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1. Einleitung

1. EINLEITUNG

Seit dem Einzug der Molekularbiologie in die Evolutionsforschung haben sich
die molekulare und die organismische Betrachtungsebene zusehends vonein-
ander entfernt. Sowohl die Morphologie als auch die Genetik leisten Beitrage
zum Verstdndnis des Evolutionsprozesses, eine Verknlpfung der beiden Ebe-
nen erfolgt jedoch noch zu selten. Die Untersuchungen zur Entwicklungsho-
moostase sind ein Beitrag zur Uberbriickung dieses Schismas, indem sie ge-
notypische und phanotypische Merkmalskomplexe zu korrelieren versuchen.
Dartiber hinaus dienen sie der Uberpriifung der zum festen Kanon evolutions-
biologischer Hypothesen gehorenden Theorie, daf’ heterozygote Individuen
homozygoten Individuen Utiberlegen seien. Dies geschieht, indem die Heterozy-
gotie eines Organismus in direkten Bezug zu seinen Fahigkeiten auf phanoty-

pischem Niveau gesetzt wird.

1.1 Fluktuierende Asymmetrie und Entwicklungshomoostase

»,La symeétrie, c’est I’ennui, et 'ennui est le fond méme du deuil.“
(Symmetrie, das ist Langeweile, und Langeweile ist das wahre
Wesen der Trauer.)

Victor HUGO, ,Les Misérables® (1862)

1.1.1 FORMEN DER ASYMMETRIE

Symmetrie ist in der Natur so weit verbreitet, dafs sie den Menschen von jeher
asthetisch und intellektuell fasziniert hat, wie eine ganze Reihe von Blichern
zu dem Thema belegt (s. z. B. HARGITTAI und HARGITTAI 1998 sowie TARASSOW
1999). In der belebten Welt sind symmetrische Strukturen tberall zu finden.
So gehort die Mehrzahl der bekannten mehrzelligen Tierarten dem riesigen
Taxon ,Bilateria“ an, dessen wesentliches apomorphes Merkmal die namens-
gebende Bilateralsymmetrie ist, und (primér oder sekund&r) nicht bilateral-
symmetrische Gruppen wie Cnidarier oder Echinodermen sind radidrsym-
metrisch gebaut. Symmetrien sind so vorherrschend, daf5 Asymmetrien auffal-
len und erklarungsbeduirftig erscheinen (s. BRUNNER 1999, MCMANUS 2002,
NEVILLE 1976).
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Der erste, der sich nach meiner Kenntnis eingehend wissenschaftlich mit der
Asymmetrie im Tierreich beschaftigt hat, war Wilhelm LUDWIG, der dem
Rechts-Links-Problem, wie er es nannte, ein ganzes Buch widmete (LUDWIG
1932, s. auch LuDwIG 1936). Sein Hauptaugenmerk galt jedoch dem Phéano-
men der Chiralitdit und seinen Ursachen, also der Frage, welche der beiden
moglichen asymmetrischen und nicht deckungsgleichen (chiralen) Formen
warum verwirklicht ist. LUDWIG hat jedoch auch — und zwar meines Wissens
als erster - die fluktuierende Asymmetrie definiert. Dennoch sind seine Stu-
dien, vermutlich wegen der Sprachbarriere, im angloamerikanischen Sprach-
raum kaum rezipiert worden. Die klassische Arbeit zur fluktuierenden Asym-
metrie ist VAN VALEN (1962), der auch eine Klassifikation der verschiedenen
Asymmetrieformen vornimmt (und dabei als einer der wenigen LUDWIG zitiert).

Er unterscheidet drei Typen:

1. gerichtete Asymmetrie (directional asymmetry),

2. Antisymmetrie (antisymmetry) und

3. fluktuierende Asymmetrie (fluctuating asymmetry).

Die ersten beiden Formen sind adaptive Asymmetrien, wogegen fluktuierende
Asymmetrien Zufalls-, ja geradezu Unfallsabweichungen von der Bilateral-
symmetrie darstellen.

Gerichtete Asymmetrie liegt vor, wenn eine bestimmte (d. h. entweder die rech-
te oder die linke) Seite des Merkmals starker ausgebildet wird als die andere
bzw. wenn die Rechtsform deutlich haufiger realisiert ist als die Linksform o-
der umgekehrt. Ein klassisches Beispiel fiir gerichtete Asymmetrie sind
Schneckenschalen, bei denen mit wenigen Ausnahmen die rechtsgewundene
(d. h. von oben gesehen im Uhrzeigersinn gedrehte) Variante tiberwiegt. Auch
die Ausbildung des Saugetierherzens sowie eine Reihe anderer innerer Organe
(z. B. Lungen, Gehirn und Hoden) zeigen gerichtete Asymmetrien. Besonders
merkwiirdig ist die gerichtete Asymmetrie im Schédel der Wale, und da der
Zahnwale: Die Deckknochen der rechten Seite (vor allem Pramaxillaria, Maxil-
laria, Nasalia und Frontalia) sind flaichenmafiig ausgedehnter als diejenigen

der linken Kopfseite (STARCK 1995).
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Von Antisymmetrie spricht man, wenn entweder die Rechts- oder die Links-
form ausgeprigt bzw. starker ausgeprégt ist, jedoch keine der beiden Seiten
deutlich bevorzugt. Dieser Fall ist relativ selten. Ein Beispiel ist der Schnabel
des Fichtenkreuzschnabels (Loxia curvirostra), bei dem der Unterkiefer in 58%
der Individuen den Oberkiefer nach links kreuzt und in 42% nach rechts (NE-
VILLE 1976). Ein weiteres ist die Auspriagung der grofsen Signalschere bei
mannlichen Winkerkrabben Uca musica: Diejenige Schere, die zuerst verletzt
wird, bildet die kleine, die wie die der weiblichen Tiere geformt ist, die andere
automatisch die Winkerschere. Wird keine verletzt, bilden die Krabben zwei
grofse Scheren aus, werden beide verletzt, entstehen nur zwei kleine (M@LLER
und SWADDLE 1997).

Fluktuierende Asymmetrie (im Folgenden meist mit FA abgektiirzt) schlieflich
liegt immer dann vor, wenn ein eigentlich bilateralsymmetrisches Merkmal
zufiillige, durch aufSere Einfltisse hervorgerufene Rechts-Links-Unterschiede
zeigt. Das trifft auf viele bilateralsymmetrische Merkmale zu, da die vom gene-
tischen Programm vorgesehene Symmetrie nahezu niemals perfekt umgesetzt
wird — zu stark sind kleinere Milieu-Unterschiede auf den beiden Koérperseiten
im Laufe der Ontogenese. Urspringlich wurde FA als ein Populationsmerkmal
definiert - der Asymmetriegrad ,fluktuiert® innerhalb der Population. Aller-
dings zeigen auch Einzelindividuen Asymmetriegrade, die anzeigen, wie genau
ihr Genotyp das phéanotypische Ideal (perfekte Bilateralsymmetrie) umsetzen
kann. Hierin liegt die Verwendung der FA als Mafl fir die Entwicklungshomo-
ostase begriindet (s. Abschnitt 1.1.6) (M@LLER und SWADDLE 1997).

Die drei genannten Asymmetrieformen lassen sich mathematisch anhand von
Frequenzdiagrammen unterscheiden, bei denen die Haufigkeit der Auspragung
gegen die Rechts-Links-Unterschiede aufgetragen wird (letztere gemessen als
rechts minus links, also z. B. Differenz zwischen rechter und linker MefSstre-
cke). Die typische Form dieser Diagramme ist in Abbildung 1 dargestellt. Da
die Rechts-Links-Abweichungen vom bilateralsymmetrischen Zustand bei FA
zufallig sind, zeigt sie eine typische Normalverteilung mit dem Mittelwert Null,
wahrend gerichtete Asymmetrien eine nach rechts (oder links) verschobene
Verteilung und Antisymmetrien eine bimodale (oder, nicht abgebildet, platy-
kurtische) Verteilung zeigen. Es mag auf den ersten Blick seltsam anmuten,
daf® eine eindeutig symmetrische Verteilung, wie sie in Abbildung lc darge-
stellt ist, dem Phdnomen Antisymmetrie zuzuordnen ist, doch erklart sich der

Begriff Anti-Symmetrie aus der Tatsache, daf5 die Verteilung am Nullwert ein



1. Einleitung

Tal zeigt. Dieses Tal fehlender Beobachtungswerte liegt genau an der Stelle, an
der bei (im Idealfall) symmetrischen Merkmalen (s. Abbildung la) ein Maxi-
mum zu beobachten ist. Die Antisymmetrie-Verteilung ist also gleichsam das
Negativbild der Verteilung symmetrischer Merkmale, daher die Vorsilbe ,Anti-“

in Antisymmetrie (PALMER 2003).

Abbildung 1. Frequenzdiagramme der verschiedenen Asymmetrietypen. a: fluktuie-
rende Asymmetrie, b: gerichtete Asymmetrie, c: Antisymmetrie. f: Frequenz (Haufig-
keit), R-L: Rechts-Links-Unterschied. Aus PALMER (1994).

1.1.2 ENTWICKLUNGSHOMOOSTASE, -KANALISATION UND -STABILITAT

Unter Entwicklungshomoostase (developmental homeostasis) versteht man
allgemein die Resistenz von Entwicklungsprozessen gegen Storfaktoren: Trotz
umweltbedingter oder physiologischer Verdnderungen wird das genotypische
Programm in einen adaptiven Phanotyp umgesetzt (FUTUYMA 1990, MITTON
1993). Auf einer tieferen Ebene kann man das Phanomen der Entwicklungs-
homoostase in zwei Elemente auftrennen: in Entwicklungskanalisation und
Entwicklungsstabilitadt (developmental canalisation und developmental stabili-
ty, MOLLER und SWADDLE 1997). Unter Entwicklungskanalisation, dessen Kon-
zept im Jahre 1940 von SCHMALHAUSEN und WADDINGTON unabhéangig vonein-
ander eingefihrt wurde, versteht man die Bildung einheitlicher Phinotypen
unter verschiedenen aufSeren und genetischen Bedingungen!. Es beschreibt
also Puffermechanismen, die eine ontogenetische Entwicklungslinie trotz ge-
notpyischer und umweltbedingter Unterschiede in einen spezifischen Phéno-

typ munden lassen. Entwicklungskanalisation ist somit die Eigenschaft des



1. Einleitung

Genoms, einen eingeschlagenen Entwicklungsprozefd in der vorgesehenen
Bahn zu halten, wogegen Entwicklungsstabilitdt das phéanotypische Ergebnis
dieser genetischen Eigenschaft darstellt. Arbeiten wie die vorliegende, die das
Ausmafl an Entwicklungshomoostase mittels Daten zur fluktuierenden A-
symmetrie messen, beziehen sich naturgemafd auf das phanotypische Ergeb-
nis (Entwicklungsstabilitat), das oft synonym mit Entwicklungshomd&ostase
verwendet wird, wie auch aus der Literatur ersichtlich ist, in der meist von
developmental stability (bzw. developmental instability) und nur selten von de-

velopmental homeostasis gesprochen wird.

Die Literatur zu diesem Themenkomplex, der so zentrale evolutionsbiologische
Bereiche bertihrt wie das Verhéaltnis von genetischer Vielfalt und Fitness oder
die Einflisse auf den Phanotyp von Umweltfaktoren einerseits und geneti-
schen Faktoren andererseits, ist so ausufernd umfangreich, daf’ im Folgenden
nur eine kurze Ubersicht tiber die wichtigsten Probleme, Ergebnisse und
Hypothesen gegeben werden kann. Die grofse Bedeutung, die — ganz im Gegen-
satz zum deutschsprachigen Raum - entwicklungshomd&ostatischen Fragestel-
lungen international beigemessen wird, ist schon daraus ersichtlich, daf} es in
den letzten Jahren drei Journale gegeben hat, die dem Thema regulare Ausga-
ben oder Supplementbidnde gewidmet haben: Die Acta Zoologica Fennica (ZAK-
HAROV und GRAHAM 1992), die Acta Theriologica (ZAKHAROV und YABLOKOV
1997) sowie das Journal of Evolutionary Biology (Target Review von M@LLER
und THORNHILL 1997 mit anschlieffenden Kommentaren einer ganzen Reihe
von Autoren).

Die folgenden Abschnitte werden sich den Beziehungen zwischen Ent-
wicklungshomoostase, Heterozygotie, Poikilo- und Homoothermie, Fitness und
fluktuierender Asymmetrie widmen und auflerdem einen Uberblick tber die
bisher an Saugetieren erfolgten Studien geben. Da viele Arbeiten mehrere die-
ser Themen behandeln, werden sie nicht immer in allen relevanten Teilab-
schnitten behandelt, sondern in der Regel nur in einem dargestellt und ggf. in

anderen kurz erwdhnt.

1 Bei Waddington (1942) findet sich folgende Definition der Kanalisation: ,the adjust-
ment of developmental reactions so as to bring about one definitive result regardless of
minor variation in condition during the course of the reaction®.
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1.1.3 ENTWICKLUNGSHOMOOSTASE UND HETEROZYGOTIE

Schon frih wurde das Ph&nomen der Entwicklungshomoéostase mit geneti-
scher Variabilitat in Verbindung gebracht. Als Vater dieser Betrachtungen gilt
I. Michael LERNER, der in einer frihen Studie phanotypische Variabilitat in
reinen Zuchtlinien mit derjenigen in Linien, die durch Kreuzung zweier reiner
Linien entstanden waren, verglichen hat (LERNER 1954). Er fand, daf’ die Vari-
abilitdt in den reinen Linien héher war als in den gekreuzten und interpretier-
te dies als Folge der hoheren Homozygotie2. Die Inzucht fiihrt nach dieser Ar-
gumentation durch die geringere Fahigkeit zum Aufrechterhalten der Ent-
wicklungshomoostase zu einer verminderten Fitness. Umgekehrt soll vermehr-
te Heterozygotie zu einer Erhohung der Entwicklungshomoostase und damit
auch der Fitness fihren. Ein solcher Zusammenhang kénnte auch in der Pra-
xis im Zuge von Naturschutzbemitihungen Bedeutung erlangen, da die Ent-
wicklungshomobostase neben den Daten zu genetischer Vielfalt bzw. Verar-
mung als Indikator fir den Zustand von Populationen genutzt werden kénnte
(z. B. GOMENDIO et al. 2000, LEARY und ALLENDORF 1989, LENS et al. 2002,
MARCHAND et al. 2003, RAHMEL und RUF 1994, ZAKHAROV 1992 sowie Diskus-
sion in M@LLER und SWADDLE 1997; fir eine kritische Haltung s. BJORKSTEN et
al. 2000).

Es erscheint auf den ersten Blick etwas widerspriichlich, wenn bei erhéhter
Heterozygotie die morphologische Variabilitit abnehmen soll. Dieser Wider-
spruch verschwindet jedoch, wenn man zwischen der Heterozygotie in Popula-
tionen und derjenigen von Individuen unterscheidet (SOULE 1979): In Popula-
tionen, also zwischen Individuen betrachtet, entspricht die Heterozygotie mehr
oder weniger der additiven genetischen Varianz — je hoher der Heterozygo-
tiegrad, desto grofSer die Variabilitdt in polygenen Merkmalen in der jeweiligen
Population. Eine Population mit hohem Heterozygotiegrad sollte deswegen eine
relativ hohe Anzahl an extremen Phinotypen aufweisen, ein Umstand, den
man in Anlehnung an die genetische Buirde (genetic load) vielleicht passend als
phéanetische Burde bezeichnen koénnte, da es sich um den phéanotypischen
,Preis“ hoher Variabilitdit handelt. Innerhalb eines Individuums allerdings
tragt die Heterozygotie offensichtlich zur Stabilisierung der Entwicklung bei,
wodurch der Phanotyp einheitlicher wird. Im Ergebnis sollte ein Anstieg des

Heterozygotiegrades demnach zur Folge haben, dafd der Anteil ,normaler” Indi-
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viduen abnimmt bei gleichzeitig ansteigender Fitness dieser ,normalen® Indivi-
duen.

Eine beeindruckende Bestatigung der Hypothese, dafs Entwicklungshomd&osta-
se und Heterozygotie korreliert sind, erbrachten Untersuchungen an Fischen
der Gattung Poeciliopsis durch VRIJENHOEK und LERMAN (1982). Die Autoren
verglichen zwei nahe verwandte sympatrische Arten in Mexiko, die entlang
eines natlirlichen Drainagesystems vorkommen und von denen sich eine nur
parthenogenetisch fortpflanzt. Das Drainagesystem beginnt mit kleinen isolier-
ten Timpeln, die immer wieder austrocknen, und geht langsam in einen Fluf
Uber. In den Tumpeln ist die durchschnittliche Heterozygotie der sexuellen Art
durch wiederholte Griinder- und Bottleneckeffekte sehr gering, nimmt aber im
Verlauf des Drainagesystems kontinuierlich zu. Die klonale parthenogeneti-
sche Art hingegen weist eine einheitliche durchschnittliche Heterozygotie auf.
Entsprechendes hat sich auch fur die FA bzw. Entwicklungshomdostase erge-
ben: Wahrend sie flr die sexuelle Art mit steigender Heterozygotie zunimmt,
bleibt sie fur die parthenogenetische Art konstant. Das Besondere dieser Stu-
die liegt darin, daf dufSere Einflisse entlang des Drainagesystems als Ursache
fur die Unterschiede in der Auspragung der Entwicklungshomdostase ausge-
schlossen werden koénnen, da die parthenogenetische Art entlang des Umwelt-
gradienten keine solchen Unterschiede zeigt. Die Ursache ist also mit grofSer
Wahrscheinlichkeit genetischer Natur. Einschriankend ist zu diesem Befund
allerdings anzumerken, dafl die Heterozygotie-Analyse auf nur 3 polymorphen
Enzymloci beruhte (s. Text und Tabelle 22 in Abschnitt 4.1).

Doch selbst wenn die Heterozygotie der entscheidende Faktor ist, so gibt es
immer noch drei verschiedene Moéglichkeiten, warum das so sein konnte (s. z.

B. MITTON 1978):

1. Die Enzyme tben durch ihre Rolle im Metabolismus einen direk-

ten Einflufs auf die Entwicklungshomoostase aus.

2. Die Entwicklungshomoéostase wird durch mit den untersuchten

Enzymloci gekoppelt vererbte Gene beeinflufst.

2 Solche Ergebnisse waren allerdings nicht ganz neu: Auch MATHER (1953) hatte gro-
Rere Asymmetrie in reinen Drosophila-Linien als in deren Hybriden gefunden.
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3. Die genomische Gesamtheterozygotie ist entscheidend fir das

Ausmaf’ an Entwicklungsstabilitat.

Selbstverstandlich kénnen alle drei genannten Moglichkeiten eine Rolle spie-
len, und es ist auch nicht gesagt, daf’ flir alle Merkmale mit FA der- oder die-
selben Faktoren den Ausschlag geben. Dafd es tatsdchlich einen direkten Kau-
salzusammenhang zwischen einzelnen Loci und fitnessrelevanten Parametern
und Asymmetrie geben kénnte, haben Untersuchungen an Blaubandkarpflin-
gen (Fundulus heteroclitus), kleinen Knochenfischen, gezeigt. Die Genprodukte
unterschiedlicher Allele des Genlocus fur Lactatdehydrogenase (Ldh) haben
unterschiedliche Auswirkungen auf Glucosestoffwechsel, Atmungsrate, Ent-
wicklungsdauer und maximale Schwimmgeschwindigkeit (DIMICHELE et al
1991, DIMICHELE und POWERS 1982, Ubersicht in MITTON 1993). Durch Injek-
tionsexperimente an Eiern konnte Uiberdies gezeigt werden, dafs es tatsachlich
die entsprechenden Ldh-Genprodukte und nicht die Produkte gekoppelter Loci
waren, die fir die gefundenen Unterschiede verantwortlich waren. Die LDH
liefert auch ein Indiz fir einen direkten Einfluf eines Enzymlocus auf die FA:
LEARY et al. (1983, 1984, 1993) fanden bei Untersuchungen an Regenbogenfo-
rellen, dafd Ldh-Nullallel-Heterozygote (die nur ein funktionsfdhiges Allel auf-
weisen und damit hemizygot bzw. effektiv homozygot fir den Locus sind) eine
hohere Asymmetrie aufwiesen als homozygote Individuen mit zwei funktions-
fahigen identischen Allelen. Dieses Ergebnis spricht fir eine ursachliche Ver-
bindung von Enzymlocus und Entwicklungshomd&ostase, da die Nullallel-
Heterozygoten ja fliir alle gekoppelten Loci (es sei denn, die Kopplung ist sehr
eng) heterozygot sind.

Gesteigerte Fitness bei Heterozygoten wurde bereits Anfang der 1950er Jahre
bei Drosophila melanogaster gefunden (ROBERTSON und REEVE 1952) und
konnte auch fir Saugetiere wie WeifSwedelhirsche (Odocoileus virginianus)
oder Rothirsche (Cervus elaphus) nachgewiesen werden, bei denen der Hetero-
zygotiegrad positiv mit Koérpergewicht und Fruchtbarkeit bzw. Reproduktions-
erfolg korreliert war (COTHRAN et al. 1983, JOHNS et al. 1977, SCRIBNER und
SMITH 1990, SLATE et al. 2000; zu Ubersichtsarbeiten zur Korrelation von He-
terozygotie und Fitness s. ALLENDORF und LEARY 1986, HANSSON und WESTER-
BERG 2002, MITTON und GRANT 1984 sowie REED und FRANKHAM 2003). Die
groflere physiologische Effizienz der Heterozygoten koénnte mit der Protein-

Turnover-Rate, der Rate, mit der Proteine entsorgt und ersetzt werden, zu-
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sammenhangen. Es gibt Befunde, dafs die Turnover-Rate mit zunehmender
Heterozygotie geringer wird (HAWKINS et al. 1986), wodurch Energie eingespart
und andernorts investiert werden kann: Wenn die ,Fixkosten“ des Grund-
stoffwechsels gering gehalten werden, steht mehr Energie fir Entwicklungs-
prozesse und/oder Reproduktion zur Verfigung. Bei noch nicht ausgewach-
senen Organismen stehen die Entwicklungsprozesse gegentiber der Reproduk-
tion natudrlich im Vordergrund. Unter guten oder gar optimalen Lebens- und
Wachstumsbedingungen machen sich die Unterschiede im Energieaufkommen
far den Grundstoffwechsel nicht bemerkbar, bei Aufkommen von Strefd — etwa
in Form von Nahrungsknappheit - aber sehr wohl (MITTON 1993). Ist ein
Schwellenwert erreicht, kann der Grundstoffwechsel nur auf Kosten des Auf-
baus neuer Strukturen aufrechterhalten werden, und ein reibungsloser Ablauf
der Entwicklungsprozesse ist nicht mehr gewdahrleistet, was sich in — unter
Umstanden mefSbaren — morphologischen Unregelméafiigkeiten niederschlégt.
Diese energetische Begrindung fir die Korrelation von Entwicklungshomo-
ostase und Heterozygotie wiirde auch erklaren, warum eine solche Korrelation
in einer Reihe von Untersuchungen nur ansatzweise oder gar nicht gefunden
werden konnte (z. B. ALVES et al. 2001, BEACHAM 1991, BEACHAM und WITHLER
1987, HARTL et al. 1991, KARK et al. 2001; s. a. VOLLESTAD et al. 1999, die eine
Ubersicht geben): Wenn der Schwellenwert, von dem ab beim Wachstum
Energie eingespart werden mufS, noch nicht erreicht ist, ist eine reduzierte
Entwicklungshomd&ostase nicht zu erwarten (MITTON 1993, 1995) — eine Hypo-
these, die mittlerweile auch empirisch bestatigt wurde (MULVEY et al. 1994).

Die genannten Indizien fir einen Zusammenhang zwischen Heterozygotie und
Entwicklungshomdéostase durfen jedoch trotz des zumindest in einigen Fallen
nachgewiesenen direkten Kausalzusammenhanges nicht dahingehend inter-
pretiert werden, dafd der Heterozygotiegrad die ausschliefliche Ursache fur
eine ausgepragte Entwicklungshomoostase ist. Sicherlich spielt die harmoni-
sche epistatische Wechselwirkung verschiedener fiir die Entwicklung zustén-
diger Gene, d. h. ihre Koadaptation (DOBZHANSKY 1955), ebenfalls ein Rolle
beim reibungslosen Ablauf von Entwicklungsprozessen (Ubersicht in CLARKE
1993). So ist schon seit langem bekannt, dafsS auch Organismen mit hoher
durchschnittlicher Heterozygotie stark asymmetrisch sind, wenn sie aus der
Kreuzung zweier verschieden adaptierter Populationen (oder auch Arten) her-
vorgegangen sind (THODAY 1955), was eine Disruption der koadaptierten Ge-

nome zur Folge hat und eine sichtbare Auspridgung des Phadnomens der soge-
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nannten Auszuchtdepression (outbreeding depression) darstellt. Beispiele flr
eine durch Hybridisierung bedingte Erhéhung der fluktuierenden Asymmetrie
sind u. a. fur Drosophila (TEBB und THODAY 1954) sowie flir Sonnenfische
(GRAHAM und FELLEY 1985), Salmoniden (Lachsfische) (LEARY et al. 1985a) und
Schweine (FERNANDEZ et al. 2004) erbracht worden, aber wie in den meisten
Fallen gibt es auch hier Gegenbeispiele (ALIBERT et al. 1994, BARANOV und
ZAKHAROV 1997, LAMB et al. 1990). Einen sehr anschaulichen Fall fur die Wir-
kung auseinandergerissener koadaptierter Genome auf die FA lieferten CLARKE
und MCKENZIE (1987): Sie fanden, dafS in australischen Schaffliegen (Lucilia
cuprina) insektizidresistente Tiere eine hoéhere FA aufwiesen als anfallige,
wenn die Resistenz entsteht. Wenn das Insektizid weiter angewendet wurde,
verringerte sich die Asymmetrie auf das Niveau der anfalligen Fliegen. Der
wahrscheinliche Grund ist eine Selektion in Richtung auf Verringerung des
disruptiven Effekts des Resistenzallels. Bei Ruckkreuzung der resistenten mit
den anfélligen Fliegen stieg die Asymmetrie wieder an - das gerade erst wieder
koadaptierte Genom wurde abermals auseinandergerissen.

Die Frage, ob die Heterozygotie oder die genomische Koadaptation den Haupt-
anteil an der Entwicklungshomd&ostase hat, ist offen — nicht zuletzt weil sich
die Analyse der genomischen Koadaptation als dufSerst schwierig darstellt. Wie
uneinheitlich diese Frage beantwortet wird, mogen zwei Arbeiten von SOULE
veranschaulichen: Wahrend er in einer friihen Studie (SOULE 1967) davon aus-
geht, dafs FA im wesentlichen von der Koadaptation abhingt und daher vor
allem von Immigrationsraten und gerichteter Selektion beeinfluf3it wird,
schreibt er 1979: ,In retrospect this interpretation seems incomplete if not in-
correct” (SOULE 1979, S. 397) und gibt seinen Standpunkt zugunsten der Rolle
der Heterozygotie auf (ohne jedoch die Moglichkeit eines gewissen Koadaptati-
onseffektes ganz auszuschliefsen)s.

Dafd es Zusammenhénge zwischen Heterozygotiegrad und Entwicklungshomo-
ostase gibt, ist, wie angefiihrt, oft bestitigt worden, auch wenn eine Meta-
Analyse von V@LLESTAD et al. (1999) Zweifel daran aufkommen lasst, daf’ es
sich bei diesen Zusammenhingen um ein allgemein gultiges Phdnomen han-
delt. Wesentlich unklarer ist dagegen, inwieweit die bekannten Falle eines

wahrscheinlich direkten Kausalzusammenhanges zwischen Fitness bzw.

3 Gegen die Rolle der genomischen Koadaptation sprechen auch die Befunde von
JACKSON (1973) an Echsen der Gattung Sceloporus, bei denen Hybridpopulationen aus
zwei Arten dhnliche Asymmetriewerte zeigten wie die Mutterpopulationen.
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Symmetrie und Enzymheterozygotie reprasentativ flir diese BeeinflufSung sind.
Es ist sehr wohl moglich, dafs es sich bei diesen Nachweisen um Ausnahmen
handelt und in Wirklichkeit die genomische Gesamtheterozygotie (und nicht
speziell diejenige der Enzymloci oder eng gekoppelter Genorte) der entschei-
dende Faktor ist. Wenn diese Sicht korrekt ist, sollte es keine Rolle spielen, ob
man Enzymloci oder selektiv neutrale Genorte auf ihre Heterozygotie und die-
se dann auf eine Korrelation mit der Entwicklungshomoostase untersucht
(MITTON 1995). Erste Studien, die gezielt sowohl Alloenzyme als auch selektiv
neutrale Marker berticksichtigten, zeigen Ergebnisse, die gegen die Rolle der
genomischen Gesamtheterozygotie sprechen (BORRELL et al. 2004, POGSON und
ZOUROS 1994)4, und MITTON (1993) hat sogar die Existenz bestimmter Schlis-
selloci (key loci), die in heterozygotem Zustand direkt auf die Entwicklungs-
homoostase wirken sollen, in Erwadgung gezogen und als Beispiel neben dem
oben erwadhnten Ldh-Locus den fir Malatdehydrogenase (Mdh) bei Honigbie-
nen genannt, was jedoch umstritten ist, zumal CLARKE und OLDROYD (1996)
keinen Heterosiseffekt flir den Mdh-Locus bei Bienen finden konnten.

Der zitierten Arbeit von BORRELL et al. (2004) kommt insofern besondere Be-
deutung zu, als sie meines Wissens die erste und bisher einzige Studie dar-
stellt, die ganz gezielt die Korrelation von fluktuierender Asymmetrie und Al-
loenzymheterozygotie mit derjenigen zwischen fluktuierender Asymmetrie und
Mikrosatellitenvariabilitat (gemessen erstens als Heterozygotiegrad und zwei-
tens als mittlere quadrierte Differenz d? der Allelgréfsen in Heterozygoten, vgl.
Abschnitt 2.4.2.12) vergleicht. Der Ansatz entspricht also dem der vorliegen-
den Arbeit, da Enzyme und neutrale Loci (Mikrosatelliten) verwendet werden.
Allerdings ist das untersuchte Tier kein Sduger, sondern der Atlantische Lachs
(Salmo salar), und es wurden auch nur meristische Kiemen- und Flossen-
strahlmerkmale berticksichtigt. Interessanterweise gab es signifikante negative
Korrelationen zwischen Alloenzymheterozygotie und fluktuierender Asymmet-
rie, wogegen keine der beiden Mikrosatellitenparameter eine solche Korrelation
zeigte. Dies spricht gegen die Hypothese der genomischen Gesamtheterozygo-
tie und fir eine Sonderrolle bestimmter Loci (entweder Enzymloci mit direkten
Einflissen auf den Stoffwechsel oder mit ihnen gekoppelte Loci). Allerdings

waren Enzym- und Mikrosatellitenheterozygotie nicht miteinander korreliert,

4 KRUUK et al. (2003) haben die FA von Rothirschgeweihen untersucht und dabei auch
in Beziehung zur Heterozygotie an Mikrosatellitenloci gesetzt. Die Ergebnisse dieser
Arbeit werden unter 1.1.7 dargestellt. S. hierzu auch die Arbeit von LACY und HORNER
(1996), die ebenfalls unter 1.1.7 besprochen wird.

11
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so dafs Verfechter der Gesamtheterozygotie einwenden kénnten, dafd die Loci —
es waren sechs Alloenzyme und acht Mikrosatelliten — nicht reprasentativ fir
das gesamte Genom waren. Die Frage, ob Alloenzyme im besonderen oder die
allgemeine Gesamtheterozygotie die Korrelation zwischen Heterozygotie und
Entwicklungshomdéostase bedingen, bedarf also nach wie vor weiterer Analy-

sen, um abschliefSend geklart zu werden.

1.1.4 ENTWICKLUNGSHOMOOSTASE BEI POIKILO- UND HOMOOTHERMEN ORGANIS-

MEN

Die Belege flir einen Zusammenhang zwischen Heterozygotie und Ent-
wicklungshomoostase bei poikilothermen (wechselwarmen) Wirbellosen und
Wirbeltieren sind ausgesprochen zahlreich (s. stellvertretend BRUCKNER 1976,
KING 1985 und LEARY et al. 1983). Es ist jedoch mehrfach aufgrund negativer
Ergebnisse geduflert worden, dafs diese Korrelation bei homoothermen (gleich-
warmen) Organismen fehlen kénnte (HANDFORD 1980, WOOTEN und SMITH
1986; Ubersicht in NOVAK et al. 1993). Dem stehen Untersuchungen gegen-
Uber, die auch fir Homoéotherme einen Zusammenhang zwischen Heterozygo-
tie und Entwicklungshomdostase bestatigt haben, z. B. FLEISCHER et al. (1983)
fir Haussperlinge (Passer domesticus), YEZERINAC et al. (1992) fir eine Am-
merfinkenart (Zonotrichia capensis) und HARTL et al. (1995) fir Feldhasen (Le-
pus europaeus). KARVONEN et al. (2003) fanden bei européischen Grunfinken-
populationen (Carduelis chloris) einen von Stiden nach Norden zunehmenden
Grad an FA, der einer Abnahme der genetischen Variabilitat der Populationen
entsprach. Jedoch gab es keine Korrelation zwischen Heterozygotie und FA auf
der Ebene der Individuen.

HARTL et al. (1995) vermuten, dafs ein Grund fir die Negativergebnisse bei
Homoothermen der ist, daf’ bei den entsprechenden Studien hauptsachlich
Asymmetrien in metrischen Merkmalen als Indikator fir Entwicklungshomo-
ostase verwendet wurden, non-metrische (meristische) Merkmale jedoch weit-
gehend unberticksichtigt bliebens. Sie fanden eine Korrelation zwischen Hete-
rozygotie und Entwicklungshomo6ostase nur bei non-metrischen Merkmalen,
die Analyse metrischer Daten blieb hingegen ohne positives Ergebnis (s. Ab-

schnitt 1.1.7). Dieser Hypothese steht allerdings die naheliegende Vermutung
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entgegen, dafd gerade non-metrische Merkmale, die nur diskontinuierlich vari-
ieren, erst bei Erreichen eines bestimmten Schwellenwertes an Ent-
wicklungsstrefs Asymmetrien aufweisen kénnten, wahrend die kontinuierlich
variablen metrischen Merkmale Strefs mit hoherer Auflésung wiederzugeben
imstande seien und ihre Asymmetrie somit ein besseres Mafs fur Ent-
wicklungshomodostase sei (cf. SWAIN 1987).

Die Ergebnisse einer Meta-Analyse von VOLLESTAD et al. (1999) sprechen fur
einen Unterschied zwischen Gleich- und Wechselwarmen. Fir Homd&otherme
fanden sie Uberraschenderweise eine positive Korrelation von fluktuierender
Asymmetrie und Heterzygotie, und das sowohl innerhalb als auch zwischen
Populationen, fir Poikilotherme hingegen eine negative Korrelation zwischen
Populationen (und tiberhaupt keine Korrelation innerhalb der Populationen).
Es ist jedoch zu beachten, dafs, sollte es tatsdchlich einen Unterschied zwi-
schen Gleich- und Wechselwarmen geben, dieser nicht qualitativer Natur sein
mufd, sondern auch rein quantitativ sein kann, da bei dem viel konstanteren
Entwicklungsmilieu von Vogeln und vor allem S&dugetieren (intra-uterine Ent-
wicklung!) geringere Temperaturunterschiede im Laufe der Ontogenese auftre-
ten, als das bei poikilothermen Organismen der Fall ist (MITTON 1993, M@LLER
und SWADDLE 1997, NOVAK et al. 1993). Da Enzyme temperatursensitiv sind,
bedeutet das, dafs gleichwarme Organismen sehr wahrscheinlich auch durch
gleichmafiiger ablaufende Entwicklungsprozesse ausgezeichnet sind als wech-
selwarme, und das wird sich in groflerer Entwicklungsstabilitat niederschla-
gen. Storungen der Entwicklungshomo6ostase waren demnach also von gerin-
gerer Grofienordnung und lassen sich dementsprechend schwieriger nachwei-
sen, bzw. die Korrelation zwischen Heterozygotiegrad und fluktuierender
Asymmetrie ist absolut gesehen so gering, dafs andere die Asymmetrie beein-
flufSiende Faktoren diese Korrelation viel leichter tiberdecken kénnen als bei
wechselwarmen Organismen. Entsprechend halt MITTON (1995) einen wirkli-

chen Unterschied zwischen Poikilo- und Homo6othermen fir unwahrscheinlich.

1.1.5 ENTWICKLUNGSHOMOOSTASE UND FITNESS

Dafd die Individualentwicklung sensibel auf Stérungen von aufSen reagiert, ist

ein wohlbekanntes Phidnomen, und in einigen Féallen sind entwicklungs-

5 Metrische Merkmale sind LAngenmerkmale, non-metrische diskontinuierlich variable
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beeinflufSfende externe Reize zu einem festen Bestandteil der Ontogenese ge-
worden, so bei der temperaturabhidngigen Geschlechtsbestimmung einiger
Reptilien oder der erndhrungsgesteuerten Kastenbildung bei manchen Bie-
nenarten. In aller Regel jedoch bedeutet eine EinflufSnahme von aufSen fir die
Entwicklung eines komplexen Organismus einen Nachteil, so dafs ein Abpuf-
fern der Abweichungen vom geplanten Verlauf der Ontogenese die Fitness des
Organismus erhoht. DafS eine verringerte Entwicklungshomdostase mit ver-
minderter Fitness einhergeht, ist durch eine Vielzahl von Untersuchungen be-
legt (fiir eine Ubersicht und Diskussion von Kritik s. M@LLER 1997, 1999 und
M@LLER und SWADDLE 1997). So fand PANKAKOSKI (1985), daf5 sowohl zwischen
als auch innerhalb von Populationen der Bisamratte (Ondatra zibethicus)
Wachstumsraten und Skelettasymmetrie negativ korreliert waren, d. h. je ho-
her die Stabilitat, desto héher auch die Wachstumsratet. Ahnliches gilt fir
den Reproduktionserfolg: 14 von 15 Analysen zeigten eine negative Beeinflu-
Bung des Fortpflanzungserfolgs bei steigender Asymmetrie (ein Mafs fir Ent-
wicklungshomoéostase, s. u.)’. Besonders beeindruckend ist, daf’ sich der
Fortpflanzungserfolg experimentell steigern lief5, indem die Schwanzfedern
mannlicher Rauchschwalben (Hirundo rustica) ktiinstlich besonders symmet-
risch gestaltet wurden: Die entsprechenden Ménnchen paarten sich daraufhin
mit durchschnittlich fruchtbareren Weibchen. Mégliche Griinde fir Korrelati-
onen dieser Art sind u. a. eine erhdhte soziale Stellung symmetrischer Indivi-
duen - eine Beziehung, die in der Tat haufig gefunden wurded - oder die
BeeinflufSung sowohl der Symmetrie als auch der Fruchtbarkeit durch diesel-
ben hormonellen Mechanismen. BLANCKENHORN et al. (2003, 2004) fanden je-
doch keinen Zusammenhang zwischen FA und Paarungserfolg bei den Mann-
chen zweier Fliegenarten. Dafd es gerichtete sexuelle Selektion mit Beglinsti-
gung symmetrischer Individuen gibt, ist durch eine ganze Reihe von Studien
an den unterschiedlichsten Taxa belegt, so fur Végel (M@LLER 1992, SWADDLE
und CUTHILL 1994a,b), Fische (MAzzI et al. 2003), Insekten (HUNT et al. 2004)
und Pflanzen (M@LLER und ERIKSSON 1995; hier handelte es sich um den
Nachweis, dafd bestdubende Insekten symmetrische Bliiten bevorzugen). Inte-

ressant ist in diesem Zusammenhang vielleicht auch die Tatsache, dafs die

Merkmale (z. B. Anzahl von Foramina). S. hierzu Abschnitt 2.3.

6 Fiir eine Ubersicht tiber Arbeiten zum Verhéaltnis von Wachstumsrate und Entwick-
lungsstabilitdt s. M@LLER und SWADDLE (1997), Tabelle 9.1, S. 211.

7 Ubersicht in M@LLER und SWADDLE 1997, Tabelle 9.2, S. 213.

8 Ubersicht in M@LLER und SWADDLE 1997, Tabelle 9.4, S. 218.
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meisten Farbzeichnungen im Tierreich symmetrisch sind (Ausnahmen von
dieser Regel sind z. B. Zickzackmuster bei Schlangen oder das Netzmuster der
Giraffe) und daf bereits A. R. WALLACE (1889) bemerkte, daf5 solche Symmet-
rien im Zuge der Domestikation verloren gehen, was er im Zusammenhang mit
der Arterkennung interpretierte (s. MOLLER und SWADDLE 1997).

Auch der Grad an Parasitenbefall steigt mit zunehmender Asymmetrie
(M@LLER und SWADDLE 1997 zufolge in 32 von 37 Studien, u. a. an Ulmen,
Fliegen, Rauchschwalben und dem Menschen; dhnliche Ergebnisse erhielten
auch BIZE et al. 2004 fur Alpensegler sowie BROWN und BROWN 2002 fir Fahl-
stirnschwalben; im letztgenannten Fall wurde ein umgekehrter Test durchge-
fuhrt, der zeigte, dafS Parasitenbefall die Asymmetrie steigern kann).

Ein direkter Kausalzusammenhang zwischen Asymmetrie und Fitnessnachteil
kann bei den Ergebnissen von Studien vermutet werden, die eine grofSere
Asymmetrie bei Beutetieren fanden als bei jeweiligen Kontrollgruppen: Sowohl
von Rauchschwalben gefangene Fliegen (M@LLER 1996) als auch von Sperbern
erbeutete Rauchschwalben (M@LLER und NIELSEN 1997) wiesen einen héheren
Grad an Asymmetrie auf als eine Stichprobe lebender Individuen.

Schlieflich zeigte auch eine Reihe von Analysen eine negative Korrelation zwi-
schen Asymmetrie und Langlebigkeit (Ubersicht in M@LLER und SWADDLE
1997), doch muf’ einschrankend hinzugefligt werden, dafs es auch zahlreiche
Arbeiten gab, die keine solche Korrelation fanden, ebenso wie Arbeiten, die flr
diverse Fitnessparameter keine Verbindung zu fluktuierender Asymmetrie
nachweisen konnten (z. B. MARTIN und HOSKEN 2002).

Zusammenfassend lasst sich sagen, dafs fir die bedeutendsten fitnessrelevan-
ten Aspekte — Fortpflanzungserfolg, Langlebigkeit, Resistenz gegen Parasiten
und Feindvermeidung — eine Beziehung zur Symmetrie bzw. Asymmetrie der
Individuen bestéatigt werden konnte. Diese Befunde belegen deutlich, dafd es
einen Selektionsdruck in Richtung hoher Entwicklungshomoostase gibt. Aller-
dings hangt diese Schlufsfolgerung entscheidend davon ab, ob die in den ange-
fuhrten Studien analysierte FA ein geeignetes MafS fur die Entwicklungshomo-

ostase darstellt.
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1.1.6 FLUKTUIERENDE ASYMMETRIE ALS INDIKATOR FUR ENTWICKLUNGSHOMOO-
STASE

Das Ausmafl an Entwicklungsstabilitdt und damit letztlich auch an Ent-
wicklungshomoostase wird auf morphologischer Ebene oft mit Hilfe der fluktu-
ierenden Asymmetrie von Merkmalen gemessen. Das Auftreten von FA, also
von geringfigigen, zufalligen und ungerichteten Abweichungen von der Bilate-
ralsymmetrie, wird dabei gewissermafien als ein ,Scheitern® der Ent-
wicklungshomoostase interpretiert. Diese Verwendung von FA entspricht gan-
giger Praxis und ist vielfach explizit empfohlen worden (s. z. B. BEARDMORE
1960, LEARY et al. 1985a, MATHER 1953, MITTON 1993, M@LLER und SWADDLE
1997, PALMER und STROBECK 1986, THODAY 1958, VAN VALEN 1962). Allerdings
soll nicht verschwiegen werden, daf5 es durchaus Befunde gibt, die die Rolle
der FA als der Indikator schlechthin fir Entwicklungsstabilitdt relativieren. So
kommen KRUUK et al. (2003) zu dem Schluf’, daf zumindest in der von ihnen
untersuchten Rothirschpopulation von der Isle of Rum in Schottland die FA
der Geweihe weder die individuelle genetische Qualitdt noch Umweltstrefd re-
flektiert und damit ein ,poor indicator of developmental stability” (S. 111) sei
(s. auch RASMUSON 2002). Es ist sicherlich angebracht, einem allzu blinden
Vertrauen in die Fahigkeiten der FA skeptisch gegentiberzustehen, und PAT-
TERSON und PATTON (1990) kritisieren vo6llig zurecht, wenn auf der Basis von
FA-Werten sogar Ruckschliisse auf die genetische Variabilitit und Ent-
wicklungshomoéostase fossiler (!) Formen und Linien gezogen werden sollen,
wie es etwa von PALMER (1986) sowie PALMER und STROBECK (1986, auf Anre-
gung von D. JABLONSKI hin) fir méglich gehalten wird. Mit dhnlicher Skepsis
sind trotz ihrer inneren Logik die von M@LLER und POMIANKOWSKI (1993) ange-
fiuhrten Moglichkeiten von FA-Analysen bei der Entscheidung zwischen gradu-
eller und punktualistischer Evolution in fossilen Linien zu betrachten. Theore-
tisch sind die Befunde an rezenten Organismen natlrlich auch fur fossile
Formen gultig, aber angesichts der vielen moglichen Einflisse auf die FA in
geologischen Zeitrdumen bleiben eine hinreichend genaue Auflosung des Fos-
silberichtes und statistisch verwertbare Datensitze (mit entsprechender
Stichprobengrofie auf Populationsebene Uber genau datierbare Zeitrdume
hinweg!) wahrscheinlich schwarmerische Utopien.

Eine bemerkenswerte Hypothese zum Verhéltnis von Entwicklungsstabilitat
und FA ist von APARICIO (2001) aufgestellt worden. Ihr zufolge besteht eine Ab-

hangigkeit zwischen FA und der Anzahl struktureller Komponenten eines
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Merkmals: je geringer diese Anzahl, desto hoher der Grad an Asymmetrie. Die
Erklarung fir dieses Phdnomen, das zumindest in einer Analyse von Vogel-
schwanzfedern empirisch bestéatigt wurde (APARICIO und BONAL 2002), sieht
APARICIO in der Art und Weise, wie die auf mikroskopischer Ebene wirksamen
Prozesse im Zusammenhang mit der Enwcklungsstabilitdt auf die makrosko-
pische Ebene der FA Ubertragen werden: Eine asymmetrische Ressourcenver-
teilung auf die beiden Seiten eines bilateralsymmetrischen Merkmals fihrt
umso mehr zu einer makroskopischen Asymmetrie, je weniger strukturelle
Komponenten am Aufbau des Merkmals beteiligt sind (Ahnlich der abnehmen-
den Scharfe und Homogenitét eines Photos mit ansteigender Grobkérnigkeit
des Films). Ob diese Hypothese aber generelle Gultigkeit hat oder nicht, kon-
nen nur gezielte weitere Tests zeigen.

Eine interessante Frage ist die nach der Korrelation von Asymmetrien ver-
schiedener Merkmale. SOULE (1967) hat in diesem Zusammenhang den Begriff
des population asymmetry parameter (PAP) gepragt (s. auch SOULE und BAKER
1968), der besagt, dafs unterschiedliche Populationen fir verschiedene Merk-
male signifikant dhnliche relative FA-Werte haben, d. h. in FA-Ranglisten fir
unterschiedliche Merkmale den gleichen oder einen &hnlichen Platz belegen,
und damit letztlich eine positive Korrelation zwischen den Asymmetrien ver-
schiedener Merkmale besteht. Entsprechend kann man auf der Ebene der In-
dividuen einen individual asymmetry parameter (IAP) definieren, dessen selte-
nes Auftreten aber bereits SOULE und BAKER (1968) erwdhnen. Eine von CLAR-
KE (1998) durchgefiihrte Analyse von Arbeiten an Arthropoden ergab einen
signifikanten IAP in nur zwei von 50 Féllen sowie einen signifikanten PAP in 4
von 11 Fallen. Entsprechend verneint CLARKE die Existenz von IAP und PAP
und geht statt dessen von einer Merkmals-, Populations- und Taxonspezifitat
der Entwicklungsstabilitit aus. M@LLER und SWADDLE (1997) geben eine Uber-
sicht Uber Arbeiten zu IAP und PAP, der zufolge in 27% der Studien ein signi-
fikanter IAP und in 76% der Studien ein signifikanter PAP gefunden wurde.
Das heifdt jedoch nicht zwangslaufig, dafs der PAP eher existent ist als der IAP,
da die PAP-Analysen den Vorteil haben, dafs die durschnittliche Asymmetrie in
einer Stichprobe von Individuen (der Population) ein weit besserer Indikator
far die durchschnittliche Entwicklungsstabilitat dieser Stichprobe ist, als es
die Asymmetrie eines Einzelindividuums fir die Entwicklungsstabilitat dieses
Individuums sein kann (M@LLER und SWADDLE 1997). Als moégliche Grunde fir

ein Fehlen korrelierter Asymmetrien zwischen Merkmalen kommen u. a. der
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unterschiedliche sensible Zeitpunkt in der Entwicklung verschiedener Struk-
turen oder Unterschiede in der Entwicklungsstabilitidt der Merkmale in Frage,
wenn deren Ausbildung verschiedene Prozesse und Puffermechanismen
zugrunde liegen (z. B. M@LLER und SWADDLE 1997 sowie RASMUSON 2002).
Dartiber hinaus gibt es statistische Griinde daftir, daf® die Korrelation der FA
zweier Merkmale die tatsdchliche Korrelation der zugrunde liegenden Entwick-
lungsstabilitdt der Merkmale unterschéatzt (WHITLOCK 1996, 1998).

Ein wichtiger Punkt far die Beurteilung von FA als Indikator fir Entwick-
lungsstabilitét ist die Frage nach ihrer Erblichkeit (heritability). Nur wenn FA
nicht erblich ist, kann sie als Mafdstab flir die Fahigkeit eines Individuums
dienen, die genotypisch vorgesehene Bilateralsymmetrie trotz Stérungen wah-
rend der Ontogenese zu realisieren (z. B. PALMER 1996). Die internen Ursachen
fir das Ausmafd an FA (also die Kanalisationsfdhigkeit des Individuums) hin-
gegen konnen sehr wohl eine genetische und damit erbliche Basis haben
(ibid.). Mogliche genetische Faktoren sind u. a., wie bereits erwdhnt, Heterozy-
gotiegrad und Koadaptation des Genoms. Die Erblichkeit der beobachteten
phéanotypischen Variation (FA) darf also nicht mit der Erblichkeit der zugrunde
liegenden Ursache verwechselt werden (PALMER 1996, PALMER und STROBECK
1997). Die Frage nach der Erblichkeit der Entwicklungsstabilitat ist Gegen-
stand hitziger Debatten (s. die Diskussion bestehend aus neun Beitragen im
Journal of Evolutionary Biology, Band 10(1), 1997), deren oftmals sehr polemi-
scher Ton erkennen lasst, dafd sie mitunter nicht nur fachlich motiviert sind.
Nach dem derzeitigen Stand der Dinge kann FA gut als Indikator fir Entwick-
lungsstabilitdt verwendet werden, solange man erstens den MefSfehler bertick-
sichtigt (s. z. B. MGLLER und SWADDLE 1997) und zweitens sicherstellt, dafs die
erhobenen Asymmetriedaten tatsichlich fluktuierende Asymmetrien (und
nicht etwa gerichtete Asymmetrien oder Antisymmetrien) darstellen, d. h. eine
Normalverteilung mit dem Mittelwert Null aufweisen (z. B. PALMER 1996 sowie

PALMER und STROBECK 1992; vgl. die Abschnitte 2.4.3.1, 2.4.3.2 sowie 2.4.4.2).

1.1.7 BISHERIGE UNTERSUCHUNGEN AN SAUGETIEREN

Es gibt eine ganze Reihe von Studien zur Entwicklungshomd&ostase an Sauge-
tieren, jedoch wird nur in einer geringen Teilmenge das Verhéaltnis von geneti-
scher Variabilitdt und FA untersucht. Ein grofSer Teil, so auch die Mehrzahl

der Beitrage in dem Sonderband der Acta Theriologica zur Entwicklungshomo-
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ostase in Saugerpopulationen (ZAKHAROV und YABLOKOV 1997), behandelt die
Auswirkungen von Umwelteinfllissen (environmental stress) auf die Entwick-
lungsstabilitdt. Solche Studien sind mit den verschiedensten Stressfaktoren u.
a. an Laborratten und —-mausen (GEST et al. 1983, SIEGEL und DOYLE 1975,
SIEGEL et al. 1977 und eine ganze Reihe anderer Veroffentlichungen aus dieser
Arbeitsgruppe) sowie Minken (Mustela vison) in Gefangenschaft (BORISOV et al.
1997) durchgefihrt worden, doch liegen auch Arbeiten Uber den Einfluf’ von
Stress auf die Entwicklungsstabilitdt in natirlichen Saugerpopulationen vor,
so z. B. fir Spitzméause (PANKAKOSKI et al. 1992, ZAKHAROV et al. 1997a), Bi-
samratten (PANKAKOSKI 1985), Robben (ZAKHAROV et al. 1997b) und Grizzlyba-
ren (BADYAEV 1998).

Weitere Arbeiten fanden eine negative Korrelation zwischen FA und Erfolg bei
Rennpferden (MANNING und OCKENDEN 1994) sowie Hinweise auf eine Rolle der
FA von Geweihmerkmalen bei der sexuellen Selektion bei Elchen (BOWYER et
al. 2001, SOLBERG und SATHER 1993) und der Dominanz bei Dambhirschen
(MALYON und HEALY 1994). Hingegen fanden KRUUK et al. (2003) bei Untersu-
chungen an Rothirschgeweihen keine Anhaltspunkte daftir, dafs die FA eines
Individuums ein verlésslicher Indikator seiner Fitness ist. KRUUK et al. haben
ihre Daten auch auf eine Korrelation zwischen FA und Mikrosatellitenhetero-
zygotie getestet. Dabei verwendeten sie zwei unterschiedliche FA-MafSe: abso-
lute FA (Betrag des Unterschiedes zwischen rechter und linker Seite: |R-L|)
sowie relative FA (absolute FA geteilt durch den Mittelwert der rechten und
linken Seite: |R-L|/[0.5(R+L)]). Die Asymmetrie keines der untersuchten
Merkmale (Lange der Augsprosse, Gesamtlange und Gewicht des Geweihs so-
wie Endenzahl) war negativ mit der Heterozygotie korreliert, doch zeigte die
relative FA der Augsprossenldnge und des Geweihgewichtes eine signifikant
positive Korrelation mit dem Heterozygotiegrad. Die Autoren bewerten ihre Er-
gebnisse als Indiz daftir, dafS FA zumindest in der untersuchten Population
ein schlechter Indikator fir Entwicklungsstabilitat ist.

Neben dem Rothirsch wurde mit dem nordamerikanischen WeifSwedelhirsch
(Odocoileus virginianus) eine weitere Cervidenart hinsichtlich einer méglichen
Korrelation von FA und Heterozygotie untersucht. Die untersuchten Tiere
stammten aus der berihmten Savannah-River-Plant-Population in South-
Carolina. SMITH et al. (1983) fanden jedoch keine Beziehung zwischen Asym-
metrie in Geweihmerkmalen (Endenzahl sowie zwei MefSstrecken) und Hetero-

zygotie an sieben polymorphen Proteinloci; lediglich bei Betrachtung einzelner
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Loci gab es eine Tendenz zu hoherer (nicht etwa niedrigerer!) Asymmetrie bei
heterozygoten Individuen. SCRIBNER und SMITH (1990) berichten dagegen von
einer negativen Beziehung zwischen Asymmetrie und Heterozygotie bei Weif3-
wedelhirschen aus der oben genannten Population. Dieses Ergebnis ist jedoch
mit einiger Vorsicht zu betrachten, da die Quantifizierung der Asymmetrie an-
hand der Trophdenpunkte nach BOONE und CROCKETT erfolgte. In diese Beur-
teilung gehen aber die (metrischen) Asymmetriewerte nur zu einem geringen
Teil ein, die wesentliche Grundlage flir die Punktzahl liefert die Geweihgrofde
(zu der Trophaenbeurteilung nach BOONE und CROCKETT s. WHITEHEAD 1993).
Tabelle 1 (S. 26f.) gibt eine Ubersicht tiber die Resultate von Studien zur Kor-
relation von FA und Heterozygotie an Saugetieren. Es sind nur Arbeiten wie-
dergegeben, die die genetische Variabilitdt explizit anhand des Heterozygo-
tiegrades messen. Dartiber hinaus gibt es andere Arbeiten, die sich dem Ver-
haltnis von genetischer Variabilitdt und FA gewidmet haben. GOMENDIO et al.
(2000) und ROLDAN et al. (1998) wiesen bei Gazellen ein Ansteigen der FA met-
rischer Hornmerkmale in Abhangigkeit vom Inzuchtkoeffizienten nach und
zudem eine negative Korrelation von FA und Spermienqualitat. Ebenfalls bei
Gazellen fanden ALADOS et al. (1995) Indizien fir einen FA-Anstieg in non-
metrischen Merkmalen (Schédelforamina) mit zunehmender Inzucht. BEN-
DAVID et al. (1989) konstatierten beim Menschen einen Zusammenhang zwi-
schen dentaler FA und Inzucht (s. auch LIVSHITS und KOBYLIANSKY 1991; fur
ein gegenteiliges Ergebnis s. LIVSHITS und SMOUSE 1993). HOELZEL et al. (2002)
schliefSlich fanden einen FA-Anstieg in einem von vier metrischen Merkmalen
bei Nérdlichen See-Elefanten nach einem durch Uberjagung bedingten katast-
rophalen Bottleneck-Ereignis. Es wurden auch genetische Analysen durchge-
fuhrt (Sequenzierung mitochondrialer DNA und Mikrosatellitentypisierung),
jedoch wurden die Daten nicht auf eine Korrelation von FA und Mikrosatelli-
tenheterozygotie getestet. DafS ein Bottleneck nicht zwangslaufig zu einer ver-
minderten Entwicklungsstabilitdt fihren mufS, zeigt die Arbeit von SUCH-
TENTRUNK et al. (1998), die bei Feldhasen nach einem Flaschenhalsereignis
keinen FA-Anstieg feststellen konnten.

Im Folgenden sollen nun beispielhaft die Ergebnisse einiger Arbeiten zum Ver-
haltnis von FA und Heterozygotie bei Sdugetieren etwas detaillierter dargestellt

werden.
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Gepard (Acinonyx jubatus)

Die Untersuchungen an Geparden sind nicht nur ein klassisches Beispiel fur
Arbeiten Utiber genetische Verarmung (O’BRIEN et al. 1983), sondern auch fur
Studien zum Verhéltnis von FA und genetischer Variabilitdit. WAYNE et al.
(1986) verglichen das Ausmafl an Asymmetrie in metrischen Schadel- und
Zahnmerkmalen von Geparden mit demjenigen von drei genetisch variableren
Katzenarten (Leopard, Panthera pardus, Ozelot, Leopardus pardalis und Mar-
gay, Leopardus wiedii) und fanden ,dramatically greater fluctuating asym-
metry“ beim Geparden. Diese Ergebnisse blieben nicht unwidersprochen: WIL-
LIG und OWEN (1987) kritisierten den statistischen Ansatz der Arbeit von WAY-
NE et al. (1986) und beméangelten tiberdies, dafs nicht hinreichend zwischen FA
einerseits sowie gerichteter Asymmetrie und Antisymmetrie andererseits un-
terschieden worden sei. In einer Antwort auf diese Kritik (MODI et al. 1987)
beharrten die Autoren jedoch auf ihrem Ansatz. Diesen Disput nahmen
schliefSlich KIESER und GROENEVELD (1991) zum Anlass, eine erneute Studie
durchzufiihren: Sie verglichen — unter expliziter Berlicksichtigung der von
WILLIG und OWEN (1987) an WAYNE et al. (1986) getiibten Kritik - die FA in met-
rischen Zahnmerkmalen von Geparden, Karakalen (Felis caracal) und Afrika-
nischen Wildkatzen (Felis lybica nach der von ihnen gewéhlten Taxonomie)
und konnten keine signifikant erhéhte FA bei Geparden feststellen. Die Inter-
pretation dieser widerspriichlichen Ergebnisse ist schwierig. Zum einen kénn-
te die Hypothese der Korrelation von FA und genetischer Variabilitdt falsch
sein oder zumindest die Korrelation so schwach, dafd sie leicht von anderen
Faktoren uberlagert wird. Dazu kommt, daf’ man beim Vergleich zwischen
Populationen und noch vielmehr bei interspezifischen Vergleichen immer das
Problem hat, dafS neben der Heterozygotie natiirlich auch andere Parameter
wie Klima, Habitat oder artspezifische physiologische Unterschiede eine Rolle
spielen kénnen. M@LLER und SWADDLE (1997) fihren aufSerdem an, dafs das
Fehlen einer gesteigerten Asymmetrie bei Geparden sogar hatte erwartet wer-
den koénnen, wenn man davon ausginge, daf® die hohe Inzuchtrate zu einer
verstarkten Selektion gegen Schadallele gefihrt habe (purging), was eine Ver-
ringerung der Asymmetrie bedingen kénne. Auch wenn eine gewisse Logik in
diesem Argument nicht geleugnet werden kann, drangt sich dem neutralen
Betrachter doch der Verdacht einer Ad-hoc-Hypothese zur Rettung der gelieb-
ten Theorie auf. Vielleicht ist dieses Beispiel aber gerade deswegen gut geeig-

net, um eine generelle Schwierigkeit solcher Studien zu veranschaulichen: den
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Einflufs vieler verschiedener (evolutions- und populationsbiologischer sowie
genetischer, physiologischer und externer) Faktoren auf den Phanotyp eines

Individuums.

Hasen (Lepus sp.)

Eine ganze Reihe von Arbeiten hat sich dem Verhéaltnis von FA und Heterozy-
gotie bei Hasen gewidmet. Die umfangreichste unter ihnen ist die bereits er-
wahnte von HARTL et al. (1995), die von MITTON (1995) als Modellstudie fir
weitere Untersuchungen bezeichnet wurde. In ihr wurden juvenile und adulte
Feldhasen (Lepus europaeus) bezliglich 13 polymorpher Alloenzyme sowie FA
in metrischen und non-metrischen Schédel- und Unterkiefermerkmalen un-
tersucht. Die Korrelation von Heterozygotie und FA wurde auf der Ebene des
Individuums, auf Populationsebene und auf Ebene geographischer Einheiten,
zu denen jeweils mehrere Populationen zusammengefasst wurden, analysiert.
Die Ergebnisse waren widerspriichlich. Auf individueller Ebene gab es keine
Korrelation von FA und Heterozygotie — weder bei den metrischen noch bei den
non-metrischen Merkmalen. Auf Populationsebene allerdings gab es einige
interessante Befunde: Bei juvenilen Hasen wurden teilweise signifikante posi-
tive Korrelationen zwischen Heterozygotie und sowohl metrischer als auch
non-metrischer FA gefunden, wahrend die Adulti durchgehend signifikante
negative Beziehungen zwischen Heterozygotie und non-metrischer FA aufwie-
sen. Diese signifikanten Korrelationen wurden sogar noch starker, wenn an-
stelle des normalen Heterozygotiegrades der SHANNON-WEAVER-Index als Mafs
fir die genetische Variabilitdt herangezogen wurde: Fur die adulten Hasen
stieg die Korrelation mit der FA von r = -0,41 auf r = -0,67 (HARTL et al. 1994)°.
Die Ergebnisse fur die Junghasen erscheinen etwas ratselhaft, doch ist be-
kannt, daf® die Wachstumsrate bei hoher Heterozygotie ebenfalls ansteigen
kann (s. MITTON und GRANT 1984). Da nicht zu erwarten ist, dafd rechte und
linke Seite eines bilateralsymmetrischen Merkmals wahrend der Ontogenese
immer gleichméfSig wachsen, kénnte eine hohe Heterozygotie tiber die Wachs-
tumsrate auch die FA erh6hen, ein ,Mif$stand“, der im Laufe der Individual-
entwicklung dann durch die heterozygotiebedingte (oder zumindest -

vermittelte) erhdohte Entwicklungshomdostase korrigiert wirde, was die ver-

9 Die hier zitierte Arbeit von 1994 enthélt eine nachtraglich erfolgte Neuanalyse der
Daten der Arbeit von HARTL et al. (1995). Daf sie letztendlich vorher erschienen ist, ist
auf die unterschiedlichen Publikationsverfahren der Verlage zurtickzufiihren.
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minderte non-metrische FA der adulten Hasen erklaren wlirde. Eine Alterna-
tiverklarung ist eine differentielle Mortalitdt der Junghasen in (direkter oder
indirekter) Abhangigkeit von der Asymmetrie: Wenn die Fitness der symmetri-
scheren Individuen hoéher ist, dann werden in héheren Altersklassen vermehrt
symmetrische Individuen vertreten sein. Den Befund an adulten Hasen inter-
pretieren die Autoren als Indiz fiir die Hypothese der Abhangigkeit der FA von
Heterozygotie, obgleich sie nicht ausschliefSen wollen, daf’ Unterschiede in den
aufleren Bedingungen (es handelt sich z. T. um Vergleiche zwischen geogra-
phischen Grofirdumen) und nicht in der genetischen Variabilitdt den Aus-
schlag geben. Gegen diesen Einwand spricht allerdings, dafd die non-metrische
FA in den Grofirdumen, die weniger hasenfreundliche Biotope aufweisen, nicht
immer grofier ist als in den fir Hasen besser geeigneten Gebieten.

In anderen Hasenarbeiten konnten die soeben geschilderten Ergebnisse nicht
bestatigt werden (vgl. Tabelle 1). SUCHENTRUNK et al. (1998) fanden weder fir
metrische noch fir non-metrische Merkmale eine signifikante Korrelation von
FA und Heterozygotie, unabhangig davon, ob dies auf der Ebene der Individu-
en oder der Populationen getestet wurde. Auch die Analyse einer portugiesi-
schen Population des Iberischen Hasen (Lepus granatensis) ergab keine signif-
kante Korrelation, wenngleich ein nicht-signifikanter Trend zu einer negativen
Beziehung von metrischer FA und Heterozygotie bestand (ALVES et al. 2001).
SUCHENTRUNK (1993) fand ein signifikant positives Verhaltnis von Heterozygo-
tie und FA in non-metrischen Zahnmerkmalen bei adulten Feldhasen und ei-
nen ebensolchen nicht-signifikanten Trend fir Jungtiere. In einer aktuellen
Arbeit an Feldhasen schlieflich wurde keine Beziehung zwischen metrischer
FA in Extremitdtenknochen und Alloenzymheterozygotie gefunden (SERT et al.
2005).

Langhaarratte (Rattus villosissimus)

LACY und HORNER (1996) haben die FA in metrischen Merkmalen des Schadels
und des Extremitatenskelettes einer in Gefangenschaft gehaltenen Population
Australischer Langhaarratten in Abhangigkeit von Alloenzymheterozygotie und
Inzuchtkoeffizient untersucht. Die FA wurde nicht nur fir die Einzelmerkmale
gemessen, sondern es wurden auch ein Durchschnittswert sowie ein Durch-
schnittsrang berechnet. Letzteren erhélt man, indem man fir jedes Merkmal

die individuellen FA-Werte der Grofse nach anordnet und dann einen Mittel-
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wert dieser Rangplatze bildet, so daf$ sich fur jedes Individuum der durchnitt-
liche Platz in der Reihenfolge ergibt.

Die Alloenzymheterozygotie war weder mit der FA der Einzelmerkmale noch
mit deren Durchschnittswert signifikant korreliert, wohl aber gab es eine sig-
nifikante negative Beziehung zwischen ansteigender Heterozygotie und Durch-
schnittsrang eines Individuums. Letztere Korrelation, die flir ein Abnehmen
der FA mit steigender Heterozygotie spricht, verschwand jedoch bei Bertick-
sichtigung des Inzuchtkoeffizienten. Es gab eine signifikante Erhéhung der FA
in vier von 15 Einzelmerkmalen (auch nach sequenzieller BONFERRONI-
Korrektur fir multiple Tests), und der durchschnittliche Effekt der Inzucht auf
die FA der 15 Merkmale war signifikant positiv. Auch der Durchschnittsrang
Uber alle Merkmale war signifikant mit der Inzucht korreliert: je hoher der In-
zuchtkoeffizient, desto héher die Rangzahl (und desto gréfier die FA).

Das Besondere dieser Studie und der Grund fir ihre ausfiihrlichere Darstel-
lung in diesem Rahmen ist, dafS durch das Vorliegen von Inzuchtkoeffizienten
(berechnet aus dem bekannten Stammbaum der Population) eine Abschéatzung
dartiber moglich ist, ob die Korrelation zwischen Heterozygotie und FA eine
direkte Folge der untersuchten Loci (bzw. solcher, die eng mit ihnen gekoppelt
sind) ist oder ob es sich um einen indirekten Effekt handelt, weil die Alloen-
zymheterozygotie als ein Maf$ fur die Gesamtheterozygotie (und als Inzuchtin-
dikator) fungiert. Im Fall der Langhaarratte legen die Ergebnisse Letzteres na-
he: Die Korrelation von Heterozygotie und FA ist alleine durch die Korrelation
von Heterozygotie und Inzucht erklarbar. Dies spricht fir die dritte der im Ab-
schnitt 1.1.3 Uber Entwicklungshomoéostase und Heterozygotie aufgelisteten
Hypothesen und steht im Widerspruch zu der Arbeit von BORRELL et al. (2004),
die gegen die Rolle der Gesamtheterozygotie sprach (s. 1.1.3).

Die Ausfihrungen dieses Abschnittes und die in Tabelle 1 zusammengefassten
Ergebnisse zeigen deutlich, daf die bisherigen Untersuchungen an S&ugetie-
ren widerspriichlich sind. Wenn man Uberhaupt ein einheitliches Muster in
ihnen erkennen kann, dann dafS es keine nennenswerte Korrelation zwischen
FA und Heterozygotiegrad gibt. Nach dieser Sichtweise wéaren die Einzelbeob-
achtungen von - interessanterweise — sowohl positiven als auch negativen Be-
ziehungen schlicht Zufallsprodukte. Jedoch gilt auch hier die bereits ange-
sprochene mogliche Einschrankung der Aussagekraft von Negativergebnissen:

Es kann nicht ausgeschlossen werden, dafs eine tatsédchlich vorhandene Kor-
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relation bei Homoéothermen durch das per se viel homogenere Entwicklungs-
milieu so schwer nachzuweisen ist, dafs andere Einfliisse diese Korrelation
einfach tGberdecken. Diese ,Gefahr® wiirde insbesondere bei Studien an Sauge-
tieren, die die erste Zeit ihrer Individualentwicklung intra-uterin verbringen,
Bedeutung erlangen. Selbst bei Laboruntersuchungen, bei denen man weitge-
hend standardisierte Bedingungen schaffen kann, wird es in dem Kontext der
in dieser Arbeit behandelten Thematik niemals moglich sein, einzelne Parame-
ter so isoliert zu betrachten, daf’ man phénotypische Effekte zweifelsfrei be-
stimmten Ursachen zuordnen und gleichzeitig die Beteiligung anderer Um-
stédnde sicher ausschliefSen kénnen wird. Dies gilt es zu beachten, will man
nicht voreilige Schltisse Uiber einen prinzipiellen Unterschied zwischen gleich-

und wechselwarmen Organismen ziehen.
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Tabelle 1. Ubersicht tiber Arbeiten zur Korrelation von fluktuierender Asymmetrie (FA) und Heterozygotie bei Sadugetieren. + = positive Korrelation, —

= negative Korrelation, O = keine Korrelation (wenn mehr als eines dieser Zeichen angegeben ist, bedeutet das, dafl bei verschiedenen Merkmalen

verschiedene Ergebnisse vorlagen). I = Korrelation auf der Ebene der Individuen analysiert, P = Daten auf Populationsebene analysiert. juv. = Juve-

nile, ad. = Adulti. Der Heterozygotiegrad wurde in allen angegebenen Arbeiten mit Ausnahme der von KRUUK et al. (2003), die Mikrosatelliten analy-

siert haben, auf der Basis von Proteindaten (meist Alloenzyme) berechnet.

Taxon FA-Merkmale Korrelation Quelle

Cervus elaphus (Rothirsch) metrisch (I) 0 HARTL et al. 1991
meristisch (I) 0

Cervus elaphus (Rothirsch) metrisch (I) , + KRUUK et al. 2003
meristisch (I)

Odocoileus virginianus metrisch (I) 0 SMITH et al. 1983

(Weiwedelhirsch) meristisch (I) 0

Antidorcas marsupialis (Springbock)  metrisch (P) 0 GROBLER et al. 1999

Thomomys bottae (Taschenratte) metrisch (P) 0 PATTERSON und PATTON (1990)

Mus musculus (Hausmaus) metrisch (I) 0 WOOTEN und SMITH 1986

Rattus villosissimus (Langhaarratte) metrisch (I) (0, aber s. S. 23f.) LACY und HORNER 1996

Lepus europaeus (Feldhase)

meristisch (P)

+

SUCHENTRUNK 1993

26



1. Einleitung

Tabelle 1 (Fortsetzung)

Taxon FA-Merkmale Korrelation Quelle

Lepus europaeus (Feldhase) metrisch (I, P) 0 HARTL et al. 1994, 1995
meristisch (I, P) 0 (), + (P, juv.),

- (P, ad.)

Lepus europaeus (Feldhase) metrisch (I, P) 0 SUCHENTRUNK et al. (1998)
meristisch (I, P) 0

Lepus europaeus (Feldhase) metrisch (I) 0 SERT et al. (2005)

Lepus granatensis (Iberischer Hase) metrisch (I) o* ALVES et al. (2001)
meristisch (I) 0

Saguinus-Arten (Tamarine) metrisch** - HuUTCHISON und CHEVERUD 1995

Homo sapiens (Mensch) metrisch (I) 0 LIVSHITS und SMOUSE 1993

* Fur metrische Merkmale gab es einen nicht-signifikanten Trend (p = 0.068) fuir geringere FA bei Hasen mit héheren Heterozygotiegraden.
** In dieser Arbeit wurden Korrelationen zwischen zwei verschiedenen Arten — Saguinus oedipus (Lisztaffe) und S. fuscicollis (Braunrtickentamarin) —
sowie zwischen einer reinen S. fuscicollis-Unterart und S. fuscicollis-Unterarthybriden untersucht.
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1.2 Enzymloci

Isoenzyme sind elektrophoretisch trennbare multiple Formen eines Enzyms
mit gleicher oder &hnlicher Substrat- und Wirkungsspezifitat, die sich in ihrer
Primarstruktur unterscheiden und entweder innerhalb eines Individuums o-
der in verschiedenen Individuen einer Art vorkommen (FALLERT-MULLER 1999,
HARRIS 1980, HARRIS und HOPKINSON 1976, LACKIE und DOwW 2000, SAUERMOST
1991).

Fiar das Auftreten von Isoenzymen gibt es drei verschiedene Ursachen (HARRIS

1980, HARRIS und HOPKINSON 1976):

1. posttranslationale Modifikation der Enzymstruktur,

2. multiple Genloci, die unterschiedliche Polypeptidketten kodieren, und

3. multiple Allelie an einem Genlocus.

Die durch posttranslationale Modifikation entstandenen Isoenzyme werden als
sekundare Isoenzyme bezeichnet. Die Mannigfaltigkeit dieser Modifikationen
wird veranschaulicht durch Befunde von Uy und WOLD (1977), denen zufolge
in Bioproteinen nicht weniger als 140 Aminosduren und Aminosaurederivate
nachgewiesen werden kénnen, obwohl der genetische Code gerade einmal 20
Aminosauren umfafdt, so daf® nur ein Siebtel der Proteinbausteine direkt im
Genom kodiert ist. In den Féllen, in denen sich die Enzyme nicht in ihrer Pri-
marstruktur, d. h. ihrer Aminosduresequenz, wohl aber in ihrer dreidimensio-
nalen Tertidr- oder Quartarstruktur unterscheiden, wie dies in vivo beispiels-
weise bei Pepsinen und Trypsinen vorkommt, spricht man von Pseudo-
Isoenzymen (FALLERT-MULLER 1999).

Multilocus-Isoenzyme, also solche, denen multiple Loci zugrunde liegen, ha-
ben ihre Ursache in Genduplikationen (HARRIS 1980, OHNO 1970). Es liegen im
Ergebnis mehrere Genprodukte vor, und zwar in aller Regel die gleichen Pro-
dukte in allen Individuen einer Art.

Im Gegensatz dazu fihrt multiple Allelie an einem Genlocus zu individuellen
Unterschieden innerhalb einer Art oder Population (HARRIS 1980, HARRIS und
HOPKINSON 1976). Solche individuell variierenden Genprodukte werden als Al-

loenzyme bezeichnet (LACKIE und Dow 2000, SAUERMOST 1991). Die von ver-
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schiedenen Allelen eines Locus kodierten Alloenzyme koénnen physiologisch
gleichwertig sein oder auch Unterschiede aufweisen, die bis hin zu spezifi-
schen Krankheitsbildern reichen wie beispielsweise im Fall der Glucose-6-
Phosphat-Dehydrogenase, von der tiber 50 verschiedene pathologische Varian-
ten bekannt sind, die unterschiedliche hdmolytische Krankheiten verursachen
(HARRIS 1980).

Ihr innerartlicher Polymorphismus hat Alloenzyme, vor allem vor der Etablie-
rung der Methoden zur direkten DNA-Analyse, zu beliebten Markern fir popu-
lationsgenetische Untersuchungen gemacht (z. B. GYLLENSTEN et al. 1983,
HARTL et al. 1987, SELANDER et al. 1969). In der Praxis wird ein Locus nach
(willktirlicher) Vereinbarung als polymorph bezeichnet, wenn die Frequenz
seines haufigsten Allels maximal 0,99 betragt, was einem Mindestheterozygo-
tenanteil von ca. 2% entspricht (HARRIS 1980, NEI 1975). Aufier in der Popula-
tionsgenetik wurden Alloenzyme auch in systematischen Untersuchungen
verwendet (z. B. AYALA 1983, HARTL et al. 1988, 1990), und dartiber hinaus
stellen sie bis heute ein wichtiges Instrument zur Analyse von Zusammenhén-
gen zwischen genetischer Variabilitdt und Entwicklungshomd&ostase dar (z. B.
ALVES et al. 2001, KARK et al. 2001, Ubersicht in MITTON 1993 sowie in M@LLER
und SWADDLE 1997).

Da es sich bei Enzymloci um Strukturgene, also um kodierende Sequenzab-
schnitte handelt, sind sie nicht neutral, sondern einem Selektionsdruck im
Hinblick auf die Funktionalitdt ihrer Genprodukte unterworfen. Die el-
ektrophoretisch nachweisbaren Alloenzyme sind jedoch biochemisch funkti-
onstlichtig (wiren sie es nicht, ware die Farbung nicht erfolgt, und die Gen-
produkte waren unerkannt geblieben, s. Abschnitt 2.2.1.6). Das bedeutet, dafs
Alloenzympolymorphismen durchaus selektiv neutral sein konnen, wobei
Neutralitat hier nicht bedeutet, dafs die einzelnen Allele bzw. ihre Produkte
exakt den gleichen Fitnesswert haben miussen, sondern lediglich, dafd die
durch Fitnessunterschiede bewirkten Frequenzidnderungen gegentiber den auf
genetische Zufallsdrift beruhenden vernachlassigbar klein sind (effektive Neut-
ralitdt). Diese These der weitgehenden Neutralitdt der Mehrheit der molekula-
ren Verdnderungen und innerartlichen Variabilitdt ist die Kernaussage der
Neutralitatstheorie (KIMURA 1968, 1987). Im Gegensatz zur (mittlerweile) klas-
sisch-orthodoxen Sicht der Synthetischen Evolutionstheorie, die Poly-
morphismen als adaptiv und durch stabilisierende Selektion aufrecht erhalten

interpretiert, erscheinen genetische Polymorphismen hier als ein Ubergangs-
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stadium zwischen dem Auftreten neuer Mutationen und ihrer Fixierung bzw.
Eliminierung (KIMURA 1987, L1 und GRAUR 1991). Die Auseinandersetzung zwi-
schen Selektionisten und Neutralisten ist noch lange nicht beigelegt, zumal es
auch uberzeugende Beispiele fiir fitnessrelevante biochemische Unterschiede
zwischen Alloenzymen und Selektion von Alloenzym-Polymorphismen gibt (z.
B. DIMICHELE et al. 1991, NEVO et al. 1977, WATT 1977, 1983, WATT et al
1983). Géanzlich unberthrt von der Frage, ob die verschiedenen Alloenzyme
eines Enzymlocus mehrheitlich effektiv neutral oder aber einem Selektions-
druck unterworfen sind, ist die Tatsache, dafs der Enzymlocus als solcher un-
ter Selektionsdruck steht.

Auf die sogenannten stillen Mutationen wird ebenso wie auf Nullallele und die
Zusammensetzung der Enzyme aus mehreren (identischen oder verschiede-
nen) Polypeptidketten im Abschnitt 2.2.1.1 Uber die Enzymelektrophorese néa-
her eingegangen, weil die genannten Phdnomene am anschaulichsten anhand
ihrer elektrophoretischen Konsequenzen erldutert werden kénnen und weil sie

fir die Interpretation der Elektrophorese-Ergebnisse von Bedeutung sind.

1.3 Mikrosatelliten

1.3.1 ALLGEMEINES

Mikrosatelliten sind kurze nukleare tandemrepetitive DNA-Sequenzen, deren
Wiederholungseinheiten eine Lange von 1-6 bp haben (ASHLEY und Dow 1994,
TOTH et al. 2000). Sie werden auch als simple sequences repeats (JACOB et al.
1991), short tandem repeats (WEBER und WONG 1993) oder simple sequence
length polymorphisms (TAUTZ 1989) bezeichnet und kommen im Genom aller
Eukaryoten und in geringerem Ausmafs auch bei Prokaryoten vor. Nach WE-

BER (1990) werden drei Typen von Mikrosatelliten unterschieden:

1. perfect repeats: Mikrosatelliten ohne Sequenzunterbrechung, z. B. (GT)a!0,

2. imperfect repeats: Mikrosatelliten mit Sequenzunterbrechung, z. B.
(GT)nAC(GT)m, und

10 Hier wie im folgenden wird aus Griinden der Einfachheit und Ubersichtlichkeit nur
die Sequenz eines der beiden komplementadren DNA-Strange angegeben. Die Schreib-
weise (GT)n ist damit dem ausfiihrlicheren Ausdruck (GT/CA), dquivalent.
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3. compound repeats: zusammengesetzte Mikrosatelliten, z. B. (GT)a(CA)m.

Untersuchungen haben gezeigt, dafs bei Sdugetieren Mikrosatelliten mehr oder
weniger gleichmafig im Genom verteilt sind (VALDES et al. 1993), doch sind im
menschlichen Genom auch Bereiche mit Anhaufungen von Mikrosatelliten
gefunden worden (WEISSENBACH et al 1992). Dartiber hinaus wurden Ta-
xonspezifititen nachgewiesen: So ist z. B. das CCG-Trinukleotid-Repeat u. a.
bei Arthropoden und Caenorhabditis elegans unterreprasentiert, bei Wirbeltie-
ren jedoch typisch, allerdings nur in den intergenischen Bereichen (TOTH et al.
2000). Bei Saugetieren kommt der (CA)n,-Mikrosatellit besonders haufig vor
(BECKMANN und WEBER 1992).

Mikrosatelliten kommen als molekulare Marker in einer Vielzahl von Diszipli-
nen zur Anwendung, so u. a. in der Populationsgenetik (z. B. PAETKAU et al
1995, ZAcHOS et al. 2003; Ubersicht in ASHLEY und Dow 1994 sowie in
SCHLOTTERER und PEMBERTON 1994), in der forensischen Medizin (HAGELBERG
et al. 1991, BALDING 1999), in der Humanmedizin bei der Erforschung von
Erbkrankheiten (BATES und LEHRACH 1994, RUBINSZTEIN 1999) und in der Tu-
morgenetik (SHIBATA 1999) sowie in Genkartierungsstudien (WEISSENBACH et
al. 1992).

1.3.2 MUTATIONEN AN MIKROSATELLITENLOCI

Mikrosatelliten werden kodominant vererbt, die verschiedenen Allele (electro-
morphs) eines Locus unterscheiden sich in der Anzahl der Wiederholungsein-
heiten und damit in ihrer Gesamtlange (ASHLEY und DoOw 1994).

Die Angaben zur Mutationsrate von Mikrosatelliten variieren betrdchtlich und
decken mit Werten zwischen 6x10-6 und 10-2 pro Locus und Generation einen
Bereich von mehr als drei Zehnerpotenzen ab (Ubersicht in WEBER und WONG
1993 sowie in HANCOCK 1999). Die Mutationsrate hdngt u. a. von der Lange
der Repeat-Einheiten ab; so fanden WEBER und WONG (1993) bei Tetranukleo-
tiden eine beinahe viermal héhere Mutationsrate als bei Dinukleotiden (s.
hierzu auch LAI und SUN 2003). Die héchsten Mutationsraten wurden mit ca.
102 bei Escherichia coli nachgewiesen (LEVINSON und GUTMAN 1987a); bei Sau-
getieren liegen sie zwischen 10-5 und 10-3 (DALLAS 1992, ELLEGREN 1995, WE-
BER und WONG 1993).
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Als molekularer Mechanismus des Mutationsvorganges, d. h. der Entstehung
von Allelen unterschiedlicher Lange, wird die sogenannte slippage synthesis
(LEVINSON und GUTMAN 1987b, SCHLOTTERER und TAUTZ 1992) angenommen:
Nach dem Primer-Annealing und der DNA-Replikation durch die Polymerase
kommt es zu einer Verschiebung der beiden DNA-Strange, wodurch neue -
berlappende Einzelstrangenden entstehen, die abermals durch die Polymerase
repliziert werden kénnen. Dieser Vorgang wird vor allem fur den lagging strand
postuliert, da es bei ihm wahrend der DNA-Replikation bei der Polymerisie-
rung der Okazaki-Fragmente wiederholt zu einer Freisetzung der Polymerase
in Verbindung mit Einzelstrangbereichen kommt.

Als mogliche alternative Mutationsmechanismen werden auch Rekombinati-
onsprozesse wie ungleiches Crossing-Over und Genkonversion diskutiert, wo-
bei sich diese verschiedenen Mechanismen nicht gegenseitig auszuschliefsen
brauchen, sondern durchaus auch interagieren kénnten (Ubersicht in LI et al
2002).

Fur das Entstehungsmuster neuer Allele sind u. a. die drei folgenden Mutati-
onsmodelle vorgeschlagen worden: das Infinite Alleles Model (IAM, CROW und
KIMURA 1970), das Stepwise Mutation Model (SMM, OHTA und KIMURA 1973)
und das Two-Phase Model (TPM, DI RIENZO et al. 1994). Wahrend nach dem
IAM bei jeder Mutation ein neues Allel entsteht, werden beim SMM, das eine
Verlangerung bzw. Verklirzung um jeweils nur eine Repeat-Einheit postuliert,
konvergent entstandene identische Allellangen (LAngenhomoplasien) bertick-
sichtigt. Das TPM schlieflich geht davon aus, dafs aufler den vom SMM ange-
nommenen Verdnderungen von einer Repeat-Einheit in einigen Féllen auch
groéfdere Spriinge vorkommen. Uber die Guiltigkeit der Modelle gibt es verschie-
dene Untersuchungen mit unterschiedlichen Ergebnissen (DI RIENZO et al
1994, SHRIVER et al. 1993, VALDES et al. 1993, ZHU et al. 2000). Die theoreti-
sche Bedeutung von Langenhomoplasien flir populatonsgenetische Analysen
liegt auf der Hand, doch spielen sie praktisch oft keine Rolle (s. ESTOUP et al.
2002 fiir eine Ubersicht).

Neueren Arbeiten zufolge ist die Richtung der Mutation bei Mikrosatelliten von
ihrer Lange abhangig: XU et al. (2000) fanden bei Untersuchungen an Tetra-
nukleotid-Repeats beim Menschen, dafl Verlangerungsmutationen zwar unab-
hangig von der Allellange auftreten, Verkiirzungen jedoch exponentiell mit der
Allellange zunehmen. Bei einer kritischen Allelldinge kommt es mit gleicher

Wahrscheinlichkeit zu einer Verlédngerung oder einer Verkuirzung - ein Um-
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stand, der erklaren wulrde, warum Mikrosatelliten nicht unbegrenzt in die

Lange wachsen (s. auch LAI und SuN 2003).

1.3.3 NULLALLELE

Mutationen in den die Mikrosatellitenloci flankierenden Sequenzbereichen
konnen, wenn die Primerbindungsstelle betroffen ist, zu sogenannten Nullalle-
len fihren (CALLEN et al. 1993, KOOREY et al. 1993). Dies sind Allele, die durch
die PCR nicht amplifiziert werden, was zu einer Uberschéitzung des Homozygo-
tenanteils und somit auch zu scheinbaren Abweichungen vom HARDY-
WEINBERG-Gleichgewicht fliihren kann. Die Moglichkeit des Auftretens von
Nullallelen mufs bei der statistischen Auswertung von Mikrosatellitendaten
unbedingt in Betracht gezogen werden, wie eine Untersuchung von PEMBERTON
et al. (1995) zeigt: Fur 3 von 16 an Rothirschen untersuchten Mikrosatelliten-
loci konnten Nullallele nachgewiesen werden, wobei eines dieser Nullallele eine

Frequenz von 0,24 aufwies!

1.3.4 SELEKTIVE NEUTRALITAT

Eine wesentliche Voraussetzung fur die Verwendbarkeit von Mikrosatelliten
als molekulare Marker in der vorliegenden Untersuchung ist ihre selektive
Neutralitat, durch die sie sich von den ebenfalls analysierten Alloenzymloci
unterscheiden sollen. DafS Mikrosatelliten neutrale Marker sind, wird gemein-
hin als gegeben angesehen (ASHLEY und DOW 1994, JARNE und LAGODA 1996).
Diese Annahme wird gestiitzt durch die Haufigkeit und die hohe Variabilitat
von Mikrosatelliten sowie durch die Tatsache, dafd sie meist aufderhalb kodie-
render Regionen lokalisiert sind (DI RIENZO et al. 1994). Mikrosatelliten kom-
men jedoch auch innerhalb kodierender Sequenzabschnitte vor, so beispiels-
weise im Notch-Gen von Drosophila (TAUTZ 1989), und es gibt dartiber hinaus
sogar Hinweise auf direkte funktionelle Eigenschaften von Mikrosatelliten
(KASHI und SOLLER 1999, LI et al. 2002, 2004). Aufierdem besteht naturlich
immer die Moglichkeit, daf’ neutrale Loci an unter Selektionsdruck stehende
Genorte gekoppelt sind (MURRAY 1996). In Abhangigkeit von der Rekombinati-
onswahrscheinlichkeit der chromosomalen Region, in der sich die gekoppelten

Loci befinden, wiirde die Variabilitat der Mikrosatelliten dann relativ zu neut-
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ralen Bedingungen abnehmen. Die Art der Selektion der nicht-neutralen Loci
spielt hierbei ebenfalls eine Rolle. Im Falle starker gerichteter Selektion kann
neben dem selektierten Locus auch der neutrale gekoppelte Locus fixiert wer-
den (hitchhiking, MAYNARD SMITH und HAIGH 1974, SCHLOTTERER und WIEHE
1999). Durch relativ hohe Mutationsraten der Mikrosatelliten steigt ihre Vari-
abilitdt dann aber wieder an. Hintergrundselektion (background selection) je-
doch, die schéadliche Allele aus dem Genpool eliminiert, hat die gleichen Aus-
wirkungen wie die Reduktion der effektiven Populationsgréfie, so dafs — zu-
mindest in Regionen geringer Rekombination - auch die Variabilitdt der ge-
koppelten Mikrosatelliten abnimmt (SCHLOTTERER und WIEHE 1999).

All diesen moglichen Einschrankungen zum Trotz werden Mikrosatelliten wei-
terhin als im wesentlichen neutrale Marker angesehen (GOLDSTEIN und
SCHLOTTERER 1999) und als solche bei der Bearbeitung populationsgenetischer
und evolutionsbiologischer Probleme herangezogen. Unstrittig ist aufSerdem in
jedem Fall, daf’ Mikrosatelliten viel weniger unter Selektionsdruck stehen als
Strukturgene wie Enzymloci, so dafd eine vergleichende Gegentiberstellung

dieser beiden Markersysteme allemal gerechtfertigt ist.

1.4 Zielsetzung der Arbeit

Die vorliegende Arbeit hat — ausgehend von dem bisher Gesagten — zum Ziel,
beispielhaft flir eine Saugetierart als Vertreter homdothermer Organismen die
Beziehungen zwischen FA und genetischer Variabilitdt darzustellen. Dabei soll
die FA sowohl fur metrische als auch fir non-metrische Merkmale, die geneti-
sche Variabilitdt sowohl fir Alloenzym- als auch fur Mikrosatellitenloci be-
stimmt werden. Eine derartig kombinierte Studie ist bis jetzt noch nicht
durchgefiihrt worden. Sie berticksichtigt die generellen Unterschiede zwischen
kodierenden (Alloenzymloci) und nicht-kodierenden (Mikrosatelliten) Abschnit-
ten des Genoms und ermoglicht tiberdies, die bisher gefundenen Unterschiede
zwischen metrischen und non-metrischen Merkmalen (s. HARTL et al. 1995)
weiter zu analysieren.

Da fanf verschiedene Populationen beprobt wurden, ergibt sich die Moglich-
keit, die Beziehung zwischen FA und genetischer Diversitdt auf drei unter-

schiedlichen Ebenen zu uberprifen: Uber alle Individuen gepoolt, auf indivi-
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dueller Ebene fur jede Population separat und auf der Ebene zwischen den
Populationen.

Als Nebenprodukt ergibt sich aufierdem eine genetische Charakterisierung von
funf Rehwildbestédnden in Schleswig-Holstein, die im Hinblick auf die generelle
genetische Strukturierung dieser haufigsten grofSfen Sadugerart sowie auf Un-
terschiede zwischen Inselpopulationen und Festlandpopulationen von Interes-

se ist.
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2. MATERIAL UND METHODEN

2.1 DER MODELLORGANISMUS: DAS EUROPAISCHE REH (CAPRE-
OLUS CAPREOLUS)

2.1.1 ALLGEMEINES

FLATE 15

IF TN B LT
-’.z.F‘p?!:J'T EOEELUTCK

= Musruin

Abbildung 2. Europidische Rehe in den Mammalia (1835) von Sir William JARDINE
(Lithographie von D. LIZARS nach einer Vorlage von S. STEWART).

Wie bereits in der Einleitung dargestellt, geht es bei der vorliegenden Arbeit
zundchst einmal darum, irgendeine Saugetierart zu untersuchen. Die Wahl
des Untersuchungstaxons konnte daher rein praktischen Gesichtspunkten
folgen und fiel aus folgenden Grinden auf das Reh: Erstens war durch den
Kontakt zum Landesjagdverband sowie durch die auf die weite und zusam-
menhangende Verbreitung der Art griindende intensive Bejagung die Beschaf-
fung von Probenmaterial gewahrleistet; zweitens lagen fur das Reh bereits rein
morphologische Untersuchungen zur fluktuierenden Asymmetrie vor, die als

Orientierung und vor allem als Hilfe bei der Auswahl von Merkmalen herange-
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zogen werden konnten; drittens existierten ebenfalls genetische Analysen zu
Mikrosatelliten und Alloenzymen, was die Suche nach Primern bzw. polymor-
phen Loci ersparte; und viertens schliefSlich kam die Wahl eines Vertreters der
Cerviden den Forschungsschwerpunkten unserer Arbeitsgruppe entgegen.

Das Européaische Reh (Capreolus capreolus Linnaeus, 1758, Abb. 2) ist die
kleinste nattirlich in Europa vorkommende Cervidenart und zudem mit einem
allein in Mitteleuropa auf 15 Millionen Tiere geschéatzten Bestand (MITCHELL-
JONES et al. 1999) eines der haufigsten Sdugetiere des Kontinents tiberhaupt.
Rehe sind territoriale Tiere, und im Gegensatz zu beispielsweise Rot- oder
Damhirsch kommt es wdhrend der Paarungszeit nicht zu Haremsbildungen
(HEWISON et al. 1998, KURT 1991). Dies fihrt zu einer relativen Erhéhung der
effektiven méannlichen Populationsgrofie gegentiber den polygynen Arten, bei
denen sich nur sehr wenige mannliche Tiere einer Population fortpflanzen.
Aufierdem weisen Rehe im Gegensatz zu polygynen Huftierarten in beiden Ge-
schlechtern hohe Verbreitungsraten auf - die traditionelle Sicht der mannli-
chen Verbreitung und weiblichen Philopatrie trifft nur bedingt zu (LINNELL et
al. 1998, vgl. auch NIES et al. 2005), was sich positiv auf den Genflufs auswirkt
und zu einer Verminderung der Inzucht beitrdgt. Dies mag mit ein Grund fur
den auflerordentlichen Erfolg des Rehs in der vom Menschen zersiedelten und
auf seine Bedurfnisse zurechtgestutzten Kulturlandschaft in weiten Teilen Mit-

teleuropas sein (vgl. ANDERSEN et al. 1998, KURT 1991).

2.1.2 DIE UNTERSUCHTEN POPULATIONEN

Es wurden finf Rehpopulationen aus Schleswig-Holstein beprobt, drei vom
Festland sowie zwei Inselpopulationen (Abb. 3). Letztere waren als Vergleichs-
untersuchungsgebiete mit voraussichtlich geringerer genetischer Variabilitat
gedacht. Uber ihre demographische Geschichte konnten detaillierte Informati-
onen anhand von Literatur und Befragung der Jager vor Ort recherchiert wer-
den.

Die Populationen aus Nordfriesland und Schleswig einerseits sowie Rantzau
andererseits sind durch den Nord-Ostsee-Kanal getrennt, der sicherlich eine
Migrationsbarriere darstellt, wenngleich keine unutberwindbare, da es vor-
kommt, daf Rehe ihn durchschwimmen.

Der Rehbestand Schleswig-Holsteins, der im 16. Jh. konstant, aber auf niedri-

gerem Niveau als heute blieb und insbesondere nach Kriegswirren durch den
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damit verbundenen Anstieg der Wolfspopulationen abnahm, weist im 18. Jh.
durch Uberjagung einen ersten Einbruch auf (JESSEN 1988). In der Mitte des
19. Jh. kam es dann durch die ,v6llige Liberalisierung des Jagdrechts von
1848 bis 1852 (ibid., S. 300) beinahe zum Erléschen der Population, ein
Schicksal, das das Reh mit dem Rothirsch teilt. Gegen Ende des 19. und dann
vor allem im 20. Jh. stieg die Rehpopulation in Schleswig-Holstein durch ein
Umdenken in der Jigerschaft sowie Anderungen des Jagdgesetzes stark an, so
dafs heute wieder ca. 50.000 Tiere jahrlich geschossen werden (Jagd und Ar-
tenschutz Jahresbericht 2002). Es wurde seitdem auch Rehwild aus anderen
Gebieten in Schleswig-Holstein eingeburgert. Zusatzlich zu den unten far
Fehmarn und Fohr dargestellten Aussetzungen nennt NIETHAMMER (1963) un-
ter Berufung auf BENINDE acht aus Danemark in den 1920er Jahren in Hol-
stein ausgesetzte Individuen, die aber sdmtlich abgewandert sein sollen. JES-
SEN (1988) fuhrt des weiteren Translokationen aus Ungarn und Polen an, die
Ende des 19. und Anfang des 20. Jh. zur ,Verbesserung® der Trophden durch-
gefihrt wurden.

Der gegenwartige Rehbestand auf Fehmarn geht auf acht 1935 von Jagern
eingefiihrte Grindertiere, drei Bocke und finf Ricken, zurlick, nachdem die
bereits vor dem Ersten Weltkrieg dort ausgesetzten Rehe wieder ausgestorben
waren (NIETHAMMER 1963). Die acht Tiere stammen aus einem Revier von der
danischen Insel Seeland, das sich durch besonders vitales Rehwild (gemessen
an Gewicht und Geweih) auszeichnet (ibid.), was die entsprechende jagdliche
Qualitat des Fehmarner Bestandes erklart, wenn auch der Umstand bemer-
kenswert erscheint, dafs sich die Qualitét trotz der geringen Grofe der Grin-
derpopulation gehalten hat. Da nach Auskunft der ortsansassigen Jager keine
Rehe vom Festland auf die Insel gelangen — weder Uiber das Wasser noch tber
die Fehmarn-Sund-Brlicke, die Fehmarn mit dem Festland verbindet — sei der
gesamte Genpool also wahrscheinlich auf nur acht Tiere zurtickzufiithren. Ob-
wohl in der Tat von einem solchen Grindereffekt auszugehen ist, haben wei-
terfihrende genetische Analysen an der mitochondrialen Kontrollregion ge-
zeigt, dafl es mehr als finf Ricken gewesen sein mussen, auf die sich der ge-
genwartige Bestand griindet (ZACHOS et al. eingereicht).

Die Fohrer Population geht auf ein wissenschaftliches Experiment zurtick
(NIETHAMMER 1963, RIECK 1956): Zur Abschéitzung des relativen Einflufies von
genetischer Veranlagung und Umweltbedingungen sollte ein neuer Bestand

aus besonders starkem Rehwild in einem unglinstigen Habitat und einer aus
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besonders schwachem Rehwild in einem glinstigen Habitat gegriindet werden.
Derjenige aus starkem Rehwild, fir den die Insel Norderney ausgewahlt wur-
de, ging bald zugrunde, so dafs der Féhrer Versuch mit schwachem Rehwild
blieb. Im Jahr 1939 wurden zwei Bocke und zwei Ricken aus einem Gebiet
nordwestlich von Koéln sowie ein Bock aus einem Revier westlich von Duren
auf der Insel ausgesetzt, jedoch verendeten ein Bock sowie eine Ricke noch in
demselben Jahr, so dafs die Grinderpopulation aus nur zwei Mannchen und
einem Weibchen bestand (RIECK 1956). In den Jahren 1958/59 erfolgte eine
»Blutauffrischung® mit zehn danischen Tieren (jeweils fiunf Mannchen und
Weibchen), weil Degenerationserscheinungen vorgelegen hatten (ANONYM
1990), die von RIECK (1956) allerdings nicht erwdhnt werden. Gleichzeitig be-
muhte man sich um einen Abschufs des urspriinglichen Bestandes, was aber
nicht gelang (ANONYM 1990). Zwanzig Jahre spater, 1979, wurden abermals
funf danische Rehe, zwei Bocke und drei Ricken von der Insel Fliinen, auf Fohr
ausgesetzt, von denen zwei jedoch bald verendeten. Interessant ist, dafs die
(jagdliche) Qualitat der Féhrer Rehe trotz Isolation und Inzucht tiber dem Lan-
desdurchschnitt liegt und daf$ bereits in den Funfziger Jahren, also bevor wei-
teres Rehwild auf die Insel verbracht wurde, eine deutliche Steigerung von
Geweihgrofie und Korpergewicht gegentiber den Ursprungsgebieten eingetre-
ten war (Anonym 1990, RIECK 1956).

Der jeweilige Stichprobenumfang der finf Populationen ist Tabelle 2 zu ent-
nehmen. Um auszuschliefRen, daf’ sich die gemessenen Asymmetrien im Laufe
weiteren Wachstums wieder verandern, wurden nur Tiere mit einem Mindest-
alter von 24 Monaten (also keine von den Jagern sogenannten ,Schmalrehe”
und Kitze) analysiert. Die Verifizierung des von den Jagern angegebenen Alters

erfolgte qualitativ auf der Basis des Gebisses und der Schadelnahte.

Tabelle 2. Stichprobenumfange der untersuchten Rehpopulationen.

Population n
Fohr 18
Nordfriesland 22
Schleswig 16
Fehmarn 26
Rantzau 23
Gesamtsumme 105
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Abbildung 3. Geographische Lage der untersuchten Populationen. 1: Féhr, 2: Nord-
friesland, 3: Schleswig, 4: Fehmarn, 5: Rantzau. HH = Hamburg, KI = Kiel. Verandert
nach ZACHOS et al. (im Druck).

2.2 MOLEKULARE METHODEN

2.2.1 Enzyme

2.2.1.1 GRUNDPRINZIPIEN UND AUSSAGEKRAFT DER ENZYMELEKTROPHORESE

Die elektrophoretische Analyse beruht auf Nettoladung und Grofie der En-
zymmolektile (HARRIS und HOPKINSON 1976). Diese beiden Faktoren bestimmen
die spezifische Wanderungsgeschwindigkeit und -richtung im elektrischen
Feld und ermoéglichen damit eine rdAumliche Auftrennung der zu untersuchen-

den Enzyme. Die Nettoladung eines Enzyms (und allgemein eines Proteins)
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ergibt sich aus der Addition der Ladungen der einzelnen Aminosduren. Unter
den gewohnlichen pH-Bedingungen der Gelelektrophorese sind Arginin und
Lysin positiv und Asparaginsdure sowie Glutaminsaure negativ geladen; alle
Ubrigen Aminosduren sind elektrisch neutral (NEI 1975). Nach der Auftren-
nung werden die Enzyme durch histochemische Farbungen sichtbar gemacht
(s. Abschnitt 2.2.1.6). Die dabei entstehenden Bandenmuster werden als Zy-
mogramme bezeichnet. Thre Auswertung, die die Grundlage fir alle weiteren
Analysen bildet, soll im folgenden fir Alloenzyme kurz erlautert werden (cf.
HARRIS 1980, HARRIS und HOPKINSON 1976). Man unterscheidet monomere, d.
h. nur aus einer Polypeptidkette bestehende, von multimeren, d. h. aus meh-
reren Polypeptidketten zusammengesetzten, Enzymen. Je nachdem, ob die
multimeren Enzyme aus zwei, drei oder vier usw. Untereinheiten (= Polypep-
tidketten) zusammengesetzt sind, bezeichnet man sie als di-, tri- oder tetramer
usw. Bei identischen Untereinheiten eines multimeren Enzyms spricht man
von homomeren, bei unterschiedlichen Untereinheiten von heteromeren En-
zymen. Im Falle der Alloenzmye kénnen, da nur ein Genlocus involviert ist, in
einem (diploiden) Individuum nur entweder eine oder zwei Polypeptidunterein-
heiten eines multimeren Enzyms kodiert werden, je nachdem, ob das Indivi-
duum homo- oder heterozygot fiir diesen Locus ist. Das bedeutet, dafs in hete-
romeren Alloenzymen — anders als in heteromeren Multilocus-Isoenzymen wie
z. B. der Lactatdehydrogenase - nur maximal zwei verschiedene Untereinhei-
ten vorhanden sind. Die fir Enzyme typischen Zymogramme sind in Abbil-
dung 4 schematisch dargestellt. Bei monomeren Alloenzymen gibt es im hete-
rozygoten Zustand zwei Banden, die den beiden homomeren Genprodukten im
homozygoten Zustand entsprechen. Im dimer-heterozygoten Fall liegen schon
drei Banden vor, die zwei homomeren und einem heteromeren Molekiil ent-
sprechen. Allgemein gilt: Ist n die Anzahl der Untereinheiten des in einem ho-
mozygoten Individuum exprimierten Alloenzyms, dann existieren im heterozy-
goten Zustand n+1 verschiedene Alloenzyme, zwei homomere (die denen des
homozygoten Zustands entsprechen) und n-1 heteromere. Die in Abbildung 4
dargestellten symmetrischen Zymogramme der Heterozygoten sind Idealfélle,
die nur dann wirklich beobachtet werden, wenn die von den beiden Allelen
kodierten Polypeptidketten mit gleicher Intensitdt zur Gesamtaktivitit beitra-
gen und zuféllig und ohne Einschrankungen miteinander kombiniert werden.
Sind diese Bedingungen nicht erftillt, kommt es zu asymmetrischen E-

lektrophoresemustern.
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Homozygot Heterozygot Homozygot

B B

Monomer — —

Dimer A B

m BB B

—
Trimer A VLY

Tetramer m AABB

Abbildung 4. Diagramm charakteristischer Enzymmuster (aus RUTHER 2001).

In Abbildung 5 ist das Beispielzymogramm eines monomeren Enzyms fir 11
Individuen schematisch dargestellt. Darunter ist die Interpretation mit der
Angabe von Geno- und Phénotyp tabellarisch wiedergegeben.

Die tatsachlich beobachteten Bandenmuster kénnen aus einer Vielzahl von
Griinden von den aus den angefiihrten theoretischen Uberlegungen erwarte-
ten Mustern abweichen (HARRIS 1980, HARRIS und HOPKINSON 1976). So kén-
nen beispielsweise sekundére Isoenzyme Alloenzymmuster Uberlagern und
zusatzliche Banden bilden. Diese sekundéaren Isoenzyme kénnen posttransla-
tional bereits im lebenden Organismus gebildet worden sein, sie konnen aber
auch im Zuge der Extraktion aus dem Gewebe oder wéhrend der Lagerung vor
der Untersuchung entstanden sein. Eine weitere Ursache flir abweichende
Muster sind auf dem X-Chromosom lokalisierte Alloenzymloci. In einem sol-
chen Fall werden bei heterozygoten Weibchen (die Mannchen sind ohnehin
hemizygot flir diesen Locus) normalerweise keine heteromeren Enzyme gebil-
det, weil in jeder Zelle nur je ein Allel aktiv ist, wahrend das andere auf dem

aus Grunden der Dosiskompensation inaktiven X-Chromosom liegt.
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Start

Phanotyp | AB AB A A A A B B AB AB A

Genotyp ab ab aa aa aa aa bb bb ab ab | aa

Abbildung 5. Beispielzymogramm eines monomeren Enzyms (aus RUTHER 2001).

Ein weiterer wichtiger Punkt bei der Beurteilung von Zymogrammen sind die
Grenzen ihres Auflosungs- bzw. Detektionsvermoégens. Anders ausgedriickt:
Welche Allele werden elektrophoretisch nicht erkannt? Die erste Gruppe von
nicht nachweisbaren Allelen ist die, die durch Mutationen in den von der
Translation ausgenommenen DNA-Bereichen entstehen (HARRIS 1980). Hier
sind Mutationen in Introns zu nennen, sofern durch die Verdnderung nicht die
far ein korrektes Splicing bedeutsamen Abschnitte (z. B. HENNIG 2002) betrof-
fen sind, was sich unter Umstadnden auf das Translationsprodukt auswirken
kann. Des weiteren kann das Nicht-Erkennen von Allelen in der elektrophore-
tischen Auftrennung oder in der Farbung begriindet sein. Da die elektrophore-
tische Auftrennung entscheidend von der unterschiedlichen Nettoladung der
aufzutrennenden Enzyme abhingt, kénnen all diejenigen verschiedenen Allele
nicht voneinander unterschieden werden, deren Genprodukte die gleiche Net-
toladung aufweisen. Das bedeutet, daf’ sogenannte stille Mutationen (silent

mutations, synonymous mutations), die aufgrund der Degeneration des geneti-
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schen Codes keine Aminosduresubstitution bewirken, ebenso wenig el-
ektrophoretische Konsequenzen haben wie Mutationen, die zwar zu einem A-
minosaureaustausch fihren, aber die Nettoladung nicht verdndern (HARRIS
1980). Die Wahrscheinlichkeit, dafs eine Nukleotidsubstitution an einem Pro-
teinlocus eine Aminosdure durch eine andere ersetzt, betragt ndherungsweise
gut 70%, der Rest entfallt auf Nonsensmutationen und stille Mutationen (NEI
1975). Da die Wahrscheinlichkeit fiir eine Anderung der Nettoladung im Zuge
einer Aminosduresubstitution bei nur ca. 25-30%!! liegt, kann man davon
ausgehen, dafd elektrophoretisch ebenfalls ca. 25-30% der Proteinvariabilitat
nachweisbar sind (ibid.). Multipliziert man diesen Wert mit 70%, so erhélt man
die Wahrscheinlichkeit, mit der eine Nukleotidsubstitution an einem Protein-
locus zu einer Nettoladungsanderung fiihrt. Sie betragt 17,5-21%, also nur
knapp ein Funftel.

Zum Schluft dieser Uberlegungen soll darauf hingewiesen werden, daf} es
noch eine weitere Fehlerquelle gibt, die zu einer Unterschatzung der geneti-
schen Variabilitat fihrt: Nullallele (cf. HARRIS 1980, HARRIS und HOPKINSON
1976). Da sich die Farbemethoden zum Nachweis der Enzyme auf dem El-
ektrophoresegel deren katalytische Eigenschaften zunutze machen (s. 2.2.1.6),
koénnen nur solche Varianten identifiziert werden, die durch die Mutation ihre
biochemische Funktion nicht verloren haben. Alle anderen bleiben ungefarbt
und damit unerkannt. In diesem Zusammenhang spielen u. a. Nonsensmuta-
tionen, die zu einem verfriihten Kettenabbruch fihren, und Frame-Shift-
Mutationen wie Deletionen und Insertionen eine Rolle!2.

Die genannten Faktoren — X-Koppelung, Mutationen in Introns, Nullallele und
vor allem die Tatsache, daf® man nur ca. jede flnfte Nukleotidsubstitution in
der kodierenden Region elektrophoretisch nachweisen kann - bewirken, daf’
die Enzymelektrophorese die tatsichliche Variabilitdit auf DNA-Ebene syste-
matisch unterschéatzt. Dennoch zeigen die vielfaltigen Anwendungsbereiche
von Alloenzymen, dafs auf ihrer Basis erfolgreich quantitative Untersuchungen
durchgeftihrt werden kénnen. Dazu kommt in der vorliegenden Arbeit noch
ein weiterer Umstand: Die Enzymloci sollen als unter Selektionsdruck stehen-
de Marker den neutralen Mikrosatelliten gegentibergestellt werden. Da aber

der Phanotyp und nicht der Genotyp Ansatzpunkt der Selektion ist, sind se-

11 Die niedrigere Prozentangabe stellt den empirischen, die héhere den theoretischen
Wert dar.
12 Zu Nullallelen s. auch Abschnitt 1.3.3.
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lektiv neutrale Verdnderungen wie stille Mutationen oder solche, die die Funk-
tion des Enzyms nicht beeintrdchtigen, ohnehin nicht von priméarer Bedeutung

fir die bearbeitete Fragestellung.

2.2.1.2 ENZYMISOLATION

Jeweils ca. 1 g der tiefgefrorenen Gewebeproben von Leber, Herz und Niere
wurden mit 1 ml (Leber, Niere) bzw. 2 ml (Herz) Homogenisierungspuffer ver-
setzt. Mit einem Dispergiergerdt wurde das Gewebestiick anschliefSend zer-
kleinert, wobei sich die Proben zur Kuhlung in einem Eisbad befanden, um
einer Schadigung der Enzymmolektiile durch die auftretende Warmeenergie
vorzubeugen. Die Proben wurden dann in ein Eppendorf-Cap umgefillt und
zum vollstidndigen Zellaufschlufs tiber Nacht tiefgefroren. Das enzymhaltige
Cytosol wurde im Anschluff daran durch eine Zentrifugation (5 min bei 7500
U/min) von den Zell- und Geweberesten abgetrennt und stand dann fuar die
Analysen zur Verfiigung. Die Lagerung erfolgte bei —20 °C. Die Isolate kénnen
mehrfach verwendet werden; wiederholtes Auftauen fiihrt aber zu einer Scha-
digung der Enzyme. Aus diesem Grund wurden die einzelnen Isolate auf meh-
rere Eppendorf-Caps verteilt, so daf’ flir die Analysen immer nur jeweils ein
Teil der Gesamtprobe aufgetaut werden mufite. War dieser degeneriert, konnte

auf unbeschéadigtes Isolat zurtickgegriffen werden.

2.2.1.3 PUFFERSYSTEME

Die Hauptaufgabe des Puffers ist die Aufrechterhaltung eines konstanten pH-
Wertes wahrend der Elektrophorese, da es in deren Verlauf an der Anode zu
Saure- und an der Kathode zu Basenbildung kommt (HARRIS und HOPKINSON
1976). Verschiedene Puffer bewirken eine unterschiedlich hohe Laufgeschwin-
digkeit der zu untersuchenden Enzyme im Gel, wobei eine hohe Laufge-
schwindigkeit eine bessere Auftrennung der verschiedenen Banden mit sich
bringt, die daftir aber weniger scharf umgrenzt sind.

In den fur diese Arbeit durchgeflihrten Gelelektrophoresen kamen sogenannte
y,kontinuierliche“ Puffersysteme zur Anwendung, bei denen Gel- und Wannen-
puffer bis auf die geringere Konzentration des Gelpuffers identisch sind. Es

wurden zwei verschiedene Puffer verwendet: Phosphatpuffer (CSAIKL et al
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1980) und Tris-Citrat- (TC4-) Puffer (MANLOVE et al. 1975), wobei der Phos-
phatpuffer eine starkere Auftrennung bewirkt, aber damit auch etwas un-
scharfere Bandenmuster produziert. Welches Puffersystem sich fir welche
Enzyme besser eignet sowie Einzelheiten zur Herstellung der Puffer und zu
den spezifischen Laufbedingungen sind dem Anhang (Abschnitte 8.1 und 8.2)

zu entnehmen.

2.2.1.4 HERSTELLUNG DES STARKEGELS

40-45 g hydrolysierte Kartoffelstirke (Elektrophorese-Reinheitsgrad) wurden
mit 250 ml des jeweiligen Gelpuffers vermischt und bei 270 °C auf einem vor-
gewarmten Heizrihrer 30 min lang gekocht!3. Hierbei wurde — mit einem
Magnetriihrer und ggf. durch Schiitteln per Hand — fiir eine klumpenfreie Auf-
l6sung der Starke gesorgt. War dies erfolgt und die Starkelosung klar, wurde
eine Entgasung mit der Wasserstrahlpumpe durchgeftihrt. Im Anschlufs wurde
das Gel ohne Verzogerung in die Gelschablone mit der Gelglasplatte gegossen.
Zugiges Arbeiten ist deshalb vonnéten, weil es ansonsten zu einer partiellen
Aushartung des Gels mit Schlierenbildung kommen kann, was zu inhomoge-
nen Auftrennungseigenschaften des Gels und somit zu verfalschenden Zy-
mogrammen flihren kann. Das gegossene Gel wurde mit einer Plastikfolie vor
Austrockung geschuitzt und mit einer Glasplatte bedeckt, um Utberschtissige
Starkelosung aus der Gelschablone zu pressen. Die Aushartung des Gels er-

folgte tiber Nacht bei Raumtemperatur.

2.2.1.5 ELEKTROPHORESELAUF

Die Elektrophoresekammer wurde zunachst mit Wannenpuffer (mehrfach ver-
wendbar) geftillt sowie mit Filterpapierbriicken besttickt und dann an ein
Kuihlsystem angeschlossen, um eine Degeneration der Enzyme zu verhindern.
Die Gelglasplatte wurde, nachdem das Gel im Abstand von jeweils ca. 2 mm
mit 5 mm breiten und 6 mm tiefen Schlitzen versehen worden war, so auf die

Kuihlplatte der Elektrophoresekammer gelegt, dafs die Schlitzreihe senkrecht

13 Die Starkemenge und die Kochzeit haben sich als Erfahrungswerte allméahlich her-
auskristallisiert, nachdem nach Einfihrung einer neuen Stérke die eigentlich verwen-
deten 31 g (bei einer Kochzeit von 21 Minuten) ein Gel ergaben, das nicht gentigend
aushértete.
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zum elektrischen Feld zwischen Anode und Kathode ausgerichtet war. Dann
wurden Filterpapierplattchen mit den Enzymisolaten getrdnkt und in die
Gelschlitze gesteckt. Die feuchten Filterpapierbriicken, deren eines Ende in
der mit Wannenpuffer gefiillten Anoden- bzw. Kathodenkammer eingetaucht
war, wurden an das Gel angelegt, um den Stromkreis zu schliefSen. Nach ca.
20 min wurde der Stromkreis unterbrochen, um die Filterpapierplattchen zu
entfernen. Zu diesem Zeitpunkt sind die Enzyme bereits ins Gel gewandert.
Das Gel wurde dann mit einer Plastikfolie zum Schutz vor Austrockung abge-
deckt und der Gellauf fortgesetzt, bis die pufferspezifische Laufzeit von mehre-
ren Stunden abgelaufen war. Je nach Umgebungstemperatur wurde nach un-
gefahr der Halfte der Zeit das Kuihlsystem mit frischem Eis aufgefiillt, um eine
kontinuierliche Ktihlung des Gels zu gewéhrleisten.

In Abbildung 6 ist der Aufbau einer der fiir diese Arbeit verwendeten sehr &hn-

lichen Elektrophoresekammer schematisch dargestellt.

Abbildung 6. Schematischer Aufbau einer Starkegel-Elektrophoresekammer (nach
HARRIS und HOPKINSON 1976 aus RUTHER 2001). A = Starkegel, B = Probenschlitze, C =
Abdeckfolie, D = Kuhlelement (Oberteil), E = Isolierung, F = Filterpapierbrtiicke, G =
Pufferwanne, H = Kihlelement (Unterteil).
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2.2.1.6 HISTOCHEMISCHE FARBUNG DER ENZYME

Nach dem Elektrophoreselauf wurden die Starkegele in Farbeschalen gelegt
und mit einer flir das jeweilige zu analysierende Enzym spezifischen Farbelo-
sung, deren Zusammensetzung (s. Anhang, Abschnitt 8.1) aus RUTHER 2001
Ubernommen wurde, Ubergossen. AnschliefSend wurden die Schalen in den
Warmeschrank (37 °C) gestellt. Die Inkubationszeit unterscheidet sich von
Farbung zu Farbung und ist dann beendet, wenn sich im Gel gut erkennbare
Bandenmuster abzeichnen.

Um die Effizienz zu steigern, wurde das Gel mit einer eigens daflir gebauten
Schneidevorrichtung in drei Scheiben geschnitten, die fiir jeweils unterschied-
liche Enzymfarbungen verwendet wurden. Auf diese Weise konnten pro Gel bis
zu 3 x 15 = 45 Einzelfarbungen durchgeftihrt werden (15 Individuen fur je-
weils drei Enzyme).

Das Prinzip der Enzymfarbungen beruht auf der enzymspezifischen Katalysa-
torwirkung: Es werden diejenigen Reaktionen in vitro nachvollzogen, die das
Enzym in vivo katalysiert, wobei die Endprodukte angefarbt werden bzw. farb-
lose Reagenzien nur bei Enzymaktivitdt Farbkomplexe bilden. Da die Farbre-
aktion somit von der Enzymaktivitdt abhangt, kénnen nur biochemisch intak-
te Allelprodukte nachgewiesen werden, so dafs Nullallele unentdeckt bleiben
(s. Abschnitt 2.2.1.1). Die Zymogramme wurden zur Dokumentation photogra-
phisch festgehalten. Fur die Auswertung wird an jedem Genlocus dasjenige
Allel, dessen Enzymprodukt die geringste Wanderungsgeschwindigkeit im Gel
aufweist (die ,unterste“ Enzymbande), als Grundallel ,a“ definiert. Seine Ge-
schwindigkeit erh&lt den Wert 100. Allele, deren Enzymprodukte schneller
wandern und im Zymogramm folglich weiter ,oben“ zu sehen sind, werden
nach ihrer relativen Wanderungsgeschwindigkeit in alphabetischer Reihenfol-

ge benannt (s. Abb. 5).

2.2.1.7 UNTERSUCHTE ENZYME

Tabelle 3 gibt eine Ubersicht tiber die analysierten Enzyme. Die Auswahl lag
darin begrindet, dafS diese Enzyme in vielen fritheren Arbeiten an Rehen aus
ganz Europa incl. Deutschland Polymorphismen aufwiesen (HARTL und REIMO-

SER 1988, HARTL et al. 1991, 1993, HEWISON 1995, LORENZINI et al. 1993,
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1996, 1997, MILOSEVIC-ZLATANOVIC et al. 1997, WANG und SCHREIBER 2001,
WEHNER et al. 1991).

Tabelle 3. Liste der analysierten Enzyme. Die EC(= enzyme commission)-Nummer ist
die internationale Katalogisierungsnummer.

EC-Nr. Enzymname Abkiirzung Organ Puffer
3.1.3.2 Acid ACP Niere TCa4
Phosphatase
2.7.4.3 Adenylate AK Herz / Leber TCa
Kinase
5.3.1.9 Phosphoglucose GPI (PGI) Niere Phosphat
Isomerase
1.1.1.42 Isocitrate IDH (ICD) Niere TC4
Dehydrogenase
1.1.1.27 Lactate LDH Niere Phosphat
Dehydrogenase
1.1.1.37 Malate MDH Niere TC4
Dehydrogenase
5.3.1.8 Mannose-6- MPI Niere Phosphat
Phosphate
Isomerase
2.7.5.1 Phosphoglucomutase PGM Niere Phosphat

2.2.2 Mikrosatelliten

2.2.2.1 DNA-ISOLATION

Die DNA-Isolation wurde mit zwei Isolationskits, dem SuperQuikGene Kit der
Firma GATC sowie dem DNeasy Tissue Kit von QIAGEN, wie im Folgenden be-
schrieben durchgefiihrt. Die Ergebnisse sind in beiden Féllen gleich, der
Wechsel vom SuperQuikGene Kit auf das wesentlich teurere DNeasy Tissue Kit
lag einzig darin begriindet, dafs das erstgenannte nicht mehr geliefert werden

konnte.
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SuperQuikGene Kit

Ungefadhr 100 mg Lebergewebe wurden mit dem Skalpell zerkleinert und mit
1,3 ml White Cell Lysis Buffer (Lysispuffer) versetzt. AnschliefSend wurden 18
ul einmolares DTT (Dithiothreitol, 1 M) und 100 ul Proteinase K (Konzentration
20 mg/ml) dazugegeben. Nach dem Durchmischen mit dem Vortexer wurde
die Losung bei 55°C Uiber Nacht im Wasserbad inkubiert. Danach wurden 0,45
ml proteinprézipitierendes Reagens sowie 180 ul 10%-ige SDS-Losung (Sodi-
umdodecylsulfat) hinzugeftigt. Im Anschlufs daran wurde die Probe flir eine
Stunde abermals bei 55°C im Wasserbad inkubiert. Die darauf folgende
Zentrifugation (20 Minuten bei 3500 U/min) bewirkt ein Absetzen der Gewebe-
reste und ausgefillten Proteine. Der klare Uberstand enthéilt die DNA; er wur-
de mit 4 ml 96%-igem Ethanol versetzt und tiber Nacht eingefroren. Nach ei-
ner weiteren Zentrifugation (20 Minuten bei 11.000 U/min) wurde das nach
dem Verwerfen des Uberstandes zurtickbleibende Pellet 20 Minuten lang bei
37°C im Warmeschrank getrocknet. Nachdem die DNA in 100 ul Tris (Konzent-
ration 10 mM, pH-Wert 8,5) resuspendiert worden war, wurde das Isolat bei -

20°C gelagert.

DNeasy Tissue Kit

Ungefahr 20-30 mg zerkleinertes Lebergewebe wurden mit 180 ul ATL-Puffer!4
sowie 20 ul Proteinase versetzt und nach dem Durchmischen mit dem Vorte-
xer fur einige Stunden oder iber Nacht bei 55°C im Wasserbad inkubiert. Bei
Bedarf, d. h. wenn die Gewebezersetzung nur unzureichend erfolgt war, wurde
mehr Proteinase hinzugegeben. Um Komplikationen wahrend der PCR zu ver-
meiden, wurde ein Schritt zum RNA-Verdau eingeftigt, bei dem 20 ul RNAse A
(20 mg/ml) zur Gewebeldésung pipettiert wurden. AnschliefSend wurden 200 ul
AL-Puffer dazugegeben, und die Proben wurden abermals im Wasserbad inku-
biert (10 min bei 70°C). Nach der Zugabe von 200 ul 96%-igem Ethanol und
Durchmischen mit dem Vortexer wurde die Losung in ein Filtersdulchen um-
geftillt und bei 8000 U/min eine Minute lang zentrifugiert. Nach dem Verwer-
fen des Durchflufies erfolgten zwei weitere Zentrifugationsschritte, der erste
(eine Minute bei 8000 U/min) nach Zugabe von S00 ul AW1-, der zweite (3 Mi-

nuten bei 14.000 U/min zum Trocknen der Filtermembran) nach Zugabe von

14 Die Namen der hier genannten Puffer sind nicht weiter aufzuschliisseln; auch sind
die Inhaltsstoffe unbekannt. Sie unterliegen dem Betriebsgeheimnis der Firma QIA-
GEN.
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500 ul AW2-Puffer. In einem letzten Schritt, der zur Steigerung der Ausbeute
zweimal hintereinander ausgefiihrt wurde, wurde die auf dem Filter befindli-
che DNA mit 100 ul AE-Puffer durch einminttiges Zentrifugieren bei 8000

U/min herausgelost und anschlieffend bei -20°C gelagert.

2.2.2.2 DIE POLYMERASE-KETTENREAKTION (PCR)

Die Polymerase-Kettenreaktion, kurz PCR (polymerase chain reaction), ist ein
zyklisches Verfahren zur In-vitro-Amplifikation definierter DNA-Fragmente,
wobei aufgrund der exponentiellen Vervielfdltigung auch kleinste DNA-
Ausgangsmengen einer Untersuchung zuginglich gemacht werden koénnen
(MuULLIS et al. 1986). Durch die Bereitstellung einer hitzestabilen DNA-
Polymerase, die aus dem thermophilen Bakterium Thermus aquaticus gewon-
nen wurde und nach ihrem Ursprungsorganismus als Tag-Polymerase be-
zeichnet wird, konnte die PCR wesentlich verbessert werden (SAIKI et al. 1988).
Das in der vorliegenden Untersuchung verwendetete PCR-Profil ist in Tabelle 4
wiedergegeben. Nach einer vorgeschalteten Denaturierung der zu analysieren-
den Proben-DNA bei 96°C begannen nach einer zwischenzeitlichen Abktihlung
auf 88°C die Amplifikationszyklen: Nach einer erneuten Denaturierung bei
94°C erfolgt das sogenannte Annealing, d. h. die Anbindung des aus Oligo-
nukleotiden bestehenden Primerpaares an die Template-DNA bei einer fur die
jeweiligen Primer spezifischen Temperatur (s. Tabelle 6). Nach Erwarmung auf
das Temperaturoptimum der Tag-Polymerase (72°C) kommt es unter Verwen-
dung der beigefligten Nukleotidtriphosphate zur Elongation der neuen DNA-
Strange (Extending), die anschliefSend wieder getrennt werden, womit ein neu-
er Amplifikationszyklus beginnt. Nach Ablauf von 40 solcher Zyklen und ei-
nem letzten Extending-Schritt bei 72°C wird das PCR-Produkt auf 4°C abge-
kuihlt. Im Falle einer erfolglosen PCR wurde die Annealing-Temperatur redu-
ziert. Dies hat eine weniger spezifische Primeranbindung zur Folge, so daf’
auch im Falle einer durch Mutation(en) nicht ganz vollstdndigen Komplemen-

taritat von Primer und Anbindungsstelle ein Annealing stattfinden kann.
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Tabelle 4. Verwendetes PCR-Profil. To = Annealing-Temperatur.

Schritt Zeit [min] Temperatur [°C]

Denaturierung 5:00 96
Abktihlung 0:40 88
Amplifikationszyklus (1.-3.: 40x)

1. Denaturierung 1:30 94
2. Annealing 1:15 Ta
3. Extending 1:30 72
Extending 10:00 72
Ktuihlung bis « 4

Der Reaktionsansatz einer PCR flir eine einzelne Probe ist in Tabelle 5 darge-
stellt. Je nach Qualitat der DNA-Isolate wurden zwischen 1 und S ul Probe (d.
h. DNA-Isolat) benétigt. Zur Wahrung des Gesamtvolumens von 37,5 ul wurde

die Wassermenge entsprechend verdndert.

Tabelle 5. Reaktionsansatz fiir die PCR einer einzelnen Probe (verwendete Isolatmenge
1 pl).

Reaktionskomponenten [Konzentration] Eingesetztes Volumen [ul]
H2O 29,1
MgCl,-Puffer 3,75
Nukleotidtriphosphate [je 2 uM] 1,50
L-Primer [10 uM] 1,00
H-Primer [10 uM] 1,00
Tag-Polymerase 0,15
DNA-Isolat 1,00

Fur die Fragmentldngenanalyse (s. Abschnitt 2.2.2.4) der einzelnen PCR-
Produkte, d. h. der vorhandenen Allele der verschiedenen Mikrosatelliten-Loci,
wurden fluoreszenzmarkierte Primer verwendet (HEX-, FAM-, ROX- oder TE-
XAS-RED-Markierung, s. Tabelle 6). Markiert war nur jeweils einer der beiden

Primer eines Primerpaares (L- oder H-Primer).
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Tabelle 6. Fluoreszenzmarkierung und Annealing-Temperatur (Ta) der verwendeten
Mikrosatelliten.

Mikrosatellit | Primermarkierung | Ta [°C] Quelle
OarFCB304 FAM 57 BUCHANAN und CRAWFORD 1993
RT1 FAM 54 WILSON et al. 1997

RT7 FAM 56 WILSON et al. 1997
ILSTS008 TEXAS RED 58 KEMP et al. 1995
ILSTS058 TEXAS RED S5 KEMP et al. 1995
NVHRT16 HEX 54 ROED und MIDTHJELL 1998
NVHRT21 HEX 54 R@OED und MIDTHJELL 1998
NVHRT24 FAM 54 R@OED und MIDTHJELL 1998

2.2.2.3 KONTROLLE DER PCR-AMPLIFIKATION

Zur Uberprifung der PCR-Amplifikation wurden 10 ul der (erhofften) PCR-
Produkte gemeinsam mit jeweils 1 ul Gelladepuffer auf ein 1,5%-iges Agarose-
Ethidiumbromid-Gel aufgetragen. Ethidiumbromid ist ein fluoreszierender
Farbstoff, der sich zwischen die Basenpaare der DNA-Doppelhelix einfligt (In-
terkalation) und so auch geringe Mengen an DNA in ultraviolettem Licht sicht-
bar macht.

Bei ca. 90 V und ungefihr 200 mA wurden die PCR-Produkte fiir etwa 20 Mi-
nuten elektrophoretisch ihrer Lange nach aufgetrennt. Aufgrund der durch die
Phosphatreste bedingten negativen Gesamtladung wandert die DNA im elektri-
schen Feld von der Kathode zur Anode. Als Vergleichsmafsstab diente ein pa-
rallell zu den Proben laufender Langenstandard.

Auf einem UV-Leuchttisch wurde die Existenz der als Banden sichtbaren PCR-
Produkte uberprift und gegebenenfalls auch ihre ungefdhre Fragmentlédnge
abgeschatzt. Das Bandenmuster auf dem Gel wurde mit einer Polaroidkamera

photographisch dokumentiert.

2.2.2.4 FRAGMENTLANGENANALYSE DER MIKROSATELLITEN

Die Fragmentlangenanalyse der PCR-Produkte, d. h. die Lidnge der einzelnen
Mikrosatelliten-Allele, wurde mit automatischen Plattensequenzierern (ABI

373 sowie ABI 377 der Firma Perkin Elmer Applied Biosystems) durchgefiihrt.
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Hierzu wurden Verdinnungen der PCR-Produkte angesetzt, die zusammen mit
einem Langenstandard, Tracking Dye und Formamid auf ein Polyacrylamidgel
aufgetragen wurden. Es wurden maximal drei Mikrosatelliten zusammen, d. h.
in derselben Geltasche, untersucht, da drei verschiedene Farbmarkierungen
vorlagen (blau: FAM, griin: HEX und rot: ROX und TEXAS RED). Bei der Ver-
dinnung wurden im Normalfall von FAM-markierten Mikrosatelliten 1 ul, von
HEX-markierten 2 ul, von TEXAS-RED-markierten 4 ul und von ROX-
markierten Mikrosatelliten 6 pl des PCR-Produktes mit doppeltdestilliertem
Wasser auf 18 ul Gesamtvolumen aufgeftillt. 1 yul der Verdiinnung wurde zu-
sammen mit jeweils 0,5 ul Tracking Dye und internem Langenstandard sowie
mit 2,5 yl Formamid auf das Polyacrylamidgel aufgetragen und fur eine Dauer
von 15 Stunden bei 27 Watt und 2500 Volt Spannung elektrophoretisch auf-
getrennt. Die fluoreszenzmarkierten Primer wurden dabei von einem Laser
detektiert. In den Fallen, in denen nur schwache PCR-Banden vorhanden wa-
ren, wurde auf Kosten des Formamids mehr Verdlinnung in die Geltasche ge-
fillt, oder die Verdinnungskonzentration wurde gesteigert.

Zur Herstellung des Polyacrylamidgels wurden zunédchst 30 g Harnstoff in 22
ml doppeltdestilliertem Wasser gelést und anschliefSend 10 ml einer 30%-igen
Acrylamidlésung sowie 6 ml 10xTBE-Puffer hinzugegeben. Nach der Filtration
der Losung wurde durch die Zugabe von 15 ul TEMED und 350 ul 10%-iger
APS-Loésung der Polymerisationsvorgang ausgelost.

Der Elektrophoreselauf wurde in Form einer Bilddatei an einen angeschlosse-
nen Computer Ubermittelt. Die Bestimmung der Fragmentldngen erfolgte mit
der Software Genescan 2.1, wobei der mitgelaufene Langenstandard als Aus-
gangswert fir die Berechnung diente.

Bei der Bestimmung der Fragmentlidnge wurde, da es sich um Dinukleotid-

Repeats handelt, jeweils in Zweierschritten gerundet.

2.3 MORPHOLOGISCHE METHODEN

2.3.1 METRISCHE MERKMALE

Metrische Merkmale sind solche, deren Werte in Lidngen angegeben werden
und die folglich kontinuierlich variieren. Die Auswahl der Mefdstrecken ist mit

Bedacht zu treffen, da es sich erstens um bilateral messbare Langen handeln
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mufl und zum anderen eine hohe Genauigkeit und Reproduzierbarkeit der
Messwerte gegeben sein mussen, weil die Rechts-Links-Unterschiede mitunter
sehr gering sind und auf keinen Fall in den Bereich des Mef3fehlers fallen duir-
fen. Entsprechend habe ich verschiedenste Strecken definiert und wieder ver-
worfen, bis schliefilich folgende feststanden, die sich z. T. an VON DEN DRIESCH
(1976) orientieren (s. auch Abb. 7 und 8):

Aborales Ende des Jochbeins — Rostralende der Kauflache des P2
Aborales Ende des Jochbeins — Rostralende des Maxillare
Hinterrand M3 — Rostralende des Maxillare

Laterale Lange des Pramaxillare

Nasion — Rhinion (maximale Lange der Nasalia)

Maximale Lange der oberen Backenzahnreihe

Buccale Lange der oberen Molarenreihe (Kauflache)

Buccale Lange des M3 (Kauflache)

© ® N ok Db

Gonion caudale - ,Infradentale“

10.Gonion caudale — P,

11.Hinterrand Processus articularis — ,Infradentale“
12.Lange der unteren Backenzahnreihe (AlveolenmafS)
13.Diastemalange

14.Gonion ventrale — Processus articularis

15.Gonion ventrale — Coronion

Die Merkmale 1.-8. beziehen sich auf den Oberschéadel, die unter 9.-15. ange-

fihrten auf den Unterkiefer.

Zu 1. und 10.: Es ist jeweils der zweite Pramolar angegeben. Der erste Pramo-
lar ist beim Reh nicht ausgebildet, so dafs der zweite der funktionell erste ist.
In Ausnahmefillen kann es sein, daf$ im Unterkiefer nur zwei Pramolaren auf-
treten. Die entsprechenden Messungen wurden nur dann durchgefiihrt, wenn

in beiden Kieferhalften die gleiche Anzahl an Zdhnen vorhanden war.
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Zu 9. und 11.: Das Infradentale ist eigentlich als Punkt in der Medianebene
definiert. Ich benutze hier die Entsprechungen rechts und links, also die am
weitesten rostral vor den Alveolen gelegenen Punkte - daher die Anfihrungs-

zeichen in der obigen Liste.

Zu 12.: Die Backenzahnreihe im Unterkiefer wurde aus mefitechnischen
Grinden als Alveolenmafs gemessen. Das Mafs entfiel, wenn sich der M3 nicht

entfernen liefs oder der P, nicht ausgebildet war.

Jede Strecke wurde zweimal gemessen, der Endwert entspricht dem arithmeti-
schen Mittel der beiden Messwerte. Strecken bis etwa 150 mm Lange wurden
mit einem digitalen Mitutoyo-Mefischieber gemessen (Genauigkeit 0,01 mm),

langere Strecken mit einem Kanon-Mefsschieber (Genauigkeit 0,05 mm).

Abbildung 7. Zwei zentrale MefSpunkte flir Strecken im Schéadel.
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Abbildung 8. Zentrale MefSpunkte flir Strecken im Unterkiefer.

2.3.2 NON-METRISCHE (MERISTISCHE) MERKMALE

Non-metrische Merkmale sind solche, die sich nicht kontinuierlich in Langen
angeben lassen, sondern nur qualitativ (vorhanden vs. nicht vorhanden) oder
diskontinuierlich (einmal, zweimal, dreimal vorhanden usw.). Eine hohe Re-
produzierbarkeit bzw. Eindeutigkeit der Merkmalsbewertung mufs auch hier
gegeben sein, und diesem Anspruch zu genuigen ist in der Praxis manchmal
schwieriger, als das die Merkmalsdefinition erwarten lassen wulrde, so dafs
sich die folgende Liste, die sich vor allem an MARKOWSKI (1993) orientiert!s,

erst nach geraumer Zeit herauskristallisiert hat:

Zuséatzliche innere Foramina hypoglossi

Inneres Condylarforamen vorhanden

Aufere Supraoccipitalforamina

Foramina auf Facies temporalis des Squamosum

Zusatzforamina am Foramen ovale

A o

Zuséatzliches Foramen am Foramen orbitorotundum vorhanden

15 Siehe auch MARKOWSKI und MARKOWSKA (1988).
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7. Zusatzliches Foramen am Foramen opticum vorhanden

8. Foramen supraorbitale doppelt

9. Zusatzliches Foramen am hinteren Gaumenforamen vorhanden
10.Zusétzliches Infraorbitalforamen vorhanden

11.Foramen zygomaticum anterior vorhanden

12.Zuséatzliches Foramen zygomaticum anterior vorhanden
13.Foramen infralacrimale vorhanden

14.0Oberes Lacrimalforamen vorhanden

15.Zusétzliches oberes Foramen mentale vorhanden
16.Zuséatzliches proximales unteres Foramen mentale vorhanden
17.Hinteres Foramen mentale vorhanden

18.Zusatzliches hinteres Foramen mentale vorhanden

Zu 8.: Das Foramen supraorbitale wurde als doppelt definiert, wenn von innen
zwei durchgehende Offnungen sichtbar waren, die beide zu demselben Fora-

men gehorten.

Zu 14.: Das ,,Oberes Lacrimalforamen vorhanden“ genannte Merkmal bezieht
sich darauf, ob auf der ,Plateauflache“ oberhalb des Entorbitale ein Foramen

vorhanden ist oder nicht.

Es ist durchaus moéglich, dafd ein ,zuséatzliches“ Foramen vorhanden ist, auch
wenn das eigentliche Hauptforamen fehlt. Dies war z. B. bei dem Tier F6 4 der
Fall, bei dem kein hinteres Foramen mentale ausgebildet war, aber an der fir
ein zusatzliches hinteres F. mentale typischen Stelle ein kleines Foramen lag.
Findet sich bei einem Tier in einer Hemimandibel der fir F6 4 beschriebene
Fall, in der anderen Hemimandibel jedoch die typische Auspragung mit vor-
handenem hinteren F. mentale und fehlendem Zusatzforamen, so ist dieses
Individuum fiar beide Merkmale als asymmetrisch zu bewerten. Ist die Zuord-
nung der Foramina eindeutig moglich, ist dies unproblematisch. Ist das nicht

der Fall, mufs man aufpassen, dafs man nicht aus einem Merkmal zwei macht.
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2.4 STATISTISCHE AUSWERTUNG16

2.4.1 Enzyme

Da die acht analysierten Alloenzyme sadmtlich monomorph waren, d. h. alle
105 Individuen homozygot fir dafSelbe und alleinig vorkommende Allel waren,
erUbrigte sich eine weitere statistische Auswertung. Ausgewédhlte Zymogram-
me sind im Ergebnisteil abgebildet (s. Abschnitt 3.1.1, Abbildungen 11 und
12).

2.4.2 Mikrosatelliten

2.4.2.1 KOPPLUNGSUNGLEICHGEWICHT (LINKAGE DISEQUILIBRIUM)

Voraussetzung fir eine Multilocus-Analyse mit den acht Mikrosatelliten ist,
dafs die einzelnen Loci unabhéngig voneinander vererbt werden (d. h. nicht
derselben Kopplungsgruppe angehoéren) und dafs keine epistatischen Wech-
selwirkungen zwischen ihnen bestehen. Wenn diese Bedingung erfullt ist,
werden Allele unterschiedlicher Loci bei der Bildung der Gameten zufallig
kombiniert, es liegt ein Kopplungsgleichgewicht (linkage equilibrium) vor. Ist
das nicht der Fall und werden die Allele unterschiedlicher Loci nicht unab-
hangig voneinander vererbt, spricht man von einem Kopplungsungleichge-
wicht (linkage disequilibrium) (z. B. FUTUYMA 1990, HARTL 2000, MAYNARD
SMITH 1992). Sind zwei Loci gekoppelt, sollten sie nicht beide in die Multilo-
cus-Analyse aufgenommen werden.

Das Vorhandensein eines moglichen Kopplungsungleichgewichtes zwischen
den verwendeten acht Mikrosatellitenloci wurde fiir jede Population einzeln
mit dem Programm FSTAT (GOUDET 1995) getestet. Das BONFERRONI-
korrigierte p-Niveau lag bei 0.000357 (0.05/140, da funf Populationen und
acht Loci getestet wurden, d. h. 5 x 28 = 140 paarweise Tests vorlagen; zur

BONFERRONI-Korrektur s. Abschnitt 2.4.4.10). Da keine zwei Loci eine signifi-

16 Wenn nicht anders vermerkt, wurden die statistischen Berechnungen und Tests mit
dem Programm SPSS fiir Windows, Version 10.0 durchgefiihrt. Wenn Tests durchge-
fuhrt wurden, deren Ergebnisse sich auf die weitere statistische Auswertung ausge-
wirkt haben, werden diese Ergebnisse teilweise bereits in diesem Abschnitt dargestellt.
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kante Kopplung aufwiesen, konnten sie alle in die weiteren Analysen einbezo-
gen werden.

Dafs tiber die Populationsgrenzen hinweg kein Kopplungsungleichgewicht zwi-
schen den acht Loci vorlag, war bereits in einer Zwischenanalyse bestéatigt

worden (ZACHOS et al. im Druck).

2.4.2.2 NULLALLELE

Durch die Anwesenheit von Nullallelen kénnen, wie oben erlautert, heterozy-
gote Loci falschlicherweise als homozygot interpretiert werden, was zu einer
Unterschéatzung des Heterozygotenanteils und zu einer Abweichung vom HAR-
DY-WEINBERG-Gleichgewicht fliihrt.

Fur die vorliegende Arbeit ist die Wahrscheinlichkeit des Vorhandenseins von
Nullallelen in Frequenzen, die die Heterozygotieabschédtzung bedeutend beein-
fluflen konnten, als sehr gering zu erachten, da es zu keinen Totalausfallen
bei der PCR kam. Dies ist dann der Fall, wenn ein Individuum an einem Locus
homozygot fir ein Nullallel ist (sieche FEULNER et al. 2004, wo wahrscheinlich
der Fall einer Beinahe-Fixierung eines Nullallels an einem Locus in einer Po-
pulation von Rothirschen vorliegt). Wenn Nullallele in hoher Frequenz vor-
kommen, steigt die Wahrscheinlichkeit ihres homozygoten Auftretens. Umge-
kehrt ist somit das Fehlen entsprechender Homozygoter ein Indiz fir allenfalls

geringe Nullallelfrequenzen.

2.4.2.3 HETEROZYGOTIEWERTE UND HARDY-WEINBERG-GLEICHGEWICHT

Beobachtete (Ho) und erwartete (Hg) Heterozygotiewerte als MafSe flir die gene-
tische Diversitat innerhalb der Populationen wurden mit dem Programm Arle-
quin (SCHNEIDER et al. 2000) berechnet. Die beobachtete Heterozygotie ist der
Anteil an heterozygoten Individuen in der Stichprobe. Die erwartete Heterozy-
gotie entspricht der Wahrscheinlichkeit, dafs zwei zuféllig aus der Population
entnommene Allele unterschiedlich sind, und wurde von Arlequin unter An-
nahme des HARDY-WEINBERG-Gleichgewichtes (HARDY-WEINBERG-Equilibrium,

HWE) aus den beobachteten Allelfrequenzen nach folgender Formel berechnet:

60



2. Material und Methoden

m

He =n/(n-1) (1- Y x°)

x; ist hierbei die Frequenz des i-ten Allels, m die Gesamtanzahl der Allele an
diesem Locus und n der Stichprobenumfang.

Die Differenz zwischen beobachteter und erwarteter Heterozygotie entspricht
der Abweichung vom HWE. Thre Signifikanz wurde von Arlequin mit einer
Permutationsmethode nach GUO und THOMPSON (1992) getestet. Die Heterozy-
gotiewerte wurden flir jeden einzelnen Locus in den verschiedenen Populatio-
nen berechnet. Zur Errechnung der durchschnittlichen Gesamtheterozygotie-

werte wurden sie fir jede der finf Populationen tiber die Loci gemittelt.

2.4.2.4 ALLELIC RICHNESS

Ein giéngiges Mafd fir genetische Diversitdt auf der Basis der Anzahl verschie-
dener Allele ist die Alleldiversitat, die definiert ist als die durchschnittliche An-
zahl an Allelen pro Locus. Aus dieser Definition geht sofort hervor, dafd dieses
MafS sehr anféllig fir unterschiedliche Stichprobengréfien ist, da natirlich die
Wahrscheinlichkeit des Auffindens neuer Allele mit der Anzahl untersuchter
Individuen wéchst (bis ein Sattigungsgrad erreicht ist, was aber bei den Stich-
probengréfien in dieser Untersuchung unwahrscheinlich ist). Um die Werte far
die einzelnen Populationen unabhéngig von der Anzahl der analysierten Indi-
viduen vergleichen zu kénnen, wurde deshalb anstelle der Alleldiversitat mit
der FSTAT-Software (GOUDET 1995) die sogenannte Allelic Richness berechnet,
die ein stichprobenkorrigiertes Diversitdtsmafs darstellt. Dabei liegt der Be-
rechnung die minimale Anzahl an Individuen zugrunde, die in einer Populati-
on fir einen Locus untersucht worden sind. Da im vorliegenden Datensatz
keine PCR-Ausfille auftraten, lag dieser Wert bei 16 (entsprechend dem ge-

ringsten Stichprobenumfang fir Schleswig).
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2.4.2.5 EXKLUSIVE ALLELE (PRIVATE ALLELES)

Neben Allelen, die in zwei, mehreren oder sogar allen Populationen vorkom-
men, gibt es auch eine Reihe von Allelen, die auf eine der fiunf Populationen
beschrankt waren und somit in keiner der tibrigen Populationen auftraten, die
sogenannten exklusiven Allele (private alleles in der englischsprachigen Litera-
tur, SLATKIN 1985). Sie kénnen als Anhaltspunkt fiir eine genetische Differen-
zierung von anderen Populationen dienen. Die exklusiven Allele wurden fir
jede Population ausgezéahlt, und der Anteil exklusiver Allele an der Gesamtan-

zahl der in dieser Population auftretenden Allele wurde berechnet.

2.4.2.6 ANALYSE DER MOLEKULAREN VARIANZ (AMOVA)

Die Analyse der molekularen Varianz (Analysis of Molecular Variance, AMOVA,
EXCOFFIER et al. 1992, entspricht einer ANOVA oder Varianzanalyse, wie sie
auch fir andere Tests verwendet wird, s. u.) ordnet die genetische Gesamtva-
rianz anteilig den einzelnen Hierarchieebenen zu. Im vorliegenden Fall wurden

folgende Ebenen, auf die sich die Gesamtvarianz verteilt, unterschieden:

1. Varianz zwischen den Populationen,

2. Varianz innerhalb der Populationen.

Die AMOVA wurde mit dem Programm Arlequin durchgefihrt, und zwar so-
wohl unter Annahme des Infinite Alleles Model (IAM, auf der Basis der Fsr-
Werte) als auch unter Annahme des Stepwise Mutation Model (SMM, auf der
Basis der Rsr-Werte). Der Fsr-Wert ist der Fixationsindex der hierarchischen F-
Statistik nach WRIGHT (cf. HARTL 2000, HARTL und CLARK 1997; s. auch néchs-
ter Abschnitt zur paarweisen Populationsdifferenzierung). Er ist ein Mafd fur
die Differenzierung von Subpopulationen gemessen am relativen Inzuchtan-
stieg in diesen Subpopulationen verglichen mit einer homogenen Gesamtpopu-
lation. Im Vergleich zu letzterer wird der Homozygotenanteil steigen, da die
(imaginare) Gesamtpopulation aus verschiedenen (im vorliegenden Fall fiinf)
Subpopulationen besteht. Dies fihrt zu verminderter Panmixie und damit —
relativ gesehen — zu Inzucht und einem Heterozygotendefizit (sog. WAHLUND-

Effekt). Die Berechnung fasst die finf Populationen also zunéchst als homo-
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gene Gesamtpopulation auf (Nullhypothese: Fsr = 0) und testet dann auf eine
signifikante Abweichung des Fsr-Wertes von Null. Liegt eine solche vor, sind
die Populationen insgesamt genetisch signifikant verschieden.

Der Rsr-Wert ist ein auf dem SMM basierendes Analogon zum Fsr-Wert und

wird in Mikrosatellitenanalysen haufig berechnet.

2.4.2.7 PAARWEISE DIFFERENZIERUNG DER POPULATIONEN

Der Fsr-Wert kann auch als Mafd fir die Differenzierung zweier Populationen
herangezogen werden, wenn von Interesse ist, ob sich diese Populationen sig-
nifikant voneinander unterscheiden. Er wird nach folgender Gleichung be-

rechnet (z. B. HARTL 2000 oder WEIR und COCKERHAM 1984):

Fsr = T S - 1-=5
H

Er wird paarweise, also fir jeweils zwei Populationen, berechnet. Hr ist dabei
die erwartete Heterozygotie fur die Gesamtpopulation, diejenige Population
also, die vorlage, wenn die beiden Populationen nicht voneinander getrennt
waren, sondern eine einzige Population darstellten. Hs ist die erwartete Hete-
rozygotie der Einzelpopulationen. Ist Fsr = 0, dann ist Hr = Hs, und folglich
sind die beiden Populationen nicht voneinander getrennt: Ihre Unterscheidung
ist kunstlich. Ist der Fsr-Wert dagegen signifikant von Null verschieden, so
kann man von einer genetischen Differenzierung der beiden in Frage stehen-
den Populationen ausgehen. Die Fsr-Werte wurden paarweise fur alle Popula-

tionen mit Arlequin berechnet.

2.4.2.8 INZUCHTKOEFFIZIENTEN (Fis)

Der Inzuchtkoeffizient (Fis) ist ein weiterer Parameter der hierarchischen F-
Statistik. Er gibt den Inzuchtgrad in einer Population bzw. Subpopulation re-
lativ zur Panmixie an. Er wurde fir jede Population separat mit dem Pro-

gramm FSTAT berechnet.
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2.4.2.9 TEST AUF UNTERSCHIEDE ZWISCHEN INSEL- UND FESTLANDPOPULATIONEN

Mit dem Programm FSTAT wurde Uberpruft, ob sich die Werte fur die Allelic
Richness und die erwartete Heterozygotie sowie der Inzuchtkoeffizient Figs zwi-
schen den Inselpopulationen einerseits und den Festlandpopulationen ande-
rerseits signifikant unterscheiden. Daftir wurden Féhr und Fehmarn sowie
Nordfriesland, Schleswig und Rantzau zu jeweils einer Gruppe zusammenge-
fafst.

2.4.2.10 GENETISCHE DISTANZEN

Um einen Eindruck von den genetischen Beziehungen der Populationen un-
tereinander zu bekommen, wurden mit dem Programm GENETIX (BELKHIR
2000) paarweise zwei verschiedene genetische Distanzen berechnet, zum einen
die far kleine Stichproben korrigierten Distanzen nach NEI (1978) und zum

anderen die Chorddistanzen (CAVALLI-SFORZA und EDWARDS 1967).

2.4.2.11 HETEROZYGOTIEGRAD

Der Heterozygotiegrad, der fir die Korrelationsanalyse mit den FA-Daten ver-
wendet wurde, wurde fur jedes Individuum berechnet als die Anzahl heterozy-
goter Loci dividiert durch die Gesamtanzahl analysierter Loci (acht).

Fir den Vergleich zwischen den Populationen wurde der Heterozygotiegrad fur
letztere berechnet als arithmetischer Mittelwert des Heterozygotiegrades aller
Individuen der jeweiligen Population.

Die so erhaltenen Variabilitdtsparameter sind StandardmafSe flir Korrelations-
analysen zwischen Heterozygotie und FA (cf. z. B. ALVES et al. 2001, BORRELL
et al. 2004, HARTL et al. 1995, SERT et al. 2005).

2.4.2.12 D2-PARAMETER

Als weiteres Mafs fir die genetische Variabilitdit wurde fur jedes Individuum
der durchschnittliche d2-Wert (mean d?) ermittelt. Dieser Wert basiert auf dem
Langenunterschied der zwei Allele an einem heterozygoten Locus. Da bei Mu-
tationen nach dem Modell der slippage synthesis (s. Abschnitt 1.3.2) neue Al-
lele entstehen, die eine dhnliche Linge wie die Ausgangsallele haben, enthalt

der Langenunterschied zwischen den Allelen Informationen Utber die geneti-
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sche Distanz zwischen den beiden Gameten, aus denen das entsprechende
Individuum hervorgegangen ist (PEMBERTON et al. 1999). Mathematisch be-
rechnet sich der durchschnittliche d?-Wert als Summe der quadrierten Lan-
genunterschiede der beiden Allele an einem heterozygoten Locus, dividiert

durch die Gesamtanzahl analysierter Loci:

mean d2 = (1/n) Zn:(z’a —i,)?,

i=l

wobei i, und i, die LAngen der beiden Allele und n die Gesamtanzahl an Loci
ist (COULSON et al. 1998). Dieser Parameter ist das Analogon auf individueller
Ebene der auf dem SMM basierenden Distanzmafse fir Populationen. Mean d?
setzt sich aus zwei Komponenten zusammen (COULSON et al. 1999): (1) dem
Anteil homozygoter Loci, der nichts zu der Summe in der obigen Gleichung
beitragt und mit nicht zu weit in der Vergangenheit liegenden Inzuchtereignis-
sen korreliert sein sollte, und (2) dem Ausmafd an Divergenz zwischen den bei-
den Allelen eines heterozygoten Locus, das mit dem Grad an Auszucht korre-
liert sein sollte. Um die Inzucht- und Auszuchtkomponenten in mean d? zu
trennen, haben COULSON et al. (1999) einen Auszucht-d?-Parameter definiert
(hier als mean d2..: bezeichnet), der sich mathematisch wie mean d? berech-
net, allerdings mit dem Unterschied, daf® nur die heterozygoten Loci bertck-
sichtigt werden. d2?-Parameter haben neben dem Heterozygotiegrad bereits
Anwendung bei mindestens einer Studie zu dem Verhéltnis von Mikrosatelli-
tenvariabilitdt und FA gefunden (BORRELL et al. 2004).

Analog zum Heterozygotiegrad wurden die Populationswerte fir die d2-

Parameter als Mittelwerte der Individuen der jeweiligen Population berechnet.

2.4.2.13 POPULATIONSUNTERSCHIEDE UND GESCHLECHTSABHANGIGKEIT VON HE-

TEROZYGOTIETIEGRAD, MEAN D2 UND MEAN D2,y

Mit einem Kolmogorov-Smirnov-Test wurden Heterozygotiegrad, mean d? und
mean d2,.; separat fur jede Population auf Abweichungen von der Normalver-
teilung getestet. Aufierdem wurde mit einem Levene-Test gepruft, ob es Unter-
schiede in der Varianz dieser drei Parameter zwischen den Gruppen gab. Da

es weder signifikante Varianzunterschiede noch signifikante Abweichungen
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von der Normalverteilung gab, waren die Bedingungen flir eine Varianzanalyse
(ANOVA, ANalysis Of VAriance) erfillt.

Es wurden drei Zweiweg-Varianzanalysen mit den unabhéangigen Variablen
Population und Geschlecht durchgefihrt. Die abhéngige Variable war jeweils

der Heterozygotiegrad bzw. die beiden d2-Parameter.

2.4.2.14 KORRELATION DER PARAMETER DER GENETISCHEN VARIABILITAT

Mit einem Pearson-Test (Normalverteilung der Daten war gegeben, s. 2.4.2.13)
wurden der individuelle Heterozygotiegrad und die mean d?- sowie die mean
d?.u~Werte auf Korrelationen untereinander gepruft. Das Ergebnis ist in Tabel-

le 7 dargestellt.

Tabelle 7. Korrelation der genetischen Parameter (Pearson-Test)

Heterozygotie mean d?
mean d2? +0,619 (p < 0,0005) —
mean d2ou; +0,176 (p = 0,037) +0,863 (p < 0,0005)

Erwartungsgemafs waren alle Parameter untereinander positiv korreliert, be-
sonders stark nattirlich die beiden d?-Parameter. Sinnvollerweise sollte des-
halb nur einer der beiden weiterhin berticksichtigt werden, und da zwar eine
signifikante Korrelation zwischen dem Heterozygotiegrad und dem normalen
mean d? bestand, diejenige zwischen dem Heterozygotiegrad und mean dZu:
aber wesentlich geringer und zudem (nach BONFERRONI-Korrektur) nicht signi-
fikant war, wurden fir alle weiteren Analysen nurmehr der individuelle Hete-

rozygotiegrad sowie der mean-d?,.~Parameter benutzt.
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2.4.3 Metrische Merkmale

2.4.3.1 BESTIMMUNG DES EINFLURSES DES MERFEHLERS

Da die Unterschiede zwischen rechter und linker Seite bei Mef3strecken oft
sehr klein sind und dartiber hinaus auch (wie die FA!) meist um einen Mittel-
wert von Null verteilt sind, besteht die Gefahr, daf5 der MefSfehler eventuell
grofSer ist als die Asymmetrie bzw. mit ihr verwechselt wird (z. B. GREENE
1984, MERILA und BJORKLUND 1995, PALMER und STROBECK 1986, SWADDLE et
al. 1994). Aus diesem Grund ist eine Abschatzung des MefSfehlers relativ zu
den Rechts-Links-Unterschieden flir jede einzelne Mef3strecke unerlasslich
und wird entsprechend nachdrticklich in der Literatur fir FA-Studien gefor-
dert (z. B. MERILA und BJORKLUND 1995, M@LLER und SWADDLE 1997, PALMER
1994, PALMER und STROBECK 1986, 2003).

In der vorliegenden Arbeit wurde folgendes Verfahren zur Bestimmung des
EinflufSes des Mefdfehlers angewandt (cf. HARTL et al. 1995, SERT et al. 2005):
Jede MefSstrecke wurde fir jede Seite bei 20 Individuen dreimal gemessen, so
dafd fur jedes metrische Merkmal ein Datensatz von 120 Messungen vorlag (2
Seiten x 3 Mefdwiederholungen x 20 Individuen). Fur jede Strecke (abhéangige
Variable) wurde nun eine Zweiweg-ANOVA mit den unabhéangigen Variablen
Individuum und Seite durchgeftihrt. Als Indikator fir den Mefsfehlereinflufd
diente das Verhéltnis (Varianz aufgrund von Koérperseite + Varianz aufgrund
der Interaktion Korperseite-MefSwiederholung) / Restvarianz. Die Restvarianz
entspricht hier der Varianz durch die MefSwiederholungen, wogegen der Zahler
die Varianz aufgrund der Asymmetrie (Effekt der Korperseite) sowie die auf-
grund des Kombinationseffektes von Korperseite und MefSwiederholung dar-
stellt. Wenn dieses Verhéaltnis mindestens zwei (ein willktirlicher, aber oft ver-
wendeter Wert) betrug, d. h. der Zahler mindestens doppelt so grofS war wie
der Nenner, wurde der MefSfehler als unbedeutend fir die Asymmetriemes-

sung angesehen.
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2.4.3.2 TEST AUF GERICHTETE ASYMMETRIE UND ANTISYMMETRIE

Da gemessene Asymmetrien nicht unbedingt fluktuierende Asymmetrien sein
mussen, ist es wichtig zu prifen, ob alternative Asymmetrien (gerichtete A-
symmetrie, Antisymmetrie, s. Abschnitt 1.1.1) vorliegen.

Mit einem Sign-Test wurde fir jedes Merkmal getestet, ob die Rechts-Links-
Abweichungen von Null verschieden sind, wie es bei gerichteten Asymmetrien
der Fall ist (s. Abbildung 1). Ist dies nicht der Fall, bleibt die Moglichkeit von
Antisymmetrien, bei denen die Rechts-Links-Unterschiede wie bei der FA e-
benfalls im Mittel Null sein kénnen. Antisymmetrien sind jedoch nicht nor-
malverteilt, so dafs mit einem Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung
das Vorkommen von Antisymmetrien getestet wurde.

Wéhrend fur alle Merkmale die Differenzen zwischen rechter und linker Seite
normalverteilt waren und Antisymmetrie somit ausgeschlossen werden konn-
te, ergab der Sign-Test fir die Nasaliawerte auch nach BONFERRONI-Korrektur
einen signifikant von Null verschiedenen Wert (p = 0,002). Da fir dieses
Merkmal somit eine gerichtete Asymmetrie nicht ausgeschlossen werden
konnte, wurde es fir die FA-Berechnungen nicht mehr berticksichtigt, so da

fur die weitere Auswertung 14 Mefdstrecken Ubrig blieben.

2.4.3.3 VERWENDETER FA-INDEX

Die FA-Werte fir die einzelnen Mefdstrecken wurden fur jedes Individuum

nach folgender Formel berechnet:

|R-L| /[(R+L)/2]

Der Zahler stellt den Absolutwert (Betrag) der Asymmetrie dar, und der Nen-
ner ist der Mittelwert von rechtem (R) und linkem (L) Wert. Die Division durch
diesen Mittelwert ist wichtig, da sie eine GroéfSenkorrektur darstellt. Wirde
man den FA-Index nicht fir die GrofSe des jeweiligen Merkmals korrigieren,
wurden lange MefSstrecken (mit absolut gesehen groéfSeren Rechts-Links-
Unterschieden) gegentiber kiirzeren Strecken tiberbewertet.

Der gewahlte FA-Index (er entspricht dem Index 2 in PALMER und STROBECK
1986) gewahrleistet aufierdem, dafs auch im Falle des Fehlens einzelner Stre-

cken fur alle Individuen ein Gesamt-FA-Index berechnet werden kann. Dar-
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Uber hinaus bietet er sich aus Griinden der Vergleichbarkeit an, weil viele FA-
Studien an Saugern auf diesem Index beruhen (z. B. HARTL et al. 1995, KRUUK

et al. 2003, SERT et al. 2005, SUCHENTRUNK et al. 1998)

2.4.3.4 KORRELATION DER FA-INDIZES

Ahnlich wie bei der Koppelung genetischer Marker setzt eine Einbeziehung
aller Mef3strecken in die Analyse voraus, dafsS diese unabhéngig voneinander
sind und somit jede fur sich einen Informationsgewinn fir die Berechnungen
bedeutet.

Mogliche Korrelationen zwischen der FA verschiedener Mefistrecken wurden
paarweise flur alle Kombinationen zweier Merkmale mit Spearman-Rangtests
Uberprift. Es ergaben sich in drei Féallen statistisch signifikante Korrelationen,
die aber so schwach waren, dafl alle Merkmale in die weiteren Berechnungen
eingingen, da davon auszugehen war, dafs auch die drei betroffenen Strecken
einen voneinander weitgehend unabhingigen Informationsgehalt besafSen (S.

Abschnitt 3.2.3 im Ergebnisteil).

2.4.3.5 UNTERSCHIEDE DER FA-INDIZES DER MERSTRECKEN

Mit einem Kruskal-Wallis-Test wurde Uberprift, ob sich die FA-Indizes der

einzelnen MefSstrecken signifikant voneinander unterscheiden.

2.4.3.6 INDIVIDUELLER FA-INDEX

Der individuelle FA-Index wurde berechnet als die durchschnittliche FA pro
Mefistrecke. Die FA-Werte aller Mefdstrecken der einzelnen Individuen wurden
also summiert und durch die Anzahl der gemessenen Strecken dividiert. Hier-
bei wurden nur Individuen bertcksichtigt, bei denen mindestens acht der
nach dem Verwerfen der Nasalldnge verbliebenen 14 Strecken vorlagen. Dies
war bei drei der 105 Tiere nicht der Fall (NF 13, Fm 20 und Fm 27), so dafs far
diejenigen metrischen Analysen, die auf der Basis aller Mefdstrecken durchge-
fihrt wurden, 102 Tiere verblieben.

Mit einem Kolmogorov-Smirnov-Test wurde der individuelle FA-Index auf

Normalverteilung Uberprift. Es gab keine signifikante Abweichung. Da jedoch
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bei den 102 Tieren z. T. bis zu sechs Mefistrecken nicht vorlagen, wurde ein
Korrekturfaktor fir die Anzahl vorhandener Strecken eingefihrt. Dies war
deswegen notig, weil die Anzahl der Mefdstrecken, fliir die Daten vorhanden
waren, einen signifikanten negativen Einflufs auf das Ausmafd der Asymmetrie
hatte (Spearman-Rangtest, rs = -0,221, p = 0,025), d. h. die Asymmetrie sank
mit zunehmender Streckenanzahl, wenngleich der Korrelationskoeffizient mit
einem Betrag von 0,221 recht niedrig war.

Als merkmalsspezifischer Korrekturfaktor wurde die Varianz der Rechts-Links-
Differenz (s2r-1) Uber alle 102 Individuen gewéahlt. AnschliefSfend wurde jeder
FA-Wert jedes Merkmals bei allen Individuen durch den entsprechenden Kor-
rekturfaktor dividiert, so dafs letztendlich ein doppelt korrigierter individueller
FA-Index vorlag (korrigiert flir die Merkmalsgréfse und fir den unterschiedli-

chen Beitrag der Einzelstrecken zur Gesamtasymmetrie des Individuums):
{IR-L|/[(R+L)/2]} / s?r1

Ein Kolmogorov-Smirnov-Test der doppelt korrigierten Indizes ergab jedoch

eine gerade eben noch signifikante Abweichung von der Normalverteilung (Z =

1,365, p = 0,048, s. Abb. 9), so dafs die FA-Indizes vor der weiteren Analyse

transformiert wurden, und zwar in die Quadratwurzel des Arcus-Sinus:

FA‘ = arcsin (FA)1/2

Nach dieser Transformation waren die Indizes normalverteilt (Kolmogorov-

Smirnov-Test, Z = 0,669, p = 0,762, s. Abb. 10).
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FA-Index (nicht-transformiert)

Abbildung 9. Verteilung der nicht-transformierten FA-Indizes. Der Kolmogorov-
Smirnov-Test auf Abweichung von der Normalverteilung ist knapp signifikant (s. p-

Wert rechts oben).
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Abbildung 10. Verteilung der arcsin-transformierten FA-Indizes. Es liegt keine Abwei-

chung von der Normalverteilung vor (s. p-Wert rechts oben).

2.4.3.7 EINFLUR VON GESCHLECHT UND POPULATION AUF DEN INDIVIDUELLEN FA-
INDEX

Eine Zweiweg-ANOVA (Geschlecht, Population) mit den arcsin-transformierten
individuellen FA-Indizes scheiterte an einem signifikanten Levene-Test (F =
2,372, p = 0,019) auf Varianzunterschiede der abhangigen Variable (also hier
der FA) tiber die Gruppen.

Fur die Populationsanalyse war auch der Levene-Test der einfaktoriellen ANO-
VA signifikant (F = 3,044, p = 0,021), so daf$ hier auf eine nichtparametrische
Alternative zurlckgegriffen werden mufSte und entsprechend ein Kruskal-
Wallis-Test durchgefiihrt wurde.

Da der Levene-Test im Falle des Geschlechts nicht signifikant war, konnte hier

eine einfaktorielle ANOVA durchgeftihrt werden.
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2.4.3.8 TEST AUF KORRELATION DER FA DER EINZELSTRECKEN MIT GENETISCHER
VARIABILITAT

Es wurde getestet, ob die FA der einzelnen Mef3strecken — fiir jede Strecke und
jedes Individuum berechnet als grofienkorrigierte absolute Rechts-Links-
Differenz (s. Abschnitt 2.4.3.3)- tiber alle Individuen gepoolt mit dem individu-
ellen Heterozygotiegrad und mean d2,.: korreliert ist. Diese Testreihe war vor
allem darauf angelegt zu prifen, ob bestimmte Merkmalskomplexe (z. B. Stre-
cken, die sich auf den Kauapparat beziehen) unabhangig von anderen Merk-
malen eine Beziehung zu der genetischen Variabilitdt aufweisen, die in einem
Test mit der Gesamt-FA von den Ubrigen Merkmalen tiberdeckt werden wtrde.
Da hier jede MefSstrecke einzeln getestet wurde, mithin die Anzahl der indivi-
duell vorhandenen Strecken bedeutungslos war, gingen alle 105 Individuen in
die Analyse ein. Weil ein Kolmogorov-Smirnov-Test fir drei der 14 Einzel-
mefSstrecken (Lange der oberen Molarenreihe, Gonion caudale — Infradentale,
Gonion ventrale — Processus articularis) auch nach BONFERRONI-Korrektur sig-
nifikante Abweichungen von einer Normalverteilung ergab und dartiber hinaus
eine Histogrammanalyse in allen 14 Fallen eine tendenziell linksschiefe Vertei-
lung zeigte, wurde auf ein nichtparametrisches Testverfahren zurtickgegriffen

(Spearman-Rangkorrelationen).

2.4.3.9 TEST AUF KORRELATION DER FA MIT GENETISCHER VARIABILITAT
Die Beziehung zwischen der FA und der genetischen Variabilitdt wurde auf

drei Ebenen getestet:

1. Gber alle Individuen (102) tiber die Populationsgrenzen hinweg,
2. Uber die Individuen innerhalb der Populationen und

3. auf Populationsebene zwischen den Populationen.

Fur die ersten zwei Tests, in denen auf individueller Ebene getestet wurde,
wurden die individuellen FA-Indizes (doppelt korrigiert und arcsin-
transformiert) sowie die individuellen Heterozygotiegrade bzw. mean d2ou-
Parameter verwendet.

Beim Test auf Populationsebene wurden entsprechend Populationsindizes be-
nutzt. Hierbei wurde fir die FA das gleiche Verfahren angewendet wie bei den

genetischen Parametern: Der Populationsindex wurde berechnet als arithmeti-
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sches Mittel der Individuen der jeweiligen Population. Neben dem Heterozygo-
tiegrad und dem mean-d?..~Parameter wurde auf Populationsebene zusatzlich
die Korrelation der FA mit der erwarteten Heterozygotie (Hg) getestet.

Fur die Tests auf individueller Ebene mufSte zunéchst fir jede Population ge-
trennt mit Kolmogorov-Smirnov-Tests Uberprift werden, ob die individuellen
FA-Indizes normalverteilt waren (Uber alle Populationen war das bereits er-
folgt, s. Abschnitt 2.4.3.6). Da dies der Fall war, wurden beide Analysen auf
individueller Ebene mit Pearson-Korrelationen durchgeftihrt.

Fur die Analyse auf Populationsebene wurde auf nichtparametrische Korrela-
tionstests zurtickgegriffen, da ein Test auf Abweichungen von der Normalver-
teilung, die eine Voraussetzung flr parametrische Tests wie die Pearson-
Korrelation ist, bei nur finf Werten (Anzahl der Populationen) a priori unsicher

ist. Die Berechnungen wurden mit Spearman-Rangtests durchgeftihrt.

2.4.4 Non-metrische (meristische) Merkmale

2.4.4.1 KODIERUNG DER MERKMALE

Im Gegensatz zu metrischen Merkmalen, deren Wert einfach die gemessene
Streckenlange ist, miissen non-metrische Merkmale kodiert werden. Dies ge-
schah hier, indem nur zwischen symmetrischem und asymmetrischem Zu-
stand unterschieden wurde, nicht jedoch zwischen verschiedenen Graden der
Asymmetrie. Da von den 18 analysierten Merkmalen aber ohnehin nur drei
Uber die Alternative ,vorhanden vs. nicht vorhanden® hinausgingen (Anzahl
der zusétzlichen inneren Foramina hypoglossi, Anzahl der &ufieren Supraocci-
pitalforamina sowie Anzahl der Foramina auf der Facies temporalis des

Squamosum), spielte das wenn tiberhaupt eine untergeordnete Rolle.

2.4.4.2 TEST AUF GERICHTETE ASYMMETRIE

Mit einem Wilcoxon-Signed-Rank-Test wurde jedes Merkmal auf gerichtete
Asymmetrie getestet. Da eine flir Antisymmetrie typische bimodale Verteilung,
deren Mittelwert wie bei der fir FA charakteristischen Normalverteilung Null

ist, nicht vorliegen kann (da die moéglichen Werte nur O und 1 betragen), ent-
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fallt ein Test auf Antisymmetrie, wie er fir die metrischen Merkmale durchge-
fiuhrt werden mufSte.
Der Wilcoxon-Test zeigte keine signifikanten gerichteten Asymmetrien fur die

18 Merkmale, so dafs alle in die weiteren Analysen eingingen.

2.4.4.3 ASSOZIATIONEN ZWISCHEN DER FA DER EINZELMERKMALE

Eine mogliche Assoziation und damit statistische Abhangigkeit der einzelnen
Merkmale untereinander wurde paarweise mit einem Chi-Quadrat-Test ge-
pruft. Liegt eine solche Abhéangigkeit zwischen jeweils zwei Merkmalen vor,
mufl, je nach Ausmafl der Kopplung, eventuell eines aus den Berechnungen
ausgeschlossen werden, da nur Merkmale mit unabhéangigem Informationsge-
halt benutzt werden sollten.

Der Chi-Quadrat-Test ergab jedoch nach BONFERRONI-Korrektur keine signifi-

kanten Assoziationen.

2.4.4.4 UNTERSCHIEDE DER FA DER NON-METRISCHEN MERKMALE

Analog zu den metrischen Merkmalen wurde mit einem Kruskal-Wallis-Test
geprift, ob es Unterschiede in der FA der einzelnen non-metrischen Merkmale

gibt.

2.4.4.5 INDIVIDUELLER FA-INDEX

Der individuelle non-metrische FA-Index tiber alle Merkmale wurde fur jedes
Individuum berechnet als Anzahl der asymmetrischen Merkmale geteilt durch

die Anzahl aller fir das jeweilige Individuum analysierten Merkmale:

Nasy / Nges

Da auch fir die non-metrischen Merkmale in Einzelfidllen fir Individuen nicht
alle Daten vorlagen, wurde wie auch fir die metrischen Merkmale der Einflus
dieser Liucken auf die Gesamt-FA getestet, um sicherzustellen, dafs die FA-
Indizes nicht kunstlich verfalscht wurden. Der hierzu durchgefiihrte Spear-

man-Test ergab aber keine signifikanten Korrelationen zwischen der Anzahl
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analysierter Merkmale und dem Gesamt-FA-Index der Individuen (rs = -0,016,
p = 0,870). Da aufserdem die fehlenden Daten lediglich im Nichtvorhandensein
eines einzigen Merkmals in 10 der 105 Individuen (bei denen somit statt 18
nur 17 Merkmale berticksichtigt wurden) bestanden, konnte auf eine Korrek-

tur der FA-Indizes verzichtet werden.

2.4.4.6 TEST AUF UNTERSCHIEDE IN DEN MERKMALSAUSPRAGUNGEN ZWISCHEN
DEN POPULATIONEN

Die Wahrscheinlichkeit ist gro, daf’ die non-metrische FA aus rein numeri-
schen GrlUnden positiv mit der Varianz der Merkmalsauspragungen eines
Merkmals korreliert ist. Wenn beispielsweise ein Merkmal in 99 von 100 un-
tersuchten Fallen nicht vorhanden ist, dann kann es nur ein einziges asym-
metrisches Individuum geben; ist die Verteilung von vorhanden/nicht vorhan-
den jedoch 1:1, so steigt die Wahrscheinlichkeit des Auftretens von Asymmet-
rie. Deswegen ist es flr Interpopulationsvergleiche wichtig zu testen, ob die
Merkmalsauspragungen zwischen den Populationen variieren, weil in dem Fall
FA-Unterschiede rein numerischer Natur sein konnten oder zumindest echte
und numerische Effekte vermischt wiirden. Zu diesem Zweck wurden flir jedes
Merkmal die Daten der rechten Seite (diejenigen der linken wiren genau so
geeignet gewesen, da keine gerichtete Asymmetrie vorlag) mit einem Chi-
Quadrat-Test auf signifikante Unterschiede zwischen den flinf Populationen
getestet.

Keines der 18 non-metrischen Merkmale zeigte eine Heterogenitdt zwischen
den Populationen, so dafl alle fir die Interpopulationsvergleiche verwendet

werden konnten.

2.4.4.7 EINFLUS VON GESCHLECHT UND POPULATION AUF DEN INDIVIDUELLEN FA-
INDEX

Es wurde eine Zweiweg-ANOVA mit dem FA-Index als abhéngiger Variable so-
wie Geschlecht und Population als unabhéngigen Variablen durchgefiihrt. Zu-
vor wurden mit einem Kolmogorov-Smirnov-Test die Normalverteilung der in-

dividuellen FA-Indizes und mit einem Levene-Test die Homogenitit ihrer Vari-
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anzen zwischen den Gruppen (Geschlechter, Populationen) tiberprift. Da bei-

des gegeben war, konnte die ANOVA durchgefiihrt werden.

2.4.4.8 TEST AUF KORRELATION DER FA MIT GENETISCHER VARIABILITAT

Analog zu den metrischen Merkmalen wurden auch fir die non-metrischen
Merkmale Tests auf drei verschiedenen Ebenen durchgefiihrt (Individuen tiber
alle Populationen, Individuen innerhalb der Populationen, Populationen unter-
einander). Es wurde wieder auf eine Korrelation von FA einerseits und Hetero-
zygotiegrad sowie mean-d?..: andererseits getestet. Auf Populationsebene, auf
der abermals die arithmetischen Mittelwerte als Populationsindizes gewahlt
wurden, wurde auflerdem auch die Beziehung von FA und erwarteter Hetero-
zygotie (Hg) gepruft. Alle Korrelationsanalysen wurden mit Spearman-

Rangtests durchgeftihrt.

2.4.4.9 KORRELATION VON METRISCHER UND NON-METRISCHER FA

Die FA-Indizes fir metrische und non-metrische Merkmale wurden mit
Spearman-Rangtests auf Korrelationen tUberprift, und zwar abermals flar alle
Individuen Uber alle Populationen, auf individueller Ebene innerhalb der Po-
pulationen sowie auf Populationsebene. Die Gesamtzahl berticksichtigter Indi-
viduen betrug 102, da die drei Individuen mit weniger als acht vorhandenen

Mefistrecken (s. Abschnitt 2.4.3.6) wegfielen.

2.4.4.10 BEMERKUNG ZU SIGNIFIKANZNIVEAUS UND BONFERRONI-KORREKTUREN

Wenn man multiple Tests durchfiihrt, besteht die Gefahr, dafs man rein zuféal-
lig signifikante Ergebnisse erhéalt. Dies geht unmittelbar aus der Definition der
Signifikanz hervor, denn ein Signifikanzniveau von 5% (p = 0,05) besagt nichts
anderes, als dafs die Wahrscheinlichkeit, falschlicherweise einen Effekt (z. B.
eine Korrelation) vorzufinden, wo in Wirklichkeit gar keiner ist, 5% betragt.
Dies ist ein willktrlich gewéahlter, aber oft benutzter Schwellenwert, auf den
man sich geeinigt hat. Dahinter steht der Gedanke, dafs man glaubt, eine Feh-
lerwahrscheinlichkeit von 5% sei ausreichend, um davon auszugehen, daf’

man wahrscheinlich tatsachlich etwas Nicht-Zufalliges nachgewiesen hat (in
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vielen Fallen, insbesondere in der Humanmedizin wird man das Signifikanz-
kriterium wesentlich strenger wahlen, weil Irrtiimer fatale Folgen haben kénn-
ten). Das bedeutet, dafd bei Durchfiihrung von 100 Tests per definitionem im
Durchschnitt 5 Tests rein zufdllig signifikant sein werden. Um dieser sto-
chastischen Falle zu entgehen, hat man Korrekturverfahren, die die Anzahl
durchgeftihrter Tests berticksichtigen, entwickelt. Eines dieser Verfahren ist
die BONFERRONI-Korrektur (s. RICE 1989; ein in diesem Artikel behandeltes
Beispiel ist die Abweichung vom HARDY-WEINBERG-Gleichgewicht). BONFERRO-
NI-Korrekturen werden verwendet, um Fehler des Typs I (Verwerfen einer wah-
ren Nullhypothese) zu vermeiden. Bei diesem Verfahren wird das Signifikanz-
niveau korrigiert, indem es einfach durch die Anzahl n durchgefiihrter Tests
dividiert wird. Bei Durchfithrung von 10 Tests ware somit bei einem 5%-
Kriterium ein p-Wert nicht ab 0,05, sondern erst ab 0,005 signifikant. Eine
Variante dieses Verfahrens ist die sogenannte sequentielle BONFERRONI-
Korrektur, bei der das Signifikanzkriterium schrittweise gelockert wird, indem
zundchst durch n dividiert wird, dann jedoch, wenn der kleinste p-Wert nach
dem korrigierten Kriterium immer noch signifikant ist, durch (n-1). Ist der
zweitkleinste p-Wert kleiner als der durch (n-1) geteilte Ursprungswert, wird
durch (n-2) dividiert usw., bis es keinen signifikanten Wert mehr gibt.

BONFERRONI-Korrekturen sind zu einer Standardmethode in der biologischen
Literatur geworden, doch gibt es auch kritische Stimmen (z. B. GARCIA 2004,
NAKAGAWA 2004). Ein generelles Problem ist tiberdies die nur scheinbar einfa-
che Frage, wie viele Tests eigentlich durchgefiihrt wurden. Ein Beispiel: Will
man testen, ob zwischen 5 Loci ein Kopplungsungleichgewicht besteht oder
nicht, so fihrt man paarweise 10 Tests durch (jeder Locus mit jedem). Streng
genommen jedoch kénnte man argumentieren, dafs auch alle vorangegange-
nen Tests auf Kopplungsungleichgewicht dieser Loci, die man jemals durchge-
fuhrt hat (z. B. mit anderen Proben fir eine andere Arbeit), sowie jene, die von
anderen Biologen jemals durchgefiihrt worden sind, in die Signifikanzkorrek-
tur einfliefSen mussen. Naturlich ist, wenn man das wirklich kénnte (was in
der Praxis nicht der Fall ist), dann Uberhaupt nichts mehr signifikant. Das
mag ein extremes Beispiel sein, doch fiihrt es anschaulich vor Augen, daf$ bei
der Korrektur ebenso wie bei der priméren Festlegung der Signifikanzschwelle
mehr oder weniger willktirliche Entscheidungen getroffen werden mussen. Ei-
ne der absurden Konsequenzen ist, dafs man, wenn man ein signifikantes Er-

gebnis hat, eigentlich z6gern musste, weitere Tests mit einem der Parameter
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durchzufiihren, weil das dazu fihren kénnte, dafs das Ergebnis wegen der ho-
heren Anzahl an Gesamttests seine statistische Signifikanz verlieren kénnte!

In der vorliegenden Arbeit wurde so verfahren, dafs nur die verschiedenen
Tests einer jeweiligen Testreihe flir die Korrektur verwendet wurden. Dies sei
an einem Beispiel erlautert: Mit einem Spearman-Rangtest wurde Uberprift,
ob zwischen der individuellen metrischen FA und der individuellen non-
metrischen FA eine Korrelation bestand. Das Ergebnis war eine schwache po-
sitive Korrelation (rs = 0,184) mit einem p-Wert von 0,032 (s. Abschnitt 3.3.7
im Ergebnisteil). Ist dieses p jetzt signifikant oder nicht? Da nur ein Test
durchgefiihrt wurde, kénnte man hier von einer signifikanten Korrelation
sprechen. Allerdings wurden mit den FA-Parametern ja auch andere Tests, z.
B. die auf Korrelation mit den genetischen Daten, durchgefiihrt. Man kénnte
genauso gut auch all diese Tests in die Korrektur einbeziehen. Bei den wichti-
gen Tests ist deshalb der p-Wert angegeben, so dafd jeder Leser selber ent-
scheiden kann, ob er den Wert als signifikant ansehen will oder nicht. Nach
der hier dargelegten Richtlinie ware er es. Ganz allgemein sollte man ohnehin
nicht den Fehler begehen, sich die statistischen Signifikanz-Scheuklappen
aufzusetzen, sondern auch die p-Werte selber und nicht nur deren Signifikanz
bewerten. Erhalt man fiir die Korrelation zweier Parameter regelméafdig p-Werte
von 0,06, so sind diese Werte genauso wenig signifikant wie regelméafdige p-
Werte von 0,9, doch ist es gut moglich, daf® man es mit einem echten biologi-
schen Ph&nomen zu tun hat. Nur weil zwei p-Werte grofier sind als 0,05, mUs-

sen sie nicht auch gleich aussagekréftig (oder —schwach) sein.
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3. ERGEBNISSE

3.1 Allgemeine Genetik

3.1.1 Enzyme

Die analysierten Enzyme (AK, ACP, MDH, IDH, LDH, GPI, MPI, PGM) waren
allesamt monomorph und deshalb fiir Heterozygotiestudien leider nicht zu
gebrauchen. Die einzige Einschrankung, die hier gemacht werden sollte, be-
trifft die PGM: Die PGM-1 war monomorph, die PGM-2 war nicht eindeutig
auswertbar, so daf’ hier méglicherweise ein Polymorphismus tibersehen wur-
de. Dies ist jedoch insofern nicht von Bedeutung, als ein einzelner poly-
morpher Locus nicht ausgereicht hatte, um die Heterozygotie von Alloenzym-
loci auf ihre Beziehungen zur FA hin zu analysieren. Die Abbildungen 11 und

12 zeigen exemplarisch zwei monomorphe Zymogramme.

Abbildung 11. Zymogramm der PGM fir Rehproben aus Fehmarn.
Die PGM-2 ist nur schwach im unteren Bildteil zu sehen.
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Abbildung 12. Zymogramm der GPI flir Rehproben aus Fehmarn.

3.1.2 Mikrosatelliten

3.1.2.1 GENETISCHE VARIABILITAT UND HARDY-WEINBERG-GLEICHGEWICHT

Es gab in allen funf Populationen signifikante Unterschiede zwischen beo-
bachteter und erwarteter Heterozygotie fiir einzelne Loci und damit Abwei-
chungen vom HARDY-WEINBERG-Gleichgewicht (HWE). Bei Fohr und Nordfries-
land traf dies auf nur einen Locus (OarFCB304 bzw. ILSTS008) zu, bei
Schleswig auf zwei (OarFCB304 und NVHRT21), bei Rantzau auf drei (Oar-
FCB304, ILSTS058 und NVHRT21) und bei Fehmarn schliefSlich auf vier der
acht Loci (OarFCB304, RT1, ILSTS058 und NVHRT16). Der Locus OarFCB304
war demnach nur in der Schleswiger Population im HWE, die Loci RT7 sowie
NVHRT24 in allen finf Populationen. Die Ergebnisse fiir die Einzelloci sind fur
alle funf Populationen in Tabelle 8 synoptisch dargestellt. Aus dieser Tabelle
wird auch ersichtlich, daf’ die beinahe durchgangigen Abweichungen vom
HWE am Locus OarFCB304 auf starke Homozygotendefizite zurtickzufihren
sind (niedrige Werte flir die beobachtete im Vergleich zu denen der erwarteten

Heterozygotie).
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Tabelle 8. n: Stichprobenumfang, A: Anzahl der Allele des Mikrosatelliten in der jewei-
ligen Population, Ho und Hg: beobachtete und erwartete Heterozygotie, p: p-Wert (finf
Nachkommastellen angegeben) fir signifikante Unterschiede (fett gedruckt) zwischen

Ho und Hg (BONFERRONI-korrigierte Signifikanzschwelle 0,00125).

Population n Locus A Ho He P
Fohr 18 | 0OarFCB304 8 0,33 0,82 0,00000
RT1 8 0,50 0,73 0,04957
RT7 6 0,33 0,54 0,05006
ILSTS008 4 0,67 0,59 1,00000
ILSTS058 7 0,61 0,80 0,02142
NVHRT16 5 0,56 0,79 0,07355
NVHRT21 6 0,72 0,81 0,68837
NVHRT24 6 0,67 0,81 0,26416
Nordfriesland 22 | 0arFCB304 8 0,45 0,76 0,01316
RT1 13 0,73 0,89 0,04882
RT7 7 0,55 0,65 0,26408
ILSTS008 6 0,36 0,58 0,00011
ILSTS058 9 0,77 0,82 0,62228
NVHRT16 6 0,64 0,78 0,08310
NVHRT21 12 0,68 0,89 0,05109
NVHRT24 7 0,91 0,87 0,59873
Schleswig 16 | OarFCB304 8 0,25 0,83 0,00000
RT1 8 0,50 0,75 0,02404
RT7 6 0,69 0,74 0,63237
ILSTS008 3 0,50 0,57 0,49031
ILSTS058 8 0,56 0,83 0,00178
NVHRT16 5 0,56 0,72 0,24579
NVHRT21 7 0,50 0,80 0,00017
NVHRT24 6 0,81 0,84 0,62158
Fehmarn 26 | OarFCB304 8 0,42 0,81 0,00000
RT1 8 0,54 0,78 0,00000
RT7 7 0,73 0,64 0,00145
ILSTS008 3 0,42 0,52 0,45364
ILSTS058 11 0,77 0,88 0,00067
NVHRT16 8 0,54 0,78 0,00008
NVHRT21 9 0,65 0,81 0,03129
NVHRT24 7 0,54 0,68 0,13258
Rantzau 23 | 0arFCB304 10 0,43 0,77 0,00000
RT1 12 0,70 0,88 0,04121
RT7 10 0,78 0,82 0,43646
ILSTS008 9 0,74 0,71 0,63053
ILSTS058 8 0,39 0,87 0,00000
NVHRT16 7 0,70 0,75 0,07841
NVHRT21 11 0,65 0,88 0,00005
NVHRT24 4 0,70 0,66 0,20378

82




3. Ergebnisse

Die Ergebnisse zur genetischen Diversitdt der Populationen sind in Tabelle 9
zusammengefasst. Die beiden Inselpopulationen aus Féhr und Fehmarn wei-
sen eine etwas geringere erwartete Heterozygotie auf als die drei Festlandpo-
pulationen. Dieser Trend wird von der beobachteten Heterozygotie nur bedingt
bestatigt — ihr sollte aber weniger Bedeutung als der erwarteten Heterozygotie
beigemessen werden, da letztere aufgrund ihrer geringeren Abhangigkeit vom
Stichprobenumfang der robustere Parameter ist. Die Allelic Richness ist fir die
Inselpopulationen und Schleswig auf einem &dhnlichen Niveau, wahrend Nord-

friesland und Rantzau deutlich hohere Werte aufweisen.

Tabelle 9. Genetische Diversitat an acht Mikrosatellitenloci. n = Stichprobengréfie, Ag
= Gesamtanzahl vorliegender Allele, AR = Allelic Richness, Ho und Hg: beobachtete und
erwartete Heterozygotie, Fis = Inzuchtkoeffizient. AR, Ho und Hg sind tber alle acht
Loci gemittelt.

Population n Ag AR Ho He Fis
Fohr 18 50 6,1 0,55 0,74 0,239
Nordfriesland| 22 68 7,8 0,64 0,78 0,180
Schleswig 16 51 6,4 0,55 0,76 0,271
Fehmarn 26 61 6,5 0,58 0,74 0,213
Rantzau 23 71 7,9 0,64 0,79 0,187

Die Gesamtanzahl aller an den acht Mikrosatellitenloci gefundenen Allele be-
trug 114. Davon waren 39 (34,21%) exklusive Allele oder private alleles, ka-
men also in nur einer der finf Populationen vor. Fur die einzelnen Populatio-
nen gab es folgende Befunde (Anzahl exklusiver Allele bzw. prozentualer Anteil
an Gesamtallelzahl der jeweiligen Population): Féhr: 5 bzw. 12,00%; Nordfries-
land: 7 bzw. 10,29%; Schleswig: 3 bzw. 5,88%; Fehmarn: 12 bzw. 19,67%;
und Rantzau: 12 bzw. 16,90%.

3.1.2.2 GENETISCHE DIFFERENZIERUNG ZWISCHEN DEN POPULATIONEN

Die genetische Differenzierung tiber alle Populationen ergab auf der Basis des
Infinite Alleles Model einen Fsr-Wert von 7,04%, auf der Basis des Stepwise
Mutation Model einen fast identischen Rsr-Wert von 7,68% (beide Werte waren

signifikant von Null verschieden). Das bedeutet, dafd zwischen sieben und acht
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Prozent der genetischen Gesamtvariabilitat auf die Ebene zwischen den Popu-
lationen entfallt, wihrend 92-93% der Variabilitdt innerhalb der Populationen
lokalisiert sind.

Die paarweise ausgeflihrten Berechnungen zur Differenzierung der Populatio-
nen untereinander ergaben fliir alle zehn Paarungen auch nach BONFERRONI-
Korrektur hoch signifikante Fsr-Werte, d. h. die Populationen waren genetisch
eindeutig voneinander trennbar.

Die genetische Differenzierung der Populationen wurde aufSer durch Fsr-Werte
auch durch paarweise berechnete genetische Distanzen quantifiziert. Eine

Ubersicht dieser Ergebnisse liefert Tabelle 10.

Tabelle 10. Genetische Distanzen nach NEI (1978) (oberhalb der Diagonalen) und
Chorddistanzen (unterhalb der Diagonalen) zwischen den finf Populationen.

Population Fohr Nordfriesland | Schleswig | Fehmarn Rantzau
Foéhr 0,381 0,298 0,247 0,345
Nordfriesland 0,078 0,141 0,134 0,298
Schleswig 0,082 0,060 0,219 0,290
Fehmarn 0,079 0,056 0,075 0,254
Rantzau 0,087 0,074 0,079 0,070

Die Allelic Richness sowie die erwartete Heterozygotie waren in der Festland-
gruppe (Nordfriesland, Schleswig und Rantzau) hoéher, der Inzuchtkoeffizient
jedoch niedriger als in der Inselgruppe (Féhr und Fehmarn) (Tabelle 11), doch

war keiner dieser Unterschiede signifikant (p > 0.198).

Tabelle 11. Genetische Diversitdt und Inzuchtgrad in den Inselpopulationen (Fohr
und Fehmarn) verglichen mit den Festlandpopulationen (Nordfriesland, Schleswig und
Rantzau). AR = Allelic Richness, Hg = erwartete Heterozygotie, Fis = Inzuchtkoeffizient.

Populationen AR He Fis
Inseln 6,28 0,73 0,223
Festland 7,33 0,77 0,206
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3.1.2.3 HETEROZYGOTIEGRAD UND D2-PARAMETER

Die individuellen Heterozygotiegrade sowie die mean-d?- und mean-d2..~Werte
sind in Tabelle 12a—e dargestellt.

Die untersuchten Rehe wiesen individuelle Heterozygotiegrade von 0,125 (ein
Locus von acht heterozygot) bis 1,0 (alle acht Loci heterozygot) auf. Im einzel-
nen war die Verteilung wie folgt: Ein Individuum war fir einen Locus hetero-
zygot, drei fir zwei Loci, 18 fur drei, 25 fur vier, 21 fur fanf, 29 fir sechs, 6
fir sieben und zwei fir alle acht. Keines der analysierten Rehe war an allen

acht Loci homozygot.

Tabelle 12a. Individuelle Werte flir Heterozygotiegrad, mean-d?- und mean-d?our
Parameter fur die Population aus Fohr.

Probe H mean d? mean d?out
Fo 1 0,500 14,625 29,250
Fo 4 0,875 42,500 48,571
Fo6 8 0,375 5,750 15,333
F6 12 0,750 7,125 9,500
Fo6 16 0,375 11,250 30,000
Fo 17 0,750 9,875 13,167
Fo6 18 0,625 24,250 38,800
Fo6 19 0,375 8,750 23,333
F6 20 0,500 13,625 27,250
Fo 21 0,750 10,000 13,333
Fo 22 0,500 13,750 27,500
F6 23 0,750 31,000 41,333
Fo6 24 0,500 6,625 13,250
Fo6 25 0,750 9,250 12,333
Fo6 26 0,250 8,500 34,000
F6 27 0,625 10,750 17,200
Fo6 28 0,250 5,625 22,500
F6 29 0,375 3,625 9,667
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Tabelle 12b. Individuelle Werte fir Heterozygotiegrad, mean-d?- und mean-d2our
Parameter fir die Population aus Nordfriesland.

Probe H mean d? mean d?out
NF 1 0,750 36,125 48,167
NF 3 0,750 14,875 19,833
NF 4 0,500 12,375 24,750
NF 5 0,625 38,625 61,800
NF 6 0,375 4,125 11,000
NF 7 0,875 29,625 33,857
NF 8 1,000 29,250 29,250
NF 9 0,625 19,250 30,800
NF 10 0,625 29,250 46,800
NF 11 0,375 8,375 22,333
NF 12 0,625 16,375 26,200
NF 13 0,750 20,125 26,833
NF 14 0,375 6,125 16,333
NF 15 0,750 37,250 49,667
NF 16 0,500 13,250 26,500
NF 18 0,750 15,375 20,500
NF 19 0,750 28,500 38,000
NF 20 0,500 9,750 19,500
NF 21 0,625 20,125 32,200
NF 22 0,375 7,375 19,667
NF 23 0,750 22,750 30,333
NF 24 0,750 6,000 8,000

Tabelle 12c. Individuelle Werte flir Heterozygotiegrad, mean-d?- und mean-d?our

Parameter fur die Population aus Schleswig.

Probe H mean d? mean d?out
SL 1 0,375 8,625 23,000
SL 2 1,000 37,125 37,125
SL 3 0,750 18,500 24,667
SL 4 0,500 24,500 49,000
SL 5 0,375 12,375 33,000
SL 6 0,500 13,125 26,250
SL7 0,625 17,875 28,600
SL 8 0,375 9,625 25,667
SL 9 0,500 5,750 11,500
SL 10 0,750 25,250 33,667
SL 11 0,625 17,625 28,200
SL 12 0,500 9,125 18,250
SL 13 0,375 14,375 38,333
SL 14 0,500 17,000 34,000
SL 15 0,375 6,250 16,667
SL 16 0,625 20,375 32,600
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Tabelle 12d. Individuelle Werte fir Heterozygotiegrad, mean-d?- und mean-d2our
Parameter fir die Population aus Fehmarn.

Probe H mean d? mean d?out
Fm 2 0,750 18,125 24,167
Fm 3 0,500 10,750 21,500
Fm 4 0,750 39,000 52,000
Fm 5 0,625 12,875 20,600
Fm 6 0,500 12,750 25,500
Fm 7 0,500 14,750 29,500
Fm 8 0,625 13,500 21,600
Fm 10 0,500 10,125 20,250
Fm 11 0,375 11,750 31,333
Fm 12 0,500 11,000 22,000
Fm 13 0,250 9,125 36,500
Fm 14 0,500 11,500 23,000
Fm 15 0,500 3,875 7,750
Fm 16 0,750 21,375 28,500
Fm 17 0,500 8,875 17,750
Fm 18 0,750 24,875 33,167
Fm 19 0,625 20,375 32,600
Fm 20 0,750 10,375 13,833
Fm 21 0,375 7,625 20,333
Fm 23 0,625 10,500 16,800
Fm 25 0,625 5,125 8,200
Fm 26 0,750 9,750 13,000
Fm 27 0,625 23,875 38,200
Fm 28 0,625 5,875 9,400
Fm 29 0,750 10,375 13,833
Fm 30 0,375 7,750 20,667
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Tabelle 12e. Individuelle Werte flr Heterozygotiegrad, mean-d?- und mean-d2our
Parameter fir die Population aus Rantzau.

Probe H mean d? mean d?out
Ran 1 0,500 22,875 45,750
Ran 2 0,500 13,625 27,250
Ran 4 0,750 18,375 24,500
Ran 5 0,500 2,250 4,500
Ran 6 0,375 8,625 23,000
Ran 7 0,875 19,875 22,714
Ran 8 0,750 19,250 25,667
Ran 9 0,500 13,500 27,000
Ran 10 0,750 26,875 35,833
Ran 11 0,875 18,250 20,857
Ran 12 0,625 12,750 20,400
Ran 13 0,625 17,750 28,400
Ran 15 0,750 26,875 35,833
Ran 16 0,750 36,500 48,667
Ran 17 0,500 14,125 28,250
Ran 18 0,875 12,000 13,714
Ran 19 0,750 12,500 16,667
Ran 20 0,625 7,750 12,400
Ran 21 0,750 43,000 57,333
Ran 22 0,625 9,500 15,200
Ran 23 0,875 32,500 37,143
Ran 24 0,375 5,375 14,333
Ran 25 0,125 3,125 25,000

Varianzanalysen ergaben, dafs weder zwischen den Populationen noch zwi-
schen den Geschlechtern signifikante Unterschiede in Heterozygotiegrad,
mean d? und mean d2,,: vorlagen (die p-Werte lagen im Bereich zwischen 0,347
und 0,896).

Fur die Korrelationsanalysen auf Populationsebene wurden Populationswerte
fir die genetischen Parameter als das arithmetische Mittel der individuellen
Werte ermittelt. Aufgrund der Korrelationsverhéltnisse der drei Parameter un-
tereinander wurden aber nur der Heterozygotiegrad und mean d2.. fir die wei-
teren Analysen berucksichtigt (s. Abschnitt 2.4.2.14). Die Populationswerte
sind in Tabelle 13 dargestellt.
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Tabelle 13. Populationswerte (tiber alle Individuen der jeweiligen Population gemittelt)
fir den Heterozygotiegrad (H) und mean d2out.

Population H mean d2,u:
Foéhr 0,549 23,684
Nordfriesland 0,636 29,197
Schleswig 0,547 28,783
Fehmarn 0,577 23,153
Rantzau 0,636 26,540

3.2 Metrische Merkmale

3.2.1 EINFLUR DES MERFEHLERS

Keine der 15 Mefistrecken wies einen nach der Definition in Abschnitt 2.4.3.1
nennenswerten MefSfehler auf. Das Verhéaltnis von (Varianz aufgrund von Kor-
perseite + Varianz aufgrund der Interaktion Koérperseite-MefSwiederholung) zu
der Varianz aufgrund der Messungen war stets um ein Vielfaches grofier als
zwei, in den meisten Fallen lag es sogar tiber 1000. Dies bedeutet, dafd die ge-
messenen Asymmetrien tatsachlich in der gemessenen GroéfSenordnung vorla-

gen und nicht kuinstlich erzeugt wurden.

3.2.2 ALLGEMEINE STATISTIK DER MERSTRECKEN

In Tabelle 14 sind einige deskriptiv-statistische Kennwerte der 14 verbliebenen
Mefistrecken — die Lange der Nasalia wurde wegen nicht auszuschliefSender
gerichteter Asymmetrie (s. Abschnitt 2.4.3.2) nicht weiter berticksichtigt - zu-

sammengefasst.

89




3. Ergebnisse

Tabelle 14. Deskriptive Statistik der 14 analysierten Mefistrecken. n = Anzahl der Individuen mit Daten fir die jeweilige Strecke, (R+L)/2 =
mittlere Streckenldnge Uiber n gemittelt, (R-L) = Rechts-Links-Unterschied tiber n gemittelt, SE: Standardfehler. p (Sign): p-Werte der Sign-
Tests auf gerichtete Asymmetrie (BONFERRONI-korrigiertes Signifikanzniveau: 0,0033). Der FA-Index ist der fur die Einzelmefistrecken in Ab-

schnitt 2.4.3.3 beschriebene Index.

Mefistrecke n (R+L)/2 SE (R-L) SE p (Sign) FA-Index SE
Jochbein — Rostralende P2 102 93,981 0,412 -0,148 0,100 0,550 0,00851 0,00066
Jochbein — Rostralende Maxillare 89 128,477 0,568 -0,237 0,139 0,043 0,00718 0,00080
Hinterrand M3 - Rostralende Maxillare 87 96,433 0,366 0,111 0,104 0,236 0,00658 0,00080
Lange Pramaxillare 99 47,194 0,360 0,027 0,104 0,688 0,01603 0,00160
Léange obere Backenzahnreihe 104 58,258 0,211 0,027 0,049 0,844 0,00670 0,00053
Lange obere Molarenreihe 103 32,859 0,141 0,097 0,046 0,194 0,01005 0,00106
Lange M3 100 11,244 0,059 -0,018 0,022 0,919 0,01518 0,00133
G. caudale - Infradentale 98 150,515 0,492 0,250 0,095 0,006 0,00497 0,00041
G. caudale - P> 92 104,125 0,352 0,100 0,089 0,466 0,00646 0,00054
Proc. Articularis — Infradentale 84 150,061 0,667 -0,010 0,117 0,743 0,00543 0,00051
Lange untere Backenzahnreihe 88 65,389 0,272 -0,055 0,049 0,749 0,00518 0,00051
Diastemalange 95 39,475 0,288 0,057 0,065 1,000 0,01175 0,00112
G. ventrale — Proc. articularis 97 57,143 0,320 -0,281 0,088 0,004 0,01063 0,00124
G. ventrale - Coronion 99 84,249 0,379 -0,159 0,102 0,610 0,00862 0,00090
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3.2.3 KORRELATION DER FA-INDIZES

Die Spearman-Tests ergaben nach BONFERRONI-Korrektur eine signifikante

Korrelation zwischen drei Streckenpaaren:

1. Jochbein-P! / Jochbein-Maxillare
2. Obere Backenzahnreihe / obere Molarenreihe

3. Gonion caudale-Infradentale / Gonion caudale-P;

Die gefundenen Korrelationen sind leicht zu verstehen, wenn man bedenkt,
dafS eine der beiden Strecken jeweils (mehr oder weniger) eine Teilstrecke der
anderen ist. Die Korrelationskoeffizienten waren aber nur im mittleren Bereich
(0,494 fuar die Jochbeinstrecken, 0,395 flur die Zahnstrecken und 0,459 fur die
Gonion-caudale-Strecken). Aus diesem Grund wurden dennoch alle Mefdstre-
cken in die weitere Analyse einbezogen, da davon auszugehen ist, daf’ auch
die korrelierten Strecken Uiber einen grofSen unabhingigen Informationsgehalt

verfligen.

3.2.4 UNTERSCHIEDE DER FA-INDIZES DER MERSTRECKEN

Der Kruskal-Wallis-Test ergab einen signifikanten Unterschied (p < 0,0005)

zwischen den FA-Werten der verschiedenen Mef3strecken.

3.2.5 EINFLUR VON GESCHLECHT UND POPULATION AUF DEN INDIVIDUELLEN FA-

INDEX

Die Einweg-ANOVA ergab keinen signifikanten Einflufd des Geschlechts auf die
FA-Werte (p = 0,112). Der Kruskal-Wallis-Test fir den Populationstest hatte
ebenfalls kein signifikantes Ergebnis (p = 0,650).

Somit bestanden weder zwischen den Geschlechtern noch zwischen den Popu-

lationen statistisch eindeutige Unterschiede in den individuellen FA-Indizes.
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3.2.6 KORRELATION DER FA DER EINZELSTRECKEN MIT GENETISCHER VARIABILI-
TAT

Die Spearman-Tests ergaben, dafs nach BONFERRONI-Korrektur keine signifi-
kanten Korrelationen vorlagen, d. h. dafs die FA-Indizes der 14 Merkmale we-
der eine Beziehung zur individuellen Heterozygotie noch zu mean d2,.. aufwie-
sen.

Die BONFERRONI-Korrektur mufl hier (mindestens) 14 verschiedene Tests be-
rucksichtigen, da sowohl fir den Heterozygotiegrad als auch fir mean d2ou.:
jeweils 14 Tests durchgefihrt wurden. Das ergibt anstelle eines Signifikanzni-
veaus von 0,05 eines von 0,05/14 = 0,0036; der niedrigste errechnete p-Wert
betrug jedoch 0,014.

3.2.7 VERHALTNIS DER FA ZUR GENETISCHEN VARIABILITAT AUF DER EBENE DES

INDIVIDUUMS UBER ALLE POPULATIONEN

Die Pearson-Korrelationen tuber alle 102 Individuen mit den arcsin-
transformierten FA-Indizes ergaben eine nach BONFERRONI-Korrektur nicht
mehr signifikante Tendenz einer negativen Korrelation zwischen FA und Hete-
rozygotiegrad sowie keine Beziehung zwischen FA und mean-dZ.:. (s. Tabelle

15 sowie Abb. 13).

Tabelle 15. Pearson-Korrelation zwischen den arcsin-transformierten individuellen
metrischen FA-Indizes (FAn) und genetischen Variabilitdtsparametern auf der Ebene
der Individuen tiber alle Populationen.

Heterozygotiegrad mean-d2,yu:

FAm r=-0,168 (p = 0,046) r =-0,039 (p = 0,349)
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o r=-0,168
2 p = 0,046

o

oo

o

FAm

0Oo o m
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Heterozygotiegrad

Abbildung 13. Beziehung von metrischer FA und Heterozygotiegrad auf individueller
Ebene Uber alle Populationen. Der angegebene p-Wert ist nach BONFERRONI-Korrektur
nicht mehr signifikant.

3.2.8 VERHALTNIS DER FA ZUR GENETISCHEN VARIABILITAT AUF DER EBENE DES

INDIVIDUUMS INNERHALB DER EINZELPOPULATIONEN

Die Ergebnisse der Pearson-Korrelationen auf individueller Ebene innerhalb
der Populationen sind in Tabelle 16 dargestellt. Es gab nach BONFERRONI-
Korrektur keine signifikanten Korrelationen zwischen FA und genetischer Va-
riabilitat. Lediglich die p-Werte fir die Beziehung zwischen FA und Heterozy-
gotiegrad flr Schleswig sowie diejenigen fur die Beziehung zwischen FA und
mean d?, fuir Schleswig und Foéhr sind vergleichsweise niedrig, jedoch ware
selbst bei signifikanten Werten die Korrelation nur schwach und im Falle

Fohrs tberdies - entgegen der Theorie - positiv.
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Tabelle 16. Pearson-Korrelationen zwischen den arcsin-transformierten individuellen
metrischen FA-Indizes und genetischen Variabilitdtsparametern innerhalb der Popula-
tionen.

Population FA. - Heterozygotiegrad FAn - mean-d2,,:
Fohr =-0,227 (p = 0,183) r = 0,404 (p = 0,048)
Nordfriesland =-0,113 (p =0,312) r = 0,043 (p = 0,427)
Schleswig =-0,398 (p = 0,063) =-0,553 (p = 0,013)
Fehmarn r=-0,175 (p = 0,207) r=-0,190 (p = 0,187)
Rantzau r =-0,043 (p = 0,423) r=0,255 (p = 0,120)

3.2.9 VERHALTNIS DER FA ZUR GENETISCHEN VARIABILITAT AUF DER EBENE DER

POPULATIONEN

Auch auf Ebene der Populationen gab es keine statistisch aussagekraftigen
Korrelationen zwischen der FA und den verwendeten genetischen Variabili-

tatsmaflen (Tabelle 17).

Tabelle 17. Spearman-Korrelationen zwischen den arcsin-transformierten metrischen
FA-Populationsindizes und genetischen Variabilitdtsparametern. Hg = erwartete Hete-
rozygotie.

Heterozygotiegrad mean-dZ2,u: He

FAm |r.=0,154 (p=0,402) 1.=-0,100 (p=0,436) r.=-0,462 (p=0,217)
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3.3 Non-metrische (meristische) Merkmale

3.3.1 ALLGEMEINE STATISTIK DER VERSCHIEDENEN NON-METRISCHEN MERKMALE

In Tabelle 18 (S. 96) sind einige deskriptiv-statistische Daten der non-
metrischen Merkmale zusammengefasst. Auffallend ist, daf’ fiur 16 der 18
Merkmale die Anzahl symmetrischer Individuen tberwiegt, und das teilweise
sehr deutlich: So sind beispielsweise 100 der 105 Individuen symmetrisch far
das Vorhandensein bzw. Nichtvorhandensein des Foramen zygomaticum ante-

rior, und nur funf Individuen zeigen hier Rechts-Links-Unterschiede.

3.3.2 UNTERSCHIEDE DER FA DER NON-METRISCHEN MERKMALE

Der Kruskal-Wallis-Test zeigte insgesamt stark signifikante Unterschiede (p <

0,0005) in der FA der einzelnen non-metrischen Merkmale.

3.3.3 EINFLURS VON GESCHLECHT UND POPULATION AUF DEN INDIVIDUELLEN NON-

METRISCHEN FA-INDEX

Die ANOVA ergab weder einen signifikanten Einflufs des Geschlechts (p =
0,570) noch einen solchen der Populationen (p = 0,050). Der p-Wert fur die
Populationen ist genau an der konventionellen Signifikanzgrenze, die aber
Uberdies, da hier zwei Tests durchgeflihrt wurden, BONFERRONI-korrigiert wer-

den sollte.
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Tabelle 18. Deskriptive Statistik der 18 non-metrischen Merkmale. n: Anzahl der Individuen mit Daten fir das jeweilige Merkmal, symmet-
risch / asymmetrisch: Anzahl und Prozentwert symmetrischer / asymmetrischer Individuen, p (Wilcoxon): p-Werte der Wilcoxon-Tests auf
gerichtete Asymmetrie (BONFERRONI-korrigiertes Signifikanzniveau: 0,0033).

Merkmal n symmetrisch asymmetrisch p (Wilcoxon)
Zus. inn. Ff. hypoglossi 104 49 (47,1%) 55 (52,9%) 0,371
Inn. Condylarforamen 105 93 (88,6%) 12 (11,4%) 1,000
Auf. Supraoccipitalff. 104 65 (62,5%) 39 (37,5%) 0,084
Ff. Facies temporalis 103 34 (33,0%) 69 (67,0%) 0,213
Zus. F. am F. ovale 105 82 (78,1%) 23 (21,9%) 0,835
Zus. F. am F. orbitorot. 103 79 (76,7%) 24 (23,3%) 0,041
Zus. F. am F. opticum 104 75 (72,1%) 29 (27,9%) 0,853
F. supraorbitale doppelt 104 70 (67,3%) 34 (32,7%) 0,303
Zus. F. am Gaumenforam. 103 72 (69,9%) 31 (30,1%) 0,369
Zus. Infraorbitalforamen 105 84 (80,0%) 21 (20,0%) 0,827
F. zygomaticum anterior 105 100 (95,2%) S (4,8%) 0,655
Zus. F. zyg. anterior 105 77 (73,3%) 28 (26,7%) 0,450
F. infralacrimale 105 88 (83,8%) 17 (16,2%) 0,029
Oberes Lacrimalforamen 105 74 (70,5%) 31 (29,5%) 0,857
Zus. oberes F. mentale 105 78 (74,3%) 27 (25,7%) 0,336
Zus. prox. unt. F. ment. 105 82 (78,1%) 23 (21,9%) 0,297
Hinteres F. mentale 105 91 (86,7%) 14 (13,3%) 1,000
Zus. hinteres F. mentale 105 97 (92,4%) 8 (7,6%) 0,157
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3.3.4 VERHALTNIS DER FA ZUR GENETISCHEN VARIABILITAT AUF DER EBENE DES

INDIVIDUUMS UBER ALLE POPULATIONEN

Die Spearman-Tests zeigten keine Korrelation zwischen der FA und geneti-
scher Variabilitdt auf der individuellen Ebene tiber alle Populationen hinweg

(Tabelle 19).

Tabelle 19. Spearman-Korrelationen zwischen den individuellen non-metrischen FA-
Indizes und genetischen Variabilitdtsparametern auf der Ebene der Individuen tber
alle Populationen.

Heterozygotiegrad mean-d2,u:

FAnm r. = 0,064 (p = 0,258) r. = 0,007 (p = 0,470)

3.3.5 VERHALTNIS DER FA ZUR GENETISCHEN VARIABILITAT AUF DER EBENE DES

INDIVIDUUMS INNERHALB DER EINZELPOPULATIONEN

Wie schon Uber alle Populationen hinweg ergaben sich auch fir die Populatio-
nen getrennt keine signifikanten Zusammenhénge zwischen fluktuierender
Asymmetrie einerseits und Heterozygotiegrad bzw. mean-d2,.: andererseits.
(Tabelle 20).
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Tabelle 20. Spearman-Korrelationen zwischen den individuellen non-metrischen FA-
Indizes und genetischen Variabilitdtsparametern innerhalb der Populationen.

Population FAnm - Heterozygotiegrad FAnm - mean-d2,,¢
Fohr rs = 0,008 (p = 0,488) rs = 0,042 (p = 0,434)
Nordfriesland rs =-0,138 (p = 0,270) rs = -0,082 (p = 0,358)
Schleswig rs = 0,061 (p =0,411) rs = -0,228 (p = 0,198)
Fehmarn rs = 0,282 (p = 0,082) rs = -0,034 (p = 0,435)
Rantzau rs = 0,206 (p = 0,173) rs = 0,210 (p = 0,168)

3.3.6 VERHALTNIS DER FA ZUR GENETISCHEN VARIABILITAT AUF DER EBENE DER
POPULATIONEN

Auf Populationsebene zeigten weder mean-d2..: noch die erwartete Heterozygo-
tie eine signifikante Beziehung zur non-metrischen FA. Fiir den Heterozygo-
tiegrad jedoch wurde eine auch nach BONFERRONI-Korrektur signifikante, sehr
stark negative Korrelation gefunden (rs = -0,975, p = 0,002) gefunden (s. Tabelle
21 sowie Abb. 14).

Tabelle 21. Spearman-Korrelationen zwischen den non-metrischen FA-
Populationsindizes und genetischen Variabilitidtsparametern. Hg = erwartete Heterozy-
gotie.

Heterozygotiegrad mean-d2,u: He

FAum |1rs =-0,975 (p = 0,002) 1rs=-0,300 (p=0,312)
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FAnm

56 58 60 62 64 66 68 70

Heterozygotiegrad

Abbildung 14. Beziehung von non-metrischer FA und Heterozygotiegrad auf der Popu-
lationsebene. Es liegt eine stark negative, statistisch signifikante Korrelation vor.

3.3.7 KORRELATION VON METRISCHER UND NON-METRISCHER FA

Auf individueller Ebene Uber alle Populationen ergab der Spearman-Test eine
schwache, wenngleich, je nach BONFERRONI-Philosophie (s. Abschnitt
2.4.4.10), eventuell signifikante Korrelation (rs = 0,184, p = 0,032) von metri-
scher und non-metrischer FA.

Auf individueller Ebene innerhalb der Populationen gab es nach BONFERRONI-
Korrektur keine signifikanten Korrelationen (die Korrelationskoeffizienten rs
lagen zwischen -0,105 und +0,393, die p-Werte zwischen 0,029 und 0,485).
Auf der Ebene zwischen den finf Populationen gab es ebenfalls keine signifi-

kante Korrelation (rs = -0,100, p = 0,436).
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4. DISKUSSION

4.1 Methodenkritik

Auf die Verwendbarkeit der FA als Maf’ fur die Entwicklungshomd&ostase bzw.
Entwicklungsstabilitdt sowie die statistischen Tlcken von Signifikanzniveaus
und BONFERRONI-Korrekturen wurde bereits ausfihrlich in den Abschnitten
1.1.6 und 2.4.4.10 eingegangen. Hier sollen nun einige weitere Punkte be-
trachtet werden, die flir Arbeiten zu dem hier dargestellten Themenbereich von
Bedeutung sind. Der wichtigste dieser Punkte ist die Frage, ob die begrenzte
Anzahl an untersuchten Loci wirklich reprasentativ fiir die genomische Ge-
samtheterozygotie ist. Dies ist deshalb so wichtig, weil die genomische Ge-
samtheterozygotie neben den untersuchten Strukturloci selber bzw. mit ihnen
gekoppelten Genen als eine mogliche Ursache fir das Ausmafl an Entwick-
lungsstabilitdt gehandelt wird (s. Abschnitt 1.1.3).

Diese Frage wird Uiblicherweise eher mit nein beantwortet (CHAKRABORTY 1981,
PALMER und STROBECK 1986), doch gibt es Umsténde, unter denen auch weni-
ge Loci reprasentativ sein kénnen (s. PALMER und STROBECK 1986). Einer die-
ser Umstédnde ist eine Unterteilung des Genoms in stark gekoppelte Blocke,
wodurch nattrlich die Wahrscheinlichkeit steigt, dafs bei Heterozygotie eines
Locus A auch der Locus B heterozygot vorliegt. Ein hohes Mafs an Inzucht in-
nerhalb einer Population beglinstigt die Aussagekraft einer kleinen Anzahl von
Loci ebenfalls, da Heterozygotie in diesem Fall ein Anzeichen daftir ist, daf’ das
entsprechende Individuum kein Inzuchtprodukt ist, womit die Wahrschein-
lichkeit einer genomweiten Heterozygotie steigt. Ein &hnlicher Effekt liegt
schliefSlich auch in Populationen vor, in denen es aufgrund geringer Populati-
onsgrofde zu einer Abweichung von Zufallspaarung kommt.

Man konnte also anhand der Heterozygotiewerte der untersuchten Populatio-
nen auf deren Inzuchtgrad schlieffen und dann abwégen, ob eine kleine An-
zahl untersuchter Loci tatsdchlich ausreichend ist oder nicht. Leider scheint
aber die Heterozygotie ein wesentlich unzuverldssigerer Indikator fir Inzucht
zu sein, als lange Zeit angenommen wurde (BALLOUX et al. 2004, SLATE et al.
2004).

Wenn eine kleine Anzahl an Loci tatsdchlich reprasentativ fir das Gesamtge-
nom ist, dann sollten die Heterozygotiewahrscheinlichkeiten der Einzelloci

nicht unabhéngig voneinander sein, sondern die Wahrscheinlichkeit der Hete-
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rozygotie neuer Loci sollte mit der Heterozygotie untersuchter Loci steigen.
Leider ist auch das oft nicht der Fall. In der vorliegenden Arbeit ist die (nicht
vorhandene) Heterozygotie der Alloenzyme ganz offensichtlich nicht mit derje-
nigen der Mikrosatelliten korreliert, und das Gleiche gilt auch fur die Arbeit
von BORRELL et al. (2004). PALMER und STROBECK (1986) fanden aufserdem bei
einer Analyse der Rohdaten aus LEARY et al. (1984), daf’ die Heterozygotie an
finf der elf untersuchten Enzymloci keine Riickschliisse auf die Heterozygotie
der verbleibenden sechs Loci zuliefs. Speziell flir Mikrosatelliten gibt es zuséatz-
lich neue Befunde, die dafiir sprechen, dafs populationsgenetische Standard-
anwendungen wie die Berechnung von genetischen Distanzen und darauf ba-
sierende Baumerstellungen von einer Erhéhung der Anzahl der Loci deutlich
profitieren (KOSKINEN et al. 2004).

Diese Befunde sind sicherlich erntichternd, doch miuissen sie nicht notwendi-
gerweise der Weisheit letzter Schlufs sein. Immerhin zeigten Simulationen von
MITTON und PIERCE (1980), dafs die Heterozygotie an einem Dutzend zuféllig
ausgewahlter Loci zu einem bestimmten Grad (der Korrelationskoeffizient be-
trug 0,35) die Heterozygotie an 100 unabhingigen Loci widerspiegeln kann.
Die Anzahl der in dieser Arbeit verwendeten polymorphen Loci (acht) liegt dar-

Uber hinaus gut im Schnitt, wie Tabelle 22 zeigt.
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Tabelle 22. Anzahl verwendeter polymorpher Enzym- und Mikrosatellitenloci zur Be-
rechnung der Heterozygotie in Arbeiten tiber FA-Heterozygotie-Korrelationen.

Studie Enzymloci Mikrosatelliten

BORRELL et al. 2004 6
KRUUK et al. 2003 -

KARAKOUSIS und TRIANTAPHYLLIDIS 1992 2 -
VRIJENHOEK und LERMAN 1982 3 -
MORAN et al. 1997 4 -
BLANCO et al. 1990 S -
GROBLER et al. 1999 S -
KAT 1982 ) -
MULVEY et al. 1994 5 -
BEACHAM 1991 6 -
GRAHAM und FELLEY 1985 6 -
SUCHENTRUNK et al. 1998 6 -
KOBYLIANSKY und LIVSHITS 1986 7 -
KARK et al. 2001 9 -
BEACHAM und WITHLER 1987 10/13* -
ALVES et al. 2001 11 -
WARD und ELLIOTT 1993 11 -
HARTL et al. 1995 13 -
LEARY et al. 1985b 13 -
LEARY et al. 1992 13 -
SERT et al. im Druck 13 -
SUCHENTRUNK 1993 13 -
LIVSHITS und SMOUSE 1993 14 -
WOOTEN und SMITH 1986 16 -
PATTERSON und PATTON 1990 27 -

* In dieser Arbeit wurden zwei Arten untersucht, daher die unterschiedlichen Anzah-
len an Loci.

Ein weiterer relevanter Punkt ist — analog zur Zahl der polymorphen Loci — die

Anzahl verwendeter morphologischer Merkmale. In der Regel werden mehrere
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Merkmale Einzelmerkmalen vorgezogen, da dann die Gefahr geringer ist, Ab-
normitaten einzelner Merkmale fir ein gesamtorganismisches Phdnomen zu
halten (PALMER 1994, PALMER und STROBECK 1992). Allerdings wird in der Lite-
ratur (auch in der methodologischen) der Anzahl verwendeter Merkmale zur
FA-Bestimmung viel weniger Gewicht beigemessen als der Anzahl verwendeter
Loci zur Bestimmung der Gesamtheterozygotie. Ein méglicher Grund daftir ist,
dafs die FA verschiedener Merkmale auf unterschiedliche Stérungen des ho-
moostatischen Entwicklungsmilieus zurtickgehen kann, die tiberdies auch zu
verschiedenen Zeitpunkten in der Ontogenese gewirkt haben kénnen. Daher
sind FA-Werte unterschiedlicher Merkmale haufig — wie auch in dieser Arbeit
(s. Abschnitte 2.4.4.3 sowie 3.2.3) - nicht miteinander korreliert. Wahrend der
Genotyp einen statischen Zustand darstellt und zeitunabhangig ist, entwickelt
sich der Phénotyp in der Zeit, wodurch Korrelationen aufgeweicht werden
konnen. Die Anzahl der in dieser Arbeit verwendeten morphologischen Merk-
male (14 metrische und 18 non-metrische) liegt deutlich tiber dem Durch-
schnitt, wie eine Ubersicht tiber FA-Arbeiten von V@LLESTAD et al. (1999) zeigt.
In Table 1 ihrer Arbeit listen die Autoren die Anzahl der verwendeten Merkma-
le von 38 Arbeiten auf — in nur finf wurden mehr als 10 Merkmale bertick-
sichtigt. Dies ist moéglicherweise ein Problem, da die fehlende Korrelation zwi-
schen der FA verschiedener morphologischer Merkmale als ein Hinweise dar-
auf interpretiert werden kann, dafs auch hier grofSe Zahlen von Markern nétig
sein konnten, um Unterschiede in der Entwicklungsstabilitat sicher erkennen
zu kénnen (HARTL et al. 1995).

Ein letzter Punkt betrifft die Stichprobengréfse. Mit 16 bis 26 Individuen pro
Population, deren Gesamtzahl von funf fir Interpopulatonsvergleiche auch
eher niedrig ist, liegt diese Arbeit unterhalb des angeratenen Probenumfanges
von 30 (PALMER 1994) und auch unterhalb des Durchschnittes (wenngleich
innerhalb des Gesamtbereiches) der von V@LLESTAD et al. (1999) aufgefihrten
Arbeiten. Sie liegt aber genau im Bereich der Arbeit von HARTL et al. (1995),
deren Stichprobenumfange zwischen 12 und 30 liegen und die von MITTON
(1995) als Modellstudie bezeichnet wurde. Die Probensammlung, die sich bei
insgesamt guter Unterstlitzung durch die Jagerschaft tiber zwei Jahre hinzog,
war urspringlich auch fir 30 Tiere pro Population geplant, doch gab es im
Laufe der Zeit Schwierigkeiten. So entfielen eine ganze Reihe von Individuen
(u. a. 11 aus der Fohrer Population) aufgrund zu niedrigen Alters, obwohl

ausdruicklich nur Tiere ab einem Alter von 24 Monaten beprobt werden soll-
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ten. Dennoch bewegen sich die Probengrofien dieser Arbeit durchaus in einem
annehmbaren Rahmen, wie auch ein Blick auf die Flut populationsgenetischer

Studien der letzten Jahre zeigt.

4.2 Allgemeine Genetik

Obwohl nicht unmittelbar Ziel der Arbeit, soll zunachst auf die allgemeinen
(populations-)genetischen Ergebnisse eingegangen werden. Ich werde mich im
wesentlichen auf kurze Erlduterungen der Resultate sowie auf deren Einbet-
tung in den Kontext der in der Literatur vorhandenen Daten zum Reh be-
schranken. DarlGber hinaus mufS auf eine ausfihrlichere Diskussion in ZA-
CHOS et al. (eingereicht) verwiesen werden.

Besonders auffillig ist zundchst sicherlich das voéllige Fehlen von Poly-
morphismen an den acht untersuchten Enzymloci, zumal es sich bei diesen
um in anderen Rehpopulationen nachgewiesenermafien polymorphe Genorte
handelt (s. Abschnitt 2.2.1.7). Zwar gab es immer wieder einzelne oder auch
mehrere Populationen, in denen eines der acht Enzyme monomorph war (z. B.
die LDH in den von WEHNER et al. 1991 sowie die GPI in den meisten von
HARTL et al. 1993 analysierten Populationen), doch erklart dies nicht die kom-
plette Monomorphie an acht Loci von tiber 100 Individuen aus finf Populatio-
nen. Dieser Mangel an Diversitat auf Alloenzymebene ist héchstwahrscheinlich
ein Bottleneck-Effekt, der sich aus dem Zusammenbruch der Rehpopulation in
der Mitte des 19. Jh. erklart (s. Abschnitt 2.1.2). Die von andernorts einge-
brachten Rehe brachten offensichtlich auch keine neuen Allele in den schles-
wig-holsteinischen Bestand ein. Die einzige mir bekannte Arbeit an Rehen, die
sowohl Alloenzyme als auch Mikrosatelliten untersucht hat, fand fir beide
Markersysteme deutliche Polymorphismen (WANG und SCHREIBER 2001). In
dieser Studie wurden auch zwei Populationen aus Schleswig-Holstein analy-
siert (Horst und Ahrensbok), allerdings leider nur fir Mikrosatelliten, so dafs
der interessante Vergleich bzgl. der Enzymvariabilitat entfallen mufl. Eine wei-
tere, wenn auch wegen der in vielen Gebieten Europas nachgewiesenen Poly-
morphie der verwendeten Loci bei Rehen eher unwahrscheinliche Erklarung
ware, dafs die untersuchten Populationen ausgerechnet an diesen Loci mono-
morph, an anderen aber durchschnittlich polymorph sind. Ein solcher Fall ist

von Flichsen und Musteliden bekannt, fir die SIMONSEN (1982) keine Poly-
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morphismen nachweisen konnte, wahrend FRATI et al. (1998) und HARTL et al.
(1988) an anderen Loci hohe Variabilitdten fanden.

Auf Mikrosatellitenebene waren die in dieser Arbeit analysierten Rehpopulati-
onen mit erwarteten Heterozygotiewerten zwischen 0,74 und 0,79 deutlich va-
riabler als die Populationen aus Horst und Ahrensbok aus der zitierten Arbeit
von WANG und SCHREIBER, die Werte von 0,54 bzw. 0,50 aufwiesen. Auch der
Vergleich mit den weiteren von WANG und SCHREIBER untersuchten Populatio-
nen sowie mit den italienischen Rehpopulationen aus LORENZINI et al. (2002)
zeigt fir die Populationen aus Schleswig-Holstein sehr hohe Werte: Die italie-
nischen Bestande wiesen Hg-Werte zwischen 0,17 und 0,58 auf, die aus WANG
und SCHREIBER (2001) Werte zwischen 0,33 und 0,66! Interessanterweise be-
findet sich unter den italienischen Populationen eine (die aus Monte Amiata),
fir die in einer friheren Studie (LORENZINI et al. 1997) auch Enzymdaten er-
hoben wurden. Die Rehe aus Monte Amiata waren flir sieben von insgesamt
acht variablen Enzymloci polymorph, zeigten jedoch fir Mikrosatelliten nur
eine erwartete Heterozygotie von 0,44 (LORENZINI et al. 2002). Lediglich die
phylogeographische Studie von RANDI et al. (2004) ergab erwartete Heterozygo-
tiewerte zwischen 0,53 und 0,79, wobei die meisten Populationen deutlich
niedrigere Werte als die hier vorgestellten aufwiesen. Die relativ hohe geneti-
sche Diversitat der finf untersuchten Populationen wurde durch eine zusatz-
lich durchgefiihrte Analyse der mitochondrialen Kontrollregion bestétigt: Die
Sequenzierung von 404 Basenpaaren dieses DNA-Abschnittes bei 104 Indivi-
duen ergab 27 verschiedene Haplotypen (ZACHOS et al. eingereicht)!

Diese Diskrepanzen zwischen den schleswig-holsteinischen Daten und den
Daten aus der Literatur, insbesondere denen fiir Monte Amiata, sind schwer
zu deuten, will man Uber blofRe Spekulationen hinausgehen. Zunéchst einmal
bestehen Unterschiede in der Wahl der analysierten Loci, obgleich auch einige
Ubereinstimmungen vorhanden sind: Funf der 13 Mikrosatelliten sowie vier
der acht Alloenzyme, fir die Monte Amiata untersucht wurde, wurden auch in
der vorliegenden Arbeit analysiert (dariber hinaus stimmen zwei der neun von
WANG und SCHREIBER sowie sechs der elf von RANDI et al. verwendeten Loci mit
Mikrosatelliten aus der vorliegenden Arbeit tiberein). Auch der Stichproben-
umfang ist insgesamt ahnlich (z. B. 22 bzw. 23 fur die beiden Analysen von
Monte Amiata). Abgesehen davon kann es nattrlich Zufall sein, dafs die funf
hier untersuchten Populationen flr die acht an anderen Standorten polymor-

phen Loci monomorph sind, und auf den Grindereffekt und die damit ver-

105



4. Diskussion

bundene genetische Drift zurtickgehen. Dennoch bleibt der Befund sehr hoher
Mikrosatellitendiversitdt und nicht vorhandener Proteinvariabilitit bemer-
kenswert und bestatigt die Kritiker, die bei Studien wie der vorliegenden be-
zweifeln, dafs die verwendete Zahl von Loci ausreichend ist, um die genomi-
sche Gesamtheterozygotie abzuschétzen (s. Abschnitt 4.1).

Zu den Abweichungen vom HARDY-WEINBERG-Gleichgewicht fur einzelne Loci
lasst sich lediglich bemerken, dafs derartige Abweichungen in vielen Studien
beobachtet werden (z. B. FEULNER et al. 2004, WANG und SCHREIBER 2001, ZA-
CHOS et al. 2003) und nur zeigen, dafs eine der diversen Bedingungen flir idea-
le Populationen nicht erfuillt sind, wobei die Gréfde der Population bzw. der
Stichprobe die naheliegendste Ursache zu sein scheint. Tests auf HWE dienen
vor allem dazu, Muster von Abweichungen aufzudecken, weil sich dahinter in
der Tat wertvolle Informationen verbergen kénnen. So wiirde man in der vor-
liegenden Studie fir den Locus OarFCB304, der flr vier Populationen signifi-
kante Homozygotendefizite zeigt, vielleicht an Nullallele denken. Auf die gerin-
ge Wahrscheinlichkeit von Nullallelen (aufgrund des Fehlens von kompletten
PCR-Ausféllen) wurde jedoch bereits in Abschnitt 2.4.2.2 hingewiesen.
Auffallend war des weiteren, dafs die Variabilitdtsparameter Allelic Richness,
erwartete Heterozygotie sowie Inzuchtkoeffizient (Fis) in der zusammengefass-
ten Inselgruppe (Fohr, Fehmarn) keine signifikanten Unterschiede zur zu-
sammengefassten Festlandgruppe (Nordfriesland, Schleswig, Rantzau) aufwie-
sen. Dies liegt moglicherweise daran, dafs der Flaschenhals, durch den die ge-
samte Population vor ca. 150 Jahren ging, die Auswirkungen des Inselstatus
kompensiert bzw. verdeckt und zu einer Angleichung im Variabilitatsniveau
gefihrt hat.

Der Gesamtfixationsindex Fsr bzw. der Gesamt-Rsr-Wert von 7-8% ist nicht
ungewoOhnlich fur Mikrosatellitenanalysen, bei denen eine hohe Varianz inner-
halb der Populationen liegt und folglich die Werte zwischen den Populationen
relativ niedrig sind. WANG und SCHREIBER (2001) fanden — allerdings bei einem
weiter gefassten geographischen Rahmen - einen Wert von knapp 10%, und
FEULNER et al. (2004) bei einer Studie an serbischen und ruménischen Rothir-
schen einen von 3,6%.

Die relativen Anteile der exklusiven Allele sowie die genetischen Distanzen
zwischen den Populationen zeigten keinen eindeutigen Bezug zu demographi-
scher Geschichte und geographischer Lage. Hier hitte man einen deutlich er-

hohten Anteil exklusiver Allele in den mit Fremdtieren gegriindeten Inselpopu-
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lationen einerseits und niedrige genetische Distanzen zwischen den Festland-
populationen andererseits erwarten konnen. Diese Erwartungen werden von
den Ergebnissen jedoch nicht bestétigt. Lediglich die Chorddistanzen zeigen
far Nordfriesland und Schleswig einen deutlich verringerten Wert — im Ein-
klang damit, dafs diese beiden Populationen nicht durch den Nord-Ostsee-
Kanal getrennt sind. Ein einzelner solcher Wert dndert aber nichts am Ge-
samtbild, das eher an eine zufallige Frequenzverteilung der Allele erinnert. Die
paarweise berechneten Fsr-Werte zeigen demgegentber aber deutlich, dafs die

Populationen genetisch signifikant unterschiedlich sind.

4.3 FA in metrischen und non-metrischen Merkmalen

Allgemein wird davon ausgegangen, dafs Merkmale, die funktionell von Bedeu-
tung sind, grofSerer stabilisierender Selektion unterliegen als funktionell weni-
ger bedeutende und, im Falle bilateralsymmetrischer Merkmale, entsprechend
geringere Asymmetriewerte aufweisen (z. B. STEARNS 1992, PALMER und STRO-
BECK 1986). In der vorliegenden Arbeit wiesen sowohl metrische als auch non-
metrische Merkmale hoch signifikante Unterschiede in ihren FA-Werten auf (s.
Abschnitte 3.2.4 und 3.3.2). Die FA der metrischen Merkmale variierte um
einen Faktor von ca. 3 (Tabelle 14), wobei die Pramaxillaria die grofdste FA auf-
wiesen. Es ist bei diesen Merkmalen nattrlich sehr schwierig, die funktionelle
Bedeutung gegeneinander abzuwagen — bei den non-metrischen scheint mir
dies génzlich unméglich zu sein -, aber die Tatsache, daf5 die Zahnstrecken,
deren Links-Rechts-Passung ohne Zweifel unter einem hohen Selektionsdruck
steht, keine einheitlich niedrigen FA-Werte aufweisen, spricht meiner Ansicht
nach daftr, dafs die Daten der vorliegenden Arbeit zumindest keine nachvoll-
ziehbaren Ruckschliisse tiber differentielle Selektionsdrucke erlauben.

Das beinahe voéllige Fehlen jeglicher Korrelation zwischen den FA der einzelnen
Merkmale spricht gegen die Existenz von PAP (population asymmetry parame-
ter) — im Einklang mit beispielsweise HARTL et al. (1995) und gegen SOULE und
BAKER (1968) oder LEAMY (1984) — und IAP (individual asymmetry parameter),
obwohl zur genauen Prifung dieser Frage spezielle Tests durchgefihrt werden

mussten!?. Immerhin zeigt dieses Ergebnis aber, dafs man von der FA eines

17 Siehe hierzu auch Abschnitt 1.1.6 sowie die Ubersicht in M@LLER und SWADDLE
(1997).
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Merkmals nicht auf die FA eines anderen Merkmals schliefSen kann. Dies gilt
auch fur Vergleiche zwischen metrischer und non-metrischer FA, da auch hier
keine konsistenten Korrelationen vorlagen. Der einzige signifikante Test - iber
alle Individuen und Populationen — ergab einen nur niedrigen Korrelationsko-
effizienten von 0,184 (s. Abschnitt 3.3.7). Dieses Ergebnis ist in Ubereinstim-
mung mit einer Arbeit von ZIMA et al. (1989), in der keine ,clear-cut correlati-
on“ (ibid., S. 54) von metrischen und non-metrischen Distanzen zwischen
Rehpopulationen aus der ehemaligen Tschechoslowakei gefunden wurde.

Im Vergleich mit der Arbeit von MARKOWSKI (1993), der auf der Basis von 30
non-metrischen Merkmalen, von denen auch ein Grofdteil flir diese Arbeit ver-
wendet wurde, die Populationsdifferenzierung von polnischen Rehen unter-
suchte, liegen die FAmm-Werte hoher: Wahrend MARKOWSKI Populationswerte
(ebenso wie hier berechnet als gemittelte Individualwerte des Anteils asymmet-
rischer Merkmale) zwischen 0,12 und 0,18 erhielt, lagen die entsprechenden
Werte fir die schleswig-holsteinischen Rehe zwischen 0,23 und 0,29. Die
Grinde fur diese Differenzen mussen offen bleiben, doch kann zumindest bis
zu einem gewissen Grad die inter-observer variability eine Rolle spielen: LEE
(1990) hat gezeigt, dafd verschiedene Personen zu erheblich voneinander ab-
weichenden Ergebnissen bei der Analyse derselben Merkmale an denselben
Individuen kommen koénnen. Die generell bessere Eignung non-metrischer
Merkmale gegenliber metrischen bei populationsbiologischen Studien an Sau-
getieren, wie sie u. a. aufgrund der fehlenden Korrelation untereinander sowie
der geringen Geschlechtsabhingigkeit der meristischen Marker postuliert
wurde (z. B. BERRY 1968, s. auch MARKOWSKI 1995), wird durch die vorliegen-
den Daten nicht bestéatigt, da hinsichtlich Korrelation und Abhangigkeit vom
Geschlecht keine Unterschiede zwischen metrischen und non-metrischen

Merkmalen erkennbar sind.

4.4 FA und genetische Variabilitit

Fluktuierende Asymmetrie in bilateralsymmetrischen Merkmalen wird ge-
meinhin als fitnessrelevanter Parameter angesehen, und die positive Korrelati-
on von genetischer Variabilitdt — meist gemessen als Heterozygotie, aber bis-
weilen auch auf der Basis des Inzuchtgrades — und Fitness ist eine der fun-

damentalen Saulen der Evolutionsbiologie. Welchen Beitrag zu diesem Gedan-
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kengebaude hat die vorliegende Arbeit leisten konnen? Zur Beantwortung die-
ser Frage ist es sinnvoll, die wesentlichen Ergebnisse nochmals zusammenzu-
fassen und den aus der Theorie deduzierten Erwartungen gegentiberzustellen.

Erwartet wurde, kurz gesagt, eine negative Korrelation zwischen der FA und
der genetischen Variabilitat, und zwar im Idealfall fir alle genetischen Variabi-
litatsindizes (Heterozygotiegrad, mean-d2,.: und erwartete Heterozygotie), beide
morphologischen Markersysteme (metrisch und non-metrisch) und alle Ebe-
nen der Untersuchung (individuell Giber alle Populationen, individuell inner-
halb der Populationen und Populationen untereinander).

Gefunden wurde aber nur die Tendenz einer negativen Korrelation von metri-
scher FA und Heterozygotiegrad auf der Ebene der Individuen tiber alle Popu-
lationen hinweg sowie eine statistisch signifikante, stark negative Korrelation
zwischen non-metrischer FA und dem Heterozygotiegrad auf der Ebene der
Populationen.

Das wissenschaftstheoretische Standardmodell nach POPPERs Logik der For-
schung (1935) basiert auf der Deduktion von Erwartungshypothesen aus einer
Ausgangstheorie und deren Uberpriifung durch empirische Analyse. Treten die
erwarteten Ergebnisse ein, gilt die Theorie als bestétigt. Tun sie es nicht, dann
gilt sie als widerlegt oder falsifiziert. In der Theorie hort sich das gut an, in der
Praxis aber steht man sehr oft vor dem Problem, dafl die Entscheidung, ob ein
erwartetes Ergebnis eingetreten ist oder nicht, gar nicht so einfach ist. Auch
hier sind letztlich Festsetzungen, also Vereinbarungen, unumgénglich (cf.
HUBNER 1978). Ich ware sehr dankbar flir eine solche Richtlinie, nach der man
entscheiden koénnte, ob die vorliegenden Ergebnisse ausreichen, um die Theo-
rie der Abhangigkeit von FA und genetischer Variabilitdt bzw. Heterozygotie
aufrechtzuerhalten oder nicht. Aber abgesehen davon, dafl kein ernsthafter
Wissenschaftler so etwas an einer Einzelstudie festmachen wiirde, besteht das
generelle Problem, dafs die Biologie keine exakte Naturwissenschaft ist und
dartber hinaus in vielen Teilbereichen eine historische Wissenschaft ist und
folglich nicht tiber Gesetze verfiigt, wie man sie beispielsweise in der Physik
findet (cf. ZACHOS 2002). Die partielle Bestatigung der Ausgangshypothese be-
reitet somit ein gewisses Kopfzerbrechen, da man allzu leicht in Ad-hoc-
Erklarungen abgleiten konnte, mit denen letztlich alles irgendwie erklarbar
wird. Immerhin figen sich die Ergebnisse dieser Arbeit gut, ja geradezu naht-
los in das heterogene Bild, das die bisherigen Studien zur FA-Heterozygotie-

Korrelation an Saugetieren erbracht haben (s. Tabelle 1 sowie Text in Ab-
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schnitt 1.1.7). Die meisten Studien haben keine solche Korrelation ergeben,
und auch die Meta-Analyse von V@OLLESTAD et al. (1999) konnte das Problem
nicht bereinigen, da hier flir Homo6otherme eine positive Korrelation von FA
und Heterozygotie sowohl innerhalb als auch zwischen den Populationen
konstatiert wurde, wahrend auf der Interpopulationsebene fir Poikilotherme
die erwartete negative Korrelation gefunden wurde. Letzterer Befund passt zu
der Annahme, dafl das Verhéaltnis zwischen FA und Heterozygotiegrad, der auf
der Basis einiger weniger Loci (dies konnen auch ein paar dutzend sein) be-
rechnet wird, eher fir Individuen aus verschiedenen Populationen aufgedeckt
werden kann als fur Individuen aus derselben Population (PALMER und STRO-
BECK 1986). Die Ergebnisse von HARTL et al. (1994, 1995) und der vorliegenden
Arbeit scheinen dieses Phdnomen weiter zu bestatigen, da in beiden Studien
eine negative Korrelation von FA und Heterozygotie nur auf der Ebene zwi-
schen den Populationen gefunden wurde. Erinnert sei an dieser Stelle auch
daran, dafd die einzige weitere in Tabelle 1 (Abschnitt 1.1.7) aufgefihrte Arbeit,
die eine solche negative Korrelation fand, ebenfalls keine Analyse innerhalb
einer Population war, sondern auf Unterart- bzw. Artniveau ansetzte (es han-
delt sich um die Arbeit von HUTCHISON und CHEVERUD 1995 Uuber Tamarine).
Einschrankend sollte mit Bezug auf die vorliegende Arbeit noch erwdhnt wer-
den, dafs die Anzahl der Populationen mit finf recht gering war. Eine signifi-
kante Korrelation auf der Basis von 15 oder 20 Populationen ware sicherlich
beruhigender.

Wenn diese Argumentationslinie korrekt ist, dann folgt daraus, dafS es im we-
sentlichen die beschrankte Anzahl an Loci ist, die einen Nachweis der Korrela-
tion auf individueller Ebene innerhalb der Populationen erschwert. Ahnliches
konnte — wie flr die Heterozygotie — auch fir die mikrosatellitenspezifischen
Variabilitdtsmafle mean d? und mean dZ,. gelten. Allerdings mufS einschran-
kend gesagt werden, dafs in diesem Fall nattirlich all jene Analysen erkla-
rungsbedurftig werden, in denen auch auf Populationsebene keine Korrelation
gefunden wurde (s. Tabelle 1) — Teile der vorliegenden Arbeit miteingeschlos-
sen. Auch die Falle, in denen es positive statt der erwarteten negativen Korre-
lationen zwischen FA und Heterozygotie gab, geben Anlafs zur Skepsis. Kénn-
ten die beobachteten Korrelationen schlicht zuféllig sein? Dann wéare es kaum
verwunderlich, daf® manchmal positive und manchmal negative Beziehungen
auftreten. Diese Frage ist schlicht nicht zu beantworten. Die positive Korrela-

tion auf Populationsebene in HARTL et al. (1994, 1995) jedoch kéonnte darauf
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zurlickzufihren sein, dafs es sich bei der analysierten Untergruppe um die
juvenilen Tiere handelte (im Adultzustand gab es eine signifikante negative
Korrelation). Hier fihren die Autoren eine sehr interessante Hypothese zur
Erklarung an, die auf der Wachstumsrate beruht (s. Abschnitt 1.1.7). Es ist
bekannt, daf’ die Wachstumsrate haufig positiv mit dem Heterozygotiegrad
korreliert ist (s. MITTON und GRANT 1984). Wenn nun die FA in Jungtieren dar-
auf zurtckzufihren ist, dafs im Laufe der reguldren Ontogenese die beiden
Seiten eines bilateralen Merkmals nicht vollig synchron ausgebildet werden,
dann sollte die FA in den Individuen, die eine hohere Wachstumsrate aufwei-
sen, hoher sein als in Individuen mit geringer Wachstumsrate. Nach Ab-
schluss der Entwicklung kann das Endergebnis (die Adult-FA) ganz anders
aussehen, was sich in der negativen Korrelation bei den erwachsenen Tieren
zeigt. Da nicht davon auszugehen ist, daf’ ontogenetische Prozesse komplett
symmetrisch verlaufen, ist diese Erklarung meines Erachtens stichhaltig. Als
Alternative nennen die Autoren Umweltunterschiede zwischen den einzelnen
Populationen, die die FA beeinflufSen kénnten. Dieses Argument ist nicht von
der Hand zu weisen, aber leider sind jegliche Populationsvergleiche mit diesem
Unsicherheitsfaktor behaftet. Es gdbe noch eine dritte Alternative, und zwar
die naturliche Selektion: Wenn eine hohe FA einen Selektionsnachteil darstell-
te, wére alleine schon durch das differentielle Uberleben ins fortpflanzungsfa-
hige Alter ein Unterschied in der FA-Heterozygotie-Korrelation zwischen juve-
nilen und adulten Tieren nicht iberraschend. Diese Hypothese lasst sich auch
direkt an den Ergebnissen der Studie testen, da — wenn sie zutrifft — die FA der
Jungtiere héher sein sollte als die der ausgewachsenen Hasen. Dies ist jedoch
nicht der Fall.

Die Feldhasenstudie von HARTL et al. (1995) ist noch in weiterer Hinsicht von
Bedeutung. Sie ist ndmlich eine der wenigen Arbeiten, in denen auch non-
metrische (meristische) Merkmale berticksichtigt wurden, und die gefundenen
signifikanten Korrelationen zwischen FA und Heterozygotie beziehen sich aus-
schlieflich auf diese Merkmale, wahrend die FA der metrischen Merkmale kei-
ne Beziehung zur Heterozygotie aufwies. Die Autoren vermuten deshalb, daf’
die weitgehende Vernachlassigung von non-metrischen Merkmalen in Studien
zur FA bei homoéothermen Organismen ein Grund fir die Ergebnisdiskrepanz
bei homodothermen und poikilothermen Arten (vgl. Abschnitt 1.1.4) sein kénn-
te, und in der Tat basieren viele Studien an Poikilothermen auf non-

metrischen Merkmalen wie Flossenstrahlenanzahl bei Fischen (z. B. BEACHAM
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1991, BORRELL et al. 2004 oder @XNEVAD et al. 2002) oder Borstenzahlen bei
Insekten (z. B. CLARKE und MCKENZIE 1987, FOWLER und WHITLOCK 1994 oder
WooDs et al. 2002). Diese Vermutung passt zu der auch in dieser Arbeit ge-
fundenen signifikanten negativen Korrelation von non-metrischer FA und He-
terozygotie auf der Ebene der Populationen. Es stellt sich aber die Frage, wa-
rum meristische Merkmale besser geeignet sein sollten als metrische, um die
FA in homéothermen Organismen zu messen. Ein moéglicher Grund, allerdings
handelt es sich um blofSe Spekulation, konnten Unterschiede in den jeweiligen
Selektionsdrucken sein: Es erscheint plausibel, dafs die Anzahl von Foramina
far kleine Blutgefafie gegentiber der funktionell aufeinander abgestimmten
rechten und linken Zahnreihenldnge weniger bedeutsam und entsprechend
die stabilisierende Selektion geringer ist. Dieses Argument gilt nattirlich prin-
zipiell auch fur Poikilotherme, allerdings kénnte das konstantere Entwick-
lungsmilieu der Homéothermen, insbesondere dasjenige der Sdugetiere mit
ihrer intra-uterinen Entwicklung, bewirken, daf’ die Korrelation von FA und
genetischer Variabilitdt ohnehin schwieriger zu bestéitigen ist, so dafl sie nur
bei den Merkmalen zutage tritt, die einen vergleichsweise hohen Variabilitats-
spielraum haben (d. h. unter geringerem Selektionsdruck stehen).

So plausibel diese Argumentation auch erscheinen mag — es gibt einen Haken.
Wie bereits unter 1.1.4 erwédhnt, stellen non-metrische Merkmale Schwellen-
merkmale dar. Das bedeutet, dafs im Gegensatz zu den kontinuierlich variie-
renden metrischen Merkmalen, bei denen sich theoretisch jeder noch so kleine
Unterschied zwischen rechter und linker Seite in der Ontogenese als messbare
Asymmetrie niederschlagt, non-metrische Merkmale erst ab einem gewissen
Ausmafd unterschiedlicher Entwicklungsbedingungen auf den beiden Seiten
tatsachlich asymmetrisch werden. Die zugrunde liegende Variable, also die
Rechts-Links-Unterschiede in den Entwicklungsbedingungen, variiert selber
kontinuierlich, wird aber erst bei bestimmten Schwellenwerten als Asymmetrie
z. B. in der Anzahl von Foramina sichtbar. Diese Variable wird im englischen
Sprachraum als liability bezeichnet (SWAIN 1987). Ihr kénnten z. B. embryona-
le Wachstumsraten oder die Anzahl zur Verfligung stehender Zellen bei der
Morphogenese entsprechen (LINDSEY und ARNASON 1981). Ob die bisher wider-
sprichlichen Ergebnisse bei Homoo- und Poikilothermen sowie die Unter-
schiede zwischen metrischen und non-metrischen Merkmalen bei S&dugetieren
tatsachlich ein biologisches Phdnomen widerspiegeln oder statistische Artefak-

te sind, bleibt weiter offen.
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AbschliefSend soll noch einmal kurz auf die drei moglichen Ursachen fir die
Abhéangigkeit der Entwicklungsstabilitdt von der Heterozygotie eingegangen
werden (s. Abschnitt 1.1.3). Da die Enzymanalyse wegen fehlender Poly-
morphismen wegfiel, blieben nur die nicht-kodierenden und mithin selektiv
neutralen Mikrosatelliten. Da bei ihnen das gleiche Korrelationsmuster wie bei
HARTL et al. (1995), die nur Enzyme untersucht haben, auftrat, ist auf der Ba-
sis dieser Arbeit nicht von einem prinzipiellen Unterschied zwischen diesen
beiden Markern auszugehen. Ohne die Moglichkeit bestimmter Schltisselloci
(MITTON 1993) kategorisch zu verneinen, wird durch die Korrelation von FA
und Mikrosatellitenheterozygotie eher die These, daf’ die genomische Ge-
samtheterozygotie flir die Korrelation von FA und genetischer Variabilitat ver-
antwortlich ist (s. aber einschrankend Abschnitt 4.1), gestiitzt, wobei nattrlich
nicht ausgeschlossen werden kann, dafs mit den verwendeten Mikrosatelliten-
loci gekoppelte Gene (evtl. sogar die Loci solcher Schltiisselenzyme) die Haupt-
ursache darstellen. Meines Wissens handelt es sich bei der vorliegenden Arbeit
um den ersten Nachweis einer solchen negativen Korrelation mit Mikrosatelli-
ten nicht nur fir Saugetiere, sondern Uberhaupt - KRUUK et al. 2003 fanden
bei Rothirschen eine positive und BORRELL et al. 2004 bei Lachsen gar keine

signifikante Korrelation.

4.5 Schlufibetrachtung und Ausblick

Die Korrelation von fluktuierender Asymmetrie und genetischer Variabilitat ist
wie die allgemeine Beziehung zwischen letzterer und Fitness sehr suggestiv.
Es erscheint beinahe unvorstellbar, dafs es solche Korrelationen nicht geben
sollte, so stark hat sich die Bedeutung der genetischen Variabilitat im evoluti-
onsbiologischen Denken manifestiert. Und so ist man geneigt, die eindeutig
positiven Befunde, die diese Korrelation bestédtigen, als ,richtige“ Ergebnisse,
die die wahren nattrlichen Gegebenheiten abbilden, zu interpretieren, woge-
gen man sich bemtuiht, die negativen Befunde mit allerlei Unwéagbarkeiten der
Rahmenbedingungen ,wegzuargumentieren“. Das mag menschlich sein, wis-
senschaftstheoretisch jedoch ist es unsauber. Man sollte der Frage nach der
Beziehung zwischen FA und genetischer Variabilitdit moéglichst unvoreinge-
nommen begegnen und sie nicht bereits a priori als entschieden ansehen. Die-

se Versuchung ist grof5, vor allem weil sie in der Tat einen Spezialfall der all-
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gemeinen, wertgeschéatzten Theorie des Fitnessvorteils genetisch variabler In-
dividuen und Populationen darstellt.

Die vorliegende Arbeit hatte es sich zum Ziel gemacht, kodierende (Alloenzyme)
und nicht-kodierende (Mikrosatelliten) molekulare Marker sowie metrische
und non-metrische morphologische Merkmale an einer Sadugetierart auf indi-
vidueller Ebene und auf Populationsebene im Hinblick auf FA und genetische
Variabilitat vergleichend zu analysieren. Leider waren durch das Fehlen jegli-
cher Polymorphismen an den untersuchten Enzymloci die Vergleiche zwischen
kodierenden und nicht-kodierenden Markern nicht méglich. Im Ergebnis zeig-
te sich interessanterweise, dafs genau wie in einer friitheren Arbeit (HARTL et al.
1995, s. auch HARTL et al. 1994) fir non-metrische Merkmale eine signifikante
negative Korrelation zwischen FA und Heterozygotie (diesmal gemessen an
Mikrosatelliten) vorlag. Insgesamt ist das ein Anzeichen daftir, daf5 es loh-
nenswert ist, in weiteren Analysen diesen Trend weiter zu Uiberpriifen, aber die
Ergebnisse dieser Arbeit reichen naturlich flir sich genommen nicht aus, um
die generelle Frage nach einer solchen Korrelation zu beantworten. Ein inte-
ressantes Forschungsprogramm koénnte oder vielmehr sollte folgendermafien
aussehen: Eine groflere Zahl poikilo- und homoothermer Taxa (vielleicht je-
weils ca. 30 mit jeweils ebenso vielen Populationen) sollte fir eine dhnlich gro-
3¢ Anzahl metrischer und non-metrischer Merkmale sowie fiir im Idealfall ei-
nige hundert kodierender und nicht-kodierender Loci analysiert werden. Man
konnte dann die generelle Theorie einer negativen Korrelation von FA und ge-
netischer Variabilitat testen und zudem prifen, ob bei homdéothermen Taxa
die FA aufgrund des stabileren Entwicklungsmilieus tatsdchlich niedriger ist
als bei poikilothermen. Insbesondere wiirde sich flir SAdugetiere anbieten, nicht
nur Placentalia mit ihrer langen intra-uterinen Entwicklungsphase zu unter-
suchen, sondern auch Vertreter der Marsupialia (Beuteltiere) und wenn mog-
lich auch der eierlegenden Monotremata einzubeziehen, um den Einflufs abge-
stufter Entwicklungskonstanz auf die FA zu testen. Ein solches Grofdprojekt
zu realisieren durfte jedoch nahezu unméglich sein, zumal man bei der Wahl
der Untersuchungsobjekte auch darauf zu achten hétte, daf’ die demographi-
sche Geschichte der einzelnen Arten und Populationen moglichst dhnlich sein
sollte, um auszuschliefen, dafd Faktoren wie Flaschenhals- oder Griinderef-
fekte eine weitere Unbekannte in der Analyse darstellen.

Insgesamt bleibt also festzuhalten, dafs weder die Korrelation von FA und ge-

netischer Variabilitat im allgemeinen noch die Frage nach einem Unterschied
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zwischen Homoo- und Poikilothermen abschlieffend beantwortet werden koén-
nen. Auch die Unterschiede zwischen metrischen und non-metrischen Merk-
malen bleiben weiter offen, wenngleich mit dieser Arbeit ein weiterer Hinweis
auf einen solchen Unterschied vorliegt. Weiterhin hat diese Arbeit zum ers-
tenmal eine negative Korrelation zwischen FA und nicht-kodierenden Loci er-
bracht, ein Umstand, der — bei aller Einschrankung (s. Abschnitt 4.1) — die
These der Bedeutung der Gesamtheterozygotie fir die Entwicklungsstabilitat

gegenliber der These der direkten Wirkung einzelner Schlisselloci bevorzugt.

115



5. Zusammenfassung

5. ZUSAMMENFASSUNG UND SUMMARY

5.1 ZUSAMMENFASSUNG

Insgesamt 105 adulte Rehe aus funf schleswig-holsteinischen Populationen
(Fohr, Nordfriesland, Schleswig, Rantzau und Fehmarn) wurden mittels gene-
tischer Untersuchungen an jeweils acht Enzym- und Mikrosatellitenloci sowie
morphologischer Analysen an 14 metrischen und 18 non-metrischen (meristi-
schen) Schadelmerkmalen beziliglich einer Korrelation von fluktuierender A-
symmetrie (FA) und genetischer Variabilitat getestet, und zwar auf individuel-
ler Ebene (innerhalb der Populationen sowie Uber alle Populationen hinweg)
und auf der Ebene zwischen den Populationen.

Die acht Alloenzyme wiesen Uberraschenderweise keinerlei Polymorphismen
auf, so daf’ alleine die Mikrosatelliten blieben. Ihre Variabilitdit wurde als He-
terozygotiegrad und als mean-d?-Parameter berechnet.

Die populationsgenetischen Ergebnisse zeigten keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den Inselpopulationen (Fohr und Fehmarn) einerseits und
den Festlandpopulationen (Nordfriesland, Schleswig und Rantzau) anderer-
seits. Der Gesamt-Fsr-Wert betrug ca. 7%.

Es gab keinerlei statistisch signifikante Beziehung zwischen der metrischen
FA und der genetischen Variabilitat, wenngleich die Tendenz einer leicht nega-
tiven Korrelation (r = -0,168, p = 0,046, nach BONFERRONI-Korrektur nicht
mehr signifikant) zwischen metrischer FA und Mikrosatellitenheterozygotie auf
der Ebene der Individuen tiber alle Populationen hinweg bestand.

Fur die non-metrischen Merkmale hingegen gab es eine signifikante negative
Korrelation (r = -0,975, p = 0,002) zwischen der FA und dem Heterozygotiegrad
der Mikrosatellitenloci auf der Ebene zwischen den Populationen.

Diese Ergebnisse bestitigen die bisher sparlichen Untersuchungen an Sauge-
tieren teilweise. Insbesondere ndhren sie die Vermutung eines Unterschiedes
zwischen metrischen und non-metrischen Merkmalen bei der FA-Analyse. Der
erstmalige Nachweis einer negativen Korrelation von FA wund nicht-
kodierenden Mikrosatellitenloci spricht eher fir die Rolle der genomischen
Gesamtheterozygotie bei der Entwicklungsstabilitét als fir einzelne Schlissel-
loci, wenngleich eine Koppelung mit letzteren nicht ausgeschlossen werden

kann.
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5.2 SUMMARY

Altogether 105 roe deer from five populations in Schleswig-Holstein (Fohr,
Nordfriesland, Schleswig, Rantzau, Fehmarn) were analysed with regard to
possible relationships between fluctuating asymmetry (FA) and genetic vari-
ability on the basis of eight coding enzyme and eight non-coding microsatellite
loci as well as 14 metric and 18 non-metric (meristic) morphological skull
traits. Correlation analyses were conducted on an individual level (for each
population separately and pooled over all five populations) as well as among
populations. Surprisingly, the allozymes did not show any polymorphisms.
Consequently, only the microsatellites were included in the analyses. Their
degree of variability was assessed by heterozygosity and mean d? parameters.
The population genetic results did not yield any significant differences between
island (F6hr and Fehmarn) and mainland (Nordfriesland, Schleswig and Rant-
zau) populations. Overall Fsr was approximately 7%.

No statistically significant relationship between FA and microsatellite variabil-
ity was found for the metric traits although there was a tendency for more het-
erozygous individuals (pooled over all populations) to exhibit a lower extent of
metric FA than less heterozygous ones (r = -0,168, p = 0,046, not significant
after BONFERRONI-correction).

Non-metric FA, however, did show a distinctly negative and statistically sig-
nificant correlation (r = -0,975, p = 0,002) with microsatellite heterozygosity
among populations.

These results partially confirm the scarce studies on mammals conducted so
far. In particular, they are in line with the hypothesis of a difference between
metric and non-metric traits in FA analyses. The first finding of a negative cor-
relation between FA and non-coding microsatellites corroborates the assump-
tion that it is genomic (overall) heterozygosity - rather than single loci - which
is responsible for the asymmetry-variability connection although linkage be-

tween the microsatellites studied and such key loci cannot be ruled out.
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6. GLOSSAR

Alloenzym: Isoenzym, das von einem der verschiedenen an einem Genlocus

auftretenden Allele (,multiple Allelie“) kodiert wird.

Antisymmetrie: Starkere Auspragung der rechten bzw. linken Seite eines

Merkmals, jedoch ohne dafs eine Seite bevorzugt wtirde.

Entwicklungshomoostase (developmental homeostasis): Resistenz von Ent-
wicklungsprozessen gegenuiiber Stérfaktoren. Kann in Entwicklungska-

nalisation und Entwicklungsstabilitat aufgegliedert werden.

Entwicklungskanalisation (developmental canalisation): Bildung einheitlicher
Phanotypen unter verschiedenen dufSeren und genetischen Bedingun-
gen, Kompensation von Stérungen des reguldr vorgesehenen Entwick-

lungsablaufes.

Entwicklungsstabilitit (developmental stability): Phénotypisches Ergebnis
der Entwicklungskanalisation. Oft mehr oder weniger synonym mit

Entwicklungshomoostase verwendet.
Fitness: Mafl fur die Fahigkeit eines Individuums, in seiner Umwelt zu Uber-
leben und sich fortzupflanzen, ,Angepafitheit“. Gemessen in Fortpflan-

zungserfolg, d. h. Anteil am Genpool der nadchsten Generation(en).

Fluktuierende Asymmetrie: Zufillige, ungerichtete Abweichungen -eines

Merkmals von der Bilateralsymmetrie.
Gerichtete Asymmetrie: Starkere Auspragung einer bestimmten Seite eines
Merkmals, d. h. entweder der rechten oder der linken, bzw. haufigere

Auspragung der Rechtsform oder der Linksform.

Heterosis: Heterozygotenvorteil, grofiere Fitness heterozygoter Individuen.
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Heterozygotie: Das Vorhandensein zweier verschiedener Allele an einem Gen-

locus.

Homoothermie: Das Aufrechterhalten einer mehr oder weniger konstanten

Koérpertemperatur.

Homozygotie: Das Vorhandensein zweier identischer Allele an einem Genlo-

Ccus.

Individual asymmetry parameter (IAP): Positive Korrelation der Asymmet-
rien verschiedener Merkmale in einem Individuum, wodurch unter-
schiedliche Individuen fir verschiedene Merkmale dhnliche Asymmet-

riereihenfolgen (rankings) aufweisen wiirden.

Isoenzym: Durch Elektrophorese trennbare Formen eines Enzyms mit glei-
cher oder dhnlicher Substrat- und Wirkungsspezifitdt, die sich in ihrer

Priméarstruktur unterscheiden.

Koadaptation, genomische: Harmonische Wechselwirkung der Gene eines

Genoms.

Meristische Merkmale: Non-metrische Merkmale. Merkmale, die diskontinu-
ierlich variieren und die durch vorhanden/nicht vorhanden definiert
oder durch Zahlenangaben quantifiziert werden, z. B. Anzahl der

Supraoccipitalforamina.

Metrische Merkmale: Merkmale, die kontinuierlich variieren und deren Lange

gemessen wird. Langenmerkmale, z. B. Zahnreihenlange.

Mikrosatellit: Kurze nukledre tandemrepetitive DNA-Sequenzen, deren Re-

peat-Einheiten aus wenigen (1-6) Basenpaaren bestehen.

Non-metrische Merkmale: s. Meristische Merkmale.
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Nullallel: Elektrophoretisch nicht nachweisbares Allel, das durch eine Mutati-
on in der Primer-Anbindungsstelle (Mikrosatelliten) oder Verlust der

biochemischen Funktionalitat (Alloenzyme) entstanden ist.

PCR: Polymerase Chain Reaction (Polymerase-Kettenreaktion). Methode zur

in-vitro-Replikation von DNA.

Poikilothermie: Das starke Schwanken der Korpertemperatur in Abhéngig-

keit von der Aufientemperatur.

Population asymmetry parameter (PAP): Positive Korrelation der durch-
schnittlichen Asymmetrien mehrerer Merkmale verschiedener Populati-
onen, wodurch die Populationen fir verschiedene Merkmale adhnliche

Asymmetriereihenfolgen (rankings) aufweisen wirden.
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8. Anhang

8. ANHANG

8.1 Farberezepte fiir die Alloenzyme

(hinter dem Enzymnamen ist die EC-Nummer angegeben)

ACP - Acid Phosphatase 3.1.3.2

Organ: Niere

Puffer: TC4

Farbepuffer 0,05 M Acetat, pH 5,0:
14,8 ml 1 N HCI
6,8 g Natriumacetat x 3H,O
Aqua dest. auf 1 1 aufftillen

Farbelosung:
40 ml Farbepuffer
40 mg a-Naphthyl acid phosphate
40 mg Black K Salt

AK — Adenylate Kinase 2.7.4.3

Organ: Herz, Leber
Puffer: TCa

18 ml Aqua dest.

2 ml 0,2 M Tris/HCI, pH 8,0

20 mg ADP

15 mg NADP

15 mg NBT

20 mg MgCl,

45 mg Glucose

170 units Hexokinase

30 units Glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6-PDH)
1 Spatelspitze PMS
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GPI (PGI) — Phosphoglucose Isomerase 5.3.1.9

Organ: Niere

Puffer: Phosphat

Losung 1:
10 ml 0,05 M Tris/HCI, pH 8,0
40 mg D-Fructose-6-phosphate
10 mg NADP
20 mg NBT
40 mg MgCl,
60 units Glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6-PDH)
1 Spatelspitze PMS

Lésung 2:
400 mg Agar
40 ml 0,05 M Tris/HCI, pH 8,0

Losung 2 bis zur Klarheit aufkochen, auf ca. 50 °C abkthlen lassen und an-

schliefSend Losung 1 hinzugeben. Das PMS erst kurz vor der Farbung hinzu-

geben.

IDH (ICD) — Isocitrate Dehydrogenase 1.1.1.42

Organ: Niere

Puffer: TC4

Losung 1:
30 mg a-Isocitric acid
30 mg NADP
S mg MgCl,
20 mg MTT
10 ml 0,05 M Tris/HCI, pH 8,0
1 Spatelspitze PMS

Lésung 2:

400 mg Agar
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40 ml 0,05 M Tris/HCI, pH 8,0
Losung 2 bis zur Klarheit aufkochen, auf ca. 50 °C abkthlen lassen und an-

schliefSend Losung 1 hinzugeben. Das PMS erst kurz vor der Farbung hinzu-

geben.

LDH — Lactate Dehydrogenase 1.1.1.27

Organ: Niere

Puffer: Phosphat

50 ml 0,05 M Tris/HCI, pH 8,0
333 mg Calcium lactate

7 mg NAD

7 mg NBT

1 Spatelspitze PMS

MDH — Malate Dehydrogenase 1.1.1.37

Organ: Niere
Puffer: TC4

1,2 g DL-Malic acid
45 ml 0,05 M Tris/HCI, pH 8,0

PH-Wert mit NaOH auf 8,0 einstellen, danach folgende Substanzen hinzuge-

ben:

20 mg MgSOq4

7,5 mg NAD

10 mg NBT

1 Spatelspitze PMS

MPI — Mannose-6-Phosphate Isomerase 5.3.1.8

Organ: Niere
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Puffer: Phosphat

40 ml Aqua dest.

10 ml 0,2 M Tris/HCI, pH 8,0

50 mg Mannose-6-phosphate

15 mg NADP

15 mg NBT

50 mg MgCl,

100 units Phosphoglucose isomerase (GPI)

80 units Glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6-PDH)
1 Spatelspitze PMS

PGM - Phosphoglucomutase 2.7.5.1

Organ: Niere

Puffer: Phosphat

Losung 1:
10 ml 0,05 M Tris/HCI, pH 8,0
76 mg o-D-Glucose-1-phosphate
100 mg MgCl,
6 mg NADP
S mg MTT
2 mg a-D-Glucose-1,6-diphosphate
100 units Glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6-PDH)
1 Spatelspitze PMS

Losung 2:
1 g Agar
40 ml 0,05 M Tris/HCI, pH 8,0

Losung 2 bis zur Klarheit aufkochen, auf ca. 50 °C abktihlen lassen und an-
schliefSend Losung 1 hinzugeben. Das PMS erst kurz vor der Farbung hinzu-

geben.
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8.2 Puffersysteme

Homogenisierungspuffer

100 ml Aqua dest.

1 ml Phosphatpuffer-Stammlésung
1 Spatelspitze MgCl,

Tris-Citrat- (TC4-) Puffersystem

Wannenpuffer:
166,4 g Tris
66 g Citronensaure
2000 ml Aqua dest.

pH-Wert mit Citronensaure auf 8,0 einstellen.

Gelpuffer:

Wannenpuffer im Verhaltnis 1:29 mit Aqua dest. verdiinnen

Gel:
40 g Starke
250 ml Gelpuffer

Laufzeit: 5,5 Stunden
Spannung: 130 V
Stromstarke: 95 mA

Phosphatpuffersystem

Stammlésung (1 M, pH 7,4):
1) 87 g KoHPO4 (Dikaliumhydrogenphosphat) + 500 ml Aqua dest.
2) 69 g NaH,PO4 (Natriumdihydrogenphosphat) + 500 ml Aqua dest.

Lésung 1) mit Loésung 2) auf einen pH-Wert von 7,4 einstellen (dabei wird nur

ein Teil von Loésung 2) verbraucht).
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Wannenpuffer:
200 ml Stammlésung

2000 ml Aqua dest.

Gel:
40 g Starke
1,5 ml Stammlésung

248,5 ml Aqua dest.

Laufzeit: 6 Stunden
Spannung: 200 V
Stromstarke: 95 mA

8.3 Geschlechterzuordnung der Proben

Population Mannchen Weibchen
Fohr 1, 4, 8, 12, 16, 19-29 17, 18
Nordfriesland 1, 3-11, 14, 15, 18-24 12,13, 16
Schleswig 2,3,4,6,8,9 1,5,7,10-16
Fehmarn 4-8, 10, 13, 15, 16, 20, |2, 3, 11, 12, 14, 17-19,
21, 23, 25-27, 29, 30 28
Rantzau 6-13, 15-21, 23 1,2,4,5, 22,24, 25
Gesamtsumme 74 31
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8.4 Mikrosatellitenallele

| Probe [0arFCB304| RT1 RT7 | ILSTS008 | ILSTSO58 | NVHRT16 | NVHRT21 | NVHRT24
1. Féhr
F61 [170]170[221]235[219[219[178 [ 178 [ 155[ 167 [ 170 | 170 [ 152 | 160 | 135 | 143
F64 [ 174192 |235][239 219|227 [ 168 | 178 [ 167 | 173 | 170 | 170 | 152 | 180 | 135 | 141
F68 [ 170|170 | 235[ 235|219 [ 219 [ 178 | 184 | 163 | 175 | 168 | 168 | 158 | 160 | 143 | 143
F6 12 [ 170 | 174 | 231 [ 239 | 207 [ 215 [ 178 | 180 [ 171 | 171 | 168 [ 168 | 176 | 180 | 129 | 137
F6 16 | 172 [ 172|239 239 [ 209 [ 219 [ 178 | 180 [ 173 [ 173 | 158 | 158 [ 160 | 176 | 129 | 129
F6 17 | 172 [ 172|235 [ 241 [ 211 [ 219 [ 178 | 178 [ 167 | 171 | 158 | 168 | 152 | 160 | 129 | 135
F6 18 [ 168 | 192 | 235 [ 235 [ 219 [ 219 [ 178 | 180 [ 173 | 173 | 170 | 174 | 152 | 158 | 129 | 141
F6 19 [ 168 [ 168 | 235|235 [ 219 [ 219 [ 178 | 184 | 163 | 173 | 158 | 170 [ 160 | 160 | 143 | 143
F620 [ 172 [ 172 |235[239 [219 219|178 | 178 [ 173 [ 173 | 170 | 174 [ 160 | 180 | 141 | 143
F621 [ 168 | 168 | 235[239 [ 219 [ 219 [ 178 | 180 [ 163 | 173 | 158 | 168 | 160 | 168 | 135 | 141
F622 [ 172|172 |235[235 [ 215|219 [ 178 | 178 | 155 [ 173 | 160 | 168 | 158 | 158 | 129 | 135
F623 [ 172|176 | 233 | 245 [ 211 [ 211 [ 178 | 178 | 155 [ 171 | 158 | 174 [ 152 | 168 | 135 | 143
F624 [ 168 | 174 [ 239 [ 239 [ 219 [ 219 [ 180 | 184 [ 173 [ 173 | 170 | 174 | 152 | 152 | 129 | 141
F625 [ 178 [ 190 [ 227 [ 235 [ 211 [ 211|178 | 180 [ 163 | 167 | 158 | 158 [ 168 | 176 | 141 | 143
F626 | 168 | 168 | 227 [ 227 [ 219 [ 219 [ 178 | 178 [ 167 | 171 | 170 | 170 | 152 | 168 | 141 | 141
F627 [ 172|172 | 235|241 [ 219 [ 227 [ 178 | 184 | 173 [ 173 | 158 | 170 [ 152 | 160 | 135 | 135
F628 [ 170 [ 170 [ 235 [ 235 [ 219 [ 219 [ 178 | 184 [ 161 | 161 | 158 | 170 [ 152 | 152 | 123 | 123
F629 [ 172172233233 [219 219178 | 184 [ 163 [ 167 | 170 | 170 [ 158 | 158 | 135 | 143
2. Nordfriesland
NF1 |[174]174 [2381]239[219[231[178 | 178 143|169 | 158 | 170 [ 160 | 168 | 135 | 143
NF3 [168 | 174 | 243249 [ 203 [215[ 178 | 178 [ 169 | 179 | 158 [ 170 | 162 | 162 | 143 | 147
NF4 [170 [ 186|227 233 [211[211[176 | 176 [ 169 | 169 | 158 | 160 | 156 | 156 | 129 | 139
NF5 |[158 170|239 [239 | 215 229|178 | 178 | 155 | 179 | 158 [ 174 | 142 | 142 | 129 | 137
NF6 |[172 172|237 [237 [231[231[178 | 178169 | 179 | 170 | 174 | 158 | 158 | 137 | 141
NF7 [168 [ 178 |221]239 [ 207 [215[ 178 | 184 [ 155 | 161 | 160 | 160 | 152 | 160 | 129 | 147
NF8 |[172]178 217 [225[207 [219 172 | 182 [ 155|169 | 160 | 174 [ 152 | 162 | 129 | 139
NF9 |[168 [ 170 | 233|241 [215|215[ 176 | 176 | 155 [ 171 | 158 | 174 [ 160 | 160 | 137 | 143
NF 10 | 168 [ 168 | 221 [ 241 [ 211 [ 231 [ 172 | 172 | 169 | 175 | 170 | 170 | 160 | 166 | 135 | 143
NF 11 [ 168 [ 168 | 235 [ 241 [ 215 [ 215 [ 178 | 178 | 157 [ 171 | 160 | 160 | 160 | 166 | 135 | 135
NF 12 | 168 | 168 | 241 [ 241 [ 215 [ 231 [ 178 | 180 [ 171 | 171 | 160 | 168 | 158 | 168 | 137 | 147
NF 13 [ 172 | 172 | 221 [ 233 [ 215 [ 219 [ 178 | 178 | 155 | 169 | 170 | 174 | 152 | 168 | 137 | 141
NF 14 | 168 | 168 | 227 [ 239 | 215 [ 215 [ 178 | 184 [ 171 | 171 | 160 [ 160 | 160 | 160 | 143 | 147
NF 15 | 168 | 186 | 241 [ 241 [ 215 [ 231 [ 178 | 178 [ 155 [ 171 | 174 | 178 [ 168 | 180 | 129 | 143
NF 16 | 170 [ 170 | 231 [ 235 [ 215 [ 229 [ 178 | 178 | 171 [ 171 | 160 | 160 | 152 | 166 | 135 | 139
NF 18 | 168 | 176 | 235 [ 241 | 215 [ 215 [ 178 | 184 | 161 | 169 | 158 [ 174 | 148 | 154 | 147 | 147
NF 19 [ 168 | 168 | 219 [ 241 | 215 [ 219 [ 178 | 184 | 155 | 169 | 158 [ 158 | 168 | 180 | 141 | 147
NF20 [ 168 [ 168 | 233 [ 233 [ 215 [ 219 [ 178 | 184 [ 155 [ 155 | 158 | 158 [ 160 | 168 | 129 | 143
NF21 [ 172|172 |221[237 [ 215|215 (178 | 178 [ 155 [ 171 | 170 [ 174 | 160 | 164 | 137 | 147
NF22 [ 172|172 | 233 [233 [ 215 [215[ 178 | 178 [ 161 | 171 | 158 | 168 | 168 | 168 | 135 | 141
NF23 [ 168 [ 172 | 233 [ 241 [ 215 [ 215 [ 178 | 180 | 157 [ 169 | 160 | 160 | 160 | 180 | 129 | 139
NF 24 [ 168 [ 172 | 227 [ 233 [ 215 [ 215 [ 178 | 178 | 155 [ 161 | 158 | 160 | 158 | 166 | 129 | 135
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| Probe [0arFCB304| RT1 RT7 | ILSTSO008 | ILSTS058 | NVHRT16 | NVHRT21 | NVHRT24
3. Schleswig
SL1 [ 166 | 166 | 221 [ 221 [ 227 [ 227 [ 178 [ 178 [ 173 [ 187 | 170 | 174 | 152 | 160 | 145 | 145
SL2 [ 166 | 168|221 [ 237 [ 215|219 [ 178 | 184 | 155 [ 169 [ 160 | 170 [ 152 [ 168 | 129 [ 147
SL3 | 184 186|239 [239 215|227 [ 178 | 180 | 169 [ 169 [ 170 [ 174 [ 158 [ 168 | 129 [ 147
SL4 [ 170 | 180 [ 239 [ 265 | 215 [ 215 [ 178 [ 180 [ 169 | 169 | 170 | 170 | 158 | 158 | 137 | 139
SL5 | 168|168 [ 239 [ 239 | 215|229 [ 178 [ 178 [ 155 [ 169 | 170 | 170 | 158 | 158 | 139 | 141
SL6 |[172] 172239 [ 243|215 [215[ 178 [ 180 [ 155 [ 171 | 158 | 170 | 158 | 158 | 129 | 129
SL7 [170| 170|239 [ 239 | 215|219 [ 178 [ 180 | 169 [ 169 [ 160 [ 174 [ 152 [ 168 | 137 | 147
SL8 | 168|168 [ 239 [ 239 | 219 [ 219 [ 178 [ 184 [ 155 | 171 | 170 | 170 | 160 | 160 | 137 | 141
SL9 [ 170 | 170 [ 239 [ 239 | 219 [ 229 | 178 | 180 | 167 [ 171 [ 174 | 174 | 168 | 176 | 137 | 137
SL10 | 168 | 168 | 221 [ 241 [ 215 [ 231 [ 180 | 184 | 171 [ 171 [ 168 [ 174 [ 152 [ 160 | 141 [ 147
SL11 [ 158 | 170 [ 221 [ 239 | 215 [ 219 [ 178 [ 178 [ 181 | 181 | 160 | 168 | 158 | 158 | 137 | 141
SL12 | 168 | 168 [ 231 [ 231 | 211 [ 219 [ 178 [ 178 [ 171 | 181 | 160 | 160 | 160 | 168 | 137 | 145
SL13 | 172 | 172 [ 239 [ 239 | 211 [ 229 [ 184 [ 184 | 165 | 171 | 170 | 170 | 160 | 160 | 129 | 139
SL14 [ 172 | 172|221 [ 241 [ 215|219 [ 178 [ 178 | 181 [ 181 [ 170 [ 170 [ 166 | 174 | 129 [ 137
SL15 [ 172 | 172|233 [ 241 [ 215 [ 215 [ 178 [ 178 | 181 [ 181 [ 158 [ 168 [ 158 [ 158 [ 141 | 147
SL16 | 170 | 170 | 221 | 239 | 215 [ 229 | 178 [ 178 [ 171 | 181 | 170 | 174 | 152 | 152 | 137 | 141
4. Fehmarn
Fm?2 | 160 [ 174 [ 237 [ 241 [ 215[229 [ 178 [ 178 [ 167 [ 173 [ 158 | 158 | 152 | 162 | 135 | 141
Fm3 | 168 [ 174 [ 233 [ 239 [ 215 [ 219 [ 178 [ 178 [ 157 [ 173 [ 160 | 160 | 162 | 162 | 141 | 141
Fm4 | 168 [ 170 [ 233 [ 239 [ 215 [ 215 | 178 | 184 | 159 | 187 [ 158 | 176 | 162 | 170 | 137 | 137
Fm5 [ 172 [ 172|239 [ 239 [ 219 [229 [ 178 [ 180 | 187 [ 187 [ 170 [ 180 | 162 | 170 | 135 | 147
Fm 6 | 174 | 174 [ 233 [ 239 [ 215 [ 219 [ 178 [ 178 [ 155 [ 165 | 160 | 176 | 160 | 160 | 135 | 135
Fm7 | 172|172 [233 239 [ 219 [ 231 [ 178 [ 184 [ 171 [ 171 [ 158 [ 158 | 152 | 168 | 139 | 139
Fm8 | 168 [ 168 [ 233 [ 233 [ 215 [ 215 [ 178 [ 184 [ 157 [ 171 [ 160 | 170 | 160 | 168 | 135 | 141
Fm 10 [ 172 [ 172 [ 233 [ 237 [ 215 [ 219 [ 178 [ 184 [ 155 [ 171 | 158 | 158 | 152 | 152 | 141 | 141
Fm 11 | 158 [ 170 [ 241 [ 241 [ 235 [ 241 | 184 | 184 [ 157 [ 171 [ 170 [ 170 | 152 [ 152 [ 135 | 135
Fm 12 [ 170 [ 170 [ 233 [ 237 [ 215 [ 219 [ 178 [ 178 [ 157 [ 173 [ 152 | 160 | 152 | 152 | 141 | 141
Fm 13 [ 172 | 172 [ 239 [ 239 [ 215 [ 215 [ 178 [ 178 [ 165 | 171 [ 160 | 176 | 160 | 160 | 135 | 135
Fm 14 | 168 | 174 [ 241 [ 241 [ 215 [ 215 [ 178 [ 178 [ 155 [ 169 | 160 | 170 | 162 | 168 | 135 | 135
Fm 15 | 168 | 168 [ 257 [ 263 [ 215 [ 219 | 184 | 184 [ 165 | 165 | 170 [ 176 | 162 | 168 | 135 | 135
Fm 16 | 160 | 174 [ 233 [ 239 [ 215 [ 219 [ 178 [ 178 [ 157 [ 169 | 160 | 176 | 160 | 160 | 135 | 141
Fm 17 | 174 [ 174 [ 237 [ 237 [ 215 [ 219 [ 178 [ 184 [ 155 [ 169 | 170 | 170 | 152 | 152 | 135 | 141
Fm 18 [ 152 [ 172 [ 239 [ 243 [ 219 [ 219 | 178 [ 180 [ 155 | 169 | 158 | 158 | 160 | 166 | 129 | 141
Fm 19 | 160 | 174 [ 241 [ 241 [ 245 [ 245 [ 184 | 184 [ 155 [ 169 | 184 | 196 | 152 | 162 | 135 | 139
Fm 20 | 172 [ 172 [ 233 [ 239 [ 215 [ 219 [ 178 [ 178 [ 169 | 175 | 158 | 170 | 152 | 160 | 135 | 141
Fm 21 | 168 | 168 [ 233 [ 233 [ 215 [ 215 | 184 | 184 [ 165 [ 171 | 158 [ 170 | 160 | 160 | 135 | 143
Fm 23 | 174 [ 174 [ 233 [ 239 [ 219 [ 229 [ 178 [ 178 [ 169 | 169 | 160 | 170 | 152 | 160 | 135 | 141
Fm 25 | 168 | 172 [ 237 [ 241 [ 215 [ 219 [ 178 [ 178 [ 171 [ 171 [ 160 | 170 | 150 | 154 | 135 | 135
Fm 26 | 160 | 172 [ 233 [ 237 [ 215 [ 219 [ 178 [ 184 [ 169 | 169 | 158 | 158 | 160 | 168 | 129 | 135
Fm 27 | 168 | 168 [ 239 [ 239 [ 215 [ 219 | 178 [ 184 [ 155 [ 179 | 158 | 158 | 152 | 162 | 135 | 141
Fm 28 | 172 [ 172 [ 239 [ 239 [ 215 [ 219 [ 178 [ 184 [ 165 | 171 | 158 | 158 | 150 | 158 | 129 | 135
Fm 29 [ 170 [ 176 [ 235 [ 235 [ 215 [ 219 [ 178 [ 184 [ 165 | 171 | 170 | 170 | 152 | 160 | 129 | 141
Fm 30 | 174 | 174 [ 239 [ 239 [ 215 [ 219 [ 178 [ 178 [ 169 | 175 | 158 | 158 | 152 | 166 | 141 | 141
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| Probe |OarFCB304 RT1 RT7 ILSTS008 | ILSTS058 | NVHRT16 | NVHRT21 | NVHRT24

5. Rantzau

Ran 1 170 | 170 | 221 | 243 | 213 | 215 [ 178 | 178 | 171 | 181 | 158 [ 158 | 162 | 162 | 129 | 141

Ran 2 170 | 170 [ 209 | 221 | 211 | 213 | 178 | 178 | 157 | 169 | 158 | 170 | 166 | 166 | 129 | 129

Ran4 | 172 | 180 | 221 | 233 | 213 | 219 | 178 | 178 | 157 | 167 | 160 | 170 | 162 | 162 | 129 | 141

Ran5 | 170 | 170 | 221 | 225 | 213 | 219 | 180 | 184 | 157 | 157 | 166 | 166 | 162 | 164 | 141 | 141

Ran 6 | 152 | 166 [ 239 | 239 | 215 | 219 [ 172 | 180 | 165 | 165 | 158 [ 158 | 164 | 164 | 141 | 141

Ran7 | 166 | 172 [ 235 | 239 | 211 | 219 | 172 | 178 | 171 | 171 | 158 [ 170 | 160 | 174 | 129 | 141

Ran 8 | 146 | 152 | 219 | 231 | 215 | 231 | 170 | 178 | 155 | 155 | 158 | 168 | 160 | 164 | 141 | 141

Ran9 | 152 | 166 | 221 | 221 | 215 | 215 | 178 | 184 | 157 | 157 | 158 | 168 | 160 | 170 | 141 | 141

Ran 10| 170 | 170 | 227 | 241 | 211 | 219 | 174 | 180 | 155 | 155 | 158 | 178 [ 162 | 170 | 129 | 139

Ran 11| 168 | 170 | 219 | 219 | 215 | 229 [ 178 | 180 | 155 | 165 | 158 | 168 | 160 | 172 | 129 | 135

Ran 12| 170 | 170 | 233 | 241 | 211 | 227 ( 172 | 178 | 171 | 171 | 170 [ 176 | 160 | 164 | 141 | 141

Ran 13| 170 | 170 | 219 | 239 | 211 | 215 | 180 | 184 | 155 | 165 | 170 | 170 | 164 | 164 | 135 | 141

Ran 15| 172 | 172 | 221 | 239 | 211 | 219 | 176 | 182 | 173 | 173 | 158 | 170 | 152 | 168 | 135 | 141

Ran 16| 152 | 174 [ 221 | 239 | 211 | 219 ( 178 | 178 | 173 | 173 | 168 [ 170 | 152 | 168 | 135 | 141

Ran 17| 174 | 174 | 219 | 219 | 211 | 223 | 178 | 178 | 155 | 155 | 158 | 168 | 168 | 176 | 129 | 141

Ran 18| 168 | 170 | 237 | 241 | 215 | 215 | 178 | 180 | 155 | 165 | 168 | 178 | 160 | 164 | 129 | 141

Ran 19| 170 | 176 | 239 | 239 | 211 | 215 | 168 | 178 | 171 | 173 | 158 | 170 | 162 | 162 | 129 | 139

Ran 20| 170 | 176 | 233 | 237 | 215 | 219 | 172 | 178 | 167 | 167 | 158 | 158 | 162 | 162 | 129 | 141

Ran 21| 154 | 154 | 233 | 237 | 193 | 199 | 178 | 180 | 155 | 169 | 170 [ 170 | 160 | 192 | 129 | 139

Ran 22| 170 | 170 | 221 | 231 | 215 | 215 | 178 | 180 | 155 | 155 | 158 [ 168 | 166 | 174 | 129 | 135

Ran 23| 170 | 170 | 221 | 239 | 215 | 231 [ 178 | 184 | 155 | 167 | 158 [ 168 | 160 | 166 | 129 | 141

Ran 24| 170 | 170 | 221 | 221 | 211 | 211 [ 178 | 184 | 171 | 171 | 158 [ 168 | 160 | 166 | 141 | 141

Ran 25| 168 | 168 | 237 | 237 | 213 | 213 | 178 | 178 | 173 | 173 | 158 | 158 | 166 | 166 | 129 | 139
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8.5 Metrische Merkmale (Mef$strecken)

PROBE Aborales Jochbei- Aborales Jochbein- Hinterrand M3 - Laterale Linge des Lange des Nasale
nende- Rostralende ende — Rostralende Rostralende des Ma- Pramaxillare
des P! des Maxillare xillare
R | L R | L R | L R | L R | L
1. Fohr

Fo 1 99,94 99,92 128,60 128,22 93,27 93,46 47,21 48,02 57,68 56,23
Fo6 4 94,15 94,44 127,89 128,18 97,00 97,20 48,20 48,19 54,10 55,66
Fo6 8 97,21 97,29 130,88 131,53 100,14 99,85 44,11 45,15 55,94 54,85
Fo6 12 93,21 94,53 123,64 125,55 93,29 93,84 52,39 52,06 55,46 56,36
Fo6 16 96,00 96,18 129,61 129,76 95,51 95,74 42,86 42,52 54,26 54,07
Fo 17 98,57 98,04 134,31 134,18 97,63 97,77 46,46 47,65 58,59 58,25
Fo6 18 95,11 98,31 128,33 129,89 96,19 94,96 47,07 47,01 58,10 59,23
Fo6 19 98,26 98,39 130,74 131,99 95,00 95,85 - - 54,91 55,36
Fo6 20 98,58 97,82 129,41 127,58 93,97 94,41 46,22 47,74 59,60 59,98
Fo6 21 94,81 93,78 - - - - 43,71 44 .97 53,35 51,97
Fo6 22 94,36 94,15 - - - - 41,91 42,28 48,64 47,48
Fo6 23 94,84 95,73 125,03 125,99 89,84 90,37 47,50 46,69 59,22 59,14
Fo6 24 101,52 101,33 135,56 135,37 100,54 101,39 45,49 45,23 56,32 56,88
Fo6 25 93,18 94,05 124,66 125,47 96,51 96,95 47,33 47,16 53,93 52,67
Fo6 26 95,63 97,51 129,40 131,45 95,71 96,69 44,32 45,47 54,10 55,05
Fo6 27 99,12 99,05 133,35 132,69 98,94 99,12 47,25 46,70 58,84 59,29
Fo6 28 97,87 99,23 133,72 133,33 98,97 98,08 43,37 44,82 59,78 60,92
Fo6 29 92,58 91,61 125,07 124,56 - - - - 54,11 56,04
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PROBE Maximale Lange der Buccale Liange der Buccale Linge M3 Gonion caudale - | Gonion caudale - P;
oberen Backenzahn- oberen Molarenreihe (Kauflache) winfradentale*
reihe (Kaufliache)
R | L R | L R | L R | L R L
Fo 1 60,49 60,84 34,83 35,24 11,17 11,40 147,20 148,12 106,03 106,87
Fo6 4 58,99 58,74 32,88 32,56 11,49 11,65 151,98 149,93 104,82 103,77
Fo6 8 62,42 62,28 34,43 34,45 11,59 11,69 153,35 153,00 106,66 106,92
Fo6 12 59,37 59,16 33,51 33,67 11,63 11,69 150,80 150,93 106,76 105,98
Fo6 16 58,26 57,90 33,61 33,03 11,52 11,46 149,53 149,50 106,68 105,73
Fo 17 57,57 57,78 32,52 32,70 11,28 11,12 154,65 154,60 106,45 106,76
Fo6 18 58,63 59,00 32,15 32,48 12,37 11,95 148,10 146,76 103,24 102,71
Fo6 19 57,50 58,05 32,15 32,39 10,91 11,04 150,16 150,46 104,39 105,41
Fo6 20 58,82 59,92 31,93 32,19 10,94 10,99 144,49 146,12 101,28 102,79
Fo6 21 60,10 60,59 34,39 34,64 12,21 12,18 146,46 144,97 106,22 104,86
Fo6 22 59,31 58,98 33,00 32,81 11,39 11,28 145,16 144,53 104,24 103,36
Fo6 23 56,39 56,97 30,20 30,43 - - 145,41 144,95 103,28 102,62
Fo6 24 63,29 63,67 35,65 35,47 11,84 12,00 153,42 153,17 109,14 109,31
Fo6 25 62,12 62,16 35,28 35,31 11,78 11,77 148,44 147,61 106,86 106,03
Fo6 26 57,55 57,88 32,12 32,02 10,84 10,98 150,46 150,76 104,77 105,48
Fo6 27 62,41 62,54 35,11 34,73 11,94 12,08 153,85 153,28 108,61 108,08
Fo6 28 60,31 60,70 33,90 34,14 10,74 10,94 148,47 150,13 103,00 104,51
Fo6 29 - - - - - - 148,50 147,56 101,54 100,92
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PROBE Hinterrand Proc. arti- Lange der unteren Diastemalidnge (Al- | Gonion ventrale - Gonion ventrale -
cularis - ,Infradentale“ | Backenzahnreihe (Al- veolenmaf) Proc. articularis Coronion
veolenmaf)
R | L R | L R | L R | L R | L

Fo 1 147,13 146,63 70,34 70,10 35,06 35,19 55,27 55,83 79,91 78,69
Fo6 4 146,85 145,23 62,58 62,81 40,25 40,31 58,55 59,38 86,06 86,42
Fo6 8 153,00 153,38 68,19 68,60 39,87 38,82 61,03 61,34 87,33 88,07
Fo6 12 149,78 150,35 65,41 65,55 38,86 38,18 53,66 52,59 81,31 80,56
Fo6 16 146,70 146,68 62,53 62,85 36,67 36,94 57,91 58,36 82,34 82,66
Fo 17 148,63 149,50 63,70 63,68 41,92 42,21 58,23 58,55 85,12 85,81
Fo6 18 - - 61,99 61,84 39,23 38,52 54,98 54,65 83,31 82,95
Fo6 19 149,00 148,56 64,66 64,27 38,76 38,60 54,15 53,80 81,54 80,75
Fo6 20 145,28 146,40 63,84 64,54 36,24 36,27 55,10 54,90 82,47 82,19
Fo6 21 145,10 144,13 68,42 68,21 34,77 34,45 55,83 55,80 84,00 83,80
Fo6 22 139,83 139,00 66,19 66,00 35,61 35,77 53,00 53,00 78,94 79,46
Fo6 23 - - 66,18 66,58 35,08 35,02 56,97 57,25 80,22 80,62
Fo6 24 151,70 150,95 67,97 68,65 38,02 37,35 61,96 61,33 89,20 89,67
Fo6 25 145,47 145,63 69,00 68,82 34,58 34,73 53,68 54,28 81,24 81,39
Fo6 26 147,50 147,60 63,15 63,38 39,70 39,89 56,31 57,18 83,07 83,36
Fo6 27 152,15 151,55 68,84 68,81 37,88 37,62 54,46 54,71 81,34 81,14
Fo6 28 148,90 150,30 68,69 68,38 - - 56,90 56,13 83,65 82,78
Fo6 29 148,32 147,46 - - 38,99 38,09 57,31 57,57 82,42 82,50
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PROBE Aborales Jochbei- Aborales Jochbein- Hinterrand M3 - Laterale Liange des Lange des Nasale
nende- Rostralende ende — Rostralende Rostralende des Ma- Pramaxillare
des P! des Maxillare xillare
R | L R | L R | L R | L R | L
. Nordfriesland

NF 1 82,38 83,41 114,31 115,24 90,73 90,99 49,85 50,95 56,10 55,75
NF 3 96,56 96,43 133,39 132,47 98,76 99,10 52,99 51,91 60,98 61,51
NF 4 92,26 91,45 126,18 125,69 94,62 95,36 49,73 49,54 49,17 49,66
NF 5 93,78 95,24 131,36 132,42 96,50 96,25 54,17 53,81 60,96 62,27
NF 6 96,18 96,44 129,80 129,99 95,99 96,21 52,75 53,47 54,86 57,88
NF 7 93,59 94,04 128,21 129,83 95,82 97,19 49,20 49,06 60,64 60,81

NF 8 98,18 98,89 129,48 130,13 94,01 93,85 43,48 43,17 - -
NF 9 90,20 90,20 125,28 124,93 93,24 93,03 50,90 51,18 55,20 56,10
NF 10 88,31 89,00 120,74 121,95 93,78 94,57 46,99 46,25 53,45 54,58
NF 11 91,08 90,83 127,26 127,86 97,50 97,83 49,22 49,38 53,51 52,03
NF 12 88,20 87,87 - - - - 50,85 50,67 61,65 63,76
NF 13 90,59 91,91 122,49 125,84 - - 48,91 49,96 56,79 55,58
NF 14 95,93 96,87 - - - - 53,85 52,30 64,80 66,00
NF 15 90,08 88,66 - - - - 42,94 43,44 56,01 55,72

NF 16 92,42 91,21 125,99 125,66 94,65 95,41 49,21 49,94 - -
NF 18 96,43 94,83 131,57 130,76 99,43 100,94 45,16 43,59 63,12 63,44
NF 19 97,13 97,43 131,46 131,72 95,26 95,28 53,32 51,92 63,09 63,02
NF 20 - - - - - - - - 57,68 59,09
NF 21 92,25 91,99 - - - - 51,48 51,10 58,19 58,17
NF 22 91,04 91,07 124,11 124,97 94,44 94,33 46,42 46,68 56,75 57,46
NF 23 95,41 95,20 132,43 132,91 97,42 97,65 50,56 49,97 60,08 59,41
NF 24 95,51 96,40 - - - - 45,74 46,11 54,57 57,62
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8. Anhang

PROBE Maximale Lange der Buccale Liange der Buccale Liange M3 Gonion caudale - | Gonion caudale - P;
oberen Backenzahn- oberen Molarenreihe (Kauflache) sInfradentale*
reihe (Kaufliache)
R | L R | L R | L R | L R | L

NF 1 55,50 55,81 30,12 30,63 9,53 9,98 141,80 142,20 99,31 98,68
NF 3 57,64 58,42 32,32 33,23 10,94 11,30 154,58 154,40 106,57 107,05
NF 4 57,52 57,74 33,21 32,93 10,99 11,10 142,00 143,60 99,21 98,83
NF 5 55,69 55,65 31,08 31,11 10,71 10,73 153,45 153,18 102,72 102,88
NF 6 58,87 59,09 32,90 33,24 11,05 11,21 149,28 150,70 102,40 104,43
NF 7 57,84 57,40 32,10 31,99 10,84 11,02 153,10 152,40 101,89 102,01
NF 8 59,05 58,80 33,58 33,54 11,29 11,19 155,28 155,80 107,26 107,88
NF 9 54,55 54,68 30,39 30,67 9,81 9,81 147,80 148,35 101,46 102,18
NF 10 57,66 58,04 33,16 33,21 11,13 11,26 144,65 143,65 99,05 98,17
NF 11 58,18 58,09 33,88 33,95 11,30 11,16 147,94 147,67 103,31 103,25
NF 12 58,62 57,94 33,39 32,96 11,08 11,15 152,91 152,60 100,73 100,01
NF 13 57,34 57,04 33,00 32,44 10,83 11,09 - - - -
NF 14 58,59 59,16 32,94 33,38 11,02 11,34 152,07 152,48 104,05 104,55
NF 15 56,25 56,04 32,30 32,17 10,79 10,62 144,48 144,62 98,04 97,84
NF 16 56,72 56,44 32,13 31,75 11,12 10,93 148,74 149,30 103,01 103,79
NF 18 59,37 59,96 33,14 33,33 11,28 11,32 154,75 154,10 105,31 105,06
NF 19 57,67 57,91 33,10 33,30 10,92 10,98 152,93 152,49 104,46 103,99
NF 20 58,31 58,46 32,99 32,62 11,30 11,18 148,61 148,78 103,18 103,76
NF 21 57,19 57,55 31,56 31,85 11,23 11,50 147,40 147,60 101,85 102,46
NF 22 57,99 57,81 32,63 32,79 11,04 11,20 144,95 145,51 100,71 99,71
NF 23 57,11 57,21 32,62 32,60 11,22 11,31 149,38 148,53 102,72 101,58
NF 24 58,58 58,31 32,76 32,55 10,94 10,84 147,46 147,57 102,11 101,80
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8. Anhang

PROBE Hinterrand Proc. arti- Lange der unteren Diastemalidnge (Al- | Gonion ventrale - Gonion ventrale -
cularis - ,Infradentale“ | Backenzahnreihe (Al- veolenmaf) Proc. articularis Coronion
veolenmaf)

R | L R | L R | L R | L R | L
NF 1 136,73 139,83 63,56 63,58 35,37 35,98 54,04 54,40 80,07 80,30
NF 3 151,65 151,78 63,53 64,64 40,40 40,19 61,02 61,10 86,42 86,11
NF 4 - - - - 37,36 37,90 48,86 49,09 75,02 76,29
NF 5 154,05 154,33 63,33 63,32 43,00 43,52 60,45 61,82 91,73 90,82
NF 6 - - 62,84 62,95 39,59 38,96 62,81 61,51 87,88 86,85
NF 7 152,75 151,35 63,34 63,54 42,95 42,77 - - 85,16 84,07
NF 8 154,03 153,65 66,24 65,76 40,53 40,53 55,05 55,19 81,30 82,06
NF 9 145,25 145,78 62,55 61,97 39,60 39,77 58,22 57,93 85,67 85,90
NF 10 141,05 141,83 61,04 61,72 39,87 38,87 54,75 55,55 80,12 80,89
NF 11 144,47 143,96 - - 38,44 38,23 54,42 55,05 82,55 82,79

NF 12 148,38 149,15 - - - - - - - -

NF 13 - - - - - - - - - -
NF 14 151,25 152,35 - - - - 53,10 53,25 80,44 79,06
NF 15 143,13 144,98 62,92 63,31 38,69 38,67 50,91 51,20 74,19 74,62
NF 16 146,90 146,61 62,71 62,59 39,29 39,16 59,92 59,78 87,75 87,75
NF 18 150,35 149,08 64,70 65,26 40,75 40,70 57,03 58,35 85,39 86,35
NF 19 152,46 151,27 62,99 63,51 42,03 41,67 54,69 54,80 80,68 80,60
NF 20 - - 64,72 64,69 39,51 39,48 - - 83,37 85,79
NF 21 - - 64,44 64,17 39,06 39,06 55,89 54,79 80,09 80,00
NF 22 146,19 147,32 63,98 63,68 37,96 38,62 55,60 55,38 80,83 80,17
NF 23 149,95 150,23 65,17 65,38 40,63 40,76 55,25 55,84 82,94 83,16
NF 24 148,50 148,93 65,08 65,73 39,53 38,81 56,63 56,81 83,09 83,28
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8. Anhang

PROBE Aborales Jochbei- Aborales Jochbein- Hinterrand M3 - Laterale Linge des Lange des Nasale
nende- Rostralende ende - Rostralende Rostralende des Ma- Pramaxillare
des P! des Maxillare xillare
R | L R | L R | L R | L R L
3. Schleswig

SL 1 97,57 97,74 126,20 126,30 90,46 90,82 46,20 46,18 59,53 60,88
SL 2 97,51 97,90 131,17 131,63 95,88 95,80 45,89 46,44 65,41 63,81
SL 3 86,12 85,93 117,78 117,78 93,85 92,51 42,44 42,79 47,75 47,32
SL 4 89,85 89,43 120,79 120,45 89,41 90,64 43,46 43,51 51,94 51,85
SL 5 91,69 91,54 123,32 124,07 91,97 92,12 46,84 48,30 54,74 54,98
SL 6 93,08 94,01 127,05 127,54 94,80 94,43 44,15 44,49 57,32 60,45
SL 7 91,84 93,57 125,57 127,67 93,94 94,09 43,92 45,15 59,17 61,12
SL 8 94,34 93,78 128,22 128,62 96,22 97,31 48,31 48,80 58,11 58,10
SL 9 96,40 96,39 130,38 130,39 96,72 96,75 46,24 47,01 59,29 60,01
SL 10 93,47 93,62 125,93 126,21 91,16 91,12 46,02 46,73 48,64 49,74
SL 11 103,36 104,20 139,42 141,11 102,34 102,96 54,53 53,16 64,54 64,49
SL 12 90,25 89,84 124,09 124,56 94,88 95,27 51,13 50,78 67,08 66,77
SL 13 89,92 91,13 - - - - 47,61 46,35 58,28 60,46
SL 14 98,17 98,75 132,91 133,01 97,48 97,57 47,73 47,67 60,68 60,00
SL 15 88,60 90,02 123,77 125,44 96,25 96,99 48,27 49,20 60,54 59,18
SL 16 96,38 95,81 133,40 133,34 96,03 97,10 51,86 51,77 57,76 58,96
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8. Anhang

PROBE Maximale Lange der Buccale Liange der Buccale Liange M3 Gonion caudale - | Gonion caudale - P;
oberen Backenzahn- oberen Molarenreihe (Kauflache) sInfradentale*
reihe (Kaufliache)

R | L R | L R | L R | L R | L
SL 1 58,78 59,41 33,09 33,43 10,72 11,32 152,25 150,20 106,49 105,83
SL 2 57,71 57,76 32,04 31,97 10,88 10,85 152,24 152,58 102,35 103,50
SL 3 58,38 57,99 34,21 34,02 11,51 11,44 140,96 140,75 98,40 98,06
SL 4 55,80 56,33 31,58 31,78 10,74 10,64 138,22 139,45 96,63 98,16
SL 5 55,02 55,34 30,39 30,35 10,27 10,00 149,82 148,05 104,90 105,57
SL 6 56,96 56,93 32,74 33,06 11,96 12,08 152,89 152,84 105,76 105,11
SL 7 57,24 56,92 32,17 32,35 11,11 11,32 145,83 145,22 101,89 100,53
SL 8 58,46 58,65 33,77 33,84 11,40 11,42 - - - -
SL 9 58,46 58,93 32,98 32,84 11,47 11,11 151,19 152,02 105,65 106,09
SL 10 54,85 54,72 30,65 30,34 10,49 10,40 145,88 145,40 - -
SL 11 60,92 60,97 33,75 34,10 11,09 11,44 160,55 160,45 109,53 109,32
SL 12 58,55 58,09 32,88 32,50 10,98 10,69 149,22 148,66 102,83 102,47
SL 13 58,61 58,48 32,99 32,85 10,76 10,73 147,98 145,07 103,43 100,32
SL 14 59,53 59,94 34,46 34,57 11,77 12,02 154,85 152,90 105,49 105,20
SL 15 57,75 58,39 33,44 33,73 11,04 10,93 148,99 148,77 - -
SL 16 54,46 54,87 30,06 30,39 10,71 10,71 152,65 152,57 102,17 102,44
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8. Anhang

PROBE Hinterrand Proc. arti- Lange der unteren Diastemalidnge (Al- | Gonion ventrale - Gonion ventrale -
cularis - ,Infradentale“ | Backenzahnreihe (Al- veolenmaf) Proc. articularis Coronion
veolenmaf)
R | L R | L R | L R | L R | L

SL 1 149,40 148,85 67,28 67,61 37,37 35,89 61,78 61,35 91,60 91,28
SL 2 155,65 155,28 64,68 64,73 44,08 42,76 54,42 54,22 84,49 84,26
SL 3 138,04 138,34 64,65 64,90 36,13 36,15 54,10 53,09 80,23 78,36
SL 4 138,65 139,98 64,48 64,60 34,42 34,64 51,63 56,45 75,56 81,25
SL 5 143,78 143,20 62,66 62,54 40,79 38,93 56,96 56,57 86,47 86,06
SL 6 151,55 152,25 62,93 63,02 40,71 41,04 56,41 55,64 83,37 82,70
SL 7 144,26 145,07 62,13 62,44 37,61 38,90 53,54 53,54 77,74 77,74
SL 8 - - - - - - 57,35 60,62 85,33 88,07
SL 9 152,30 153,18 67,86 67,91 37,63 37,57 58,46 58,58 84,84 85,15
SL 10 144,10 145,95 62,02 62,00 39,22 40,13 56,81 57,03 81,95 82,03
SL 11 161,55 160,75 69,30 69,29 43,00 43,29 64,10 64,55 94,25 95,12
SL 12 148,21 147,73 68,71 69,47 36,97 36,58 57,44 58,38 86,97 88,05
SL 13 145,18 145,34 66,25 66,27 37,27 37,15 57,24 57,67 - -
SL 14 150,70 150,78 67,31 67,27 39,22 39,29 55,65 55,29 85,69 85,43
SL 15 147,80 148,10 67,37 68,12 39,87 39,60 - - 89,02 88,73
SL 16 - - - - - - - - 84,30 84,23

179



8. Anhang

PROBE Aborales Jochbeinende- Aborales Jochbein- Hinterrand M3 - Laterale Lange des Liange des Nasale
Rostralende des P! ende - Rostralende des | Rostralende des Maxil- Pramaxillare
Maxillare lare
R | L R | L R | L R | L R | L
4. Fehmarn

Fm 2 92,89 94,40 133,49 135,33 99,38 98,68 42,14 41,41 53,96 55,84
Fm 3 98,71 96,13 140,04 139,76 105,23 106,61 51,81 51,91 55,83 56,38
Fm 4 89,01 90,29 124,81 126,41 98,88 98,71 48,13 48,32 56,22 57,55
Fm 5 - - - - 104,58 103,85 56,62 56,43 62,70 62,17
Fm 6 87,90 89,66 122,18 124,32 94,96 95,33 44,14 43,66 53,58 54,37
Fm 7 100,43 102,74 134,71 137,28 - - 52,36 51,74 60,40 61,81
Fm 8 95,92 95,41 131,32 130,13 100,09 99,36 47,20 46,55 56,72 57,94
Fm 10 95,54 95,20 131,00 131,38 08,48 99,03 47,21 46,31 53,26 52,48
Fm 11 94,30 93,19 134,17 134,08 99,67 99,03 47,22 44,84 59,14 56,33
Fm 12 90,20 91,11 125,94 126,12 95,53 94,10 46,32 46,25 49,68 51,05
Fm 13 98,44 100,41 134,42 136,87 101,50 101,86 48,60 49,99 55,90 56,10
Fm 14 96,39 96,65 132,10 132,30 99,43 98,63 48,29 46,58 56,10 56,63
Fm 15 103,37 101,84 142,33 141,54 102,36 102,05 46,88 45,69 53,84 54,91
Fm 16 93,71 91,79 130,16 123,97 100,87 96,03 44,95 45,02 56,20 52,71
Fm 17 102,84 102,11 139,91 139,70 101,29 101,44 52,23 52,71 63,52 63,56
Fm 18 94,62 94,20 132,22 132,72 98,82 98,39 51,66 51,85 64,14 65,41
Fm 19 95,22 94,54 133,78 133,10 99,55 99,67 41,88 43,44 56,71 57,36
Fm 20 90,39 90,93 125,73 125,59 97,43 96,85 44,36 45,52 54,85 53,84
Fm 21 93,03 93,61 130,38 130,56 98,79 98,23 46,69 47,07 54,80 57,21
Fm 23 90,04 91,07 126,04 126,80 99,20 98,33 46,59 46,83 57,66 57,78
Fm 25 93,03 93,32 128,57 125,87 99,13 96,01 44,53 4427 57,17 59,20
Fm 26 93,16 92,90 125,17 124,97 94,74 94,87 51,68 50,03 56,06 55,38
Fm 27 08,87 99,33 - - - - - - 60,04 61,24
Fm 28 - - - - - - 48,48 47,88 61,08 60,01
Fm 29 98,03 97,19 - - - - - - 56,08 58,67
Fm 30 88,15 85,87 - - - - 42,93 43,24 47,47 48,43
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8. Anhang

PROBE Maximale Liange der obe- | Buccale Linge der obe- Buccale Linge M3 Gonion caudale — Gonion caudale - P
ren Backenzahnreihe ren Molarenreihe (Kau- (Kaufldche) »Infradentale*
fliche)
R | L R | L R | L R | L R | L
Fm 2 55,32 54,50 32,09 30,25 10,75 10,25 153,85 155,00 103,07 103,53
Fm 3 57,85 57,44 32,34 32,10 11,21 11,50 159,50 158,45 111,69 110,73
Fm 4 58,05 58,08 32,68 32,68 - - 157,65 157,35 108,22 108,67
Fm 5 59,17 57,94 - - 11,77 11,13 161,05 160,80 111,61 111,45
Fm 6 55,16 55,30 29,40 30,29 9,94 10,49 149,73 150,33 99,52 101,49
Fm 7 63,62 63,39 34,90 34,60 12,24 12,32 162,63 164,55 113,53 115,14
Fm 8 60,11 60,03 33,24 33,13 12,07 11,84 155,23 154,08 107,01 106,29
Fm 10 59,15 59,26 33,12 33,12 11,23 11,19 151,65 152,13 102,05 102,92
Fm 11 56,07 54,82 31,17 30,10 11,34 11,19 157,10 157,53 106,86 106,77
Fm 12 56,31 56,07 31,52 31,20 11,18 11,14 149,90 149,33 - -
Fm 13 61,84 62,05 34,46 34,43 11,88 11,65 - - - -
Fm 14 59,84 58,66 33,80 32,42 12,40 11,87 154,00 153,30 106,46 106,50
Fm 15 59,35 58,20 33,28 32,63 11,88 11,88 161,98 160,58 110,26 108,19
Fm 16 59,04 59,53 34,03 33,64 12,07 12,22 156,75 154,95 108,26 106,84
Fm 17 59,39 59,12 32,67 32,36 12,35 12,42 165,00 164,65 109,37 108,81
Fm 18 55,92 55,11 31,40 30,84 11,62 11,53 156,28 155,80 104,12 104,04
Fm 19 56,36 57,46 31,35 32,86 11,27 11,42 150,75 150,41 102,53 102,44
Fm 20 57,13 57,14 31,95 31,86 10,91 10,82 - - - -
Fm 21 56,74 56,88 33,45 32,92 11,43 11,49 148,86 149,67 98,65 99,42
Fm 23 59,25 59,19 34,78 34,42 11,60 11,60 150,84 150,43 103,76 103,51
Fm 25 59,34 59,71 33,42 33,43 10,96 11,54 153,03 154,40 106,20 106,44
Fm 26 58,63 58,63 32,86 32,75 11,51 11,39 146,99 146,63 101,53 101,74
Fm 27 59,97 59,44 33,70 33,42 11,89 12,06 - - - -
Fm 28 58,05 58,27 33,79 33,60 - - - - - -
Fm 29 56,33 55,60 31,73 31,14 10,84 10,81 151,89 149,86 106,15 105,51
Fm 30 57,20 57,78 33,73 31,90 10,97 11,26 - - - -
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8. Anhang

PROBE Hinterrand Proc. articu- Linge der unteren Ba- | Diastemalidnge (Alveo- Gonion ventrale — Gonion ventrale - Co-
laris - ,Infradentale* ckenzahnreihe (Alveo- lenmag) Proc. articularis ronion
lenmas)

R | L R | L R | L R | L R | L
Fm 2 159,58 160,68 64,40 64,35 40,97 41,30 52,26 53,22 79,90 80,71
Fm 3 153,45 153,40 - - 40,88 40,87 61,72 61,08 88,21 88,47
Fm 4 153,30 152,88 64,42 64,17 43,89 43,26 56,73 58,11 - -
Fm 5 164,60 162,60 67,73 67,66 45,44 46,04 62,82 63,53 92,40 93,14
Fm 6 147,00 148,05 - - 40,13 40,21 60,20 62,55 89,36 90,27
Fm 7 161,75 165,15 71,28 72,01 41,91 41,62 62,43 62,70 89,91 91,10
Fm 8 154,00 153,60 65,59 66,12 39,89 39,10 61,34 60,70 88,19 88,21
Fm 10 152,90 153,28 65,12 65,74 41,16 41,26 56,71 56,50 84,77 85,19
Fm 11 156,20 156,70 62,09 62,00 43,04 43,55 60,79 61,89 89,07 89,48
Fm 12 149,40 148,65 63,34 63,70 38,72 38,36 59,10 59,05 88,85 88,20
Fm 13 - - 71,52 70,67 38,91 39,99 59,12 59,83 89,54 89,54
Fm 14 152,90 151,53 67,24 66,20 41,08 39,36 58,67 58,55 87,11 86,44
Fm 15 166,30 166,98 65,95 66,66 45,82 45,54 64,84 64,04 90,92 91,34
Fm 16 155,50 153,68 - - 41,33 41,28 58,30 58,43 84,13 84,71
Fm 17 164,75 164,93 61,71 61,40 51,43 51,52 65,60 65,75 91,87 91,56
Fm 18 159,90 159,40 61,01 60,83 45,73 45,75 60,08 60,40 86,90 86,44
Fm 19 152,53 150,58 63,96 63,89 39,60 40,39 59,50 59,51 88,34 87,69
Fm 20 - - - - - - - - - -
Fm 21 - - 64,76 63,71 42,77 43,61 56,78 57,71 83,24 84,02
Fm 23 151,50 150,90 - - 38,97 39,71 58,91 58,81 84,22 83,81
Fm 25 - - 66,16 65,98 40,06 40,71 57,60 57,74 81,66 81,03
Fm 26 147,22 147,26 66,98 66,65 36,81 36,72 54,77 55,66 84,07 85,35
Fm 27 165,20 165,10 67,38 67,83 45,41 46,28 - - - -
Fm 28 158,55 159,05 63,74 63,38 41,76 42,49 60,84 60,18 88,55 87,09
Fm 29 150,40 149,05 - - 39,31 37,89 57,43 58,10 85,21 86,55
Fm 30 - - - - 38,48 37,09 52,72 54,92 79,19 81,27
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8. Anhang

PROBE Aborales Jochbei- Aborales Jochbein- Hinterrand M3 - Laterale Liange des Lange des Nasale
nende- Rostralende ende — Rostralende Rostralende des Ma- Pramaxillare
des P! des Maxillare xillare
R | L R | L R | L R | L R | L
5. Rantzau

Ran 1 91,95 92,54 125,66 125,01 91,97 90,50 48,21 46,40 56,01 55,08
Ran 2 89,98 91,17 - - - - 45,50 44,65 58,04 58,68
Ran 4 92,76 92,20 126,67 126,15 93,70 93,74 51,26 51,83 57,39 57,24
Ran 5 89,63 89,81 124,40 123,75 97,64 96,59 39,65 39,61 - -
Ran 6 95,76 96,34 130,31 130,74 97,88 97,95 49,15 48,80 59,68 60,59
Ran 7 96,84 97,25 127,46 128,89 95,61 96,07 42,45 42,61 54,58 55,05
Ran 8 95,53 97,61 129,89 131,37 100,20 100,63 52,33 52,38 62,86 63,83
Ran 9 86,71 86,55 120,72 120,87 92,68 92,26 45,93 45,24 48,15 49,36
Ran 10 92,49 91,49 124,37 122,34 95,00 93,96 40,44 39,35 51,22 53,54
Ran 11 94,81 95,46 127,70 127,98 97,95 97,95 50,39 49,78 43,47 44,84
Ran 12 89,49 89,52 124,77 125,33 91,23 90,64 43,45 43,74 54,17 54,85
Ran 13 95,10 94,37 130,47 130,82 99,10 98,06 45,74 47,48 57,30 58,40
Ran 15 96,59 95,27 134,04 130,17 100,97 98,09 37,47 41,47 51,96 52,65
Ran 16 89,76 90,51 121,67 122,82 90,30 90,54 40,95 40,81 53,58 52,22
Ran 17 102,89 102,19 142,86 142,80 104,03 104,40 51,67 47,31 65,13 65,89
Ran 18 89,82 89,75 122,06 121,44 93,04 93,03 50,45 50,24 48,63 48,78
Ran 19 88,59 89,50 121,03 122,28 97,46 97,60 49,11 48,47 57,67 58,06
Ran 20 85,53 84,27 116,20 115,73 90,69 90,70 46,52 46,74 47,05 46,47
Ran 21 92,93 92,08 124,43 123,80 92,62 92,60 40,71 39,81 53,71 54,24
Ran 22 97,28 98,63 131,80 132,50 99,12 98,30 45,22 45,80 58,51 60,64
Ran 23 93,12 92,72 125,12 124,14 93,12 91,08 43,51 44,62 50,99 50,62
Ran 24 83,94 83,26 - - - - 42,84 41,84 50,27 50,87
Ran 25 91,80 92,78 119,51 121,02 94,20 93,92 - - 53,04 53,64
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8. Anhang

PROBE Maximale Lange der Buccale Liange der Buccale Liange M3 Gonion caudale - | Gonion caudale - P;
oberen Backenzahn- oberen Molarenreihe (Kauflache) sInfradentale*
reihe (Kaufliache)

R | L R | L R | L R | L R | L
Ran 1 55,56 54,57 31,64 31,57 11,26 11,00 145,65 144,45 97,88 97,50
Ran 2 57,25 57,56 31,85 32,02 10,30 10,38 151,55 151,95 - -
Ran 4 56,30 55,67 32,49 31,93 11,12 11,08 152,30 150,25 - -
Ran 5 59,13 59,29 34,66 34,72 11,33 11,65 153,15 151,40 103,96 103,68
Ran 6 60,16 60,43 34,58 33,92 12,23 11,92 152,35 152,90 106,07 106,51
Ran 7 61,19 61,08 35,58 35,07 12,18 12,15 153,33 153,10 107,68 107,03
Ran 8 61,54 62,04 34,59 34,59 11,74 11,75 158,20 158,00 109,12 109,03
Ran 9 55,90 55,09 31,24 30,69 9,88 9,74 145,75 145,93 99,86 99,93
Ran 10 59,53 59,34 34,21 34,43 11,45 11,39 145,75 144,35 - -
Ran 11 60,42 61,55 35,06 35,07 12,10 12,06 152,40 152,75 103,56 103,68
Ran 12 51,02 50,52 28,21 27,61 9,68 9,53 145,15 145,75 98,29 98,63
Ran 13 60,42 58,87 34,14 33,32 11,95 11,84 148,90 148,60 105,30 105,34
Ran 15 60,36 60,31 34,04 34,09 11,86 11,82 154,00 155,10 106,51 107,19
Ran 16 54,73 54,74 30,02 29,52 10,62 10,42 147,93 147,78 104,78 105,09
Ran 17 59,99 59,68 33,44 33,33 11,60 11,43 154,10 153,08 107,34 105,96
Ran 18 57,69 58,04 32,83 32,98 - - 148,95 147,05 104,08 102,93
Ran 19 61,28 61,20 35,59 35,52 11,94 11,99 152,90 152,70 107,00 107,16
Ran 20 56,90 56,69 32,20 32,01 10,54 10,55 141,30 141,00 96,65 96,21
Ran 21 56,80 57,31 32,33 32,65 10,41 10,71 145,80 145,55 101,99 102,24
Ran 22 61,75 61,47 34,59 34,95 10,69 11,16 151,92 152,33 105,75 106,00
Ran 23 57,28 57,00 32,69 32,68 11,28 11,10 150,64 150,02 103,84 103,14
Ran 24 55,92 55,53 32,49 32,22 10,51 10,66 143,92 142,73 101,70 100,98
Ran 25 62,12 61,37 35,96 35,82 12,59 12,41 144,60 144,35 103,06 101,62
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8. Anhang

PROBE Hinterrand Proc. arti- Lange der unteren Diastemalidnge (Al- | Gonion ventrale - Gonion ventrale -
cularis - ,Infradentale“ | Backenzahnreihe (Al- veolenmaf) Proc. articularis Coronion
veolenmaf)
R | L R | L R | L R | L R | L

Ran 1 147,65 147,60 63,87 63,95 37,68 37,52 55,21 56,03 80,94 81,86
Ran 2 148,35 148,50 - - - - 56,88 56,40 85,50 84,71
Ran 4 153,60 150,35 - - - - 55,47 54,58 82,18 81,69
Ran 5 152,35 150,80 67,09 67,01 39,96 38,95 56,25 55,79 81,62 80,54
Ran 6 - - 67,63 67,42 38,33 38,42 59,05 59,55 85,67 87,00
Ran 7 - - 68,25 69,09 39,65 39,41 58,13 58,60 82,08 82,41
Ran 8 155,73 155,85 69,76 68,01 39,71 41,18 57,35 57,78 84,81 86,24
Ran 9 - - 62,78 62,82 38,55 38,62 57,53 58,22 83,57 84,05
Ran 10 - - 69,72 69,43 35,77 34,70 53,04 53,53 81,11 80,95
Ran 11 150,75 151,08 64,82 64,80 42,02 42,28 54,71 54,49 86,07 85,77
Ran 12 144,58 146,65 61,62 61,79 38,38 38,67 59,66 59,77 84,27 83,37
Ran 13 - - 66,69 65,88 37,36 38,03 56,64 57,47 83,31 84,02
Ran 15 153,60 154,20 68,90 68,95 40,40 40,70 53,05 53,20 80,57 79,52
Ran 16 146,75 146,10 63,32 62,86 37,44 37,15 56,71 56,74 82,85 82,17
Ran 17 155,23 155,93 66,20 66,25 39,61 39,41 54,59 54,54 84,35 83,50
Ran 18 144,63 143,70 64,08 63,68 38,59 38,20 57,99 58,07 84,23 84,81
Ran 19 145,50 145,15 70,09 70,08 38,22 38,66 59,16 60,19 85,79 87,41
Ran 20 142,08 142,03 64,85 65,27 - - 54,87 55,09 81,89 81,03
Ran 21 - - 63,27 64,06 36,99 36,89 54,04 53,72 84,47 84,31
Ran 22 152,09 153,04 69,23 69,43 38,41 38,84 59,12 59,28 86,14 86,97
Ran 23 - - 63,99 64,74 40,18 39,80 57,81 57,31 85,76 84,89
Ran 24 138,98 137,80 62,19 62,37 35,44 35,93 49,43 51,00 77,81 77,72
Ran 25 142,35 142,79 66,61 66,72 36,36 36,66 53,51 54,72 82,21 83,78
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8. Anhang

8.6 Non-metrische (meristische) Merkmale

(OB = ohne Befund)

PROBE Zusitzliche innere Fora- Inneres Condylarfora- Auflere Supraoccipital- | Foramina auf Facies | Zusitzliche Foramina
mina hypoglossi men vorhanden fora-mina temporalis des am F. ovale
Squamosum
R | L R | L R | L R | L R | L
1. Fohr

Fo 1 1 1 + + 1 1 2 3 - +
Fo6 4 1 1 + + 2 1 3 3 + +
F6 8 1 1 + + 2 2 2 1 + -
Fo6 12 2 1 + - 2 1 3 4 + +
F6 16 1 2 + + 2 2 5 3 + +
Fo 17 2 1 + + 1 2 4 S + +
F6 18 1 2 + + 2 2 3 4 + +
Fo6 19 1 2 + + 2 1 S 4 + +
F6 20 2 1 + + 1 1 5 4 + +
F6 21 1 2 + + 2 2 3 3 - -
Fo6 22 1 2 + + 2 1 1 3 - +
Fo6 23 1 0 + + 1 1 3 4 + +
F6 24 0 0 + + 1 1 2 3 + +
F6 25 2 2 + + 1 2 4 3 + +
F6 26 0 1 + + 1 1 2 3 + +
Fo6 27 1 2 + + 2 1 2 4 - +
F6 28 1 2 + + 1 1 2 2 + -
F6 29 2 1 - + 2 2 3 2 + +
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8. Anhang

PROBE Zusitzliches Foramen am | Zusiatzliches Foramen | Foramen supraorbitale | Zusitzliches Fora- | Zusitzliches Infraorbi-
F. orbitorotundum vor- am F. opticum vorhan- doppelt men am hinteren talforamen vorhanden
handen den Gaumenforamen

R | L R | L R | L R | L R | L
Fo 1 - - - - + + - - + +
Fo 4 + - + - + + + + + +
Fo6 8 - - + + - - - - + +
Fo 12 - - + + - + - - + +
F6 16 - - - - - - - - - +
Fo 17 + + + + + + + - + +
Fo6 18 + - + - + - + + + +
Fo6 19 + - - + + - - + + +
Fo6 20 + + + + - - + - + +
Fo 21 + + + + - - + + + +
Fo 22 + + + + - - + + + -
F6 23 - - + + - + + - B B
Fo 24 - - - + - - - - * *
Fo 25 + + + + - - + + + +
Fo 26 - - + + + + + + + +
Fo 27 - - + + + + - - + +
Fo 28 + + + + - - + + + +
Fo6 29 + + + + + - - + + +
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8. Anhang

PROBE Foramen zygomaticum | Zusitzliches F. zygoma- | Foramen infralacrimale | Oberes Lacrimalfo- Zusitzliches oberes
anterior vorhanden ticum anterior vorhan- vorhanden ramen vorhanden Foramen mentale vor-
den handen

R | L R | L R | L R | L R | L
Fo 1 + - - - + + + + - -
Fo6 4 + + - - + + - + - +
Fo 8 + + - - + + - + - -
Fo6 12 + + - - - - + + - -
Fo6 16 + + - - - - + + - -
Fo 17 + + + - + + + + - -
F6 18 + + - + + + + + B B
F6 19 + + - + + + - + - -
F6 20 + + + - - + + + - +
Fo6 21 + + - - + + + + - -
F6 22 + + + - + + + + - -
F6 23 + + + + + + + + - -
Fo 24 + + - - + + + + - -
Fo 25 + + + + - + + + + -
Fo 26 + + + + + + + - - +
Fo 27 + + - - - - - + + -
F6 28 + + + - + + + + - +
F6 29 + + - + + + - - - -
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8. Anhang

PROBE Zusitzliches proximales | Hinteres F. mentale | Zusitzliches hinteres
unteres F. mentale vor- vorhanden F. mentale vorhanden
handen

R | L R | L R | L
Fo 1 + + - - _ _
Fo 4 + + _ - + B
F6 8 + + + - - -
F6 12 + + + + - -
Fo6 16 - - - _ _ _
Fo 17 + + - + - -
Fo 18 + + + + + -
Fo6 19 + + + + - -
F6 20 + + - - - -
Fo6 21 + + - - _ _
Fo 22 + - - + - -
F6 23 + + + + - -
Fo 24 - + + + B B
F6 25 + + + + - -
Fo6 26 + + - - - -
Fo 27 + + + + - -
F6 28 + + + + - -
F6 29 + + + - - -
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8. Anhang

PROBE Zusatzliche innere Fora- Inneres Condylarfora- | Auflere Supraoccipital- | Foramina auf Facies | Zusitzliche Foramina
mina hypoglossi men vorhanden fora-mina temporalis des am F. ovale
Squamosum
R | L R | L R | L R | L R | L
. Nordfriesland

NF 1 1 1 + + 2 1 2 2 + +
NF 3 0 0 + + 1 2 1 2 + +
NF 4 2 1 + + 1 0 4 6 + +
NF 5 1 2 + + 2 2 4 3 + +
NF 6 0 1 + - 2 1 3 3 + +
NF 7 1 1 + + 1 1 3 3 + +
NF 8 1 1 + + 1 1 3 3 + +
NF 9 2 1 + + 2 3 2 2 + +
NF 10 1 2 + - 2 1 4 4 + +
NF 11 1 1 + + 1 1 3 3 + +
NF 12 0 1 + + 1 0 1 2 - +
NF 13 1 1 + + 1 1 2 2 + +
NF 14 1 1 + + OB OB 4 4 - -
NF 15 2 2 + + 1 2 2 3 - -
NF 16 1 1 + + 2 1 3 4 - -
NF 18 1 2 + + 1 1 3 3 + +
NF 19 1 2 - + 2 2 2 3 + +
NF 20 1 2 + + 1 1 4 5 - +
NF 21 1 1 + + 2 1 4 2 + +
NF 22 2 1 - + 0 0 3 2 + +
NF 23 0 1 + - 1 3 2 3 + +
NF 24 0 2 + + 1 1 1 2 + +
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8. Anhang

PROBE Zusiatzliches Foramen am | Zusidtzliches Foramen Foramen supraorbitale Zusatzliches Fora- Zusitzliches Infraorbi-
F. orbitorotundum vor- am F. opticum vorhan- doppelt men am hinteren talforamen vorhanden
handen den Gaumenforamen

R | L R | L R | L R | L R | L
NF 1 - - + + - - + + + +
NF 3 - - + + - + + + + +
NF 4 - - + + - - - + - +
NF 5 - - + + - - - + + -
NF 6 - + + - - + + - + +
NF 7 - - + + - - - + + +
NF 8 - - - + - + + + + +
NF 9 + + + + - - + + + +
NF 10 - - - + - + + + + +
NF 11 - - + + - - - - ¥ +
NF 12 OB OB - - - - - - + +
NF 13 - - + + - - - - + +
NF 14 - - + + + + - + + +
NF 15 + - + + - + - - + +
NF 16 - - + + - + - - + +
NF 18 + + + + + + + + + +
NF 19 + - + + + + - + + +
NF 20 - - + + + + - + + +
NF 21 + + + + + - - - + +
NF 22 - - - + - - + + + +
NF 23 + - + + - + - - + +
NF 24 - - + + - - OB OB + -
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8. Anhang

PROBE Foramen zygomaticum | Zusitzliches F. zygoma- | Foramen infralacrimale | Oberes Lacrimalfo- Zusitzliches oberes
anterior vorhanden ticum anterior vorhan- vorhanden ramen vorhanden Foramen mentale vor-
den handen

R | L R | L R | L R | L R | L
NF 1 + + - - + + + + - -
NF 3 + + - - + + + - - -
NF 4 + + - - + + + + - -
NF 5 + + + + + + + + - -
NF 6 + + + + + + - - - -
NF 7 + + - - + + - + - -
NF 8 + + + - + + - + - -
NF 9 + + - - + + + + - -
NF 10 + + - - + + + + + -
NF 11 + + + + + + + - - -
NF 12 + + + + + + + + - +
NF 13 + + + + - + - - - -
NF 14 + + + + - + - - + +
NF 15 + + + + + + + + + -
NF 16 + + + + + + - - + +
NF 18 + + + + - + + + - +
NF 19 + + + + + + + + - -
NF 20 + + + + + + + + - -
NF 21 + + + - + + - + + +
NF 22 + + + + + + + - + -
NF 23 + + - + + + + + - -
NF 24 + + - - + + + + - -
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8. Anhang

PROBE Zusiatzliches proximales | Hinteres F. mentale | Zusétzliches hinteres
unteres F. mentale vor- vorhanden F. mentale vorhanden
handen

R | L R | L R | L
NF 1 + + + + - -
NF 3 + - - - - -
NF 4 - - + + - -
NF 5 - - + + - -
NF 6 + + + + - -
NF 7 + - + + - -
NF 8 - + + + - -
NF 9 + - - - - -
NF 10 _ _ n " - -
NF 11 + + - + - -
NF 12 - - - - - -
NF 13 - - n " - -
NF 14 + + - - - -
NF 15 + + + + - -
NF 16 + + + + - -
NF 18 + + - - - -
NF 19 + + + + - -
NF 20 + + - + - -
NF 21 + + - - - -
NF 22 + + - + - -
NF 23 + + + + - -
NF 24 + + + + - -
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8. Anhang

PROBE Zusiatzliche innere Fora- Inneres Condylarfora- | Auflere Supraoccipital- | Foramina auf Facies | Zusitzliche Foramina
mina hypoglossi men vorhanden fora-mina temporalis des am F. ovale
Squamosum
R | L R | L R | L R | L R | L
3. Schleswig

SL 1 2 2 + - 1 1 3 3 - +
SL 2 1 2 + + 1 1 3 4 + +
SL 3 1 2 + + 2 1 3 1 + +
SL 4 2 2 + + 2 1 2 2 + +
SL 5 1 1 + + 1 1 2 3 + +
SL 6 2 2 + + 1 2 5 4 - -
SL 7 0 0 + + 2 0 4 4 + +
SL 8 2 2 + + 2 2 2 4 - -
SL 9 2 1 + + 2 1 2 2 - -
SL 10 1 1 - + 1 1 2 2 + -
SL 11 2 1 + + 1 1 3 6 - -
SL 12 1 1 + + 2 2 4 6 + +
SL 13 2 0 + + 1 1 1 2 - +
SL 14 1 2 + + 1 1 2 3 + +
SL 15 2 1 + + 1 1 5 3 + -
SL 16 2 1 + + 2 2 5 3 + +

194



8. Anhang

PROBE Zusiatzliches Foramen am | Zusidtzliches Foramen Foramen supraorbitale Zusiatzliches Fora- Zusitzliches Infraorbi-
F. orbitorotundum vor- am F. opticum vorhan- doppelt men am hinteren talforamen vorhanden
handen den Gaumenforamen

R | L R | L R | L R | L R | L
SL 1 - - + + + + + + + +
SL 2 - - + + - - + - + -
SL 3 + - + + - + - - + +
SL 4 - - + - - - - - - -
SL 5 + + + + - + - - - +
SL 6 + + + + + - + - + -
SL 7 - - + + - - + - - +
SL 8 - - + - - + + - - +
SLL 9 + - + - - - - - + +
SL 10 + + + + - - - - + -
SL 11 OB OB + + - - + - + +
SL 12 + + + + + - - - + +
SL 13 - + + + - - + + - ¥
SL 14 + + + + - - + + + +
SL 15 + + + + - - - - + +
SL 16 + + + + + - + + + -
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8. Anhang

PROBE Foramen zygomaticum | Zusitzliches F. zygoma- | Foramen infralacrimale | Oberes Lacrimalfo- Zusitzliches oberes
anterior vorhanden ticum anterior vorhan- vorhanden ramen vorhanden Foramen mentale vor-
den handen

R | L R | L R | L R | L R | L
SL 1 + + - + + + - + + -
SL 2 + + - - + - - - + -
SL 3 + + + + + + - - - -
SL 4 + + + + + + + + - -
SL 5 + + + - - + - - - -
SL 6 + + + - - + + + - +
SL 7 + + + + + + + + - -
SL 8 + + - - - + - - + +
SL 9 + + + - + + + - + -
SL 10 + + + + + + + - - -
SL 11 + + + + + + + + - +
SL 12 + + + - - + + + - -
SL 13 + + - - + + + + - -
SL 14 + + + + + + + + - +
SL 15 + + - - + + + + + +
SL 16 + + + + + + + + + +
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8. Anhang

PROBE Zusiatzliches proximales | Hinteres F. mentale | Zusétzliches hinteres
unteres F. mentale vor- vorhanden F. mentale vorhanden
handen

R | L R | L R | L
SL 1 - - + " " -
SL 2 + + - _ ¥ n
SL 3 - + + + - +
SL 4 - - + + - -
SL 5 + + - - - -
SL 6 + + - - - -
SL 7 + + + + + -
SL 8 + + + + - -
SL 9 + + - - - -
SL 10 - + - - - -
SL 11 + + + + + +
SL 12 + + + + - -
SL 13 + - + + - -
SL 14 - - + _ - -
SL 15 + + - - - -
SL 16 + - - - - -

197



8. Anhang

PROBE Zusiatzliche innere Fora- Inneres Condylarfora- | AufSere Supraoccipital- | Foramina auf Facies | Zusitzliche Foramina
mina hypoglossi men vorhanden fora-mina temporalis des am F. ovale
Squamosum
R | L R | L R | L R | L R | L
4. Fehmarn

Fm 2 1 1 - + 1 1 1 3 + +
Fm 3 1 1 + + 1 1 2 2 - +
Fm 4 1 1 + + 1 1 3 3 + -
Fm 5 1 2 + + 2 1 3 4 - -
Fm 6 2 2 + + 1 1 5 3 + -
Fm 7 2 1 + + 1 1 4 3 + +
Fm 8 2 1 + + 1 1 2 2 - +
Fm 10 1 2 + + 1 1 3 2 + +
Fm 11 2 2 + + 1 1 3 2 + +
Fm 12 1 1 + + 1 1 2 4 + +
Fm 13 1 1 + + 1 1 3 1 + +
Fm 14 1 2 + + 2 1 2 5 + +
Fm 15 0 1 + + 2 1 4 4 + +
Fm 16 1 1 + + 2 1 2 2 + +
Fm 17 2 2 + + 1 2 3 4 + -
Fm 18 1 2 + + 1 1 4 3 + +
Fm 19 1 2 + + 1 0 3 2 + +
Fm 20 2 2 + + 2 2 OB OB + -
Fm 21 OB OB + + 1 1 4 4 + -
Fm 23 1 1 + + 1 1 5 8 + +
Fm 25 1 0 + + 2 1 3 2 + +
Fm 26 1 2 + + 2 2 1 0 - -
Fm 27 0 0 + + 3 4 2 2 - +
Fm 28 1 1 + + 1 2 OB OB + +
Fm 29 0 1 + + 1 1 3 2 + +
Fm 30 2 2 + + 1 1 4 + +
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8. Anhang

PROBE Zusitzliches Foramen am | Zusidtzliches Foramen | Foramen supraorbitale | Zusatzliches Fora- Zusiatzliches Infraorbi-
F. orbitorotundum vor- am F. opticum vorhan- doppelt men am hinteren talforamen vorhanden
handen den Gaumenforamen

R | L R | L R | L R | L R | L
Fm 2 + + - + - - + + + +
Fm 3 + - + + - - + + + -
Fm 4 + - - + + + - - + +
Fm 5 + - OB OB - - - + + +
Fm 6 - - + - - - + - - +
Fm 7 + - + + - + + + - -
Fm 8 + + + - + + + + + +
Fm 10 + - + + - + + + + +
Fm 11 + - + + - - + + + +
Fm 12 + + + + + - + + - +
Fm 13 + - + + + + - + + +
Fm 14 + + + + - - + - + +
Fm 15 - + + - - - - _ + T
Fm 16 + + - - - + + + T N
Fm 17 - - + - OB OB - - + +
Fm 18 + - - - - T _ T T i
Fm 19 - + - + - - - + - -
Fm 20 - - - + - - - - + +
Fm 21 + + - + - - + + + +
Fm 23 - - + + - - + - + T
Fm 25 + + T N + N - n - "
Fm 26 + + + + + + - - + +
Fm 27 - + - - - - - + + +
Fm 28 - _ _ - + + N T " "
Fm 29 - - + + + - + + + +
Fm 30 + + + + - - + + + +
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8. Anhang

PROBE Foramen zygomaticum | Zusitzliches F. zygoma- | Foramen infralacrima- | Oberes Lacrimalfo- Zusitzliches oberes
anterior vorhanden ticum anterior vorhan- le vorhanden ramen vorhanden Foramen mentale vor-
den handen

R | L R | L R | L R | L R | L
Fm 2 + + + - + + + - - -
Fm 3 + + + + + + - - - -
Fm 4 + + + + - - + + - -
Fm 5 + + + + - + + + - +
Fm 6 + + - - + + + - - -
Fm 7 + + - - + + + + - -
Fm 8 + + + - + + + + - -
Fm 10 + + - - + + + + - -
Fm 11 + + - + + + + + - -
Fm 12 + + + + + + + + - -
Fm 13 + + - - + + + - - -
Fm 14 + + + - + + + + - -
Fm 15 + + - - R + - T - ~
Fm 16 + + + + + + + + - +
Fm 17 + + - - + + + + - -
Fm 18 + + - + + + - + + +
Fm 19 + + + + + - - - - -
Fm 20 + + - - + - - + - -
Fm 21 + + - + + + + - - -
Fm 23 + + + + + + + + - +
Fm 25 + + + + + + - + - -
Fm 26 + + + + + + + - - -
Fm 27 - + + + + + + + - -
Fm 28 + + + + + + + - + -
Fm 29 + + + - + + + - - +
Fm 30 + + + + + + + + - +
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8. Anhang

PROBE Zusitzliches proximales | Hinteres F. mentale | Zusitzliches hinteres
unteres F. mentale vor- vorhanden F. mentale vorhanden
handen

R | L R [ L R | L
Fm 2 - + + - - -
Fm 3 + + - - - _
Fm 4 + + + + - -
Fm 5 + - + + - -
Fm 6 + + + + - -
Fm 7 + + - - - _
Fm 8 + + - + _ _
Fm 10 + + + - - -
Fm 11 + + - - - -
Fm 12 + + + + - -
Fm 13 + - + + - -
Fm 14 + - - - _ _
Fm 15 + - + + - -
Fm 16 - + + + _ -
Fm 17 + + - - + +
Fm 18 + + + + - -
Fm 19 - + - - - -
Fm 20 + + - - - _
Fm 21 + + + + - -
Fm 23 + + + + - -
Fm 25 + + + + _ -
Fm 26 + - + + - -
Fm 27 + + + + - -
Fm 28 + + - - - -
Fm 29 + + + + - -
Fm 30 + + - - - -
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8. Anhang

PROBE Zusitzliche innere Fora- Inneres Condylarfora- Auflere Supraoccipital- | Foramina auf Facies | Zusitzliche Foramina
mina hypoglossi men vorhanden fora-mina temporalis des am F. ovale
Squamosum
R | L R | L R | L R | L R | L
5. Rantzau

Ran 1 2 1 - + 1 1 3 5 + +
Ran 2 1 1 + + 2 2 0 1 + +
Ran 4 0 0 + + 3 1 2 2 - -
Ran 5 0 0 + + 1 1 4 6 + +
Ran 6 2 1 + + 2 2 3 3 + +
Ran 7 1 2 + + 2 3 2 2 + +
Ran 8 2 1 + + 1 2 2 4 - -
Ran 9 1 1 + + 2 2 2 4 - -
Ran 10 0 0 + + 2 1 2 2 - -
Ran 11 1 1 + + 2 1 4 4 + +
Ran 12 1 1 + + 2 2 3 4 - -
Ran 13 1 2 + + 2 2 3 2 + +
Ran 15 1 1 + + 1 1 3 2 + +
Ran 16 2 1 + + 1 1 4 4 + +
Ran 17 1 1 + + 0 0 3 2 - -
Ran 18 1 2 + - 1 1 4 2 + -
Ran 19 2 1 + + 1 2 4 4 - +
Ran 20 1 1 + + 1 1 1 1 + +
Ran 21 1 0 + + 1 1 2 1 + -
Ran 22 1 1 + + 1 2 4 3 + +
Ran 23 1 1 + + 2 2 1 2 + +
Ran 24 1 0 + + 1 1 1 0 + +
Ran 25 1 0 + + 1 1 4 3 - +
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8. Anhang

PROBE Zusitzliches Foramen am | Zusidtzliches Foramen | Foramen supraorbitale | Zusitzliches Fora- Zusatzliches Infraorbi-
F. orbitorotundum vor- am F. opticum vorhan- doppelt men am hinteren talforamen vorhanden
handen den Gaumenforamen

R | L R | L R | L R | L R | L
Ran 1 - + + + - - + + - +
Ran 2 + + + + + - + + + +
Ran 4 + + - + - - - _ + +
Ran 5 - - + + - - - - + T
Ran 6 + + - + - - - - + +
Ran 7 + + - + - - - + n ¥
Ran 8 + + + + - - - - + +
Ran 9 - - + + + - - - + +
Ran 10 - - + + + + + + + +
Ran 11 - - + - + + - - + +
Ran 12 - - + - - + - - + +
Ran 13 + + - + - - + + + +
Ran 15 - - - - - - - - + +
Ran 16 + + + + + - - - + -
Ran 17 + - - + - - - - + +
Ran 18 - - + + - - - + T ¥
Ran 19 - - + + - + - + + +
Ran 20 + + + + - - - - + +
Ran 21 - + + + - + - - + +
Ran 22 + + - - - + + - + +
Ran 23 - - + - + - OB OB + -
Ran 24 + + + + - - + + + +
Ran 25 + + + + - - - - + +
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8. Anhang

PROBE Foramen zygomaticum | Zusitzliches F. zygoma- | Foramen infralacrimale | Oberes Lacrimalfo- Zusitzliches oberes
anterior vorhanden ticum anterior vorhan- vorhanden ramen vorhanden Foramen mentale vor-
den handen

R | L R | L R | L R | L R | L
Ran 1 + + - + + + + + - -
Ran 2 + + - + + + + + - -
Ran 4 - + - - + + + + - -
Ran 5 + - - - + + + - - -
Ran 6 + + + - + + + + - -
Ran 7 + + + + + + + + - -
Ran 8 + + + + - + + + - +
Ran 9 + + - - + + - + - -
Ran 10 + + + + + + + + - -
Ran 11 + + - - + + + + - -
Ran 12 + + - - + + + + - -
Ran 13 + + - + + + + - - -
Ran 15 - - - - - + + + - -
Ran 16 + + - - + + - + - -
Ran 17 + + - - + + + + - -
Ran 18 + + + - + + + + + -
Ran 19 - - - - + + + + - -
Ran 20 + + - - + + + + - -
Ran 21 - + - - - - + + - -
Ran 22 + + - + + - + - - -
Ran 23 + + - - + + R + + _
Ran 24 + + + + + + + + - +
Ran 25 + + - - + + + + - -
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8. Anhang

PROBE Zusitzliches proximales | Hinteres F. mentale | Zusdtzliches hinteres
unteres F. mentale vor- vorhanden F. mentale vorhanden
handen

R | L R | L R | L
Ran 1 + + + - + -
Ran 2 + + + + - -
Ran 4 + + + + - -
Ran 5 - - - - - -
Ran 6 + + + + - -
Ran 7 + + + + - +
Ran 8 + + + + - -
Ran 9 + + + - - -
Ran 10 + - + + - -
Ran 11 - + + + - -
Ran 12 + + + + _ _
Ran 13 + + - + - -
Ran 15 - + + + - -
Ran 16 + + + + _ _
Ran 17 + + - - - -
Ran 18 + + + + _ B
Ran 19 + + - - - -
Ran 20 + + + + - -
Ran 21 + + + + + -
Ran 22 + + + + _ _
Ran 23 + + + + _ _
Ran 24 + - + + + +
Ran 25 + - + + - -
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