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Einleitung

Wer sich in Deutschland mit Anthropologie beschaftigt, wird schnell feststellen, daf er auf diesem
Gebiet selbst als Laie nahezu konkurrenzlos dasteht. Da taucht in uns das Bild von dem Anthropolo-
gen auf, der eingeschichtert und versteckt hinter seinem Ofen sitzt und angstlich in einem Gesetzes-
text nach dem Volksverhetzungsparagraphen blattert. Wehe, wenn einer es wagen sollte, sich mit
Populationsgenetik zu befassen! Luigi Luca Cavalli-Sforza hat es getan, was ihm als Reprasentanten
des faschistischen Italiens offenbar auch nicht uneingeschrankt moglich war. Vielleicht kam er gerade
deswegen zu ganzlich befremdlichen Ergebnissen, indem er etwa den Rassenbegriff vollstandig ab-
lehnt, und dies, obwohl bislang noch nicht einmal das Gen aufgefunden wurde, welches fir die Haut-
pigmentierung zustandig ist. Statt dessen stlrzt er sich mit ausgesuchter Finesse auf die unter der
Haut steckenden genetischen Merkmale, weil ihm die auferlichen zu vordergriindig erscheinen, und
wagt sich an die Analyse der verschiedenen Blutgruppensysteme heran. Daraus leitet er den Schluf}
ab, dal es nicht mdglich sei, den Menschen anhand seiner Blutgruppen eindeutig einer bestimmten
Rasse zuzuordnen, was naturlich auch nicht weiter verwunderlich ist, denn einmal abgesehen davon,
dald es fur ein Gen vollig belanglos ist, ob damit eine wichtige oder unwichtige Kérperfunktion gesteu-
ert wird, ist sicher ein Blut so gut wie das andere, wenn es nur um dessen hauptsachliche Funktion
geht, ndmlich den Sauerstoff zu den Zellen zu transportieren. Verglichen damit kommt einem Gen,
welches dafiir verantwortlich zeichnet, ob die Haut nun Verbrennungen erleidet oder unbeschadet
bleibt, ein viel hoheres Gewicht zu, denn hier geht es immerhin um das erhohte Risiko, an Hautkrebs
zu erkranken. Entscheidend flir die richtige Beurteilung einer Klassenzugehorigkeit ist jedoch eine
ganz andere Sache, als nur den gegenseitigen genetischen Abstand zweier Populationen zu bestim-
men. Es kommt uns vor, als hatten die modernen Anthropologen die Heisenbergsche Unscharferelati-
on nicht richtig verstanden, wenn sie die Rassenzugehorigkeit eines Individuums in Zweifel ziehen
oder von einer eindeutigen Zuordnungsmaglichkeit abhangig machen. Sie gebarden sich wie durch-
geknallte Elementarteilchenphysiker, die Ort und Impuls eines Elektrons gleichzeitig mit gleicher Ge-
nauigkeit bestimmen wollen, was nach den obengenannten Gesetzen prinzipiell nicht méglich ist. Ein
Elektron bleibt trotz seiner Nichtunterscheidbarkeit immer noch ein Elektron, das sich eindeutig von
anderen Elementarteilchen unterscheidet, hinsichtlich seiner Ladung, seiner Masse und seines Dreh-
impulses. Wenn also die Gene einer bestimmten Rasse sich nicht in allen Fallen gleichen, so liegt das
einfach an ihrer prinzipiellen Unscharfe, und ahnlich, wie in einem Mehrteilchensystem die Wellen-
funktionen zweier Elementarteilchen tberlappen, gilt das gleiche Prinzip auch fiir die Gesamtheit der
Allele zweier Individuen innerhalb einer Population. Die Rasse bleibt immer die, die sie ist, weil es fir
die Beurteilung der Rassenzugehorigkeit in Anbetracht der Fulle der zu vergleichenden Merkmale
unerheblich ist, ob ein oder zwei oder vielleicht sogar mehrere verschiedene Allele voneinander ab-
weichen. Wenn bei einer Gesamtheit von nur drei untersuchten Merkmalen zweier Individuen eines
verschieden ist, so ist das etwas anderes, als wenn sich derselbe Unterschied bei insgesamt zehn
Vergleichsmerkmalen ergibt. Um zu einer halbwegs verninftigen Aussage zu gelangen, reicht es
nicht, sich auf nur zwanzig Blutgruppensysteme zu beschranken, es mufte sich gréRenordnungsma-
Rig schon um mindestens hundert verschiedenartige Merkmale handeln, die durch auere Faktoren
mdglichst nicht beeinfluBt werden, sondern bereits von Geburt an unveranderlich vorhanden sind.
Zudem darf man bei der Rassenbestimmung Bastarde nicht miteinbeziehen. Noch besser ware es,
wenn man alle diese Untersuchungen nicht erst heute anstellen wiirde, sondern sie schon viel friiher
angestellt hatte, als die trennenden Rassenschranken noch nicht durchbrochen waren, wie das heute
der Fall ist, seitdem der Mensch in der Lage ist, auf einfache Weise groRe Entfernungen zu Gberbrik-
ken. Es wird uns wahrscheinlich nur mehr moglich sein, die sogenannten Urrassen entwicklungsge-
schichtlich zu rekonstruieren, da der Faktor Entropie die meisten Spuren der Vergangenheit verwischt
hat. Die heutigen Verteilungen der Blutgruppen, und darin werden sich wohl alle Vertreter selbst der
kontrarsten Theorien einig sein, représentieren nicht mehr den héhergeordneten Zustand von einst.
Dal} dieser hohergeordnete Zustand einmal existiert haben muB, das liegt an einem Naturgesetz,
welches besagt, dal® die Unordnung, d.h. die Entropie, in einem abgeschlossenen System stets zu-
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nimmt. In der Isolation andern sich die Gene nur langfristig, erst im Laufe vieler Generationen, allein,
wenn das Verhaltnis der Blutgruppen untereinander durch genetische Beimischung kunstlich gestort
wird, kann ein rapider Wandel die Folge sein. Es wird sich daher bestenfalls noch feststellen lassen,
welches Allel in welcher Population einmal das haufigste gewesen ist, und vielleicht noch, sofern meh-
rere Allele in vergleichbarer Haufigkeit vorliegen, welches woher eingedrungen ist und wie die rassi-
sche Urform dieser Population beschaffen war. Reinheit ist dabei, wie stets bei statistischen Schwan-
kungen unterworfenen Systemen, niemals als etwas Absolutes anzusehen, sondern kann nur als Ma-
ximalwert begriffen werden, weil es die absolute (im mathematischen Sinne 100%ige) Reinheit bei
nattrlich vorkommenden Systemen, die einer Gaul3schen Normalverteilung gehorchen, nicht gibt.
Diese Maximalforderung, die einen Absolutheitsanspruch begriindet, missen wir indes auch gar nicht
erheben. Unser Ziel ist erreicht, wenn es uns gelingt, die urspringlich am haufigsten vorkommenden
Blutgruppensysteme bei einzelnen Populationen innerhalb und auferhalb Europas zu rekonstruieren.
Dabei gehen wir von wenigen axiomatischen Grundannahmen aus, dal® namlich eine genetisch rein-
rassige Population keine Anomalien aufweisen darf, die zu ihrer vorzeitigen Ausléschung fiihren kénn-
ten, wie wir dies bei den heutigen Mischbevdlkerungen lebhaft beobachten kénnen. Wir miissen daher
annehmen, daf es in der Urbevoélkerung Europas vor der Beimischung eingewanderter Gruppen, die
die Blutgruppe 0 und den fehlenden Rhesusfaktor mitbrachten, keine Mutter-Kind-Unvertraglichkeiten
gegeben hat, wie sie etwa zwischen den Blutgruppen A, B und 0 einerseits und durch den Rhesusfak-
tor andererseits bedingt sind. In Europa wurde die Blutgruppe A durch die Blutgruppe 0 aufgrund des
obigen Selektionsmechanismus schon so stark zuriickgedrangt, dal® es sie in absehbarer Zeit viel-
leicht nicht mehr geben wird. In dhnlicher Weise wird auch der rhesus-negative Anteil der Bevolkerung
Europas, der heute nur noch im Baskenland signifikant hoch ist, schon bald verschwunden sein. Ex-
trapoliert man nun ausgehend von den heutigen Haufigkeitsverteilungen zurick in die Vergangenheit,
so sollte es uns gelingen, den Rassenbegriff neu zu fassen, namlich nicht aus Sicht der Gegenwart,
sondern aus der genetischen Vergangenheit heraus.

1 Die erythrozytaren Polymorphismen

1.1 Das A1A2B0-System

Das klassische ABO-Blutgruppensystem besteht aus sechs verschiedenen Phanotypen: 0, AA, AO,
AB, BB und B0, denen vier autosomale allele Gene zugrunde liegen: ABO*A1, ABO*A2, ABO*B und
ABO*0.

Dal} der Polymorphismus des ABO-Blutgruppensystems schon bestand, ehe der Mensch zum Homo
sapiens sapiens wurde, ist heute eine allgemein anerkannte Tatsache. Es ware sonst kaum mdglich,
daf} beim Schimpansen die Blutgruppen 0 und A ebenfalls vorhanden sind und die Blutgruppe B bei
unserem noch alteren Verwandten, dem Gorilla, ausschlieRlich vorkommt. Wie man heute weil, unter-
liegt das A1A2B0-Blutgruppensystem einem Selektionsmechanismus, der sogenannten Mutter-Kind-
Unvertraglichkeit, welche zu Lasten der Blutgruppen A und B geht. Wenn namlich der Mann die Blut-
gruppe A oder B besitzt und die Frau die Blutgruppe 0, kann das Kind vom Vater das Blutgruppenan-
tigen A oder B erben, welches die Mutter nicht hat. Es besteht daher die Moglichkeit, da® 0-Mutter
gegen A- oder B-Kinder immunisiert werden und diese dann durch Zerstérung ihrer Erythrozyten so
geschadigt werden, dal} es zu einem Abbruch der Schwangerschaft kommt. Aus Verbindungen von O-
Mduttern mit A- oder B-Vatern gehen daher weniger Kinder mit der Blutgruppe A oder B hervor, als es
der statistischen Erwartung entspricht. Dieser Selektionsmechanismus hat dazu gefiihrt, daR® die Ver-
teilung der Allele des ABO-Blutgruppensystems regional sehr verschieden ist. Da A und B zueinander
kodominant sind, sollte deren Verhaltnis tberall auf der Welt in etwa gleich sein, was wir durch einen
Blick auf die Frequenzverteilungen der einzelnen Allele des ABO-Systems auf den ersten Blick besta-
tigen konnen. Danach ist A Uberall auf der Welt haufiger als B, auf3er in Stid- und Sudostasien und
sudlich der Sahara, wo zusétzliche Selektionsmechanismen eine Rolle gespielt haben kénnten. Da
das Allel ABO*B der Selektion langer ausgesetzt war und daher weniger haufig ist, mufd es auch alter
sein als das Allel ABO*A1. B ist Uberall dort selten, wo die altesten Populationen leben, d.h. in den
Randzonen der drei Hauptrassenbereiche, in Westeuropa, in Siidamerika, in Westafrika sowie in Au-
stralien und Ozeanien. Bei den Basken und Sarden, den altesten Populationen auf europaischen Bo-
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den, sind A und B erwartungsgemaf seltener als im europdischen Vergleich. Ebenfalls sind bei den
Indianiden Sud- und Mittelamerikas beide Blutgruppen sehr selten. Die Mongolenfalte ist bei ihnen
auch deutlich weniger ausgepragt als bei den eigentlichen Mongoliden, d.h. sie mussen alter sein als
diese, zumal sie auch mehr europides Formengut auf sich vereinen. Den grof3ten Sprung macht das
Allel ABO*B zwischen Sudostasien und Australien, was nichts anderes bedeuten kann, als dal} die
Australiden alter sein missen als ihre mongoliden Nachbarn. A und B zusammen sind dort am haufig-
sten, wo die jungsten Rassen leben, namlich in Ostasien. Umgekehrt konnte sich dort das Allel ABO*0
frequenzmafig noch nicht vollends durchsetzen und befindet sich daher in seinem globalen Minimum.
Dall die Verteilung des ABO*A7-Allels wesentlich gleichformiger verlauft im Vergleich zu der mehr
Gauldformigen Verteilung des Allels ABO*B zeigt, daR die Blutgruppe B gegentber A in weiten Teilen
Asien und Afrikas einen zusatzlichen selektiven Vorteil besessen haben muf. Sowohl unter den Alteu-
ropiden Australiens, unter Europaern und Eskimiden hat A scheinbar gegeniber B sogar noch zuge-
nommen. Diese Verteilungen mdgen ihre heutige Gestalt erst relativ spat angenommen haben, etwa
durch Seuchen wie Pocken und Pest; mit Vorziigen einer Rasse gegenlber einer anderen haben sie
wohl kaum etwas zu tun. Im Ubrigen besitzt die Blutgruppe A eine erhohte Anfalligkeit fiir die meisten
Krebsarten, ist also anatomisch als eher schlecht einzustufen. Dies harmoniert vortrefflich mit der
Beobachtung, daR die Blutgruppe 0, obwohl sie rezessiv ist, ihren Siegeszug unaufhaltsam fortsetzen
wird, wahrend A und B langsam aber sicher dem Aussterben preisgegeben sind. Lediglich die sud-
und mittelamerikanischen Indianer haben diesen Zustand nahezu 100%iger Reinheit bereits erreicht.
Ein Grofteil der heutigen Europaer hingegen stellt in genetischer Hinsicht keinen guten Fortpflan-
zungspartner dar.

Auf die Blutgruppe AB sind wir gar nicht erst eingegangen, sie mufd noch sehr jungen Datums sein
und ist vermutlich ausschlieBlich der Sapiensevolution zuzuordnen, da sie in Australien nicht vor-
kommt und somit erst spater entstanden sein kann, als die Besiedlung des Kontinents erfolgte.

1.2 Das ABH-Sekretor-System

Bei den sogenannten ABH-Sekretoren kommen ABO-Blutgruppensubstanzen nicht nur auf den Ery-
throzyten vor, sondern auch in den Korperflissigkeiten. Daflir verantwortlich ist ein autosomales do-
minantes Gen Se. Sekretoren sind demnach entweder homozygot fir das Allel ABH*Se
(ABH*Se/ABH*Se) oder heterozygot in beiden Allelen (ABH*Se/ABH*se), Non-Sekretoren homozygot
fur das Allel ABH*se, ihr Genotyp ist (ABH*se/ABH*se). Auch alle non-humanen Primaten erwiesen
sich bisher als Sekretoren, womit dieses Merkmal phylogenetisch recht alt sein diirfte. Die Non-
Sekretor-Eigenschaft ist demnach spezifisch fiir den Menschen. Ahnlich wie die Mutter-Kind-
Unvertraglichkeit die Blutgruppe 0 beglinstigt, kbnnte zum Beweis der Tatsache, dal das ABH*se-
Allel rezessiv ist, auch die Gruppe der Non-Sekretoren selektive Vorteile besitzen. Das Allel ABH*Se
ist daher eindeutig das altere und gehért ganz dem Prasapiens an. Es ist auch tberall auf der Welt
das haufigere, mit Ausnahme von Westeuropa sowie West-, Ost- und Sldostasien, und es ist bei den
Basken und Sarden erwartungsgemaf haufiger als bei den restlichen Europaern. Das Allel ABH*Se
korreliert sehr gut mit dem Verbreitungsgebiet der Blutgruppe 0 und diirfte daher eine ahnliche Aus-
breitungsgeschichte wie diese haben. Das Non-Sekretor-Allel ABH*se hingegen ist der Altschicht zu-
gehorig und besitzt zwei Minima in Australien und Alaska, zwischen welchen Lokalitaten es durch
Mutation entstanden sein muf3, nachdem die letzten Auswanderer Asien bereits in Richtung Amerika
und Australien verlassen hatten. Durch noch spatere Auswanderer kam es nach Europa und Afrika.
Diese These wird unterstitzt durch die Tatsache, dal® das Non-Sekretor-Allel ABH*se sich weder
nach Australien noch nach Amerika ausbreiten konnte, weil diese Landmassen am Ende der Eiszeit
vom Festland abgeschnitten wurden, im Rest der Welt aber hat es sich durchgesetzt. In Europa steht
dieses Allel stellvertretend fuir die anthropologisch jingeren Einwanderergruppen. Sein absolutes Ma-
ximum liegt aber in Polynesien, wohin es nur von Sidostasien aus gelangt sein kann.
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1.3 Das MNSs-System

Vom MNSs-Blutgruppensystem kann angenommen werden, dall die Vererbung der vier in diesem
System vorhandenen Antigene M, N, S und s durch zwei eng gekoppelte Genpaare erfolgt, wobei das
eine die Allele M und N umfal3t, das andere die Allele S und s. Die Vererbung erfolgt danach tber die
vier Haplotypen MNS*MS, MNS*Ms, MNS*NS und MNS*Ns. Bei den beiden Arten des Schimpansen
besteht eine echte Antigen-Gemeinschaft mit dem M-Antigen des Menschen, wahrend die Ss-
Antigene streng artspezifisch gepragt sind, also erst nach der Abspaltung des Schimpansen von der
menschlichen Evolutionslinie ausgebildet wurden. Der Haplotyp MNS*Ns ist weltweit der haufigste
und findet sich in hohen Frequenzen vor allem in Europa, Nordafrika und Nordasien sowie in Neu-
Guinea, Melanesien, Mikronesien und Neuseeland. Er dirfte ebenfalls schon beim Prasapiens vor-
handen gewesen sein und erreicht sein Haufigkeitsmaximum auf Neu-Guinea. Das s-Allel ist dabei
bedeutend alter als das S-Allel und mulR daher dem Prasapiens angehéren, da es sowohl in Kombina-
tion mit dem M- als auch mit dem N-Allel von Siidostasien ausgehend nach allen Richtungen ab-
nimmt, wahrend das S-Allel umgekehrt zunimmt. Vergleichen wir fir das gleiche Allel s bzw. S die
beiden anderen Allele M und N, so finden wir, dal3 der Haplotyp MNS*MS starker zugenommen hat
als der Haplotyp MNS*NS und der Haplotyp MNS*Ms starker abgenommen hat als der Haplotyp
MNS*Ns und folglich das Allel M frGher dagewesen sein muf} als das Allel N. Insgesamt kann man
vermuten, dal der Haplotyp MNS*Ms in Sudostasien wegen der Korrelation der zwei alteren Prasa-
piensallele M und s deutlich haufiger sein mul} als irgendwo sonst, was auch tatsachlich der Fall ist,
denn er besitzt in Stidostasien, mit Ausnahme der gronlandischen Inuit und vielleicht der australischen
Aborigines, ein globales Maximum und weist die geringsten Werte, wie von der Theorie vorhergesagt,
in Europa sowie in Neu-Guinea, Melanesien und Mikronesien, also unter den zugleich starksten Alteu-
ropiden auf. Insbesondere die Saami, fur die dieser Haplotyp in Europa ein Minimum besitzt, wirden
demnach ebenfalls zu den alteren Bewohnern Europas zahlen. Eindrucksvoll beweist sich die Richtig-
keit der Theorie bei den nachweislich altesten Populationen auf europaischem Gebiet, den Basken
und Sarden, bei denen die Summe der Frequenzen fiir die Haplotypen MNS*Ms und MNS*Ns, also
das s-Allel, erwartungsgemaf unter dem europaischen Durchschnitt liegt. Die Samen hingegen liegen
gut im europaischen Schnitt. Genetisch junge Rassen besitzen stets einen sehr hohen Anteil an Pra-
sapiensallelen, wahrend Altschichtallele bei ihnen auf die letzten Platze verwiesen werden. Der wohl
erst wahrend der mongoliden Rassenbildung, also erst relativ spat durch Mutation von s — S aus dem
Haplotyp MNS*Ns hervorgegangene Altschicht-Haplotyp MNS*NS, der die beiden jingeren Allele N
und S vereint, ist nahezu Uberall auf der Welt derjenige mit der geringsten Haplotypfrequenz. Hebt
man die Unterscheidung zwischen dem S- und dem s-Allel auf, so dominiert Uberall noch das altere
Prasapiensallel M, aulRer im australo-melanesischen Raum sowie in Nordafrika und in Nordasien, wo
das jiingere Prasapiensallel N vorherrschend ist. Dies kdnnte darauf hindeuten, dal® das S-Allel nicht
in Sudostasien, sondern auf Neu-Guinea entstanden ist, und zwar, nachdem Australien bereits besie-
delt war, weil dort das S-Allel nicht mehr hingekommen ist.

1.4 Das Rhesus-System

Das Rhesussystem ist eines der komplexesten Blutgruppensysteme, die wir kennen. Dennoch ist es
neben dem GM-System wohl am besten geeignet, eine klar abgegrenzte Rasseneinteilung vorzuneh-
men, denn wir unterscheiden zwischen einem gesicherten Prasapiens-Haplotyp, dem afroasiatischen
Rhesusfaktor RH*cDe, und drei Altschicht-Haplotypen, einem &lteren, dem australischen Haplotyp
RH*CDe, einem jingeren, dem austronesischen Haplotyp RH*cDE, sowie einem indogermanischen
Haplotyp RH*cde. Der vermutlich alteste Rhesusfaktor ist der afroasiatische Haplotyp RH*cDe, der ein
allen Menschen gemeinsames Erbe des Prasapiens ist. Aus ihm sind durch Mutationen, die sich alle
in Afrika ereignet haben, samtliche Rhesusfaktoren hervorgegangen, zunéchst durch Ubergang von ¢
— C der jiingere, heute weltweit haufigste australische Haplotyp RH*CDe, sodann durch Ubergang
von e — E der austronesische RH*cDE, der im System der mitochondrialen Eva friihestens in der
Haplogruppe C signifikant vorkommt, und auch der rhesus-negative indogermanische Haplotyp
RH*cde ist eindeutig der Altschicht zuzurechnen und aus dem afroasiatischen Haplotyp durch Mutati-
on von D — d hervorgegangen. Sein gemeinsames Vorkommen innerhalb der europiden und negri-
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den Rasse beweist deren enge Verwandtschaft. Einstmals besal3en alle Europiden nur den afroasiati-
schen Rhesusfaktor, bis in Westafrika, in der Gegend des heutigen Kamerun — dies laRt sich anhand
der Haplogruppe RxR1 im System des Adam des Y-Chromosoms belegen —, der Rhesusfaktor durch
Mutation verlorenging. Dies war zugleich die Geburtsstunde der Mutter-Kind-Unvertraglichkeit, einer
Art natlrlicher Rassenschranke. Einer kleinen Gruppe, innerhalb der die Mutation durch Zufall die
Oberhand gewinnen konnte, war es gelungen, Afrika — wahrscheinlich im Zuge der Austrocknung der
Sahara — zu verlassen. Aus ihr sollten spater die Indogermanen entstehen. Dies ist auch der Grund,
warum in Mittel- und Westeuropa der afrikanische Rhesusfaktor heute nahezu verschwunden ist, wah-
rend er bei allen anderen Rassen noch in geringen Frequenzen vertreten ist. Lediglich unter den Pa-
laosibiriern kommt Rhesus-negativ auBerhalb Europas etwas haufiger vor. Der Homo sapiens besalf}
also, als er Sudostasien erreichte, mindestens diese vier Allele, wobei der oben erwahnte Haplotyp
RH*cde nicht mehr sehr haufig gewesen sein kann. Das Ganze passierte, als Australien, Neu-Guinea
und Indonesien noch eine gemeinsame zusammenhangende Landmasse bildeten.

Der australische Haplotyp RH*CDe ist ein Kennzeichen des primitiven Europiden, besser Altschicht
genannt, und besitzt in Europa sein Minimum. Er erreicht im System der mitochondrialen Eva in der
Haplogruppe P, die heute nur noch in Neu-Guinea und im australo-melanesischen Raum vorkommt,
sein absolutes Maximum, aber auch innerhalb der Weddiden Sudostasiens liegen noch signifikant
hohe Werte vor. Er ist in allen alteren Haplogruppen der Haupthaplogruppe N enthalten, nicht mehr
hingegen in den jungeren, wobei die alteren Haplogruppen hauptsachlich im Osten vorkommen, die
jungeren hingegen im Westen. Trager des australiden Rhesusfaktors in Europa sind daher uralischen,
kaukasischen oder armeniden Ursprungs. In Europa wurde der australide Rhesusfaktor durch die
spater eingewanderten, zahlenmaRig Uberlegenen, rhesus-negativen Indogermanen zuriickgedrangt.
Dennoch sind die meisten Europaer heute rhesus-positiv. Ein bemerkenswertes Verhalten weisen
allerdings die Basken auf. Bei ihnen hat sich der australische Haplotyp gegeniiber dem indogermani-
schen offenbar nicht durchgesetzt.

Der austronesische Rhesusfaktor RH*cDE entspricht im System der mitochondrialen Eva der
Haupthaplogruppe M und ihren Untergruppen. Dennoch ist er, wenngleich in niedrigen Frequenzen,
auch nach Europa gelangt. Sein Entstehungszentrum mufd gleichwohl in Afrika liegen, wenngleich
seine Ausbreitungsrichtung einen etwas anderen Weg vom Zentrum Sidasien in Richtung Sibirien bis
nach Amerika genommen hat. Man kann ihn daher mit der spateren mongoliden Rasse gleichsetzen.
Da er hauptsachlich in Amerika in héheren Frequenzen vorkommt, kénnte man ihn auch zutreffend
den amerikanischen Rhesusfaktor nennen.

In ganz Europa, West- und Siidasien Uberwiegt der australische Rhesusfaktor RH*CDe den indoger-
manischen RH*cde deutlich. In Afrika gilt fir den afroasiatischen Rhesusfaktor im wesentlichen das-
selbe wie fir den australischen in Europa. Der indogermanische Rhesusfaktor diirfte deshalb phylo-
genetisch der jlingste sein, zumal er Australien und Neu-Guinea nach Abtrennung der Landbriicke
nicht mehr erreicht hat und von dort aus auch nicht mehr nach Polynesien und Melanesien weiterge-
reicht werden konnte. Auch nach Amerika und zu den Inuit konnte er nach Flutung der Beringstralie
nur noch in geringen Anteilen gelangen. Zusatzlich zur Uberfliigelung des indogermanischen durch
den afroasiatischen Haplotyp hat in Afrika, aufRer in Nordafrika, umgekehrt wie in Europa, auch noch
der indogermanische gegenliber dem australischen Haplotyp betrachtlich an Boden gewonnen. Dies
zeigt, dal sich der australische Haplotyp erst auRerhalb Afrikas durchsetzen konnte.

Der indogermanische Rhesusfaktor ist heute nirgends mehr der haufigste. Das war indes nicht immer
so und ist wahrscheinlich ein Ergebnis der Vélkerwanderung. Da die Mutter-Kind-Unvertraglichkeit die
Heterozygoten bevorzugt, stirbt immer derjenige Rhesusfaktor zuerst aus, der anfangs in der Minder-
zahl war. Damit ist auch das Ende der Indogermanen irreversibel eingeleitet.

Es zeigt sich, da der australische Rhesusfaktor RH*CDe hinsichtlich seiner Verteilung mit dem
Gammaglobulin-Marker-System GM*1;21 auffallend Ubereinstimmt. Des weiteren stellen wir fest, daf3
der afroasiatische Haplotyp GM*1;5,173 mit der Verbreitung des afroasiatischen Rhesusfaktors
RH*cDe bestens ibereinstimmt. In guter Ubereinstimmung sind auch der austronesische Haplotyp
GM*1,2;21, der sich gut auf den austronesischen Rhesusfaktor RH*cDE abbildet, wahrend der indo-
germanische Haplotyp GM*3;5,13 hinsichtlich seiner Verteilung ganz dem indogermanischen rhesus-
negativen Haplotyp RH*cde entspricht.

Am Beispiel des Rhesusfaktors sehen wir also sehr eindrucksvoll, dal anhand eines rassenspezifi-
schen Merkmals eine relativ gesicherte Klassifizierung moglich ist. Menschenrassen weisen also
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durchaus Verbindendes auf, was auf ihre gemeinsame Abstammung zuriickzufihren ist, aber auch
Trennendes, was sich aus ihrer eigenstandigen Entwicklung herleitet.

1.5 Das P-System

Das P-Blutgruppensystem wird autosomal dominant vererbt. Da das P-Antigen bei den non-humanen
Primaten fehlt, kann es erst im Verlauf der Hominidenevolution entstanden sein. Das Allel P*p dlrfte
wohl das altere sein, eine Erbe des Prasapiens, das der Homo erectus schon aus Afrika mitgebracht
haben muR. In Sidostasien, wo auch sein GauRsches Maximum liegt, ist dann durch Mutation das
Altschichtallel P*P entstanden. Von dort hat es sich in alle Welt ausgebreitet. Seine héchsten Werte
liegen in Mitteleuropa und im sidlichen Afrika, den von Sitidostasien am weitesten entfernten Regio-
nen. Aber auch in Stidamerika erreicht es héhere Frequenzen, als in ganz Asien je gemessen werden.
Afrikaner und Europaer sind aufgrund ihrer gemeinsamen Wanderungsbewegung durch dieses Allel
enger miteinander verwandt als ihre beidseitige Verwandtschaft zu den Asiaten auch nur sein kénnte.
Man sieht an der etwas hoheren Frequenz des Allels P*P bei den Basken, der noch etwas hoher liegt
als der bei den Sudeuropdern, aber niedriger als bei Mitteleuropaern, dal® die Basken genetisch jun-
ger sein mussen als die Mitteleuropaer, aber wiederum alter als die Studeuropder, und darum vergli-
chen mit letzteren Europa auch friiher erreicht haben mussen. Die niedrigen Frequenzen bei den Sa-
men deuten auf deren asiatische Abkunft hin. Die Frequenzen bei den Sarden hingegen liegen deut-
lich tber dem europaischen Durchschnitt, was diese als die alteste isolierte Altschichtgruppe Europas
ausweist.

1.6 Das Kell-System

Das Kell-Blutgruppensystem wurde zuerst bei einer Familie namens Kellacher in England entdeckt.
Neben einer Reihe weiterer, seltener Antigene, Uber die bisher kaum Bevdlkerungsuntersuchungen
vorliegen, kennt man vor allem die Antigene Kell (K) und Cellano (k), deren Vererbung autosomal
dominant erfolgt. Untersuchungen haben ergeben, daR das Kell-Antigen auch beim Schimpansen
vorhanden ist, es miRte also vor dessen Abspaltung vom Menschen bereits existiert haben. Der
Schimpanse dirfte den Aufstieg zum Menschen nicht mehr geschafft haben und kann nur als Entro-
pieprodukt zuriickgeblieben sein. Es zeigt sich, dall das Kell-Antigen mit Ausnahme von Europa,
Nordafrika sowie West- und Siidasien Uberall auRerordentlich selten ist. Das Allel KEL *k ist somit das
allen Menschen gemeinsame Prasapiens-Allel, wahrend es ein Altschichtallel beim Kell-System offen-
bar nicht gibt. Das KEL*K-Allel ist bei den Basken haufiger als in Stideuropa, weil die Basken offenbar
friher dagewesen sind. Die Sarden hingegen liegen mehr in der Nahe zu Westasien, zu dem eine
direkte Verwandtschaft besteht. Lediglich die Samen fallen in Europa durch niedrige Kellfrequenzen
auf, was auf ihre jlingere asiatische Vergangenheit hindeutet. Das hohe Alter des Kell-Gens muR da-
her in Zweifel gezogen werden, zumal es in der Altschicht komplett fehlt, etwa innerhalb der australi-
schen Ureinwohnerschaft. Es scheint sogar ausgesprochen jungen Datums zu sein und kann eigent-
lich erst wahrend der mongoliden Rassengenese entstanden sein. Sein Verteilungsmuster entspricht
weitgehend dem des rhesusnegativen Allels RH*cde. Damit kann allerdings sein Vorhandensein bei
den non-humanen Primaten nicht mehr in Verbindung mit einer gemeinsamen Vergangenheit ge-
bracht werden, sondern es muf® beim Schimpansen unabhangig entstanden sein. Auch koénnte nicht
erklart werden, warum die Mutter-Kind-Unvertaglichkeit im Kell-Blutgruppensystem, die zuungunsten
des weniger haufigen Allels KEL*K verlauft, unter der jiingeren mongoliden Rasse groRer gewesen
sein sollte als in der europiden Rasse, die schon langer existiert.

1.7 Das Duffy-System

Beim Duffy-Blutgruppensystem werden die beiden Allele FY*A und FY*B autosomal kodominant ver-
erbt. Das Allel FY*A ist weltweit, auRer in Europa, das haufigere. Das besonders in Afrika in homozy-
goter Form auftretende Allel FY hingegen fehlt in vielen Regionen der Erde voéllig. Die entsprechenden
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Phéanotypen und die ihnen zugrunde liegenden Genotypen der Antigene FY (A) und FY (B) lauten: FY
(A+B-) - FY*AIFY*A, FY (A+B+) - FY*A/IFY*B, FY (A-B+) - FY*B/FY*B und FY (A-B-) - *FY/*FY. Bei
den bisher untersuchten non-humanen Primaten fehlt das Antigen FY (A); somit kann nicht ausge-
schlossen werden, daR es erst im Verlauf der Hominidenevolution entstanden ist. Dennoch diirfte das
Allel FY*A das éaltere sein. Es gehort ganz dem Prasapiens an, wurde demnach bereits aus Afrika
nach Sidostasien eingefihrt, wo dann innerhalb der Altschicht durch Mutation das Allel FY*B ent-
standen ist. Das Allel FY*A hat allerdings nicht im geringsten etwas der mongoliden Rasse zu tun, wie
falschlich behauptet wurde, da es bei den australischen Aborigines, die dieser Rasse auf gar keinen
Fall angehdren, in besonders hohen Frequenzen auftritt, aber auch unter der Bevélkerung Namibias.
Deutlich zu erkennen ist auch, da das Allel FY*B erst nach der Besiedlung Australiens entstanden
sein kann, weil es sich dort am wenigsten durchgesetzt hat. Im entfernten Europa, im studwestlichen
Afrika und in Stidamerika konnte es sich jedoch in stadrkerem MalRRe anhdufen, weil diese Bevdlkerun-
gen von Sudostasien friher aufgebrochen sind, d.h. genetisch alter sind. Auch haben die alteren Be-
wohner des Pazifiks, etwa auf den Osterinseln, hohere Anteile am Altschicht-Allel FY*B als ihre spater
nachgezogenen Ahnverwandten. Besonders deutlich zeigt sich das Altschicht-Allel unter den Rand-
gruppen Europas, namlich bei den Basken und Sarden, deren Allelfrequenzen deutlich héher liegen
als der europaische Durchschnitt, und die demnach genetisch alter sein missen. Nach der Abspal-
tung Australiens und dem Anstieg des Meeresspiegels mul® nach der letzten Eiszeit irgendwo im tro-
pischen Sudostasien noch das Allel *FY hinzugekommen sein, was man daran erkennt, dal® es in
Spuren auch in Stidamerika sowie in Nordeuropa vorkommt. Durchsetzen konnte sich der Phanotyp
FY (A-B-) aber nur im tropischen Afrika, weil er offenbar eine deutlich bessere Resistenz gegen die
Malaria tertiana besall und somit einen selektiven Vorteil bot. Lediglich im malariaarmen Sudwestafri-
ka konnten sich daneben auch die Allele FY*A und FY*B behaupten. Auf jeden Fall ist das Allel *FY
das jungste von allen und der negriden Rasse zuzuordnen. Die mongolide Rasse hat im Duffy-System
bisher kein eigenes Allel entwickelt, sie ist genetisch wohl noch zu jung. Ohne die Existenz der Mala-
ria wirde auf jeden Fall die Bevolkerung Afrikas derjenigen Europas genetisch viel naher stehen.

1.8 Das Kidd-System

Das Kidd-Blutgruppensystem besteht aus den drei Phanotypen JK (A+B-), JK (A+B+) und JK (A-B+),
die von einem Paar autosomaler, kodominanter alleler Gene determiniert werden: JK*A und JK*B.
Auch bei diesem Blutgruppensystem existiert ein Phanotyp JK (A-B-), der allerdings sehr selten ist
und populationsgenetisch keine Rolle spielt. Untersuchungen an non-humanen Primaten liegen bisher
nicht vor. Das Allel JK*B durfte eindeutig das altere sein und ist ebenso wie das Allel JK*A dem Pra-
sapiens zuzuordnen. Es besitzt sein Maximum in Australien, gefolgt von Mittelamerika und Ostasien.
Es folgen Siid- und Nordamerika sowie Neu-Guinea. Die geringsten Frequenzen besitzt dieses Allel
sudlich der Sahara, aber auch in Nordostafrika ist es selten, also Uberall dort, wo der Homo sapiens
erst sehr spat auftauchte. Die baskische Altschicht liegt unter dem europaischen Mittelwert, da sie
alter ist, die Sarden daruber, da letztere scheinbar friher in die Isolation gerieten. Umgekehrt ist das
jungere Prasapiens-Allel JK*A ebenfalls schon vom Homo erectus aus Afrika mitgebracht worden; es
besitzt sidlich und nordéstlich der Sahara sein Maximum, aber auch Neu-Seeland, Mikronesien und
die kanadischen Inuit belegen vordere Platze. Seltener ist dieses Allel in Amerika, wohin die Altschicht
kaum noch kam, aber auch in Australien und Neu-Guinea, weil es bei der Geburt des Homo sapiens
wohl insgesamt noch in sehr geringen Frequenzen vorhanden war. In Ostasien und Australien finden
sich die vergleichsweise niedrigsten Werte, also genau dort, wo der Homo sapiens seinen Ausgang
nahm.

1.9 Das Diego-System

Das Diego-Blutgruppensystem besteht aus den drei Phanotypen DI (A+B-), DI (A+B+) und DI (A-B+),
die durch ein Paar autosomaler, kodominanter alleler Gene determiniert werden: D/*A und D/*B. Un-
tersuchungen an non-humanen Primaten liegen bisher nicht vor. Es hat sich gezeigt, dal} dieses Blut-
gruppensystem offenbar in enger Beziehung zur mongoliden Rassengruppe steht, da es primar unter
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den Indianerbevolkerungen Siidamerikas vorkommt. Das Allel D/I*A dirfte selektionsneutral sein und
bietet daher ein sehr gutes Beispiel fur eine Verbreitung durch Bevdlkerungswanderung. In jedem Fall
aber mufd das Allel DI*B bereits beim Prasapiens vorhanden gewesen sein, noch ehe dieser nach
Sudostasien eingewandert ist. Das Allel DI*A war weder beim Prasapiens noch in der Altschicht vor-
handen. Nur so erklart sich sein volliges Fehlen bei den australischen Ureinwohnern sowie in Nord-,
West- und Mitteleuropa sowie im stdlichen Afrika. Das Fehlen in Ozeanien, bis auf Mikronesien, so-
wie in Nordostafrika und in Israel und das nur sporadische Auftreten in Neu-Guinea und in Stdeuropa
deuten darauf hin, da® es in der Altschicht nicht vorhanden war, sondern erst spater durch Mutation
entstanden ist. Aber auch in der negriden Rasse, die alter ist als die mongolide, ist es bisher nicht
gefunden worden, da es in Afrika, welches von Sudostasien aus besiedelt worden ist, auch nicht in
Spuren vorkommt. In geringen Frequenzen erscheint das Allel in Europa nur im asiatisch vermischten
Osteuropa, und dort hauptsachlich in Ungarn, sowie in einigen Teilen Griechenlands, ebenso wie in
Westasien. Das Maximum des Diego-Allels D/*A liegt in Asien im Gebiet des Himalaya; ahnlich haufig
ist es in Ostasien. Es ist also eindeutig erst wahrend der mongoliden Rassengenese entstanden und
besitzt sein absolutes Maximum in Stidamerika. Es ist hauptsachlich in den jingeren und primitiveren
Indianerbevolkerungen Amerikas vertreten, die ins Amazonasgebiet abgedrangt wurden, weniger in
den indianischen Hochkulturen.

1.10 Das Lutheran-System

Das Lutheran-Blutgruppensystem besteht aus den drei Phanotypen LU (A+B-), LU (A+B+) und LU (A-
B+), die durch ein Paar autosomal-kodominanter Gene determiniert werden: LU*A und LU*B. Auch in
diesem System ist der seltene Phanotyp LU (A-B-) bekannt geworden, der populationsgenetisch aller-
dings unbedeutend ist. Untersuchungen an non-humanen Primaten sind bisher nicht bekannt. Das
Allel LU*A ist Uberall auf der Welt recht selten und fehlt teilweise vollig, z.B. bei den australischen
Aborigines, in Ozeanien und in Mittelamerika sowie bei den Inuit. Folglich ist das Allel LU*B eindeutig
das altere und stammt noch vom Prasapiens. Das Allel LU*A ist der Altschicht zuzurechnen und tritt in
den von Sldostasien am weitesten entfernten Regionen am haufigsten auf, z.B. sldlich der Sahara, in
Nordostafrika und in Europa auRer Osteuropa. Bei den Basken als den Altesten in Europa kommt
dieses Altschicht-Allel in héheren Frequenzen vor als im europaischen Durchschnitt, bei den Sarden
und Samen in niedrigeren. Dennoch kénnten die Sarden noch alter sein als die Basken, weil sie auf-
grund ihrer Insellage, ahnlich den australischen Aborigines, komplett von der AuRenwelt abgeschnit-
ten worden sind. Die Tatsache, dafl das Allel LU*A in Ozeanien, bei den Inuit, in Amerika und in
Nordasien nahezu komplett fehlt, deutet darauf hin, daf® es irgendwo weiter westlich als Siidostasien
entstanden ist, so daR man leicht zu der Uberzeugung gelangen kann, daR seine Verteilung die euro-
pide und negride Rasse unter sich ausgemacht haben. Die Niloten in Nordostafrika konnten aufgrund
der Verteilung der Lutheran-Allele sogar noch alter sein als die Ubrigen Europiden.

1.11 Das XG-System

Das XG-System ist ein Beispiel fur ein Blutgruppensystem, welches nicht autosomal vererbt wird,
sondern dessen Genlocus auf dem X-Chromosom liegt. Bisher ist nur ein Antigen bekannt, nédmlich
XG (A). Sofern Manner die entsprechende genetische Informatiin besitzen, haben sie den Genotyp
XG*AlY, wahrend bei Frauen zwei Genotypen maglich sind: XG*A/XG*A und XG*A/XG. Die merk-
malsnegativen Manner und Frauen lauten: XG/Y bzw. XG/XG. Bei den non-humanen Primaten wurde
XG (A) in geschlechtsgekoppeltem Erbgang bisher nur beim Gibbon, nicht jedoch bei den anderen
Primaten gefunden. Das Allel XG*A, welches Uberall auf der Welt das haufigere ist, kommt besonders
in Neu-Guinea, in Australien, in Nordamerika und bei den Inuit in sehr hohen Frequenzen vor, gefolgt
von Europa und Mikronesien. Es ist also charakteristisch fiir die altesten Bevolkerungsgruppen, wah-
rend innerhalb den jiingeren Populationen, in der mongoliden Rasse Ostasiens und in der negriden
sudlich der Sahara die absolut minimalen Frequenzen zu verzeichnen sind. Somit dirfte das Allel
XG*A das altere sein. Daher ist er auch bei den Basken im Vergleich zum Rest Europas in geringeren
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Frequenzen vorliegend. Beide Allele waren schon beim Prasapiens vorhanden, das Fehlen des
merkmalsnegativen Typs bei den Inuit Alaskas kénnte zufallsbedingt sein.

2 Die Serumproteinpolymorphismen

2.1 Das HP-System

Die Bedeutung des Haptoglobins, das in der Leber synthetisiert wird, liegt in der Fahigkeit, freies Ha-
moglobin in der Blutbahn zu binden. Beim Haptoglobin-System sind die Phanotypen HP 1 und HP 2
jeweils homozygot, der Phanotyp HP 2-1 heterozygot. Der HP-Polymorphismus ist offensichtlich auf
den Menschen beschrankt. Alle non-humanen Primaten lassen nur einen einzigen HP-Phanotyp er-
kennen, der dem menschlichen HP 1 weitgehend ahnlich ist. Das HP*2-Allel war allerdings schon
vorhanden, als die ersten anatomisch modernen Menschen von Afrika aus die Ubrigen Regionen der
Erde in Besitz nahmen. Uber die HP-Subtyp-Allele liegen erst wenige populationsgenetische Untersu-
chungen vor. Das HP*1-Allel kommt insbesondere dort haufig vor, wo etwa im Gefolge der Malaria
durch Anadmien oder parasitaren Befall bedingte Eisenverluste besonders haufig sind, also in den Re-
gionen Afrikas, Mittel- und Stidamerikas. Die hohen HP*1-Frequenzen stellen dort wegen ihrer gré3e-
ren Bindungsfahigkeit fir freies Serum-Hamoglobin einen Vorteil dar, mit der Folge, da® durch Selek-
tion die HP*2-Allelfrequenzen deutlich reduziert wurden. Im Widerspruch dazu scheint zu stehen, dal®
gerade in Indien das Allel HP*2 dominiert, was aber mit Selektionsvorteilen dieses Allels gegenuber
Typhus erklart werden kann. Das Haptoglobin-Allel HP*1 mag zwar das phylogenetisch altere sein,
zumal es bei den non-humanen Primaten das einzig vorkommende ist, das &ndert aber nichts an der
Tatsache, dal} es beim Homo sapiens das haufigere, wenn nicht gar das ausschlieRliche Allel war,
welches der Prasapiens schon aus Afrika mitgebracht hat. Das HP*2-Allel ist, wie man heute weil},
durch ein nonhomologes Crossing-over aus dem HP*71-Allel hervorgegangen, und es konnte, da Hap-
toglobin die Prostaglandin-Synthese hemmt, durch eine erhéhte Keimdrisenaktivitat einen selektiven
Vorteil in der Hominidenevolution besessen haben. Das HP*2-Allel findet sich in seinen hochsten Fre-
quenzen in der australischen Urbevélkerung, in Stidasien, wo selektive Vorteile aufgrund einer besse-
ren Typhusresistenz zusatzlich beigetragen haben mogen, sowie in Ostasien, also genau dort, wo die
Ausbreitung des Homo sapiens begonnen hat. Bezeichnend ist, dalk bei den Basken, der nachweislich
altesten Bevolkerung auf europaischem Boden, die HP*2-Allelfrequenz deutlich unter dem europai-
schen Mittelwert liegt, die der Samen aufgrund ihrer asiatischen Herkunft aber deutlich dartiber. Junge
Bevolkerungen haben stets einen sehr hohen Anteil an HP*2, altere aufgrund des biologischen Vor-
teils des HP*1-Allels in Zusammenhang mit der ABO-Unvertraglichkeit zwischen Mutter und Kind ei-
nen niedrigen. Die niedrigsten HP*1-Frequenzen findet man auRerhalb der klassischen Typhusgebiete
Asiens nur in Europa, womit das HP-System nur bedingt geeignet ist, eine Altersabstufung der einzel-
nen Rassen vorzunehmen. Bei einer Subtypisierung des HP-1-Proteins zeigt es sich, dal3 aulRer in
Afrika, und zwar sowohl in Nordostafrika als auch siidlich der Sahara, der Subtyp HP*1S deutlich hau-
figer vorkommt als der Subtyp HP*7F. In Amerika taucht fast ausschlief3lich der Subtyp HP*1S auf,
sowohl bei den siid- und nordamerikanischen Indianern als auch bei den Inuit, womit wir diesen Sub-
typ als den asiatischen erkennen, wahrend wir den HP*1F-Subtyp als den afrikanischen bezeichnen
mussen, der erst spater in der Evolution hinzugekommen sein mag. Unter den Alteuropiden tUberwiegt
eindeutig der HP*1S-Subtyp. Bei den HP*2-Subtypen zeigt es sich, dal® der Subtyp HP*2FS weltweit
der haufigste ist. Interessant ist, dal® es sich beim Subtyp HP*2FF um die europaische Variante des
HP*2-Allels handeln muB}, da dieses fast nur noch bei den Basken haufiger vorkommt. In Afrika ist
dieser Subtyp nur in Nigeria signifikant vorhanden, was die altesten Alteuropiden Europas, namlich die
Basken, beziiglich ihrer direkten Herkunft mehr in die Nahe von Afrika riickt. Der HP*2SS-Subtyp hin-
gegen ist charakteristisch fur die indogermanischen Gruppen Europas, namentlich Griechen, Englan-
der, Norweger und Deutsche. In Asien zahlen zu diesen Indogermanen vorrangig Inder und Altbe-
wohner der Turkei. Aber auch nach Ostafrika scheint es einige Gruppen verschlagen zu haben, etwa
nach Malawi und Djibouti. In Chile, auf Bali, im Jemen, in Tunesien und Algerien, aber auch in Ungarn
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und sogar in Italien finden wir bei diesem Gen kein indogermanisches Blut. Mithin ist das Datenmate-
rial aber noch zu sparlich, um geniigend aussagekraftig zu sein.

2.2 Das GC-System

Das Group-specific-component-System besteht aus den drei Phanotypen GC 1, GC 2 und GC 2-1,
die durch die beiden autosomalen kodominanten Allele GC*1 und GC*2 determiniert werden. Die
Phanotypen GC 1 und GC 2 sind homozygot, der Phanotyp GC 2-1 heterozygot. Das zu den a-
Globulinen gehérende GC- Molekil besitzt eine Vitamin-D-bezogene Sterolbindungsstelle und wird
daher auch als Vitamin-D-bindendes Protein (VDBP) bezeichnet. Die GC-Varianten der non-humanen
Primaten weisen nur eine teilweise immunologische ldentitdt mit den GC-Varianten des Menschen
auf. Der GC-Polymorphismus ist phylogenetisch alt und kénnte auch schon bei den frihen Formen
des Menschen vorhanden gewesen sein. Wie kaum ein anderes Blutgruppensystem liefert er einen
Einblick in die Hautpigmentierungsevolution des Menschen.

Der Homo sapiens besall am Anfang seiner Entwicklung vermutlich bereits zwei Allele, das altere
Prasapiens-Allel GC*2 und das jiingere Prasapiens-Allel GC*1, das sich durch Mutation schon bald in
zwei Subtypen aufgespalten hat. Von den Subtypen des GC*71-Allels, das der Homo sapiens schon
aus Afrika mitgebracht haben diirfte, ist wahrscheinlich das GC*1S-Allel das altere und auch haufige-
re. Sein Frequenzmaximum liegt in Nordeuropa, gefolgt von Westasien, dem ubrigen Europa, Sid-
amerika, Nordafrika, Stidasien und Nordamerika. Seine Grenzen bewegen sich damit exakt innerhalb
der europiden Rasse, zu der teilweise auch die nord- und sidamerikanischen Indianer zahlen. Das
Minimum des GC*1S-Allels liegt sudlich der Sahara, wie jener Teil Afrikas mit Europa Uberhaupt we-
nig gemein hat. In Neu-Guinea, Ost- und Sudostasien ist es eher selten. GC*1S gehdrt im System der
mitochondrischen Eva der europiden Altschicht der Australiden an.

Das vermutlich jungere Allel GC*1F nimmt vom sudlichen Afrika ausgehend, wo es sein Haufig-
keitsmaximum aufweist, nach allen Richtungen ab, auRerhalb Afrikas aber liegt sein Maximum in
Sldostasien, dem am meisten afrikanisch anmutenden Teil des asiatischen Kontinents. Das beweist,
dafd der Mensch Uber Siidostasien nach Afrika gekommen sein mu3. GC*7F kennzeichnet folglich die
negriden Merkmale des Menschen, innerhalb Europas ist es kaum mehr vorhanden, wobei es in Ost-
europa am seltensten vorkommt. Es IaRt sich leicht feststellen, dal das GC*1F-Allel bei Menschen mit
dunkler, auch gelblich-brauner Hautfarbe haufiger vertreten ist, bei denen das éltere Prasapiensallel
GC*1S keinen Selektionsvorteil besessen haben kann. Daraus erklart sich auch sein Maximum in
Afrika sudlich der Sahara, gefolgt von Siidost- und Nordasien, Mittelamerika und Nordostafrika. Bei
den Basken wiederum ist es sehr selten, diese liegen erwartungsgemaf unter dem europaischen
Durchschnitt und haben folglich den gréoRten genetischen Abstand zu Negriden, gefolgt von den Ost-
europaern. Der weilte Europaer dirfte der einzige Vertreter sein, bei dem dieses Allel nicht in hdheren
Frequenzen vorkommt.

Das alteste Allel jedoch durfte das GC*2-Allel sein, da es in heillen Gegenden kaum noch vertreten
ist, denn neben Afrika, Australien und Sidostasien ist dieses Allel auch in Mittelamerika sehr selten. In
allen anderen Gegenden, in Europa, Westasien, bei den Inuit, unter den Polynesiern und auf Papua-
Neuguinea hat es seine normalen Frequenzen behalten. Es charakterisiert vor allem die entferntesten
Verwandten des Prasapiens, namlich die Europiden und die mit ihnen verwandten Polynesier, bei
denen es etwa gleich haufig auftritt. Das GC*2-Allel ist deshalb vor allem fiir Rassen mit heller Haut
charakteristisch, es ist aber auch bei den Inuit signifikant vertreten. Bemerkenswert ist, dal® es in Eu-
ropa bei den Basken am haufigsten vorkommt, die damit die alteste Population darstellen. In sonnen-
scheinarmen Regionen hat sich also das Allel GC*2 behaupten kénnen. Es kommt aber nicht nur in
den regenreichen Waldern der gemaRigten Zonen tberdurchschnittlich oft vor, sondern auch in den
tropischen Regenwaldgebieten. Da einerseits ein erheblicher Frequenzunterschied zwischen Nord-
afrika und Sudeuropa besteht, andererseits ein relatives Maximum in Osteuropa liegt, aber auch auf
Neu-Guinea, mul} dieses Allel jedenfalls sehr alt sein, es nimmt von dort aus in Richtung der heil3en
Zonen ab, da es in der afrikanischen und australischen Bevdlkerung nicht mehr auffallend vertreten
ist. Wir ersehen daraus, dal® die Basken, bei denen das Allel GC*2 seinen Spitzenwert annimmt, tber
Sldostasien gekommen sein mussen. In Ost- und Westeuropa, Polynesien und Neuseeland ist es
relativ haufig, womit der Beweis erbracht ist, dal’} Basken und Austronesier gemeinsamer Herkunft
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sind. CG*2 ist also typisch flr aufgehellte Bevdlkerungen und stellt unter diesen einen Selektionsvor-
teil bei der Vitamin-D-Synthese dar.

Es gibt Hinweise, wonach das seltene Allel GC*Ab, welches bei 4 % der ostaustralischen Urein-
wohner gefunden wurde, auch in Afrika, insbesondere bei den zentralafrikanischen Pygmaen haufiger
vorkommt. Daraus laRt sich auf einen gemeinsamen Vorfahren afrikanischer und australider Gruppen
schlieBen, der primar im Europiden zu suchen ist, der lange, bevor die Negriden entstanden sind,
bereits in Westeuropa (Steinheim und Swanscombe) nachgewiesen werden konnte. Insbesondere die
Pygmaen sind aufgrund ihrer geringen Korpergrofie der Altschicht zuzurechnen. Das Vorkommen von
CG*Ab bzw. GC*1A1 in Afrika beweist, dal® letzteres von Siidostasien aus besiedelt worden sein
muf3.

Wir erkennen an dieser Verteilung die phylogenetischen Abstande wieder, vor allem wird daran
sichtbar, da® der Homo sapiens anfangs unpigmentiert gewesen sein muf3. Das Allel GC*71F bietet
einen gewissen Schutz vor Sonneneinstrahlung, daher konnten sich altere Allele Uberall dort nicht
durchsetzen, wo die Haut weitgehend ungeschiitzt der Sonne ausgesetzt war, also vorrangig in Afrika,
Australien und Sudostasien. Es muf daher das jingste Allel sein, weil der Mensch noch wahrend der
letzten Eiszeit eine viel starkere Korperbehaarung trug und diese erst zu Beginn der jetzigen Warm-
zeit, als er sich plétzlich vermehrter Sonneneinstrahlung ausgesetzt sah, aufgrund der besseren Ver-
dunstung auf nackter Haut abgelegt worden ist. Das Prasapiens-Allel muf3 vielmehr das Allel GC*2
sein, da es in der am starksten behaarten Rasse der Europiden, die einem wesentlich geringeren
Selektionsdruck durch UV-Strahlung ausgesetzt war, noch immer am haufigsten vorkommt. Da der
Selektionsdruck erst bei den schwach behaarten Negriden entstanden ist, fur die Behaarung eher
nachteilig gewesen sein muf, nimmt die Frequenz des Allels GC*71F von Afrika ausgehend immer
mehr ab und hat nichts mit dem Rassenalter zu tun. Wahrend das Allel GC*1S die stark mit Pigment-
flecken bzw. Sommersprossen Ubersate Haut kennzeichnet, die sich der Sonnenintensitat anpalft,
und nur in Europa in groRerem Frequenzen zu finden ist, steht das Allel GC*1F fir braune, gleichma-
Rig pigmentierte bis gelbliche Haut, die nebenbei auch ein geringeres Hautkrebsrisiko aufweist. Unter
Weilien steht das Allel GC*7F vor allem fir Menschen mit schéner reiner Haut.

Noch vor der indogermanischen Einwanderung gab es in Europa einen noch alteren Vorfahren, der
heute nur noch durch den Basken reprasentiert wird. In einer zweiten Welle erscheinen dann die Re-
prasentanten der Indogermanen, also Romanen, Germanen und Slawen. Die keltische Bevolkerung
Europas ist noch alteren Datums als die spater nachfolgenden Germanen, und sie hat auch die alte-
ren Zeugnisse hinterlassen, namlich Menhire und Megalithbauten. Keltische Haut erscheint anders,
seltsam weil} und gebleicht, so wie der Mensch wohl ausgesehen haben mag, als er anfing, sein
Haarkleid zu verlieren. Somit haben keltische Frauen auch die empfindlichste Haut unter den Frauen,
bedingt durch das Prasapiens-Allel GC*2. Zuletzt aber tauchen in Europa die Bewohner der Steppe
auf, die Finno-Ugrier, von jenseits des Urals kommend und erkennbar an ihrem pigmentfreien asiati-
schen Teint, charakterisiert durch das Schoénheitsallel GC*1F.

2.3 Das TF-System

Das Transferrin-System war zunachst populationsgenetisch wenig ergiebig, erfuhr aber durch die
Entdeckung der TF-Subtypen einen erheblichen Informationszuwachs. Wir unterscheiden 3 homozy-
gote Phanotypen, namentlich TF C, TF B und TF D, und mehrere heterozygote, die sich z.B. zu TF
CB oder TF CD kombinieren kénnen. Die physiologische Bedeutung des in der Leber synthetisierten
Transferrins ergibt sich aus der Bindungsfahigkeit dieses Serumproteins fiir Eisen, wo es darum geht,
Eisen zu Koérpergeweben zu transportieren, die Eisen bendétigen. Man nimmt an, da® es mehr als nur
passiv fur die Kontrolle des Eisenstoffwechsels von Bedeutung ist. Durch Untersuchungen an non-
humanen Primaten ist wahrscheinlich, dal3 die Allele TF*C und TF*B erst im Verlauf der Hominidene-
volution entstanden sind, wahrend die TF*D-Allele die phylogenetisch alteren sind. Das TF*C-Allel ist
Uberall auf der Welt das haufigste, sowohl bei den Inuit in Kanada und Alaska als auch bei den Maori
kommt ausschlieBlich dieses Allel vor. Nur in Australien und im Afrika sudlich der Sahara ist das ur-
spriingliche TF*D-Allel noch in signifikanten Anteilen vorhanden, was erneut auf die enge Verwandt-
schaft der australischen Ureinwohner mit der afrikanischen Urbevdlkerung hindeutet und einen Be-
weis dafur liefert, dal® die genetische Struktur der Australier den urspriinglichen Zustand der Mensch-
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heit weitaus besser beschreibt als die der afrikanischen Bevolkerung selbst. Dabei zeigt es sich, daly
das TF-DChi-Allel eine eigene mongolide Variante darstellt, die nur in Asien und unter den von dort
ausgewanderten Indianerpopulationen sowie bei den Weddiden Indiens vorkommt, aber auch bei den
aus Asien stammenden Finnen. Die Urbevolkerung Europas, darunter die Basken und Sarden, hat
dieses Allel ganzlich verloren, wenngleich es auch unter den Ubrigen Europaern nicht mehr besonders
haufig ist. Das TF*B-Allel indes scheint eine Eigenheit der nordamerikanischen Indianer zu sein, da es
nirgendwo sonst auf der Welt in signifikanten Anteilen vorkommt, am ehesten noch in Nord- und Mit-
teleuropa sowie in Nordasien. Auch dies liefert ein weiteres Beispiel dafiir, dall gewisse Merkmale
nordamerikanischer Indianerstdmme auf eine engere Verwandtschaft zu europaischen Populationen
hindeuten als etwa zu asiatischen. Der Phanotyp TF*C kann noch weiter subtypisiert werden. Dabei
zeigt es sich, dal der Subtyp TF*C1 lberall der haufigste ist und sein Maximum, wie kénnte es auch
anders sein, in Australien und Mikronesien aufweist, aber auch noch im Afrika sudlich der Sahara in
bedeutenden Anteilen vorhanden ist. Der Subtyp TF*C2 hat sich vor allem in Indien, Nordafrika und
Ostasien durchgesetzt, kann also als asiatischer Typ gewirdigt werden. Der Subtyp TF*C3 wiederum
beschrankt sich auf Europa, Westasien und Nordostafrika und kann somit als indogermanisches
Merkmal gelten.

2.4 Das PI-System

Das Protease-Inhibitor-System besteht aus dem in allen Bevoélkerungen Uberaus haufigen homozygo-
ten Phanotyp Pl M und einer Reihe von mehr als 15 seltenen, meist heterozygot auftretenden Varian-
ten, von denen allerdings nur die Phanotypen Pl S und Pl Z eine groRere Bedeutung haben. Gene-
tisch determiniert werden diese Phanotypen durch eine Reihe von autosomal kodominanten Allelen,
namlich PI*M, PI*S, PI*Z etc. Der Phanotyp Pl M konnte weiter subtypisiert werden, was den Informa-
tionswert dieses Serumprotein-Systems noch betrachtlich gesteigert hat. Den PI*M-Subtypes liegen
die autosomalen kodominanten Allele PI*M1, PI*M2 und PI*M3 zugrunde, die entweder homozygot
wie bei den Phanotypen Pl M1, Pl M2 und Pl M3 oder heterozygot wie bei den Phanotypen Pl M2-1,
Pl M3-1 und PI M3-2 vorliegen kénnen. Bei den non-humanen Primaten wurde bislang kein Poly-
morphismus gefunden, was heif3t, dafl auch der Mensch bis zur Abspaltung des Schimpansen mono-
morph beziiglich des PI-Systems gewesen sein mulR. Das P/*M-Allel ist Giberall das haufigste, und es
ist in Europa und Afrika, aber auch in Sidamerika, d.h. in den von Sidostasien aus am weitesten
entfernten Gebieten, in den geringsten Frequenzen vorhanden, gehort somit eindeutig dem Prasapi-
ens an. Das Allel PI*Z hingegen fehlt in der Altschicht vollig, vor allem in Studostasien und Ozeanien,
mit Ausnahme von Neu-Seeland, und dirfte somit das jiingste Allel von allen sein, d.h. es ware damit
der mongoliden Rassenbildung zuzurechnen. Das Allel P/*S schlieRlich kénnte sowohl der negriden
Rasse als auch der Altschicht angehoéren, aber mehr noch der negriden Rasse, weil Prasapiensallele
in Europa doch recht haufig vorkommen, was in Altsschichtpopulationen eher nicht die Regel ist. Un-
ter den Subtypes diirfte das Allel PI*M2 als der haufiger vorkommende Typ, etwa in Australien und
Neu-Guinea, das eigentliche Prasapiens-Allel sein, wohingegen das Allel P/*M1 das Altschichtallel
sein mUfRte. Bei den Basken und Sarden ist das Altschichtallel naturgemaR in niedrigeren Frequenzen
vorhanden, weil diese als die altesten Bevolkerungen Europas dem Prasapiens am nachsten stehen
und damit héhere Frequenzen dieses Allels aufweisen als der europaische Durchschnitt. Erstaunli-
cherweise mufd das Altschichtallel PI*M1, in diesem speziellen Fall als Subtyp des Prasapiensallels,
bereits in Afrika entstanden sein, da es dort sein Minimum besitzt, also noch niedrigere Werte aufweist
als in Ostasien. In Sudasien scheint dann noch ein weiteres Altschichtallel, der Subtyp PI*M3, hinzu-
gekommen zu sein, der sein Maximum in Stidamerika annimmt. Bei den Samen und gronlandischen
Inuit hingegen kommt dieser Subtyp Uberhaupt nicht vor. Obwohl das PI-System insgesamt recht
komplex ist, fligt es sich dennoch relativ problemlos in das theoretische Gerist ein.

2.5 Das GM-System

Das Gammaglobulin-Marker-System ist mitunter am besten geeignet, um eine Einteilung des Men-
schen in Rassen vorzunehmen. Die zugrunde liegenden Selektionsprozesse liegen zwar noch vollig
im dunkeln, aber allein die geographische Verteilung lalt erkennen, dall die einzelnen Haplotypen
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lokal begrenzt werden kénnen, es sich also um relativ junge Errungenschaften der Hominidenevoluti-
on handeln muf3. Somit kommen von den insgesamt 7 populationsgenetisch bedeutsamen Allelen die
beiden Haplotypen GM*1;5,13 und GM*1;5,6 ausschliellich in Afrika vor, der Haplotyp GM*1,3;5,13
nur in Stidostasien und Ozeanien (was demnach auch von dort aus besiedelt worden sein muf3) und
der Haplotyp GM*1;13,15,16 nur in Nordasien und bei den Inuit. Der indogermanische Haplotyp
GM*3;5,13 kommt heute ausschlie3lich in Europa, Nordafrika, im Nahen Osten, aber nicht tber Indien
hinaus vor, also im gesamten indoeuropaischen Sprach- und Siedlungsraum. Nun gibt es aber noch
den australischen Haplotyp GM*1;21, der ein gemeinsames Merkmal aller Europiden ist, und den
austronesischen Haplotyp GM*1,2;21, der in etwa mit dem Verbreitungsgebiet des Rhesusfaktors
RH*cDE bzw. der Haplogruppe M der mitochondrialen Eva libereinstimmt, jedenfalls den Mongoliden
zugeordnet werden muB. In Australien sowie in Sud- und Mittelamerika kommen nur diese beiden
Haplotypen vor, was einen indirekten Beweis dafur liefert, dal® Australien und Amerika etwa zeitgleich
(Australien wohl etwas friher) besiedelt worden sein missen. In Europa existiert neben diesen Haplo-
typen praktisch nur der jungere indogermanische Haplotyp GM*3;5,13, der sich weitgehend mit dem
Verbreitungsgebiet des rhesus-negativen Allels RH*cde deckt. Der altaische Haplotyp GM*1,3;5,13
stimmt mit keiner bekannten Haplogruppe Uberein, muf® aber sehr alt sein, weil er augenscheinlich nur
noch unter den jlingsten Populationen zu finden ist. Der afrikanische Haplotyp GM*1;5,6 hingegen
scheint sich aus dem afroasiatischen Haplotyp lediglich durch Mutation ergeben zu haben. Es zeigt
sich auch, wie noch aus vielen anderen Blutmerkmalen ersichtlich, daR die australischen Ureinwohner
sowie die Indianerbevolkerungen Sid- und Mittelamerikas zu den rassisch reinsten Populationen
weltweit gehdren, wahrend im europdischen Raum vergleichsweise groRe Durchmischungen stattge-
funden haben, was aus dem signifikant vorhandenen australischen Haplotyp GM*1;21 ersichtlich ist,
welcher der Haplogruppe N entspricht bzw. dem australischen Rhesusfaktor RH*CDe. Bemerkenswert
ist noch, da® bei den europaischen Randgruppen, den Basken und Samen, der australische Anteil
unter dem europaischen Mittelwert liegt, bei den Sarden aber Uberwiegt. Dies deutet im Ubrigen auf
eine Herkunft der Sarden aus dem afroasiatischen Bereich hin. Interessant ist in dem Zusammenhang
auch, daf die phonizisch-semitischen Voélkerschaften genetisch den indogermanischen am nachsten
stehen, zumal sich ihre Allelfrequenzen am meisten mit denen Stideuropas decken. Eine vdllig eigen-
standige und genetisch isolierte Entwicklung scheint jedoch das subsaharanische Afrika genommen
zu haben, welches sich von der restlichen Welt in zahlreichen Blutmerkmalen unterscheidet. Es fallt
auf, dal® sich der Stiden Afrikas offenbar schon friih von der Altschicht abgetrennt hat, was sich aus
dem dem afroasiatischen Haplotyp GM*1;5,13 verwandten afrikanischen Haplotyp GM*1;5,6 ergibt, fur
den allerdings noch keine ausreichenden Untersuchungen vorliegen. Letzterer deckt sich weitgehend
mit dem afroasiatischen Rhesusfaktor RH*cDe, kann also insofern nicht mehr der Altschicht zuge-
rechnet werden, und ist dann spater kennzeichnend fir die negride Rasse geworden. Deren Rassen-
merkmale scheinen allen Indizien zufolge jinger zu sein als die der europiden Altschicht.

2.6 Das KM-System

Das Kappaketten-Marker-System wurde urspringlich InV-System (Inhibitrice Virm) genannt, nach
einem Blutspender namens Viermontois. Die KM-Faktoren liegen auf den leichten Ketten des Immu-
noglobulin-G-Molekiils. Es ist wahrscheinlich, da® dieses polymorphe Serumproteinsystem sich erst
im Laufe der Hominidenevolution entwickelt hat. Daher ist es geeignet, das Alter der einzelnen
Rassen zu bestimmen. Es sind drei Phanotypen bekannt, die sich durch die autosomalen Allele KM*1,
KM*1,2 und KM*3 bestimmen lassen. Aus Mangel an Antiseren wurde bisher meist nur das Merkmal
KM (1) bestimmt. Es steht zu erwarten, dafl der populationsgenetische Informationswert sich kunftig
noch erheblich steigern wird. Beachtliche Frequenzen des KM*71-Allels treten hauptsachlich in Ameri-
ka auf, in Melanesien, aber auch in Afrika und bei den Inuit. Das Maximum all derer, die das KM*1-
Allel nicht besitzen, liegt in Europa, und hier wieder bei den Slawen, gefolgt von den Vélkern Mitteleu-
ropas und den Westeuropaern, was ein Beweis fur deren nahe Verwandtschaft liefert. Vergleichbar
niedrige Frequenzen weisen nur noch die nord- und westasiatischen Voélker auf, was auf deren enge
Verbindung zu den Europaern hindeutet. In Amerika sind am ehesten noch die Inuit Gronlands mit
den Europdern verwandt, obwohl auch sie bereits deutlich von letzteren abweichen. Uber Siid- und
Sudostasien 1aRt sich eine Brucke des fehlenden KM*7-Allels bis nach Neu-Guinea schlagen, wo in
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der Tat die weltweit niedrigsten Frequenzen dieses Allels vorkommen. Im benachbarten Melanesien
liegen die Werte bereits deutlich héher, aber Melanesien ist auch wesentlich spater besiedelt worden.
Es deutet einiges darauf hin, dal® das KM*71-Allel urspringlich in der gesamten Altschicht nicht vor-
handen war, woflir das Fehlen bei den subhumanen Primaten einen Hinweis liefert. Genaugenommen
sieht aber eher umgekehrt aus, als sei der Verlust des KM*7-Allels parallel zur Gré3enzunahme des
Gehirns verlaufen, da indogermanische Populationen, zu denen noch die altesten Vertreter der Ali-
schicht hinzugenommen werden missen, kaum davon betroffen sind. Daraus kénnen wir schlie3en,
daf} die Bevolkerung Neu-Guineas augenscheinlich alter sein muf} als die Australiens. Sehr alt scheint
auch die Bevdlkerung Sudindiens zu sein, aber die Wiege der Indogermanen mufte nach der Vertei-
lung des KM-Systems ganz eindeutig im germanisch-keltischen Siedlungsraum zu suchen sein. Die
Slawen sind vermutlich die jungsten Vertreter der europiden Rasse. Dies korreliert bestens mit den
Beobachtungen der Brachykephalisation, der Schadelverrundung. Die &altesten Rassen haben zu-
gleich die héchste Stirn und das grofte Hirnvolumen, wobei aufféllt, das letzteres generell von Nord
nach Sid abnimmt. Daher mégen die Germanen stammesgeschichtlich alter sein als die Kelten und
die Kelten wiederum alter als die Slawen. Auch die Negriden sind relativ jungen Datums, was aus
ihrer Langschadeligkeit folgt. Alle diese Rassen haben die urspriinglich allen Menschen gemeine
Kopfform noch nicht ablegen kénnen, weil sie einfach noch nicht alt genug sind. Je starker eine Rasse
in ihrer Schadelform von der des Affen abweicht, desto alter ist sie. Eine sehr junge Rasse sind nach
den Schluf’folgerungen des KM-Systems auch die in Mittelamerika lebenden Indios, denn in Amerika
liegen die KM*1-Allelfrequenzen mit am héchsten. Auch Melanesien und Afrika, insbesondere stidlich
der Sahara, haben im Mittel sehr junge Bevolkerungen. In Asien besitzt eindeutig Ostasien die jungste
Bevdlkerung, gefolgt von Sudostasien. Die Bevolkerung Nordostafrikas wiederum ist jinger als die
berberide Urbevodlkerung Nordafrikas. Die dlteste Rasse aber ist die weilde, es folgt die mongolide und
als jungste die negride. Je junger eine Rasse ist, desto spater ist sie vom Affen abgezweigt, und desto
«affenahnlicher» kommt sie uns vor. In der Tat scheinen die Volker Schwarzafrikas die phylogenetisch
jungsten zu sein. Dabei kann man vom Alter einer Rasse eigentlich nicht sprechen, denn jede der drei
Grundrassen enthalt in sich wieder eine Altersabstufung. So mussen wir innerhalb der mongoliden
Rasse die Indianerbevolkerung Mittelamerikas als die rassengeschichtlich jingste bewerten.

2.7 Das CP-System

Das in der Leber synthetisierte Coeruloplasmin gehort in die a2-Globulinfraktion des menschlichen
Serums und spielt eine wichtige Rolle beim Kupfertransport und im Kupferstoffwechsel. Der Poly-
morphismus besteht aus sechs Phanotypen, die durch drei autosomale kodominante Allele determi-
niert werden: CP*A, CP*B und CP*C. Das Allel CP*B ist Uberall das haufigste, wahrend das Allel
CP*C entweder vollig fehlt oder nur in sehr geringen Frequenzen vorhanden ist. Das Allel CP*A hin-
gegen kommt nur in Afrika in groReren Frequenzen vor, und dort vor allem in Westafrika, also in den
von Siidostasien am weitesten entfernten Gebieten, wahrend es in Agypten und Sudan gar nicht vor-
kommt. In Europa liegt das Allel CP*A in héheren Frequenzen vor als in Asien, es besitzt die typi-
schen Merkmale eines Altschichtallels der jingeren Hominidenentwicklung. Das gleiche gilt auch fir
das Allel CP*C. Das Allel CP*B ist demnach eindeutig dem Prasapiens zuzuordnen. Die These, ho-
mozygote CP-A-Individuen héatten infolge einer zu starken Transferreduktion den Nachteil einer her-
abgesetzten Fitnel3, wahrend der homozygote Phanotyp CP AB die Lebensfahigkeit von Malariapara-
siten erheblich einschranken wirde, ohne dafl} der Gentrager selbst benachteiligt ist, ist leider bislang
vollig ungepruft.
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2.8 Das C3-System

Das Komplementsystem C3 spielt eine zentrale Rolle bei der Abwehr von Infektionen, und zwar inso-
fern, als die Komplementaktivierung das Ziel hat, den Antigen-Antikdrper-Komplex zu zerstéren. Ne-
ben einer Reihe von Varianten sind drei Phanotypen bekannt: C3 F, C3 FS und C3 S, denen die auto-
somalen kodominanten Allele C3*S und C3*F zugrunde liegen. Das C3*S-Allel besitzt in Ozeanien,
bei den Inuit und besonders in Amerika sehr hohe Frequenzen, wahrend es in Europa, Asien und
Afrika niedrigere Werte annimmt. Es zeigt den typischen Verlauf eines Prasapiensallels. Umgekehrt
weist das Allel C3*F den Verlauf eines Altschichtallels auf, d.h. es mul} das jingere von beiden sein.
Extrapoliert man seine niedrigen Werte in Amerika zuriick nach Asien, so dirfte es in der Tat dort
auch entstanden sein. Klarerweise weisen die Samen, die aus Asien eingewandert sind, eine sehr
niedrige C3*F-Allelfrequenz auf. Bei den Tibetern konnte dieses Allel z.B. gar nicht gefunden werden.
Auch die mongolide Indianerbevdlkerung in Guyana und Ecuador 183t es vermissen. Die Frequenzen
in Afrika liegen deutlich unter denen Europas, weil die Afrikaner jinger sind als die Europaer. Es ist
daher nur wahrscheinlich, dal das Allel C3*F gerade zu Beginn oder kurz vor der mongoliden
Rassengenese entstanden ist, als die Vorfahren der europiden und negriden Rasse Asien bereits
verlassen hatten. Allele verschiedener Gene werden namlich nicht unabhangig voneinander selektiert,
sondern sind durch Fortpflanzung miteinander korreliert. Unterliegt also ein Gen einer Selektion, so
werden im gleichen Verhaltnis auch alle anderen Gene selektiert, wenn nicht andere, nicht ans Gene-
rationenalter gekoppelte Selektionsfaktoren dagegen stehen.

2.9 Das ORM-System

Beim Orosumocoid-System sind eine Reihe von Phanotypen bekannt, die durch die autosomal-
kodominanten Allele ORM*F1, ORM*F2 und ORM*S determiniert werden. In neuerer Schreibweise,
die nachfolgend verwendet wird, entspricht das Allel ORM*F1 dem Allel ORM*1, das Allel ORM*S
dem Allel ORM*2 und das Allel ORM*F2 dem Allel ORM*3. Dieses saure a-Glykoprotein dirfte eine
Rolle bei der Bindung von Steroiden bilden, Syntheseort ist vor allem die Leber. Fir die australischen
Aborigines liegen Gberhaupt noch keine Daten vor, daher mu® angenommen werden, dal® bei ihnen
ahnliche Werte vorliegen wie auf Neu-Guinea. Insbesondere durfte das Allel ORM*1 das altere sein
und wéare damit eindeutig dem Prasapiens zuzuweisen. Es ist folglich bei den unbeweglichen und
jungen Rassen der mongoliden Bevdlkerungen noch deutlich das haufigste, wahrend es in Amerika, in
Europa, in Afrika, d.h. bei den phylogenetisch alteren Rassen, und bei den Inuit in deutlich niedrigeren
Frequenzen vorkommt. Diese besitzen hauptsachlich das Allel ORM*2, wahrend das Allel ORM*3 fast
nur in Europa vorkommt und dort sein Maximum in Frankreich besitzt, der am weitesten westlich gele-
genen Enklave des Homo sapiens. Der anthropologische Nullmeridian verlauft wie gesagt durch Sid-
ostasien. Andere seltene ORM-Varianten kommen in Summe fast nur in Japan vor.

2.10 Das BF-System

Der Name des BF-Systems leitet sich von Properdinfaktor B ab. Dieses Glykoprotein spielt eine wich-
tige Rolle im sogenannten alternativen Aktivierungsmechanismus des Komplements. Neben einer
Reihe von seltenen Varianten sind vierzehn verschiedene Phanotypen bekannt, die durch die vier
autosomal-kodominanten Allele BF*F, BF*S, BF*F1 und BF*S1 determiniert werden. Das BF-System
ahnelt hinsichtlich seines Verhaltens dem A1A2B0-System, wenn man das Allel BF*S dem Allel AB0O*0
gleichsetzt, das Allel BF*F dem Allel ABO*A1, das Allel BF*S1 dem Allel ABO*B und das Allel BF*F1
dem Allel ABO*A2. Sie alle sind, au3er dem Allel BF*F, Prasapiensallele, und diese miften sich auch
bei den non-humanen Primaten auffinden lassen. Das Allel BF*S1 ware demnach das alteste und ist
schon weitgehend ausgestorben. Es ist in Spuren nur noch bei den alteren Rassen vorhanden und bei
den jungeren gar nicht mehr oder nur noch selten. Der Grund ist, daf es schon beim Prasapiens in
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den heute altesten Populationen in hdheren Frequenzen vorhanden war, die sich daher auch noch
nicht so schnell verringern konnten. Fur das Allel BF*F gilt im wesentlichen das gleiche, nur daR es
eben noch uberall in hdheren Frequenzen vorliegt, weil es jinger ist, ahnlich wie das Allel ABO*A1
haufiger ist als das Allel ABO*B. Auf Erfolgskurs steuerte in der Evolution offenbar nur das BF*S-Allel,
welches um so haufiger vorkommt, je weiter eine Population von Siidostasien entfernt ist. Es ist auch
absolut gesehen das haufigste, wahrend das Allel BF*F1 erst in der hominiden Phase entstanden sein
dirfte. Der von GRUPPONI et al. beobachtete Nord-Stid-Gradient des Allels BF*S ist unschlissig, da
die Bevolkerung Ozeaniens in sudlichen Breiten lebt und bei ihr der BF*S-Anteil dennoch den BF*F-
Anteil Uberwiegt. Da die Basken mit die alteste Population Europas stellen, muf3 bei ihnen das Allel
BF*F1 logischerweise auch den hochsten prozentualen Anteil erreichen. Alle Merkmale dieses relativ
komplexen Blutgruppensystems stehen véllig im Einklang mit den Aussagen der Theorie.

2.11 Das AHSG-System

Die Funktion des a2-HS-Glykoprotein-Systems ist noch nicht véllig geklart, es scheint aber eine wich-
tige Rolle bei der Phagozytose durch neutrophile Leukozyten und Monozyten zu spielen. Neben eini-
gen seltenen Varianten sind drei Phanotypen bekannt, die durch die autosomalen kodominanten Alle-
le AHSG*1 und AHSG*2 determiniert werden. Das AHSG*2-Allel durfte das altere sein, da es unter
den jingeren Rassen seine hochsten Werte annimmt, etwa bei den Ozeaniern mit 70,4 %, den India-
nern mit 69,7 % und den Inuit mit 60,0 % vertreten ist. Dieses Allel ist daher dem Prasapiens zuzu-
rechnen. Umgekehrt besitzt das Allel AHSG*1 Altschichtcharakter, erreicht seine héchsten Frequen-
zen in Afrika mit 79,3 % und in Jordanien mit 83,5 %. In Italien liegen die Frequenzen mit 76,0 % et-
was niedriger, obwohl Europa die alteste Bevolkerung besitzt. Das mag daran liegen, da® es in Euro-
pa ein wohl noch alteres Allel AHSG*3 gab, das heute nur noch bei den Basken, einer der altesten
Bevolkerungen Europas, signifikante Werte annimmt. Da flir Stidostasien, insbesondere die australi-
schen Ureinwohner, keine Angaben Uber die Haufigkeit des AHSG*71-Allels bekannt sind, kann keine
exakte Aussage gemacht werden, ob dieses Allel etwa schon beim Prasapiens vorhanden war oder
erst in der hominiden Phase der Evolution entstanden ist. Sind die dort aufgefundenen Frequenzen,
wie zu erwarten steht, niedrig, so sollte es auch bei den non-humanen Primaten nicht vorhanden sein.
Umgekehrt konnten diese wiederum das Allel AHSG*3 besitzen. Im Ubrigen scheint das AHSG-
System die ganz normale Generationsselektion aufzuweisen, der auch alle anderen Blutgruppensy-
steme unterliegen.

2.12 Das PLG-System

Plasminogen ist die inaktive Vorstufe von Plasmin und wird durch Aktivatoren in letzteres umgewan-
delt. Der Polymorphismus besteht aus drei Phanotypen, die durch die autosomalen kodominanten
Allele PLG*1 und PLG*2 determiniert werden. Das PLG-System liefert geradezu ein Paradebeispiel
dafiir, wie die beobachteten Frequenzverteilungen in bestem Einklang mit den wesentlichen Aussagen
der Theorie stehen. Die Frequenz des Prasapienallels PLG*1 ist in Asien, speziell bei den Inuit, also
innerhalb der mongoliden Rasse, die die jlingste ist, am hochsten. Das Prasapiensallel nimmt fre-
quenzmalig von Siidostasien ausgehend radial nach allen Richtungen ab, wahrend das Altschichtallel
PLG*2 in Europa und Afrika, also unter den altesten Populationen des Globus, sein absolutes Maxi-
mum erreicht. In Europa zahlt die keltische Bevolkerung der Schweiz zu den altesten Populationen, in
Afrika die berberischen Libyer. Diejenigen, die das Allel PLG*2 besitzen, haben einen selektiven Vor-
teil gegentiber den Tragern des Prasapiensallels. Welcher Natur aber der damit verbundene Evoluti-
onsvorteil ist, dariber herrscht noch weitgehend Unklarheit. Noch liegen nicht gentigend Befunde fir
einen Vergleich innerhalb der drei Grof3rassen vor, aber man kann das Ergebnis vorwegnehmen. Da-
nach gehort das Allel PLG*2 eindeutig der hominiden Phase der Menschheitsentwicklung an und soll-
te bei den non-humanen Primaten nicht vorhanden sein.
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2.13 Das F13-System

Beim Faktor-13-System handelt es sich um einen fibrinstablisierenden Faktor, der bei der Blutgerin-
nung eine wichtige Rolle spielt. Der im Plasma vorhandene Gerinnungsfaktor besteht aus zwei Unter-
einheiten, wobei der Faktor F13A Transglutaminase-Aktivitat besitzt und der Faktor F13B als Trager-
molekil dient. Fir das Faktor-F13A-System sind neben einer Reihe von seltenen genetisch bedingten
Varianten drei Phanotypen bekannt, die durch die beiden autosomal kodominanten Allele F13A*7 und
F13A*2 determiniert werden. Das Faktor-F13B-System umfal3t neben genetisch bedingten seltenen
Varianten insgesamt sechs Phanotypen, denen die autosomal kodominanten Allele F13B*1, F13B*2
und F13B*3 zugrunde liegen. Das Allel F13A*1 ist Uiberall das haufigste und besitzt unter den phylo-
genetisch jungeren Bevdlkerungen, namentlich in Asien, Amerika, Neu-Guinea, Australien und Ozea-
nien die hochsten Werte, wahrend es in Afrika und Europa seltener ist. Die keinesfalls niedrigen
F13A*2-Maximalfrequenzen zeigen, daf® es sich dabei um ein Altschicht-Allel handeln durfte, das
schon sehr friih vorhanden gewesen sein muf3, und das daher in Afrika und Europa seine héchsten
Werte annimmt. Dieser Umstand macht deutlich, dal3 die negride Bevolkerung nicht wesentlich jinger
sein kann als die europide. Ein deutlich komplexeres Verteilungsmuster hat demgegenuber das Fak-
tor-F13B-System. Es besitzt ganz offensichtlich zwei Prasapiensallele, womit dieser Polymorphismus
schon vor der Sapiensentwicklung vorhanden gewesen sein dirfte. Das phylogenetisch altere
F13B*2-Allel muR in der Urbevdlkerung Afrikas zu suchen sein, auf dem Weg nach Sudostasien aber
schon soweit abgenommen haben, da® sich unter den jungen Bevolkerungen Asiens und Amerikas
das heute dort haufiger vorkommende jliingere Prasapiensallel durchsetzen konnte, und das ist ein-
deutig das F13B*3-Allel. Umgekehrt sollte dieses Allel dann in Afrika und Europa seltener sein, was
auch tatsachlich der Fall ist. Nach dem F13B*3-Prasapensallel ist dann das Altschichtallel F13B*1
entstanden, welches das Prasapiensallel F13B*3 zurlickdrangte, wahrend das altere Prasapiensallel
F13B*2 aber immer noch existierte und auf dem Weg zurlick nach Europa und Afrika wieder an Hau-
figkeit zulegte, wahrend das Prasapiensallel F13B*3 auf dem Weg dorthin abnahm. Da das F13B*2-
Allel unter Europaern nur schwach vertreten ist, dirften sich die europide und afrikanische Linie schon
friih getrennt haben, wobei bei den nach Afrika ziehenden Gruppen das phylogenetisch altere Allel
F13B*2 Giberwogen haben muf, wahrend die nach Europa ausgewanderten Gruppen offenbar hdhere
Frequenzen des Altschichtallels F13B8*1 besallen. Das Faktor-13B-System bietet also ein gutes Bei-
spiel fur eine Allelriickentwicklung, die nur durch das Hinzukommen eines konkurrierenden dritten
Allels ausgeldst worden sein kann, welches das jungere Prasapiensallel in diesem Fall verdrangte.

2.14 Das ITI-System

Das Inter-a-Trypsin-Inhibitor-Protein wird in der Leber synthetisiert und gehdrt zu den Protease-
Inhibitoren. Es gibt sechs populationsgenetisch bedeutsame Phanotypen, die durch die drei autoso-
malen kodominanten Allele /T/*1, IT/*2 und IT/*3 determiniert werden. Beim ITI-System mussen aus
dem geringen Datenmaterial, welches vorliegt, die richtigen SchluRfolgerungen gezogen werden. Es
muf zumindest sichergestellt sein, daR sich keine Widerspriche ergeben. Nur die Tatsache, dal® die
Allelfrequenzen des /T/*1-Allels in Europa, Afrika und bei den Inuit héher sind als in Asien, [a3t vermu-
ten, dal dieses Allel das jlingere ist, wahrend umgekehrt das Allel /T/*2 das altere, vom Prasapiens
Ubernommene sein muf3. Das /T/*3-Allel scheint indes ein noch alteres Prasapiensallel zu sein, wel-
ches der Homo erectus bereits aus Afrika mitgebracht hat. Es nahm beim Transport von Afrika nach
Asien in seiner Frequenz fast bis auf Null ab, wahrend das /T/*2-Allel dabei desto starker zunahm. Da
das ITI*1-Allel sich im Laufe der Evolution immer mehr durchsetzte, ist es vor allem in alteren euro-
paischen Bevolkerungen haufiger zu finden und hinkt in der jlingeren afrikanischen Population deut-
lich hinterher. Wahrend also das Allel /T/*2 zugunsten des Allels /T/*1 weltweit unterlegen ist, ist das
Allel ITI*3 in der afrikanischen Bevdlkerung immer noch deutlich vertreten, wahrend es in der europi-
den schon nahezu ausgestorben ist.
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3 Die Enzympolymorphismen
3.1 Das ACP1-System

Die saure Erythrozytenphosphatase (acid phosphatase) spielt bei der Hydrolyse von Monophosphat-
estern eine Rolle. Es sind insgesamt 6 Phanotypen bekannt, die durch die Allele ACP1-A, ACP1-B
und ACP1-C determiniert sind. Nachdem das dem ACP1-B-Phanotyp zugrunde liegende Allel ACP1*B
in seiner biochemischen Struktur dem pongiden ACP1-B-Phanotyp ahnlich ist, lieRe sich vermuten,
dal die nur beim Menschen vorhandenen Allele ACP1*A und ACP1*C erst im Verlauf der Hominide-
nevolution entstanden sind. Somit ist das Allel ACP71*B weltweit das haufigste, es ist als gemeinsames
Erbe der Altschicht bei allen Menschen gleichermalRen vorhanden, ahnlich wie die Blutgruppe 0. Das
ACP1*A-Allel hingegen kommt besonders bei Europdern, bei den Inuit, auf Neu-Guinea und in Teilen
von Ozeanien in grof’en Frequenzen vor. Dal} es in der Altschicht Australiens kaum vorhanden ist,
beweist, dal} es erst kurz vor der Besiedlung dieses Kontinents entstanden sein kann. Da es mit einer
Ausnahme auch in Stidamerika vergleichsweise selten ist, kann gefolgert werden, dal} die sidameri-
kanischen Indianer zu der altesten Einwanderergruppe Amerikas gehdren muassen, weil unter ihnen
offenbar relativ hohe Altschichtanteile vertreten sind. Die auf sie folgenden jingeren Gruppen mussen
sie geradezu vor sich hergeschoben und aus Nordamerika verdrangt haben. Insbesondere sind die
Hochlandindios augenscheinlich jingeren Datums als die Tiefland-Indianer. Wahrend die Verteilung
des ACP1*B-Allels weitgehend der der Blutgruppe O entspricht, korreliert das ACP1*A-Allel bis auf
Australien und Sidamerika sehr gut mit der Verteilung der Blutgruppe A. Wahrend die Blutgruppe A in
Australien vorhanden ist, fehlt das ACP1*A-Allel hingegen dort fast véllig. Umgekehrt ist es in Sud-
amerika, wo es die Blutgruppe A kaum gibt, in bedeutenden Frequenzen zu finden. Die Unterschiede
mdgen durch selektive Faktoren bedingt sein, die uns bislang unbekannt sind. Sowohl das ACP1*A-
Allel als auch die Blutgruppe A haben ihr Haufigkeitsmaximum bei den Inuit. Da innerhalb Europas
das Maximum bei den Samen liegt und diese altaischen Ursprungs sind, dirfte dort auch der Entste-
hungsort dieses Allels anzusiedeln sein. Speziell in Europa gibt es daneben noch ein weiteres Allel,
ACP1*C, das bei den Basken sein Minimum erreicht, also nicht alteuropaischen Ursprungs sein kann,
sondern eindeutig hinzugekommen sein muf3, wohl durch Teile der Germanen. Fiir eine Rasseneintei-
lung ist das ACP1-System dennoch denkbar ungeeignet, mit der einen Ausnahme vielleicht, daf3 den
Germanen und Teilen der Slawen eindeutig das ACP1*C-Allel zugeordnet werden kann. Bei mittel-
amerikanischen Indianern und im subsaharischen Afrika sind noch andere Allele bekannt geworden,
die sich allerdings auf die Volker, bei denen sie gefunden wurden, begrenzen lassen.

3.2 Das PGM1-System

Der genetische Polymorphismus der Phosphoglucomutase 1 spielt beim Abbau der Glukose eine Rol-
le und wird durch die autosomalen kodominanten Allele PGM1*1, PGM1*2 und PGM1*3 bestimmt.
Vergleiche mit non-humanen Primaten legen nahe, daR das PMG1*2-Allel erst im Verlauf der Homi-
nidenevolution in der Altschicht entstanden ist. Wir unterscheiden drei Phanotypen: PGM1 1, PGM1 2
und PGM1 2-1. In der Altschicht ist das PGM1*2-Allel dennoch kaum vorhanden. So erklart sich bei-
spielsweise sein Minimum in Neu-Guinea, gefolgt von Mittel- und Stidamerika, Australien, den alaski-
schen Inuit, Mikronesiern und den nordamerikanischen Indianern. Bei den Sarden, den Altschicht-
Vertretern Europas, liegen die Werte des PGM1*2-Allels im europaischen Vergleich ganz unten. Rela-
tiv haufig ist dieses Allel in West- und Stdasien anzutreffen, aber auch in Nordost- und Westafrika, wo
es entstanden sein durfte, also im gesamten indogermanischen Raum, sowie bei den grénlandischen
Inuit und den Samen. Bei den Basken liegt es Uber dem europaischen Durchschnitt, was einen Be-
weis mehr liefert, dal die europdische Altschicht sich von den Ubrigen Alteuropiden doch deutlich
unterscheidet. Spitzenwerte tber 50 % erreicht der Phanotyp PGM1 2 in Westafrika ndrdlich der Sa-
helzone. Er scheint also von dort aus nach Europa gelangt zu sein, zumal auch fiir Siideuropa im
europaischen Vergleich Gberdurchschnittliche Haufigkeiten erreicht werden. Bei den PGM1-Subtypen
ist das Allel PGM1*1A durchweg haufiger als das Allel PGM1*1B, was im Grunde auch fir das Allel
PGM1*2A gilt, aulRer bei den alaskischen Inuit, den nordamerikanischen Indianern und den Ozeani-
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ern, wo regelmaRig das Allel PGM1*2B liberwiegt. Eine schlissige Erklarung dafiir kann bisher nicht
gegeben werden.

3.3 Die PGM2- und PGM3-Systeme

Neben dem PGM1-Enzym sind noch zwei weitere Enzyme entdeckt worden, namlich die Phosphoglu-
comutase 2 bzw. 3. Im Unterschied zu PGM1 und PGM2, die nahezu in allen Zellen nachweisbar sind,
lassen sich die Genprodukte von PGM3 nur in Plazenten, Leukozyten und Spermien nachweisen. Fur
beide Systeme kann man je drei Phanotypen unterscheiden, die durch autosomale kodominante Allele
determiniert werden: PGM2*1 und PGM2*2 bzw. PGM3*1 und PGM3*2. Dazu kommen in beiden Sy-
stemen noch weitere, ebenfalls genetisch bedingte Varianten. Untersuchungen an non-humanen Pri-
maten haben ergeben, dal® auch bei diesen das PGM2-System vorhanden ist. Vollig offen ist bisher,
ob auch das PGM3-System bereits bei den non-humanen Primaten vorhanden ist oder ob dieses sich
erst im Verlauf der Hominidenevolution entwickelt hat. Wie aus Bevoélkerungsuntersuchungen hervor-
geht, ist das erstere kaum polymorph, das letztere dagegen stark.

PGM2-System: In allen bisher untersuchten Bevdlkerungen Uberwiegt eindeutig das Allel PGM2*1,
wahrend das Allel PGM2*2 anteilsmalig stark zurlcktritt. Interessanterweise erreicht letzteres jedoch
in Afrika besonders hohe Frequenzen, vor allem in Swaziland (5,6 %) und bei den Pygmaen (6,8 %).
Ursache koénnte ein bisher unbekannter Selektionsvorteil sein. Betrachtliche Frequenzen erreicht das
PGM2*9-Allel in Neu-Guinea (auch PGM2*10) und das Allel PGM2*3 bei den australischen Aborigi-
nes. Die insgesamt 12 bisher bekannten PGM2-Allele sind alle mutativ entstanden und auf bestimmte
Bevolkerungen begrenzt.

PGM3-System: Fir dieses System liegen mit Ausnahme von Europa und Asien erst wenige Bevolke-
rungsuntersuchungen vor. So Uberwiegt in Europa, Asien, Amerika und bei den Inuit deutlich das
PGM3*1-Allel, wahrend dieses vor allem in Afrika, aber auch bei den australischen Aborigines und auf
Neu-Guinea anteilsmafig stark zuricktritt, und zwar zugunsten des Allels PGM3*2. Letzteres durfte
damit das Prasapiensallel sein, wahrend ersteres das Altschichtallel sein mulR.

3.4 Das AK1-System

Die Adenylatkinase 1 spielt beim Muskelstoffwechsel eine wichtige Rolle, indem es die Umwandlung
von Adenosindiphosphat in Adenosinmono- und Adenosintriphosphat katalysiert. Fir das AK1-System
sind drei Hauptphanotypen bekannt: AK1 1, AK1 2-1 und AK1 2, die durch die beiden autosomalen
kodominanten Allele AK7*1 und AK7*2 bestimmt werden. Da bei den Pongiden nur AK1-Phanotypen
festgestellt werden konnten, die dem AK1-1-Phanotyp des Menschen entsprechen, kann man anneh-
men, dal das Allel AK7*1 phylogenetisch das altere ist und daher dem Prasapiens zuzuordnen ist.
Folglich sollte dieses Allel bei den jlingsten Rassen in den hochsten Frequenzen auftreten, was auch
tatsachlich der Fall ist, denn es weist in Neu-Guinea, Australien, ganz Ozeanien, in Mittel- und Sid-
amerika sowie bei den kanadischen Inuit seine hochsten Werte auf, wohingegen es in Asien, Afrika
und insbesondere Europa seltener ist. Dort nimmt umgekehrt das Allel AK7*2 seine hdchsten Fre-
quenzen an, wobei Afrika noch vor Ost-, Stdost- und Nordasien rangiert, allerdings hinter Std- und
Westasien, das starker mit Europiden durchsetzt ist. Die absoluten Spitzenwerte dieses Allels werden
allerdings nicht in Westeuropa gemessen, sondern in Stdasien, woraus wir die erstaunliche Schluf3-
folgerung ziehen kdnnen, dal} offenbar Teile der indogermanischen Rasse, nachdem diese bereits
weit nach Westen vorgesto3en war, wieder umgekehrt und bis ins sudliche Indien vorgedrungen sind.
In Europa zahlen die Tschechen und Jugoslawen zu den jiingsten Bevdlkerungen, wahrend die Grie-
chen unter die altesten zu rechnen sind. Die Basken sind bezuglich des afro-europiden AK7*2-Allels
tiberhaupt die Altesten, da sie nicht nur (iber dem europaischen Durchschnitt, sondern sogar an erster
Stelle liegen, wohingegen die Sarden vermutlich nur deswegen mit den niedrigsten Werten in Europa
behaftet sind, weil sie vermutlich kurz nach der Entstehung des AK7*2-Allels schon in die Isolation
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geraten sind. Auch die Samen weichen deutlich vom westasiatischen Durchschnitt ab. In jedem Fall
dirfte das AK171*2-Allel weit im Westen entstanden sein, und es sieht ganz danach aus, als habe es
keine frihe indogermanische Besiedlung Indiens gegeben.

3.5 Das ADA-System

Im Adenosindesaminase-System sind drei Phanotypen bekannt: ADA 1, ADA 2-1 und ADA 2. Dieses
Enzym katalysiert als Aminohydrolase die Desaminierung des Adenosins zu Inosin beim Abbau der
Purinbasen. Die Adenosindesaminasen der non-humanen Primaten unterscheiden sich von denen
des Menschen, so dal sich des letzteren ADA-Phanotypen erst im Verlauf der Hominidenevolution
entwickelt haben kénnen. Obwohl nun das ADA*7-Allel Uberall auf der Welt mit Abstand das haufigste
ist, spiegelt das ADA-System in ausgezeichneter Weise das Verbreitungsgebiet der sogenannten
Indogermanen wider. Das indogermanische Allel ADA*2 fehlt véllig in der Altschicht und den daraus
abzweigenden Rassen der Negriden und Mongoliden, wo es in nur geringen Anteilen vorhanden ist.
Seine grélte Haufigkeit erzielt es abgesehen von Neu-Guinea und Ozeanien, wofir gesonderte Erkla-
rungen gegeben werden mussen, in Sidasien sowie in Nordeuropa, aber auch in Nordafrika. Auch
hier zeigt es sich wieder, dal} die Vertreter der Altschicht Europas, namentlich die Basken und Sar-
den, dieses Allel in nur ganz geringen Frequenzen besitzen. Das indogermanische Verbreitungsgebiet
erstreckt sich, nicht sprachlich, sondern rassisch, von Nordeuropa in einem schmalen Streifen bis
nach Papua-Neu-Guinea und weiter nach Ozeanien. Der Schwerpunkt dieser vormals Kaukasier ge-
nannten Rasse liegt etwas Ostlich des Kaspischen Meeres, also keineswegs im Kaukasus. Es laft
sich auch erkennen, dal® Ozeanien von Neu-Guinea aus besiedelt worden sein muf3, aber nicht von
mongoliden Bevolkerungsgruppen, sondern von "kaukasischen", da nur diese jene erstaunlichen
Kenntnisse in der Navigation besessen haben, wie sie aufgrund der Hoherentwicklung ihrer Kulturstu-
fe zu erwarten waren. Vermutlich wurden die australischen Ureinwohner, die moglicherweise selbst
gar keine nautischen Kenntnisse besalRen, von ihren "kaukasischen" Nachbarn auf Neu-Guinea, die
Uber solche Kenntnisse verfuigten, schon vor ca. 40000 Jahren auf Booten oder Flé6en nach Australi-
en "Ubergesetzt". Uberhaupt scheinen die Ozeanier vor ihren malaiischen Verfolgern auf die Inseln,
die sie heute bewohnen, regelrecht geflohen zu sein. Nach Australien wollten diese Vorfahren schein-
bar nicht, da sie dorthin bereits ihre unliebsamen Nachbarn aus der Altschicht "deportiert" hatten. Be-
weise gibt es flur diese Spekulationen bisher freilich nicht.

3.6 Das ESD-System

Das Enzym Esterase D gehort in die Gruppe der Hydrolasen, die in der Lage sind, Karbonsaureester
zu spalten. Fur das ESD-System kénnen drei Hauptphanotypen nachgewiesen werden: ESD 1, ESD 2
und ESD 2-1, die durch die beiden autosomalen kodominanten Allele ESD*1 und ESD*2 determiniert
werden. Das altere der beiden Allele durfte das Prasapiens-Allel ESD*2 sein, welches seine hochsten
Werte in Sudostasien erreicht, dem Ausgangspunkt der Sapiensausbreitung. Von dort fallt es radial
nach allen Richtungen stark ab, so dalR seine Frequenz bereits in Australien und Neu-Guinea auf un-
ter 10 % abgesunken ist. Auch in Mittelamerika, welches die alteste Bevolkerung auf dem Doppelkon-
tinent besitzt, liegen die Frequenzen ahnlich niedrig, ebenso wie in Afrika stdlich der Sahara oder im
aullersten Norden Europas. Klarerweise liegt der Wert bei den Basken, die eine der altesten Popula-
tionen Europas stellen, noch niedriger als irgendwo sonst in Europa, wahrend die Sarden, die aus
Westasien stammen, etwas niedrigere Werte aufweisen, als man sie dort findet. Interessanterweise
setzt sich der Anstieg dieses Allels noch bis in den mikronesischen Raum hinein fort, so daf® wir dar-
aus die Schlu3folgerung ableiten kénnen, daf die Urheimat dieses Allels dort zu suchen ist, wo die
Mikronesier einst lebten. Da die Mikronesier einige Jahrtausende benétigt haben werden, um ihre
heutigen Wohnsitze zu erreichen, kann man annehmen, daf bei ihnen das Allel urspringlich noch
wesentlich haufiger war. Umgekehrt nimmt das hominide Allel ESD*1, das — zumal sich beziglich
dieses Blutgruppensystems auch noch kein Polymorphismus etabliert hat, welcher mehr als zwei Alle-
le umfalt — der Altschicht anzugehoéren scheint, mit dem Abstand zu Siidostasien immer mehr zu und
erreicht seine héchsten Werte in Europa unter den Basken, in Amerika bei den Inuit in Alaska, in Afri-
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ka besonders im Siden und im australo-melanesischen Raum auf dem australischen Kontinent. Es
zeigt die typischen Merkmale eines Altschichtallels. Da Uber sein Vorhandensein bei den non-
humanen Primaten nichts bekannt ist, kann derzeit auch nicht entschieden werden, ob der Poly-
morphismus nicht schon beim Prasapiens vorhanden war. Welche Selektionsmechanismen flir das
heute existierende Allelverhaltnis gesorgt haben, ist gleichwohl nicht bekannt. Durch natirliche Alters-
selektion kann maximal ein Verhaltnis ESD*2/ESD*1 von 1:3 erklart werden, so dal speziell fir Mi-
kronesien und Neuseeland noch andere Differenzierungsfaktoren herangezogen werden mussen.

3.7 Das GLO1-System

Die Glyoxalase 1 katalysiert die irreversible Umsetzung von Glutathion und Methylglyoxal zu S-
Lactoyl-Glutathion. Es sind drei Hauptphanotypen bekannt: GLO1 1, GLO1 2-1 und GLO1 2. Diesen
liegen die beiden autosomalen kodominanten Allele GLO1*1 und GLO1*2 zugrunde. Das Glyoxalase-
Blutgruppensystem zeigt ein relativ einfaches und schlissiges Verteilungsmuster. Das Allel GLO1*2
ist phylogenetisch das altere, da es beim Schimpansen, der ja deutlich jinger ist als der Mensch, aus-
schlieBlich auftritt. Das Allel GLO7*1 hingegen ist erst im Verlauf der Hominidenevolution entstanden,
d.h. nach der Abspaltung des Schimpansen. Daher ist das Allel GLO17*2 bei den jlingsten Sapienspo-
pulationen, etwa unter der mongoliden Rasse, noch am haufigsten anzutreffen. Das Allel GLO71*1
wiederum kann erst entstanden sein, nachdem Australien vom Festland abgetrennt wurde, da es auf
diesem Kontinent sein absolutes Maximum annimmt, gefolgt von Neu-Guinea. Unter den von Sudost-
asien abgewanderten Gruppen, insbesondere unter der europaischen und afrikanischen Bevodlkerung,
die bedeutend alter ist, tritt das Hominiden-Allel GLO1*1 schon desto deutlicher hervor. Es mul} somit
der allerjiingsten mongoliden Rassenbildung angehéren, da es in Siidostasien erst in sehr geringen
Frequenzen vorhanden ist. Die Westeuropaer rangieren unter denen, die das hominide Sapiensallel
GLO1*1 besitzen, an erster Stelle. Sie mussen also zu den Angehdérigen der altesten Menschenrasse
auf dem Planeten gehoéren. Auch Nordafrika und Westasien weisen hohe Werte auf, allerdings etwas
niedrigere. Folglich sind diese Populationen etwas jlnger als die Westeuropaer. Die jingste und damit
am spatesten angekommene Population in Stidamerika ist unter den Hochlandindianern Perus zu
verzeichnen. Die hdchsten gemessenen Werte des Hominidenallels wird dort aber unter den Hochkul-
turen Mittelamerikas gefunden, d.h. das Hochland wurde erst von spateren Einwanderern erschlos-
sen. Bei den Samen, die deutlich junger sind als die Ubrige europaische Bevdlkerung, tritt das Prasa-
piensallel in héheren Frequenzen auf als im europaischen Durchschnitt. Die Basken hingegen liegen
gut im stideuropaischen Mittel, und fiir die Sarden liegen uns fehlerhafte Angaben vor, die sich nicht
zu 1 addieren. Nimmt man jedoch an, da® der Wert fiir das Prasapiensallel der richtige ist, so liegt
dieser deutlich unter dem europaischen Durchschnitt, und die Sarden waren damit die alteste isolierte
Bevolkerung Europas. Die ungarischen Roma hingegen weisen die hochsten Prasapiens-
Allelfequenzen auf, was auf ihre asiatische Herkunft hindeutet. Anhand des GLO1-
Blutgruppensystems, fur das keine selektiven Faktoren bekannt sind, ist es mdglich, das phylogeneti-
sche Alter der Menschenrassen in recht eindrucksvoller Weise zu demonstrieren. Welches nun die
selektiven Faktoren gewesen sind, die zu den unterschiedlichen Haufigkeitsverteilungen beigetragen
haben, dartber lassen sich nur Spekulationen anstellen. Dal® es eine solche Selektion aber gegeben
haben muR, 1aRt sich daran ermessen, dal} das Allelverhaltnis sich ohne diese Selektion nicht &ndern
wirde, es sei denn, dal’ stdndig neuer Nachschub geliefert wiirde. Die Selektion dirfte somit einfach
in der hoheren Fortpflanzungsrate der Merkmalstrager zu suchen sein. Rassen, die mehr Nachkom-
men produzieren, generieren die stammesgeschichtlich alteren Individuen, deren Allele irgendwann
dominieren. Wenn die, die ein neu aufgetretenes Merkmal besitzen, sich rascher und haufiger ver-
mehren, wachst auch die absolute Haufigkeit des neu entstandenen Allels vergleichsweise starker.

3.8 Das GPT-System

Fir den Glutamat-Pyruvat-Transaminase-Polymorphismus kénnen drei Hauptphanotypen nachgewie-
sen werden: GPT 1, GPT 2 und GPT 2-1. Diese werden durch die beiden autosomalen kodominanten
Allele GPT*1 und GPT*2 determiniert. Bei GPT 1 ist die Enzymaktivitat dieser im Aminsaurestoff-
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wechsel eine Rolle spielenden Transferase am hochsten, bei GPT 2 am niedrigsten, dazwischen liegt
GPT 2-1. Das GPT*1-Allel scheint von beiden das altere zu sein, da es sein Minimum in Siidostasien
unter den dortigen mongoliden Rassen annimmt und mit zunehmender Distanz von dort, d.h. unter
den Migrationsgruppen, die hochsten Werte erreicht. Offensichtlich wurden die Bevolkerungen im
sudlichen Afrika, in Neu-Guinea, Australien und Mittelamerika irgendwann abgeschnitten, was sich
darin zeigt, da® diese relativ hohe Anteile am GPT*1-Allel besitzen. In Europa werden die héchsten
GPT*1-Frequenzen in Nordeuropa erreicht, welches wohl von den ersten und daher altesten Auswan-
derern besiedelt worden sein dirfte, ahnlich wie in Asien Westasien. Die Mutation GPT*2 ist hinter-
hergeeilt, sie hat Nordeuropa zuletzt erreicht, und auch ins sudliche Afrika, nach Neu-Guinea und
Australien sowie nach Mittelamerika ist sie kaum noch gelangt. Der GPT-Polymorphismus ist popula-
tionsgenetisch nicht besonders ergiebig, er liefert einen Beweis mehr, dal} der anatomisch moderne
Mensch aus Siidostasien stammt. Das GPT*7-Allel ist ein Erbe des Prasapiens, wahrend der Erfolg
des Homo sapiens sich hauptsachlich auf die Mutation GPT*2 griindet, deren Allel vielleicht auch
schon seit seinen Anfangen vorhanden war. Neben den beiden genannten Allelen gibt es noch die
seltenen Allele GPT*3 bis GPT*10, die nur vereinzelt auftreten und populationsgenetisch keine Rolle
spielen.

3.9 Das PGD-System

Der genetische Polymorphismus der 6-Phosphogluconat-Dehydrogenase weist drei Hauptphanotypen
auf: PGD A, PGD B und PGD AB, die durch die kodominanten Allele PGD*A und PGD*B determiniert
werden. Dieses Enzym katalysiert die Umwandlung von Gluconat-6-Phosphat in Ribulose-5-Phosphat.
Es scheint, da® das menschliche PGD-System von dem der non-humanen Primaten verschieden ist
und in seiner heutigen Form erst im Verlauf der Hominidenevolution entstanden ist. Das Allel PGD*B
dirfte in der Tat das altere sein und ist dem Prasapiens zuzurechnen. Es liegt erwartungsgemaf bei
den Basken und Sarden, den altesten Bevolkerungen Europas, in den geringsten Frequenzen vor,
weil es unter diesen schon starker ausgestorben ist. In Slidostasien, wo die weltweit jingsten Bevdl-
kerungen leben, sind seine Frequenzen noch am hdchsten, speziell in Melanesien, auf Neu-Guinea
und in Neu-Seeland, aber auch in Australien. In Afrika, und dort insbesondere in Nord- und Nordost-
afrika, scheint es ebenfalls recht junge Populationen zu geben, innerhalb derer sich das PGD*B-Allel
noch gut halten konnte. Selten ist dieses Allel vor allem in Europa, aufRer in Osteuropa, und in Ameri-
ka, speziell in Nord- und Studamerika, sowie bei den Inuit. Umgekehrt nimmt das Allel PGD*A von
Slidostasien aus radial nach allen Richtungen zu, erreicht seine héchsten Werte in Nordamerika und
Westeuropa. Da aber seine Frequenzen in Siidostasien schon auflerordentlich hoch sind, dirfte es
ebenfalls ein jingeres Prasapiensallel sein. Die Korrelation des PGD*B-Allels mit der Hohenlage des
Siedlungsraumes der entsprechenden Population scheint eher zufallig zu sein, zumindest gibt es Ge-
genbeispiele, wie etwa die Tieflander Mittelamerikas, wo héhere Frequenzen erreicht werden als in
den Hochlagen der Anden. Wie stets, hat der Europide die starkste selektive Auswahl durchgemacht,
wenngleich die Unterschiede wegen des geringen Alters dieses Blutgruppensystems noch im Pro-
zentbereich liegen.

3.10 Das PGP-System

Die Phosphoglycolat-Phosphatase spielt eine wichtige Rolle beim Sauerstofftransport. Es sind sechs
nachweisbare Phanotypen bekannt, die durch die drei autosomalen kodominanten Allele PGP*1,
PGP*2 und PGP*3 determiniert werden. Das PGP*1-Allel ist Giberall das haufigste, in Australien und
Neu-Guinea sowie in Afrika kommt dieses Allel sogar ausschlieRlich vor. Es ist daher eindeutig dem
Prasapiens zuzuordnen und nimmt von Sidostasien ausgehend radial nach auf3en in seiner Frequenz
ab. Seine niedrigsten Werte erreicht es unter den altesten Bevdlkerungen des Globus in Europa, mit
einem Minimum in England, aber auch in Amerika, aber dort wohl nur wegen des hohen PGP*2-
Anteils. Die Allele PGP*2 und PGP*3 dirften erst in der hominiden Phase der Menschheitsentwick-
lung entstanden sein, zumal sie in Australien, Neu-Guinea und Afrika gar nicht vorkommen, genauer
gesagt dort im Sub-Promillebereich liegen. Dennoch muissen diese Allele, die der jliingsten mongoli-
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den Phase zuzurechnen sind, von Asien ihren Ausgang genommen haben, sonst kénnten sie nicht
nach Amerika und Ozeanien gelangt sein. Insbesondere scheint die indigene Bevdlkerung Amerikas
deutlich alter zu sein als bisher angenommen, denn bei ihr tritt das Allel PGP*2 deutlich haufiger auf
als bei der ihr verwandten mongoliden Bevdlkerung Asiens. Es kommt aulRerdem nur in den westli-
chen Regionen Asiens haufiger vor, wahrend es auller in Malaysia in sdmtlichen siid- und ostasiati-
schen Regionen vollig fehlt. Die Besiedlung Amerikas mifte daher von Malaysia ihren Ausgang ge-
nommen haben, womit die Protomalaien zu den altesten Volkern Siidostasiens gehoren diirften. Was
fur das Allel PGP*2 gesagt worden ist, gilt im wesentlichen auch fir das Allel PGP*3. Letzteres ist
noch etwas junger als das erstere, was aus den niedrigeren Frequenzen in Europa und Studamerika
folgt. Hinsichtlich des Verhaltens dieses Blutgruppensystems gilt es nur eine einzige Anomalie zu
erklaren, das ist die ausgepragte Haufigkeit des Allels PGP*2 in Nordamerika, die nur dadurch erklart
werden kann, da® dieses Allel eine hauptsachlich dstliche Ausbreitung genommen hat, also erst ent-
standen sein kann, als die Vorlaufer der heutigen Europiden Stidostasien schon weitgehend verlassen
hatten, womit nur noch wenig GennachfluR Richtung Westen erfolgt sein durfte.

3.11 Das UMPK-System

Die Uridin-5-Monophosphatkinase gehort in die Gruppe der Transferasen und katalysiert die Umwand-
lung von Uridin-Monophosphat und ATP in Uridin-Diphosphat und ADP. Das UMPK-System besteht
aus einer bisher unbekannten Zahl von Phanotypen, die durch drei autosomal kodominante Allele
determiniert werden: UMPK*1, UMPK*2 und UMPK*3. Die Zahl bisher durchgefiihrter Bevdlkerungs-
untersuchungen ist noch sehr gering. Nach den bis jetzt vorliegenden Erkenntnissen dirfte das
UMPK*2-Allel das alteste sein und ist ganz dem Prasapiens zuzurechnen. Seine Frequenzen liegen in
Asien am hoéchsten und nehmen radial nach allen Richtungen ab, wobei die niedrigsten Werte in Afri-
ka erreicht werden, wo es gar nicht vorhanden ist. Da das Allel UMPK*1 in Asien ebenfalls sehr hohe
Werte annimmt, kann man davon ausgehen, dal® auch dieses Allel ein Erbe des Prasapiens ist und
schon von Afrika aus nach Sidostasien importiert worden ist. Man muf® immer davon ausgehen, daf
die Menschwerdung sich nicht an einem Exemplar vollzogen haben kann, sondern an einer ganzen
Reihe von Individuen, die héchstwahrscheinlich auch noch blutsverwandt miteinander waren. Wah-
rend der anthropogenen Wanderbewegung hat dieses Allel in Europa und Asien sehr hohe Fre-
quenzwerte angenommen, wobei es in Afrika bereits in Sattigung gegangen zu sein scheint, wahrend
das Allel UMPK*2 dort bereits vollstdndig ausgestorben ist. Schwierig ist die Erklarung des Allelverhal-
tens von UMPK*3. Es scheint, als ware es nur nach Osten transportiert worden, von Gruppen, die
dieses Allel besalien. Insgesamt liegen aber nur wenige populationsgenetisch verwertbare Daten vor,
um zu einer abschlieRenden Bewertung gelangen zu kénnen. Sicher zu sein scheint allein, dal das
Allel UMPK*3 erst in der hominiden Phase der Menschheitsentwicklung entstanden sein kann, denn
sonst muRte es bei den altesten lebenden Populationen des Planeten, der europiden und negriden
Rasse, vorhanden sein. Es kann also nur durch eine Mutation in Fernost entstanden sein.

3.12 Das ALADH-System

Die 6-Aminolévulinat-Dehydratase ist ein Enzym, das bei der Biosynthese des Hams eine wichtige
Rolle spielt. Es konnten bisher drei Phanotypen nachgewiesen werden: ALADH 1, ALADH 2 und
ALADH 2-1, denen die zwei autosomal kodominanten Allele ALADH*1 und ALADH*2 zugrunde liegen.
Fir dieses Enzym liegen bisher erst wenige Blutgruppenuntersuchungen vor. Das ALADH*2-Allel ist
das altere Prasapiensallel, da es in Asien seine maximale Frequenz erreicht und von dort radial nach
allen Richtungen abnimmt. In Afrika existiert dieses Allel GUberhaupt nicht mehr. Umgekehrt besitzt das
Allel ALADH*1 in Afrika seine hochsten Frequenzen, es ist dort so gut wie ausschlieBlich vorhanden.
Sein Entstehungszentrum muf daher von Afrika weiter entfernt sein als von Europa und scheint im
westlichen Asien zu liegen, was auch tatsachlich der Fall ist. In Thailand liegen die Frequenzen des
ALADH*1-Allels bei 0,970, in Israel dagegen nur bei 0,853, also unter dem asiatischen Mittelwert von
0,886, der weltweit der niedrigste ist. In Italien liegen die ALADH*1-Frequenzen mit 0,893 niedriger als
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im entfernten Danemark (0,938). Der anatomisch moderne Mensch scheint Afrika also erst relativ spat
besiedelt zu haben, wahrend Europa schon viel friher bewohnt gewesen sein mul3.

3.13 Das PGI-System

Das Enzym Phosphoglucose-Isomerase katalysiert die Umwandlung von Fructose-6-Pphosphat in
Glucose-6-Phosphat. Neben dem dominierenden PGI-1-Phénotyp ist eine gro3e Zahl von Varianten
bekannt, denen mindestens 10 verschiedene Allele zugrunde liegen. Da die PGI-Varianten der non-
humanen Primaten sich von denen des Menschen unterscheiden, ist der Schlul3 gerechtfertigt, dal
der menschliche PGI-Polymorphismus erst in der hominiden Phase der Evolution entstanden ist. Die
bisher vorliegenden Bevoélkerungsuntersuchungen zeigen klar, dal® praktisch Uberall das Allel PG/*1
ausschlieBlich oder zumindest in sehr hohen Frequenzen vorkommt. Insofern kann man eigentlich von
keinem echten genetischen Polymorphismus reden. Das Allel PG/*2 konnte in sehr geringen Fre-
quenzen in Asien und auf Neu-Guinea beobachtet werden. Das PG/*3-Allel wurde sowohl bei euro-
paischen als auch afrikanischen und asiatischen Bevolkerungen gefunden, wobei die Allelfrequenzen
in der Regel sehr niedrig sind. Die Allele PGI*4 bis PG/*9 wurden in verschiedenen asiatischen Bevol-
kerungen gefunden, allerdings nur in sehr geringen Frequenzen. Fur die australischen Aborigines
sowie fur die Bevolkerungen von Neu-Guinea, Melanesien, Mikronesien und Polynesien sind bisher
keine seltenen PGI-Allele bekannt. Bei diesen durfte ebenso wie bei den Inuit und den nord- und mit-
telamerikanischen Indianern ausschlieflich das Allel PG/*1 vorhanden sein. Man kann vermuten, da®
diese selten vorkommenden PGI-Allele mutativ entstanden sind.

3.14 Das SOD-System

Die Superoxiddismutase gehort zu den Oxireduktasen. Dieses Enzym ftritt in zwei molekularen For-
men auf, als SOD A und SOD B. Es besitzt offenbar die Fahigkeit, den Organismus vor Schaden
durch freie Radikale zu bewahren. Die Superoxiddismutase B wurde bisher nicht untersucht. Das
SOD-A-System ist polymorph und liegt in drei nachweisbaren Phanotypen vor: SOD A1, SOD A2-1
und SOD A2. Diese werden durch die beiden autosomalen kodominanten Allele SOD A*1 und SOD
A*2 determiniert. Letzteres ist in den klassischen Altschichtbevélkerungen, etwa bei den australischen
Aborigines, den Bevdlkerungen Neu-Guineas, Melanesiens, Mikronesiens und Polynesiens, sowie
den amerikanischen Indianern und den Inuit, aber auch in einigen mongoliden Populationen gar nicht
vorhanden, so dal} es erst ganz jungen Datums sein kann. In den von Siidostasien am weitesten ent-
fernten Bevdlkerungen, ndmlich den Finnen und Schweden, ist es am haufigsten vertreten, wie man
es von einem Altschichtallel auch nicht anders erwarten durfte. Dal3 das Allel SOD A*2 in der finni-
schen Bevdlkerung entstanden sei, wie von BECKMAN & PAKARINEN vermutet, ist nattrlich falsch,
denn diese These kann das sporadische Auftreten in verschiedenen afrikanischen und asiatischen
Bevolkerungen nicht erklaren. Seine Verbreitung den Wikingern zuzuschreiben ist ein wenig gewagt,
zumal in den Adern der zentralafrikanischen Bevolkerung, in der dieses Allel mit immerhin 0,5 % vor-
kommt, wenig echtes Wikingerblut flieBen durfte. Das Allel SOD A*1 ist ein Prasapiensallel, das in
Slidostasien noch beinahe ausschlieBlich vorhanden ist. Es nimmt nach Europa und Afrika hin, wo die
altesten Bevolkerungen leben, klarerweise ab, wie das auch bei den meisten anderen Prasapiensalle-
len aus den immer wieder genannten Griinden der Fall ist.

3.15 Das PGK-System

Bei der Phosphoglyceratkinase handelt es sich um ein Enzym, das den Phosphattransfer von 3-
Phospho-D-Glycerat + ATP in 1,3-Diphosphoglycerat + ADP steuert. Bisher sind 5 Allele bekannt,
PGK*1 — PGK*5, wozu noch ein sehr seltenes Allel PGK*Q0 kommt, das homozygot einen Enzymde-
fekt bewirkt, der mit hamolytischer Anamie einhergeht. Bei Untersuchungen an non-humanen Prima-
ten wurden insgesamt funf Varianten entdeckt, deren haufigster Phanotyp ein dem menschlichen
PGK-1-Phanotyp entsprechendes Muster aufweist. Bisher liegen kaum Bevdlkerungsuntersuchungen
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vor. Was bisher allerdings festzustehen scheint ist, da® in Europa, Asien, Amerika, Afrika sowie bei
den Inuit und den australischen Aborigines praktisch nur das Allel PGK*1 vorkommt, welches damit
auch das alteste ist und dem Prasapiens angehort. Polymorph verhalt sich das PGK-System nur auf
Neu-Guinea und in Ozeanien, aber auch dort Ubertreffen die Frequenzen anderer Phanotypen nie-
mals 10 %. Man kann vermuten, dal® die anderen PGK-Allele durch Mutation auf Neu-Guinea ent-
standen sind und sich durch Genfluf3 bis nach Ozeanien ausgebreitet haben. In jedem Fall dirfte da-
mit der Nachweis erbracht sein, da die pazifischen Inseln von Neu-Guinea aus besiedelt worden
sind und die Ozeanier daher dem Alteuropiden naher stehen als dem Mongoliden.

3.16 Das CA-System

Die Carboanhydrasen katalysieren in menschlichen Erythrozyten die schnelle Hydratisierung von me-
tabolisch entstandenem CO2 aus den Geweben und die Dehydratisierung von HCO3™ in den Lungen.
Es kommen drei Formen des Enzyms vor: CA |, CA Il und CA Illl. Untersuchungen an non-humanen
Primaten lassen erkennen, daf® hinsichtlich der Aminosauresequenzen die geringsten Unterschiede
zwischen Mensch und Schimpanse vorliegen, die beide auch die geringste Phanotypenvariabilitat
besitzen.

Far das Enzym CA |l liegen derzeit noch keine eingehenden Bevdlkerungsuntersuchungen vor. Bei
der Carboanhydrase | finden sich 10 verschiedene Allele. Dabei kommt das Allel CA /*1 in Europa, bei
den amerikanischen Indianerbevédlkerungen, bei den Inuit, in Afrika und auch auf Neu-Guinea prak-
tisch nur mit einer Frequenz von 1 vor, so da® man kaum von einem polymorphen System sprechen
kann. In Asien findet man das Allel CA /*3 in Malaysia, in Indonesien, auf den Philippinen und in Mi-
kronesien mit Frequenzen im Promillebereich. In Japan konnte ein Allel CA /*7 nachgewiesen wer-
den, ein Allel CA /*8 bei den Parsen in Indien. Die Allele CA I*9 und CA [*10 schlieBlich wurden bei
den australischen Aborigines gefunden.

Carboanhydrase lI: In europaischen Bevolkerungen ist praktisch nur das Allel CA //*1 vorhanden. Das
gilt fir die autochthonen Bevélkerungen Siidamerikas bis auf die in Brasilien lebenden Baniwa und
Wapishana ebenso. Das CA II*2-Allel ist wiederum nur bei afrikanischen Bevdlkerungen vorhanden
(mit bis zu 12 %). Aus Asien ist uns ein Allel CA //*3 bekannt, welches bei den schon erwahnten Par-
sen und bei den Marathen entdeckt wurde. Ein Allel CA II*4 fand sich sowohl bei den australischen
Aborigines als auch auf Neu-Guinea. In allen Gbrigen untersuchten asiatischen und ozeanischen Be-
volkerungen kommt dagegen nur das Allel CA I/*1 vor. Alle beobachteten CA-I- und CA-lI-Allele sind
wahrscheinlich durch sporadische Mutationen entstanden und sind daher populationsgenetisch noch
nicht genligend ergiebig.

3.17 Das LDH-System

Die Laktatdehydrogenase ist eine in allen Kérpergeweben vorkommende Oxireduktase, die als glyko-
lytisches Enzym die Umwandlung von Pyruvat zu Laktat katalysiert. Sie kommt in drei Formen vor:
LDH A, LDH B und LDH C. Bis heute sind 10 verschiedene Varianten belannt, am Locus A beispiels-
weise die Varianten Memphis 1, Memphis 2 sowie Calcutta 1 und Calcutta 2, am Locus B die Varian-
ten Delhi 1 und Madras 1. LDH C wurde populationsgenetisch bisher noch nicht untersucht. Die bishe-
rigen Untersuchungen zeigen, daR LDH-Varianten zwar in allen Bevolkerungen vorhanden sind, aber
nur in aulerst geringen Frequenzen. Vor allem in Indien scheinen sie weit verbreitet zu sein, aber
auch in anderen Regionen Asiens wie z.B. in Malaysia, China und Japan finden sich LDH-Varianten in
sehr geringen Frequenzen. Auch bei verschiedenen Indianerbevolkerungen sowie in Afrika und Euro-
pa sind LDH-Varianten beobachtet worden, die meisten davon auf Locus A. Mit Ausnahme von LDH A
Cal-1 sind sie insgesamt aber populationsgenetisch wenig ergiebig.

4 Das G-6-PD-System

Die Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase nimmt im Glukosestoffwechsel eine wichtige SchlUsselstel-
lung ein. Ein G-6-PD-Mangel ist Ursache fur eine Reihe von hamolytischen Andmien. Manner, die
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dieses Allel besitzen, weisen infolge ihrer Hemizygotie in jedem Fall einen Enzymmangel auf, der zu
lebensbedrohlichen hamolytischen Andmien fuhren kann, insbesondere in Verbindung mit der Ein-
nahme bestimmter Medikamente und beim Genuf3 von Vicia faba (Saubohnen). Das auf dem X-
Chromosom liegende Allel G6PD*def hat in bestimmten Malariaregionen zu einer geringeren Sterb-
lichkeit geflihrt und ihren Tragern dadurch zu einem selektiven Vorteil verholfen, der den Nachteil
einer hamolytischen Anamie offenbar Gberwiegt. Der Ursprungsort dieses Gens ist das zentrale Afrika
sudlich der Sahara, da es dort am haufigsten auftritt. Eine Besonderheit ist auch, da® unter den G-6-
PD-Varianten die Allele G6PD*A+ und G6PD*A- so gut wie ausschlief3lich in Afrika auftreten, wahrend
die Allele G6PD*B+ und G6PD*B- auch bei non-humanen Primaten zu finden sind. Den »gesunden«
Zustand G6PD*B+ besitzen zu 100% die autochtonen Bevdlkerungen Australiens und Polynesiens,
die Inuit, die stid- und nordamerikanischen Indianer sowie die Nord- und Westeuropaer. Obwohl auch
in Afrika Populationen, die in Hochlagen leben, deutlich geringere G6PD *def-Allelfrequenzen aufwei-
sen, was mit dem Fehlen der Malaria tropica begriindet werden kann, zeigen interessanterweise die
sudafrikanischen San-Bevdlkerungen sowie die in Zentralafrika lebenden Pygmaen deutlich geringere
Haufigkeiten als der Rest Afrikas, was noch einer gesonderten Erklarung bedarf, die wir aber im Au-
genblick nicht geben kénnen. Da die Erblichkeit des G6PD*def-Allels erwiesen ist, mufd aus rassenhy-
gienischer Sicht vor einer Vermischung von Nord- und Westeuropaern mit Reprasentanten der Tro-
pengebiete, aber auch mit Westasiaten und Siideuropaern gewarnt werden.

5 Die Hamoglobin-Varianten

Der Uberwiegende Teil der Menschheit besitzt ein und dasselbe Hdmoglobin, in Amerika, Australien,
Nordasien sowie bei den Inuit und in Mittel-, West- und Nordeuropa, aber auch in Nordostafrika,
kommt nur dieses Hamoglobin HB*A vor, wahrend in den Ubrigen Teilen der Welt vor allem noch
Hamoglobin HB*S verbreitet ist. Im Afrika sidlich der Sahara kommt daneben auch noch das Hamo-
globin C in signifikanten Anteilen vor. Wahrend in Nordostafrika Hamoglobin S voéllig fehlt, taucht es in
Nordafrika sowie in Stid- und Osteuropa in Spuren wieder auf, aber auch jenseits der Landbriicke zu
Asien, und dort so gut wie ausschliel3lich in West- und Sidasien. Ein anderes Hamoglobin, das prak-
tisch nur in Stdostasien vorkommt, Hdmoglobin E, beschrankt sich weitgehend auf die Lander Indo-
chinas, in denen Mon-Khmer-Sprachen gesprochen werden. Vor allem Menschen, die ihrer Herkunft
nach aus Malariagebieten stammen, sind hamoglobinmaRig verandert, wahrend die sonstigen betrof-
fenen Gebiete, vor allem Sideuropa, die dort vorkommenden geringen Spuren an artspezifisch ver-
andertem Hamoglobin einem Genflu aus Afrika verdanken. Dal} Nordostafrika praktisch nur Hamo-
globin A aufweist, zeugt davon, dal® Hdmoglobin S nur tUber Westafrika nach Stdeuropa gelangt sein
kann, und nicht wie frlher angenommen tber den Nahen Osten. Diese These laft sich noch unter-
mauern durch die Verbreitung des Hamoglobins C, welches in Westafrika, insbesondere am FluRlauf
des Niger, haufiger auftritt und nur von dort nach Siideuropa gelangt sein kann, zumal es in Osteuro-
pa vollig fehlt. Da das HB*S-Allel andererseits aber auch auf der arabischen Halbinsel signifikant vor-
handen ist und seine letzten Auslaufer bis nach Indien reichen, kann auch nicht ausgeschlossen wer-
den, dal es durch genetischen Ruickflul Gber Kleinasien nach Ost- und von dort schlieBlich nach
Siideuropa gelangt ist. Hamoglobin S ist der Ubertrager der Sichelzellenanamie, und letztere wird
ausschlieBlich durch Menschen afrikanischer, arabischer und indischer Herkunft Ubertragen. Die Le-
benserwartung der daran Erkrankten ist in der Regel gering, der Tod tritt noch vor Erreichen der Ge-
schlechtsreife ein, und das so gut wie ausschlieRlich bei den Homozygoten, wahrend die Heterozygo-
ten — das ist das Heimtiickische daran — lediglich Ubertrager der Krankheit sind. Alle diese Heterozy-
goten haben eines gemein, dal sie namlich klinisch unauffallig sind und das Krankheitsbild sich auf
die Homozygoten beschrankt. In bezug auf die Rassenhygiene sind also Ehen von Paaren mit unter-
schiedlichem Hamoglobin statistisch gesehen weniger fruchtbar. Innerhalb einer idealen Population
sind alle Individuen in ihren wesentlichen Merkmalen genetisch homozygot (z.B. gewisse Indianer-
stdmme, die alle die Blutgruppe 0 haben), da nur auf diese Art erbgesunder Nachwuchs bei gleichzei-
tig minimaler Kindersterblichkeit garantiert werden kann. Im Laufe der Evolution sind also in den Tro-
pengebieten durch Mutation mehrere Hdmoglobin-Varianten entstanden. Deren Trager, die eines die-
ser Allele besitzen, sind dadurch selektiv bevorzugt, eine Malaria tropica zu Uberleben. Dennoch hat
die Natur hierbei keinen Fehler gemacht, auch wenn diese Mutation keinen Vorteil fir alle bietet, in-
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dem diejenigen, die das Allel zweimal besitzen, d.h. homozygot sind, von einer unheilbaren Krankheit
hinweggerafft werden.

6 Die Thalassamien

Bei den Thalassamien handelt es sich um eine Hdmoglobinopathie, eine erbliche Stérung in der Syn-
these der Polypeptidkette der Globinkomponente des Hamoglobins. Am haufigsten kommt die B3-
Thalassamie vor, bei der die Synthese der R-Komponenten gestort ist, so dal® die Betroffenen auch
nachgeburtlich kein normales Hamoglobin A ausbilden kénnen. Die homozygote Form ist durch eine
schwere hamolytische Anamie und eine hohe Sterblichkeit in frihen Jahren charakterisiert. Die hete-
rozygote Form ist wesentlich gutartiger. Die R-Thalassamie erreicht in Neu-Guinea, in Sudostasien
sowie in Nord- und Nordostafrika seine héchsten Allelfrequenzen. Das *BTHAL-Allel kommt aulRer in
nord- und mittelamerikanischen Indianerbevoélkerungen und in Polynesien praktisch Uberall auf der
Erde vor, wobei die hochsten Werte in den klassischen Malariagebieten erreicht werden. Nach Mittel-
europa wurde dieses Gen vor allem durch italienische und griechische Einwanderer importiert, nach
GrolRbritannien gelangte es aus verschiedenen Teilen des Commonwealth. Dies ist nur eines von
vielen Beispielen, wie durch mangelhafte Rassenhygiene in eine urspriinglich gesunde Population
vollig neue Krankheiten eingeschleppt werden. Dabei ist die Aussage, ob es sich wirklich um eine
Krankheit handelt, noch mit einem gro3en Fragezeichen zu versehen, denn die Heterozygoten haben
durch dieses Gen offenbar einen Selektionsvorteil, eine durchaus logische Entscheidung der Natur zu
Lasten der Homozygoten, die aber nach den Mendelschen Regeln, wenngleich in ungleich geringerer
Anzahl, auch immer mit auftreten. In malariafreien Gebieten ist dieser Selektionsvorteil jedoch von
geringem Nutzen, lediglich eine erbliche Last. Offenbar hat eine derartige Selektion schon Uber einen
langen Zeitraum stattgefunden, denn das *BTHAL-Gen wurde bereits an den Skeletten vor- und frih-
geschichtlicher Bevolkerungen Siideuropas gefunden.

7 Der HLA-Polymorphismus

Die biologische Bedeutung des Haupthistokompatibilitidtskomplexes liegt in der Uberwachung des
Immunsystems und der Immunreaktionen. Somit spielt der menschliche HLA-Polymorphismus heute
in der Transplantationsmedizin eine auRBerordentlich wichtige Rolle. Es zeigt sich, dafl3 die Verteilung
der HLA-Allelfrequenzen in den drei Hauptrassen des Menschen sehr unterschiedlich ist. Das Allel
HLAA*2 ist bei den Europiden das haufigste, innerhalb der mongoliden und negriden Rasse aber
immer noch das zweithaufigste, wobei bei der letzteren das Allel HLAA*30 Uberwiegt ist und bei der
mongoliden Rasse das Allel HLAA*24. Wieder 1aRt sich erkennen, dal® Europide und Mongolide Gber
letzteres ndher miteinander verwandt sind als Europide und Negride. Wir sehen also auch hier, dal es
Merkmale gibt, die augenscheinlich allen Menschen gemein sind und solche, durch die sie sich von-
einander unterscheiden. Doch nur die Unterscheidungsmerkmale lassen eine Einteilung nach Rassen
zu, wohingegen Gemeinsamkeiten nicht daflir hergenommen werden kénnen, weil sie auf eine Zeit
zurlickreichen, als es die Rassen noch nicht gab. Als der Mensch noch geschlossen in Afrika weilte,
war der genetische Abstand auch noch nicht so gro3 wie heute, wo der Homo sapiens sich in mehre-
ren Gruppen Uber die ganze Erde ausgebreitet hat. Vieles von dem, was er schon in Afrika besal, ist
bis heute geblieben, anderes wiederum ist hinzugekommen, und dies um so mehr, je weiter sich ein-
zelne Gruppen, aus denen spater die Rassen entstanden, voneinander wegbewegten. Bei den Allelen
HLA-B zeigt sich, dal} hier gar keine Gemeinsamkeiten existieren, sondern daR vielmehr bei jeder
Rasse ein eigenes Allel Gberwiegt; bei den Europiden HLAB*44, bei den Mongoliden HLAB*40 und bei
den Negriden HLAB*17, wobei in den meisten Fallen die Europiden den Mongoliden enger verwandt
sind als den Negriden, aber es gibt auch gegenteilige Beispiele, namlich das Allel HLAB*7. Bei den
HLA-C-Allelfrequenzen ist bei jeder Rasse HLAC*wX das haufigste, hier lassen sich rassenspezifi-
sche Unterscheide wiederum nicht erkennen, was auf eine sehr alte Eigenschaft hindeutet. Bei den
Loci HLA-DR und HLA-DQ verhalt es sich ganz ahnlich, und immer wieder erweist es sich, daR® der
Europaer in manchen Merkmalen den Mongoliden, in anderen wiederum den Negriden enger ver-
wandt ist. Da diese Unlogik eigentlich nicht sein darf, kann der Widerspruch nur dadurch aufgehoben
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werden, dal} in Europa zwei verschiedene Populationen miteinander verschmolzen sind, deren eine

augenscheinlich direkt aus Afrika kam, wahrend die andere einen Umweg Uber Asien genommen ha-
ben muf.

Quelle(n): Hubert Walter, Populationsgenetik der Blutgruppensysteme des Menschen, E.
Schweizerbart'sche Verlagsbuchhandlung, Stuttgart, 1998.
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