit effizienter darin handeln können. Sehen wir einen Apfel an einem Baum hängen, dann gehen wir relativ geradlinig darauf zu und pflücken ihn. Stellen wir uns aber einmal vor, wir hätten unsere Handlungen zuvor nicht mit ihren Auswirkungen kalibriert. Beim Betrachten des Apfels würde die Szene vor uns mit jeder unserer Augenbewegungen scheinbar herumhüpfen. Wenn wir den Kopf dem Apfel zuwendeten, würde sich alles vor unseren Augen zu drehen beginnen. Und wenn wir auf den Baum zuzulaufen versuchten, hätten wir das Gefühl, der Boden unter unseren Füßen würde sich bewegen und sich unseren Füßen entgegenwölben. Alles würde um uns herum treiben, und je mehr wir uns abmühen würden, alles zu korrigieren, desto schlimmer würde es. Statt geschmeidig auf den Apfel zuzugehen, würden wir herumstolpern wie ein verwirrter Trunkenbold.

      Die Fähigkeit, uns in der Welt zu verankern, beruht auf einer ganzen Reihe wechselseitiger Kalibrierungen. Über solchen kombinatorischen Reichtum können unsere Neurone die verschiedensten Handlungen und ihre sensorischen Auswirkungen integrieren. Dadurch können wir beständig aus Diskrepanzen lernen, indem wir eine Komponente in Abhängigkeit von einer anderen beurteilen. Wenn wir immer wieder dasselbe relative System anwenden, lernen wir schließlich, die verschiedensten Systeme gegeneinander zu kalibrieren und damit effizienter zu handeln. Die Prinzipien des kombinatorischen Reichtums und der Rekurrenz spielen nicht nur beim Lernen aus der Umwelt eine wichtige Rolle, sondern sind auch entscheidend für unser Handeln.

      AKTIV AUF REISEN

      Im vorigen Kapitel haben wir uns das Lernen als Reise durch den neuronalen Raum vorgestellt. Jetzt wissen wir, dass diese Reise nicht einfach nur darin besteht, dass wir auf Ereignisse in unserer Umwelt reagieren. Wir handeln ständig selbst und verändern damit unsere Erfahrungen. Wenn wir unsere Augen bewegen oder unseren Kopf drehen, erfahren wir neue Ansichten. Daraus, wie unsere Handlungen unsere Erfahrungen beeinflussen, können wir dann lernen und diese Information so rückkoppeln, dass sie künftige Handlungen und Erfahrungen beeinflussen. Unsere Reise durch den neuronalen Raum ist nicht passiv, sie wird nicht nur von unserer Umwelt und unseren Sinneswahrnehmungen angetrieben; sie ist ständig an unser Handeln rückgekoppelt.

      Bei unserer Geburt sind einige instinktive Handlungen und Reaktionen bereits eingerichtet – man muss nur einmal sehen, wie ein Neugeborenes strampelt und mit Armen und Beinen rudert. Diese instinktiven Reaktionen aber stellen nur eine Ausgangsbasis für eine sehr viel längere neuronale Reise dar, auf der unsere Handlungen und Erfahrungen einander ständig gegenseitig beeinflussen. In diesem Prozess lernen wir, wie Handlungen und ihre Wirkungen sich zueinander verhalten, und das befördert uns in neue Regionen des neuronalen Raums. Die Kalibrierung illustriert, nach welchem Prinzip sich solches Lernen vollzieht. Unsere Beispiele sind allerdings allenfalls die Spitze des Eisbergs.

      Kommen wir noch einmal auf die Versuche von Romo und Schultz aus dem vorigen Kapitel zurück, bei denen der Affe lernte, auf ein Türgeräusch zu reagieren und daraufhin in einer Box ein Stück Apfel zu finden. Das lässt sich in zwei Arten von Lernen unterteilen: Zunächst wird die Handlung erlernt, die zum Auffinden der Belohnung nötig ist – nämlich in die Box zu fassen. Als zweites wird erlernt, dass das Türgeräusch vorhersagt, dass diese Handlung zu einer Belohnung führen wird. (Ohne das Türgeräusch bleibt die Box geschlossen und für den Affen unzugänglich). Diese beiden Schritte wollen wir nun nacheinander untersuchen.

      Bevor der Affe darauf trainiert wurde, auf das Türgeräusch zu reagieren, ließen die Forscher Romo und Schultz die Tür zur Box eine Zeit lang offen und gaben dem Affen damit Gelegenheit zu lernen, dass er durch Greifen in die Box gelegentlich eine Apfelbelohnung erhalten konnte. Dieses Lernen ist auf selbstinitiiertes Erkundungsverhalten des Affen zurückzuführen. Der Affe braucht kein externes Signal, um sein Umfeld zu erkunden; er initiiert in einem gegebenen Kontext (in diesem Fall dem Affenkäfig) seine eigenen Erkundungsbewegungen. Dieses Verhalten könnte man als instinktive Neugier bezeichnen. Dann stellt der Affe fest, dass auf die Initiierung bestimmter Handlungen, etwa das Greifen in die Box, gelegentlich Belohnungen folgen. Mit anderen Worten, er erlernt eine zielgerichtete Handlung: die Erwartung, dass nach der Initiierung einer gegebenen Handlung womöglich eine bestimmte Belohnung winkt. Das entspricht dem, was uns bei der visuellen Kalibrierung begegnet ist: Nach der Initiierung einer Augenbewegung wurde fortan eine bestimmte Sichtverschiebung erwartet. Der Hauptunterschied besteht darin, dass beim erkundenden Lernen des Affen das Verhältnis zwischen Handlung und Wirkung komplizierter ist – nur wenige von vielen möglichen Handlungen führen zur Belohnung, und zwischen der Initiierung der Handlungen und ihrer Wirkung bestehen auch variable Zeitintervalle. Trotzdem sind die Grundprinzipien des Lernens, nämlich das Zusammenspiel von Handlungen, Erwartungen und Diskrepanzen, dieselben.

      Indem Handlungen in Bezug zu ihren Wirkungen gestellt werden, ist der Prozess des erkundenden Lernens der Kalibrierung nicht nur ähnlich; er beruht selbst darauf. Die erkundenden Bewegungen des Affen sind nur möglich, weil der Affe sich schon in der Welt verankert hat und weiß, wie er sich darin verhalten muss. Diese frühere Kalibrierung bewirkt auch, dass der Affe, wenn die Box leicht verschoben wird, weiß, wie er seine Bewegungen anpassen muss, um die Belohnung trotzdem zu finden. Gerade durch das Zusammenspiel von Kalibrierung und Erkundung können zielgerichtete Handlungen erlernt werden.

      Das Training auf das Türgeräusch integriert einen weiteren Umweltfaktor in diesen Prozess. Der Zugang zur Box ist jetzt blockiert, bis das Türgeräusch erklingt. Der Affe lernt nun also, dass eine bestimmte Sinneswahrnehmung, nämlich das Türgeräusch, bedeutet, dass die Handlung (Griff in die Box) zur Belohnung führt. Zu solchem Verhalten kann es kommen, wenn das Lernschema aus dem vorigen Kapitel durch den Faktor zielgerichteter Handlungen ergänzt wird. Statt einfach Verbindungen mit bestimmten Bewegungen zu verstärken, wird der sensorische Input mit der zielgerichteten Handlung zur Belohnungsfindung verbunden. Das heißt, wenn die Box bewegt wird, kann der Affe immer noch die geeignete Handlung ausführen.

      Bei diesem Beispiel gab es eine einzelne zielgerichtete Handlung, das Auffinden der Apfelbelohnung; doch es sind auch vielfältige Ziele denkbar, die weitere Ebenen für Kooperation und Wettbewerb einführen. Stellen wir uns vor, dem Affen werden zwei Boxen mit Apfelbelohnungen präsentiert, eine links und eine rechts von ihm, und sie werden beide gleichzeitig mit dem Türgeräusch geöffnet. Im Verlauf mehrerer Versuche lernt der Affe, dass es in beiden Boxen Belohnungen zu finden gibt. Kann der Affe nur einen Arm bewegen, so steht er vor einer Entscheidung, wenn er das Türgeräusch hört: Er kann entweder nach rechts oder nach links greifen. Sind die Belohnungen in beiden Boxen die gleichen, so entscheidet er sich vielleicht mit gleicher Wahrscheinlichkeit für rechts oder links. Allerdings ist es wichtig, dass der Affe überhaupt eine Entscheidung trifft, denn sonst bliebe er blockiert – könnte er sich für keine Seite entscheiden, dann hätte er am Ende gar keine Belohnung. Potenzielle Handlungen müssen deshalb im Gehirn gegeneinander konkurrieren, und eine muss am Ende gewinnen. Dieser Wettbewerb funktioniert vielleicht nach ähnlichen Grundlinien wie die, denen wir bei der biologischen Entwicklung begegnet sind; da konkurrierten Zellen darum, welche von ihnen ein bestimmtes Gen exprimiert (Delta, siehe dazu Kapitel 3). Die Zellen versuchen, die Aktivität der Konkurrenten zu hemmen; wenn eine einmal einen leichten Vorteil erwirkt, so wird ihr Vorteil verstärkt, und sie eliminiert am Ende die anderen ganz. Allerdings erfolgt bei der Entscheidung des Affen dieser Wettbewerb in sehr viel kürzeren Intervallen und an Neuronen, die die anderen am Feuern hindern. Und natürlich sind sich Affen und Menschen nicht bewusst, dass ein solcher neuronaler Wettkampf tobt, wenn sie eine Entscheidung treffen. Wir haben das Gefühl, unsere Entscheidungen selbstbestimmt zu treffen. Doch hinter den Kulissen konkurrieren womöglich die Neurone, damit sich auch bestimmt am Ende eine Handlung durchsetzt.91

      Denkbar ist auch eine Situation, in der die Belohnungen in den beiden Boxen sich unterscheiden. Nehmen wir an, die Boxen sind manchmal leer, und zwar die linke öfter als die rechte. Dann hat der Affe es mit einem gewissen Grad an Unsicherheit zu tun, ob er nun eine Belohnung erhalten wird oder nicht. Mit der Zeit lernt er, die rechte Box der linken vorzuziehen, weil sie im Schnitt mehr Belohnungen bereithält; allerdings wird er auch in der linken Box immer wieder nachsehen, um festzustellen, ob sich dort an der Wahrscheinlichkeit einer Belohnung nicht etwas geändert hat. Der Affe erlernt nicht nur den Bezug zwischen Belohnungen und individuellen Handlungen, sondern außerdem noch, welche Strategie in einer Reihe von Entscheidungen und Situationen am ehesten zur Belohnung führt.92 Solches Lernen lässt sich auch wieder durch ein Wechselspiel von Handlungen, Erwartungen und Diskrepanzen bewirken, nur sind die neuronalen Schemata dafür schon sehr viel komplizierter.

      Ein weiterer Einflussfaktor für solche Entscheidungen ist der relative Wert oder Anreiz verschiedener Belohnungen. Dieser Anreiz kann schwanken, je nachdem, welche Erfahrungen der Affe gemacht hat. Nehmen wir etwa an, der Affe wurde mit sehr vielen Äpfeln gefüttert und sehnt sich nach etwas anderem, zum Beispiel einer Banane.93 Wenn wir nun in die rechte Box eine Banane legen, so wird der Affe nach mehreren Versuchen lernen, öfter rechts nachzusehen als links. Hat der Affe dagegen schon sehr viel Banane gegessen, wendet er sich vielleicht lieber nach links und holt sich einen Apfel. Der Begriff der Belohnung ist nicht fixiert, sondern hängt auch von der Erfahrungsgeschichte des Affen ab.

      Weil er lernt, kann der Affe begründete Entscheidungen treffen, welche Optionen für die gegebene Situation und je nach den vorausgegangenen Erfahrungen für ihn am geeignetsten sind. Diese Entscheidungen sind immer relativ, es wird also eine Gruppe von Handlungen gegen eine andere abgewogen. Bevor Bananen überhaupt ins Spiel kamen, wäre der Affe vielleicht damit zufrieden gewesen, immer Äpfel vorzufinden. Die Einführung einer weiteren Option verändert Erwartung und Verhalten. Die Grundprinzipien sind dieselben wie zuvor. Im Kern des Prozesses stehen Diskrepanzneurone, die gemäß unserer vertrauten doppelten Rückkopplungsschleife funktionieren. Die Schleifen werden von einem Gleichgewicht aus Variabilität (verschiedene Erfahrungen und Handlungen) und Persistenz (andauernde Veränderungen bei Stärke und Anzahl der Synapsen) angetrieben. Der Hauptunterschied ist der, dass wir weitere Interaktionsebenen zwischen Handlungen und ihren Wirkungen ins Spiel bringen, weitere Ebenen von Wettbewerb, Kooperation, kombinatorischem Reichtum und Rekurrenz.94

      Ohne dieses fruchtbare Wechselspiel zwischen Handlung und Erfahrung sähe unsere neuronale Reise ganz anders aus. Nehmen wir an, wir könnten uns bei der Geburt noch nicht bewegen, aber alle unsere Sinne wären intakt. Wir könnten nicht die Arme bewegen, nicht die Augen drehen, keinen Ton herausbringen, aber doch sehen und hören, was um uns herum geschieht (wir nehmen an, dass überlebensnotwendige Körperfunktionen wie Atem und Herzschlag funktionieren). In einer solchen Situation ist es sehr zweifelhaft, ob wir das, was wir hören und sehen, überhaupt begreifen könnten. Zeigte uns jemand einen Apfel, so hätten wir keine Ahnung, was das sein soll. Wir könnten ihn nicht mit den Augen verfolgen, und wenn wir nie nach einem Apfel gegriffen oder gar hineingebissen hätten, hätten wir keine Vorstellung davon, wie er sich anfühlt oder schmeckt. Selbst der Begriff des Apfels als externer Gegenstand wäre uns fremd, denn es hätte nie eine Gelegenheit gegeben, das Verhältnis zwischen uns selbst und irgendwelchen Gegenständen um uns aktiv auszuloten. Könnten wir uns nicht bewegen, so wäre das eine sehr viel schlimmere Behinderung als der Verlust eines Sinnes. Ein Blinder oder Gehörloser kann immer noch einen kohärenten Begriff von der Welt entwickeln, weil er sich bewegen und sie mit eigenen Handlungen erkunden kann. Wie wichtig es ist, handeln zu können, um sich einen Begriff von der Welt zu machen, unterstrich der Physiologe Hermann von Helmholtz 1867:

      Erst indem wir unsere Sinnesorgane nach eigenem Willen in verschiedene Beziehungen zu den Objecten bringen, lernen wir sicher urtheilen über die Ursachen unserer Sinnesempfindungen, und solches Experimentiren geschieht von frühester Jugend an ohne Unterbrechung das ganze Leben hindurch. Wenn die Gegenstände nur an unseren Augen vorbeigeführt würden durch fremde Kraft, ohne dass wir selbst etwas dazu thun könnten, würden wir uns in einer solchen optischen Phantasmagorie vielleicht nie zurecht gefunden haben.95

      LERNEN VON ANDEREN

      Bisher haben wir untersucht, wie Individuen aus eigener Kraft lernen. Besonders für soziale Lebewesen wie den Menschen gibt es aber noch eine weitere Option: nämlich von anderen zu lernen. Wir können lernen, die Handlungen eines anderen nachzuahmen oder aus dem zu lernen, was er tut oder sagt. Zunächst wirkt diese Form des Lernens vielleicht ganz anders als das, was ich bisher beschrieben habe, weil die Informationen nun nur aus externen Quellen kommen. Doch selbst hier lässt sich das Lernen auf unseren eigenen Handlungen begründen.

      In den 1990er Jahren nahmen Vittorio Gallese, Giacomo Rizzolatti und Mitarbeiter an der Universität von Parma elektronische Messungen an den Neuronen von Makaken-Affen vor.96 Sie identifizierten dabei bestimmte Gruppen von Neuronen, die aktiviert wurden, wenn der Affe bestimmte zielgerichtete Handlungen vornahm, wenn er etwa ein Stück Obst von einem Tisch nahm. Die entscheidende Beobachtung war, dass dieselben Neurone auch dann aktiviert wurden, wenn der Affe zusah, wie der Experimentator oder ein anderer Affe dieselbe Handlung durchführte. Wichtig ist hier die Zielgerichtetheit. Beobachtet der Affe jemanden, der zugreift, ohne dass Obst auf dem Tisch liegt, so feuern seine Neurone nicht. Wir nennen diese Neurone Spiegelneurone, weil sie auf externe Handlungen so reagieren, dass intern angetriebene Handlungen gespiegelt werden.

      Die Existenz der Spiegelneurone weist darauf hin, dass unsere Reaktion auf andere womöglich eng mit unseren eigenen Handlungen verknüpft ist. Wenn wir zielgerichtete Handlungen erlernen, stärken wir demnach neuronale Verbindungen zwischen bestimmten Handlungen und ihren Auswirkungen. Der Affe registriert seine eigenen Armbewegungen, wenn er sich nach einem Stück Obst streckt, und verknüpft sie mit dem Erhalt einer Belohnung. Wenn der Affe aber sieht, wie dieselbe Handlung von einem anderen Individuum ausgeführt wird, so werden offenbar einige derselben Neuronen aktiviert. Daraus folgt, dass die Handlungen eines anderen Individuums mit den eigenen Handlungen des Affen verknüpft werden. Dank dieser Verknüpfung kann der Affe in der Folge interpretieren, was das andere Individuum vorhat, und kann so von ihm lernen. Wer lernt, andere zu verstehen oder zu imitieren, bewegt sich nicht auf einer Einbahnstraße. Grundlage dafür bleibt, was wir aus unseren eigenen Handlungen lernen, und dieses Wissen nutzen wir dann, um Verbindungen zu anderen aufzubauen. So wie jemand, der bewegungsunfähig ist, nicht verstehen könnte, wenn ein Apfel vor ihn gelegt wird, hätten wir sonst keine Vorstellung, was es bedeutet, wenn jemand anderes nach dem Apfel greift; denn wenn wir selbst noch nie solche Bewegungen durchgeführt hätten, wäre die Handlung uns ein vollkommenes Rätsel.

      Dieses Wechselspiel zwischen unseren Bewegungen und denen der anderen eröffnet noch eine weitere Kooperationsebene. Im Gespräch mit einem Gegenüber führen wir alle möglichen Handlungen aus. Zeitweise sprechen wir, aber daneben bewegen wir noch unsere Augen, verändern unseren Gesichtsausdruck und passen unsere Körperhaltung an. Diese Handlungen nimmt unser Gesprächspartner wahr, und sie rufen bei ihm bestimmte Reaktionen hervor. Vielleicht folgt sein Blick unserem, und sein Gesichtsausdruck verändert sich je nachdem, was wir sagen oder tun. Wir dagegen nehmen wiederum diese Reaktionen wahr. Unsere Handlungen werden über unseren Gesprächspartner an uns zurückgegeben. Natürlich geht es dem Gegenüber genauso: Er bekommt seine Handlungen über uns reflektiert. Am Ende haben wir zwei ineinander verwobene Rückkopplungsschleifen, bei denen sich unsere Bewegungen und die des Gesprächspartners ineinander verschränken. Diese gegenseitige Kooperation erlaubt wirksame Kommunikation zwischen unserem und seinem Gehirn. Am deutlichsten wird uns das, wenn eine der Rückkopplungsschleifen unterbrochen wird. Gleiten die Augen unseres Gesprächspartners ab oder reagieren sie so, dass klar wird, dass er uns nicht zugehört hat, so spüren wir, dass die Kommunikation abgeschnitten ist. Unsere Handlungen erhalten dann nicht mehr die erwartete Rückmeldung vom Gesprächspartner, und die gegenseitige Intimität ist verloren. Der Neurowissenschaftler Chris Frith drückt das so aus: »Aber wenn sich zwei Menschen gegenüberstehen, ist ihr Gedankenaustausch über Begriffsinhalte ein Gemeinschaftsunternehmen.«97

      Unsere neuronale Reise, auf die wir uns mit unserem Eintritt in die Welt machen, ist also nicht unabhängig von denen der anderen. Unsere beeinflusst kontinuierlich die Reisen in unserem Umfeld und reagiert zugleich auf sie. Die Grundprinzipien, nach denen das abläuft, weichen nicht von dem ab, was uns schon wiederholt begegnet ist. Im Kern des Prozesses steht das Aufdecken von Diskrepanzen und das Lernen daraus, unsere vertraute doppelte Rückkopplungsschleife. Nur gibt es jetzt verschiedene Ebenen von Kooperation, kombinatorischem Reichtum und Rekurrenz sowie zudem ein Wechselspiel zwischen unseren Handlungen und Erfahrungen und denen der anderen.

      Damit wissen wir nun, wie die Formel des Lebens einen konzeptionellen Rahmen für das Verständnis unserer Fähigkeit liefert, aus unseren eigenen Handlungen und denen der anderen zu lernen. Immer noch ist aber das Ergreifen eines Stücks Obst oder eine Unterhaltung weit entfernt vom Aufbringen einer neuen Idee oder der Schöpfung eines schönen Gemäldes. Was verbirgt sich hinter solcher Intelligenz und Kreativität, und wie verhält sich das zu den Prozessen, die wir bisher besprochen haben? Um diese Fragen zu beantworten, müssen wir untersuchen, wie wir lernen, die Dinge als etwas Bestimmtes zu interpretieren.

    
    KAPITEL 9

      INTERPRETIEREN

      Zehn Jahre nach Cézannes Porträt des Kunsthändlers Ambroise Vollard erschuf Pablo Picasso seine Version desselben Modells (Abb. 62). Sein kubistisches Gemälde unterscheidet sich sehr stark von Cézannes Porträt. Während Cézanne sein Motiv aus kompakten Farbblöcken als solide Form darstellt, verwendet Picasso kantige Einzelelemente und verfolgt einen abstrakteren Ansatz. Jeder Künstler lotet verschiedene Sichtweisen aus und erfasst damit unterschiedliche Aspekte, und nach eigenem Gutdünken hebt er bestimmte Bezüge besonders hervor.
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    (62) Porträt des Ambroise Vollard. Pablo Picasso, 1909.

      

      Nicht nur in der Kunst werden Bezüge aus neuen Perspektiven heraus entwickelt. Der Dichter Wordsworth erkannte sein einsames Wandern
      im Dahinziehen einer Wolke wieder. Newton bezog das Herunterfallen eines Apfels auf das Kreisen der Planeten um die Sonne. Beethoven erkundete neuartige
      tonale Bezüge, als er seine Symphonien komponierte. Auf etwas bescheidenerer Ebene vollziehen auch wir täglich solche kreativen Akte, etwa wenn wir Blumen
      in eine Vase ordnen oder beim Sprechen einen neuen Satz konstruieren.98 In all diesen Fällen werden Bezüge originell neu erkundet; und das können Bezüge zwischen Gegenständen, Bewegungen, Klängen oder Wörtern sein.

      In den beiden vorigen Kapiteln haben wir untersucht, wie wir lernen, Vorhersagen zu treffen und zu handeln. Jetzt will ich darstellen, wie wir lernen, die Dinge unserer Umwelt zu interpretieren oder auf besondere Weise zu betrachten. Wir werden sehen, dass diese drei Prozesse – Vorhersage, Handlung und Interpretation – eng miteinander verknüpft sind. Über ihr Wechselspiel werden wir der menschlichen Kreativität auf den Grund gehen. Wie Sie vielleicht bereits vermuten, liegen an diesen Wurzeln keine grundsätzlich neuen Prinzipien – sondern wir werden wieder auf unsere vertraute Formel stoßen. Doch dazu müssen wir noch auf die weiteren Wechselwirkungen und den Wettbewerb zwischen unseren Neuronen eingehen.

      Beginnen wir mit der Doppeldeutigkeit. Betrachten wir einmal das mittlere Bild in Abbildung 63. Sie sehen dort entweder eine hagere alte Frau im Profil oder eine junge Frau, die sich von Ihnen abwendet. Diese beiden Interpretationen werden in den Zeichnungen rechts und links herausgearbeitet; mit ein paar Änderungen habe ich dort die alte (links) und die junge Frau (rechts) deutlicher hervorgehoben. Betrachten wir die mittlere Zeichnung, so sehen wir eines von zwei Motiven, dabei ist der sensorische Input in beiden Fällen exakt derselbe. Eine ähnliche Situation hatten wir schon bei den Gemälden von Arcimboldo, die man entweder als Haufen von Büchern und Gemüse betrachten kann oder als Gesichter. Solche Beispiele zeigen, dass Wahrnehmung nicht nur das ist, was unsere Sinne erfassen; Wahrnehmung hängt auch davon ab, welche Interpretationen wir dazu vornehmen. Jede Wahrnehmung enthält auch einen starken Anteil, der von uns selbst stammt.
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    (63) Mittlere Zeichnung: Meine Frau und Schwiegermutter, Edwin Boring, 1930. Links und rechts wurden die Zeichnungen so verändert, dass die alte beziehungsweise die junge Frau stärker heraussticht.

      

      Unsere Wahrnehmungen werden auch in bestimmter Weise eingeschränkt. Betrachten wir doppeldeutige Bilder wie das in der Mitte von Abbildung 63, so sehen wir gleichzeitig immer nur eine Interpretation – entweder eine alte Frau im Profil oder eine junge Frau, die sich abwendet, aber nie beide zugleich. Unser Gehirn scheint darauf festgelegt zu sein, das Bild auf die eine oder die andere Weise zu interpretieren. Was wir sehen, wird vielleicht auch von dem beeinflusst, was wir bereits im Kopf haben. Betrachten wir zuerst das Bild links und springen dann auf das mittlere Bild, so sehen wir mit höherer Wahrscheinlichkeit die alte Frau. Gelangen wir aber von rechts auf das mittlere Bild, so ist es wahrscheinlicher, dass wir die junge Frau sehen. Was wir sehen, hängt also zum Teil von dem ab, was wir zuvor gesehen oder was wir erwartet haben. Diese Erwartungen wurzeln in noch früheren Erfahrungen. Hätten wir niemals alte oder junge Frauen gesehen, so erschiene uns das mittlere Bild nochmals in ganz anderem Licht. Vielleicht würden wir es dann als abstraktes schwarz-weißes Muster interpretieren – übrigens eine weitere zulässige Interpretation. Unsere Interpretationen sind nicht vorgegeben; sie werden von der Geschichte unserer Erfahrungen gelenkt.

      Wo liegt nun die neuronale Basis für die Interpretationen, und warum sind sie so gelenkt? Wir wissen, dass bestimmte Hirnregionen an der Reaktion auf einzelne Gegenstände beteiligt sind. Zum Beispiel gibt es eine Region, die so genannte »Fusiform Face Area«, die am Erkennen von komplexen Objekten wie Gesichtern beteiligt ist.99 Patienten mit Läsionen an dieser Region tun sich schwer mit der Interpretation oder der Wiedererkennung von Gesichtern; diese Symptomatik bezeichnet man als Prosopagnosie oder Gesichtsblindheit.100 Allerdings wissen wir noch nicht, wie diese Gehirnregionen oder die Neurone darin ihre Interpretationsfähigkeit erwerben. Eine genaue Antwort darauf, wie wir Interpretationen vornehmen, lässt sich also im Moment noch nicht geben. Trotzdem können wir die Ansätze und Prinzipien, die wir bisher dargelegt haben, als Instrumentarium verwenden, um die beteiligten Fragen auszuloten.

      Wenn wir versuchen, ein weithin unbekanntes Gelände zu durchqueren, kann eine Strategie darin bestehen, in irgendeine Richtung loszugehen, um überhaupt eine Vorstellung von der Beschaffenheit der Gegend zu bekommen. Die Richtung ist vielleicht nicht die günstigste, aber wenn wir ihr folgen, erhalten wir eine Vorstellung von den Problemen, mit denen wir es zu tun bekommen werden. Genau diesen Ansatz möchte ich in diesem Kapitel verfolgen. Ich möchte einen bestimmten Denkansatz über die neuronale Grundlage des Interpretierens vorstellen. Mein Ziel ist es nicht, definitive Erklärungen aufzustellen – höchstwahrscheinlich werden sich viele der Details, die gleich folgen, irgendwann als falsch erweisen. Stattdessen möchte ich diesen Weg gehen, um einige der wesentlichen Prinzipien und Probleme herauszuarbeiten. Vielleicht wird dieses Kapitel streckenweise gerade kein Spaziergang – aber wichtig ist ja nicht so sehr die Reise im Einzelnen, sondern das, was wir unterwegs lernen.

      Als Hauptbeispiel soll mir die Interpretation visueller Bilder dienen; die so aufgezeigten Prinzipien sind aber genauso auf andere sinnliche Modalitäten wie Klang oder Haptik anwendbar. Wie immer ist es hilfreich, das Problem zunächst zu vereinfachen. Statt also komplexe Bilder wie Gesichter zu interpretieren, möchte ich mit einigen einfachen Fällen beginnen.

      Nehmen wir an, wir lebten in einer Welt, in der die Menschen eindimensional sind. Jedes Individuum in dieser Welt besteht aus einer hellgrauen Linie, auf der irgendwo ein dunklerer Streifen liegt. Abbildung 64 stellt zwei solche Menschen dar. Einer von ihnen ist Mary, erkenntlich daran, dass der dunkle Streifen in der Mitte liegt. Der andere ist John, dessen dunkler Streifen leicht außerhalb der Mitte liegt. Mit einem Blick auf Abbildung 64 sehen wir, dass John aussieht wie Mary, nur dass sein dunkler Streifen leicht nach rechts versetzt ist. Dass wir diesen Bezug herstellen können, liegt aber daran, dass wir es so gewohnt sind, Dinge in unserer Umwelt zu betrachten und zu interpretieren. Die Schwierigkeit besteht nun darin, ein neuronales System zu entwerfen, das zu demselben Ergebnis kommt – also John und Mary als gleichartig erkennt und zugleich feststellt, dass sie sich unterscheiden. Dafür führe ich ein Element ein, das ich als neuronale Augen bezeichne. Zwar mag der Begriff des neuronalen Auges anfangs etwas abstrakt wirken, aber zum Schluss werden wir sehen, inwiefern es den verschiedenen Verarbeitungsstufen im Gehirn entspricht.
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    (64) John und Mary, eindimensional.

      

      DAS NEURONALE AUGE

      Wenn wir unsere Augen bewegen, führt die Veränderung der Augenposition zur entsprechenden Veränderung des neuronalen Inputs an unser Gehirn. Dasselbe Ergebnis kann aber auch erreicht werden, ohne dass Augenbewegung daran beteiligt ist. Die nötigen Grundelemente dafür sind in Abbildung 65 dargestellt. Links in Abbildung 65 sehen wir ein Neuron (das Empfänger-Neuron), das stimulierende Inputs von einem Neuron auf seiner Linken (L) und von einem auf seiner Rechten (R) erhält. Dieselbe Anordnung wird rechts auf der Abbildung wiederholt, dazu kommt aber noch ein zusätzliches Neuron, das so genannte Selektionsneuron. Feuert das Selektionsneuron, blockiert das die Fähigkeit des Neurons L, sein Signal an das Empfänger-Neuron zu übermitteln, so als wäre der Verbindungsdraht gekappt worden. Bewirken kann das ein Phänomen namens präsynaptische Hemmung, bei dem das Feuern eines Neurons sich auf die Fähigkeit eines anderen Neurons auswirken kann, an seinen Enden Neurotransmitter freizusetzen.101 Damit verfügt das Empfänger-Neuron nur noch über eine funktionierende Verbindung zum R-Neuron, die Verbindung zum L-Neuron dagegen ist tot (grau dargestellt). Das Selektionsneuron hat darauf eingewirkt, auf welches Signal der Empfänger hört. Diese Einwirkung ist reversibel: Feuert das Selektionsneuron nicht mehr, so wird die Verbindung zum L-Neuron wiederhergestellt, und der Empfänger reagiert wieder gleich auf L und R.
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    (65) Selektion von Inputs für ein Neuron.

      

      In diesem ersten Beispiel blockiert das Feuern des Selektionsneurons einfach die Übertragung an einer Kommunikationsleitung. Nun kommen wir zu etwas komplizierteren Schemata, in denen das Feuern eines Selektionsneurons die weiterhin funktionierende Verbindung von einem Neuron auf ein anderes verschiebt. Ist zum Beispiel anfangs nur die linke Verbindung funktionell und die rechte gehemmt, dann unterbricht das Feuern eines Selektionsneurons die linke Verbindung, setzt aber die rechte in Gang. In diesem Fall verlegt das Feuern des Selektionsneurons wirksam die Aufmerksamkeit des Empfängers von einem Neuron auf ein anderes. Wieder ist diese Verlegung reversibel: Feuert das Selektionsneuron nicht mehr, so verschiebt sich die funktionelle Verbindung zurück auf den linken Input.

      Wenden wir diese Vorstellung nun auf viele Neurone an, so führt uns das zu der Situation, die in Abbildung 66 dargestellt ist. Der obere Teil der Abbildung zeigt das Bild von Mary auf einigen Photorezeptoren der Netzhaut. Diese Neurone geben ihr Signal an eine andere Neuronen-Gruppe weiter; sie arbeiten nach meiner Bezeichnung auf Ebene 1. Ich habe zwischen jedem Neuron auf Ebene 1 und den Photorezeptoren in der Netzhaut zwei Verbindungen dargestellt. Eine davon funktioniert (schwarz), die andere ist tot (grau). Die funktionalen Verbindungen weisen direkt auf die Netzhaut. Da diese Verbindungen in einer bestimmten Reihenfolge angeordnet sind, spiegelt Ebene 1 im Wesentlichen das Aktivitätsmuster auf der Netzhaut (Retina) und erstellt damit eine so genannte retinotope Karte. Die grauen Verbindungen sind in der gleichen Reihenfolge, aber versetzt angeordnet, ihre Verbindungen zu den Photorezeptoren verlaufen also schräg. Ich habe die Verbindungen zwischen Ebene 1 und der Netzhaut direkt gezeichnet, sie können aber auch sehr viel weniger direkt verlaufen und auf den verschiedensten Zwischenebenen verbunden sein (Ebene 1 kann etwa einer höheren Ebene im visuellen Cortex des Gehirns entsprechen). Wichtig für das Folgende ist aber nur, dass die verschiedenen Verbindungen auf Ebene 1 der Retinotopie folgen, also die räumliche Organisation des Auges widerspiegeln.
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    (66) Beobachtung von Mary mit funktionalen senkrechten Verbindungen auf Ebene 1 (oben) beziehungsweise nach einer Bewegung des neuronalen Auges, durch die die diagonalen Verbindungen funktional werden (unten). Die Länge der senkrechten Striche in den Neuronen zeigt den Grad der neuronalen Aktivität an.

      

      Ich möchte nun den Begriff »Bewegung des neuronalen Auges« einführen, der eine körperliche Bewegung eines Auges bezeichnet. Wir sehen in Abbildung 66 (unten) ein Neuron, das ich Neuron »Bewegung des neuronalen Auges« nenne. Dieses Neuron wirkt sich darauf auf, welche Verbindungen von der Netzhaut zu Ebene 1 funktional sind. In meiner Darstellung verschiebt erhöhtes Feuern des Neurons »Bewegung des neuronalen Auges« alle funktionalen Verbindungen nach rechts. Physisch bewegen sich die Verbindungen nicht; verändert wird nur, welche Verbindungen neuronale Signale von den Photorezeptoren übermitteln. Die zuvor grauen Verbindungen werden also jetzt schwarz, und die zuvor schwarzen Verbindungen werden jetzt grau. Nach einer solchen Verschiebung erhält jedes Neuron auf Ebene 1 sein Signal von einer weiter entfernten Stelle auf der Netzhaut. Das Neuron zum Beispiel, auf das der weiße Pfeil gerichtet ist, erhielt anfangs kein Signal, erhält aber jetzt von Mary einen Input. Das Ergebnis entspricht also dem, was passiert wäre, wenn wir die ursprünglichen Verbindungen beibehalten und die Netzhaut nach rechts verschoben hätten. Das Neuron »Bewegung des neuronalen Auges« verhält sich ähnlich wie das Augenbewegungsneuron im vorigen Kapitel (Abb. 59 auf S. 225). Nur verschieben wir jetzt intern funktionale Verbindungen und nicht mehr physisch die Netzhaut.

      In unserem Beispiel wurden die Inputs um ein einziges Neuron nach rechts verschoben; es sind aber auch andere Verschiebungen denkbar. Dafür bräuchten wir zwischen jedem Neuron auf Ebene 1 und der Netzhaut mehr tote Verbindungen, die sich an der Netzhaut entlang weiter nach links und rechts erstrecken würden. Zu einem gegebenen Zeitpunkt wäre immer nur eine dieser vielen potenziellen Verbindungen zu jedem Neuron auf Ebene 1 funktional. Wir könnten das Modell nach folgender Regel einrichten: Je stärker das Neuron »Bewegung des neuronalen Auges« feuert, desto mehr verschieben sich die funktionalen Verbindungen nach rechts. Analog könnte das Feuern eines anderen Neurons »Bewegung des neuronalen Auges« die funktionalen Verbindungen nach links verschieben. Damit können wir unsere neuronalen Augen bewegen, so wie wir unsere physischen Augen bewegen können. Nur bewegt sich das Auge hier nicht wirklich, sondern verschiebt nur die Funktionalität der Verbindungen. Der Einfachheit halber nenne ich diese Verschiebungen der Inputs an Ebene 1 im Folgenden »Bewegungen des neuronalen Auges«, da sie sich ähnlich auswirken wie eine Augenbewegung. Wir behalten aber immer im Kopf, dass die Bewegung des neuronalen Auges keine physische Augenbewegung impliziert, sondern nur eine Veränderung an den jeweils funktionalen Verbindungen. Die Bewegung des neuronalen Auges ist zwar immer noch ein physikalischer Vorgang, aber es geht dabei um Veränderungen an der Signaltransferfähigkeit von Neuronen im Gehirn (zum Beispiel durch präsynaptische Hemmung) und nicht um Kontraktionen von Augenmuskeln.

      Nehmen wir an, wir lernen nun, Mary mit unserem neuronalen Auge zu verfolgen, wenn sie sich im Verhältnis zu uns bewegt, sich also rechts oder links über ihren schwarzen Hintergrund verschiebt (diese Bewegung kann auch darauf beruhen, dass wir uns im Verhältnis zu ihr bewegen). Das würde eine Form der Kalibrierung bewirken, wie wir sie im vorigen Kapitel untersucht haben; wir würden Diskrepanzen aufdecken, wenn sie sich im Verhältnis zu uns bewegt, und unsere neuronalen Augen so anpassen, dass sie reduziert werden. Diesmal kalibrieren wir aber unsere neuronalen Augenbewegungen und nicht mehr echte Bewegungen. Außerdem kalibrieren wir nach einer bestimmten Ansicht von Mary – nämlich wenn sie ganz im Fokus steht. Unser neuronales Auge versucht immer, dieses Originalbild im Blick zu behalten, wenn Mary sich bewegt.

      Damit dieser Kalibrierungsprozess möglich wird, muss unser neuronales System Verschiebungen von Marys Position wahrnehmen können. Erinnern wir uns: Um visuelle Verschiebungen oder Bewegungen wahrzunehmen, muss immer eine gebündelte Information aus mehreren Photorezeptoren vorliegen. Wie das bei unserem neuronalen Auge aussehen könnte, zeigt das Schema in Abbildung 67. Ich habe dort eine zusätzliche Ebene (Ebene 2) mit drei Neuronen eingeführt: A, B und C (ABC), die ihre Inputs von Ebene 1 erhalten. Das A-Neuron betrachtet das linke Drittel des Gesichtsfeldes, das B-Neuron das mittlere Drittel, und das C-Neuron das reche Drittel. Der Einfachheit halber stelle ich nur die funktionalen Verbindungen zwischen Netzhaut und Ebene 1 dar, und nicht die vielen toten grauen Verbindungen, die aber auch existieren. Bewegt sich nun Mary leicht von links nach rechts über den Hintergrund, so lernen wir, Marys Bewegung mit Bewegungen unseres neuronalen Auges zu verfolgen und dabei immer das ursprüngliche Bild von ihr aufrechtzuerhalten. Veränderungen an den ABC-Neuronen würden an das Neuron »Bewegung des neuronalen Auges« rückgemeldet und das neuronale Auge auf Spur halten. Die Folge: Wenn Mary sich im Verhältnis zu uns bewegt, folgt das neuronale Auge auf dem Fuße und behält sie immer im Blick. Damit wird Marys Bild stabilisiert, zumindest für solche Hirnregionen, die entsprechend funktionieren.
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    (67) Verbindung neuronaler Augenbewegungen mit visuellen Signalen an die ABC-Neurone.

      

      MULTIPLE AUGEN

      Bisher hat die Bewegung eines neuronalen Auges noch nichts erbracht, was wir nicht auch mit einer physischen Augenbewegung erreichen konnten. Neuronale Augen haben aber gegenüber physischen einen enormen Vorteil: Wir können davon mehr als zwei haben. Wie David Van Essen und Mitarbeiter 1993 an der Caltech nachwiesen, unterstützt uns die Existenz multipler neuronaler Augen bei der Interpretation visueller Bilder.102 Damit wir uns vorstellen können, wie das funktioniert, müssen wir unserem Schema eine weitere Ebene hinzufügen.

      In Abbildung 68 sehen wir dasselbe Schema wie zuvor, aber mit einer zusätzlichen Zwischenebene. Anstelle einer Serie ABC-Neurone auf Ebene 2 verfügt sie über drei Serien, die wir a, b und c (abc) nennen. Jede dieser abc-Serien funktioniert wie die ABC-Serie, ist aber für einen kleineren Teil des Gesichtsfelds zuständig. Während die Informationen aus den ABC-Neuronen (jetzt Ebene 3) gemeinsam das gesamte Gesichtsfeld umfassen, deckt jede abc-Serie nur ein Drittel dieses Gesichtsfelds ab.
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    (68) Neuronale Augen mit zusätzlicher Ebene.

      

      Wie oben beschrieben, kann man sich die ABC-Neuronen als neuronales Auge vorstellen, das sich dadurch bewegen lässt, dass die Funktionalität der eintreffenden Verbindungen gesteuert wird; genauso lassen sich die abc-Neurone auf Ebene 2 als neuronale Augen verstehen, die sich dadurch bewegen lassen, dass die Funktionalität der eintreffenden Verbindungen gesteuert wird. Wir haben also vier bewegliche neuronale Augen, ein großes neuronales Auge (großes Oval ABC, Ebene 3), das die gesamte Szene erfasst, und zugleich drei kleine neuronale Augen (kleine Ovale abc, Ebene 2), die jeweils nur einen Teil davon wahrnehmen. Jedes dieser neuronalen Augen hat seine eigenen Neuronen »Bewegung des neuronalen Auges« und steuert damit, welche der eintreffenden Verbindungen funktional sind; damit kann es sich effektiv bewegen. (Damit das Diagramm nicht zu kompliziert wird, habe ich diese Neurone nicht einzeln dargestellt). Das Feuern der Neuronen »Bewegung des neuronalen Auges«, die das große Auge steuern, verschieben alle funktionalen Verbindungen zwischen Photorezeptoren und Ebene 1. Das Feuern der Neuronen »Bewegung des neuronalen Auges«, die das kleine Auge links steuern, verschieben auf Ebene 1 im linken Drittel des Gesichtsfelds die Verbindungen. Genauso verschieben Neurone »Bewegung des neuronalen Auges« für die beiden anderen kleinen Augen jeweils nur deren funktionale Verbindungen. Bewegt sich nun Mary hin und her, so kann jedes neuronale Auge lernen, dem zu folgen, was es sieht, indem es sich an das visuelle Merkmal haftet, das es abdeckt; dabei versucht es immer, das ursprüngliche Bild von Mary beizubehalten. Die neuronalen Signale aus dieser ursprünglichen Ansicht von Mary im Fokus bilden einen Bezugswert, den das System speichert und an den es sich immer wieder anzugleichen versucht.103

      Wenn unser neuronales Auge Marys Bewegungen verfolgt, bilden sich bestimmte Tendenzen heraus. Die drei kleinen Augen zum Beispiel werden sich tendenziell immer gemeinsam bewegen. Rückt Mary nach rechts, so rücken alle drei neuronalen Auge im gleichen Winkel nach rechts. Sie weisen in ihren Bewegungsmustern Korrelationen auf. Solche Tendenzen kann unser neuronales System erlernen, indem es die Outputs der Neurone »Bewegung des neuronalen Auges« an andere Neurone rückkoppelt, die ich als Korrelationsneurone bezeichne. Diese Korrelationsneurone würden also erfassen, wie sich die neuronalen Augen in der Regel miteinander bewegen. Wir brauchen nicht im Detail zu betrachten, wie die Korrelationsneurone lernen, weil dabei Zyklen des neuronalen Lernens ablaufen, die sich nicht wesentlich von dem unterscheiden, was wir für Diskrepanzneurone festgehalten haben.104 Wenn unsere neuronalen Augen Mary verfolgen, werden die Synapsenstärken zwischen den Neuronen »Bewegung des neuronalen Auges« und den Korrelationsneuronen schrittweise verändert, bis die Reaktion der Korrelationsneurone reflektiert, wie die neuronalen Augen sich tendenziell gemeinsam bewegen. Über diese Lernprozesse kann unser neuronales System dieses Muster der neuronalen Augenbewegungen irgendwann erwarten, und jede Abweichung davon würde als Diskrepanz registriert.

      Was passiert nun, wenn wir unser neuronales System erfolgreich auf Mary trainiert haben und jetzt John ansehen? Da unsere neuronalen Augen gelernt haben, eine bestimmte Ansicht von Mary beizubehalten, versuchen sie es mit John genauso zu machen. Ein mögliches Ergebnis sehen wir in Abbildung 69. Unser großes Auge sowie die kleinen Augen links und rechts befinden sich in derselben Stellung wir vorher, nur das mittlere kleine Auge hat den Blick nach rechts verschoben, um den dunklen Fleck im Blick zu behalten. Nach dieser Blickverschiebung erhält das mittlere neuronale Auge nun auch denselben Input wie von Mary. Das visuelle Signal auf jedes unserer neuronalen Augen ist also genau dasselbe wie bei der Betrachtung von Mary. Wir sehen John, aber wir sehen ihn so, wie wir normalerweise Mary sehen würden. Wir sehen John, aber in ihm sehen wir Mary.
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    (69) Betrachtung von John nach Training der neuronalen Augen auf Mary.

      

      Beim visuellen Input an unsere neuronalen Augen besteht kein Unterschied, wen von den beiden wir ansehen. Den Unterschied erkennen allerdings die Korrelationsneurone. Sie nämlich stellen eine Diskrepanz fest, wenn sie John betrachten: Sie hatten ja zuvor die Tendenz erfasst, dass alle drei kleinen Augen sich gemeinsam bewegen (über neuronales Training an Mary); nun aber registrieren sie, dass das mittlere Auge sich anders bewegt hat als die anderen. Jedes Mal, wenn John betrachtet wird, kommt es zu derselben Diskrepanz, egal, wo auf dem Hintergrund er sich befindet. Diese distinktive Verschiebung des mittleren kleinen Auges im Verhältnis zu den anderen neuronalen Augen wird also Johns Erkennungsmerkmal – unser neuronales Augensystem weiß also, dass wir jetzt John ansehen und nicht Mary.

      Unser neuronales System hat also erreicht, was wir wollten. Die neuronalen Augen sagen uns, dass John und Mary im Prinzip gleich sind – wir sehen in John Mary –, unsere Korrelationsneurone aber sagen uns, dass zwischen ihnen auch ein Unterschied besteht – John und Mary verursachen ein unterschiedliches Feuerungsmuster der Korrelationsneurone. Mit diesem detaillierten Beispiel habe ich nun einige Grundmerkmale dafür aufgezeigt, wie wir möglicherweise lernen zu interpretieren, was wir sehen. Wir wollen als nächstes einige dieser Merkmale genauer betrachten.

      SEHEN IN MODELLEN

      Bei der Betrachtung von Mary erstellt unser neuronales System eine Erwartung oder ein Modell für das, was es sieht; das System lernt, was jedes neuronale Auge normalerweise wahrnimmt und wohin unsere verschiedenen neuronalen Augen tendenziell rücken. Mein Beispiel war eindimensional, für komplexere Gegenstände in unserer Umwelt gilt aber dasselbe. Betrachten wir jemanden eine Zeit lang, so verändert sich vielleicht punktuell sein Aussehen. Er kann den Kopf drehen, den Mund bewegen oder seinen Gesichtsausdruck verändern. Diese Veränderungen sind sehr viel komplexer als nur Marys Bewegungen von links nach rechts. Immer noch aber bewegen sich, wie bei Marys Bewegungen, bestimmte Elemente in Korrelation zueinander. Dreht sich ein Kopf, so bewegen sich die Augen mit; lächelt jemand, so bewegen sich linke und rechte Seite des Mundes zusammen. Unser Hirn kann diese Ereignisse gewissermaßen überwachen, so dass wir Erwartungen oder Modelle dafür entwickeln können, wie die verschiedenen Elemente des Gesichts sich normalerweise gemeinsam bewegen.

      Wenn wir ein solches Modell aufstellen, setzen wir etwas voraus, was wir normalerweise als gegeben ansehen: nämlich physische Kontinuität. Wir gehen davon aus, dass wir im Laufe einer Beobachtung immer dieselbe Person vor Augen haben. Betrachten wir Mary eine Zeit lang ohne Unterbrechung, so können wir begründet annehmen, dass es auch wirklich immer Mary ist und nicht jemand anderes, der auf halber Strecke ihren Platz eingenommen hat. Diese Annahme erlaubt es uns, ein Modell für diese Person aufzubauen, eine Repräsentation davon, wie ihre Elemente sich normalerweise zueinander verhalten. Würden die Dinge dagegen dauernd von einer Identität zur anderen wechseln, so würde es uns sehr schwer fallen, Erwartungen oder Modelle dafür aufzubauen. Würde ein Gegenstand blitzschnell vom Aussehen eines Apfels zu einer Banane umschalten und dann zu einem Gesicht und einem Baum, so könnten wir uns nur sehr schwer einen Eindruck davon verschaffen. In der Praxis zeigen die Gegenstände aber kein solch erratisches Verhalten, und wir können so genannte invariante Repräsentationen erlernen – Modelle, die es uns ermöglichen, bei ein und derselben Identität zu bleiben, wenn wir etwas betrachten.105 Wir behalten diesen Begriff bei, egal, ob es zu Varianten kommt, etwa durch Veränderungen in der Haltung oder im Ausdruck – so wie wir auch von Mary dasselbe neuronale Bild beibehielten, selbst wenn sie sich bewegte. Damit können wir auch lernen, wie die verschiedenen Elemente unseres Gegenstands sich im Verhältnis zueinander bewegen. Wir können die Korrelationen erlernen, zu denen es kommt, wenn ein Gesicht sich abwendet oder lächelt. Die Identität bleibt erhalten, obwohl einzelne Elemente sich verändern.

      Existiert nun ein Modell oder eine Erwartung für einen Gegenstand, so können wir künftig verwandte Gegenstände durch dasselbe Modell sehen. Wir können John durch das Modell sehen, das wir bei der Betrachtung von Mary herausgebildet haben. Damit können wir einen Gegenstand als Variante von etwas anderem sehen – in John sehen wir Mary. Trotzdem bleibt uns bewusst, dass wir nicht genau dasselbe vor Augen haben, weil zu dem Modell, das wir bereits aufgebaut hatten, Diskrepanzen bestehen. Das modellgestützte Sehen hat zwei Seiten. Es gibt ein gemeinsames neuronales Modell, durch das wir verwandte Gegenstände wahrnehmen, aber zugleich registriert unser neuronales System Diskrepanzen zu dem Modell, durch die wir wissen, dass beide Gegenstände sich unterscheiden.

      Betrachten wir den neuen Gegenstand eine Weile, so wird das Muster der registrierten Diskrepanzen allmählich selbst erlernt. Johns Erkennungsmerkmal, das anfangs als Diskrepanz behandelt wurde, wird selbst zu einer Erwartung, wenn wir nun John regelmäßig zu sehen bekommen. Wir können diese Erwartung über Lernzyklen mithilfe zusätzlicher Korrelationsneurone erfassen und somit ein weiteres Modell einrichten, das sowohl John als auch Mary einschließt. Dieses weitere Modell wollen wir als Personenmodell bezeichnen. Sehen wir John oder Mary durch das Personenmodell, so löst jeder von ihnen ein bestimmtes Feuerungsmuster an den Diskrepanz- und Korrelationsneuronen aus, und wir können dadurch identifizieren, um wen es sich handelt. Sehen wir eine dritte Person, die weder wie John noch wie Mary aussieht, so würden wir nun Diskrepanzen zu unserem Personenmodell wahrnehmen, die dann zu immer weiteren Identifizierungen und Differenzierungen führen. Wir bauen rekurrent Korrelation auf Korrelation auf, lernen durch erste Modelle und dann durch regelmäßige Abweichungen von diesen Modellen, um immer allgemeinere und zugleich genauere Modelle auszuarbeiten.

      Dieser Prozess, bei dem ein Modell auf dem anderen aufbaut, ist ein Teil der neuronalen Reise, die jeder von uns von Geburt an unternimmt. Wir alle starten mit bestimmten Erwartungen (Modellen), die in den neuronalen Verbindungen und Synapsenstärken festgelegt sind, mit denen wir geboren werden. Ebenfalls angeboren sind uns strukturierte neuronale Anordnungen, über die wir diese Modelle durch Lernen verfeinern und ausbauen können. Für unser neuronales Schema waren diese strukturierten Anordnungen die verschiedenen neuronalen Augen und ihr Zusammenspiel. Dann verändern wir mit der Erfahrung unsere Modelle, erlernen bestimmte Korrelationen darüber, wie die Dinge sich verändern, während wir sie betrachten; diese Information nutzen wir dann, um unsere Modelle weiter auszuarbeiten. Hier wird also das Prinzip der Rekurrenz auf neuronale Modelle angewandt.

      Im Kern dieses Vorgangs des Modellaufbaus steht das Lernen über Diskrepanzen und Korrelationen. Wie wir bei den neuronalen Schemata für Diskrepanzneurone in den beiden letzten Kapiteln festgestellt haben, beruht dieses Lernen auf unserer vertrauten doppelten Rückkopplungsschleife zwischen Verstärkung und Wettbewerb, die durch ein Gleichgewicht zwischen Variabilität und Persistenz angetrieben wird. Auf der Grundlage einer Population von Erfahrungen (Variabilität) fördern bestimmte Neurone ihre eigene Synapsenstärke (Verstärkung), bis sie irgendwann an ihre eigenen Grenzen stoßen (Wettbewerb), was zu andauernden Veränderungen der Synapsenstärke führt (Persistenz). Dieselben Prinzipien gelten für Lernschemata von Korrelationsneuronen, obwohl wir das nicht im Detail untersucht haben. Diese Rückkopplungsschleifen sind noch komplizierter, weil jetzt mehr Diskrepanz- und Korrelationsneurone gemeinsam wirken, doch die Prinzipien sind genau dieselben wie zuvor.

      LERNEN AUF VERSCHIEDENEN EBENEN

      Ein weiteres Schlüsselmerkmal unseres neuronalen Schemas lautet, dass zwischen verschiedenen Ebenen Wechselbeziehungen stattfinden. Wir haben nicht nur ein neuronales Auge, sondern mehrere, und jedes arbeitet auf seiner eigenen Ebene. Dank dieser neuronalen Augen können wir mehr leisten als nur mit dem normalen Auge. Wo ein normales Auge gleichzeitig nur in eine Richtung gerichtet sein kann, können unsere multiplen neuronalen Augen zugleich in verschiedene Richtungen gerichtet sein, und wir können damit von einem Gegenstand zeitgleich viele Aspekte wahrnehmen. So konnten wir in John Mary sehen – das kleine neuronale Auge in der Mitte konnte weiter nach rechts sehen, während die anderen weiterhin geradeaus blickten.

      Die verschiedenen Ebenen in unserem Schema arbeiten nicht isoliert voneinander, sondern höchst kooperativ. Was das große neuronale Auge sieht, hängt davon ab, wohin die kleinen Augen blicken, weil das visuelle Signal, um zum großen neuronalen Auge zu gelangen, erst durch die kleinen neuronalen Augen gehen muss. Andererseits hängt auch das, was die kleinen neuronalen Augen sehen, vom großen neuronalen Auge ab, weil die Bewegung des großen neuronalen Auges auch deren sämtliche Inputs verschiebt. Über diese gegenseitige Verbindung können die Augen einander unterstützen. Eine Einschränkung der kleinen Augen besteht zum Beispiel darin, dass sie wegen ihres kleinen Gesichtsfelds sehr große Verschiebungen allein nicht wahrnehmen können. Bei einer großen Verschiebung gerät der Gegenstand womöglich einfach aus ihrem Gesichtsfeld. Solche Bewegungen erfasst am einfachsten das große Auge mit seiner größeren Reichweite. Und indem das große Auge einer großen Verschiebung folgt, bringt es den Gegenstand erfolgreich wieder in Reichweite der kleinen Augen, die nun noch weitere kleinere Veränderungen feststellen können. Das große Auge ist dagegen nicht flexibel genug, um die Details im Bild zu verfolgen; die aber können die kleinen Augen aufspüren und als Teil des Gesamtbilds an das große Auge weitergeben. Kooperation innerhalb und zwischen verschiedenen Ebenen ist für solche Systeme entscheidend.

      In unserem vereinfachten Beispiel hatten wir eine Netzhaut mit etwa 30 Photorezeptoren und drei Ebenen. Man könnte sich aber eine Netzhaut mit sehr viel mehr Photorezeptoren und weiteren Ebenen vorstellen. Die menschliche Netzhaut zum Beispiel verfügt über an die 100 Millionen Photorezeptoren; es können also jede Menge Inputs durch viele Integrationsebenen gehen. Fügen wir unserem Schema eine weitere Ebene hinzu, so würde jedes unserer drei kleinen neuronalen Augen wiederum von drei noch kleineren neuronalen Augen versorgt, und wir hätten dann 9 + 3 + 1 = 13 neuronale Augen, die unseren Gegenstand betrachten. Bei zwei weiteren Ebenen wären wir bei 81 + 27 + 9 + 3 + 1 = 121 neuronalen Augen. Das heißt, wir könnten gleichzeitig in 121 verschiedene Richtungen sehen, und jede würde in ihrem Maßstab bestimmte Aspekte eines Gegenstands wahrnehmen.

      Visuelle Information wird im Gehirn tatsächlich auf vielen Ebenen verarbeitet.106 Einige dieser Ebenen der Sehbahn sind in Abbildung 70 dargestellt. Die Signale aus den Photorezeptoren der Netzhaut gelangen zunächst an Neurone im Auge, die retinalen Ganglienzellen. Die Outputs dieser Ganglienzellen gehen an eine Hirnregion im Metathalamus, den so genannten seitlichen Kniehöcker (CGL). Der CGL leitet weiter an die primäre Sehrinde (V1), diese wiederum an die Hirnregion V2. Dann geht es wieder in andere Regionen, V3 und V4. All diese Regionen – die regionalen Ganglien, der CGL sowie V1 bis V4 – sind retinotop organisiert: Sie haben alle ein besonderes Empfindlichkeitsmuster, das das der Photorezeptoren im Auge spiegelt. Ihre visuelle Information wird zudem in unterschiedlichem Ausmaß gebündelt. Die Rezeptorfelder für Neurone in V4 sind tendenziell größer als die in V2, und diese wiederum größer als die in V1.
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    (70) Gehirnregionen, die an der visuellen Verarbeitung beteiligt sind.

      

      Diese Gehirnregionen stehen verschiedentlich in Beziehung miteinander und mit weiteren am Sehvorgang beteiligten Regionen. Allerdings ist immer noch unbekannt, wie wir dank dieser Wechselbeziehungen bestimmte visuelle Interpretationen erlernen können. Mein Schema mit der Bewegung neuronaler Augen ist nur ein Denkansatz dafür, was sich vielleicht abspielt. Die Ebene 1 in meinem Schema bezieht sich auf eine der visuellen Regionen im Gehirn. Die Bewegung des neuronalen Auges entspräche dann der Verschiebung funktionaler Inputs auf diese visuelle Region. Unerlässlich dafür ist, dass die Region, die Ebene 1 entspricht, retinotop organisiert ist und dass weitere Ebenen oberhalb dieser Region deren Outputs integrieren sowie Informationen rückkoppeln, damit die Inputs verändert werden können.

      Aber egal, ob die Herausbildung visueller Modelle auf einem Schema wie meinem beruht oder auf einem anderen Mechanismus – entscheidend ist die Existenz verschiedener, miteinander kooperierender Ebenen. Stellen wir uns einmal vor, was passieren würde, wenn wir mit nur einer Ebene Gegenstände ansehen würden. Wenn wir lediglich sehr detaillierte visuelle Daten aufnehmen könnten, hätten wir zwar jede Menge Informationen, aber keine Ahnung, wie wir sie integrieren sollten. Das ist bei Patienten der Fall, die unter visueller Formagnosie leiden.107 Wird ihnen ein Gegenstand präsentiert, so können sie zwar feine visuelle Details sehen, den Gegenstand insgesamt aber nicht erkennen. Könnten wir dagegen nur auf der weitesten Ebene Informationen aufnehmen, so hätten wir vielleicht ein Gesamtbild, aber ohne Detailinformationen nur eine vage Vorstellung davon, was wir sehen. Erst wenn wir durch viele kooperierende Ebenen sehen, wird es möglich, dass wir bestimmte Interpretationen leisten und Dinge wiedererkennen können.

      Dass wir auf verschiedenen Ebenen sehen, heißt nicht, dass wir für jede Ebene einen ganz eigenen Mechanismus benötigen. Unsere kleinen neuronalen Augen zum Beispiel funktionieren ziemlich exakt genauso wie das große. Bei den kleinen sehen abc-Neurone auf ein Drittel des Gesichtsfelds, beim großen decken ABC-Neurone das gesamte Feld ab. Ihre Inputs kommen aus unterschiedlichen Fenstern, aber die Verarbeitung funktioniert in beiden Ebenen gleich. Auch für die verschiedenen Integrationsebenen im Gehirn brauchen wir keine besonderen neuronalen Vorgänge anzusprechen. Dieselben Grundelemente könnten rekurrent immer wieder verwendet werden, und so ließen sich Zusammenhänge auf einer Anzahl vernetzter Größenordnungen erfassen. Genauso ließen sich beim wachsenden Embryo ähnliche zelluläre Wechselwirkungen für die Einrichtung großer oder detaillierterer Merkmale nutzen (Kapitel 4, S. 120–126).

      TOP DOWN UND BOTTOM UP

      Wir sind versucht zu denken, alles, was wir sehen, wenn wir die Umwelt betrachten, würde in einer Verarbeitungskette ablaufen. Über unsere Augen erhalten wir sensorische Informationen, die wir im Gehirn schrittweise verarbeiten, und dann wissen wir, wen oder was wir ansehen. Damit würden wir die Wahrnehmung als Bottom-up-Prozess definieren, weil sie unten mit den einfachen Sinnen anfängt und oben bei den höheren Hirnfunktionen endet. Ein Top-down-Prozess dagegen wäre es, wenn wir mit bestimmten Modellen an die Welt herangingen. Diese Modelle stammen aus uns selbst und nicht von unseren Sinnen, und sie erlauben uns, zu sehen und die sensorische Information, die wir empfangen, zu interpretieren.

      Unser Neuralschema zeigt, dass diese beiden Blickwinkel – bottom up und top down – keine echten Alternativen, sondern eng ineinander verwoben sind. Wenn wir Mary sehen, gehen visuelle Inputs von den Photorezeptoren der Netzhaut zu den verschiedenen neuronalen Augen in höheren Hirnregionen. Die Signale wandern bottom up, also von unten nach oben. Veränderungen auf Ebene 2 und 3 unserer neuronalen Augen werden dann an die Verbindungen zu Ebene 1 rückgekoppelt und beeinflussen so, wohin die neuronalen Augen blicken.108 Jetzt fließt die Information top down, von oben nach unten. Das wiederum verändert die Signale, die von Ebene 1 an höher gelegene neuronale Augen gelangen. Es besteht also eine beständige Rückkopplung zwischen den verschiedenen Ebenen, von einer Einbahnstraße im Informationsfluss kann keine Rede sein.

      Wenn wir nun John ansehen, wird das Modell, das wir bei der Beobachtung von Mary erlernt haben, dazu verwendet, unsere neuronalen Augen zu lenken. Das ist ein Top-down-Prozess, weil wir John durch das bereits mitgebrachte Modell von Mary sehen. Betrachten wir aber John eine Weile, so erlernen unsere Korrelationsneurone bestimmte Diskrepanzen, die unser Personenmodell erweitern. Das ist ein Bottom-up-Lernprozess, weil jetzt sensorische Inputs das Modell beeinflussen. Wieder wird also ständig zwischen Modellen und der sensorischen Information rückgekoppelt. Die Interpretation beruht weder allein auf uns noch ausschließlich auf unserem sensorischen Input, sondern auf dem andauernden Hin und Her beider Aspekte über einen längeren Zeitraum.

      Im vorigen Kapitel haben wir festgehalten, dass unsere neuronale Reise einen beständigen Dialog zwischen unseren Handlungen und unseren Erfahrungen darstellt. Entsprechendes gilt auch für unsere Interpretationen. So, wie wir lernen, in welchem Bezug unsere physischen Handlungen zu den Erfahrungen stehen, lernen wir auch, wie innere Handlungen, die wir als Bewegungen des neuronalen Auges bezeichnet haben, sich zu den Gegenständen verhalten, die sie wahrnehmen. Durch beständige Rückkopplung zwischen innerer neuronaler Aktivität und sensorischen Informationen gelangen wir zu bestimmten Modellen oder Interpretationen. Diese wiederum leiten weitere Wechselwirkungen und Erfahrungen ein, und damit auch weitere Verfeinerungen unserer Modelle. Unsere Reise durch den neuronalen Raum führt weder von oben nach unten noch von unten nach oben; top down und bottom up sind untrennbar miteinander verwoben.

      DER WETTBEWERB DER INTERPRETATIONEN

      Kommen wir nun noch einmal zu der Frage, warum wir zwischen alternativen Interpretationen hin und her springen, wenn wir doppeldeutige Bilder sehen wie das mit der alten oder der jungen Frau. Nehmen wir an, nach dem Erlernen eines Personenmodells für Mary und John wird uns ein Bild präsentiert, das Merkmale von beiden vereint wie unten in Abbildung 71. Das linke Ende des dunklen Flecks passt zu Mary, das rechte Ende zu John. Unsere neuronalen Augen und die Korrelationsneurone dürften hier zwischen zwei Optionen hin- und hergerissen sein – sie könnten darin Mary sehen oder John. Das kleine neuronale Auge in der Mitte etwa könnte nach rechts oder ins Zentrum tendieren, oder vielleicht auch auf eine Stelle zwischen beiden. Was passiert in einer solchen Situation? Eine Möglichkeit wäre, dass unser neuronales System sozusagen zwischen den Stühlen sitzt – es sieht in dem Gegenstand weder Mary noch John. Eine andere Option wäre, dass es sich für einen von beiden entscheidet, sagen wir für Mary. Es könnte dann bei dieser Entscheidung bleiben oder sie auch gelegentlich umändern, so dass sie manchmal Mary sieht und manchmal John. In jedem Fall wird aber so etwas wie eine Entscheidung getroffen, statt ewig im Niemandsland hängen zu bleiben.
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    (71) John, Mary und eine doppeldeutige Person.

      

      In der Praxis sind unsere neuronalen Systeme offenbar so strukturiert, dass sie eher Lösungen finden als zwischen den Stühlen sitzen bleiben. In der Regel interpretieren wir doppeldeutige Bilder in die eine oder andere Richtung, statt in der Mitte zu schwanken. Eine Möglichkeit, diese Entscheidungsfähigkeit zu erreichen, nutzt der neuronale Wettbewerb. Nehmen wir an, beim Erlernen unseres Personenmodells für Mary und John führen wir zwischen verschiedenen Interpretationen einen Wettbewerb ein. Die Korrelationsneurone, die speziell von Mary stimuliert werden, hemmen tendenziell die, die von John stimuliert werden, und umgekehrt. Am Ende haben wir zwei Stadien, die sich gegenseitig ausschließen – wir tendieren dazu, etwas entweder als Mary zu sehen oder als John, aber nicht als irgendetwas in der Mitte. Aufgrund noch anderer Faktoren neigen wir dann schließlich zu dem einen Stadium oder dem anderen. Haben wir kurz zuvor Mary gesehen, sehen wir einen Gegenstand vielleicht eher als Mary, weil die Neurone, die an dieser Interpretation beteiligt sind, ohnehin bereits feuerten. Auch wenn wir zugleich Marys Stimme hören, bringt das die Waage vielleicht dazu, in ihre Richtung auszuschlagen, wenn wir zuvor gelernt haben, dieses Geräusch mit dem Erscheinen von Mary zu verbinden. Wohin wir neigen, hängt von allen möglichen Faktoren ab, aber unser neuronales System ist so organisiert, dass es sich für eine Richtung entscheidet. Damit haben wir eine neue Wettbewerbssituation: Wettbewerb zwischen Interpretationen.

      Warum eigentlich sind unsere neuronalen Systeme so strukturiert, dass sie solche Entscheidungen treffen und nicht in einem Zwischenstadium abwarten? Bedenken wir dazu, warum wir überhaupt Interpretationen vornehmen. Nehmen wir an, wir sind mit Mary eng befreundet, John dagegen ist uns sehr unsympathisch. Was wir von unserem Gegenüber erwarten, hängt davon ab, ob wir die Person für Mary halten oder für John. Handelt es sich um Mary, so könnten wir eine angenehme Unterhaltung prognostizieren, während wir uns von John vielleicht einen weniger angenehmen Austausch erwarten. Das wieder beeinflusst unsere eigenen Handlungen – bei Mary bleiben wir eher in der Nähe, um uns mit ihr zu unterhalten, John dagegen versuchen wir möglichst aus dem Weg zu gehen. Irgendwann muss die Entscheidung fallen, was wir jetzt tun, dableiben oder gehen – es ist also wichtig herauszufinden, um wen es sich handelt. Deshalb ist es durchaus sinnvoll, dass unsere neuronalen Systeme so strukturiert sind, dass sie bestimmte Interpretationen liefern und nicht dauerhaft unentschlossen hängen bleiben. Hauptziel unserer Interpretationen ist eine sinnvolle Unterstützung unserer Handlungen; es ist also wichtig, dass wir sie wirklich vornehmen.

      Wie unabdingbar solche Entscheidungen sind, sehen wir, wenn wir uns einmal vorstellen, wir könnten keine Entscheidungen herbeiführenden Interpretationen vornehmen. Wir wären dann zum Beispiel unsicher, ob wir uns auf etwas setzen sollen, was ein Stuhl zu sein scheint, weil es in gewisser Hinsicht auch wie ein Tisch aussieht. Wir würden zögern, in einen Apfel zu beißen, weil er irgendwie auch aussieht wie ein Tennisball. Wir könnten grübeln, ob wir eine Tür öffnen sollen, weil sie auch ein bisschen einem Fenster ähnelt. Das Leben wäre unmöglich, wenn wir nicht ständig Zweifelsfälle auf die eine oder andere Weise interpretieren würden. Denn ohne solche Entscheidungen wären wir handlungsunfähig, säßen in der Falle einer Welt der Unentschlossenheit. Die Lösung besteht darin, verschiedene Interpretationen miteinander konkurrieren zu lassen. Durch wechselseitige neuronale Hemmung schließen sich verschiedene Interpretationen gegenseitig aus; wir neigen also dazu, die Dinge zu kategorisieren oder abzugrenzen. Diese Kategorisierungen helfen uns, bestimmte Handlungen auszuführen, etwa zu entscheiden, in den Apfel zu beißen, weil er sich ganz klar von einem Tennisball unterscheidet, oder durch die Tür zu gehen, weil sie eben kein Fenster ist. Unsere Kategorien sind freilich nicht unverrückbar in Stein gemeißelt – sie können durch Lernen verändert werden. Trotzdem können wir erst durch Kategorienbildung die Welt sinnvoll zerlegen. Schon bei der biologischen Entwicklung haben wir festgestellt, dass wir die Welt zerlegen, indem wir uns selbst zerlegen. Diesmal nun definieren nicht hemmende Wechselwirkungen zwischen Zellen die Regionen eines Embryos, sondern es hemmen sich, abhängig von unseren Erfahrungen seit der Geburt, Neurone gegenseitig.

      Unsere Interpretationen beruhen damit auf genau den Prinzipien, die sich durch dieses Buch ziehen. Die doppelte Rückkopplungsschleife von Verstärkung und Wettbewerb bedingt Lernen durch Diskrepanzen und Korrelationen, wie die neuronalen Schemata für Diskrepanzneurone in den beiden vorigen Kapiteln es illustrieren. Diese doppelten Schleifen werden von der Gesamtheit unserer Erfahrungen und Handlungen angetrieben, was zu persistenten Änderungen der Stärke und Anzahl von Synapsen führt. Außerdem sind die Schleifen eingebettet in verschiedene Formen von neuronaler Kooperation, Wettbewerb, kombinatorischem Reichtum und Rekurrenz. Es besteht Kooperation zwischen verschiedenen Ebenen; als Symbol dafür hatten uns die neuronalen Augen gedient. In ihrer Kombination liefern diese eine Modell- oder Interpretationsvariabilität für das, was wir sehen. Interpretationen konkurrieren zugleich miteinander, damit wir uns für die eine oder die andere Sichtweise entscheiden. Und das alles beruht auf rekurrenter Verschiebung von Diskrepanzen und Erwartungen. Die Komplexität unserer Interpretationen ergibt sich nicht aus neu eingeführten Prinzipien, sondern aus weiteren Verzweigungen in der Funktionsweise unserer bekannten Prinzipien.

      DIE FRAGE DES STILS

      Ich will nun zeigen, wie dieser eine Prozess zu recht fortgeschrittenen Interpretationen führen kann. Deshalb baue ich unser Schema mit den neuronalen Augen weiter aus und wende es auf komplexere Bilder an. Das Ziel ist, eine unserer am schwersten nachvollziehbaren Interpretationen greifbar zu machen: den Stil eines Künstlers.

      In unserem vereinfachten Beispiel eindimensionaler Menschen hatten wir drei Ebenen von neuronalen Augen, die lernen, bestimmte Merkmale einer Person zu verfolgen, etwa den dunklen Fleck in der Mitte. Wir wollen dieses Schema jetzt auf zweidimensionale Bilder und deutlich mehr neuronale Ebenen ausweiten, wobei Ebene 2 vielleicht Hunderte neuronaler Augen umfasst. Betrachten wir komplexe Gegenstände wie Gesichter, so lernen unsere Augen mit der Zeit, bestimmte Merkmale des Gesichts auf verschiedenen Maßstäben zu verfolgen. Ein großes neuronales Auge registriert vielleicht das Gesicht als Ganzes, während kleinere neuronale Augen sich an feinere Details halten, eines etwa in der Mitte an die Nasenspitze oder eines weiter unten ans Kinn. Diese Vorstellung illustriert Abbildung 72: Wir sehen dort beispielhaft, wo einige dieser kleineren neuronalen Augen hinsehen, wenn wir ein Porträt von Rembrandt (links) oder Modigliani (rechts) betrachten. Die Stellen, auf die sich neuronale Augen richten, habe ich mit Punkten markiert, also etwa Merkmale wie die Mitte des Kinns, den linken Mundwinkel und so weiter. Jeder Punkt wird relativ zu den anderen definiert und fixiert – weißer Punkt auf dem linken Auge, schwarzer auf dem rechten und so weiter. Ich konnte die Punkte so verteilen, weil ich schon weiß, wie man zweidimensionale Bilder von Gesichtern betrachtet und interpretiert. Damit kann ich einander entsprechende Merkmale wie das linke Auge oder das Kinn in beiden Porträts leicht identifizieren. Wir stellen uns aber jetzt vor, dass diese Stellen von bestimmten neuronalen Augen automatisch identifiziert werden, weil sie durch die zuvor erfolgte Konfrontation mit vielen Gesichtern so trainiert wurden. Dass ich nämlich Merkmale wie Augen und Nasen so wirksam identifizieren kann, liegt auch nur daran, dass mein eigenes Gehirn vorher ein solches Training durchlaufen hat.
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    (72) Sichtpunkte von sieben neuronalen Augen auf einem Rembrandt und einem Modigliani. Links: Ausschnitt aus Porträt der Maria Trip. Rembrandt van Rijn, 1639. Rijksmuseum, Amsterdam. Rechts: Ausschnitt aus Porträt der Jeanne Hébuterne (Kopf im Profil). Amedeo Modigliani, 1917–18.

      

      Betrachten wir auf diese Weise viele Porträts, so ergibt sich mit der Zeit eine Durchschnittsstelle für jedes neuronale Auge. Wie dieser Durchschnitt aussehen könnte, zeigt Abbildung 73. Dieses Bild beruht darauf, dass ich die Positionen neuronaler Augen auf 179 Porträts verschiedener Künstler übereinandergelegt habe, darunter Rembrandt, Modigliani und Leonardo da Vinci.109 Außer den sieben Stellen, die in Abbildung 72 zu sehen sind, wurden noch weitere Stellen berücksichtigt, die zusätzlichen neuronalen Augen entsprechen. Daraus wurde die durchschnittliche Lage dieser neuronalen Augen in allen Porträts festgelegt (für unsere sieben neuronalen Augen wird sie in Abbildung 73 links dargestellt). Daraufhin wurden alle Porträts an diesen durchschnittlichen Punkten ausgerichtet und übereinandergelegt, also ein Durchschnittsporträt generiert, das auf einer Sammlung von 179 Einzelporträts beruht.

      
    [image: missing image]
    (73) Durchschnittsporträt, für das die Stellen, die neuronale Augen im Mittel betrachten, übereinandergelegt wurden (links). Die 179 der Mittelung zu Grunde liegenden Porträts stammen von Rembrandt, Modigliani, Leonardo da Vinci, Velázquez, Soutine, Giotto, Duccio, Freud und Auswahl römischer Mumienporträts.

      

      Dieses Durchschnittsporträt stellt eine Erwartung oder ein Modell dafür dar, wohin unsere neuronalen Augen fortan tendieren. Betrachten wir irgendein einzelnes Porträt, so richten sich die neuronalen Augen allerdings nie ganz genau auf diese Durchschnittspunkte, sondern weichen zu einem gewissen Grad davon ab. Die neuronalen Augen auf den Porträts von Rembrandt und Modigliani in Abbildung 72 zum Beispiel liegen nicht genau an derselben Stelle wie die auf unserem Durchschnittsporträt. Daher weist jedes einzelne Porträt eine Abweichung von unserem Durchschnitt auf, eine Diskrepanz zu unserer Erwartung. Die Diskrepanzen wiederum sind aber nicht beliebig, sondern weisen gewisse Tendenzen auf. Ist das porträtierte Modell nach links gewandt, so verschieben sich viele unserer neuronalen Augen gemeinsam in derselben Richtung. Lächelt das Modell, so bewegen sich die neuronalen Augen in der Mundgegend koordiniert nach oben. Diese Tendenzen können wir mit Korrelationsneuronen erfassen. Über Verstärkung, Wettbewerb und Kooperation können diese Neurone die verschiedenen Tendenzen herausarbeiten – als erwartetes Ausmaß der Abweichung unserer neuronalen Augen von ihrer Durchschnittspositionierung, wenn die 179 Porträts unserer Population betrachtet werden.

      Das neuronale Korrelieren und Herausarbeiten lässt sich mit dem Computer simulieren.110 Mit den Details brauchen wir uns hier nicht aufzuhalten; wichtig ist nur, dass der Computer die Tendenzen berechnet, die von bestimmten Korrelationsneuronen erfasst werden können. Für zwei Korrelationsneurone stellt Abbildung 74 das Ergebnis dar. In der Mitte sehen wir jeweils das Durchschnittsporträt, und die Bilder rechts und links zeigen die Tendenzen, die die Korrelationsneurone erfassen. Oben hat das Neuron gelernt, auf Varianten in der Form von Hals und Gesicht zu reagieren, die in der Porträtpopulation auftreten. Es feuert stark bei Porträts mit langem Hals, langer Nase, schmalem Kopf und schmalen Lippen, und wenig bei Porträts mit entgegengesetzten Merkmalen. Das Neuron, das diesen Aspekt erlernt hat, nenne ich das Neuron »langer, schmaler Kopf«; es ist also nach dem Merkmal benannt, bei dessen Auftreten es stark feuert. Ich meine damit nicht, dass wir ein Neuron »langer, schmaler Kopf« im Gehirn haben. Die Eigenschaften dieses Neurons sind eine Folge der relativ künstlichen Aufgabe, die wir uns gestellt haben: Wir wollen herausfinden, nach welchen Tendenzen einander entsprechende Positionen in einer Auswahl von 179 Porträts variieren. Zwar besitzt unser Gehirn höchstwahrscheinlich Korrelationsneurone, doch es ist eher unwahrscheinlich, dass eines davon genau diese Reaktion zeigt. Das Neuron »langer, schmaler Kopf« illustriert aber, wie sich durch neuronale Wechselwirkungen aus einer Population von Bildern Tendenzen herausarbeiten lassen, wenn wir einander entsprechende Positionen identifizieren können (zum Beispiel über neuronale Augen).
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    (74) Zwei der Trends, die von Korrelationsneuronen aus der gesamten Porträtsammlung erfasst werden.

      

      Das Korrelationsneuron im unteren Teil von Abbildung 74 verhält sich anders. Seine Feuerungsrate ist hoch, wenn Porträts mit langer Nase und langem Hals keinen Hut tragen, und sie ist niedrig, wenn ein Porträt die entgegengesetzten Merkmale aufweist. Dieses Neuron nenne ich »langer Kopf ohne Hut«. In unserer Porträtsammlung zeigt sich, dass Porträts von Modellen mit langen Hälsen und langen Nasen (etwa die von Modigliani) meistens keinen Hut tragen. Solche Korrelationen erfasst das Neuron »langer Kopf ohne Hut«.

      Betrachten wir ein bestimmtes Porträt, so feuern unsere Korrelationsneurone mit einer bestimmten Rate. Ein Modigliani-Porträt mit langem, dünnem Kopf und ohne Hut etwa würde sowohl das Neuron »langer, schmaler Kopf« als auch das Neuron »langer Kopf ohne Hut« zu einer hohen Feuerungsrate veranlassen. Die Feuerungsmuster für einige Porträts von Rembrandt und Modigliani habe ich in Abbildung 75 dargestellt. In diesem Diagramm wird die Feuerungsrate des Neurons »langer, schmaler Kopf« an der horizontalen Achse dargestellt und die Feuerungsrate des Neurons »langer Kopf ohne Hut« an der vertikalen Achse. Die Kombination der Feuerungsraten, die jedes Porträt auslöst, lässt sich nun durch einen Punkt an der Schnittstelle dieser beiden Messwerte anzeichnen. Diese (vom Computer errechneten) Punkte werden für Rembrandt-Porträts mit hellgrauen Punkten dargestellt und für Modigliani-Porträts dunkelgrau. Wir stellen fest, dass die Gemälde von Modigliani sich tendenziell oben rechts im Diagramm konzentrieren. Das liegt daran, dass die meisten davon lange, dünne Köpfe ohne Hut darstellen. Daher feuern sowohl das Neuron »langer, schmaler Kopf« als auch das Neuron »langer Kopf ohne Hut« stark. Modiglianis Porträt der Jeanne Hébuterne zum Beispiel stimuliert diese beiden Neurone besonders stark, und deshalb taucht es ganz oben rechts auf. Allerdings gibt es auch ein paar Ausnahmen. Modiglianis Oscar Miestchaninoff zum Beispiel liegt eher in der Mitte als oben rechts. Nicht alle Porträts von Modigliani nämlich haben lange, dünne Köpfe. Besonders seine Männerporträts zeigen häufig sehr viel rundere Gesichter und kürzere Hälse, und so landen sie in der Nähe der Rembrandts.
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    (75) Feuerungsmuster der Korrelationsneurone bei der Betrachtung von Porträts von Rembrandt (hellgraue Punkte) und Modigliani (dunkelgraue Punkte). Das Kreuz in der Mitte zeigt die Position des Durchschnittsporträts. Zwei Einzelporträts sind abgebildet. Rechts: Porträt der Jeanne Hébuterne. Amedeo Modigliani, 1919. Oben: Oscar Miestchaninoff. Amedeo Modigliani, 1917.

      

      Indem ich Rembrandts Gemälde mit hellgrauen und Modiglianis mit dunkelgrauen Punkten dargestellt habe, habe ich Vorinformationen genutzt, über die ich bereits verfüge – ich wusste, welches Bild von welchem Künstler stammt. Und zwar wusste ich das, weil die Porträts mit dem Namen des Künstlers beschriftet sind. Wenn Sie ein Porträt betrachten, verfügen Sie außer über den visuellen Input des Bildes vielleicht auch über Zusatzinformationen, etwa über den Urheber. Sein Name könnte auf einem Schild stehen, oder jemand nennt Ihnen den Namen. Demnach feuern jetzt bei der Betrachtung eines Modigliani-Porträts sowohl die Neurone, die an der Wiedererkennung des Namens Modigliani beteiligt sind, als auch die Neurone »langer Kopf ohne Hut« und »langer, schmaler Kopf«. Diese Korrelation kann jetzt erlernt werden, und damit entwickeln wir etwas, was wir als Modigliani-Neuron bezeichnen können. Das Modigliani-Neuron erfasst die Haupttendenzen für Bilder, von denen wir wissen, dass sie von Modigliani sind; wir illustrieren sie in Abbildung 76 mit einem Pfeil durch die Gruppe von Modigliani-Porträts.
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    (76) Vom Modigliani-Neuron erfasster Trend.

      

      Das Porträt in Abbildung 76 zeigt die Abweichung im Verhältnis zum Durchschnittsporträt; sie entspricht einer hohen Feuerungsrate des Modigliani-Neurons. Einige Merkmale dieses Bildes sind für viele Modigliani-Porträts typisch: langer Hals und kein Hut. Noch stärker feuert das Modigliani-Neuron bei dem Bild rechts in Abbildung 77. Hier habe ich nur die Konturen skizziert, es handelt sich also eher um eine Karikatur von Modiglianis Stil. Dass diese Zeichnung so stark einer Karikatur ähnelt, ist kein Zufall – Karikaturen funktionieren nämlich genau deshalb, weil sie besonders treffsicher Neurone wie unser Modigliani-Neuron stimulieren, die normalerweise an der Wiedererkennung des Motivs beteiligt sind. Karikaturisten sind Experten im Manipulieren unserer Neurone.111
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    (77) Kontur für sehr hohe Feuerungsraten des Modigliani-Neurons (rechts) im Vergleich zum Durchschnitt (links).

      

      Das Modigliani-Neuron können wir jetzt dafür nutzen, um zu bestimmen, ob ein Porträt, das wir noch nie gesehen haben, möglicherweise von Modigliani stammt. Feuert bei der Betrachtung des Porträts das Modigliani-Neuron stark, so sind wir uns ziemlich sicher, dass wir einen Modigliani betrachten und keinen Rembrandt. Wir haben Elemente von Modiglianis Stil erlernt. Ein Kunstexperte kann einen Stil ähnlich zu erkennen lernen. Durch das Studium vieler bekannter Beispiele baut er neuronale Modelle oder Erwartungen an die Arbeit eines Künstlers auf. Existieren einmal geeignete Modelle, kann die Arbeit eines Künstlers die entsprechenden Neurone im Hirn des Experten stimulieren, so dass er den Künstler identifizieren kann, selbst wenn keine Beschriftung vorliegt. Experten lernen nie im Vakuum; sie nutzen Vorkenntnisse über Gegenstände bekannter Herkunft und entwickeln daraus Modelle, um später unbekannte Gegenstände richtig einzuordnen.

      Mein Beispiel – das Herausarbeiten von Tendenzen aus einer Auswahl von Porträts durch neuronale Wechselwirkung – war natürlich höchst künstlich und vereinfacht. Ich habe nur wenige Tendenzen aus einer begrenzten Porträtsammlung beschrieben. Auch habe ich nur wenige neuronale Augen berücksichtigt und Bildmerkmale wie Kontrast oder Farbe ganz weggelassen. In der Praxis verfügen wir über sehr viel mehr neuronale Muster, aus denen wir lernen können, und so können wir Stile sehr viel differenzierter unterscheiden. Deshalb können wir auch sehen, dass Modiglianis Gemälde Oscar Miestchaninoff sich von einem Rembrandt unterscheidet, obwohl es sich in unserem Diagramm mit Rembrandts Gruppe überschneidet. Die Grundprinzipien der Stilanalyse dürften sich aber kaum von dem unterscheiden, was ich für das Modigliani-Neuron beschrieben habe.

      Um die Vorstellung vom Modigliani-Neuron zu entwickeln, brauchte ich keine neuen Grundprinzipien einzuführen, sondern nur weitere Interaktionsstufen in unserem neuronalen Schema. Das Modigliani-Neuron unterscheidet sich nicht von jedem anderen Neuron; seine Eigenschaften erhält es allein durch die Wechselwirkungen mit anderen Neuronen, und nicht etwa wegen irgendeiner besonderen Beschaffenheit. Der Stilaspekt, den das Modigliani-Neuron erfasst, ist kein Merkmal des Neurons für sich, sondern ergibt sich aus der Kombination einer Vielzahl von neuronalen Wechselwirkungen (bottom up und top down). Zudem ist der Output des Modigliani-Neurons wahrscheinlich selbst rückgekoppelt und beeinflusst diese Wechselwirkungen. Hat sich durch Lernen ein Modigliani-Neuron herausgebildet, so reizt die Betrachtung einer Frau mit langem Gesicht und Hals dieses Neuron und erinnert uns an ein Modigliani-Porträt. In gewissem Sinn sehen wir in dieser Person ein Gemälde von Modigliani, sind uns aber zugleich bewusst, dass wir einen Menschen sehen und kein Gemälde. Die Reizung des Modigliani-Neurons ist nicht nur ein Output, sondern beeinflusst über eine Rückkopplung an unser neuronales System unseren Blick auf die Dinge.

      Auch wenn wir einen Kunststil vielleicht nur schwer definieren können, sind die dazu nötigen neuronalen Mechanismen gar nichts so Besonderes. Sie spiegeln einfach nur, in welcher Vielfalt unsere vertraute Formel wirkt, wenn diverse neuronale Ebenen, Merkmale und Modelle ineinander greifen.

      SCHÖPFERISCHES HANDELN

      Stellen wir uns Cézanne bei der Arbeit an einer Leinwand vor. Nachdem er ein paar erste Farbflächen aufgebracht hat, hat er vielleicht das Gefühl, dass die einen seinen Erwartungen entsprechen, andere dagegen nicht ganz stimmen oder auch überraschend wirken. Auf diese Mischung aus Erwartungen und Diskrepanzen dürfte er dann reagieren, indem er weitere Pinselstriche anbringt, nach und nach das Bild aufbaut und zu weiteren Beurteilungen und Vergleichen kommt. Seine Arbeit verläuft damit als kritischer Dialog zwischen ihm und dem, was er vor sich sieht. Vielleicht ist er sich dieses Dialogs teils bewusst, ein Großteil davon spielt sich aber bestimmt unbewusst ab – er fühlt sich vielleicht instinktiv dazu gedrängt, hier oder da noch mehr Farbe anzubringen, oder er merkt, dass ein Pinselstrich gut funktioniert oder nicht ganz stimmt.112

      Dieser kreative Dialog setzt ein komplexes Wechselspiel zwischen all den Prozessen voraus, denen wir schon begegnet sind – Vorhersagen, Handlungen und Interpretationen. Cézanne mischte und setzte seine Farben nicht einfach per Zufall; auf der Grundlage seiner Erfahrung als Maler machte er Vorhersagen, welche Wirkung sie wahrscheinlich erzielen würden, und dieses Wissen nutzte er zur Steuerung seiner Handlungen. Dann interpretierte er die Farben, die er auf die Leinwand aufgebracht hatte, untersuchte ihr Verhältnis zueinander und verglich sie mit dem Modell, das er gerade malte. Die Übereinstimmungen und Diskrepanzen, auf die er stieß, führten ihn zu weiteren Vorhersagen und Handlungen, und so ging der Prozess immer weiter. Das Gemälde entstand aus einem neuronalen Dialog, der Vorhersagen, Handlungen und Interpretationen auf den verschiedensten Ebenen ineinander verwob. Wenn Cézanne malte, lernte er vielleicht auch noch dazu, veränderte also seine neuronalen Modelle so, dass er beim nächsten Mal etwas anders an ein Gemälde heranging. Am Ende kommt also nicht nur ein Gemälde heraus, sondern ein Fortschritt in Cézannes Wanderung durch den neuronalen Raum.

      Ähnliches gilt für jeden beliebigen schöpferischen Akt. Wenn ein Dichter ein Gedicht verfasst, läuft in seinem Gehirn ein ständiger neuronaler Dialog ab, der um Wortfolgen kreist. Anders als bei der Malerei brauchen wir keine körperlich sichtbaren Handlungen – der Dichter muss ja während des Dichtens nichts laut sagen oder niederschreiben. Wie wir bei den neuronalen Augen gesehen haben, besteht aber zwischen physischen und inneren Handlungen nur eine hauchdünne Grenze. Ein neuronales Auge kann auf die Wahrnehmung dieselbe Auswirkung haben wie eine physische Augenbewegung, denn ersteres beruht auf der inneren Anpassung der neuronalen Aktivität (nämlich darauf, welche Verbindungen funktional sind), während die Augenbewegung offensichtlich eine offene physische Bewegung ist. Der einzige Unterschied zwischen Dichter und Maler besteht darin, dass die Leistung des Dichters rein intern ablaufen kann, ohne unbedingt auf physische Handlungen und ihre sensorischen Auswirkungen Bezug nehmen zu müssen. Das heißt freilich nicht, dass der Dichter in einem sensorischen Vakuum arbeitet. Die Sprache, die der Dichter benutzt, wurde in vorausgegangenen Wechselbeziehungen mit anderen Menschen und mit der Umwelt erlernt. Selbst wenn also ein Gedicht vielleicht in einem stillen, dunklen Raum entstanden ist, baut es auf einer ausführlichen neuronalen Reise auf, auf der der Dichter viele Bezüge zwischen sensorischen Vorhersagen, Handlungen und Interpretationen erlernt hat.

      Das Gleiche gilt für die Kreativität eines Wissenschaftlers. Auch das Hirn des Forschers spielt mit Erwartungen und Diskrepanzen auf der Grundlage von Erlerntem und von Erfahrungen. In diesem Dialog werden manche Diskrepanzen gelöst, was zu neuen Modellen oder Verständnissen führen kann. Und das wieder führt zu bestimmten Handlungen, etwa der Durchführung eines Versuchs, der ein Modell überprüfen soll. Die Versuchsergebnisse werden dann so rückgekoppelt, dass sie die weiteren Schritte der neuronalen Reise beeinflussen, und das Modell wird damit weiter verfeinert. Wie bei Malern und Dichtern läuft ein Großteil der Kreativität unbewusst ab, ohne dass der Forscher sich ihrer vollständig im Klaren ist. Es mag so aussehen, als würde ein Forscher plötzlich zu einer neuen Erkenntnis gelangen, so wie eine Gedichtzeile einem Dichter vielleicht ganz unerwartet einfällt.113 Darwin berichtet von seinem Glücksgefühl, als er plötzlich erkannte, wie die Vielfalt der Arten mit der Vielfalt der Umwelt zusammenhängt: »Ich kann mich selbst noch der Stelle auf der Straße erinnern, wo mir, während ich in meinem Wagen saß, die Lösung einfiel.«114 Zweifellos hatte er seit Tagen über diesem Problem gegrübelt, und die Diskrepanzen schossen durch sein Gehirn. Schließlich verursachte das eine Veränderung an seinen neuronalen Modellen, was bestimmte Diskrepanzen so reduzierte, dass er plötzlich im Wagen diese Eingebung hatte.

      Schöpferisches Handeln vom Maler, Dichter und Forscher bis hin zu jemandem, der Blumen in eine Vase ordnet, lässt sich über die Prozesse betrachten, denen wir bereits begegnet sind. Es geht um ein rekurrentes Wechselspiel zwischen Vorhersagen, Handlungen und Interpretationen. Wie wir gesehen haben, beruht jeder dieser Prozesse auf Lernen durch Diskrepanzen und Korrelationen. Und diese wiederum kreisen um unsere doppelte Rückkopplungsschleife aus Verstärkung und Wettbewerb, angetrieben durch ein Gleichgewicht von Populationsvariabilität und Persistenz. Kreatives Handeln erfordert keine grundsätzlich neuen Parameter oder Prinzipien, nur weitere Ebenen von Kooperation, kombinatorischer Interaktion und Rekurrenz. Es ist damit eine weitere Ausformung der Formel des Lebens.

      Vielleicht wirkt dieses Bild von der Kreativität etwas dürftig. Wie kann etwas so Wunderbares wie unsere eigene Schöpfungskraft sich auf eine Formel für Wechselwirkungen reduzieren lassen, die auch bei anderen Wandlungsprozessen des Lebens gilt? Natürlich unterscheidet sich menschliche Kreativität qualitativ erheblich davon, wie ein Hund lernt, bei einem Klingelton zu speicheln, oder ein Affe, nach einer Belohnung zu greifen. Meines Erachtens ist aber eine solche qualitative Beurteilung um nichts gültiger als die Aussage, dass ein Frosch sich qualitativ von dem Ei unterscheidet, dem er entstammt, oder dass das Bakterium E. coli etwas qualitativ anderes ist als die ersten lebenden Organismen, die vor einigen Milliarden Jahren entstanden sind. Diese scheinbar qualitativen Unterschiede ergeben sich nicht aus irgendeinem mysteriösen neuen Element; sie sind einfach nur Folgen davon, wie die Parameter der Formel des Lebens wirken und einander beinflussen.

      Seit Darwins Zeiten haben Wissenschaftler immer wieder versucht, eine klare Grenze zwischen Kreativität und Vorgängen des biologischen Wandels zu ziehen. Dieser Ansatz war nötig, um die Fehlmeinung auszuschließen, dass biologische Prozesse auf externe Steuerung oder einen Schöpfer zurückzuführen sein könnten. Diese Trennung hatte aber die unglückliche Folge, dass die menschliche Kreativität von anderen biologischen Prozessen abgetrennt wurde – sie ordnet menschliche Handlungen einer getrennten Kategorie zu und separiert uns von unseren tierischen Verwandten. Vielleicht ist diese Trennung für den einen oder anderen ein Trost; ich aber glaube, genau diese Ansicht ist irreführend und schwach. Meines Erachtens verschafft uns die Anerkennung der formalen Ähnlichkeiten zwischen unserem schöpferischen Handeln und anderen biologischen Prozessen sowohl einen befriedigenderen Blick auf das Leben insgesamt als auch eine treffendere Einschätzung dessen, wo wir darin unseren Platz haben. Keinesfalls mindert es das Wunder der menschlichen Kreativität, es stellt es nur in einen weiteren biologischen Zusammenhang.

      Bisher habe ich die formalen Ähnlichkeiten zwischen Lernen, Evolution und biologischer Entwicklung aufgezeigt – es handelt sich bei allen um Ausformungen derselben Formel des Lebens. Doch es besteht noch eine weitere Verbindung zwischen ihnen. So, wie wir nachgewiesen haben, dass die biologische Entwicklung auf der Evolution fußt (Kapitel 5), ist auch das Lernen in Evolution und biologische Entwicklung eingebettet. Unsere drei Instanzen der Formel des Lebens sind historisch genauso verbunden wie formal. Diesen historischen Bezug will ich nun näher betrachten.

    
    KAPITEL 10

      DIE RAHMUNG DER FORMELN

      Das Märchen von Sindbad dem Seefahrer beginnt in einer engen, geschäftigen Gasse von Bagdad. Eines Tages ging ein Lastträger mit einer schweren Last auf dem Kopf durch diese Gasse und beschloss, sich vor einem der Häuser zur Rast zu setzen. Aus dem Haus und dem Garten hörte er Gesang und roch köstliche Speisen, und da beklagte er laut, wie ungerecht es doch sei, dass die einen für so wenig Mühe so viel Freude und Lust erhielten, während er sich mit seinen Lasten so abmühen musste und kaum entlohnt wurde. Kaum hatte er diese Worte gesagt, da trat ein Diener aus dem Haus und erklärte dem Lastträger, sein Herr wolle mit ihm sprechen. Der Herr, Sindbad, war freundlich zu dem Träger und lud ihn zu dem Festessen ein. Dann machte sich Sindbad daran, dem Lastträger und den anderen Gästen die Geschichte seiner vielen Abenteuer und Reisen zu erzählen.

      Diese Einleitung zu Sindbad der Seefahrer bezeichnen wir als Rahmenerzählung. Sie bildet den Hintergrund für die Märchen, die Sindbad jetzt erzählt, und ergibt eine Geschichte, die die anderen, darin enthaltenen Geschichten umrahmt. Die Rahmenerzählung des Trägers wird selbst von noch einer anderen Erzählung umrahmt: Sindbad der Seefahrer ist eines der Märchen aus Tausendundeine Nacht, einem Buch voller Geschichten, die die junge Scheherazade einem König erzählt. Scheherazade muss den König jede Nacht mit einer Geschichte unterhalten, damit er sie nicht tötet. Und zu diesen Geschichten gehört eben die vom Lastträger und von Sindbad.

      Die drei Geschichten aus verschiedenen Ebenen weisen einige Gemeinsamkeiten auf. Alle werden erzählt, um ein bestimmtes Publikum zu unterhalten – Tausendundeine Nacht soll die Leser unterhalten, Scheherazade unterhält den König, und Sindbad unterhält seine Gäste. Die Geschichten weisen auch alle ein befriedigendes Ende auf. Tausendundeine Nacht endet damit, dass der König Scheherazade heiratet, Sindbads Geschichte endet damit, dass der Lastträger merkt, dass Sindbad seinen Reichtum einst selbst erworben hat, und das Märchen von Sindbad endet mit seiner Heimkehr nach Bagdad. Die verschiedenen Geschichten weisen eine gemeinsame Form auf und umrahmen einander zugleich.

      In einem ähnlichen Verhältnis zueinander stehen auch die Prozesse Evolution, biologische Entwicklung und Lernen. Ihre formale Gemeinsamkeit besteht darin, dass sie sich alle auf die Formel des Lebens gründen. Wie sie einander umrahmen, hängt mit ihrem historischen Ursprung zusammen. Die Evolution umrahmt die biologische Entwicklung, weil deren Prozess erst durch die Evolution in Gang kam. Und sowohl Evolution als auch biologische Entwicklung bilden den Rahmen für das Lernen, weil erst über die früheren Wandlungsprozesse Lernen möglich wurde. Den Bezug zwischen Evolution und biologischer Entwicklung haben wir bereits besprochen (Kapitel 5). In diesem Kapitel nun möchte ich untersuchen, wie Evolution und biologische Entwicklung das Lernen umrahmen.

      DIE ENTWICKLUNG DES LERNENS

      Das Lernen beginnt nicht aus dem Nichts, sondern setzt immer einen bestimmten neuronalen Kontext voraus. Das in Kapitel 7 beschriebene TD-Learning zum Beispiel erfordert bestimmte Verbindungen zwischen Neuronen, mit denen Belohnungen, Diskrepanzen, Erwartungen und sensorische Inputs wahrgenommen werden können. Genauso ist die Kalibrierung oder die Fähigkeit, bestimmte Interpretationen vorzunehmen, nur bei vorheriger Existenz neuronaler Anordnungen möglich. Diese bereits bestehenden Verbindungen und Bezüge verweisen zurück auf den Prozess der biologischen Entwicklung. Weil Tiere sich als Embryo entwickeln, werden sie mit bereits stark strukturierten Gehirnen, Körpern und Sinnesorganen geboren, ohne die Lernen unmöglich wäre.

      Dabei ist der Übergang von der biologischen Entwicklung zum Lernen keineswegs scharf markiert. Anders als bei der Geschichte von Sindbad, die mit einem bestimmten Satz beginnt, ist der Sprung von der biologischen Entwicklung zum Lernen viel verschwommener. Neuronen beginnen nicht erst mit der Geburt zu feuern, sondern tun das bereits während der embryonalen Entwicklung. Die biologische Entwicklung endet auch nicht mit der Geburt, sondern geht weiter, wenn das Neugeborene wächst und heranreift. Gut illustrieren lässt sich das raffinierte Wechselspiel zwischen biologischer Entwicklung und Lernen mit ein paar Untersuchungen zum Sehen.

      Im vorigen Kapitel sind wir bereits einer Region der Großhirnrinde begegnet, die an der visuellen Wahrnehmung mitwirkt: dem primären visuellen Cortex oder V1. Lassen wir vor einem Affen oder einer Katze unter Anästhesie einen Lichtpunkt auf einer Leinwand aufscheinen, so weist eine kleine Region von V1 starke elektrische Aktivität auf. Verschieben wir das Licht im Gesichtsfeld von einer Stelle zur anderen und stimulieren damit andere Stellen der Netzhaut, so verschiebt sich die Region elektrischer Aktivität in V1 ebenfalls. Das ist, als wäre eine Landkarte in V1 mit einer entsprechenden Landkarte auf der Netzhaut verbunden. Die Region V1 des Gehirns ist als retinotope Karte aufgebaut.

      Tiere haben normalerweise zwei Augen, auf V1 müsste es also zwei retinotope Karten geben: eine für jedes Auge. Wie werden nun diese Karten miteinander integriert? In den 1960er Jahren gingen David Hubel und Torsten Wiesel von der Harvard Medical School in Boston dieser Frage nach, indem sie detaillierte Aufnahmen des visuellen Cortex von Katzen und Affen erstellten.115 Wie bei uns überschneiden sich bei diesen Tieren die Gesichtsfelder von linkem und rechtem Auge. Folgendes stellten Hubel und Wiesel dabei fest: Wird auf einer Stelle einer Leinwand ein kurzer Lichtstreifen erst dem einen und dann dem anderen Auge gezeigt, so wird dadurch beide Male die gleiche Region auf V1 aktiviert. Eine Verschiebung des Lichtstreifens an eine andere Stelle verschiebt die auf V1 aktivierte Region für beide Augen parallel. Die Verbindungen beider Augen sind auf V1 also verknüpft.

      Auf kleinerem Maßstab identifizierten die beiden Forscher aber zusätzlich noch ein Muster. In einer bestimmten V1-Region beobachteten sie, dass einige Neurone überwiegend auf Licht reagieren, das das linke Auge trifft, während andere Neurone stärker auf Licht im rechten Auge reagieren. Die Inputs beider Augen wurden also in gewissem Ausmaß voneinander getrennt gehalten, obwohl sie auf Karten in derselben V1-Region abgebildet waren. Schließlich erkannten die Forscher, dass auf V1 zwei eng ineinander verwobene Karten existieren, eine linke und eine rechte Version. Wie diese V1-Karten beim Makaken zueinander liegen, stellt Abbildung 78 dar. Die schwarzen Regionen zeigen, wo ein Auge, sagen wir das rechte, dominiert; an den weißen Regionen dominiert das andere, hier also das linke Auge. Wir finden also praktisch zwei Kopien der visuellen Karte vor, eine für jedes Auge, die zueinander leicht versetzt sind. Das führt zu einem Flickenteppich aus sich abwechselnden Inputs von links und rechts, den wir als Okulardominanzmuster bezeichnen. Wie entsteht nun dieses Muster?

      
    [image: missing image]
    (78) Okulardominanzmuster auf dem primären visuellen Cortex eines Makaken.

      

      Hubel und Wiesel beschlossen zu prüfen, was geschieht, wenn man heranwachsende Tiere an einem oder an beiden Augen der Sicht beraubt. Katzenjunge öffnen ihre Augen zehn bis zwölf Tage nach der Geburt. Damit eine Katze auf einem Auge, sagen wir dem linken, nicht sehen konnte, nähten Hubel und Wiesel in einer kleinen Operation bei einem neugeborenen Kätzchen die linken Augenlider zu, so dass dieses Auge keinerlei visuellen Input erhielt. Wurde das linke Auge wenige Monate später chirurgisch wieder eröffnet, so stellten sie fest, dass das Kätzchen auf diesem Auge dauerhaft erblindet war. Statt auf beide Augen zu reagieren, besaß V1 jetzt nur starke Verbindungen zum rechten Auge, also zu dem, das offen geblieben war. Zunächst gingen die Forscher davon aus, dass die Schwächung der synaptischen Verbindungen beim geschlossenen Auge nur auf die mangelnde Verwendung zurückzuführen war. Um das zu prüfen, wiederholten sie das Experiment, verschlossen diesmal aber nach der Geburt beide Augen; sie erwarteten, dass nun die visuelle Wahrnehmung in beiden Augen schwer gestört sein würde. Zu ihrer Verwunderung aber stellte sich heraus, dass die Verbindungen gar nicht so schlecht waren – als hätte das Zunähen des zweiten Auges dem ersten geholfen. Die Erblindung nach zeitweiliger künstlicher Blindheit war also nicht einfach nur eine Folge mangelnder Nutzung, sondern es bestand irgendwie eine Beziehung zwischen beiden Augen.

      Am besten lässt sich diese Beziehung beschreiben, wenn wir noch einmal zum Okulardominanzmuster von Abbildung 78 zurückkehren. Wird ein Auge chirurgisch verschlossen, so entsteht kein Okulardominanzmuster mit abwechselnden Streifen gleicher Breite, sondern die Streifen des aktiven Auges werden sehr viel breiter. Eine Sorte Streifen, sagen wir die schwarzen in Abbildung 78, verbreitert sich und lässt nur ganz schmale Streifen Weiß übrig, die dem geschlossenen Auge entsprechen. Das heißt, die Katze verfügt über sehr viele Verbindungen zum offenen und relativ wenige Verbindungen zum anderen Auge. Werden beide Augen verschlossen, so gewinnt keines die Oberhand, und zum Schluss entsteht wieder ein gleichmäßiges Streifenmuster für das linke und rechte Auge – wie bei einer normalen Katze. Offenbar beruht die Breite der Streifen auf Wettbewerb zwischen den Augen. Ist ein Auge aktiver, so besetzt es den Raum, der normalerweise die Verbindungen zum anderen Auge ausbilden würde. Sind beide Augen gleich aktiv oder gleich inaktiv, so werden die Verbindungen sehr viel gleichmäßiger verteilt.

      Spätere Computersimulationen ergaben, dass die experimentellen Beobachtungen von Hubel und Wiesel auf ähnliche Mechanismen zurückgeführt werden können wie die, mit denen Alan Turing die Entstehung von Punkt- oder Streifenmustern erklärte (Kapitel 3).116 Im Fall der Okulardominanz wird Verstärkung und Wettbewerb allerdings nicht nur durch lokalen molekularen Signalaustausch bedingt, sondern durch den Feuerungsgrad der Neurone. Für eine gegebene Region des Gesichtsfelds feuern benachbarte Inputs aus demselben Auge tendenziell mit stärkerer Korrelation als die aus verschiedenen Augen. Die beiden Augen sehen ja die Gegenstände aus einem leicht unterschiedlichen Winkel, es bestehen also kleine Diskrepanzen zwischen dem, was beide Augen sehen. Computersimulationen beweisen nun Folgendes: Wenn stärkere Korrelation beim Feuerungsmuster zur Verstärkung von Synapsen führt und zugleich benachbarte Zellen einander hemmen, dann lässt sich dadurch das wechselnde Verbindungsmuster zum linken und rechten Auge begründen. Wird ein Auge chirurgisch verschlossen, so werden nur die Verbindungen aus dem aktiven Auge verstärkt, die inaktiven dagegen werden geschwächt und vernichtet. Daraus ergibt sich die beobachtete Ausdehnung der Okulardominanzstreifen für das aktive und ihr Schwund für das andere Auge.

      Dennoch beruht das Streifenmuster nicht ausschließlich auf der visuellen Erfahrung. Wie zuvor erwähnt, bildet sich, wenn beide Augen nach der Geburt verschlossen werden, auf dem visuellen Cortex trotzdem ein Okulardominanzmuster, das allerdings nach etwa vier Wochen zu degenerieren beginnt. Diese angeborene Neigung, ein Streifenmuster zu bilden, gehört zum biologischen Entwicklungsprozess und beruht vermutlich auf spontaner neuronaler Aktivität in bestimmten Hirnregionen. Es besteht also keine scharfe Grenze zwischen biologischer Entwicklung und neuronalen Veränderungen auf Grund von Sinneserfahrungen; beide stehen in engem Wechselspiel. Die biologische Entwicklung führt zu bestimmten Mustern im neuronalen Aufbau, und Erfahrungen verändern diese Muster und bauen darauf auf, so dass die Bezüge zwischen den Neuronen genauer auf die tatsächlichen Erfahrungen eines Tiers ausgerichtet werden.

      Ein solchermaßen unscharfer Übergang zwischen biologischer Entwicklung und Lernen ist möglich, weil beiden Prozessen viele molekulare und zelluläre Mechanismen gemeinsam sind. Wie wir in Kapitel 6 gesehen haben, beruhen kurz- und langfristige Veränderungen der Synapsenstärke auf molekularer Signalübertragung, dem Wachstum oder Absterben von Synapsen und dem An- oder Abschalten bestimmter Gene. Die molekularen Komponenten des Lernens unterscheiden sich überhaupt nicht von denen der biologischen Entwicklung. Beim Lernen werden sie nur in einer bestimmten Weise kombiniert, so dass Wechselwirkungen mit der Umwelt erfasst werden können und über Veränderungen der Nervenbahnen darauf aufgebaut werden kann. Über diesen Prozess werden neuronale Reisen, die bereits im Mutterleib begonnen haben, in andere Richtungen weitergeführt, je nach den jeweiligen Handlungen und Erfahrungen.

      Neuronale Reisen werden freilich nicht nur von der biologischen Entwicklung umrahmt; einen weiteren Rahmen bildet die noch umfassendere Geschichte der Evolution. Um diese nächste Rahmenebene verstehen zu können, müssen wir zunächst einmal untersuchen, warum wir überhaupt lernen.

      GRUNDINSTINKTE

      Das Leben des Heiligen Hieronymus, eines Mönchs aus dem 5. Jahrhundert, war häufig ein Motiv für religiöse Gemälde. Episoden aus Hieronymus’ Leben wurden von Künstlern wie Dürer, Bosch, Leonardo da Vinci, Caravaggio und Rubens dargestellt. Das vielleicht beliebteste Porträt ist Vittore Carpaccios Gemälde von Hieronymus mit dem Löwen (Abb. 79). Nach der Legende hinkte eines Abends ein Löwe in Hieronymus’ Kloster, was alle Mönche in die Flucht trieb. Nur Hieronymus blieb stehen, denn er sah, dass dem Löwen ein Dorn in der Tatze steckte. Hieronymus zog den schmerzenden Dorn heraus, und der dankbare Löwe wurde sein treuer Gefährte, der später half, Hieronymus’ Esel zu beschützen.
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    (79) Der Hl. Hieronymus führt den Löwen zum Kloster. Vittore Carpaccio, 1502.

      

      Die Legende des Heiligen Hieronymus handelt vom Umgang mit den Instinkten. Von Natur aus neigen wir dazu, vor einem Löwen zu fliehen, doch Hieronymus widersetzt sich diesem Instinkt, bleibt standhaft und hilft dem Tier. Vom Löwen aus betrachtet, wäre es ein natürlicher Instinkt, Menschen anzugreifen. Dieser Löwe aber lernt seine Aggressivität zu zügeln und wird zu Hieronymus’ Gefährten. Wir empfinden Instinkte ganz häufig so: als etwas Negatives, das es am besten zu bändigen gilt. Dabei liegen Instinkte im weiteren Sinne am Ursprung all unserer Handlungen, auch unserer edelsten Taten. Das gilt selbst dann noch, wenn wir meinen, wir hätten unsere Instinkte gezügelt; denn selbst dieser Lernprozess beruht auf instinktiven Reaktionen. Warum das so ist, verstehen wir, wenn wir den evolutionären Ursprung des Lernens betrachten.

      Zentraler Faktor der Darwin’schen Evolution ist der Reproduktionserfolg. Führen bestimmte Reaktionen auf Umweltveränderungen zu erhöhten Überlebenschancen und größerem Reproduktionserfolg, so werden sich diese Reaktionen in einer Population durch den Prozess der natürlichen Selektion tendenziell ausbreiten. Deswegen konnten sich instinktive Reaktionen durchsetzen wie etwa die, dass das Bakterium Escherichia coli auf Zucker zuschwimmt, dass Pflanzen zu bestimmten Jahreszeiten blühen oder dass Schnecken sich auf Berührungen hin zusammenziehen. All diese Reaktionen steigern tendenziell den Reproduktionserfolg, wie sich bei der Erprobung über viele Generationen hinweg herausgestellt hat. Worin aber liegt der evolutionäre Vorteil, wenn wir lernen, auf Herausforderungen zu reagieren, die zuvor noch nie angetroffen wurden? Warum sollte die natürliche Selektion es fördern, dass ein Hund lernt, auf einen Klingelton zu reagieren oder ein Affe auf das Geräusch einer sich öffnenden Tür?

      Aus Sicht der Evolution wäre es am vorteilhaftesten, wenn Organismen lernen könnten, ihre Handlungen so zu verändern, dass sie damit wahrscheinlich ihren Reproduktionserfolg steigern. Allerdings ist es zu dem Zeitpunkt, da man seine Überlebens- und Reproduktionsfähigkeit beurteilen kann, häufig schon zu spät, um noch etwas daran zu ändern. Würden wir zum Beispiel mehrmals die Erfahrung machen, von einem Löwen gefressen zu werden, so könnten wir lernen, dass es eine gute Überlebensstrategie ist, Löwen aus dem Weg zu gehen. Aber natürlich können wir so nicht lernen, denn wenn wir einmal vom Löwen gefressen worden sind, ist die Geschichte zu Ende. Und wenn wir lernen wollen, wer von mehreren Partnern das beste Reproduktionspotenzial aufweist, könnten wir es natürlich damit versuchen, mit jedem von ihnen Kinder zu zeugen und aufzuziehen. Doch bis wir voraussagen könnten, welcher Partner nun der beste ist, wäre bei uns und unserem Partner wahrscheinlich schon längst das Haltbarkeitsdatum abgelaufen. Überlebens- und Reproduktionsraten sind schwer auszuwerten und können kaum als Handlungsgrundlage dienen, weil viele Generationen und Individuen nötig sind, um sie wirksam messen zu können.

      Wenn also auf eine Lebensspanne begrenztes Lernen für die Darwin’sche Evolution trotzdem wertvoll ist, dann muss es sich auf indirekterem Weg auf den Reproduktionserfolg auswirken. Möglich wird das durch eine Kopplung an instinktive Reaktionen. Nehmen wir etwa an, uns ist Angst vor großen Tieren mit scharfen Zähnen angeboren: eine instinktive Reaktion, die sich durch natürliche Selektion über Generationen hinweg herausgebildet hat. Sehen wir einen Löwen die Zähne fletschen, so haben wir instinktiv Angst und laufen davon. Erlernen wir nun Faktoren, die vorhersagen, dass gleich ein Löwe die Zähne fletschen wird – zum Beispiel wenn wir eine zottige Mähne sehen oder lautes Gebrüll hören –, dann könnten wir schon davonlaufen, ohne erst abzuwarten, was der Löwe tut. Diese Handlung verbessert unsere Überlebenschancen. Genauso würden unsere Überlebenschancen steigen, wenn wir lernen, dass Löwen in bestimmten Gebieten verbreitet sind, so dass wir diese Gebiete meiden können oder zumindest auf der Hut sind, wenn wir sie betreten.

      Solches Lernen wirkt sich zu unserem Vorteil aus, weil die instinktive Angst durch natürliche Selektion herausgebildet wurde. Wäre uns die Angst vor Äpfeln angeboren, so würden wir lernen, vor Merkmalen Angst zu haben, die ihr Auftreten anzeigen, etwa der Anblick von Apfelbäumen. Das würde uns aber keinen Überlebens- und Reproduktionsvorteil verschaffen, weil schon Angst vor Äpfeln an sich gar keinen Selektionsvorteil verschafft. Nur die Kopplung an Instinkte, die zuvor durch natürliche Selektion geschärft wurden, verschafft dem Lernen seinen Evolutionsvorteil.

      Dieser Bezug zwischen Lernen und Instinkt kann sehr fein ausdifferenziert sein. Neugeborene Rhesusaffen haben anfangs keine Angst vor Schlangen, lernen aber schnell, sich vor ihnen zu fürchten, wenn sie sehen, dass ihre Mutter vor eine Schlange Angst hat. Das scheint darauf hinzuweisen, dass die Angst vor Schlangen kein Instinkt ist, sondern erlernt wird. Die Psychologen Michael Cook an der University of Wisconsin und Susan Mineka an der Northwestern University untersuchten das weiter, indem sie jungen Affen Filme von erwachsenen Affen vorführten, die ängstlich aussahen, und gleich danach Ansichten der unterschiedlichsten Gegenstände.117 Einige dieser Gegenstände waren harmlos, etwa Blumen oder ein Plüschkaninchen, andere bezogen sich stärker auf Bedrohungen in der Natur, etwa Spielzeugschlangen oder Krokodile. Wurden den jungen Affen diese Videos gezeigt, so erwarben sie Angst vor potenziell gefährlichen Gegenständen wie Schlangen, nicht aber vor harmlosen Blumen oder Kaninchen. Offenbar besitzen die Tierjungen also bereits einen neuronalen Rahmen, der sie dazu prädisponiert, Gegenstände fürchten zu lernen, die in der evolutionären Vergangenheit der Art eine Gefahr bedeuteten.

      Meine Beispiele betrafen Gefahren in der Umwelt, die zu vermeiden sind. Ähnliche Prinzipien gelten aber auch für vorteilhafte Aspekte unserer Umgebung. So bevorzugen wir instinktiv den Geschmack bestimmter Nahrungsmittel, zum Beispiel von Äpfeln. Lernen wir, dass andere Merkmale wie Farbe und Geruch gute Indikatoren für wohlschmeckende Äpfel sind, so werden wir diese Information dafür einsetzen, besser an Äpfel heranzukommen. Genauso sind wir vielleicht instinktiv zu bestimmten Merkmalen des anderen Geschlechts hingezogen, etwa zu bestimmten Körperformen. Können wir andere Merkmale erlernen, die solche Formen vorhersagen – etwa Kleidungsstile oder eine bestimmte Gangart –, so kann uns das bei der Partnersuche behilflich sein.

      Auch anderen zu helfen ist ein nützlicher Instinkt mit evolutionärem Ursprung. Wer seinen Nachkommen oder Verwandten hilft, kann dadurch einen Selektionsvorteil erwerben, weil so der Reproduktionserfolg der gemeinsamen Gene gefördert werden kann. Anderen zu helfen, kann sich auch dadurch auszahlen, dass die anderen uns den Gefallen erwidern. Hieronymus profitiert in der Legende davon, dass er dem Löwen geholfen hat, denn er gewinnt einen Gefährten, der zuverlässig seinen Esel beschützt. Das heißt nicht, dass Hieronymus seinen eigenen Nutzen im Blick hatte, als er dem Löwen half, sondern nur, dass geleistete Hilfe sich im Nachhinein insgesamt als vorteilhaft erweisen kann. Aus Sicht der Evolution also kann man sich den Wunsch, anderen zu helfen, durchaus als einen ganz normalen Instinkt vorstellen, der gelegentlich von der natürlichen Selektion gefördert wird. Und das wiederum bedeutet, dass es von Nutzen sein kann zu lernen, Verwandte oder andere Menschen zu erkennen, die uns schon einmal geholfen haben.

      Zusammenfassen lassen sich all diese Beispiele in der Aussage, dass wir mit einer bestimmten Ausstattung an Werten geboren werden – Erfahrungen also, die wir als Belohnung oder Strafe betrachten, und die uns daher zu Handlungen animieren, über die wir sie anstreben oder vermeiden. Diese angeborenen Werte wurden durch natürliche Selektion aufgebaut. Die ursprünglichen Werte sind im Muster der neuronalen Verbindungen angelegt, mit denen wir geboren werden; sie entstehen im Zuge der biologischen Entwicklung. Später können wir durch Lernen aus Erfahrung diese Verbindungen so verändern, dass es wahrscheinlicher wird, das Wünschenswerte zu erhalten und das Unerwünschte zu vermeiden.

      Unsere Anfangswerte sind aber eben nur ein Anfang. Wie wir schon gesehen haben, führen Prozesse wie das TD-Learning zur Wandlung von Erwartungen und zur Einführung neuer Werte (Kapitel 7). Für Menschen steht Geld dafür, dass Nahrung und anderes Wünschenswertes erworben werden kann, und so wird es auch zum Wert an sich. Sindbad gerät in große Aufregung, als er auf einer seiner Reisen Diamanten findet, weil er ihnen sehr großen Wert beimisst. Werte können auch miteinander konkurrieren und sich je nach den herrschenden Bedingungen wandeln. Nehmen wir einmal an, wir schwanken, ob wir unter einem Baum Äpfel essen oder davonlaufen sollen, weil eine Schlange in der Nähe ist. Wie wir uns entscheiden, wird unter anderem davon abhängen, wie viel wir in letzter Zeit gegessen haben. Sind wir sehr hungrig, so steigert das deutlich den relativen Wert der Äpfel, und es wird wahrscheinlicher, dass wir bleiben. Auch im Lauf der biologischen Entwicklung können sich Werte wandeln. Das Interesse an Geschlechtspartnern steigt in der Pubertät, weil es im Körper zu Hormonschwankungen kommt. Grundbedingungen, biologische Entwicklung und Lernen stehen also in starker Wechselbeziehung, und dadurch verändern sich während unserer neuronalen Reise vielfach die Werte.

      Trotzdem beruhen all diese Veränderungen ursprünglich auf einigen Anfangswerten, die durch natürliche Selektion herausgebildet wurden, und genau das ist die evolutionäre Begründung für unsere Fähigkeit zu lernen. Die Überlebenschancen und die Reproduktionsraten werden durch Lernen gesteigert, so dass sie mit instinktiven Werten zusammenfallen, etwa dem Wunsch nach Nahrung, wenn wir hungrig sind, und der Ablehnung von Schmerz. Würde ein Tier mit entgegengesetzten Werten geboren, würde also Schmerz anstreben und Nahrung meiden, wenn es hungrig ist, so wäre Lernen für dieses Tier von Nachteil. Das Tier würde lernen, wie es Nahrung vermeidet und sich selbst wirksamer dem Schmerz aussetzt, und damit würde es schnell verhungern oder verbluten. Tiere mit solchem Verhalten würden von der natürlichen Selektion aussortiert. Die Werte, mit denen wir geboren werden, wurden durch die natürliche Selektion erstellt und bilden die Grundlage für das Lernen.

      FLEXIBILITÄT KONTRA DIREKTHEIT

      Wir wissen jetzt, welchen Vorteil das Lernen aus evolutionärer Sicht haben kann. Allerdings hat es auch seine Kehrseiten. Erstens ist das Lernen nur indirekt an den Reproduktionserfolg gekoppelt. Das heißt, man kann durchaus Verhaltensweisen zeigen, die die Reproduktionsrate nicht steigern, etwa wenn wir beschließen, keine Kinder zu bekommen, weil es zu teuer wäre. Zweitens ist Lernen sehr viel komplizierter als instinktives Reagieren, es erfordert also komplexere Nervenbahnen und Wechselwirkungen. Warum also hat sich das Lernen herausgebildet, obwohl doch die direkteren und einfacheren instinktiven Reaktionen bereits existierten?

      In dieser Frage kommt es zu einer Kosten-Nutzen-Rechnung zwischen Flexibilität und Direktheit. Ein Nachteil der Evolution durch natürliche Selektion besteht darin, dass sie nur über Generationen hinweg persistente Tendenzen berücksichtigen kann. Viele Umweltfaktoren aber verändern sich in sehr viel kürzeren Zeiträumen, und obendrein häufig kaum vorhersagbar. Wären unsere Handlungen sämtlich angeboren und würden Umweltveränderungen nicht berücksichtigen, so würde es zu Anpassungsverhalten häufig gar nicht kommen können. Stellen wir uns etwa vor, eine Venusfliegenfalle müsste ohne Informationen aus der Umwelt vorhersagen, wann sie ihr Blatt über einem Insekt zuklappen soll. Dazu bräuchte sie ein komplexes Modell der Welt, das ihr genau sagen würde, wann ein Insekt auf ihr landet – so eine Vorhersage wäre schier unmöglich. Statt also alle Handlungen vorzuschreiben, die den Reproduktionserfolg steigern können, hat die natürliche Selektion indirektere Ansätze bevorzugt.

      Im ersten Schritt hin zu solcher Indirektheit werden instinktive Reaktionen genutzt, da diese aus evolutionärer Perspektive weniger direkt sind, als wenn alle Handlungen von Geburt an eingerichtet wären. Die Venusfliegenfalle passt ihre Handlungen der Umwelt an: Ihre Blätter werden genau dann zum Schließen stimuliert, wenn sie Bewegungen von Insekten wahrnehmen. Solche instinktiven Reaktionen sind eine Grundmöglichkeit, Direktheit gegen Flexibilität einzutauschen. Sind uns Reaktionen angeboren und nicht Handlungen, so können wir unter sich verändernden Bedingungen flexibler handeln. Diese Strategie liegt einer ganzen Reihe von Handlungen zu Grunde, etwa der Produktion von Laktose-verdauenden Enzymen bei Escherichia coli, wenn sie in die Nähe von Milch gerät, oder dass sie auf zuckerreiche Regionen zuschwimmt. Die einzelnen Handlungen werden nicht im Voraus direkt spezifiziert, sondern hängen davon ab, was der Bakterie in ihrer Umwelt konkret begegnet.

      Allerdings haben auch instinktive Reaktionen ihre Grenzen. Besonders deutlich wird das, wenn wir uns in der makroskopischen Welt bewegen. Ein neugeborenes vielzelliges Tier bekommt es mit allen möglichen komplexen Ereignissen zu tun, einfach nur, weil es sich selbst bewegt. Dreht es den Kopf, so verändern sich nach einem komplizierten Muster seine visuellen Inputs, je nachdem, was gerade in der Umgebung ist. Wenn es zu gehen lernt, trifft es unterwegs auf viele Hindernisse, von denen es die einen am besten vermeidet, andere dagegen zu seinem Vorteil nutzt. Für die Suche nach Nahrung muss es wissen, wo diese am besten zu finden ist und wie es in seiner komplexen Umwelt am besten den Zugang dazu erlangt. Jedes Individuum macht dabei seine ganz eigenen Erfahrungen, entsprechend seinen besonderen Voraussetzungen und Bewegungen. Dieser ganzen Komplexität allein mit instinktiven Reaktionen Herr zu werden, wäre äußerst schwierig. Dazu müsste das Tier mit instinktivem Wissen über alle Gegenstände geboren werden, die ihm womöglich begegnen – wie sie aus jedem Blickwinkel aussehen und wie es seine Bewegungen in jeder möglichen Anordnung anpassen muss.

      Statt all diese Verhaltensweisen über instinktive Reaktionen vorzuschreiben, besteht ein alternativer Ansatz darin, einen Teil der Komplexität durch Lernen zu erfassen. Damit kann das Tier seine körperlichen Handlungen sehr viel flexibler auf die Umwelt zuschneiden. Das Tier braucht kein angeborenes Wissen darüber, wie genau es auf Hindernisse und Ereignisse reagieren muss, sondern verändert schrittweise seine Handlungen so, dass sie tendenziell wünschenswerte statt unerwünschte Ergebnisse erbringen. Es lernt über seine Erfahrungen und Werte, sich zu bewegen und die Welt nach bestimmten Kriterien zu zerlegen. Die erlernten Handlungen fördern tendenziell den Reproduktionserfolg, weil die Grundwerte, auf denen sie beruhen, selbst in instinktiven Reaktionen wurzeln, die von der natürlichen Selektion herausgebildet wurden. Obwohl Lernen indirekter ist als instinktives Reagieren, ermöglicht es eine größere Flexibilität im Umgang mit der Komplexität und den Zufällen, denen ein Tier begegnet.118 Genau diese Flexibilität und die damit einhergehenden Vorteile können den Reproduktionserfolg steigern und wurden daher von der natürlichen Selektion gefördert. Darum haben sich unsere Lernfähigkeit und unsere Lernmuster in der Evolution herausgebildet.

      Wie die Geschichten, die Sindbad erzählt, wird das Lernen von zwei umfassenderen Geschichten umrahmt – von der biologischen Entwicklung und der Evolution. Doch noch eine weitere Geschichte will erzählt werden. Unsere drei ineinander gebetteten Märchen von Evolution, biologischer Entwicklung und Lernen umrahmen auch sie. Diese Geschichte erzählt davon, wie Menschen sich zusammengetan haben, um noch einen weiteren Wandlungsprozess hervorzubringen: den kulturellen Wandel.

    
    KAPITEL 11

      SCHMELZTIEGEL KULTUR

      Die Gesellschaften von heute unterscheiden sich sehr stark von denen von vor 10000 Jahren. Das liegt nicht an größeren Unterschieden in der biologischen Beschaffenheit – wären wir damals geboren, so würden wir wahrscheinlich kaum auffallen. Die Begründung ist eher im dramatischen Wandel unserer Kultur und unserer Perspektiven zu suchen. Könnten wir als Erwachsene in der Zeit zurückreisen zu unseren Vorfahren vor 10000 Jahren, so würden wir auf unzählige kulturelle Gegensätze stoßen. Unsere Vorfahren würden schon über die seltsame Kleidung staunen, die wir tragen, von den Schuhen bis zum in Passform geschnittenen T-Shirt. Würden wir versuchen, sie mit Handschlag zu begrüßen, so wären sie vielleicht misstrauisch und würden sich fragen, was wir vorhaben. Wenn wir sie besser kennen und vielleicht etwas von ihrer Sprache lernen würden, könnten wir versuchen zu erzählen, wie wir leben. Wir könnten von unseren Häusern erzählen und den durchsichtigen Platten vor den Beleuchtungsöffnungen. Davon, dass wir zum Essen Werkzeuge mit Zinken verwenden und dass wir unsere Nahrung häufig nicht selbst fangen oder sammeln, sondern sie gegen Papierscheine eintauschen. Dass wir in sehr schnellen Kisten auf Rädern umherfahren oder in geflügelten Maschinen durch die Luft fliegen können. Dass wir mit Menschen, die sehr weit entfernt sind, sprechen und Dokumente austauschen können, selbst wenn wir sie nicht sehen können. Und wir könnten zu erklären versuchen, dass wir alle auf einer riesigen kugelförmigen Masse leben, die sich um sich selbst dreht; und dass die Jahreszeiten von der Laufbahn dieser Kugel um die Sonne abhängen. Unsere Vorfahren würden uns wohl ungläubig zuhören und uns dann vielleicht die Malereien in ihren Höhlen zeigen. Dann könnten wir zu erklären versuchen, wie man Gegenstände noch anders darstellen kann, etwa mithilfe von Perspektive oder vielleicht mit impressionistischen Farbflecken. Würden sie zu unserer Unterhaltung singen, so könnten wir unseren Mediaplayer herausholen und ihre verblüfften Mienen mustern, wenn ein Popsong, Jazz oder eine Symphonie ertönt.

      All diese Unterschiede in Kleidung, Umgangsformen, Lebensstil, Wirtschaft, Transport, Kommunikation, Wissenschaft und Kunst spiegeln wider, wie sich menschliche Gesellschaften im Lauf der Jahrhunderte verändert haben. Dieser kulturelle Wandel lässt sich auf vielerlei Art und Weise beschreiben. Man könnte die Bedeutung von Machtkämpfen hervorheben, den Einfluss des Handels, die Führungsrolle charismatischer Persönlichkeiten, die Bedeutung von Innovation und Imitation sowie die wichtige Rolle von Transport und Kommunikation. Ich möchte das Problem aus einer anderen Perspektive betrachten.

      Wir haben gesehen, wie wir einige Grundprinzipien erkennen, wenn wir einen Schritt zurücktreten und untersuchen, was verschiedenen Wandlungsprozessen des Lebens gemeinsam ist – Evolution, biologische Entwicklung und Lernen. Als nächstes möchte ich den kulturellen Wandel mit hineinnehmen. Dass einige unserer Prinzipien bei kulturellen Wandlungsprozessen eine fundamentale Rolle spielen, ist bereits vermutet worden. Die Historiker J.R. und William McNeill zum Beispiel haben betont, welche Antriebsrolle Wettbewerb und Kooperation für den kulturellen Wandel beim Menschen spielen.119 Die vollständige Reihe von Parametern und Interaktionen in der Formel des Lebens war aber bisher noch nie Grundlage für die Betrachtung des kulturellen Wandels. Das menschliche Verhalten stellt derart viele Elemente zur Auswahl, dass unsere Reihe von sieben Prinzipien und ihre wechselseitigen Beziehungen sich nicht gerade aufdrängen. Erst aus einem weiteren Blickwinkel, der alle biologischen Wandlungsprozesse umfasst, kristallisiert sich diese Sicht auf den kulturellen Wandel heraus. Und damit, glaube ich, können wir nicht nur vollständiger begreifen, wie es zum kulturellen Wandel kommt, sondern auch deutlicher sehen, wie er mit unserer biologischen Vergangenheit zusammenhängt.

      Dazu möchte ich ein bestimmtes Beispiel aus dem kulturellen Bereich heranziehen. Beispiele gäbe es viele, von Krieg über Mode bis zur Wissenschaft oder zur Kunst. Ich habe mich für eine Begebenheit aus dem Leben von Leonardo da Vinci entschieden, weil ich zeigen möchte, dass sogar ein solcher Sonderfall kultureller Leistung sich durch die Brille der Prinzipien betrachten lässt, die wir herausgearbeitet haben.

      DER LEHRLING

      Mitte des 15. Jahrhunderts konkurrierten in Florenz zwei Goldschmiede, Andrea Verrocchio und Antonio Pollaiuolo.120 Florenz war damals eine blühende Stadt, berühmt für ihre Stoffwebereien und Sitz der mächtigen Bankiersfamilie der Medici. Goldschmiede waren daher bei den reichen Bürgern sehr gefragt, um Kunstgegenstände und Schmuck herzustellen. Verrocchio und Pollaiuolo konkurrierten in dieser lukrativen Situation um die besten Aufträge. Doch ihr Ehrgeiz war mit der Stellung als führende Goldschmiede nicht befriedigt. Beide wollten ihr Vermögen und ihren guten Ruf noch weiter mehren, indem sie neue Wege gingen. Verrocchio machte sich an die Bildhauerei, und Pollaiuolo etablierte sich als Maler. Pollaiuolos erstes großes Werk war ein Zyklus von drei großen Gemälden auf Leinwand, DieTaten des Herkules, die um 1460 für den Stadtpalast der Medici entstanden. Die Arbeit an den großen Formaten erforderte die Hilfe von Antonios jüngerem Bruder Piero Pollaiuolo. Die Originalgemälde sind zwar verschollen, aber eine kleinere Version des Bildes Herkules und die Hydra von Antonio Pollaiuolo (Abb. 80) vermittelt zumindest einen guten Eindruck davon. Die Gemälde galten als Erfolg, die Gebrüder Pollaiuolo erhielten daraufhin weitere lukrative Aufträge und wurden zu namhaften Florentiner Malern.
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    (80) Herkules und die Hydra. Antonio Pollaiuolo, um 1475.

      

      Andrea Verrocchio hatte in seinem neuen Betätigungsfeld, der Bildhauerei, ebenfalls Erfolg; vielleicht war es der Erfolg seines Rivalen, der ihn Ende der 1460er Jahre ebenfalls zum Pinsel greifen ließ. Da er keinen Bruder hatte, der ihm hätte assistieren können, stellte Verrocchio Assistenten und Lehrlinge ein. Über die Jahre gehörten zu seinen Assistenten Maler wie Sandro Botticelli, Domenico Ghirlandaio und Pietro Perugino, die später alle selbst berühmte Künstler wurden. Unter den Lehrlingen fanden sich Lorenzo di Credi und als berühmtester Leonardo da Vinci. Leonardo war 1452 in dem Hügeldorf Vinci etwa 30 Kilometer westlich von Florenz geboren worden. Er war der uneheliche Sohn des Notars Ser Piero da Vinci und eines Bauernmädchens namens Caterina; erzogen wurde er im Haus seines Großvaters väterlicherseits. Leonardo zeigte schon früh sein Zeichentalent, weshalb ihn sein Vater im Jugendalter als Lehrling bei Verrocchio unterbrachte. Etwa um dieselbe Zeit begann Verrocchio mit der Malerei.

      Das erste Gemälde aus Verrocchios Werkstatt, auf dem Leonardos Mitarbeit sicher identifiziert werden kann, ist eine Darstellung von Tobias und der Engel (Abb. 81, links). Leonardo soll an Details wie dem Hund und an Tobias’ Gestalt mitgewirkt haben. Auch die Gebrüder Pollaiuolo hatten einige Jahre zuvor dasselbe Motiv gemalt (Abb. 81, rechts). Die Ähnlichkeiten in Komposition und Einzelheiten, etwa die Haltung des linken Arms und der Hund zu Füßen des Engels, beweisen, dass Verrocchio und Leonardo stark von der Arbeit der Pollaiuolos beeinflusst waren. Mit solchen direkten Verweisen auf die Arbeit seiner Vorgänger wollte Verrocchio diesen nicht etwa Anerkennung zollen. Vielmehr nutzte er den Vergleich, um seine Überlegenheit darzustellen, weil er seinen Gegenstand plastischer darzustellen und seine Komposition inniger zu gestalten wusste. Hier versuchte ein Rivale dem anderen zu zeigen, dass er ihn übertreffen konnte.
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    (81) links: Tobias und der Engel. Andrea del Verrocchio und Leonardo da Vinci, 1470–1480. Rechts: Tobias und der Engel. Antonio und Piero Pollaiuolo, 1460.

      

      Wir wollen diese Geschichte nun durch die Prinzipien der Formel des Lebens betrachten. Beginnen wir mit dem Prinzip der Populationsvariabilität.

      FRUCHTBARE POPULATIONEN

      Leonardo und Verrocchio konnten nur deshalb ihre Leistung erbringen, weil sie einer bestimmten sozialen Konstellation angehörten, einer Population von Individuen. Zu Leonardos Zeiten lebten in Florenz etwa 50000 Menschen. Aus dieser Population und der der Nachbarstädte gingen mehrere große Künstler der Renaissance hervor, darunter Leonardo, Michelangelo und Botticelli.121 Es ist unwahrscheinlich, dass damals um Florenz zufällig eine besondere Kombination von Künstlergenen florierte. Vielmehr stellt die Bevölkerung von Florenz im 15. Jahrhundert wohl eine bestimmte soziale Konstellation dar, in der sich das Talent Einzelner besonders entfalten konnte. Heute leben vielleicht Tausende Menschen mit einem genetisch vergleichbaren Potenzial wie Leonardo oder Michelangelo (die heutige Weltbevölkerung ist etwa 100000 Mal größer als die von Florenz im 15. Jahrhundert). Diese seine heutigen Entsprechungen erschaffen aber keine Meisterwerke wie die Mona Lisa oder Die Erschaffung Adams; sie sind einfach in einer ganz anderen Konstellation geboren und aufgewachsen.122 Wie bereits dargestellt, bezieht sich jede Population auf einen bestimmten Kontext, egal, ob wir von einem Roulettespiel, einem Wald aus Apfelbäumen, einer Tasse voller Teemoleküle oder dem Gehirn eines Individuums sprechen. Für die Geschichte von Leonardo hieß der Kontext Florenz und Umgebung im 15. Jahrhundert.

      Die Bevölkerung von Florenz setzte sich nicht aus identischen Individuen zusammen. Jeder war anders, weil Geburt und Lebensumstände variierten. Leonardo, Michelangelo und Botticelli hatten jeder seine eigene genetische Konstitution, und damit begann jeder von ihnen sein Leben an einer anderen Stelle im neuronalen Raum. Die neuronale Reise, die sie unternahmen, hing von den genauen Begegnungen und Erfahrungen ab, die sie während und nach ihrer Kindheit machten. Der wechselseitige Austausch mit Verwandten, Künstlerkollegen und anderen Bürgern beeinflusste bei jedem von ihnen bestimmte Interessen und Ziele. Zu diesen Erfahrungen und Wechselwirkungen gehörten auch zufällige Ereignisse wie das, dass Leonardo genau zu dem Zeitpunkt in Verrocchios Atelier kam, als der mit der Malerei begann. Der Kunsthistoriker David Brown drückt es so aus: »Hätte Verrocchio nicht gerade damals zum Pinsel gegriffen, so wäre Leonardo vielleicht nie Maler geworden.«123 Die Bevölkerung von Florenz war vielfältig, weil genetisch unterschiedliche Menschen hoch komplex miteinander und mit ihrem Umfeld wechselwirkten.

      Die menschliche Vielfalt eröffnet uns viele Möglichkeiten. Wären alle genetisch identisch und genau denselben Erfahrungen ausgesetzt, so wäre der Austausch zwischen Individuen sehr viel weniger interessant und fruchtbar. Doch da alle verschieden sind, können sie dauerhaft vom Wissen und Können der anderen lernen und profitieren. Dieser Austausch wirkt sich auch auf die kreative Arbeit jedes Einzelnen aus. Wie wir in Kapitel 9 gesehen haben, ist die Kreativität Teil der Prozesse, über die Menschen lernen und mit der Welt in Beziehung treten. Austausch zwischen unterschiedlichen Menschen fördert somit das beständige Aufkommen vielfältiger kreativer Handlungen in menschlichen Populationen. Außerordentliche kreative Leistungen, etwa ein bestimmtes Gemälde oder eine besondere Erkenntnis, setzen sich dann vielleicht in der Population durch und werden bekannter als andere. Das kann dazu führen, dass wir bestimmte Individuen als außergewöhnlich kreativ identifizieren. Solche Individuen wirken aber niemals in völliger Isolation. Kultureller Fortschritt kann nur entstehen, wenn Populationen aus unterschiedlichen kreativen Individuen miteinander in Wechselwirkung treten. Wie bei anderen Wandlungsprozessen, bildet das Prinzip der Populationsvariabilität auch für den kulturellen Wandel eine entscheidende Voraussetzung.

      Die Population von Florenz ist hier mein Beispiel, aber natürlich war auch diese Stadt keineswegs isoliert. Die Florentiner konnten in andere Städte reisen. Leonardo verbrachte einen Großteil seines späteren Lebens in Mailand, und Michelangelo ging nach Rom, um dort die Sixtinische Kapelle auszumalen. Auch weitere Reisen waren möglich, selbst wenn sie Monate dauern konnten. Der Seefahrer Amerigo Vespucci, der zwei Jahre nach Leonardo in Florenz geboren wurde, unternahm mehrere Forschungsreisen nach Amerika, das nach ihm benannt wurde. Anstelle isolierter Populationen lebten auf der Erde viele untereinander verbundene Populationen.124 Die Populationsvariabilität gilt auch in noch weiter entfernten Kontexten zwischen den verschiedenen miteinander wechselwirkenden Populationen der Erde. Während in Florenz einiges vorangebracht wurde, konnten gleichzeitig in Samarkand oder Peking andere Fortschritte gemacht werden. Und dank der weltweiten Kommunikation konnten auch diese verschiedenen Populationen in Beziehung treten und einander beeinflussen. Die Ölfarben, die Leonardo verwendete, waren wenige Jahre zuvor von dem flämischen Künstler Jan van Eyck entwickelt worden, und das Papier, auf dem er schrieb, war eine Erfindung, die mehrere Jahrhunderte zurück und bis nach China führt. Die Bevölkerung von Florenz wirkte nicht isoliert; sie war Teil einer größeren menschlichen Population, die den ganzen Globus umfasste, im 15. Jahrhundert insgesamt etwa 350 Millionen Menschen. Ohne diesen weiteren Hintergrund der Variabilität wäre die Florentiner Renaissance nicht möglich gewesen.

      ANHALTENDER WANDEL

      Variabilität allein aber reicht nicht aus; Varianten müssen auch fortbestehen können. Eine Form der kulturellen Persistenz besteht in persönlichem Kontakt und Überlieferung. Verrocchio konnte sein Wissen dem jungen Leonardo im Gespräch und durch persönliche Vorführung vermitteln. So konnte Verrocchio das, was er mit den Jahren gelernt hatte, an seinen Schüler weitergeben. Ähnlich inspirierte der Mathematiker Isaac Barrow seinen Schüler Isaac Newton, und der Botaniker John Henslow unterrichtete den jungen Charles Darwin. Jeder Schüler wiederum gibt dann seinerseits weiter, was er gelernt hat, und so können Wissen und Überlieferungen beständig von einer Generation an die andere tradiert werden. Das Lernen von anderen ist natürlich nicht auf formalen Unterricht beschränkt. Im Austausch und Gespräch mit der Umwelt kommt es ständig dazu.

      Kulturelle Persistenz kann auch an Kunstwerken festgemacht werden. Bei all seinem Genie hätte Leonardo nur wenig Wirkung erzielt, wenn all seine Gemälde, Zeichnungen und Schriften sich in Nichts aufgelöst hätten, sobald er sie vollendet hätte. Die materielle Stabilität der Kunstwerke liefert eine sehr wirksame Möglichkeit, langfristig an andere zu überliefern. Verrocchio und Leonardo konnten den Tobias ihrer Rivalen studieren und davon lernen, weil die Gemälde fortbestanden. Aus demselben Grund konnten Werke der Renaissance in den folgenden Jahrhunderten weiterhin Künstler inspirieren. Der englische Maler Joshua Reynolds, der eine Italienreise unternahm, um solche Werke zu besichtigen, riet werdenden Künstlern 1769: »Überlegen Sie bei sich, wie ein Michelangelo oder ein Raffael diesen Gegenstand behandelt haben würde, und machen Sie sich glauben, dass Ihr Bild, wenn es beendet ist, von ihnen gesehen und begutachtet werden soll.«125 Genauso holte sich Paul Cézanne Inspiration bei den alten Meistern und ging daher nachmittags regelmäßig in den Louvre, um ihre Werke zu studieren und zu kopieren. Gehen wir noch weiter zurück: Wir können die Höhlenmalerei aus dem Magdalénien besichtigen, die über 10000 Jahre alt sind (Abb. 2, S. 34). Das alles ermöglicht uns nur die materielle Persistenz. Dasselbe gilt übrigens für andere Erzeugnisse wie Kleidung, Schrift oder Bildhauerei. Weil die Menschen Gegenstände besitzen, die über die Zeit hinweg andauern können, können sie davon lernen und auf den Mühen ihrer Vorgänger aufbauen.

      Persistenz kann auch durch die Anfertigung von Kopien erreicht werden. Bis in Leonardos Zeiten wurde noch ganz verbreitet von Hand oder mit Hilfe von Holzdruckplatten kopiert. Mit der Erfindung der Druckerpresse mit beweglichen Lettern durch Johannes Gutenberg um 1430 ließen sich Kopien sehr viel effizienter herstellen. Um 1500 gab es Gutenberg-Pressen in 236 europäischen Städten, etwa 20 Millionen Bücher in verschiedenen Sprachen waren bereits gedruckt.126 Leonardo profitierte von diesem historischen Glücksfall, denn er erwarb in seinem Leben über 100 gedruckte Bücher über Themen von der Mathematik und Philosophie über Naturgeschichte bis zur Dichtung. Der Buchdruck spielte fortan eine entscheidende Rolle dabei, welche Gedanken dauerhaft präsent bleiben und sich ausbreiten konnten. Zudem wurden immer neue Kopiermethoden entwickelt, etwa die Fotografie und die elektronische Verbreitung im Internet. Weiterhin lassen sich Kopien durch repetitive Produktion generieren. Die Massenherstellung von Kleidung, Besteck und Autos greift ausnahmslos auf Maschinen zurück, die die immer gleichen Handlungen wiederholt ausführen. Anders als beim Drucken dient nicht ein Auto als direkte Vorlage für ein anderes; Autos entstehen, indem immer wieder derselbe Fertigungsprozess wiederholt wird.

      All diese Formen der Persistenz – persönliche Instruktion, dauerhafte Erzeugnisse und Kopieren – ermöglichen kulturellen Leistungen eine fortdauernde Wirkung. Ohne Persistenz würde jeder individuelle Fortschritt, egal wie großartig er wäre, mit seinem Erfinder zu Grabe getragen und könnte kaum kulturelle Bedeutung erlangen.

      Kulturelle Persistenz und Variabilität sind eng miteinander verbunden. Beide ranken sich um die menschliche Fähigkeit zur Kommunikation, insbesondere durch die Sprache. Kommunikation ist wichtig, um durch Austausch zwischen Menschen Variabilität zu erschaffen, aber auch, damit Wissen und Fertigkeiten erhalten bleiben. Variabilität allein würde ein Gewimmel vergänglicher Ideen und Handlungen schaffen, und Persistenz allein würde zur Stagnation führen. Erst ein Gleichgewicht zwischen Variabilität und Persistenz ermöglicht wirksam kulturellen Wandel.

      KULTURELLE VERSTÄRKUNG

      Populationsvariabilität und Persistenz sind Grundvoraussetzungen für kulturellen Wandel, den Antrieb für Veränderungen der gesamten Population aber stellt ein weiterer Parameter dar: die Verstärkung. Durch die öffentliche Ausstellung von Gemälden in Florenz konnte der Ruf von Künstlern wie den Pollaiuolos, Verrocchio oder Leonardo sich in der Bevölkerung ausbreiten. Wenn jeder, dem ein Gemälde gefällt, zwei anderen Menschen davon erzählt, dann breitet sich die Botschaft bereits aus wie ein Lauffeuer. Und mit der Ausbreitung ihres guten Rufs können Künstler weitere lukrative Aufträge akquirieren, die dann ihren Ruf noch weiter stärken. Erfolg schafft Erfolg. Selbst die Leistungen von Künstlern wie van Gogh oder Cézanne, deren Erfolg sich zu ihren Lebzeiten in Grenzen hielt, wurden später durch andere verstärkt, die ihre Arbeit anerkannten und verteidigten.

      Dass bestimmte Leistungen in menschlichen Populationen tendenziell verstärkt werden, liegt daran, dass die Menschen über gemeinsame Werte verfügen; häufig mögen sie das gleiche und verspüren Abneigung gegen das gleiche. In den vorigen Kapiteln haben wir gesehen: Was wir lernen und tun, hängt davon ab, was wir für wertvoll erachten. Wertvoll sind für uns Dinge wie Nahrung, Sex, Bequemlichkeit, Besitz, Land, Geld, gesellschaftlicher Status, Wissen und Schönheit. Und da viele dieser Werte in einer Population Gemeingut sind, werden Leistungen, die mit diesen Werten übereinstimmen, tendenziell verstärkt und verbreitet.

      Dabei haben nicht alle Individuen in einer Population wirklich exakt dieselben Werte, und zwar wegen der Unterschiede in Herkunft und Erziehung. Das heißt, manche Leute schätzen bestimmte Werte wie Besitz, Geld oder Wissen höher als andere. Außerdem gibt es Experten, die Dinge wertschätzen, deren sich andere gar nicht wirklich bewusst sind. Bei der Betrachtung der Gemälde der Gebrüder Pollaiuolo sahen und schätzten Leonardo und Verrocchio mit Sicherheit Einzelheiten, die die meisten Betrachter gar nicht bemerkten. Menschliche Populationen besitzen also eine vielfältige Werteliste, doch die jeweilige Zusammenstellung variiert. Da aber viele Werte in bestimmten sozialen Gruppen Allgemeingut sind, werden Leistungen, die damit übereinstimmen, zumindest innerhalb dieser Gruppen durch Verstärkung trotzdem verbreitet.

      Was wir wertschätzen, hängt auch stark vom kulturellen Kontext ab. Als Leonardo 30 Jahre alt war, zog er nach Mailand um, das von den Sforza regiert wurde. Anders als die Medici in Florenz, einem Bankiersgeschlecht, waren die Sforza Krieger, die sich auf ihre Streitkräfte stützten. Als Leonardo sich in einem Brief dem Herzog von Mailand Ludovico Sforza vorstellte, setzte er bei der Vorliebe des Herzogs fürs Militärische an:

      Erlauchter Gebieter! Da ich die Proben aller derer, die sich für Meister und Hersteller von Kriegsgeräten ausgeben, nun zur Genüge untersucht und dabei erkannt habe, daß die Erfindungen und Anwendungen der genannten Geräte durchaus nicht ungebräuchlich sind, so will ich mich denn, ohne irgendeinen andern herabzusetzen, um eine Verständigung mit Ew. Hoheit bemühen, indem ich Ihnen meine Geheimnisse offenbare und sie Ihnen ganz zur Verfügung stelle, um zu gegebener Zeit alle die Dinge auszuführen, die hier unten in Kürze aufgeführt werden.127

      Sodann listet er reihenweise seine Erfindungen auf, mit denen er Sforza im militärischen Spiel Vorteile verschaffen wollte. Es finden sich darunter transportable Militärbrücken, Methoden, bei einer Belagerung Wassergräben leerzupumpen, Zerstörungspläne für Festungen, neuartige Kanonentypen und Entwürfe für Panzerwagen. Die Liste zeigt, was nach Leonardos Auffassung Ludovico Sforzas besondere Wertschätzung ernten müsste. Und Sforzas Interessen wiederum bezeugten, wie bedeutsam damals militärische Konflikte zwischen rivalisierenden Familien in Italien waren. Leonardo selbst wurde wenige Jahre nach seiner Niederlassung in Mailand Zeuge der militärischen Vertreibung der Sforza durch die Franzosen.

      Wir sehen an diesem Beispiel, dass kulturelle Werte nicht unverrückbar feststehen; sie beruhen auf dem Kontext, auf sozialen Gruppierungen und den gerade vorherrschenden Themen. Da sie aber von vielen Individuen in einer Population oder sozialen Gruppe geteilt werden, führen sie trotzdem zur Verstärkung der Ideen und Leistungen, die diesen gemeinsamen Werten Rechnung tragen. Verstärkung ist eine Grundvoraussetzung für kulturellen Wandel; denn erst dieser Prozess ermöglicht es bestimmten Leistungen, sich innerhalb einer Population durchzusetzen.

      DIE MACHT DES WETTBEWERBS

      Erfolg führt häufig zu Wettbewerb. Wenn eine Idee oder eine Leistung sich verbreitet, nützt sich ihr innovatives Potenzial mit zunehmender Bekanntheit ab. Die Leistung beginnt wirksam gegen sich selbst zu konkurrieren: Ist sie erst der Mehrheit einer Population vertraut, so fällt die Rate, mit der sie sich ausbreitet, ab. Außerdem stimulieren erfolgreiche Leistungen die Konkurrenz durch andere. Als Verrocchio sah, wie gut sich die Gebrüder Pollaiuolo anstellten, begann auch er zu malen, um sich selbst einen Anteil dieses lukrativen Marktes zu sichern. Der Erfolg der Pollaiuolos förderte sogar noch den Wettbewerb. Indem Verrocchio und Leonardo deren Bild Tobias und der Engel sorgfältig studierten, konnten sie sich deren Fortschritte zunutze machen und darauf aufbauend eine noch bessere Version liefern. Dass die Pollaiuolos ihre Leistung anderen vorführten, erwies sich als zweischneidiges Schwert für sie: Natürlich war die Aufmerksamkeit, die ihr zugebilligt wurde, ein Zeichen für ihren Erfolg, aber andererseits provozierte und förderte sie den Wettbewerb. Genauso waren Leonardos späterer Erfolg und seine Berühmtheit ein Antrieb für die Leistungen von Konkurrenten wie Michelangelo.128 Wir erkennen ein weiteres Beispiel für unsere vertraute doppelte Rückkopplungsschleife, in der die Verstärkung den Wettbewerb antreibt (Abb. 82). Eine mit Wertschätzung belegte Leistung breitet sich durch Kommunikation aus, aber dieser Erfolg begrenzt sich selbst, weil die Neuigkeit sich abnutzt, wenn sie in der Population zum Allgemeingut wird, und weil sie Konkurrenz durch andere anregt.

      
    [image: missing image]
    (82) Wechselspiel zwischen Verstärkung (positive Rückkopplung) und Wettbewerb (negative Rückkopplung) in der menschlichen Kultur.

      

      Kultureller Wettbewerb entsteht, weil mehreren Faktoren Grenzen gesetzt sind. Es bestehen Obergrenzen für menschliche Populationen, für die Anzahl der hoch geschätzten Leistungen, für die Belohnungen, die zu vergeben sind. Die Florentiner Gesellschaft kürte nur wenige zu wirklichen Ausnahmekünstlern, und reiche Familien wie die Medici gaben nur eine begrenzte Anzahl von Kunstwerken in Auftrag. Unter solchen Beschränkungen kommt es unvermeidlich zum Wettbewerb. Wäre die Population unbegrenzt, so würden Neuigkeiten nie abstumpfen, weil sie ständig neue Anhänger finden könnten. Und wären Aufträge unbeschränkt und Anerkennung unerschöpflich, so hätte es für Verrocchio und die Pollaiuolos wenig Grund für Wettbewerb gegeben.

      Selbst wenn wir vielleicht glauben, ein Einzelner würde rein aus Neugier oder zur eigenen Befriedigung arbeiten, kommt in der Regel Wettbewerb auf, sobald es um Erfolg oder Anerkennung geht. Darwin brütete viele Jahre lang über seiner Theorie der Evolution durch natürliche Selektion, ohne je etwas davon zu publizieren. Als er aber einen Brief von Alfred Russell Wallace erhielt, in dem dieser dieselbe Theorie skizzierte, erschrak er und fürchtete, Wallace könnte die gesamte Anerkennung für die Entdeckung beanspruchen. Am Ende fanden sie zu einer freundschaftlichen Lösung und veröffentlichten ihre Erkenntnisse gemeinsam; doch die Szene verdeutlicht, dass hinter den Kulissen immer die Konkurrenz lauert. Und als Leonardo dem Herzog von Mailand von seinem Geheimwissen über Kriegsgeräte schrieb, war ihm absolut bewusst, dass eventuelle Konkurrenten ihm seine Einfälle stehlen und damit ihn und den Herzog ihres Vorteils berauben konnten.

      Konkurrenz wird unter Menschen häufig als negativ oder unerwünscht abgestempelt. Dabei spielt sie eine entscheidende Rolle beim Antrieb zum kulturellen Wandel. Hätte Verrocchio nicht mit den Pollaiuolos konkurriert, so hätte er vielleicht nie zu malen begonnen, und Leonardo hätte sich nie so entwickelt, wie er es tat. Wäre Leonardo nicht darauf erpicht gewesen, mit seinen Erfindungen und Einfällen andere auszustechen, so hätte er vielleicht nie solche Leistungen erbracht. Verstärkung und Wettbewerb gehen Hand in Hand. Über Verstärkung finden erfolgreiche Leistungen Verbreitung, und das erzeugt Wettbewerb, der wiederum zu weiteren Leistungen antreibt. Ohne Wettbewerb würde Kultur zum Stillstand kommen.

      KOOPERATIVE ANSTRENGUNG

      Als Leonardo in Verrocchios Atelier anheuerte, brachte das beiden Parteien einen Vorteil ein. Leonardo lernte von seinem Meister wichtige Techniken, und Verrocchio profitierte von der Hilfe seines Lehrlings. Das Gemälde Tobias und der Engel, an dem beide Künstler mitgewirkt haben, verkörpert die Kooperation. Ein wichtiger Faktor für diese Beziehung war das räumliche Beisammensein. Wie in anderen Fällen der Kooperation fördert physische Nähe häufig gegenseitige Hilfe und gemeinsame Nutznießung.

      Kooperation spielt im kulturellen Wandel auf vielen Ebenen eine Rolle. Unsere Sprach- und Kommunikationsfähigkeit ist ein Ergebnis der Kooperation zwischen Menschen. Würden wir in völliger Isolation aufwachsen, so würden wir keine differenzierte Sprache erlernen und könnten auch nicht wirksam mit anderen kommunizieren. Und ohne Kommunikationsfähigkeit wären wir nicht in der Lage, von anderen zu profitieren oder unseren Leistungen Persistenz oder Verbreitung zu verschaffen.129 Sprache und Kommunikation, diese beiden wichtigen Faktoren des kulturellen Wandels, können nur funktionieren, weil Menschen in Gruppen miteinander sprechen und sich gegenseitig beeinflussen. Auch unsere Neigung zum Austausch von Geld und Gütern beruht auf Kooperation.130 Leonardo lebte von Aufträgen und Zahlungen der Familien Medici und Sforza. Und die Käufer seiner Arbeiten wiederum kamen als Besitzer hoch gerühmter Meisterwerke in den Genuss des entsprechenden Prestiges. Ohne den ökonomischen Vorgang von Austausch und Kooperation hätte Leonardo sich niemals über Wasser halten und das erreichen können, was er geleistet hat.

      Natürlich gibt es noch mehr Ebenen der Kooperation. Leonardo gehörte nicht nur Verrocchios Atelier an, sondern auch der Künstlergilde in Florenz. Das war damals eine von vielen Gilden – daneben gab es die Stoffhändler, Bankiers und Ärzte, und jede Gilde stritt für die Interessen ihrer Mitglieder. Leonardo war außerdem ein Bürger von Florenz, ebenfalls eine Gruppierung, die sich durch gemeinsame Interessen definierte. Ihre Entstehung verdankten diese verschiedenen Gruppierungen dem Wechselspiel zwischen Kooperation und Wettbewerb. Die Kooperation zwischen Leonardo und Verrocchio wurde vom Wettbewerb gefördert – Verrocchio brauchte Lehrlinge, damit er Werke produzieren konnte, die mit denen der Gebrüder Pollaiuolo mithalten konnten. Auch andere Gruppierungen wie Gilden oder Städte gründeten auf Rivalitäten. Leonardo verstand sich primär als Maler, und er war sich nicht zu schade, sein Handwerk im Vergleich zu anderen herauszustellen: »Die Bildhauerei zeigt mit geringer Mühe das, was in der Malerei wie ein Wunder wirkt: nämlich, daß sie das Ungreifbare greifbar, das Flache erhaben, das Ferne nah erscheinen läßt.«131 Natürlich können Experten aus anderen Fachgebieten ähnlich despektierlich über die Malerei denken wie Leonardo über die Bildhauerei. Der Dichter Byron etwa äußerte sich über die Malerei so: »Verlassen Sie sich darauf, von allen Künsten ist die Malerei die künstlichste und unnatürlichste, und diejenige, durch welche die Gedankenlosigkeit der Menschen am meisten irregeführt wird.«132 Solche Verunglimpfungen unter konkurrierenden Gruppen beschränken sich übrigens keineswegs auf die Kunst. Der Experimentalphysiker Ernest Rutherford, der Entdecker des Atomkerns, schmälerte angeblich in seinen Bemerkungen den Beitrag seiner eher theoretisch arbeitenden Kollegen: »Theoretiker spielen mit ihren Symbolen, aber wir am Cavendish legen die wahren Fakten der Natur offen.«133 Wie wir schon in den vorigen Kapiteln gesehen haben, erzeugt Kooperation Wettbewerb und wird zugleich selbst von diesem gefördert.

      Dem Wechselspiel zwischen Kooperation und Wettbewerb schrieb Leonardo einen klaren Wert zu. In seinen Schriften zur Malerei betrachtet er die verschiedenen Vorteile der gemeinschaftlichen Arbeit:

      »Ich behaupte und versichere, daß es aus mehreren Gründen viel besser ist, in Gesellschaft zu zeichnen als allein. Erstens wirst du dich schämen, wenn du im Kreise der Zeichner für unbegabt giltst, und diese Scham wird ein Anlaß zu eifrigem Studium sein. Zweitens wird der liebe Neid dich anspornen, denen gleichzukommen, die mehr gelobt werden als du, denn das Lob für andre wird dir ein Ansporn sein. Schließlich wirst du dir auch ein Beispiel an denen nehmen, die mehr fertigbringen als du, und wenn du mehr kannst als die andern, so wirst du Nutzen aus der Vermeidung ihrer Fehler ziehen, und das Lob der andern wird dein Können steigern.«134

      Für Leonardo ist ganz klar: Werden Menschen zusammengebracht, so führt das zu einer kreativen Mischung konkurrierender und kooperierender Wechselwirkungen und eindeutig zu mehr Effizienz, als wenn jeder für sich allein arbeitet.

      Kooperation und Wettbewerb sind im kulturellen Wandel Partner. Dank der Kooperation können Menschen in vielerlei Hinsicht und auf verschiedenen Ebenen voneinander lernen und profitieren: von der Fähigkeit des Einzelnen zur Kommunikation bis hin zu größeren kollektiven Unterfangen. Und die Förderung gemeinsamer Werte und Ziele erhöht die Leistungen. Wettbewerb ist ein wesentlicher Antriebsfaktor der Kooperation und stellt zugleich einen ständigen Ansporn für weitere Leistung dar.

      KULTURELLE MISCHUNG

      Weil Kooperation Menschen zusammenbringt, fördert sie auch innovative Kombinationen von Ideen und Fähigkeiten. Wir schöpfen unsere Erfindungen nicht aus dem Nichts. Wir kombinieren und bauen aus, was bereits bekannt ist. Als Leonardo in Verrocchios Atelier arbeitete, integrierte er fortlaufend seine Ideen und Beobachtungen in das, was er von seinem Meister und den anderen Assistenten rund um ihn lernte. Seine Leistungen sind originelle Neukombinationen von Techniken und Wissen, und nicht etwas absolut Neues. Joshua Reynolds sagt dazu: »Genau genommen ist Erfindung nur um wenig mehr als ein neues Verbinden jener Vorstellungen, welche vordem gesammelt und im Gedächtnisse niedergelegt worden sind.«135 Wir sind beim Prinzip des kombinatorischen Reichtums, diesmal aber in Form von Menschen, ihren Ideen und ihren Leistungen.

      Am deutlichsten wird die Rolle des kombinatorischen Reichtums, wenn wir die Medien betrachten, über die kulturelle Leistungen Verbreitung finden. Unser Alphabet besteht aus nur 26 Buchstaben, aber das schränkt uns nicht darin ein, neue, komplizierte Gedanken in Dichtung, Literatur und Wissenschaft auszudrücken. Gelangen wir zu einer neuen Einsicht, so haben wir kein Bedürfnis, neue Buchstaben zu erfinden, denn die Zahl der möglichen Kombinationen jener, die wir bereits besitzen, ist fast unbegrenzt. Dasselbe gilt für Wörter. Vielleicht brauchen wir gelegentlich neue wie den Terminus Gen, den Wilhelm Johannsen 1909 prägte. Die Wörter, die wir schon besitzen, reichen aber normalerweise aus: Durch bestimmte neue Kombinationen dieser Wörter lassen sich neue Ideen ausdrücken und kommunizieren. Ähnliches gilt für die musikalische oder mathematische Notation. Auch die Malerei ist eine kombinatorische Aktivität. Maler können auf ihrer Palette nur wenige Farben ansetzen und sie in verschiedenen Kombinationen doch so verteilen, dass sie wunderbare Effekte ergeben. Kombinatorischer Reichtum ist in der Kultur auf vielen Ebenen offensichtlich, von der Anordnung von Buchstaben und Wörtern einer Sprache, der Nebeneinanderstellung von Ideen oder Materialien bis hin zum Aufeinandertreffen verschiedener Menschen.

      In den vorigen Kapiteln haben wir die Vielzahl der Möglichkeiten, die sich aus dem kombinatorischen Reichtum ergeben, mit Hilfe von hochdimensionalen Räumen verbildlicht. Während der Evolution bewegen sich Populationen durch den genetischen Raum, im Laufe seiner biologischen Entwicklung unternimmt ein Embryo eine Odyssee durch den Entwicklungsraum, und beim Lernen reist ein Gehirn durch den neuronalen Raum. Entsprechend können wir uns vorstellen, dass die Spezies Mensch sich durch den kulturellen Raum bewegt. Der kulturelle Raum stellt die enorme Vielzahl kultureller Möglichkeiten dar, die dem Menschen offen stehen. Zu jedem Zeitpunkt können wir uns die Menschheit, also alle Völker der Erde mit ihren vielfältigen Interessen und Leistungen, auf einer bestimmten Position in diesem unvorstellbar großen kulturellen Raum vorstellen. Mit der Zeit hat unsere Spezies eine Reise durch den kulturellen Raum unternommen, und auf ihrem speziellen Weg haben sich menschliche Gewohnheiten und Bestrebungen weltweit verändert.136

      Betrachten wir die Reise unserer Spezies durch den kulturellen Raum, so ist es verlockend, sie als einen stetigen Fortschritt zu verstehen, der schließlich in die heutige Kultur gemündet ist. Doch ob wir einen Wandel als Fortschritt verstehen oder nicht, hängt von unseren jeweils gültigen Werten ab, und die können sich im Lauf der Zeit durchaus selbst wandeln. Zudem verläuft die Reise unserer Spezies ja nicht einfach linear, sondern weist komplexe Windungen und Wendungen auf. Deshalb führt es in die Irre, wenn man sich vorstellt, die Reise des Menschen hätte unvermeidlich und zielstrebig auf die Gegenwart zugeführt. Dennoch können wir einige entscheidende Etappen auf diesem Weg kurz zusammenfassen.

      Noch bevor sich die Spezies Homo sapiens auf diese kulturelle Reise machte, waren schon verwandte Menschenarten unterwegs. Die frühesten menschlichen Artefakte, Steinwerkzeuge aus Afrika, wurden vor etwa 2 Millionen Jahren wahrscheinlich vom Homo habilis hergestellt, einer Art mit einem kleineren Schädel als wir und etwa der Hälfte unseres Hirnvolumens.137 Die erhaltenen Werkzeuge legen die Vermutung nahe, dass diese Menschen bereits planend vorausdenken konnten. Ein Steinwerkzeug wird zu einem bestimmten zukünftigen Zweck hergestellt. Seinen Wert erhält es aus der Aussicht auf eine zeitlich verschobene Belohnung – das Fleisch, das der Nutzer damit von seiner Beute wird schaben können. Dieser Wert war bei den Artgenossen gemeinschaftlich anerkannt, und unter der Annahme, dass sie in einem gewissen Grad kommunizieren konnten, könnten sich Werkzeuge und ihre Herstellung in frühen menschlichen Populationen durch Verstärkung allmählich auszubreiten begonnen haben. Das Bedürfnis, immer bessere Werkzeuge herzustellen, mag sogar zu Wettbewerb geführt haben, und die Kooperation wuchs an, weil ein Werkzeugmacher vom anderen lernte. Mit den Jahren wurden die Menschen immer bessere Werkzeugmacher und stellten diverse hocheffiziente Faustkeile her. Das lag wohl zum Teil an evolutionären Veränderungen ihrer Hirnfähigkeiten, aber auch an Verbesserungen in der Herstellung, die über die Kultur vermittelt wurden. Auch frühe Menschenarten reisten bereits durch den kulturellen Raum.

      Der moderne Mensch Homo sapiens hat sich schätzungsweise vor etwa 200000 Jahren in Afrika herausgebildet. Von dort breitete er sich allmählich über den Globus aus und setzte sich gegen Verwandte wie den Homo neanderthaliensis durch. Warum der Homo sapiens in dieser Zeit die Dominanz errang, ist nicht ganz klar. Mit Sicherheit spielten Fortschritte bei Sprache und Kommunikation eine Rolle, aber wie genau der Homo sapiens zur dominanten Menschenart wurde, wird noch immer heftig diskutiert.138 Zudem beinhaltet der kulturelle Wandel ja Wechselwirkungen zwischen diversen Parametern, und so ist es sicher falsch, nach einer einzigen Ursache zu suchen. Jedenfalls war vor etwa 10000 Jahren der Homo sapiens die einzige verbleibende Menschenart auf der Erde. Er lebte auf allen Kontinenten bis auf die Antarktis, die Weltbevölkerung betrug wenige Millionen. Etwa um diese Zeit lernten Menschen, Ackerbau und Viehzucht zu betreiben. Samen und Viehbestände wurden wertvoll, weil sie Nahrung für die Zukunft in Aussicht stellten, und es entwickelten und verbreiteten sich Techniken der landwirtschaftlichen Produktion. Die Entwicklung des Ackerbaus stellt auf der Reise unserer Spezies durch den kulturellen Raum einen entscheidenden Schritt dar, weil er Stabilität und zusätzliche Nahrung lieferte, was die Herausbildung weiterer Innovationen und ihre Verbreitung förderte.

      Mit der Verbesserung des Transports und der landwirtschaftlichen Technik begann der Mensch vor etwa 5000 Jahren entlang den furchtbaren Flusstälern größere organisierte Ansammlungen oder Zivilisationen herauszubilden: in Ägypten am Nil, in Mesopotamien (dem heutigen Irak) an Euphrat und Tigris, in Pakistan am Indus und in China am Huang He (Gelber Fluss). Mit Kooperation und Wettbewerb der Zivilisationen sowie dem Aufkommen neuer Kulturen nahm unsere Reise durch den kulturellen Raum ihren Lauf, und mit Hilfe von Innovationen wie Schrift und Geld wurden neue Richtungen ausgelotet. Die stetig wachsende Fähigkeit des Menschen, sich Nahrung und Ressourcen nutzbar zu machen, ließ die Bevölkerung wachsen. Vor 2000 Jahren betrug die Weltbevölkerung etwa 200 Millionen Menschen. Die Populationsexpansion geht bis heute weiter; einen großen Fortschritt gab es im 19. Jahrhundert wegen der verbesserten Fähigkeit, aus fossilen Ölen Energie zu gewinnen, und im 20. Jahrhundert wegen der Entwicklung von Medizin, Hygiene und intensiver Landwirtschaft. Unsere Position im kulturellen Raum spiegelt heute die Gewohnheiten, Ziele und Leistungen von 7 Milliarden Menschen. Und natürlich ist unsere Spezies kulturell weiterhin in Bewegung.

      Die Spezies Mensch ist unterwegs auf einem bestimmten Weg durch einen unvorstellbar weiten kulturellen Raum. Was treibt uns immer weiter voran?

      ANTRIEB VERGANGENHEIT

      Alle Prinzipien, die wir in diesem Kapitel bisher besprochen haben, wirken in bestimmten sozialen Kontexten. Welche Varianten in menschlichen Populationen auftreten, wie sie fortbestehen, welche Werte sie verstärken, wie die Menschen untereinander konkurrieren, kooperieren und sich zusammentun: All diese Faktoren gelten für bestimmte soziale Situationen, etwa die Bevölkerung von Florenz im 15. Jahrhundert. Diese Kontexte oder sozialen Situationen aber sind nicht unveränderlich; sie wandeln sich gerade in den Prozessen, die wir aufgezeigt haben. Indem Verrocchio und Leonardo auf die Pollaiuolos und ihr Gemälde Tobias und der Engel reagierten, veränderten sie den künstlerischen Kontext, indem sie ihre eigene Version erschufen. Ihre Malerei setzte neue Standards, auf die andere reagieren konnten. Und immer weiter geht die Geschichte mit anderen Malern, von Michelangelo bis Monet. Selbst wenn jemand dezidiert negativ auf die Vorgänger reagiert so wie die Kubisten, die gegen die Regeln der Perspektive rebellierten, spielt doch das Vorausgegangene als Auslöser dieser Reaktion eine entscheidende Rolle. Ein Kontext liefert den Keim für den nächsten.

      Ähnliche Überlegungen gelten bei militärischen Leistungen. Nur weil Kanonen bereits erfunden und allgemein in Gebrauch waren, konnte Leonardo daran bestimmte Verbesserungen vornehmen. Sobald die Verbesserungen bekannt wurden, begannen alle Armeen sie einzusetzen; damit wurden weitere Verbesserungen nötig, um im Wettbewerb die Nase vorn zu haben. Deswegen sicherte Leonardo dem Herzog von Mailand in seinem Schreiben Geheimhaltung zu. Jede militärische Erfindung beruht nicht nur auf dem Vorausgegangenen, sondern bringt den Prozess auch voran, indem sie den Kontext verändert. Genauso liefert jede wissenschaftliche Theorie, die allgemein Anerkennung findet, die Grundlage für weitere Forschungen und wissenschaftliche Fortentwicklung. Das kann zur Ausdifferenzierung der Theorie führen oder dazu, dass sie zu Gunsten einer neuen, besseren Theorie verworfen wird. Kontexte liefern den Keim für ihren eigenen Wandel, weil sie nicht nur zu bestimmten Reaktionen führen, sondern weil diese Reaktionen wiederum den Kontext verändern.

      Kulturelle Verschiebungen sind relativ: Sie beruhen immer auf dem Vorausgegangenen, und jeder Schritt verschiebt Kontext und Standards und ist damit Ansporn für die nächste Veränderung. Und das geschieht nicht nur an einem Ort oder in einer Disziplin, sondern wiederholt überall auf der Welt in vielen Gebieten kultureller Betätigung, in Kunst, Technologie, Wissenschaft, Mode und Handel. Das ist wieder unser vertrautes Prinzip der Rekurrenz, angewandt auf menschliche Bestrebungen.

      Diese selbstverstärkenden Verschiebungen im kulturellen Raum bewirken nicht nur die Verbreitung neuer Leistungen, sondern auch den Wandel bestimmter Werte, auf deren Grundlage diese Leistungen verstärkt werden. Leonardo hatte mehrere Kriterien zur Beurteilung einer malerischen Leistung: »Zuerst mußt du prüfen, ob die Gestalten ein solches Relief haben, wie ihre Stellung und das Licht, das sie beleuchtet, es verlangen. (…) Zweitens kommt es auf die Anordnung oder Verteilung der Gestalten an. Sie müssen richtig verteilt sein, je nach dem Fall, den diese Historie darstellen soll. Drittens müssen die Gestalten lebhaft mit ihrer besonderen Angelegenheit beschäftigt sein.«139 Diese Werte passen bestens auf die Kunst der Renaissance, die die Wirklichkeit und die Perspektive korrekt erfassen möchte. Doch für die später wirkenden Maler des Impressionismus oder des Kubismus können sie kaum gelten. Unsere Erfolgskriterien, also das, was wir wertschätzen, können sich verändern, indem wir auf das Vorausgegangene reagieren und aufbauen.

      Das heißt nicht, dass alle Werte ständig im Wandel begriffen sind. Über Generationen hatten Maler mit Sicherheit einige Werte gemeinsam, etwa die Liebe zur Malerei und zur genauen Beobachtung. Gerade wegen dieser grundsätzlichen Gemeinsamkeiten können wir überhaupt nur die Kunstgeschichte als kohärentes Thema diskutieren. Jeder Künstler reagiert auf Kollegen und Vorgänger und führt zugleich neue Elemente ein. Der Impressionismus entstand nicht aus heiterem Himmel, sondern baute auf dem auf, was ihm vorausging. Doch die Aussage, dass das Gemälde eines Impressionisten wie Monet besser ist als das eines Renaissancekünstlers wie Leonardo, müsste immer als subjektiv gelten. Es gibt keine fixen, allgemeinen Kriterien, auf die solche Bewertungen sich berufen können, weil die Werte, nach denen wir ein Gemälde beurteilen, variieren können. Es ist sogar denkbar, mehrere Werte gleichzeitig zu Grunde zu legen und zu beschließen, dass sowohl Monet als auch Leonardo, jeder auf seine Weise, großartige Künstler sind. Ein weiteres gutes Beispiel für den Wandel von Werten ist die Mode. Der Grundwert, gut auszusehen, bleibt vielleicht konstant erhalten, aber welche bestimmten Kleider wir wertschätzen, kann sich von Jahr zu Jahr ändern. Manche Werte sind instabiler als andere und verändern sich schneller; Antrieb dafür ist der kulturelle Wandel selbst.

      Die Wissenschaft beruft sich auf eine relativ stabile Reihe von Grundprinzipien, darunter das, wie vollständig und einfach eine Theorie einen Befund begründen kann. Doch auch diese Werte waren noch nicht immer da. Leonardo betonte immer wieder, wie wichtig zur Herausbildung wissenschaftlicher Auffassungen die Empirie oder Beobachtung ist, und wehrte sich gegen den Rückgriff auf das Hörensagen und auf traditionelle Meinungen. Und wirklich bildete sich gerade in der Renaissance allmählich unser moderner wissenschaftlicher Wertekanon heraus. Als diese Werte kulturell fest verankert waren, wurde es möglich, wissenschaftliche Leistungen über relativ feste Kriterien zu beurteilen. Wir können den wissenschaftlichen Fortschritt diskutieren, weil wir fragen können, welche Theorie unsere empirischen Beobachtungen besser oder einfacher erklären kann. Das führt dazu, dass Theorie und Empirie immer besser zueinander passen. Genauso können wir Fortschritte in Technologien wie der Kommunikation diskutieren, weil wir auf anerkannte Maßeinheiten zurückgreifen können, etwa die Geschwindigkeit der Datenübertragung. Darin, dass Wissenschaft und Technologie weitgehend fixierte Kriterien aufweisen, an denen sie sich beurteilen lassen, gleichen sie Prozessen wie Evolution und prädiktivem Lernen. Bei der Evolution werden Organismen oder Gene nach dem Kriterium des Fortpflanzungserfolgs »beurteilt«, und beim prädiktiven Lernen werden neuronale Veränderungen nach dem Kriterium der Belohnungsfindung »beurteilt«.

      Ein weiteres Merkmal rekurrenter kultureller Verschiebungen besteht darin, dass die Art ihrer Rückkopplung die Wirksamkeit der Werte verändern kann, auf denen sie sich gründen. Eine Haupttendenz unserer kulturellen Reise war und ist die Beschleunigung und die wachsende Reichweite von Kommunikation und Transport. Unsere Fähigkeit, Pferde und Kamele zu nutzen, war ein wesentlicher Faktor, der zur räumlichen Ausdehnung und zu gesteigertem Austausch früher Zivilisationen zu Land beitrug. Genauso waren Innovationen im Schiffbau und bei der Navigation entscheidend dafür, dass Güter und Gedanken zwischen verschiedenen Ländern transportiert werden konnten. Diese Entwicklungen gründen sich auf der hohen Wertschätzung, die der Mensch dem Land und dem Besitz entgegenbringt. Indem aber unterschiedliche Populationen wirksamer miteinander verbunden wurden, verbesserten sich auch jene Parameter, die Voraussetzung für den kulturellen Wandel sind. Es gab mehr Variabilität, weil die wechselwirkende Population viel größer wurde; es gab eine weitere Verbreitung von Leistungen durch Persistenz und Verstärkung; Wettbewerb und Kooperation nahmen zu; und indem unterschiedliche Völker in Kontakt gebracht wurden, vervielfachte sich der kombinatorische Reichtum noch. Insgesamt wurde damit die technische Entwicklung von Transport und Kommunikation weiter beschleunigt, und irgendwann gab es dann Züge, Autos, Flugzeuge, Telefone und das Internet. Jede dieser Innovationen baute auf das Vorausgehende auf – ganz zu Beginn wurden Automobile als pferdelose Kutschen bezeichnet, ein ziemlich seltsamer Name, wenn man ihre Geschichte nicht kennt. Unter dem Strich bewirkte diese Verbesserung von Kommunikation und Transport, dass die Welt schrumpfte, während die menschliche Bevölkerung wuchs; damit wurde der Prozess des kulturellen Wandels immer weiter beschleunigt, weil durch die Art seiner Rückkopplung die Prinzipien, auf denen er beruht, immer wirksamer wurden. Der immer schneller fortschreitende kulturelle Wandel, dessen Zeugen wir heute sind, ist das Ergebnis dieser Rückkopplung.

      EINE KULTURFORMEL

      Es ist jetzt deutlich geworden, dass der Prozess des kulturellen Wandels nach derselben Formel abläuft, die in diesem ganzen Buch dargestellt wurde. Antriebskraft für den Wandel ist die doppelte Rückkopplungsschleife zwischen Verstärkung und Wettbewerb, in der der Erfolg sich selbst verstärkt und zugleich Wettbewerb erzeugt. Diese Schleifen speisen sich aus einem Gleichgewicht von Populationsvariabilität, die beständig neue Ideen und Kombinationen generiert, und Persistenz, über die Leistungen erhalten bleiben und sich in der Population ausbreiten können. Auch Kooperation spielt eine wesentliche Rolle, weil dadurch die Menschen von den Fähigkeiten der anderen profitieren können. Zusammen fördert beides Leistungen innerhalb von Gruppen und führt zu zunehmendem Wettbewerb zwischen verschiedenen Gruppen. Indem Menschen und ihre Gedanken zusammengebracht werden, führt die Kooperation zu einer riesigen Zahl kombinatorischer Möglichkeiten und schafft damit einen ausgedehnten kulturellen Raum, durch den unsere Art sich bewegen kann. Diese Bewegung beruht auf eigenem Antrieb und definiert über das Prinzip der Rekurrenz ihren eigenen Kontext ständig neu.

      Es sind dies dieselben Prinzipien und Wechselwirkungen, die wir auch am Ursprung von Evolution, biologischer Entwicklung und Lernen identifiziert haben. Bei der Evolution ging es um Populationen aus Individuen, die sich in einer bestimmten Umwelt reproduzieren, bei der biologischen Entwicklung um Populationen von Molekülen oder Zellen innerhalb eines wachsenden Embryos, und beim Lernen betraf es Populationen von neuronalen Feuerungsraten im Gehirn. Beim kulturellen Wandel bezieht sich unsere Formel auf Populationen sich wechselseitig beeinflussender Menschen. Für jedes System treiben sich Populationen selbst durch ausgedehnte kombinatorische Räume, den genetischen und den Entwicklungsraum, den neuronalen und den kulturellen Raum. Kultureller Wandel ist unsere vierte Instanz der Formel des Lebens.

      Allerdings sollten wir uns hüten, diese Vergleiche zu weit treiben zu wollen. Kultureller Wandel unterscheidet sich in vielerlei Hinsicht von anderen Prozessen. Ein schöpferischer Akt ist etwas ganz anderes als eine Mutation oder ein Zusammenprall von Molekülen, und die Muster kultureller Vermittlung durch Sprache, Kunstwerke und Kopien sind nicht dasselbe wie die Gesetze der genetischen Vererbung oder der Veränderungen an Synapsen. Es hat Versuche gegeben, die Parallelen zwischen Kultur und verwandten biologischen Prozessen deutlicher herauszuarbeiten. So wurde etwa vorgeschlagen, dass eine Transmissionseinheit, das so genannte Mem, in der Kultur eine ähnliche Rolle spiele wie ein Gen in der Evolution.140 Ein Mem wäre demnach eine Idee oder eine Handlung, die sich repliziert und von einem Menschen an den nächsten tradiert wird, so wie ein Gen von einem Elternteil an ein Kind weitergegeben wird. Sicher mag der Begriff des Mems hilfreich sein, um die eine oder andere Parallele zwischen Evolution und kulturellem Wandel aufzuzeigen, aber er stiftet auch einige Verwirrung. Was genau entspricht zum Beispiel der natürlichen Selektion, die dazu führt, dass ein Mem sich auf Kosten eines anderen durchsetzt? Die Antwort ist alles andere als klar, und der Genetiker Jerry Coyne kommt daher zu dem Schluss, das Problem an der Memetik sei, dass sie »durch und durch tautologisch ist und nicht erklären kann, warum ein Mem sich durchsetzt, es sei denn, man erklärt post facto, dass es eben über Qualitäten verfügte, die ihm zur Durchsetzung verholfen haben.«141

      Wir müssen unbedingt einen Schritt zurücktreten und das Verhältnis zwischen Kultur und anderen Prozessen auf dem geeigneten Abstraktionsniveau betrachten. Erst in den gemeinsamen Grundprinzipien der Formel des Lebens zeigt sich ihre formale Ähnlichkeit. Formale Ähnlichkeiten aufzuzeigen, heißt aber nicht, zwischen den einzelnen Komponenten nach Eins-zu-eins-Entsprechungen zu suchen. Wir können feststellen, dass es sowohl im Krieg als auch beim Schach um die Eroberung von Territorien geht, ohne gleich die Felder auf einem Schachbrett mit den Landeinheiten einer Feldschlacht gleichsetzen zu wollen. Diese Suche nach einem entsprechenden Stück Land wäre eine irreführende Anstrengung, die uns eher ablenkt als zum Verständnis dieser Prozesse beiträgt.

      Mein Anliegen war es auszuführen, dass die Formel des Lebens ein nützliches und angemessenes Abstraktionsniveau darstellt, auf dem sich auffällige Ähnlichkeiten zwischen verschiedenen Wandlungsprozessen an lebenden Objekten herausstellen lassen. Wir erkennen so eine gemeinsame Reihe von Prinzipien und Wechselwirkungen am Ursprung jedes Prozesses. Außerdem erkennen wir, dass wir als Menschen das Privileg genießen, an vier bemerkenswerten Reisen teilzuhaben: der Reise durch den genetischen Raum bis zur Spezies Mensch; der Reise durch den Entwicklungsraum bis zu unserer Geburt und dem Wachstum; der Reise durch den neuronalen Raum bis zu unseren Gedanken und Handlungen, und der Reise durch den kulturellen Raum, über den wir die Gedanken und Leistungen der anderen genießen können. Wir sind sowohl Passagiere als auch Akteure bei den vier großen Reisen des Lebens.

      Diese Reisen gleichen sich nicht nur formal, sondern sind auch anderweitig verbunden. Erst durch die vorausgehenden Prozesse der Evolution, der biologischen Entwicklung und des Lernens wurden die Grundvoraussetzungen für den kulturellen Wandel geschaffen. Die kulturelle Reise ergibt sich aus den anderen drei Reisen. Zugleich weist aber die Beziehung auch in die andere Richtung. Unser wissenschaftliches Verständnis von Evolution, biologischer Entwicklung und Lernen ist auch selbst ein Kulturprodukt. Erst dank der Kultur können wir alle Wandlungsprozesse des Lebens beobachten. Um diese gegenseitige Beziehung zwischen Kultur und anderen Wandlungsprozessen besser zu begreifen, müssen wir etwas näher betrachten, wie unsere vier Reisen miteinander verbunden sind.

    
    KAPITEL 12

      DER GROSSE KREISLAUF

      Menschen sind große Geschichtenerzähler. Unser Wissen und unsere Einsichten kommunizieren wir häufig in Geschichten. Wir mögen es, wenn sie präzise Strukturen aufweisen, einen klaren Anfang und einen klaren Schluss haben, und in der Regel mögen wir es, wenn Dinge aus bestimmten Gründen passieren, die sich in einer Folge darstellen lassen. Das gilt auch, wenn die Geschichte von uns selbst handelt. Zeichnen wir die Geschichte der Menschheit nach, so fragen wir ganz selbstverständlich, wann sie begonnen hat und was den Menschen so besonders macht. Häufig suchen wir Antworten in Fähigkeiten wie Sprache, Nachahmung oder zukunftsorientierter Planung, in der menschlichen Seele oder in der Kreativität. Doch in diesem ganzen Buch haben wir festgestellt, dass wir beim Blick auf die Ursprünge biologischen Wandels weder einfache Startpunkte noch klar abgrenzende Faktoren finden. Es gibt keine klaren Anfänge oder Unterscheidungskriterien für Evolution, biologische Entwicklung oder Lernen. Vielmehr ergeben sich diese Wandlungsprozesse aus einer Konstellation von Parametern, die einander in genau dieser Kombination gegenseitig begünstigen. Statt klare Anfänge zu finden, stoßen wir nur auf Kreisläufe und Wechselwirkungen.

      Das gilt auch für den kulturellen Wandel. Unsere Perspektive lässt sich nicht bis auf eine eindeutige Ursache zurückführen, sondern beruht auf einer Formel mit vielen aufeinander einwirkenden Parametern. Es lässt sich also kein bestimmtes Anfangsdatum definieren und kein Unterscheidungskriterium; die menschliche Kultur fand ihren Ursprung, als die verschiedenen Komponenten aufkamen und zusammenfanden. Jetzt wollen wir untersuchen, woher die Prinzipien der kulturellen Umwandlung stammen.

      KULTURELLE URSPRÜNGE

      Die Populationsvariabilität beruht beim Menschen auf Unterschieden in Geburt und Erziehung. Mit was für einem Gehirn wir geboren werden, wird mitbestimmt durch unsere spezifisch ererbten Gene und ihren Einfluss auf den Entwicklungsprozess im Mutterleib. Nach der Geburt erwerben wir weitere individuelle Merkmale, wenn wir verschiedene Situationen erleben und daraus lernen. Diese Erlebnisse veranlassen unser Gehirn, ständig Erwartungen und Diskrepanzen aufzubauen; darüber werden wir zu Individuen und entwickeln bestimmte Interpretations- und Handlungsweisen. Die Variabilität, die kulturellen Wandel in menschlichen Populationen ermöglicht, lässt sich zurückführen auf die Eigenschaften von Gehirnen und auf deren Wechselwirkungen, was selbst wiederum das Wechselspiel zwischen Evolution, biologischer Entwicklung und Lernen widerspiegelt.

      Ähnliches gilt auch für die kulturelle Persistenz. Die Übertragung von Wissen und Fertigkeiten von einer Person auf eine andere ist auf unsere Kommunikationsfähigkeit angewiesen. Diese wiederum hängt davon ab, wie jeder von uns sich entwickelt, lernt und handelt. Unser Hirn macht es uns möglich, Sprachen, Gesten und Handlungen zu erlernen und damit wirksam mit anderen zu kommunizieren. So lernen wir womöglich einmal Werkzeuge oder andere Dinge herzustellen, die beständig fortdauern und dazu beitragen, dass Wissen effektiver von einer Person an die nächste überliefert werden kann. Kulturelle Persistenz wurzelt darin, wie unser Gehirn sich herausgebildet hat, sich entwickelt und lernt, so dass wir erfolgreich und mit anhaltenden Auswirkungen kommunizieren können.

      Auch bei der kulturellen Verstärkung spielt unsere Kommunikationsfähigkeit eine Schlüsselrolle. Mittels Kommunikation können sich besondere Gedanken oder Leistungen in einer Population ausbreiten. Was sich aber ausbreitet, hängt davon ab, was wir wertschätzen. Wir werden mit bestimmten Werten geboren, die in den neuronalen Verknüpfungen unseres Gehirns festgelegt sind. Diese Werte sind in unserer evolutionären Vergangenheit verwurzelt. Unsere Grundbedürfnisse nach Sicherheit, Nahrung und einem Partner sind entstanden, weil damit tendenziell Überleben und Reproduktion gefördert werden. Durch Lernen wird auf diese und andere Werte ganz unterschiedlich aufgebaut. So schätzen wir mit der Zeit vielleicht Geld, Berühmtheit, Wissen oder ein schönes Gemälde. Egal, welche Werte wir erwerben, sie wurzeln in unserem biologischen Erbe und veränderten sich dann durch Lernen. Wie die vorigen Prinzipien gründet auch kulturelle Verstärkung auf Evolution, biologischer Entwicklung und Lernen.

      Die Prinzipien von Wettbewerb und Kooperation im kulturellen Bereich haben ähnliche biologische Wurzeln. Der Mensch hat sich als soziales Lebewesen entwickelt und verfügt über ein fein austariertes Gleichgewicht aus konkurrierenden und kooperierenden Antriebskräften. Unsere Wettkampfnatur stammt aus der Notwendigkeit, unser eigenes Überleben und unsere Reproduktion zu sichern. Indem wir um Nahrung, Sicherheit oder Aufmerksamkeit konkurrieren, können wir die Wahrscheinlichkeit einer eigenen Nachkommenschaft steigern. Gleichzeitig ist Kooperation innerhalb einer sozialen Gruppe wichtig, weil wir aus gegenseitiger Unterstützung Nutzen ziehen können. Durch Kooperation mit unserem Partner steigern wir vielleicht die Wahrscheinlichkeit, dass unsere Kinder überleben und gedeihen. Wettbewerb und Kooperation beeinflussen einander im Prozess des kulturellen Wandels ganz unterschiedlich, aber sie sind immer noch in unserer biologischen Vergangenheit verwurzelt.

      Dasselbe gilt für das Prinzip des kombinatorischen Reichtums. Die Gehirnstruktur sieht kombinatorisches Wirken vor, also die Integration von Informationen durch die Kombination verschiedener Inputs. Beim Menschen bilden einen Teil dieses Inputs vielleicht Information von anderen Menschen – die Worte und Handlungen anderer. Und da unsere neuronalen Netzwerke sich gegenseitig speisen, führen diese sozialen Inputs dazu, dass bestimmte neuronale Verbindungen gestärkt und andere geschwächt werden. Über diesen Prozess wird unser Gehirn verändert, so dass wir von den Leistungen der anderen profitieren und in Form von Sprache, Werken oder Gedanken immer neue Kombinationen entwerfen können. Der weite kulturelle Raum, in dem die Menschheit unterwegs ist, wurzelt darin, dass unsere Gehirne sich kombinatorisch entwickeln, funktionieren und einander beeinflussen.

      Und schließlich ist auch das Prinzip der Rekurrenz in unserer biologischen Konstitution verankert. Aus Sicht der Evolution zahlt sich Zufriedenheit nicht aus. Besser ist es, wenn wir beständig nach Handlungen Ausschau halten, die unsere Überlebens- und Reproduktionsfähigkeit steigern. Wie bei vielen anderen Tieren sind unsere Gehirne so strukturiert, dass sie unter den vorliegenden Optionen die beste auswählen. Selbst unter sich verbessernden Umständen zahlt sich Selbstzufriedenheit nie aus, weil wir damit eine Gelegenheit verpassen könnten und riskieren, dass andere sich besser anstellen als wir. Unter einer gegebenen Auswahl von Optionen suchen wir also ständig nach der, die am besten zu unseren Werten passt; die beste Nahrung, den besten Partner, das beste Produkt, das beste Kommunikationsmittel, das beste Transportmittel oder die beste Erklärung.142 Die Optionen und unsere Wertschätzung dieser, kann sich mit der Zeit verändern, unsere Suche nach dem Besten aber verändert sich nicht. Selbst ein Einsiedlermönch entscheidet sich für den besten Ort zum Meditieren oder die beste Lebensform. Mangelndes Interesse an der Suche nach dem Besten, Gleichgültigkeit gegenüber allem gilt als Krankheit, als Zeichen für Rückzug oder Depression.

      Wie wir beim TD-Learning gesehen haben (Kapitel 7), lernen wir relativ, passen also unsere Erwartungen ständig an, indem wir aus Diskrepanzen lernen. Wenn bestimmte Optionen oder Werte verstärkt werden und sich allgemein etablieren, kommen daher irgendwann neue auf und führen in die nächste Runde von Verstärkung und Wettbewerb. Diese beständige Verschiebung von Erwartungen und Werten hält unsere Kultur in Bewegung. Würden wir irgendwann einen Punkt erreichen, an dem alle vollständig befriedigt wären, dann würde vielleicht die Kultur stehen bleiben. Doch das ist sehr unwahrscheinlich, weil wir von Natur aus meistens mit irgendeinem Aspekt des Lebens unzufrieden sind: Unser Gehirn sucht ständig nach Diskrepanzen und nach Handlungen, mit denen diese sich lösen lassen. Und würde irgendwo tatsächlich eine Nische stagnierender menschlicher Kultur aufkommen, so würde sie aller Wahrscheinlichkeit nach sehr bald von einer konkurrierenden Gruppe weniger zufriedener Menschen überrannt werden, die nach neuen Territorien oder Ressourcen sucht. Das Prinzip der Rekurrenz, der ständig in Wandlung befindliche Kontext im kulturellen Raum, begründet sich in unserer Biologie, in unserem dauernden Streben nach der besten unter den möglichen Optionen.

      Alle Parameter für den kulturellen Wandel begründen sich also in unserer biologischen Vergangenheit. Viele davon finden wir auch bei anderen sozialen Tieren von den Termiten bis zu den Hunden. Durch die Evolution des Homo sapiens aber trafen die Parameter aufeinander und begannen besonders stark aufeinander einzuwirken. Die Fähigkeit, zu lernen, zu kommunizieren und in Beziehung zueinander zu treten, ist bei uns sehr viel stärker entwickelt als bei jedem anderen Geschöpf. Ein Termitenbau ist ein großartiges Gemeinschaftswerk, aber seine Grundform verändert sich nur im Maßstab der Evolution, wenn sich die instinktiven Reaktionen der Termiten-Baumeister verändern. Unsere Häuser und Städte dagegen unterscheiden sich sehr stark von den Behausungen unserer Vorfahren von vor 10000 Jahren. Und das liegt nicht an genetischen Veränderungen, sondern an den kulturellen Umwandlungsvorgängen, die sich aus unserer Fähigkeit, zu lernen, zu kommunizieren und aufeinander einzuwirken, ergeben. Mit dem Vorankommen auf unserer kulturellen Reise haben sich auch unsere Fortschritte so rückgekoppelt, dass die verschiedenen Voraussetzungen für diese Reise verbessert wurden. Die Entwicklung effizienterer Kommunikations- und Transportmittel zum Beispiel förderte Populationsvariabilität, Persistenz, Verstärkung, Wettbewerb, Kooperation und kombinatorischen Reichtum und katalysierte damit unsere rekurrente Bewegung im kulturellen Raum noch weiter.

      Wie wir bereits festgestellt haben, sind Evolution, biologische Entwicklung und Lernen drei Instanzen der Formel des Lebens, die einander gegenseitig umrahmen. Alle drei Prozesse ähneln sich formal, sind aber auch historisch verbunden: Die biologische Entwicklung ruht in der Evolution und das Lernen in beidem. Den kulturellen Wandel können wir nun als vierte Instanz der Formel sehen, die von den anderen drei umrahmt wird. Er ähnelt den anderen Wandlungsprozessen nicht nur in der gemeinsamen Formel, sondern ist zudem ganz in sie eingebettet.

      Unsere Geschichte ist sogar noch verwickelter. Denn unser Verständnis von Evolution, biologischer Entwicklung und Lernen ist ja selbst ein Produkt der Kultur. Die Theorien von Darwin oder Turing sind Ergebnisse unseres jahrhundertealten kulturellen Erbes. Die vierte Instanz unserer Formel ist in einer bestimmten Hinsicht etwas Besonderes. Die menschliche Kultur nämlich wird nicht nur von den anderen drei Prozessen umrahmt; durch das Wirken der Kultur können wir die anderen überhaupt erst wahrnehmen. Sie umrahmt die anderen und wird zugleich selbst von allen umrahmt. Das ist, als würde Sindbad, der seinen Gästen seine Geschichte erzählt, laut aus dem Buch Tausendundeine Nacht vorlesen, in dem seine eigene Geschichte enthalten ist.

      Als Rahmensystem wirkt die Kultur nicht nur auf die Biologie, sondern auf die gesamte Wissenschaft. Die Theorien Newtons und Einsteins sind genauso ein Produkt der Kultur wie die von Darwin oder Turing. Wie können wir diesen doppelten Aspekt der Kultur unter einen Hut bringen? Welcher von ihnen soll als primär gelten, Kultur als Rahmen für die Wissenschaft oder Wissenschaft als Rahmen für die Kultur? Ich möchte dazu untersuchen, wo einige unserer grundlegendsten Erkenntnisse über die Welt ihren Ursprung haben.

      MÖGLICHE WELTEN

      Normalerweise beschreiben wir den Raum als dreidimensional, und die materiellen Objekte darin verfügen über Länge, Breite und Tiefe. Wir können uns Gegenstände mit weniger Dimensionen vorstellen, aber sie hätten keine materielle Existenz: Ein zweidimensionales Objekt wäre unendlich dünn und daher substanzlos. Über Objekte mit mehr als drei Dimensionen dagegen lässt sich nur sehr schwer nachdenken. Wir können uns vierdimensionale Objekte nicht einfach so vorstellen.143 Beruht nun diese Einschränkung auf unserem Verstand oder auf unserer physischen Umwelt?

      Betrachten wir zunächst einmal, mit welchen Mitteln wir Objekte beurteilen. Halten wir einen Apfel in der Hand, so können wir viele Aspekte bewerten: etwa Farbe, Geruch und Form. Geht das Licht aus, so können wir den Apfel nicht mehr sehen, aber Geruch und Form bleiben über Geruchs- und Tastsinn immer noch klar wahrnehmbar. Wir würden sagen, der Apfel ist immer noch da, nur können wir ihn nicht sehen. Auch wenn wir den Apfel aus irgendeinem Grund nicht mehr riechen könnten, würden wir nicht befinden, dass er weg ist, weil wir ihn ja immer noch sehen und fühlen könnten. Ganz anders ist die Situation dagegen, wenn wir uns vorstellen, dass der Apfel sich nicht mehr greifen lässt. Würden wir sehen, dass unsere Finger durch den Apfel hindurchgreifen, wenn wir sie um ihn schließen wollen, so würden wir daraus wohl schließen, dass der Apfel ein Phantom geworden ist, das nicht mehr wirklich existiert. Wie ein Apfel sich anfühlt und unserer Berührung widersteht, ist also offenbar ein wesentliches Merkmal, während Merkmale wie visuelle Erscheinung und Geruch eher nebensächlich sind.

      Aus biologischer Sicht hat diese größere Bedeutung, die wir bestimmten Aspekten eines Objekts zubilligen, damit zu tun, was für unser Überleben und unsere Reproduktion am wichtigsten ist. Am bedeutendsten ist für uns das Kontaktmuster, das wir mit den Gegenständen aus unserer Umwelt aufbauen. Wir essen, indem wir Kontakt mit Nahrung herstellen, wir reproduzieren uns, indem wir Kontakt zu Mitmenschen herstellen, und wir verlängern unser Leben, indem wir Kontakt mit Dingen, die uns töten würden, vermeiden. Den direktesten Zugang zum Kontakt verschafft uns unser Tastsinn. Wenn wir etwas berühren, spüren wir, dass es wirklich ist, weil der Kontakt uns wirklichen Schaden zufügt oder wirklich gut tut. Sinne wie der Sehsinn wirken indirekter. Wir können durch Sehen nicht essen oder uns fortpflanzen. Der Sehsinn ist nur insofern bedeutsam, als er uns dabei unterstützt, bestimmte Kontakte zu fördern oder zu vermeiden. Das Sehen hilft uns vielleicht, mit Nahrung oder einem Geschlechtspartner in Kontakt zu kommen oder Kontakt zu einem Raubtier zu meiden. Deshalb hat für uns bei der Beurteilung der Wirklichkeit, bei dem, was wirklich zählt, tendenziell der Tastsinn das letzte Wort; das Sehen dagegen ist von sekundärer Bedeutung. Würden wir leben wie Pflanzen, wäre das vielleicht anders. Dann hätte nämlich die Frage, wie stark wir dem Licht ausgesetzt sind, ganz direkte Auswirkungen auf unsere Überlebensfähigkeit, weil wir für die Ernährung mittels Photosynthese direkt davon abhängig wären; visuelle Eigenschaften könnten uns dann als grundlegender erscheinen.

      Einige Aspekte des Sehens, etwa die Form eines Objekts, korrelieren stark mit der Berührung: Wir können sowohl sehen als auch spüren, dass ein Apfel rund ist. Diese gemeinsamen Aspekte tragen dazu bei, dass wir in drei Dimensionen denken. Seh- und Tastsinn überzeugen uns gemeinsam davon, dass drei Dimensionen genügen, um die Ausdehnung eines Gegenstands zu beschreiben. Visuelle Aspekte, die mit der Berührung nicht korrelieren, sind nicht Teil dieser Beschreibung. Die Farbe eines Apfels ist nicht direkt relevant dafür, wie er sich anfühlt, und daher sind unsere drei Dimensionen farblos (und aus ähnlichen Gründen auch geruch- und geräuschlos).

      Um vier Dimensionen darzustellen, müssen wir eine zusätzliche Qualität in die Erfahrung von Kontakt einbauen. Als Beispiel wähle ich hier die Farbe. Ich möchte Ihnen die Regenbogenwelt vorstellen. Die Regenbogenwelt ist wie unsere, nur hat jedes Objekt eine einzige Farbe (genau gesagt ein Farbintervall) irgendwo im sichtbaren Spektrum. Manche Objekte sind rot, andere gelb und so weiter. Die bizarrste Eigenschaft der Regenbogenwelt ist die, dass ihre Gegenstände nur dann zusammenstoßen, wenn sie dieselbe Farbe haben. Ein roter Mensch kann also an einen roten Tisch stoßen, durch einen orangefarbenen aber hindurchgehen. Der rote Mensch kann per Kontakt nur rote Dinge spüren, obwohl er andersfarbige Objekte durchaus auch sehen kann. Und das gilt sowohl im Hellen als auch im Dunklen. Ein roter Mensch stößt auch im Dunklen noch an einen roten Tisch; er könnte dann nur nicht sehen, dass dieser rot ist. Ein weiteres Merkmal der Regenbogenwelt ist, dass Menschen und andere Tiere ihre Farbe verändern können. Möchte ein roter Mensch also nicht an einen roten Tisch stoßen, dann kann er entweder außenherum gehen oder seine Farbe zu Orange wechseln und hindurchgehen.

      Hätte unsere Evolution in der Regenbogenwelt stattgefunden, so wären wir wahrscheinlich ganz von selbst der Auffassung, Objekte hätten vier Dimensionen. Das wären die drei Dimensionen der räumlichen Ausdehnung und die vierte Dimension Farbe. Wir würden uns daran gewöhnen, uns sowohl im Ausdehnungs- als auch im Farbraum zu bewegen, um Nahrung und Geschlechtspartner zu finden. Um einen Apfel zu essen, müssten wir uns nicht nur darauf zubewegen, sondern auch unsere Farbe daran anpassen. Und wollten wir einem Raubtier entkommen, hätten wir außer dem Weglaufen noch die Option, die Farbe zu wechseln. Natürlich würde das Raubtier dann wiederum seine Farbe unserer anpassen und uns durch den Farbraum genauso verfolgen wie im Ausdehnungsraum. Unser Gehirn würde Spezialist im vierdimensionalen Denken werden.

      Man könnte denken, die Farbe verhielte sich hier wie die Zeit, die wir ja manchmal als eigene Dimension bezeichnen. Zeit ist aber insofern etwas anderes, als wir sie aus eigener Kraft nicht so verändern können, dass wir die Folgen davon zu spüren bekommen. Natürlich können wir durch die Erinnerung in der Zeit zurückreisen. Dabei aber kollidieren wir nicht mit den Objekten, an die wir uns erinnern. Wüssten wir, dass einmal jemand an der Stelle gesessen hat, wo wir jetzt sitzen, dann krachen wir durch die Erinnerung daran nicht mechanisch gegen ihn. Die Regenbogenwelt dagegen ist genuin vierdimensional, weil wir die Farbe wechseln und die Folgen daraus erfahren können, genauso wie wir unsere räumliche Position verändern können, um Kontakt herzustellen oder zu vermeiden.

      Beispiele wie die Regenbogenwelt legen nahe, dass unsere Unfähigkeit, in vier Dimensionen zu denken, nicht auf eine immanente Begrenztheit unseres Gehirns zurückzuführen ist. Vielmehr spiegeln sie wider, wie wir mit der Welt um uns wechselwirken. Würde die Welt nach den Regeln der Regenbogenwelt funktionieren, dann wären wir durch Evolution, biologische Entwicklung und Lernen Wesen geworden, die in vier statt in drei Dimensionen denken können. Natürlich leben wir nicht in der Regenbogenwelt, weil Objekte unterschiedlicher Farbe nicht die Eigenschaft besitzen, durcheinander hindurchzugehen. Wir leben in einer Welt, in der unser Kontaktmuster mit drei Dimensionen wiedergegeben werden kann. Die Ursache unserer Anschauung liegt nicht einfach nur in unserem Hirn oder in der Umwelt, sondern darin, wie beide einander beeinflussen.

      Zur selben Schlussfolgerung können wir auch auf anderem Weg gelangen. Newtons Gravitationsgesetz stößt an gewisse Grenzen. Wie Einstein feststellte, beginnt die Theorie zu wanken, wenn Körper sich der Lichtgeschwindigkeit annähern, und die Wirkung der Schwerkraft auf das Licht selbst kann sie gar nicht erklären.144 Einstein ging diese Probleme mit seiner speziellen und der allgemeinen Relativitätstheorie an, die einige unserer grundlegenden Annahmen über Raum und Zeit auf den Kopf stellen. Normalerweise denken wir uns Raum und Zeit als voneinander unabhängige Größen: Die Zeit vergeht immer gleich, egal, wie schnell wir uns durch den Raum bewegen. Nach der speziellen Relativitätstheorie hingegen sind Zeit und Raum zutiefst ineinander verwoben, und die Zeit vergeht unterschiedlich schnell, je nachdem, wie Objekte sich im Verhältnis zueinander bewegen. Wahrnehmbar wird das erst, wenn Objekte sich an die Lichtgeschwindigkeit annähern, in unseren normalen Lebensmaßstäben sind solche relativistischen Wirkungen also vernachlässigbar. Genauso sind die Auswirkungen der Schwerkraft auf das Licht, die die allgemeine Relativitätstheorie beschreibt, erst bei sehr großen Massen beobachtbar, etwa bei Schwarzen Löchern, deren Schwerkraft so stark ist, dass nicht einmal Licht ihnen entkommen kann.

      Die Relativitätstheorie mit ihrem Begriff der Raumzeit ist für uns abstrakter und schwerer verständlich, aber das hat vielleicht mehr mit unserer Beziehung zur Welt zu tun als mit der inhärenten Abstraktheit. Unser Gehirn ist so organisiert, dass es mit den alltäglichen Gegenständen aus unserer Umwelt umgehen kann; und die nähern sich normalerweise in ihrer Bewegung relativ zu uns nicht der Lichtgeschwindigkeit an (sie beträgt etwa eine Milliarde km/h) und verhalten sich daher annähernd so, als wären Raum und Zeit voneinander unabhängig. Das würde aber nicht gelten, wenn wir normalerweise in ganz anderen Maßstäben tätig wären. So drückt es der Astronom Martin Rees aus: »Könnte der Verstand schnell durch das Universum schweifen – gebunden an die physikalischen Grundgesetze, nicht aber an den Stand der Technik –, so würden seine unmittelbaren Einsichten über Raum und Zeit die distinktiven Folgen der Relativität, die uns so seltsam erscheinen, ganz natürlich integrieren.«145 Einem solchen Verstand, der in größeren Maßstäben lebt als wir, könnte die Relativitätstheorie vielleicht sogar logischer erscheinen als unsere Vorstellung der Unabhängigkeit von Zeit und Raum.

      Ähnliche Verzerrungen unserer Vorstellungen gelten für die Welt des winzig Kleinen. Materie besteht aus unzähligen Atomen. Natürlich stellen wir uns Atome als Alltagsgegenstände vor, die eben nur extrem klein sind, wie winzige Tischtennisbälle. Diese Vorstellung aber ist seit dem Aufkommen der Quantenmechanik überholt. Im Maßstab der Atome und ihrer Komponenten, etwa der Elektronen, sind Annahmen über Alltagsgegenstände nicht mehr gültig. Es lässt sich zum Beispiel nicht feststellen, wo genau ein Elektron sich befindet, selbst wenn bekannt ist, wie schnell es sich bewegt. Es ist ganz einfach unmöglich, ein Elektron auf seiner Bahn anzuhalten und zu sagen: »Hier ist es.« Je sicherer wir sind, wo das Elektron sich befindet, desto ungewisser wird seine Geschwindigkeit. Wir geraten da eher in das Feld der Wahrscheinlichkeiten als der Gewissheiten, und Materie wird plötzlich unscharf und unstet. Der Unschärfegrad sinkt bei steigender Masse eines Objekts, und wenn wir erst bei sichtbaren Objekten wie Äpfeln angelangt sind, die bereits massive Atomkonstellationen darstellen, wird der Grad der Ungewissheit vernachlässigbar. Wir können auf einen Apfel zeigen, der an einer definierten Stelle auf einem Tisch liegt, weil der Grad der Ungewissheit für ein Objekt von der Masse eines Apfels so niedrig ausfällt, dass er nicht wahrnehmbar ist. Die Quantenwirkungen sind im Apfel immer noch vorhanden, aber sie bleiben ohne Bedeutung, solange wir nicht in die Atome hineinzoomen, aus denen er sich zusammensetzt. Wenn Geschwindigkeiten oder Massen sehr groß werden, können wegen der Relativität also unsere Begriffe von Raum und Zeit bröckeln; und genauso kollabieren wegen der Quantenwirkungen unsere vertrauten Begriffe von Objekt und Materie, wenn wir auf den Maßstab des Atoms hinuntergehen.

      Das heißt nicht, dass es drei Grundtypen der physikalischen Realität gibt, je einen für den kleinen, den mittleren und den großen Maßstab. Vielmehr können wir hier ablesen, wie wir normalerweise mit der Welt interagieren. Als Menschen verschaffen wir uns Begriffe, die uns im Umgang mit den Dingen helfen, die wir ohne weiteres sehen und berühren können, also Äpfel oder Berge. Der Begriff von Gegenständen mit definierter Lage in Raum und Zeit ist eine sehr effiziente Rahmenkonstruktion dafür, auf unserem Maßstab mit der Welt umzugehen. Weit weniger angemessen sind unsere Alltagsbegriffe aber, wenn wir uns in Maßstäbe begeben, die sehr weit von unserer Norm entfernt, also sehr groß oder sehr klein sind. Um mit diesen Maßstäben umzugehen, müssen wir unsere vertrauten Begriffe dehnen, und das häufig so, dass es unbequem oder verwirrend wird. Weil unsere Gedanken auf der Interaktion mit der Welt in einem bestimmten Maßstab beruhen, werden wir in scheinbar abstraktere Begrifflichkeiten gezwungen, sobald wir weitere Größenordnungen zu umspannen versuchen.

      Beispiele wie das von der Regenbogenwelt, der Relativitätstheorie und der Quantenmechanik zeigen, worauf auch schon viele Philosophen hingewiesen haben: Wir haben keinen direkten Zugang zur Welt, sondern müssen sie immer durch bestimmte Rahmenkonstruktionen betrachten.146 Diese Rahmenkonstruktionen sind nicht willkürlich, sondern reflektieren sowohl die Welt als auch unsere Interaktion mit ihr. Unser Begriff vom dreidimensionalen Raum hängt damit zusammen, wie wir mit genau der Welt interagieren, in der wir uns befinden. Wäre die Welt anders, so würden wir sie auch anders betrachten. Die Theorien von Relativität und Quantenmechanik sind auch nichts anderes als Rahmenkonstruktionen, um die Welt zu betrachten. Sie zeigen, dass die Welt nicht so logisch ist, wie unser alltägliches Wechselspiel mit ihr es vielleicht vermuten lässt. Trotzdem kam es zu diesen Rahmenkonstruktionen wieder nur dadurch, dass wir mit der Welt in Beziehung getreten sind, denn erst durch Experiment und Beobachtung konnten die Forscher diese Theorien überhaupt formulieren. Wir können unseren Blick auf die physikalische Welt nicht sauber davon trennen, wie wir als Menschen mit ihr interagieren.

      Dasselbe gilt für unsere wissenschaftlichen Erklärungen der Evolution, der biologischen Entwicklung und des Lernens. Wir können diese Prozesse nicht anders beschreiben als über kulturelle Rahmenkonstruktionen, die selbst auf ihnen aufbauen. Das heißt nicht, dass unsere wissenschaftlichen Standpunkte willkürlich sind. Vielmehr reflektieren sie sowohl die Struktur der Welt als auch unsere Interaktionen mit ihr. Das Verhältnis zwischen unseren vier Instanzen der Formel des Lebens ist keine einfache Einbahnstraße von der Wissenschaft zur Kultur oder von der Kultur zu unserer Wissenschaft; hier geht es um ein bidirektionales Zusammenspiel unserer Standpunkte und der Prozesse, in denen sie entstanden sind.

      DAS SELBSTPORTRÄT DER NATUR

      Cézanne war ein Besessener. Einige seiner Obsessionen waren eher bedauernswert. Er entwickelte eine schreckliche Angst vor Berührungen, wie Émile Bernard einmal feststellen musste, als er den Fehler begangen hatte, ihm nach einem Sturz aufhelfen zu wollen.147 Dafür, dass er so von Äpfeln besessen war, sind wir aber ewig dankbar. Cézanne malte über 30 Stillleben mit Äpfeln (siehe zum Beispiel Abb. 83). Dem Kritiker Gustave Geffroy zufolge erklärte Cézanne: »Mit einem Apfel will ich Paris in Erstaunen versetzen!«148 Sein Ziel war nicht einfach, Äpfel abzumalen, sondern dieses einfache Motiv dazu zu nutzen, Bezüge von Farbe, Ton und Form auszuloten. Cézanne soll auch gesagt haben: »Nach der Natur sehen heißt das Eigentümliche seines Modells herausfinden. Malen heißt nicht, den Gegenstand sklavisch kopieren: Malen heißt eine Harmonie zwischen zahlreichen Verhältnissen erfassen«.149 Diese Harmonien und Verhältnisse dürfte jeder Künstler auf seine ganz eigene Art und Weise erfassen. Vergleichen wir Cézannes Gemälde mit Renoirs Behandlung eines ähnlichen Motivs (Abb. 84), das etwa zeitgleich entstanden ist. Renoirs Äpfel wirken weicher als Cézannes und sind nicht so stark im Relief herausgebildet, weil er sie auf seine Weise sah und malte.

      
    [image: missing image]
    (83) Stillleben mit Quitte, Äpfeln und Birnen. Paul Cézanne, um 1885–1887.
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    (84) Äpfel und Birnen. Pierre-Auguste Renoir, um 1885–1890.

      

      Auch Wissenschaftler porträtieren Äpfel unterschiedlich. Die Äpfel der Physik kommen in mehreren Varianten vor. Da ist Newtons Apfel, der nach dem Gravitätsgesetz fällt, und Einsteins relativistische Version im Raum-Zeit-Kontinuum. Außerdem ist da noch der Apfel der Quantenmechanik, der aus sehr vielen Teilchen besteht, welche sich seltsam sprunghaft verhalten, wenn wir sie aus großer Nähe betrachten. Und dann die verschiedenen Äpfel aus der Formel des Lebens: der Apfel, der in vielen Generationen per natürlicher Selektion geformt wurde; der Apfelbaum, der sich aus einem kleinen Kern entwickelt; und der Apfel, den wir dank unserer neuronalen Rahmenkonstruktionen zu beurteilen lernen.

      Alle diese Äpfel sind miteinander verbunden. Der evolutionäre Apfel begründet sich in der Physik: Organismen und ihre Umwelt bestehen aus Materie und unterliegen den physikalischen Gesetzen. Der sich entwickelnde Apfel wurzelt in der Evolution, denn erst aus der Geschichte des differenziellen Reproduktionserfolgs ergab sich die Entwicklung eines Apfels aus einem Kern. Der Apfel, den wir sehen können, beruht ebenfalls auf all diesen Vorläufern, weil unsere Interpretation davon abhängt, wie unser Gehirn in der Evolution entstanden ist, sich entwickelt und lernt. Und schließlich haben wir Cézannes Apfel, ein Produkt der Kultur und damit eingebettet in alles andere.

      Es verlaufen aber auch Verbindungen in die andere Richtung, vom kulturellen Apfel zurück zu den anderen. Unsere Kultur einschließlich unserer wissenschaftlichen Ansichten liefert die Rahmenkonstruktion, durch die wir die Welt betrachten. Das heißt, dass wir unsere Weltsicht nicht vollständig auf der Physik begründen können, weil wir für jede Beschreibung der physikalischen Welt von einer bestimmten kulturellen Rahmenkonstruktion ausgehen. Genauso wenig können wir unsere Weltsicht vollständig auf der Kultur begründen, weil unsere Ansichten nicht frei herumschweben, sondern in unserer speziellen Evolution, unserer biologischen Entwicklung und unserem Lernen eingebettet sind. Statt einer linearen Geschichte mit einfachem Anfang haben wir es mit einer bidirektionalen Beziehung zu tun, bei der Rahmenkonstruktionen und das, was sie umrahmen, voneinander abhängen. Es mag unbefriedigend wirken, dass wir keinen absoluten Startpunkt definieren können. Vielleicht liegt das auch an einem anderen Merkmal unseres kulturellen Erbes. Wir mögen es wohl, wenn Geschichten einen Anfang, eine Mitte und ein Ende haben. Aber so sind die Welt und unser Platz in ihr eben nicht strukturiert.

      Die gegenseitige Abhängigkeit von Rahmenkonstruktionen und dem, was sie umrahmen, hat nicht erst beim Menschen begonnen. Jeden Einzeller kann man sich als eine Rahmenkonstruktion vorstellen, die die Verhältnisse ihrer Umwelt erfasst. Die einzellige Alge Chlamydomonas besitzt RuBisCO-Proteine, die genau zur Form von Kohlendioxidmolekülen passen, so dass sie Kohlenstoff fixieren kann. Außerdem besitzt sie Geißeln und eine Reaktionsfähigkeit, die sie aufs Licht zuschwimmen lassen. Damit hat sich die Mikrobe an bestimmte Aspekte ihrer Welt angepasst. Beide passen in Bezug auf diese Aspekte jetzt zusammen; das liegt daran, dass zwischen Organismus und Umwelt eine ständige bidirektionale Beeinflussung stattfindet. Organismen umrahmen ihre Umwelt auf ihre Weise, und durch Rückkopplung beeinflusst die Umwelt, welche Rahmen durch natürliche Selektion gefördert werden. Die Reise der Populationen durch den genetischen Raum ist mit der jeweiligen Umwelt eng verkoppelt. Über diesen Prozess hat sich in der Evolution jede Art mit einer eigenen Merkmalskonstellation herausgebildet und erfasst damit auf individuelle Weise Bezüge in ihrer Umwelt, so wie jeder Künstler seinen eigenen Blick auf die Welt besitzt. Dieses Ineinandergreifen von Organismus und Umwelt, von Rahmen und Umrahmtem, ist in der Evolution entstanden, der ersten Instanz für unsere Formel des Lebens.

      Weitere Rahmenkonstruktionen ergaben sich, als die Evolution die biologische Entwicklung hervorbrachte, die zweite Instanz für die Formel des Lebens. Mehrzellige Organismen konnten Aspekte ihrer Umwelt in größerem Maßstab erfassen. Blasentang kann die Meeresbewegung wahrnehmen, die Schwerkraft und den Winkel des einfallenden Lichts, indem er zu einer bestimmten Form aus verschiedenen Zelltypen heranwächst – er zerlegt die Welt, indem er sich selbst zerlegt. Organismen erfassen aber nicht nur räumliche Verhältnisse, sondern auch zeitliche Muster. Eine krautige Pflanze blüht je nach Tageslänge, das Blatt einer Venusfliegenfalle schließt sich, wenn ein Insekt darüber krabbelt, und eine Meeresschnecke ignoriert uns, wenn wir sie wiederholt berühren. Die Reisen der Embryonen durch den Entwicklungsraum haben sich aus der Evolution ergeben und sind eng mit ihrem Umfeld verbunden. Jedes mehrzellige Lebewesen, ob Pflanze oder Tier, erstellt ein bestimmtes Porträt der Welt, das sich aus Evolution und biologischer Entwicklung ergeben hat.

      Besonders raffiniert ausgearbeitet sind die Reaktionen auf die Umwelt bei Tieren, die ihre Erfahrungen durch ihre eigenen Bewegungen ständig verändern. Viele dieser Geschöpfe besitzen Nervensysteme und Gehirne, mit denen sie aus der Ereignisfolge, der sie begegnen, lernen. Sie können vorhersagen, was sie für Belohnungen oder Strafen zu erwarten haben, und ihre Handlungen dementsprechend modifizieren. Sie lernen ihre Handlungen in Abhängigkeit von deren Auswirkungen zu kalibrieren und damit in der Welt effizienter zu bestehen. Indem sie die Welt erkunden und austesten, verankern sie sich selbst in ihr und umrahmen zugleich sich selbst und ihre Umwelt. Und indem sie unentwegt Diskrepanzen lösen und darauf aufbauen, entwickeln sie allmählich neue Perspektiven auf die Welt, neue Rahmenkonstruktionen, die das erfassen, wovon sie umgeben sind. Lernen ist eine weitere Möglichkeit, die Welt zu zerlegen, indem neuronale Rahmenkonstruktionen je nach den gemachten Erfahrungen modifiziert werden.

      Die wechselseitige Abhängigkeit von Rahmenkonstruktion und Umrahmtem ist nicht auf die Kultur beschränkt; sie findet sich in allen Instanzen der Formel des Lebens. Durch Evolution, biologische Entwicklung und Lernen ordnet sich Materie in so genannten Organismen an, die Beziehungen zwischen der Materie in ihrer Umwelt (einschließlich anderer Organismen) erfassen. Organismen sind Materie, die sich selbst umrahmt. Die Formel des Lebens liefert die Grundprinzipien, nach denen es zu dieser Selbstumrahmung kommt. Sie ist eine Formel zur Selbstbeschreibung, eine Formel, gemäß der sich die Welt auf vielfache Weise selbst abbildet. In menschlichen Gesellschaften wurde die Selbstdarstellung auf eine neue Ebene gehoben, auf der Organismen über ihren eigenen Ursprung und ihren Platz in der Natur nachdenken. Dieses Selbstporträt spiegelt einige unserer eigenen Besonderheiten als Menschen wider. Das Bild, das da porträtiert wird, ist aber nicht willkürlich, genauso wenig wie ein Selbstporträt von Rembrandt eine willkürliche Anhäufung von Pinselstrichen ist. In Wirklichkeit verhält es sich eher wie in einer Lithografie von M.C. Escher, auf der ein Mann ein Bild betrachtet, von dem er selbst ein Teil ist (Abb. 85). Wie Eschers Mann können wir nie aus unserem Bild heraustreten; wir können es aber sehr wohl betrachten und die faszinierende Welt zu verstehen versuchen, von der wir selbst ein untrennbarer Teil sind.
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    (85) Druck-Galerie. M.C. Escher, 1956.
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    ANMERKUNGEN

      Angesichts der umfassenden Thematik dieses Buches können wir nur eine relativ kleine Auswahl an Literaturhinweisen geben. Ich habe jeweils angegeben, welche Literatur dem interessierten Laien zugänglich ist und welche sich eher an ein Fachpublikum richtet.

      Zitate folgen in ihrer Rechtschreibung der jeweils angegebenen Quelle (Anm. d. Ü.).

      1 Eine vollständige und verständliche Darstellung der Theorie von Ernst Haeckel verfasste Stephen Jay Gould (Gould 1977).

      2 Verständlich dargestellt wird der neuronale Darwinismus bei Edelman (Edelman 1995). Eine technische Kritik von Edelmans Theorie liefert (Crick 1989).

      3 Die klassische Geschichte des Schachs verfasste H.J.R. Murray (Murray 1913); moderner und lesbarer ist die Darstellung von D. Shenk (Shenk 2006).

      4 Verständliche Darstellungen geben (Knoll 2003) und (Lane 2010).

      5 Für Details zu Xie He und seiner Bezugnahme auf chinesische Malerei siehe (Acker 1954).

      6 (Coen 1999).

      7 Diese drei Prinzipien lauten: 1. Fluktuationen sind selbstverstärkend; 2. Ressourcenbegrenzung führt zu Wettbewerb zwischen den Fluktuationen; 3. Fluktuationen kooperieren (von der Malsburg 1990).

      8 Für eine gute und lesbare Darstellung der Geschichte des Apfels siehe (Juniper und Mabberley 2006).

      9 Beispiele finden sich bei (Howard 1996) und (Gould 1996). Eine zugängliche allgemeine Darstellung der Evolution lieferte kürzlich Ernst Mayr (Mayr 2003); als einschlägiges Lehrbuch siehe (Barton, Briggs u.a. 2007).

      10 Eine verständliche Diskussion des Wassers und seiner spezifischen Eigenschaften gibt das Buch H2O: Biographie des Wassers (Ball 2001).

      11 (Darwin 1887), S. 74.

      12 Zitat von Ambroise Vollard über Cézanne in (Doran 1982), S. 24–25.

      13 Eine gute, wenngleich etwas technische Darstellung der wesentlichen Übergänge der Evolution unter Beachtung der Kooperation auf verschiedenen Ebenen gibt (Smith und Szathmáry 1996).

      14 (Sacks 1995), S. 27.

      15 Zur weiterführenden Lektüre über die Vielzahl genetischer Möglichkeiten empfehlen sich die verständlichen Darstellungen von Richard Dawkins, Daniel Dennett und Denis Noble (Dawkins 1987), (Dennett 1997), (Noble 2006).

      16 Es gibt Fälle, in denen sich ein Merkmal einer Art, etwa Form und Aussehen ihrer Individuen, über lange Perioden der Evolutionszeit nicht verändert. Selbst in diesen Phasen der so genannten Stasis können aber für uns unsichtbar grundlegende Veränderungsprozesse ablaufen, etwa an der Resistenz gegen Krankheiten.

      17 Zur Sprache und ihren Ursprüngen vergleiche die verständliche Darstellung von Steven Pinker (Pinker 1996).

      18 Welche wichtige Rolle die Vieldimensionalität bei der Förderung von Divergenzen zwischen Spezies spielt, wurde von Sergey Gavrilets herausgestellt (Gavrilets 2004).

      19 Bei Stephen Hubbell finden wir eine Diskussion darüber, wie der Wettbewerb auf Speziesebene möglicherweise an die Diversität der Ökosysteme gebunden ist (Hubbell 2001).

      20 Die beständige Verschiebung von Ziellinien auf der ökologischen Ebene wird gelegentlich als Red-Queen-Hypothese bezeichnet; schön dargestellt wird sie bei Matt Ridley (Ridley 1995).

      21 Eine lesbare Darstellung über den Ursprung des Lebens bieten Andrew Knoll (Knoll 2003) und Nick Lane (Lane 2010).

      22 Eine gute und verständliche Biografie von Alan Turing gibt (Hodges 1989).

      23 Turings klassische Arbeit zur Strukturbildung während der biologischen Entwicklung ist (Turing 1952). Aus heutiger Sicht betrachtet ihn die Rezension in Science (Kondo und Miura 2010).

      24 Das Beispiel der Diffusion in einer Teetasse entstammt einem schmalen, eingängigen Buch von John Tyler Bonner über die Bedeutung der Größe (Bonner 2006).

      25 Den Begriff der Musterbildung über Aktivatoren und Inhibitoren beschreibt schön Hans Meinhardt ein einem Buch über Muster auf Schneckenschalen (Meinhardt 1997).

      26 Zugängliche Darstellungen über die biologische Entwicklung bieten (Coen 1999), (Carroll 2008) und (Nüsslein-Volhard 2004). Ein nützliches Lehrbuch ist (Wolpert, Smith u.a. 2007).

      27 Eine technische Darstellung des Min-Systems zur Zellteilung findet sich bei (Kruse, Howard u.a. 2007).

      28 Ich beschreibe die Delta-Vorgänge vereinfacht. Die technischen Details finden sich bei (Seugnet, Simpson u.a. 1997) sowie (Rooke und Xu 1998).

      29 Eine technische Darstellung der Koordination von Polaritäten findet sich bei (Zallen 2007).

      30 Diese gegenseitige Unterstützung wird als Kooperativität bezeichnet; für das Protein Bicoid wird sie beschrieben in (Lebrecht, Foehr u.a. 2005).

      31 Ein weiterer Faktor, der zur Verbreitung von Hunchback beiträgt, ist das Protein Nanos am Schwanzende des Embryos, das verhindert, dass frühe Kopien der mütterlichen Hunchback-RNA in Proteine transferiert werden. Für weitere Details vergleiche Sean Carrolls hervorragendes und äußerst verständliches Buch über die Vielfalt der biologischen Entwicklung (Carroll, Grenier u.a. 2001).

      32 Am ehesten entsprechen den Mutationen in der biologischen Entwicklung so genannte epigenetische Veränderungen, also Veränderungen an der DNA oder an Proteinen, die eng an die DNA gebunden sind (Allis 2009). Diese Veränderungen können während des Entwicklungsprozesses von einer Zelle an die Tochterzellen weitergegeben werden. Anders als Mutationen sind epigenetische Markierungen aber nicht zufällig und in der Regel auch reversibler als Mutationen; sie werden in bestimmten Entwicklungsstadien kontrolliert zurückgesetzt.

      33 Zitiert nach (Doran 1982), S. 189.

      34 Zu den verschiedenen Schritten der Musterbildung beim Taufliegenembryo verfügen wir über mehrere verständliche Darstellungen: (Coen 1999); (Carroll 2008); (Nüsslein-Volhard 2004).

      35 Eine zugängliche Darstellung über die Auswirkung solcher Mutationen beim Menschen gibt Armand Leroi (Leroi 2004).

      36 Frühe Untersuchungen des Bicoid-Gradienten führten zu der Vermutung, dass er ausschließlich durch Diffusion des Bicoid-Proteins vom Kopf- zum Schwanzende erzeugt wurde. Neuere Studien dagegen beweisen, dass auch RNA-Bewegung eine Rolle spielt. (Spirov, Fahmy u.a. 2009).

      37 Eine illustrierte Biografie von George Stubbs bietet (Morrison 1997).

      38 Eine genaue fachliche Darstellung der Musterbildung beim Zebra findet sich bei (Bard 1977).

      39 Die Computersimulation für die biologische Entwicklung der Löwenmäulchenblüte ist dargestellt im Aufsatz (Green, Kennaway u.a. 2010).

      40 Vorgestellt wird das Programm in (Palubicki, Horel u.a. 2009).

      41 Wie die Neurotrophine funktionieren, erklärt eine ihrer Entdeckerinnen, Rita Levi-Montalcini, in (Levi-Montalcini 2009).

      42 Stubbs veröffentlichte dieses Werk 1776 (Stubbs, Nachdruck 1938).

      43 Eine detailliertere Darstellung der Neuronalentwicklung bietet das Lehrbuch (Sanes, Reh u.a. 2006).

      44 Eine kurze Autobiografie von Bashford Dean ist (Dean 1994). Seine Helmdiagramme beschreibt er in (Dean 1915).

      45 Gute Darstellungen der Grundlagen der Einzellerbiologie finden sich in einem gut verständlichen Buch von Dennis Bray (Bray 2009) und in einer etwas technischeren Abhandlung von Mark Ptashne (Ptashne und Gann 2002).

      46 Zur Evolution von Pflanzen siehe (Corner 1964). Eher als Lehrbuch liest sich (Bell 1992).

      47 Die Bedeutung der Größe für die Biologie stellt verständlich dar (Bonner 2006).

      48 Siehe dazu (Gould 1996), S. 176.

      49 Zitiert nach (Dean 1994), S. 28.

      50 Genauere Ausführungen zum Verhältnis von Evolution und biologischer Entwicklung liefern (Carroll, Grenier u.a. 2001) und (Stern 2010).

      51 Eine verständliche Darstellung über die Beeinflussung der Schwimmbewegungen oder die Chemotaxis von Mikroorganismen gibt (Bray 2009).

      52 Eine verständliche Darstellung zu biologischen Uhren bietet (Foster und Kreitzman 2005).

      53 Ausführlichere Informationen darüber, wie Pflanzenuhren funktionieren und die Bestimmung der Tagesdauer ermöglichen, bei (Eriksson und Millar 2003) sowie (Foster und Kreitzman 2010).

      54 Gut, aber verständlich dargestellt werden Pflanzenbewegungen bei (Simons 1994).

      55 Darwin in einem Brief an William Canby (Darwin 1899), Bd. 7–8, S. 259. Diskutiert wird das Zitat in (Jones 1923).

      56 Die Ergebnisse dieser Untersuchungen finden sich in (Toriyama 1966).

      57 (Darwin 2006), S. 31–32.

      58 Eric Kandels Entdeckungen sind in seiner sehr lesenswerten Biografie enthalten (Kandel 2006).

      59 Siehe (Penfield und Rasmussen 1950).

      60 Die Bedeutung der Prognosen für die Hirnfunktion wird umfassend diskutiert in dem zugänglichen Buch von Jeff Hawkins (Hawkins und Blakeslee 2006) sowie bei (Llinás 2001).

      61 Zitiert nach (Pawlow 1972), S. 19.

      62 Kamins Ergebnisse sind nachzulesen in (Kamin 1969).

      63 Zur Forschung von Cajal siehe (Rapport 2005). Sherringtons Ansatz beschreibt (Sherrington 1964).

      64 Siehe (Konorski 1948).

      65 Siehe (Hebb 1949).

      66 Die entsprechende Veröffentlichung von Romo und Schultz lautet (Romo und Schultz 1990). Für ein breiteres Publikum eignet sich Read Montagues Buch (Montague 2006).

      67 Die Theorie zum TD-Learning liefern (Sutton und Barto 1981) und (Sutton 1988); die neuronalen Auswirkungen (Montague, Dayan u.a. 1996). Für ein breiteres Publikum eignet sich zum TD-Learning (Montague 2006), für ein Lehrbuch siehe (Dayan und Abbott 2005).

      68 Diese Möglichkeit, die Zeit abzubilden, die gelegentlich als Top-hat-Representation bezeichnet wird, beschreiben (Suri und Schultz 1999).

      69 Erstmals explizit nachgewiesen wurde diese Konditionierung 1928 von Jerzy Konorski und Stefan Miller, die diese Reaktionen als bedingte Reflexe zweiten Typs bezeichneten (der erste Typ war die klassische Konditionierung), siehe (Konorski 1948). Eine ähnliche Form der Konditionierung entdeckte unabhängig davon später der amerikanische Psychologe B.F. Skinner, der sie als operante Konditionierung beschrieb (Skinner 1973).

      70 Dopamin-ausschüttende Neurone etwa werden durch Belohnung sehr viel stärker stimuliert als durch aversive Behandlungen (Schultz 2010).

      71 Diese anatomische Veränderbarkeit bezeichnet man auch als strukturelle Plastizität (Gogolla, Galimberti u.a. 2007).

      72 Diese Anekdote findet sich in (Darwin 1899, Bd. 3–4).

      73 Siehe (Darwin 1887).

      74 Zur technischen Darlegung der Grundprinzipien von Lernmechanismen siehe (Haykin 2009), S. 396–400. Haykin arbeitet vier Prinzipien der Selbstorganisation von neuronalen Netzwerken heraus: Selbstverstärkung (Verstärkung), Wettbewerb, Kooperation und strukturelle Information (Populationsvariabilität). Das Prinzip der Persistenz ist nicht explizit erwähnt, wird aber vorausgesetzt.

      75 Den entsprechenden Versuch führte 1911 I.S. Cytovitch durch; beschrieben wird er in (Konorski 1948), S. 123.

      76 Die Bedeutung dieser Abweichungen für unseren Weltbegriff hob der Philosoph Martin Heidegger hervor (Heidegger 1927).

      77 (Tolstoi 1957), S. 5.

      78 Zitiert nach (Lücke 31953), S. 653.

      79 Siehe dazu (Land 1999).

      80 Dieses Phänomen, die so genannte sakkadische Suppression, beschreiben (Bridgeman, Hendra u.a. 1975).

      81 Die Versuche zur Sakkadenadaptation sind beschrieben bei (Straube, Fuchs u.a. 1997) sowie (Wallman und Fuchs 1998).

      82 Dieses System beruht auf der Fähigkeit, Bilder vor und nach einer Sakkade zu vergleichen, was eine Persistenz der visuellen Information zwischen zwei Fixationen erfordert: das transsakkadische Gedächtnis (Irwin 1991).

      83 Siehe (Stevens, Emerson u.a. 1976).

      84 Eine verständliche Darstellung der Rückkopplungen zwischen Handlung und Wahrnehmung präsentiert der Psychologe Ulric Neisser (Neisser 1979).

      85 Kontrollsysteme und ihre Bedeutung für lebende Systeme diskutiert ausführlich William Powers in (Forssell 2009).

      86 Eine recht eingängige Einführung in die Grundlagen der Augenbewegung gibt (Carpenter 2003), für mehr technische Details siehe (Carpenter 1988).

      87 Ein klassisches Modell für die Messung der Sichtgeschwindigkeit gibt (Reichardt 1961); eine jüngere Studie zu bestimmten Neuronen, den so genannten Starburst-Amakrinzellen, die an der Wahrnehmung der Bildbewegung in der Netzhaut mitwirken, beschreiben (Euler, Detwiler u.a. 2002).

      88 Siehe (Stratton 1897) und (Gregory 1997).

      89 Zitiert nach (Stratton 1897), S. 344.

      90 Die Augen springen auf ihren Ausgangspunkt zurück, nachdem sie eine sich bewegende Szene eine Zeit lang verfolgt haben. Dieser Prozess heißt Nystagmus. Siehe dazu (Carpenter 2003).

      91 Welche Rolle der neuronale Wettbewerb bei der Steuerung unserer Handlungen spielt, diskutiert eingehend (Eagleman 2012).

      92 Zur Diskussion von Strategien und ihrer möglichen Erlernung siehe (Daw, Niv u.a. 2005) sowie (Dayan und Abbott 2005).

      93 Die Wechselwirkung von Anreiz und Belohnung beim instrumentellen Lernen diskutieren (Balleine und Dickinson 1998).

      94 Ohne zu viel technische Einzelheiten führt (Montague 2006) in die Entscheidungsfindung ein, für technischere Details siehe die hinteren Kapitel von (Dayan und Abbott 2005).

      95 Zitat aus (Helmholtz 1867), S. 452.

      96 Siehe (Gallese, Fadiga u.a. 1996). Zu Spiegelneuronen beim Menschen siehe (Mukamel, Ekstrom u.a. 2010). Allgemeiner diskutiert wird ihre mögliche Bedeutung für menschliche Interaktionen bei (Ramachandran 2011).

      97 Zitat aus (Frith 2010), S. 231.

      98 Dass Alltagsurteile Interpretationen voraussetzen, diskutieren George Lakoff und Mark Johnson (Lakoff und Johnson 1998).

      99 Verständlich erklärt wird die Gesichtserkennung in dem Buch von (Bruce und Young 2000).

      100 Einige Patienten mit Prosopagnosie beschreibt Oliver Sacks in seinem eingängigen Buch Der Mann, der seine Frau mit einem Hut verwechselte (Sacks 1987), sowie (Etcoff, Freeman u.a. 1991).

      101 Ich benutze hier die präsynaptische Hemmung zur Verbildlichung von Aufmerksamkeitsverschiebungen; zu diesem Zweck ließe sich freilich jeder Mechanismus anwenden, der bevorzugt die Feuerungsaktivität eines Neurons blockiert oder verstärkt. Für eine technische Darstellung der biophysikalischen Grundlagen neuronaler Netze siehe (Koch 1999).

      102 Siehe (Olshausen, Anderson u.a. 1993).

      103 Zum Erlernen der neuronalen Signale, die mit der ursprünglichen oder durchschnittlichen Ansicht von Mary assoziiert sind, kann es über Diskrepanzneurone kommen, wie sie in Abbildung 61 beschrieben sind. Die Diskrepanzneurone würden Signale der neuronalen Augen in Abhängigkeit von einem gleichförmigen neuronalen Input allmählich ausgleichen. Ist Mary nicht mehr sichtbar, so feuern die Diskrepanzneurone in einem Kompensationsmuster, das zu Marys Signalen passt, und liefern damit eine Erinnerung oder einen Bezugswert für den Fall, dass Mary wieder auftaucht.

      104 Die Prinzipien des korrelativen Lernens auf Grundlage von Hebbschen neuronalen Netzwerken (nach dem Psychologen Donald Hebb) werden in mehreren Fachpublikationen beschrieben (Diamantaras und Kung 1996); (Haykin 2009).

      105 Die Konstruktion invarianter Repräsentationen auf Grundlage der langsamen Veränderungsrate von Gegenständen, die kontinuierlich betrachtet werden, lässt sich wahrscheinlich über mehrere neuronale Lernmechanismen erreichen, darunter die Slow Feature Analysis (Wiskott und Sejnowski 2002); experimentell gestützt wurde dies kürzlich durch (Li und DiCarlo 2008).

      106 Zu den verschiedenen Analyseebenen im visuellen Cortex siehe das gute, verständliche Buch von (Zeki 1993).

      107 Siehe (Milner und Goodale 1996).

      108 So genannte reentrante Hirnverbindungen, die von höheren zu niedrigeren Ebenen des visuellen Cortex verlaufen, sind gut dokumentiert (Zeki 1993).

      109 Die Software zur Generierung dieses Durchschnitts entwickelten meine Kollegen Andrew Bangham, Barry Theobald und Andy Hanna auf Grundlage von Standardmethoden zu Bildabgleich und Bildverzerrung.

      110 Der Prozess, in dem die verschiedenen Trends identifiziert werden, die so genannte Hauptkomponentenanalyse (PCA), ist nachweislich äquivalent dem Lernen über Hebbsche neuronale Netzwerke (Diamantaras und Kung 1996); (Haykin 2009). Die hier eingesetzte Anwendung nutzt aktive Formmodelle und Bildsynthese (Cootes, Taylor u.a. 1995); (Vetter und Poggio 1997), die Software wurde entwickelt von Andrew Bangham, Barry Theobald und Andy Hanna.

      111 Für eine weiterführende Diskussion so generierter Karikaturen siehe (Bruce und Young 2000).

      112 Eine gute Illustration für den instinktiven Dialog zwischen dem Künstler und der Leinwand liefern die Kommentare des Malers Lucian Freud während der Entstehung eines Porträts. Sein Modell Martin Gayford überliefert sie wie folgt: »Wenn er völlig konzentriert ist, murmelt er ständig und gibt sich selbst Anweisungen: ›Ja, vielleicht – ein wenig‹, ›Fast!‹, ›Nein, so nicht‹, ›Ein wenig mehr Gelb‹.« (Gayford 2011, S. 45).

      113 Zum Aufkommen großer Entdeckungen siehe (Robinson 2010). Siehe auch David Eaglemans sehr lesbare Darstellung der Rolle des Unbewussten für unsere Gedanken und Handlungen (Eagleman 2012).

      114 (Darwin 1887), S. 75.

      115 Eine Beschreibung dieser Versuche findet sich in einem Sammelband ihrer Aufsätze (Hubel und Wiesel 2005).

      116 Siehe (von der Malsburg 1979); (Swindale 1980); (Miller, Keller u.a. 1989).

      117 Siehe (Cook und Mineka 1989).

      118 Dieses auf Flexibilität beruhende Argument gilt womöglich sogar für vorhersagbare Umweltfaktoren, weil das Lernen bei der Suche nach adaptiven Lösungen wirksamer ist, wie Geoff Hinton unterstreicht (Hinton und Nowlan 1987).

      119 Siehe (McNeill und McNeill 2003).

      120 Eine gute Darstellung dazu gibt (Brown 1998). Übersichtliche Biografien von Leonardo sind (Nicholl 2006) und (Kemp 2005).

      121 Michelangelo wurde 1475 in Caprese geboren, also etwa 60 Kilometer von Florenz entfernt.

      122 Lesbar und unterhaltsam beschreibt die Bedeutung des Kontextes für das Erbringen großer Leistungen (Gladwell 2009).

      123 Zitiert nach (Brown 1998).

      124 Diese Populationen bilden ein Netz, das man als Old World Web beschrieben hat; schön und verständlich dargestellt bei J.R. und William McNeill (McNeill und McNeill 2003).

      125 (Reynolds 1893), S. 22.

      126 Zahlen entnommen aus (McNeill und McNeill 2003); siehe auch (Eisenstein 1997).

      127 Leonardo, zitiert nach (Nicholl 2006), S. 235.

      128 Eine populäre Darstellung des Wettbewerbs zwischen Leonardo und Michelangelo gibt (Jones 2010).

      129 Wie Menschen bei der Beschlussfassung voneinander profitieren, untersuchten (Bahrami, Olsen u.a. 2010).

      130 Die Bedeutung von Austausch und Handel für den kulturellen Wandel unterstreicht Matt Ridley in seinem sehr lesenswerten Buch Wenn Ideen Sex haben (Ridley 2011).

      131 (Lücke 31953), S. 670–671.

      132 Zitiert nach (Elze 1870), S. 366–367.

      133 Zitiert nach (Blackett 1955), S. 19.

      134 (Lücke 31953), S. 691.

      135 (Reynolds 1893), S. 19.

      136 Für gut lesbare Darstellungen der Faktoren, die die Entwicklung der menschlichen Kultur beeinflussen, siehe (Diamond 1998) und (MacGregor 2011).

      137 Schön illustrierte Darstellungen der menschlichen Evolution und früher Werkzeuge bieten (Palmer 2011) und (MacGregor 2011).

      138 Eine verständliche Analyse der Herausbildung der menschlichen Sprache gibt (Fitch 2010), die neuronale Grundlage des Spracherwerbs diskutiert (Ramachandran 2011).

      139 (Lücke 31953), S. 709–710.

      140 Als erster definierte das Mem der Biologe Richard Dawkins in (Dawkins 1978). Eine weitere Beschreibung von Memen und ihrer Anwendung gibt (Blackmore 2000).

      141 Nach (Coyne 1999), S. 768.

      142 Unsere beständige Suche nach Belohnung beschreibt (Berns 2006).

      143 Der Evolutionsbiologe J.B.S. Haldane erforscht in seinem Essay Possible Worlds auch zusätzliche Dimensionen und andere Welten (Haldane 1927). Bei ihm beruht die vierte Dimension nicht auf Farbe, sondern auf Geometrie.

      144 Eine gute Darstellung der Relativitätstheorie und ihres Verhältnisses zur Quantenmechanik gibt Brian Greene (Greene 2004).

      145 Zitiert nach (Rees 1999), S. 37.

      146 Am bekanntesten für seine eingehende Analyse dieser Problematik dürfte Immanuel Kant sein (Kant 1781).

      147 Von dieser Begebenheit wird berichtet in (Doran 1982), S. 93.

      148 (Doran 1982), S. 21.

      149 (Doran 1982), S. 34.
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