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Vorwort

Meine Emeritierung aus der Funktion des 
Chefarztes einer HNO-Klinik von Berlin er-
folgte im Januar 2003 im 66. Lebensjahr. Ne-
ben meiner hauptberuflichen klinischen 
Tätigkeit hatte ich mich auch mit wissen-
schaftlichen Untersuchungen über die Entste-
hung der endogenen Fehlbildungen beschäf-
tigt. Im Rentenalter verfolgte ich dann diese 
Thematik weiter, worüber 2017 eine größere 
(2 Bände) und 2018 eine kleine Monografie 
erschienen waren.

Die jetzt vorliegende Publikation bildet die 
logische Fortsetzung und zugleich den bün-
digen Abschluss meiner Einsichten auf die-
sem wissenschaftlichen Gebiet. Darin geht 
es vorwiegend um die bereits ausgestorbenen 
Tiere und um die noch ungelösten Probleme 
der Evolution und der Vererbung. Beide Berei-
che sind inhaltlich sehr eng miteinander ver-
bunden. Zunächst musste ein am weitesten 
zurückliegender und in der Nachfolge viele 
Spezies-Gruppen betreffender evolutionärer 
Vorgang analysiert werden:

1)	 Wie entstand vor ca. 250 Mill. Jahren bei 
den kaltblütigen (poikilothermen) Therap-
siden die Warmblütigkeit (Homoiothermie) 
auf der Basis der sich simultan verändern-
den Struktur der beiden Kiefergelenke? Dann 
drängten weitere Fragen in den Vordergrund:
2)	 Warum weisen fossile, in Form von Ver-
steinerungen erhalten gebliebene Spezies 
aus früheren erdgeschichtlichen Epochen – 
bei Invertebraten und bei Vertebraten - aus-
nahmslos einen bilateralsymmetrischen, sich 
allmählich verändernden und damit zugleich 

erblichen Habitus auf? - Im Gegensatz dazu 
sind die Folgen von endogenen Mutationen 
bei monolokularen (rechts oder links oder me-
dian lokalisierten) Fehlbildungen rezenter In-
dividuen niemals erblich. Die Letzteren kom-
men zwar wesentlich häufiger vor, aber im 
fossilen Material werden sie nie angetroffen. 
3)	 Der bilateralsymmetrische Körperbau al-
ler rezenten und fossilen Tiere wird von Wis-
senschaftlern und von Laien als selbstver-
ständlich akzeptiert – ohne den Grund dafür 
zu hinterfragen. Wodurch wird er verursacht? 
4)	 Warum gingen erst vor ca. 40 Mill. Jahren 
einige der quadrupeden Säugetiere zur halb- 
und dann zur vollaquatischen Lebensweise 
über – zunächst die Robben, dann die Sire-
nen und zuletzt die Waltiere? Mammalia gibt 
es doch bereits seit etwa 200 Mill. Jahren, seit 
der Oberen Trias. 
5)	 Die etwa 1000 Millionen Jahre währen-
de, stufenweise Höherentwicklung der Tiere 
basiert dabei zweifellos auf Vererbung, d. h. 
auf einer genetischen Fixierung der im verän-
derten Habitus aufgetretenen, stets bilateral
symmetrischen Veränderungen. Welcher 
bisher unbekannte, repetitiv immer gleich 
wirkende Mechanismus der Evolution macht 
die Vererbung möglich?
Schließlich gelang die Lösung aller hier aufge-
worfenen und weiterer Fragen. 

Wie es häufig vorkommt, galt auch hier der 
bewährte Satz:

„Simplex sigillum veri“. (Das Einfache ist das 
Siegel der Wahrheit).
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