Darwins Dvnamik

Darwins Dynamik

von Martin A. Nowak und Karl Sigmund

Darwin besaff (im Gegensatz zu Mendel) keine mathematische Aushildung. Er bedaverte es. .nicht tief genug
in die grofien fithrenden Prinzipien der Mathematik eingedrungen zu sein>. und schrieb. daf jene. die damit
rertrant sind. .einen sechsten Sinn zu besitzen scheinen ™. Tatsdchlich hatte er selbst eine bemerkenswerte
Intuition fiir die dynamischen Rickkopplungen von Populationen. Wiirden in Paraguay . schrieh er zum
Beispicl. .gewisse insektenfressenden Vigel hiunfiger, dann gibe cs weniger Flicgen: wnd du cine Fliegenart
nengeborene Kilber parasitiert, miiflte das eine Zunahme des Rinderbestands bewirken: das wiirde zwcifellos

die Vegetation becinflussen, und das wicder die Insckten, wad das die insckteufressenden Vigel, nsf. o

1. Die Mathematik als ein sechster Sinn

Populationsdyvnamische Fragen in Okologic und Evo-
lution regten iin Lauf dieses Jahrhunderts viele wich-
tige mathematische Arbeiten an: erwiihne seien hier
nur Fisher, Haldane, Wright und Kimura in Popula-
tionsgenetik. und Lotka. Volterra und May in der Po-
pulationsokologic. Aber ¢s kann woll gesagt werden.
daB diese Arbeiren in erster Linie die Entwicklung
mathematischer Methoden beeinfluiten (wandernde
Wellen, chaotische Dynamik, Verzweigungsprozesse).
Erst in den letzten Jahren hat sich auch in der hin-
munologie und der Infektionsbiologie die Auffassung
durchgesetzt, daB die Kenntnis der chemischen Me-
chanismen nicht ausreicht, sondern durch ein quali-
tatives, demographisches Verstindnis erginzt werden
muB. Es sind Populationen von Viren, von Genen,
von Wirtsorganismen, die aufeinander einwirken.

Die entsprechenden Steuerungsmechanismen sind
Fundgruben fiir mathernatische Modelle. Das wol-
len wir hier kurz skizzieren. Dabei bewegen
wir uns der Einfachheit halber ausschlieBlich im
Rahmen gewdhnlicher Differentialgleichungen. Das
will natiirlich nicht heilen, daBi diskrete Dyna-
mik, Reaktions-Diffusions-Systeme oder stochasti-
sche Prozesse von sekundirer Bedeutung wiren. Im
Gegenteil: oft sind gerade Zeitverzdgerungen, oder
rdumliche Effekte, oder Zufallsschwankungen, von
entscheidender Bedeutung. Wir ignorieren sie nur der
Kiirze halber.

2. Die Gleichungen von Lotka und Volterra

Sei also x;{t) die Kopfzahl der Population 7 zur Zeit
t (i = Ll.....n). und &y die zeitliche Ableitung. Im
allgemeinen wird der pro-Kopf-Anteil am Wachstum
{(also &;/.r;) von den .y bis oy, abhiingen. Das licfert
die dkologisehe Gleichung

Fi=rifilrpo..ry) {1)

auf dem Zustandsraum R} . Dieser positive Orthant
ist invariant, ebenso wie seine Randfichen. wo ge-
wisse Populationsdichten verschwinden. Die Wech-
selwirkungsfunktionen f; kénnen viele Gestalten an-
nchmen. Schon der affin lincare Fall — die Lotka-
Volterra-Gleichung

T =&; (7'[ + Z (lij.l'j) (2)

deckt ein breites Feld von Mdoglichkeiten ab. Bei der
Riuber-Beute-Gleichung etwa gilt fi = a — bx) — ¢z
(ist die Raubtierspezies 2 abwesend, strebt Beute 1
zu einem Gleichgewicht a/b; aber je mehr z2, de-
sto kleiner ist fi) und f» = —d + exy; — fz, (ohne
Beute stirbt der Rduber aus; aber je mehr z,, desto
groBer ist f2). Je nach Wahl der positiven Parameter
a bis f kommt es zum Aussterben der Raubtiere, oder
zu gedampften Oszillationen gegen ein Gleichgewicht
der beiden Populationen (Abb. 1).
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Abb. 1: Die Rauber-Beute Gleichung von
Volterra-Lotka.

Wenn hingegen die Spezies konkurrieren, also alle a;;
negativ sind, gibt es fiir n = 2 generisch drei Fille
(Abb. 2): Dominanz (eine Spezies wird immer von der
anderen eliminiert), Koczistenz (ein stabiles Geichge-
wicht beider Spezies) oder Bistabilitit (eine der bei-
den Spezies stirbt aus, aber welche das ist, hangt von
der Anfangsbedingung ab).

Abb. 2: Die Wettbewerbsgleichung von Volterra-Lotka.
Zweidinmensionale  Lotka-Volterra-Gleichungen  sind
leicht zn Klassifizieren. Bei den dreidimensionalen
sicht es anders aus. Modelliert man zwei Raubtier-
spezies. die von einer Beuteart leben. stofft man auf
chaotisches Verhalten. Bei drei konkurrierenden Ar-
ten ist Chaos zwar auszuschliefen. aber trotzdem
steht cine vollstéindige Klassifizierung nocl aus. Einer
der Griinde ist die Existenz heterokliner Zyklen. Es
kann sein. dad in der Abwesenheit der dritten Spezies
1 von 2 dominiert wird: ebenso 2 von 3. und 3 wice-
derum von 1 (Abb. 3). Solche Stein-Scherve-Papier-
Zvklen sind etwa bei mikrobiellen Laborpopulationen
nachgewiesen.

Abb. 3: Ein Stein-Schere-Papier Zyklus.

Bei hoheren Dimensionen treten heterokline Zyklen
und Netzwerke iinmer héufiger auf. In ihrer ecinfach-
sten Gestalt bestehen sie aus endlich vielen Fixpunk-
ten. und Sattelverbindungen, die fiir t =+ —oc gegen
einen und fiir t =& +oc gegen einen anderen Fixpunkt
streben. Da zusétzlich verlangt wird, daff man von

jedem Fixpunkt aus jeden anderen erreichen kann
(eventuell durch mehrmaliges ,,Umsteigen*), konnen
heterokline Netze als Limesmengen von Bahnen der
Differentialgleichung auftreten.

Sattelverbindungen konnen durch beliebig kleine
Storungen des Vektorfelds verschwinden, weshalb he-
terokline Netzwerke als strukturell unstabil in der
Theorie der dynamischen Systeme wenig Beachtung
fanden. Doch bei Storungen der f; in (1) bleiben
die Randflichen von R} crhalten, dalier sind inner-
halb der Klasse der 6kologischen Gleichungen hetero-
kline Netzwerke zumeist robust. Josef Hofbauer hat
Kriterien gefunden. wann ste als Attraktoren auftre-
ten, doch decken diese nur die einfachen Netzwerke
ab, wo jeder Fixpunkt blof3 von einer Sattelverbin-
dung verlassen wird. In Fall der Stein-Schere-Papier-
Konkurrenz fiihrt es zur Forderung, daf§ das Produkt
der drei ,einlaufenden® Eigenwerte grofier als jenes
der drei .auslaufenden® ist. Doch wenn mehrere Sat-
telverbindungen aus ecinem Fixpunkt herauslaufen.
148t sich nur selten angeben, welchen Weg die Balinen
auch tatsichlich ecinschlagen werden (bei fiinf oder
mehr Fixpunkten kann das in beliebiger. .unvorher-
sehbarer ™ Rethenfolge geschchen). Auflerden ist das
Verhalten der Zeitmittel solcher Bahnen nur in eiui-
gen Fillen geklirt.

3. Permanenz und Invasion

Wenn nun ecine Balin gegen den heteroklinen Zvklus
strebt. so verhamt sie lang in der Niihe eines Fix-
punkts, schwingt sich dann rasch hinitber zum fol-
genden Fixpunkt. wo sie noch lnger in noch grofierer
Nihe verharrt. dann plotzlich zum néichsten usf. In
Wirklichkeit impliziert das natiivlich das Aussterben
der cinen oder anderen Population. Das Okosysten
ist dann unstabil. Im Gegensatz dazu ist (1) perma-
nent. wenn das Innere von R cine kompakte Menge
K enthilt. sodaB fiir jede Anfangsbedingung x ans
dem Inneren (also r; > 0 fiir alle i) die NMenge K
erreicht und nie mehr verlassen wird. Nach dem Satz
von Brouwer enthilt K cinen Fixpunkt. aber der mufB
keineswegs cin Attraktor sein: wichitig ist vielmehr.
dafl der Rand von R} ein Repellor ist. Die Popula-
tionen sind dann, grob gesagt. gegen das Aussterben
gefeit.

Es gibt bereits zahlreiche Arbeiten iiber Permanenz,
etwa von (2). md sowohll notwendigen Bedingungen
{etwa dafl (—1)" det 4 > 0 gilt) als auel hinreichende
{etwa da8} die konvexe Hiille der Fixpunkte am Rand
disjunkt ist zur Menge, wo alle Populationen abneh-
men). Bislang aber sind fiir n > 4 keine notwendigen
und hinreichenden Bedingungen bekannt.

Bei der Permanenz geht es ums Verschwinden von Po-
pulationen. Bei der Invasion eines Okosystems geht
es umgekehrt um die Frage: wann kaun eine kleine
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Minderheit einer neu hinzukommenden Bevolkerung
n + 1 eindringen? Falls sich die residenten Popula-
tionen in einem Gleichgewicht (zy, ..., z,) befinden,
wird das durch das Vorzeichen von der Wachstumsra-
te fur1(21...on 2,.0) bestimmt, also durel den trans-
versalen Eigenwert des Punktes (z,0) auf der Rand-
Hache @, = 0. Das sagt natiirlich nichts iiber das
globale Verhalten aus: weun Population n+1 eindrin-
gen kann, so kann sie sich einfach zu den vorhandenen
gesellen. oder einige davon verdringen, oder zunichst
hochwachsen und sich dann selbst eliminieren! Noch
viel sehwieriger wird es. wenn der Attraktor des re-
sidenten Svstems chaotiscl ist. also viele invariante
MaBle besitzt. Offenbar mufl man die Wachtumsrate
voun n + 1 mitteln. aber in Bezug auf welches Maf3?
Das fithrt zu interessanten Problemen iiber trans-
versale Lyvapunov-Exponenten. Intermittenz, riddled
basins usf. Aber wir wollen uns hier nicht mit er-
godentheoretisclien Fragen befassen. sondern einen
Uberblick iiber biologische Anwendungen und Moti-
vationen versuchei. Immerhin sei festgehalten. dafy
dic interessantesten Probleme (heterokline Zyvklen.
transversale Stabilitiit) auf der Invarianz der Rand-
fliichen des Zustandsramns beruhern.

Unter den Anwendungen in der klassischen Populati-
ousidkologie sei lediglich das Paradox vow top preda-
tor erwithnt  ciner Spezies an der Spitze der Nah-
rungspyramide. die keinen FreBfeind besitzt. Nach
Euntfernung soleh ecines obersten Ausbeuters durch
dufleren Eingriff  etwa durch Jagd sollte es et-
gentlich den anderen Spezies hesser gehen. Qkologen
hatten aber wiederholt beobachtet. dafl dem nicht
Der Artenveichtuimn des verbleibenden Sy-
stems verringert sich dramatiseh. oft um mehr als
die Hilfte. Schon einfache Modelle zeigen aber. dafl
dies keineswegs erstaunlich ist. Dafl ein permanen-
tes System nur viel kleinere permanente Teilsystemne
besitzt, ist eher die Regel als die Ausnahie. Das Ent-
stehen solcher Okosysteme mit sogenanuten keystone
species kommt nicht durch bloBes schrittweises Hin-
cufiigen der vorhandenen Spezies zustande, sondern
erfolgt mittels Arten, die zu einem spiteren Zeit-
punkt eliminiert werden, wie Teile eines Baugeriists.

SO st

4. Infektionsdynamik

Die Ausbreitung von Infektionskraukheiten ist ein
wichtiges Kapitel der Populationsdynamik. Das ein-
fachste Modell aus dem monumentalen Werk von An-
derson und May beschreibt die Hiufigkeiten z und
y der uninfizierten und infizierten Individuen einer
Bevolkerung durch die Gleichung

k—dc+cy— 3y
Bey — dy — vy — cy.

i =

Olie die Krankheit (y = 0) strebt r gegen das infek-
tionsfreie Gleichgewicht k/d. Aber Infizierte kdnnen
durch zufillige Kontakte Uninfizierte in Infizierte ver-
wandeln (Jry). Umgekelrt kénnen Infizierte genesen
(cy). also wieder zu Uninfizierten werden (wir las-
sen hier Immumnitdtsreaktionen beiseite). Der Term
i stellt die durch die Krankeit bewirkte zusétzliche
Mortalitdtsrate dar - die sogenannte Virulenz, Wie
man sofort sieht. kann die Zahl y der Infizierten nur
wachsen. wenn die Zahl ¢ der Uninfizierten tiber dem
Schwellenwert 3/(d + v + ¢) liegt. Also kann der
Krankheitserreger (meist ein Parasit. etwa ein Vi-
rus oder Bakterium) nur dann ecindringen. wenn die
Schwelle kleiner als k/d ist. Das bedeutet. dafl

k 3

fy = d d+ov+c

(1)
grofler als 1 ist. Ry ist die basie reproductive rate:
die durehselmittliche Auzahl der Infektionen. die ein
[nfizierter in eciner uniufizierten Population auslost.
Sobald man das Modell realistischer gestaltet (etwa
durch Beriicksichtigen zeitlicher und riumlicher Ef-
fekte. mehrerer Ristkogruppen. usf.. vgl. etwa Dietz
und Hadeler. 1983) wird es wesentlich kowplexer:
tiber Ry sind ganze Biicher geschrieben worden.

Modelle  dieser Bauart  beschreiben  die  populati-
onsokologischen  Weehselwirkungen von Parasiten
und ihren Wirtsorganismen. Sie sind naturgeméif
den Riuber-Beute-Modellen aufs engste verwandt:
je wehr Parasiten. desto sehlechter fiir die Wirte,
je mehr Wirte. desto besser fiir die Parasiten. Al-
so konnen wir auch @hnliches Verhalten erwarten. So
werden etwa Parasiten als keystone species die Per-
manenz cines Okosystems bewirken: viele Biologen
schen in ihnen die Hauptursache der Biodiversitit.
Die Modelle fiihren zu geddmpften oder chaotischen
Oszillationen, und zu heteroklinen Zvklen. Im ein-
fachsten Fall geschieht das, wenn zwei Wirtspopula-
tionen in bistabiler Konkurrenz leben, jede vom pas-
senden Parasiten geplagt. In eine Bevolkerung der
Wirtsart 1 kann die Wirtsart 2 nicht eindringen; aber
Parasit 1 kann es, und schwicht Wirt 1, sodafl nun
Wirt 2 eindringen kann und Wirt 1 (mitsamnt seinen
Parasiten) verdrangt. Dann kommt Parasit 2 zum
Zug. usf.

5. HIV-Dynamik

Derlei Modelle beschreiben die Entwicklung der Pa-
rasitenpopulation im groflen. Ein bedeutendes neu-
es Kapitel beschreibt die Parasitenbevolkerung im
kleinen — némlich innerhalb eines Wirtsorganismus.
Fiihren wir das am Beispiel von HIV niher aus. Zwi-
schen der Infektion und demm Ausbruch der AIDS-
Symptome spannt sich eine sogenannte Latenzzeit
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von etwa zehn Jahren. Lange vermutete man da-
hinter einen eigenartigen Stillstand des Virus, ein
lauerndes Abwarten. Aber klinische Untersuchungen
konnten (unter Verwendung mathematischer Model-
le) den Nachweis erbringen, dafl wihrend dieser La-
tenzzeit der Koérper des Kranken meist mehr als
109 freie Viruspartikel enthilt, und daBl sein Im-
munsystem eine gewaltige Abwehrschlacht liefert: im
Schnitt vermdgen freie Viren nur ein paar Stunden zu
iiberleben, und infizierte Zellen ein bis zwei Tage. Die
riesigen Populationszahlen und die rasche Dynamik
bieten beste Bedingungen fiir Modellierung.

HIV spiclt eine Doppelrolle. Einerseits ist der Vi-
rus cin Réuber®, der gewisse Zellen des Infizierten
ausheutet Blutkérperchen. Lymphzellen. die so-
genannten Wirtszellen. Andrerseits ist HIV aber die
LBeute” von hochspezialisierten Zellen des Inunun-
systems, deren Masseuproduktion erst durel die In-
fektion stimuliert wird - - B-Zellen, T-Zellen. i fol-
genden kurz Killerzellen genannt. Welche Rolle ist
wichtiger. die als Riauber oder die als Beute? Moes-
sungen ergaben. dafl sie vou vergleichibarer Bedeu-
tung sind. Aus der Okologie ist aber bekannt. daf die
Dynamik vou prey-predator-superpredator-NModellen
AuBerst komplex sein kann,

Ein grundlegendes Modell ist hier folgendes:

ro= k—dr-3ew
o= Jrw —ay— pys
W = hy—dw

I = cyz-—b:.

Dabei ist o die Hiufigkeit der uninfizierten und g
die der infizierten Wirtszellen. w0 die der freien Viren
und 2 die der Killerzellen. Diese zerstéven die infizier-
ten Zellen. und vermehren sich dabei (die zy-Terme).
Wenn die infizierten Zellen platzen. setzen sie Vi-
ren frei. und diese dringen in uninfizierte Zellen ein
(ru). Es kommt zu geddampften oder ungedédampften
Oszillationen und zu Hopf-Bifurkationen. Mathema-
tiker arbeiten hier im engsten Kontakt mit der klini-
schien Forschung. die verstanden hat. dafl bei derled
Riickkoppelungen verbale Uberlegungen unverliBlich
sind und dureh analytische Argmmnente gestiitzt wer-
den miissen.

6. Die Evolution der Virulenz

Wozu braucht die Medizin derlei Modelle? Jedes
HIV" Desitzt mchrere Stellen (sogenanite Epitope).
die das Inmnmsystem stimulieren. Angenounuen. es
gibe zwei Epitope 4 und B, jedes in zwel moleku-
laren Konfigurationen: A4y und A regen die hnmu-
nantworten ry bzw. ro an, By und B» die Antwor-
ten y; bzw. y». Wemn v;; die Hiufigkeit der Viren

vom Typ A4;B; beschreibt, so liefert der cinfachste
Ansatz bereits eine achtdimensionale Lotka-Volterra-
Gleichung, namlich

vi; = wij(rij — T — yj)
B = zifei(vin +vi2) — b)
v; = yilki(v +v2;) —b).

Dieses System ist nicht permanent: was wichtig ist,
spielt sich amn Rand ab. Wenn nur 4, B; vorhanden
ist, setzt sich cine Immunantwort ctwa r; - auf
Kosten aller anderen durch (die immunodominante
Antwort). Kommt es aber durch NMutation auf dem
Epitop A zur Bildung von A, B, kann das Innmunsy-
stem durch die Produktion von ry reagicren, oder von
y1- Letzteres bedeutet cine Verschicbung der Imana-
nodominanz: das Iinmunsystem hat sicli demn anderen
Epitop zugewandt, obwoll dort gar nichts passiert
ist! Das spielt beim Entwurf von Medikamenten und
Immpfstoffen cine Rolle. Man mufl abwiéigen. ob es bes-
ser ist. cin Epitop mit hoher Stimulanz anzugreifen.
oder chier cines, welches konservativ ist. von dem sich
also die Imnnmantwort nicht so leicht abwendet.

HIV verbringt durchsclmittlich 1500 Generationen
im Korper eines Krauken. Da es sehr schlampig rephi-
ziert. kommt es zu einem steten Ansticg der geneti-
schen Vielfalt. und vermutlich ist es sehilieBlich diese
Vielfalt. die das Immuusystem iberwiiltigt, Andere
Parasiten shid ebenfalls hohien Mutationsraten unter-
worfen (wenn aucl picht b selben Ausmafl). Hier-
auf wirkt die natiirliche Auslese: cinerseits mfissen
sich die nenen Varianten bei der Vermelhrung in-
nerhalb des Wirtsorganisus bewiihiren. andrerseits
beim JUmsteigen™ von einem Wirtsorganisinus zinn
nichsten. Das sind ganz koutrire Anforderungen. Je-
de Variante des Parasiten entspricht ciuer anderen
Strategic.

Lange galt s als ansgemacht. daB die natiirliche Aus-
lese zur Verringerung der Virulenz fithrt: es miifite
wohl im .Interesse” des Parasiten liegen. dafl sein
Wirt lange lebt und viele anstecken kann. Mathema-
tische Uberlegungen korrigicren dieses Lelirbuchwis-
sen: optimal fiir den Parasiten ist es. cin méglichst
hohies Ry zu haben. Ein Blick auf (3) suggeriert. daf
dazu die Virulenz ¢ minimiert werden muf. Aber
das triigt: meist ist die Infektivitiit 3 cine wachsende
Funktion vou . daher mufl der optimale Wert der
Virulenz nicht der minimale sein.

Keine Optimicrung tritt ein. sobald es in den Wirts-
organismen zur Ko-infektion kommen kanm. Wenn
melirere Varianten cines Parasiten in Korper des
Wirts konkurricren. liBt der Wetthewerb keine Op-
timicrung zu. Zuriickhaltung kiime nur dem Riva-
len zugute. Wie bei der Tragidie der Allmende-
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fithrt der Wetthewerb um eine gemeinsame Res-
source zu deren iibertriebener Ausbeutung. Optima-
litiitsarguinente miissen dirch spieltheoretische er-
setzt werden.

7. Selektion und die Replikatorgleichung

Natiirlichie Selektion besagt: wenn in ciner Bevilke-
rung ein erbliches Merkmal in mehreren Varianten
vorliegt, so werden jene Variauten, die mehr Nach-
kommenschaft bewirken. naturgemiB hiufiger. Diese
Optimiering des reproduktiven Erfolgs ist ja auch die
Grundlage der genetischien Algorithimen. Dabei wird
aber vorausgesetzt. dafl der reproduktive Erfolg von
den Hiufigkeiten der Varianten unabhiingig ist. Das
kommt zweifellos vor: beispiclsweise ist die acrody-
namische Qualitiit eines Vogelfliigels unabliingig von
deut. was die anderen Vigel treiben. Anders beim Ge-
schlechterverhiiltnis: hier hiingt der Erfolg vom Ge-
schlechterverhiltnis der anderen ab. Gibt es cinen
Uberschuf an Minnchen. so liefern die Tochter mehr
Enkelkinder als die Sohne, und nmgekelrt.

Auf solche frequenzabhingige Selektion 1aBt sich die
Spicltheorie anwenden. Die Strategien sind nunmehr
die diversen Varianten des erblichen Merkmals, und
die Auszahlung st der reproduktive Erfolg. Wenn
riodie relative Héufigkeit von Strategie ¢ bezeich-
net. und f, deren Erfolg (Anzahl der Nachkom-
nient). so ist die pro-Kopf-Zowachsrate 0, /o durch
fi = f gegeben, wobei f = 3, f; der mittlere Er-
folg in der Population ist. (Hat 7 mcehr Erfolg als
der Bevolkernngsdurchschnitt, so wird o, zunelimen.)
Dax liefert die spicldynamische Gleichuny

rp=rilfi = f) (4)

anf dem Einheitssimplex S, (da > r; = 1 gelten
mufl). Wieder sind der Simplex und seine Rand-
Hachen invariant, und wieder lassen sich Permanenz,
Invasion ete. definieren. Wenn die f; hinear sind,
orhiilt man die Replikatorgleichung

iy = a[(Ax); — xT Ax] (5)

die topologisch dquivalent ist zur Lotka-Volterra-
Gleichung (ein Diffeomorphismus fithrt die Bahnen
der einen in dic Bahnen der anderen {iber).

Wenn es zwei Strategien gibt, kommt es wieder zu
Dominanz, Koexistenz oder Bistabilitdt. Nehmen wir
beispielsweise an, dafl es bei Konflikten innerhalb ei-
ner Art nur zwei Moglichkeiten gibt: (1) den Kampf
zu eskalieren, bis eine Verwundung die Entscheidung
herbeifiihrt, oder (2) die Flucht zu ergreifen, sobald
der andere eskaliert. In diesemn Fall kommt es zur Ko-
existenz, mit x; = G/C, wobei G den Gewinn dar-
stellt, und C die Kosten der Verletzung (am repro-
duktivem Erfolg gemessen). Folglich wird es gerade

bei jenen Arten. die schwer bewaffnet sind (grofes
Y. selten zur Eskalation kommmen -— eine Tatsa-
che. die Verhaltensforscher kaunten. aber unicht zu
erkliiren vermochten, ehe John Mavnard Smith die
evolutiondre Spicltheorie begriindete.

8. Evolutioniire Spieltheorie

Bei mehr als zwei Strategien kann es zu komplexe-
rem dyvnamischen Verhalten kommen. etwa zu he-
teroklinen Zvklen. Nichts mag abwegiger sclieinen als
der Gedanke, daf3 Tiere Stein-Schere-Papier spiclen.
Aber in ecinem wohldokmmeutierten Fall sind bei ge-
wissen miinnlichen Eidechisen drei erbliche Strategi-
en nachgewiesen worden. die just so einen Zyvklus
bilden. Inzwischen ist die evolutionfire Spieltheorie
in der Verhaltensforschung fest etabliert. Sie berei-
chert aber anch die klassische Spicltheorie - die Ma-
trix 4 in (3) entspricht dabei der Auszahlungsmia-
trix  obwohl eine Grundvoraussetzung. das Ratio-
nalitiitsaxiom. von Bord gehien mn8.

Leiten wir etwa cin Grundresultat her die Exi-
stenz von Nash-Gleichgewichten. Dazu addieren wir
zu (3) cinen Termn e, der einer konstanten Zuwande-
rung cntsprichr. Natiirlich munf das beitn Wachstums-
term kompensiert werden. weil ja Y., = 1 bleiben
mufl. Das liefert

Fyo= o [Ax) — x'4x = nel + e (6)

Jetzt siud die Randflichen vom Simplex nicht mehr
invariant: das Vektorfeld vou (6) weist dort ins Inne-
re. Nach Brouwer existiert dort eine Nullstelle. Dort
gilt

(Ax); = x"Ax = e(n = (1/.1})).

Gelien wir jotzt it e gegen 0, dann gilt fiir einen
Limespunkt der Nullstelle: (a) (Ax); = x7 Ax wenn
ri > 0und (b) (4Ax); < xT4x wenn x; = 0. Aus
(a) folgt, dafl der Grenzpunkt cin Fixpunkt von (3)
ist, und aus (b). daB er saturiert ist: filhrt man ei-
ne kleine Minderheit einer fehilenden Strategie ein,
so wird diese nicht selektiert. Dazu #dquivalent ist
die Ungleichung y7 Ax < x" Ax fiir alle y im Ein-
heitssimplex, und das ist gerade die Definition eines
(symmetrischen) Nash-Gleichgewichts (die gemisch-
te Strategie x ist beste Antwort auf sich selbst). Der
Beweis zeigt, wie leicht das Argumentieren mit po-
pulationsdynamischen Termen wie Zuwanderung, Se-
lektion oder Invasion fillt. Im Nachhinein stellte sich
tibrigens heraus, dal John Nash schon vor fiinzig Jah-
ren den populationsdynamischen Standpunkt kannte:
was er dariiber schrieb, wurde aber erst vor kurzem
verOitentlicht.

Obwohl es also immer Nash-Gleichgewichte gibt,
und diese gewissen Fixpunkten von (5) entsprechen,
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kommt ¢s hiufig vor, daf§ fast keine Bahn gegen ein
solches Gleichgewicht strebt. Oft ist das Verhalten
viel dynamischer. Das ist auch der Ko-infektion der
Fall. Es sctzt sich keine evolutionsstabile Virulenz
durch: fortwihrend dringen neue Varianten ein und
werden wicder eliminiert, in endlosen Zyklen.

9. Der Fortschritt und die Rote Ké&nigin

{Ibrigens ist ja nicht nur der Parasit der Evolution
unterworfen. sondern auch der Wirt. Bei den ent-
sprechenden ko-evolutiondren Ristungswettldufen
scheint or hoffnungslos im Nachteil, weil der Parasit
viel kitrzere Generationen hat. Sobald cin Immun-
system cinigermaBen verbreitet ist, filhrt die Anpas-
sung zur Resistenz der Parasiten. Also kann cin Im-
unsysten nur erfolgreich sein, solange es selten ist
— aber wenn s erfolgreich ist, hort es auf, selten zu
sein! Doch die Wirtsorganismen haben etnen Ausweg
aus dem Dilemma: durch sexuelle Rekombination er-
reichen sie. dafd jede genetischie humunanlage selten
bleibt und die Parasiten sich anf kein ruhendes Ziel
cinstellen konnen. Die entsprechenden Modelle zei-
gen endlose Schwankungen in den Genhéufigkeiten
beider Populationen (Abb. 4).

Parasit Wirt

Abb 4 Die Schwankungen der Genhiufigkeiten in

Populationen von Parasiten und Wirtsorganismen
(nach W.D. Hamilton).

Das ist die sogenamte Red Queen-Theorie der Ko-
evolution. hir Land der Roten Kénigin (einer Figur
vou Lewis Carroll. demr Schapfer vou Alice i Wun-
derland® mub man aus Leibeskréiften renmen. blo min
auf der Stelle 7u bleiben (Abb. 5). Tatsédchlich mu-
ten die ewigen Anpassungen und Gegenanpassungen
wic cine retmiilile an. Und doch gab es gewisse un-
Jeughare Fortzchritte in der biologischen Evolution -
die sogenauten major transitions. zu denen die Er-
ﬁlldlllig von Sex zihlt, oder die Zelldifferenzierung,
oder das Nervensystent. Im Gegensatz zur Virulenz,
wo die Evolution unter unseren Augen stattfindet.
sind Jdie magor transitions der dirckten Beobachtung
nieht suzdnglich. Un sie zu verstehen, bedarf es Ge-
dankenexperimente und mathematischer Modelle.

Abb. 5: Aus: L. Carroll, Through the Looking Glass.

Manchmal entstehen dureh den Zusammenschin
selbstdndig replizierender Einheiten Gebilde von
holierer Ordnung: (a) Aus der Verbindung vieler
Gene entstehen Chromosome; (b) die Zelle ist das
Produkt ciner Sviubiose von Proto-Organismen. die
in der Form von Organellen ilire Spuren hinterlas-
sen: (¢) Zellen fusionieren zu NMelirzellern: (d) Or-
ganismen bilden Gesellschaften. Stets aber kann so
cine Kooperation durell den Eigennutz ansbeuteri-
scher Elemente bhedroht werden. So gibt es selfish
genes™. die gegen die Mendelschen Gesetze rebellie-
ren und ilir ves-d-vis sabotieren. um nach der Zelltei-
lung iiberproportional vertreten zu sein. was klarer-
weise auf Kosten des Gesantgenoms gelit: Krebszel-
len wiederum vermehren sich ohne Riicksicht anf den
Gesamtorganismus. usf. Die evolutioniive Spieltheorie
erfaubt. diese Spannungen zwischien Eigemnrtz und
Gemeinnutz zu verstehen.

Moglicherweise finden sich sogar pribiotische Bele-
ge dafiiv. Im Zug der wolekularen Evolution muf
es zu ciner Zusamuenarbeit verschiedener Typen
von RNA-Molekillen  gekomnen sein, win gewisse
chemische Funktionsabldufe zu codieren. Nun ri-
valisicren RNA-NMolekiile min dieselben Ressourcen.
Wie konuen sie da koexistieren? Eine vom Nobel-
preistriiger Manfred Eigen vorgeschlagene Losung ist
der Hyperzyklus: ein geschlossener Kreis von Reak-
tionen, sodafl RNA vom Tyvp 1 die Replikation von
Tyvp 2 katalysiert. dieser die von Typ 3 usw und Typ
n schlieflich die von Typ 1. Die chemisclie Kinetik
fiir diec Konzentration .oy der RNA vom Tvp ¢ erfiillt
(3). mit f; = ar;— Fi(x), wobel F} positiv ist. Diese
spicldyuaische Gleichung ist permanent., also bewir-
ken Hyperzyklen die Koexistenz der RN A-Molekiile,
Doch zeigt die Gleiclnmmg ancli die Verwundbarkeit
der Hyperzyklen auf: sobald es einen weiteren RN A-
Typ gibt, der mehr nochr als 2 von Typ 1 katalysiert
wird, so verdringt er Typ 2 und zerstort den Hyper-
zyklus. In diesemn Sinn ist er ein molekularer Parasit.

12
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10. Kooperation und das Gefangenendilemma

Cherspringen wir nun vier Milliarden Jahre und wen-
den uns der Evolution von Gesellschaften zu! Die
klassische Spieltheorie wurde vou sozialen Fragen mo-
tiviert. Auf gegenseitiger Unterstiitzung gegriindete
Sozietiten bilden auch ein Hauptthema der Evolu-
tioustheorie. Angenomnien. cine Hilfeleistung bringt
dem Empfiinger den Nutzen b, und beschert dem
Spender die Kosten ¢ (Kosten und Nutzen wieder
am FortpHanzungserfolg gemessen). Wie kann da
natiirliche Auslese zu Hilfsbereitschaft fiihren?

Eiue erste Antwort beruht auf Verwandtenselekti-
on. Wenn der Verwandtschaftsgrad zwischen Spender
und Empfinger ¢/b {ibertrifft, breitet sich eine gene-
tische Veraulagung zumi Helfen aus. Das erklirt die
Zusamienarbeit bei Insekten (in Bienenstécken oder
Termitenhiigeln sind die Familienbande sehr eng),
aber nicht bei Hominiden und Steinzeitmenschen.
Dort berulit die Erkliirung nicht anf Genetik. sondern
auf Okonomice. Eine Hilfeleistung zahlt sich offenbar
aus, wenn sie erwidert wird. Doch bietet das Gelegen-
heit zur Ansbeutung. indem man die Retourleistung
unterschligt.

In der Spicltheorie wird dieses free rider-Problem oft
als Gefangenendilenmma modelliert. Hier haben die
beiden Spicler jeweils zwei Moglichkeiten. néiimlich C
und D (zu helfen oder nicht). Die Auszahlungsmatrix

ist von der Gestalt
J I ) -
(F3) (7)

wobei T > R > P > S (es gilt, wenn man mit glei-
cher Wahrscheinlichkeit Spender oder Empfinger ist,
T=bR=b—c,P=0und § = —¢). Daher ist D die
bessere Alternative, ob der andere jetzt C spielt oder
nicht. Somit werden beide Spieler D wihlen und nur
P statt R bekommen - keine Kooperation.

Das andert sich, wenn die Wahrscheinlichkeit, das
Spiel niit demselben Gegner zu wiederholen, c/b
tiberschreitet. Computersimulationen zeigen, dafl
sich dann sehr wohl Kooperation einstellen kann.
Bei den ersten Turnieren schnitt eine denkbar ein-
fache Strategic besonders gut ab, ndmlich Tit For
Tat (TFT): C in der ersten Runde, und fortan, was
immer der andere in der Vorrunde gewihlt hat. Evo-
hitionsbiologen haben an TFT jedoch cine extreme
Fehlerempfindlichkeit zu bemingeln. Wenn es zwi-
schen zwei T F'T-Spielern durch Versehen zu einem D
kommt, schligt der Geprellte zuriick, und dann wie-
der der andere, usf, was die Auszahlung empfindlich
kiirzt. Fehler sind aber bei allen lebensnahen Wech-
selwirkungen zu erwarten. Was geschieht dann?

Im einfachsten Fall kann man das mit Strategi-
en erforschen; die (neben dem Anfangszug) durch

cinen Vektor (pg.ps.pr.pp) gegeben sind, wobei
pr die Wahrscheinlichkeit ist. C zu wiiblen. wenn
die Auszahlung der Vorrunde & € {R.S.T. P} war.
So ist (1.0.1.0) die Strategie TFT. Sic wird (bei
kleiner Fehlerwalirschieinlichkeit) durch die Strategic
(1.90.1. 1) dominiert, die nach beidseitigemn D koope-
riert (sic heit Fim DBut Fair. FBF). Dicse tole-
rantere Strategie wird aber sowohl vou der Strategic
(0.0.0.0) dominiert (Always Defect). als auch von
(0.0.0.1) (Bully), die ihrerseits beide von TET do-
miniert werden (Abb. 6). Natiirlich gibt es keinen
Grund. sich auf diese vier Strategien zu beschrinken
(die iibrigens einen heteroklinen Attraktor bilden).
Durch Mutation werden imuner wieder neue Strate-
gien eingefiihrt. auf die dann die natiirliche Ausle-
se mittels (3) wirkt. Die Evolution fithrt. zumindest
wenn b > 2¢, Lingerfristig zu Bevilkernngen. wo alle
die sogenannte Pavlov-Strategie (1.0.0. 1) spiclen.

TitForTar

FirmBot Fair Alwavs Defeet

Bully

Abb. 6: Ein heteroklines Netzwerk beim wiederholten
Gefangenendilemma.

Pavlov ist die denkbar einfachste Lernregel: wenn die
Auszahlung in der Vorrunde hoch war (T oder R)
wird der vorige Zug wiederholt. sonst wird der ande-
re Zug ausprobiert. Zwei Pavlov-Spieler kooperieren
fast immer: wenn einer irrtiimlich D spielt, wird er
in der néchsten Runde D wiederholen (das hat ihm
ja T eingebracht), der andere aber wird nicht noch-
mals kooperieren. Daher spielen beide D, sind beide
mit dem Resultat P unzufrieden und schalten wieder
auf C. Es laBt sich zeigen, daB Pavlov eine sozia-
le Norm ist, in einem Sinn, den der Spieltheoretiker
und Nobelpreistrager Reinhard Selten prizise formu-
liert hat: in einer Bevélkerung, die sich an so eine
Norm hilt, soll kein Individuum davon abweichen,
weil es sonst in irgendeinem Stadium (das vielleicht
nur durch einen Fehler entsteht) schlechter abschnei-
det. Pavlov-Spieler kdnnen allerdings nicht in eine
Bevolkerung von Always Defekt-Spielern eindringen.
Dazu bedarf es einer T FT-Minderheit. Erst wenn
TFT die Ausbeuter eliminiert hat, kann Pavlov das
Heft tibernehmen.
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Uber das wiederholte Gefangenendilemma sind tau-
sende von Arbeiten geschrieben worden, von Spiel-
theoretikern, Evolutionsbiologen, Psychologen usf.
Schon beim ersten Kenneulernen sieht man, wie un-
ter minimalistischen Voraussetzungen so interessante
Konzepte wie Lernregeln, soziale Normen oder gesell-
schaftliche Phasen quasi von selbst auftauchen.

11. Indirekte Reziprozitit

Zuletzt sei noch erwihnt, dafl sich Kooperation auch
dann durchsetzen kaun, wenn jeder zwar mehrere
Runden spiclt, aber nic ecin zweites Mal auf den-
selben Gegeuspieler trifft. Es geniigt, dafl die Infor-
mation iiber den anderen grofer ist als das Kosten-
Nutzen-Verhiltuis ¢/b. Die Zusammenarbeit wird
durch Diskriminator-Strategien bewirkt, die nur hel-
fen, weun ihres Wissens der andere oft genug hilft.
(Diskriminatoren verweigern also manchmal die Hil-
fe. was riskant ist. da ecs die Walirscheinlichkeit
schmdlert. dafl ihnen geholfen wird). Die Spicldy-
namik ist ziemlich komplex. aber wir kénnen eini-
ges verstehien. wenn wir noclt weiter vereinfachen
und annchmen. daf jeder nur zwei Runden spicelt
(nice mit demsetben Partner). Die Replikatorgleichung
(Abb. 7) beschreibt die Entwicklung von drei Strate-
gien: den Diskriminatoren. den reinen Altruisten (die
immer helfen) und den Parasiten (die nie helfen).

hilft immer

<

diskriminiert = < >—>—= hilft nie
Abb. 7: Die Dynamik der indirekten Reziprozitdt.

In Abwesenheit von Parasiten schneiden Diskrimina-
toren und Altruisten gleich gut ab. was einer Kan-
te von Fixpunkten auf dem Shnplex entspricht. Zu-
fallssehwankungen bewirken cine Irrfalirt Eings dieser
Kante, und fithren auch von Zeit zu Zeit cine Minder-
heit von Parasiten cin. Wie wird es diesen ergehen?

Sie werden sofort eliminiert, wenn die Diskriminato-
ren h3ufig genug sind. Gibt es dagegen zuwenig Dis-
kriminatoren, so werden die Parasiten die Koopera-
tion zerstoren. Liegt aber die Hiufigkeit der Diskri-
minatoren in einem mittleren Bereich, dann kénuen
die Parasiten zunichst eindringen, werden dann je-
doch wieder eliminiert: dabei wichst die Hiufigkeit
der Diskriminatoren, sodaf die Parasiten nicht mehr
eindringen kénnen. Die Kooperation bricht also nur
zusammen, wenn Zufallsschwankungen die Haufigkeit
der Diskriminatoren stark verringern, bevor die Pa-
rasiten wieder einzudringen versuchen. Die Parasiten
diirfen also nicht allzu oft auftauchen. Anders ge-
sagt, eine Bevolkerung bleibt nur kooperativ, wenn
sie oft genug mit Ausbeutern konfrontiert wird. Et-
was #dhnliches gilt fitrs Iminunsystem. daf§ nur wirk-
sam bleibt, wenn es oft genug herausgefordert wird.

Derlei Parallelen lassen s plausibel erscheinen, dafl
diesclben Methoden der evolutionédren Spicltheorie in
so vielen Bercichen anwendbar sind: ob es das Ver-
halten von Eidechsen betrifft oder die Virulenz von
Krankheitserregern. molekulare Evolution oder das
Entstehien von Gesellschaften.,
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