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“No creature can do all things: it is
bound by constraints of its genetic
architecture, its history,
biophysical and biochemical
factors, and its lifestyle”
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1 Einleitung und theoretischer Hintergrund

Wenn man sich Lebensverldufe von Menschen anschaut, dann sieht man
eine grofde Variabilitdt: Menschen werden unterschiedlich alt, sie werden zu
unterschiedlichen Zeitpunkten geschlechtsreif, sie bleiben gewollt kinderlos
oder haben viele Kinder, manche Menschen leben jahrzehntelang mit einem
Partner zusammen und andere haben viele wechselnde Geschlechtspartner.

Diese Vielfalt kann man taglich in der eigenen Umwelt beobachten - aber
aus verhaltensokologischer und evolutiondrer Perspektive stellt sich die
Frage: Woher kommt diese Vielfalt und warum zeichnen sich Menschen,
genau wie andere Lebenswesen, durch eine solche Variabilitit in ihren
Lebensgeschichten und Verhaltensweisen aus?

Grundsatzlich gibt es verschiedene Ansatze, die sich mit der Erklarung von
Unterschieden in Lebensgeschichten, auch ,Lebensstrategien’ genannt,
beschaftigen. Kein Lebensverlauf ist unbegrenzt durch die Umwelt
beeinflussbar - Grundlage aber auch gleichzeitig Begrenzung fiir Variabilitat
ist das Genom. Auch physiologische Prozesse, Erfahrungen und Lebens-
umstande limitieren die Variabilitat (Roff 1992).

Die Unterschiede in den Ansdtzen zur Erklarung von Variation in
Lebensverlaufen liegen vor allem darin, wie grofd sie die Plastizitat und
Variabilitat der Lebensstrategie innerhalb eines Individuums einschitzen, ob
sie die Variation in Lebensgeschichten als phylogenetisches Resultat
frequenzabhdngier Selektion oder als Reaktion auf Einflisse und
Erfahrungen (Gen-Umwelt-Interaktion) wahrend der Ontogenese inter-
pretieren.

Drei verschiedene Ansatze werden im Folgenden vorgestellt.

1. Genetische Prddisposition

Die Merkmale der Lebensstrategie sind demnach genetisch festgelegt.
Lebensstrategien sind in diesem Ansatz als alternative Strategien zu
verstehen, die genetisch polymorph sind und frequenzabhidngig selektiert
werden (Zusammenfassung z.B. bei Voland 2009). Da jedes Individuum in
seinem Genom nur eine Variante der Strategie bevorraten kann, kann auch
nur eine einzelne Strategie verfolgt werden. Dieser Ansatz beschreibt
demnach eine genetischbedingte Variation in Lebensverlaufen, keine
umweltbedingte Variation.

2. Entwicklungszwdnge

Die  Merkmale der Lebensstrategie  weisen eine  gewisse
Entwicklungsplastizitiat auf (engl. developmental plasticity; siehe z.B. West-
Eberhard 2003), das heifdt, dass verschiedene Auspragungen eines Merkmals
innerhalb eines Individuums moglich sind. Sie entwickeln sich in
Abhangigkeit von Umwelteinfliissen. Bestimmte Umweltbedingungen
bringen physiologisch- oder entwicklungsbedingt ganz bestimmte Merkmals-
auspragungen hervor (z.B. Maynard-Smith et al. 1985). Es ist hier nicht von
Bedeutung, ob die Merkmale adaptiv sind, es geht nicht darum, ob die
ausgepragten Merkmale die Passung des Individuums an den Lebensraum
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erhohen. Der Zusammenhang zwischen Umwelt und Merkmal ist rein
mechanistisch (deterministisch) zu verstehen. Es kommt daher zu einer
umweltbedingten Ausprdagung von Merkmalen der Lebensgeschichte, die
allerdings nicht notwendigerweise adaptiv fiir den Organismus sein muss.
Ein Beispiel fiir diesen Ansatz ist der Cohort Morbidity Phenotype (siehe
Abschnitt 1.4.1).

3. Konditionale Lebensstrategien - Life History Theory

Die Merkmale der Lebensstrategie bilden sich konditional in Interaktion
von Genen und Umweltbedingungen aus und sind eine Adaptation an die
Umweltbedingungen, mit denen ein Individuum konfrontiert wird.
Voraussetzung ist, wie bei Entwicklungszwingen, die Plastizitait von
Entwicklungsprozessen. Dariiber hinaus muss das Individuum alternative
Lebensstrategien im Genom bevorraten, die je nach der Art der Umweltreize
zu unterschiedlichen Merkmalsauspragungen und damit unterschiedlichen
Lebensldufen fiithren. In der Literatur wird traditionell von alternativen
Taktiken innerhalb einer genetisch festgelegten Strategie gesprochen
(Voland 2009). Ich werde allerdings im Folgenden, in Anlehnung an die
Literatur zur Life History Theory, von alternativen Strategien bzw.
Lebensstrategien sprechen, wenn es sich um Verhaltensweisen handelt, die
im Zusammenhang mit spezifischen Umweltbedingungen stehen.

Basis ist bei der Life History Theory, im Gegensatz zum Ansatz der
genetischen Pradisposition, ein monomorpher Genotyp, der durch das
Aktivieren unterschiedlicher Verhaltensweisen verschiedene Phdnotypen
hervorbringt, die verschiedene Lebensstrategien reprasentieren.

Im Gegensatz zu Entwicklungszwiangen steht hier die Adaptivitit im
Vordergrund: Man geht davon aus, dass Umwelteinfliisse jene
Verhaltensweisen (,Strategien‘) hervorbringen, die dem Individuum unter
den gegebenen Lebensumstinden den grofdtmoglichen Fitnessgewinn
ermoglichen. Das Individuum passt sich also den Bedingungen des
Lebensraumes in einem gewissen Mafde an. Die Variation von Lebens-
strategien in Interaktion mit Umweltbedingungen ist Gegenstand der Life
History Theory (siehe Abschnitt 1.1).

Die Bedeutung der Life History Theory mit ihrem strategischen, adaptiven
Ansatz als Erklarung fiir die Variation von (menschlichen) Lebensgeschichten
ist Gegenstand der vorliegenden Arbeit. Anhand von Stammbaumdaten auf
der Basis von historischen Familienrekonstitutionen aus Deutschland
(Region Krummhorn, 18.-19. Jahrhundert), Finnland (5 Kirchspiele in der
Provinz Westfinnland, 18.-19. Jahrhundert) und Kanada (Region Québec, 17.-
18. Jahrhundert) wird der Einfluss frither Lebensbedingungen auf die
Lebensstrategien von Mannern und Frauen untersucht. Im Fokus steht dabei
der Einfluss von Mortalitatskrisen - die Konfrontation mit hohem
Mortalitatsrisiko aufgrund von Infektionskrankheiten und die Konfrontation
mit Todesfillen in der Natalfamilie (Todesfalle unter den Geschwistern) - auf
zwei zentrale Aspekte des Lebensverlaufs: Reproduktion und Tod.
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Diese Wahl mochte ich, in Anlehnung an eine Arbeit von Chisholm
(Chisholm 1993), anhand der drei Begriffe Death, Hope und Sex erlautern.

DEATH

Vor dem Hintergrund limitierter Ressourcen, die jedem Individuum zur
Verfligung stehen, um sie in die verschiedenen Bereiche Selbsterhalt,
Wachstum und Reproduktion zu investieren (Grundidee der Life History
Theory; Stearns 1992, Roff 1992), ist die Ressource (Lebens-) Zeit eine
wichtige Komponente, die Investmententscheidungen beeinflussen sollte.l
Mortalitat kann altersspezifisch sein, z.B. besonders hoch unter Kindern oder
alten Individuen, und somit auch Einfluss auf die Altersstruktur einer
Bevolkerung nehmen. Diese demographischen Aspekte wiederum koénnen
das Verhalten von Menschen beeinflussen, indem sie diese mit spezifischen
Umweltsituationen konfrontieren. Da alle Lebewesen sterblich sind, ist der
Tod ein Ereignis, mit dem jedes Individuum - frither oder spater -
konfrontiert wird. Dabei kann es sich sowohl um das Bewusstsein der
eigenen Endlichkeit handeln als auch die Konfrontation mit Todesfdllen in
der personlichen Umwelt (Abschiatzung der eigenen Lebenserwartung, z.B.
bei Wilson & Daly 1997). Fast jeder erlebt beispielsweise im Laufe seines
Lebens den Verlust von Familienangehorigen.

Haufig ist das Mortalitatsrisiko aufgrund von Infektionskrankheiten
erhoht. In menschlichen Gesellschaften waren Infektionen seit den ersten
Jager-Sammler-Gemeinschaften eine der Haupttodesursachen (vgl. Pollard
2008). Thnen kommt daher in der jiingeren Stammesgeschichte des
Menschen eine betrachtliche Bedeutung als exogene Todesursache zu. Solche
wiederkehrenden Umweltereignisse konnen ein Umweltreiz sein, der einen
relevanten Bezugspunkt fiir lebensstrategische Entscheidungen darstellt.
Mortalitat, egal ob in Form von hoher Infektionsbelastung und damit
erh6htem Mortalitdtsrisiko oder als Konfrontation mit Todesfillen im
personlichen Umfeld, ist daher ein bedeutender Umweltreiz, der in mensch-
lichen Populationen Einfluss auf die Lebensstrategien nehmen sollte (Bielby
et al. 2007, Promislow & Harvey 1990).

HOPE

Wenn die Lebensdauer endlich ist und es in der Umwelt Hinweise darauf
gibt, wie hoch die eigene Lebenserwartung einzuschitzen ist, sollten
Individuen ihre Lebensentscheidungen daran orientieren. Je nachdem,
welchen Umwelteinfliissen und Erfahrungen ein Individuum ausgesetzt ist,
wird die eigene Lebenserwartung variieren - es bleibt dementsprechend
mehr oder weniger Zeit, um zu reifen, einen Partner zu finden und sich
(erfolgreich) fortzupflanzen.

1 ‘Sollen’ ist hier, wie auch im Folgenden, keinesfalls normativ zu verstehen. Es ist damit
lediglich die Implikation gemeint, dass adaptive Verhaltensdnderungen einen kausalen
Zusammenhang zwischen Umweltbedingungen und Merkmalsauspridgungen voraussetzen.
Dariiber hinaus sind Entscheidungen in der Soziobiologie nicht notwendigerweise als
bewusste, rationale Prozesse definiert. Den Begriff ,Investmententscheidungen’ werde ich im
Folgenden auch verwenden, wenn es sich moglicherweise um unbewusste, rein
physiologisch feststellbare Zusammenhange handelt.
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Wer seine Lebenserwartung gering einschatzt, und demzufolge mehr im
Hierundjetzt lebt als auf zukiinftige Ereignisse zu setzen (Diskontierung der
Zukunft), hat andere Personlichkeitsmerkmale und andere Verhaltensweisen
als jemand mit hoher Lebenserwartung. Die Lebensverlaufe und -strategien
dieser Individuen werden sich unterscheiden.

SEX

Diese Unterschiede in Lebensstrategien bedingt durch bestimmte
Umweltfaktoren sind im Reproduktionsverhalten von Individuen
beobachtbar. Verhalten ist Ausdruck der Lebensstrategie und Ergebnis von
Allokationskonflikten. Die Life History Theory postuliert, dass Allokations-
konflikte aufgrund limitierter Ressourcen wie z.B. (Lebens-)Zeit, im Verlauf
des Lebens auftreten und so den Organismus vor die Entscheidung stellen,
die verfiigbaren Ressourcen auf die drei Lebensbereiche Selbsterhalt,
Wachstum und Reproduktion zu verteilen. Daraus ergibt sich der Phanotyp
mit bestimmten Verhaltensweisen und einer spezifischen Lebensstrategie.

Die zwei Fragen des Lebensverlaufs, die Aufschluss tber die
Lebensstrategie geben konnen sind: 1. ,WANN reproduziere ich mich?“, 2.
+WIE OFT reproduziere ich mich?“ (siehe Chisholm et al. 2005). Wenn
Umwelteinfliisse wie die Mortalitatsbelastung die Lebensgeschichten von
Menschen beeinflussen, dann sollte dies am Reproduktionsverhalten
feststellbar sein. Besonders historische Familiendaten bieten dafiir eine gute
Datengrundlage, weil ganze Lebensldufe dokumentiert sind und daher die
gesamte reproduktive Phase untersucht werden kann.

Kurz zusammengefasst: Menschen sind sterblich, das Mortalitatsrisiko ist
ein wichtiger Umweltfaktor, der den Zeitpunkt des Todes und damit die
Lebenserwartung beeinflusst, und die Life History Theory postuliert einen
Einfluss des Mortalitatsrisikos auf die Lebensstrategie, sichtbar z.B. im
Reproduktionsverhalten.

Kann dieser Zusammenhang zwischen der Mortalititsbelastung und den
Merkmalen menschlicher Lebensverldufe in historischen menschlichen
Populationen festgestellt und im Sinne der Life History Theory als adaptiver,
konditionaler Strategiewechsel interpretiert werden?

Um dieser Frage nachzugehen, werden zwei Studien mit unterschiedlichen
Schwerpunkten durchgefiihrt. In der ersten Studie steht die friihe
Infektionsbelastung im Fokus und es wird untersucht, wie sich ein erhéhtes
Infektionsrisiko auf das Uberleben und das Reproduktionsverhalten von
Maéannern und Frauen in der historischen Population der Region Krummhorn
(Ostfriesland, Deutschland) ausgewirkt hat.

In der zweiten Studie wird die familienbezogene Mortalitdtserfahrung
untersucht, dass heifst die Konfrontation mit Todesfallen unter den
Geschwistern in der Natalfamilie. Hier wird der Frage nachgegangen, ob
Mortalitatserfahrung wahrend der Kindheit den Zeitpunkt des Repro-
duktionsbeginns beeinflusst. Dariiber hinaus wird hinterfragt, ob es
individuelle Erfahrungen sind, die auf die LH-Strategie einwirken, oder ob es
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sich um Einfliisse der Familienzugehorigkeit handelt. Diese Unterscheidung
wurde in bisherigen Studien nicht thematisiert.

1.1 Lebensgeschichtsevolution - Life History Theory

Die Lebensgeschichte eines Individuums dauert im Allgemeinen von
dessen Konzeption bis zum Tod (Sonderfalle, in denen das Individuum tiber
den eigenen Tod hinaus seine Fitness beeinflussen kann, sollen hier nicht
besprochen werden). Wahrend dieser Zeitspanne werden zahlreiche
verschiedene Lebensphasen durchlaufen. Dabei kann eine Lebensgeschichte
sehr kurz sein - und wie im Fall der Eintagsfliege die reproduktive
Lebensphase nur aus einem einzigen Tag als erwachsenes Individuum
bestehen. Elefanten dagegen, die grofdten lebenden Landtiere, konnen bis zu
70 Jahre alt werden und kiimmern sich jahrelang um ihren Nachwuchs. Jede
Lebensgeschichte ist in verschiedene Abschnitte gegliedert und weist
Merkmale auf die fiir die Art charakteristisch sind. Neben diesen
zwischenartlichen Unterschieden finden sich aber auch Unterschiede in den
Lebensverlaufen zwischen Individuen einer Art (siehe z.B. Roff 1992).

Mit diesen Unterschieden und Gemeinsamkeiten beschaftigt sich die
Theorie der Lebensgeschichte (engl. Life History Theory (im Folgenden LHT
genannt); siehe Roff 1992, Stearns 1992).

Jede Lebensgeschichte birgt einen gewissen (energetischen)
Lebensaufwand. Dieser gliedert sich in somatischen Aufwand und
Reproduktionsaufwand (siehe Abb. 1.1).

= Akkumulation von = Verausgabung von
Reproduktionspotenzial Reproduktionspotenzial

NN

—

Selbsterhaltun !
Wachstum 9 Partnersuche Verwandten- Schwangerschaft
Reifung Werbung unterstiitzung Geburt

Kampf Jungenfirsorge

Soziale Platzierung

Abbildung 1.1: Formen des Lebensaufwands (nach Voland 2009)

Somatischer Aufwand, mit den Komponenten Selbsterhaltung, Wachstum
und Reparatur, dient der Akkumulation von Reproduktionspotential. Durch
den somatischen Aufwand wird ermoglicht, dass das Individuum zur
sexuellen Reife heranwachsen kann. Hierunter fallen Funktionen wie das
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Immunsystem, die dem Uberleben dienen. Wenn das Individuum bis ins
Erwachsenenalter iiberlebt hat, wird tiber den Reproduktionsaufwand das
angesammelte Reproduktionspotential verausgabt.

Der Reproduktionsaufwand ldsst sich in drei Bereiche unterteilen: 1.
Paarungsaufwand (Partnersuche und -wahl), 2. Nepotismus (Verhalten, das
der Unterstiitzung von Verwandten dient) und 3. Elternaufwand
(Schwangerschaft, Geburt und Jungenfiirsorge). Somit ist ein Organismus zu
jedem Zeitpunkt wahrend seines Lebensverlaufs mit Aufwand in die
verschiedenen Lebensbereiche konfrontiert.

Die Life History Theory beschaftigt sich in diesem Zusammenhang mit dem
Problem der limitierten Ressourcen. Jedem Individuum steht nur eine
begrenzte Menge an Energie, Zeit, Paarungspartnern oder z.B. Informationen
zur Verfiigung, die in somatischen und/oder reproduktiven Aufwand
investiert werden kann. Damit gerdat der Organismus in Entscheidungs-
konflikte: Sollen die verfiigharen Ressourcen zu einem bestimmten Zeitpunkt
in Wachstum, Selbsterhalt oder in Reproduktion investiert werden? Denn die
Verausgabung einer Ressource in einen dieser Teilbereiche fiihrt, unter der
Bedingung der Ressourcenknappheit, zwangslaufig zu einem Investitions-
mangel in den anderen beiden Bereichen (bei Roff (2002) als ,Partition of
Resources Model' beschrieben). In der LHT wird dies als Allokationskonflikt
(engl. Trade-off) beschrieben.

Allokationskonflikte sind die Triebfeder in der Entwicklung von Lebens-
verlaufen. Durch sie entwickelt der Organismus in Abhangigkeit von den
vorherrschenden Umweltbedingungen (Ressourcenverfiigbarkeit) einen
charakteristischen Lebenslauf. Dieser ist gekennzeichnet von Entschei-
dungen wie ,Wie schnell wachse ich?“, ,Wann reproduziere ich mich zum
ersten Mal?“, ,Wie viele Nachkommen produziere ich?“ und ,Wieviel
investiere ich in meine einzelnen Nachkommen?“. Aufgrund der limitierten
Ressourcen ist es nicht moglich, dass die Selektion ausschliefilich Individuen
mit unbeschranktem Fortpflanzungserfolg (= reproduktive Fitness)
hervorbringt. Vielmehr geht es darum, dass jene Lebensmodelle evolutionar
erfolgreich sind, die unter den gegebenen Umweltbedingungen, mit den
damit einhergehenden Allokationskonflikten, den bestméglichen Kom-
promiss finden. Je nachdem, mit welchen Bedingungen ein Organismus
konfrontiert ist, werden Allokationskonflikte unterschiedlich stark auftreten
und damit auch unterschiedliche Lebensstrategien (evolutionar) erfolgreich
sein konnen.

Aber mit welchen Allokationskonflikten ist ein Individuum im Laufe seines
Lebens genau konfroniert? Beschrieben wurden in der Literatur bereits liber
40 verschiedene Allokationskonflikte (siehe Stearns 1989). Von besonderer
Bedeutung sind die folgenden vier Trade-offs:

1. Wachstum vs. Reproduktion

2. Paarungs- vs. Elternaufwand

3. Momentane vs. spatere Reproduktion

4. Qualitat vs. Quantitat der Nachkommen

Das erste Abgleichproblem zwischen Wachstum und Reproduktion ergibt
sich fir viele Tiere (auch den Menschen) aus dem Umstand, dass zusatzliches
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Langenwachstum mit Erreichen der sexuellen Reife nicht mehr moglich ist.
Da die Korperhohe aber entscheidenden Einfluss auf die Uberlebens-
wahrscheinlichkeit hat (z.B. Gage & Zansky 1995) und zudem z.B. beim
Menschen grofiere Manner als attraktiver gelten und damit hohere Chancen
bei der Partnerwahl haben (z.B. Sear 2010), sollte ein Organismus nicht zu
frih sein Investment in Wachstum zugunsten von Investment in
Reproduktionsaufwand beenden. Gleichzeitig sollte aber auch die
Reproduktion nicht zu weit hinausgezogert werden, weil die reproduktive
Phase eines Organismus von begrenzter Dauer ist. Attraktivitit wird nur
dann von Vorteil sein, wenn dem Individuum geniigend Zeit bleibt, eigene
Nachkommen zu zeugen.

Wenn ein Individuum die sexuelle Reife erreicht hat, wird es mit der
ndchsten Entscheidungssituation konfrontiert: Soll es in Paarungsaufwand
investieren und besonders sorgfaltig bei der Partnersuche und Partnerwahl
vorgehen? Oder ware es besser in Elternaufwand zu investieren, also direkt
mit der Reproduktion zu beginnen und die verfligbaren Ressourcen in
Schwangerschaft und Jungenaufzucht zu investieren?

Damit einher geht auch der Trade-off zwischen momentaner und spaterer
Reproduktion. Besonders fiir weibliche Individuen ist Reproduktion mit
hohen energetischen Kosten verbunden - denn es sind die Weibchen, die die
Jungen austragen, sie nach der Geburt sdaugen und auch auf andere Weise
einen Grofsteil der Jungenfiirsorge iibernehmen. Somit sollten Weibchen nur
dann in Reproduktion investieren, wenn die Ressourcenlage dies zulasst.
Wenn z.B. aufgrund von Nahrungsmangel der Organismus geschwacht ist,
sollte zunachst in Selbsterhalt investiert werden und erst zu einem spateren
Zeitpunkt die Reproduktion (wieder) aufgenommen werden. So erhéht das
Individuum die eigene Uberlebenswahrscheinlichkeit und auch die des
Nachwuchses.

Schliefdlich muss sich jedes Individuum auch entscheiden, ob es
vorwiegend in die Anzahl oder die Qualitat seiner Nachkommen investieren
will. Je nach Umweltbedingungen kann die reproduktive Fitness der Eltern
besser durch eine hohe Anzahl von Nachkommen oder durch besonders
,hochwertige’ Nachkommen erh6ht werden. In diesem Zusammenhang
spricht die LHT auch von sogenannten r- und K-Strategen (Voland 2009). R-
Strategen zeichnen sich im Tierreich durch geringe Korpergrofie, hohe
Mortalitatsraten und Kurzlebigkeit aus. Ihre reproduktive Strategie beruht
auf hohen Reproduktionsraten (Quantitit der Nachkommen) bei geringem
Elternaufwand. Typischerweise findet man Individuen mit diesen LH-
Merkmalen in Populationen, die sich in der Wachstumsphase befinden (nach
dem Symbol ,r fiir die Wachstumsrate ,r-Strategie benannt; vgl. z.B. Pianka
1970).

Dem gegeniiber stehen die K-Strategen (,K° ist das Symbol fiir die
Tragekapazitit eines Lebensraums) mit ihren Lebensverlaufen, die durch
Langlebigkeit, geringe Mortalitatsraten und geringe Reproduktionsraten bei
hohem Investment in die Nachkommen gekennzeichnet sind. Durch die
erhohte Qualitat der Nachkommen erzielen K-Strategen Fitnessvorteile in
Umwelten, in denen Verdrangungswettbewerb herrscht.
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Neben der Einteilung verschiedener Lebensverlaufe in das Resultat von r-
und K-Selektion wird in der Literatur auch immer wieder das ,slow-fast-
Kontinuum*‘ (z.B. Bielby et al. 2007) zur Charakterisierung der Lebens-
verldufe bei Saugetieren angefiihrt. Beide Terminologien basieren auf einem
demographischen Grundkonzept. Sie beziehen in die Beschreibung von
Lebensverlaufen 6kologische Faktoren wie die Populationsdichte aber auch
Mortalitatsrisiken und die Stabilitit bzw. Vorhersagbarkeit der
Lebensbedingungen mit ein. Ob schnelle (r-Strategen) oder langsame
Lebensgeschichten (K-Strategen) in einer Population vorherrschen, hangt
von den Lebens- und damit den Selektionsbedingungen ab.

Grundsatzlich sei an dieser Stelle gesagt, dass Individuen nicht
notwendigerweise reine r- oder K-Strategen sein miussen, jede Zwischenform
ist denkbar. Dies wird durch das Konzept des Kontinuums deutlich: In einem
Kontinuum ist jede Kombination von Merkmalen méglich (r-K continuum:
Pianka 1970; slow-fast continuum: Bielby et al. 2007). Dartiber hinaus gibt es
Studien, die Individuen mit schnellen bzw. langsamen Lebensgeschichten
sogar bestimmte psychologische Merkmale und Personlichkeitsstrukturen
zuordnen (z.B. Olderbak & Figueredo 2010). Aufgrund der groéfieren
thematischen Reichweite werden daher im Folgenden die Begriffe ,langsame'
und ,schnelle’ Lebensgeschichte (aus dem englischen life history (LH))
verwendet.

1.2 Die Entwicklung schneller und langsamer Lebensgeschichten

Wenn man der Frage nachgehen mochte, in welchen Umwelten sich
schnelle und langsame Lebensgeschichten entwickeln, ist Charnovs Modell
der Evolution der Sdugetiere zu nennen (Charnov 1991). Es beruht auf der
Idee, dass die Geschwindigkeit der Lebensgeschichte, und damit der
Zeitpunkt von Lebensereignissen, eine Anpassung an extrinsische
Mortalitatsraten darstellt. Die herausragende Bedeutung der Mortalitdt als
erklarende Variable fiir Variation in Merkmalen der Lebensgeschichte wurde
bereits im Jahre 1990 von Promislow und Harvey in ihrer Arbeit ,Living fast
and dying young" formuliert (Promislow & Harvey 1990). Individuen, die mit
hohen Mortalitatsraten konfrontiert werden, miissen ihr ,Lebenstempo’
beschleunigen, um die Wahrscheinlichkeit zu erhéhen, sich vor ihrem Tod
fortzupflanzen (Bielby et al. 2007). Sie leben schnelle Lebensgeschichten,
vergleichbar mit den oben genannten r-Strategen, mit hohem Investment in
Paarungsaufwand und geringem Investment in somatischen Aufwand (z.B.
Figueredo & Rushton 2009). Die typischen Merkmale sind: kurze
Entwicklungsphase, frithe Reproduktion, hohe Reproduktionsraten, wenig
Investment in den Nachwuchs und geringe Lebenserwartung. Am anderen
Ende des sogenannten fast-slow-Kontinuums der Lebensgeschichten stehen
die langsamen LHs. Sie entwickeln sich in Umwelten mit geringem
Mortalitatsrisiko und daher hoherer Lebenserwartung und weisen die
Merkmale langsame Individualentwicklung, spater Reproduktionsbeginn,
geringe Geburtenraten und hohes Elterninvestment auf (siehe auch K-
Strategen, Abschnitt 1.1). Die Position im fast-slow-Kontinuum - also die
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Merkmalskombination der Lebensstrategie - ldsst sich durch mindestens
zwei Faktoren bestimmen, die die zentralen Abgleichprobleme
reprasentieren (Bielby et al. 2007) und die angesprochenen vier Trade-off-
Entscheidungen zusammenfassen:

1. WANN reproduziere ich mich? Hier steht das Individuum vor dem
Konflikt, entweder in Wachstum bzw. Selbsterhalt oder Reproduktion
zu investieren. Dariiber hinaus muss entschieden werden, ob direkt in
Reproduktion mit einem vorhandenen Partner investiert wird, oder
aber weitere Energie in Partnersuche investiert wird, um
moglicherweise den Reproduktionserfolg mit einem anderen Partner
erhohen zu konnen. Hier sind die Allokationskonflikte Wachstum vs.
Reproduktion und momentane vs. spatere Reproduktion zusammen-
gefasst.

2. WIE OFT reproduziere ich mich? Die Frage nach der Anzahl der
Reproduktionen spiegelt den Investment-Konflikt zwischen Qualitat
und Quantitdit der Nachkommen wider. Zentral ist hier auch das
Investment in Fiirsorgeverhalten gegeniiber den Nachkommen, also die
Entscheidung, in Paarungs- oder in Elternaufwand zu investieren.

Wie diese beiden Faktoren und damit die Lebensstrategie durch

Umweltrisiken mit ihren beiden Komponenten ,Harshness’ und
Unvorhersagbarkeit beeinflusst werden, wird im Folgenden dargestellt.

1.3 Exogene Mortalitat

Insbesondere die limitierten Ressourcen Zeit und Informationen stellen
Organismen vor Abgleichprobleme (Chisholm 1999, Olderbak & Figueredo
2010). Keinem Organismus steht eine unbegrenzte Lebenszeit zur Verfiigung
und auch Informationen tiber die Umwelt sind zumeist unvollstandig. Damit
sieht sich jeder Organismus mit einem gewissen Umweltrisiko (engl.
environmental risk, z.B. bei Ellis et al. 2009) konfrontiert, das den Lebenslauf
nachhaltig beeinflussen kann. Die zwei bedeutendsten Umweltfaktoren
dieser Art sind 1. ,Harshness’ (Harte) und 2. ,Unpredictability’
(Unvorhersagbarkeit) der Umwelt (Ellis et al. 2009).

Harshness ist hier ein Maf? fiir die limitierte Ressource Zeit. Als Harshness
oder Harte des Lebensraumes beschreibt man die Rate, mit der externe
Faktoren die Morbiditdt und Mortalitat einzelner Altersgruppen in einer
Population beeinflussen. Je grofder das extrinsische Morbiditats- oder
Mortalitatsrisiko, desto harter sind die Lebensbedingungen und die Gefahr,
frithzeitig zu versterben. Damit ist die Ressource Lebenszeit umso starker
limitiert, je grofder das Umweltrisiko durch Morbiditat und Mortalitat ist.

Als extrinsisch verursacht gilt das Morbiditits- oder Mortalitdtsrisiko
dann, wenn die Ursachen ausschliefRlich durch aufiere Faktoren bestimmt
sind und nicht durch das Individuum selbst zu beeinflussen. Wahrend
Krankheiten, die z.B. durch Gendefekte ausgeldost werden, endogene
Ursachen haben und damit ein intrinsisches Mortalitatsrisiko darstellen,
gelten Hungersnote und Kriege als extrinsische Risiken (Quinlan 2007). Laut
Quinlan gehoren auch Infektionskrankheiten ab einem gewissen Mafd an
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Pathogenbelastung zu den extrinsischen Mortalitatsrisiken. Solche
extrinsischen Risikofaktoren sind Bestandteil des Umweltrisikos und daher
Gegenstand der Beeinflussung der Lebensstrategie durch die Umwelt.

Das Umweltrisiko hinsichtlich der Mortalitdt kann sich je nach Lebensalter
des Indidviduums unterscheiden. Man spricht hier von altersspezifischer
Mortalitat. Bestimmte Krankheiten, wie z.B. die Masern, gelten als
Kinderkrankheiten und erhéhen des Sterberisiko vorwiegend unter den
Jiingsten der Gesellschaft, da diese noch nicht iiber den nétigen Immunschutz
verfligen. Unterdessen sterben neben Kindern auch alte und geschwachte
Individuen, wenn die Population von einer Hungersnot heimgesucht wird.
Kriegerische Auseinandersetzungen dagegen, fithren bekanntermafien
vermehrt zu Todesfillen unter den mannlichen Individuen im
reproduktionsfahigen Alter. Somit haben diese verschiedenen Mortalitats-
krisen unterschiedlichen Einfluss auf die verschiedenen Altersklassen der
Population und fithren dadurch zu unterschiedlichen demographischen
Verdanderungen (Koons et al. 2005).

Der Einfluss der Harshness auf die Geschwindigkeit der Lebensgeschichte
richtet sich also danach, welche Altersgruppen besonders von der Mortalitat
betroffen sind und wie hoch die Populationsdichte ist. Es sind folgende
Szenarien moglich (nach Ellis et al. 2009):

1. Hohes Morbiditats-/Mortalitatsrisiko

a. Ist die Mortalitit Utber alle Altersgruppen hinweg erhoht
(unabhédngig von Alter und physischer Kondition) oder besonders
unter Erwachsenen erhoht, so entwickeln Organismen vermehrt
schnelle Lebensstrategien. Organismen investieren hier mehr in
Wachstum und schnelle sexuelle Reifung. Diese Strategie zahlt sich
evolutiondr aus, weil bei frithem Reproduktionsbeginn die Chancen
steigen, sich trotz geringer Lebenserwartung erfolgreich
fortpflanzen zu konnen.

b. Ist ausschliefllich das Morbiditdts-/Mortalitatsrisiko unter den
jungen Individuen einer Population erhoht, so ist die LH-Strategie
davon abhidngig, ob es sich bei dem Risiko um ein extrinsisches
handelt. Bei extrinsischem Risiko konnen Eltern tuber ihr
Investment in die Nachkommen keinen Einfluss auf deren
Uberlebenswahrscheinlichkeit nehmen - und somit ihren
reproduktiven Erfolg nicht durch gesteigertes Elterninvestment
erhohen. Dementsprechend fiihrt hohe extrinsische Kinder-
sterblichkeit zu schnellen LHs mit hohen Geburtenraten und
geringer elterlicher Fiirsorge. Ist dagegen die Kindersterblichkeit
durch intrinsische Ursachen erhoht, fiihrt dies zu langsamen LHs mit
hohem Elterninvestment in die einzelnen Nachkommen, weil
gesteigertes Fiirsorgeverhalten der Eltern die Uberlebens-
wahrscheinlichkeit der Kinder erh6hen kann.

2. Geringes Morbiditats-/Mortalitatsrisiko

In jenen Umwelten, in denen die Harshness gering ist, sind
populationsdichteabhdngige Faktoren besonders relevant fiir die Selektion
von Lebensverlaufen:
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a. Hohe Populationsdichte:
Wenn die Harshness gering und gleichzeitig die Populationsdichte
hoch ist, fiihrt dies zu Ressourcenknappheit und damit zu einem
Verdrangungswettbewerb unter den Individuen der Population. In
einem solchen Szenario ist die Tragekapazitit des Lebensraumes
erreicht. Nach Pianka werden sich hier langsame, K-selektierte
Lebensstrategien entwickeln mit hohem Investment in Wachstum
und Selbsterhalt (Pianka 1970). Damit erhoht sich die
Konkurrenzfahigkeit der Individuen im Verdrangungswettbewerb.

b. Geringe Populationsdichte:
Sind sowohl Harshness als auch Populationsdichte gering, so sind
ausreichend Ressourcen vorhanden und die Population befindet
sich in einem Expansionsszenario. Hier werden sich schnelle bzw. r-
Strategien durchsetzen, weil sie mit ihrem Investment in
Reproduktionsaufwand (frithe Reproduktion, hohe Geburtenraten)
die hochsten Fitnessgewinne einbringen konnen.

Neben der Harshness, die fiir die vorliegenden Studien von zentraler
Bedeutung ist, ist aber auch die Unvorhersagbarkeit der Umwelt (engl.
unpredictability) ein wichtiger Faktor des Umweltrisikos. Unvorher-
sagbarkeit bezieht sich auf die Raum-Zeit-Variation der Harshness. Je
instabiler die Umweltbedingungen sind, desto weniger kann das Individuum
mit Sicherheit vorhersagen, welche Umweltbedingungen in der nahen oder
auch ferneren Zukunft herrschen werden. Die Ungenauigkeit der Vorhersage
erhoht das Risiko, dass das Individuum an diese Bedingungen nicht
angepasst ist. Daher ist es unter sehr instabilen Umweltbedingungen besser,
sich nicht an bestimmte Umweltbedingungen anzupassen, sondern daran,
dass diese eben nicht vorherzusagen sind.

1.4 Alternative Erklirungsmodelle zur Variation von menschlichen
Lebensverlidufen

Neben der oben beschriebenen Life History Theory als Erklarungsansatz
fir die Variation in Lebensverldaufen in Abhdngigkeit von 0kologischen
Faktoren, gibt es weitere Ansatze, die diese Variation zu erkldren versuchen.
Vorgestellt werden im Folgenden verschiedene Konzepte, die sich mit
Aspekten unsicherer Umweltbedingungen wie Morbiditat, Mortalitat und
instabilen Familienverhaltnissen im Zusammenhang mit unterschiedlichen
Merkmalen von Lebensverlaufen beschaftigen.

1.4.1 Der Cohort Morbity Phenotype

Der Cohort Morbidity Phenotype ist ein Erklarungsansatz, der von
Crimmins und Finch (Finch & Crimmins 2004, Crimmins & Finch 2006)
formuliert wurde, um einen Befund der historisch-demographischen
Forschung zu erkldren: Die Autoren stellten fest, dass es einen
Zusammenhang zwischen der Mortalitdt im Alter von einem Jahr und dem
Mortalitatsrisiko im Alter von 70 Jahren gibt und beschrieben diesen als
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»cohort mortality risk“ (Crimmins & Finch 2006). Demnach unterscheiden
sich ganze Kohorten in ihrem Mortalitatsrisiko im spaten Erwachsenenalter
in Abhdngigkeit davon, welcher Mortalitatsbelastung ihre Kohorte in der
Phase der frithen Kindheit ausgesetzt war.

Ihre Hypothese ist, dass die zunehmende Lebenserwartung von Menschen
im hoheren Alter, die in den letzten Jahrhunderten eintrat, mit einer
Reduktion der Exposition gegeniiber Infektionskrankheiten zusammenhangt.
Sie legen ihren Fokus auf die Bedeutung von Infektionen, insbesondere den
damit verbundenen Entziindungen, auf die Entwicklungsprozesse des
Individuums. Crimmins und Finch (Crimmins & Finch 2006) schlagen vor,
dass es aufgrund reduzierter Infektions- und Entziindungsbelastung fir
Kinder in den vergangenen Jahrhunderten zu einem starkeren
Groflenwachstum kommen Kkonnte und in dessen Konsequenz das
Mortalitatsrisiko im hohen Alter reduziert wurde, denn frithe bzw.
chronische Entziindungen erhohen das Risiko, im spateren Leben an kardio-
vaskuldren Erkrankungen zu leiden.

Aufderdem konnen Infektionen im 1. Lebensjahr (siehe Fridlizius (1989)
am Beispiel der Pockeninfektion) zu irreversiblen Schadigungen des
Immunsystems fithren und sich damit auf das spétere Uberleben auswirken.
Bengtsson und Lindstrom fanden in ihren Studien an historischen Daten aus
Schweden (18. und 19. Jahrhundert) heraus, dass Kinder, die wahrend einer
Pocken- oder Keuchhustenepidemie geboren wurden, ein erhoéhtes
Sterberisiko im Alter zwischen 50-80 Jahren aufwiesen (Bengtsson &
Lindstrom 2000, Bengtsson & Lindstrom 2003).

Entziindungen sind aber keinesfalls ausschliefilich als schadliche Prozesse
darzustellen. Sie sind im Gegenteil niitzliche Reaktionen des Immunsystems
und sichern das Uberleben des Individuums. Sie sind jedoch physiologisch
steuer’ (Lochmiller & Deerenberg 2000, McDade 2003). Der Organismus
verausgabt, ganz im Sinne der LHT, Energie und damit Ressourcen, die z.B.
fir Entwicklungs- und Wachstumsprozesse sowie den Selbsterhalt fehlen.
Obwohl von den Autoren des Cohort Morbidity Phenotype nicht explizit
angesprochen, besteht hier ein Anknilipfungspunkt an die Life History
Theory. Kohorten, die in ihren ersten Lebensjahren mit geringen
Infektionsrisiken und daher geringem Aufwand in ihr Immunsystem
konfrontiert waren, haben mehr Ressourcen fiir die anderen Lebensbereiche
zur Verfligung und konnen dementsprechend z.B. eine hohere
Lebenserwartung haben. Der Zusammenhang zwischen friither Infektions-
belastung und spiterem Uberleben ist somit auch mit der LHT erklirbar.

1.4.2 Das evolutiondre Sozialisationsmodell

Eine Studie von Draper und Harpending (1982) zeigte Anfang der 80er
Jahre, dass Vaterabwesenheit (z.B. aufgrund von Scheidung) in der Kindheit
bei Jungen zu besonders maskulinem und bei Mddchen zu promiskuitivem
Verhalten fiihrt.

Aufbauend auf diesen Befunden formulierten Belsky und seine Kollegen
1991 ihre evolutiondre Theorie der Sozialisation (Belsky et al. 1991). Sie
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beschreiben darin einen adaptiven Zusammenhang zwischen der frithen
Familienumwelt und dem spateren (Sexual-)Verhalten. Von Bedeutung sind
in ihrem Ansatz zwei Aspekte, die auch in der vorliegenden Studie speziell
berticksichtigt werden: 1. Die Familie als sozialer Bezugspunkt und 2. Die
Kindheit als jene Phase, die empfanglich fiir Umweltreize ist, die den
Lebensverlauf von Individuen beeinflussen.

Die Autoren argumentieren, dass Individuen aufgrund der Plastizitat von
Entwicklungsprozessen in frithen Entwicklungsphasen wie der Kindheit
durch spezifische Umweltfaktoren beeinflusst werden konnen. Werden
Kinder frith mit einer unsicheren Familiensituation, z.B. der Scheidung der
Eltern, und dem damit verbundenen sozialen Stress konfrontiert, so kann
dies fiir ihre Entwicklung ein Indikator fiir geringes Elterninvestment und
instabile soziale Beziehungen sein. Diese frithe Erfahrung fiihrt, wie
verschiedene Studien zeigen konnten (z.B. Bogaert 2005, Quinlan 2003), bei
Méadchen vermehrt zu fritherer Menarche und in deren Folge zu einem
fritheren Reproduktionsbeginn. Oftmals sind nach frithem familidrem bzw.
sozialem Stress Paarbindungen nicht von Dauer - Kurzzeitpartnerschaften
werden favorisiert. An dieser Stelle sei nochmals betont, dass diese
Entscheidungen keinesfalls bewusste Entscheidungen sein miissen, sondern
vielmehr Ausdruck von verschiedenen Verhaltensstrategien sind, die unser
Organismus als Produkt der Evolution bevorratet.

Das Modell von Belsky und Kollegen (Belsky et al. 1991) ist eines der
ersten, welches soziologische und psychologische Phdnomene unter dem
Gesichtspunkt der evolutiondaren Angepasstheit zu erklaren versucht. Damit
liefert es fiir die vorliegende Studie soziologische Aspekte, die sich in das
zentrale Konzept der Life History Theory einfiigen lassen. Es unterstreicht
zum einen die Bedeutung frither Lebensphasen als Zeitfenster fiir
lebensstrategische Entscheidungen, was in der LHT als Einfluss
altersspezifischer Mortalitatsrisiken beschrieben wird (siehe Abschnitt 1.3;
vgl. auch Ellis et al. 2009). Zum anderen steht bei Belskys Ansatz die Familie
als Bezugspunkt fiir (soziale) Erfahrungen und ihre Einfliisse auf den
Lebensverlauf im Fokus. Dieser Aspekt der Familienumwelt spielt in der
traditionellen LHT grundsatzlich keine Rolle. Allerdings ist er meines
Erachtens gerade in menschlichen Gesellschaften von grofier Bedeutung. In
der menschlichen Stammesgeschichte ist das Zusammenleben von
Individuen in (Grof3-)Familien oder Clans die vorherrschende Lebensform.
Individuen sind daher Teil einer (Brut-)Gemeinschaft (Menschen als
kooperative Briiter, z.B. Hrdy 2009, Sear & Mace 2008).

Wenn die Lebensumwelt, die grundlegend durch das Verhalten unserer
Familienmitglieder, besonders unserer Eltern, mitbestimmt wird, eine
Vorschau auf jene Lebensumstdnde ist, mit denen man selbst spater als
Erwachsener konfrontiert wird, sollten Kinder sich in ihrer Entwicklung
davon beeinflussen lassen. In (sozial) unsicheren Umwelten ist eine
Anpassung an eben diese unsicheren Lebensbedingungen evolutiondr von
Vorteil.
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1.4.3 Okologie der Zeit - Dying young an living fast

Eine Studie in englischen Stadtteilen (Nettle 2010) zeigt, dass in jenen
Wohngebieten mit geringer Lebensqualitat, gekennzeichnet durch ein hohes
Morbiditats- bzw. Mortalitatsrisiko, schnelle LHs vorherrschen: Die Frauen
beginnen frith mit ihrer Reproduktion (Teenager-Schwangerschaften),
reduzieren ihre Fiirsorge in die einzelnen Kinder und haben hohe
Reproduktionsraten. Effekte fiir Manner sind schlechter zu messen, aber es
zeigt sich auch fiir sie die Tendenz, dass je starker in Paarungsaufwand zu
Lasten des Elternaufwands investiert wird, desto schlechter ihre
Lebensbedingungen sind.

Plakativ formuliert: Wenn die Umweltbedingungen eine geringe
Lebenserwartung suggerieren, dann zeigen Menschen mit hodherer
Wahrscheinlichkeit Merkmale von schnellen Lebensstrategien.

Wenn man also davon ausgeht, dass Menschen verschiedene
Lebensstrategien bevorraten und dass, wie im Modell von Belsky et al.
(Belsky et al. 1991), frithe Familienumwelten die Lebensstrategie nachhaltig
beeinflussen konnen, dann sollte das Mortalitatsrisiko bzw. Mortalitats-
erfahrungen innerhalb der Familie in historischen menschlichen
Populationen Einfluss auf die Lebensstrategie nehmen.

Es stellt sich aber die Frage, welche (psychologischen) Mechanismen dafiir
verantwortlich sein kénnten, dass frithe Erfahrungen den Lebensverlauf
beeinflussen (siehe z.B. Stormer & Voland, in Vorb). Ein wichtiges Konzept ist
in diesem Zusammenhang die individuelle Zeitpraferenz.

Wie bereits eingangs erwahnt, ist aufgrund der begrenzten Lebensspanne
Zeit eine jener Ressourcen, die fiir den Organismus nicht in unbegrenzter
Menge zur Verfiigung steht. Je nach Wahrnehmung der Sicherheit bzw.
Konstanz der Umweltbedingungen entwickeln sich verschiedene
Zeitpraferenz-Typen. Dabei sind mindestens drei Typen zu unterscheiden
(nach Boyd & Zimbardo 2005), die das Verhalten von Individuen beein-
flussen:

1. Zukunft (Handlungen sind zukunftsorientiert, unmittelbarer Nutzen

von Handlungen ist nicht nétig),

2. Gegenwart - hedonistisch (Handlungen sind ausschliefdlich an ihrem
positiven Nutzen in der Gegenwart orientiert, mogliche (negative)
Konsequenzen in der Zukunft werden nicht berticksichtigt),

3. Gegenwart - fatalistisch (Individuen empfinden ihr Leben als extern
kontrolliert, Handlungen sind ausschlief3lich an der Gegenwart
orientiert, keine Zukunftsplanung).

Individuen mit unterschiedlichen Zeitpraferenzen unterscheiden sich
demnach dadurch, wie sehr ihre Handlungen zukunfts- oder gegenwarts-
orientiert sind. In diesem Zusammenhang ist das Konzept der , Diskontierung
der Zukunft” von Bedeutung. Bei Zeitpraferenztypen, die der Zukunft einen
grofden Wert beimessen, sind direkte Konsequenzen ihrer Handlungen nicht
unbedingt noétig. Das Individuum geht davon aus, dass es einen bestimmten
Zeitpunkt in der Zukunft und damit den Nutzen der Handlung erleben wird.
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Wenn Individuen allerdings gegenwartsorientiert sind, dann diskontieren
sie die Zukunft: Sie messen zukiinftigen Ereignissen weniger Wert bei als
aktuellen, weil sie nicht davon ausgehen, dass das zukiinftige Ereignis
tatsachlich eintritt (bei Ross & Hill 2002 auch als ,unpredictability schema*“
beschrieben). Eine Diskontierung sollte daher in jenen Umwelten auftreten,
die sich durch unsichere/instabile Bedingungen wie z.B. hohe Mortalitit
auszeichnen (z.B. bei Chisholm 1999 formuliert), und sollte also ein
gegenwartsorientierter Zeitpraferenztyp, im Sinne der LHT, mit Merkmalen
schneller Lebensgeschichten einhergehen.

Die Bedeutung der individuellen Zeitpraferenz als mafdgebend fiir die
individuelle Lebensstrategie fassen Schechter und Francis folgendermafien
zusammen:

“In life history terms, the optimal time preference minimizes the variance in
payoffs; for example, under the scenario of environmental uncertainty, future
costs and benefits are devalued because those costs and benefits may never be
paid.” (Schechter & Francis 2010, S. 142)

Fir die umweltsensitive Entwicklung adaptiver Lebensstrategien ist nach
Meinung von Entwicklungspsychologen neben der Zeitpriferenz der
Bindungstyp wichtig. Der Bindungstyp beschreibt, in welcher Art Individuen
Beziehungen zu anderen Menschen aufbauen koénnen. Diese
Bindungsfahigkeit wird nach Ansicht der Bindungstheorie durch friihe
Erfahrungen gepragt (zur Einfiihrung in die Bindungstheorie siehe Bowlby et
al. 1956).

Das Modell von Chisholm (1999) zeigt schematisch den Zusammenhang
zwischen frithen Umweltbedingungen und Merkmalen der Reproduktions-
strategie und die Bedeutung der psychologischen Konzepte Zeitpriferenz

und Bindungstyp.
/’ I Zeitpraferenz l
N\
Frihes Umweltrisiko | ___ | Friiher « Alter bei 1. Geschlechtsverkehr
und Unsicherheit Stress * Anzahl Sexualpartner pro Jahr
\ | Adulter Bindungstyp ‘/’

Abbildung 1.2: Modell zur Darstellung der Wirkung von frithen Umwelteinfliissen auf das
Reproduktionsverhalten (nach Chisholm 1999)

Wie in Abbildung 1.2 dargestellt, 16st hohes Umweltrisiko bzw. hohe
Unsicherheit in der friithen Lebensumwelt Stress wahrend wichtiger
Entwicklungsphasen aus. Durch diese frithen Erfahrungen wird zum einen
die Zeitpriferenz an die individuellen Bedingungen angepasst und zum
anderen entwickelt sich daraus der Bindungstyp. Der in der Kindheit
entwickelte Bindungstyp ist stabil und entspricht somit auch dem adulten
Bindungstyp. Wenn die frithen Umweltbedinungen z.B. durch stressreiche
Erfahrungen gekennzeichnet waren, werden Individuen mit grofderer
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Wahrscheinlichkeit unsichere Bindungen eingehen und somit einem
unsicheren Bindungstyp entsprechen. In Interaktion von Zeitpraferenz und
Bindungstyp entwickelt sich dann das sogenannte interne Arbeitsmodell
(engl. internal working model). Dieses Arbeitsmodell stellt die Grundlage
dafiir dar, wie das Individuum z.B. Beziehungen bewertet oder welche Art
von Bindungen es eingehen wird. Bleiben wir bei unserem Beispiel des
unsicheren Bindungstyps aufgrund unsicherer/stressreicher frither
Umwelten, so wird sich in Kombination mit einem gegenwartsorientierten
Zeitpraferenztyp ein sog. ,unsicheres internes Arbeitsmodell’ entwickeln
(Zusammenfassung bei Chisholm 1999). Dementsprechend werden diese
Individuen in sozialen Interaktionen eher emotional distanziert sein und
weniger in dauerhafte Partnerschaften investieren. Schliefdlich beeinflusst
dies verschiedene Aspekte des Reproduktionsverhaltens wie beispielsweise
das Alter beim ersten Geschlechtsverkehr oder die Anzahl an Sexualpartnern
pro Jahr (siehe Abb. 1.2). Eine Studie an US-amerikanischen Frauen zeigte,
dass Frauen aus unsicheren/stressreichen Umwelten die Zukunft
diskontieren, ihre Lebenserwartung relativ gering einschitzen und
vergleichsweise frith ihre ersten Sexualkontakte haben (Chisholm 1999).
Ahnliche Belege fiir den Zusammenhang zwischen friiher Lebensumwelt und
Reproduktionsverhalten finden sich auch bei Frauen in anderen westlichen
Gesellschaften (z.B. Belsky et al. 2010, Nettle 2010) sowie bei Mdnnern
(Sheppard & Sear 2012, Stérmer 2011). Damit wird psychologischen
Mechanismen eine wichtige Vermittlungsfunktion in der Entwicklung der
personlichen Lebensstrategie zugesprochen und sie konnen eine Erklarung
dafir sein, wie sich frithe Erfahrungen in der Lebensstrategie niederschlagen.
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2 Zentrale Fragestellungen und Hypothesen

2.1 Studie 1: Infektionsbelastung?

In verschiedenen Studien konnte gezeigt werden, dass eine friihe
Konfrontation mit Infektionskrankheiten menschliche Lebensgeschichten
beeinflussen kann. Zentrale Aspekte sind dabei die Uberlebensfihigkeit von
Individuen, das Reproduktionsverhalten und elterliche Investment-
entscheidungen beziiglich des Investments in ihre Nachkommen. In den
1990er Jahren fanden Barker und Fogel heraus (Barker 1994, Barker 1995,
Fogel 1994), dass vorgeburtliche sowie frithe postnatale Entwicklungs-
prozesse empfanglich gegeniiber Umwelteinfliissen sind. Besonders zu
nennen sind hier Mangelerndhrung und Infektionsbelastung als
Einflussfaktoren. Dariiber hinaus beschrieb McDade (2003), dass die
Entwicklung des menschlichen Immunsystems bereits in der 12.
Schwangerschaftswoche beginnt. Da die Immunabwehr kontext- bzw.
umweltspezifisch ist und sich dementsprechend in Interaktion mit der
jeweils lokal vorherrschenden Pathogenbelastung herausbildet, sind friihe
Entwicklungsprozesse entscheidend fiir die Funktionalitit der Immun-
reaktion und damit der Uberlebensfihigkeit des Individuums in verschie-
denen Umwelten.

Aus einer evolutiondaren Perspektive liegt die Bedeutung des
Immunsystems darin, dem Organismus Schutz gegeniiber Pathogenen zu
ermoglichen. Die dazu notwendige Entwicklungsplastizitit mag aber auch
Kosten verursachen. Bereits McDade formulierte:

»..the life history perspective emphasizes that immunity is costly, and trade-
offs are inevitable.” (McDade 2003, S. 102):

Der hohe energetische Aufwand, den das Immunsystem in Phasen hohen
Infektionsrisikos fordert, wird unter Bedingungen von Ressourcenknappheit
zwangslaufig zu reduziertem Investment in andere physiologische Prozesse
filhren und kann so den Lebenslauf eines Individuums beeinflussen. Die
frihe Aktivierung spezifischer (Abwehr-)Mechanismen und den zugrunde
liegenden physiologischen Prozessen konnte sich im spateren Leben negativ
auf den Organismus auswirken. Finch und Crimmins argumentieren in
diesem Zusammenhang, dass die frithe Induktion von Entziindungs-
reaktionen diese dauerhaft beeinflusst (Crimmins & Finch 2006). Eine hohe
Entziindungsbelastung in frithen Entwicklungsphasen (auch bereits in utero)
erh6ht das Risiko, spater an arteriosklerotischen Erkrankungen zu
versterben. Die Autoren schlagen hier den sogenannten Cohort Morbidity
Phenotype (siehe auch Finch & Crimmins 2004) vor. Sie erklaren damit den
historischen Ubergang zu reduzierten Mortalititsraten und damit erhéhter
Lebenserwartung in menschlichen Gesellschaften. Das altersspezifische

2 Die Inhalte der Studie zum Thema Infektionsbelastung und ihr Einfluss auf menschliche
Lebensverldufe sind in der Arbeit ,Sex differences in the consequences of early-life exposure
to epidemiological stress - A life-history approach” erschienen (Stérmer (2011)).
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Mortalitatsrisiko nimmt demnach in hoheren Altersgruppen ab, wenn die
Individuen dieser Kohorte in ihrer Kindheit einer reduzierten
Infektionsbelastung ausgesetzt waren. Denn eine reduzierte Infektions-
belastung wahrend frither Entwicklungsphasen geht mit weniger
Entziindungsreaktionen einher und dies steht im Zusammenhang mit spater
einsetzenden Alterungsprozessen (Crimmins & Finch 2006).

Also konnen Investitionen in das Immunsystem, die in friithen
Lebensphasen getatigt werden, zwar unmittelbar vorteilhaft sein, weil sie das
Uberleben des Individuums in einer hochpathogenen Umwelt sichern, aber
gleichzeitig in spateren Lebensphasen nachteilig sein, weil die induzierten
Entzlindungsreaktionen dauerhaften Einfluss auf physiologische Prozesse
nehmen und damit die Mortalitdt im spateren Leben beeinflussen.

Neben der Mortalitdt in spateren Lebensphasen beeinflussen Infektionen
natiirlich auch das Uberleben im Kindesalter (am Beispiel der
Kinderkrankheit Masern z.B. bei Aaby et al. 1993 beschrieben) und damit
sind sowohl Kurz- als auch Langzeitfolgen der frithen Infektionsbelastung
moglich.

Grundsitzlich kénnen Infektionen in allen Altersklassen die Uberlebens-
wahrscheinlichkeit beeinflussen. Es ist allerdings wenig dariiber bekannt,
wie sich eine friithe Infektion liber den gesamten Lebensverlauf eines
Menschen auswirkt.

Wenn man Lebensverlaufe von Menschen betrachtet, dann ist nicht
ausschlieSlich das Uberleben relevant, sondern fiir evolutionsbiologische
Fragestellungen natiirlich auch das Reproduktionsverhalten bzw. der
reproduktive Erfolg des Individuums.

Neben den oben angesprochenen Einfliissen frither Infektionen auf das
Uberleben kénnen Infektionen auch die Reproduktion beeinflussen. Hier sind
grundsatzlich zwei Varianten moglich:

1. Fertilitdt, Qualitit der Nachkommen und der reproduktive Erfolg

konnen aufgrund verminderter physischer Attraktivitat reduziert sein.
Dies kann durch die Qualitit des Partners und das Heiratsalter
vermittelt werden. Skold (2003) konnte beispielsweise fiir Kohorten
mit Pockeninfektionen im historischen Schweden zeigen, dass jene
Individuen, die aufgrund einer vorangegangenen Infektion durch
Pockennarben gekennzeichnet waren, spater heirateten, ein hoheres
Risiko hatten, unverheiratet zu bleiben und haufig untereinander
heirateten (Homogamie).

2. Neben diesem iiber Paarungsmechanismen vermittelten Einfluss frither
Infektionsbelastung auf die Reproduktion ist auch ein simpler
physiologischer Mechanismus denkbar, der bei den betroffenen
Individuen Infertilitdit verursacht. Phadke und Kollegen beschrieben
1973, dass Manner nach einer Pockeninfektion3 eine reduzierte
Fertilitat aufweisen (Phadke et al. 1973). Hodenladsionen aufgrund der

3 Es sei an dieser Stelle darauf hingewiesen, dass die Pocken seit 1977 laut WHO als
ausgerottet gelten (Fenner et al. 1988) und daher neuere Studien zu diesem Thema nicht
vorliegen.
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Infektion fiihren zu Azoospermie und damit zu Unfruchtbarkeit bei
diesen Mannern.

Insgesamt ist bisher allerdings wenig bekannt uber mdogliche

Zusammenhidnge zwischen frithen Infektionskrankheiten und spaterem
Reproduktionserfolg.

Aus Sicht der Verhaltensokologie gibt es noch einen weiteren Aspekt,
inwieweit sich frithe Infektionsbelastung auf menschliche Lebensverldufe
auswirken kann. Hohe Infektionsbelastung als ein Merkmal widriger
Lebensumstdnde kann fiir die Mutter wahrend der Schwangerschaft ein
Kriterium fiir ihre elterlichen Investmententscheidungen sein. Im
Vordergrund steht hier zundchst die Frage, ob Miitter in Séhne oder in
Tochter investieren. Eine Reduktion des Geschlechterverhiltnisses (= Sex
Ratio), sichtbar an der erhohten Anzahl weiblicher Geburten pro mannlicher
Geburt, kann als Ausdruck verminderten Elterninvestments in mannliche
Nachkommen interpretiert werden. Ein erhohter Anteil Madchen unter den
geborenen Kindern ist unter widrigen Lebensumstanden wahrscheinlich (vgl.
Wells 2000, Voland et al. 1997), weil evolutiondr jenes elterliche Investment
favorisiert wird, welches dem Geschlecht mit dem hoheren
Reproduktionswert in der Zukunft zukommt (Charnov 1982, Trivers &
Willard 1973).

Bruckner und Catalano (Bruckner & Catalano 2007) beschreiben in diesem
Zusammenhang einen selektiven, pranatalen Tétungsmechanismus (,culling
in utero). Ihr Ansatz kombiniert die insgesamt héhere Vulnerabilitdt von
Jungen (siehe z.B. Eriksson et al. 2009) und adaptive Sex Ratio-Variation:
Wenn  Frauen  wahrend der Schwangerschaft mit  widrigen
Lebensbedingungen konfrontiert werden, erhoht sich der Selektionsdruck
des weiblichen Organismus auf den Embryo/Foétus und somit steigt das
Abortrisiko fiir schwachere Nachkommen. Da der méannliche Organismus,
wie bereits gesagt, anfalliger ist, wirken die Selektionsmechanismen starker
auf sie und es kommt zu einer erh6hten pranatalen Sterblichkeit von Jungen.
Jene Jungen aber, die unter diesen Umstdnden geboren werden, konnen in
ihrem weiteren Lebensverlauf eine reduzierte Sterblichkeit aufweisen, da
nur die robustesten Individuen iiberhaupt geboren werden (Catalano &
Bruckner 2006).

Die vorliegende Studie beschiftigt sich mit dem Einfluss frither
Infektionsbelastung wahrend der Pranatal- und der Sauglingsphase auf
menschliche Lebensgeschichten. Von einer Life-History-Perspektive aus
betrachtet ist die Fitness eines Individuums sowohl von dessen
Reproduktionserfolg als auch von dessen Lebensdauer abhangig (Lochmiller
& Deerenberg 2000). Deshalb wird der Einfluss frither Infektionsbelastung
auf die Uberlebenswahrscheinlichkeit in verschiedenen Altersgruppen sowie
der Einfluss auf Reproduktionsmerkmale untersucht.

Zunachst geht es darum, ob die frithe Infektionsbelastung von Individuen
einer Kohorte das Mortalitdtsrisiko in verschiedenen Lebensphasen dieser
Kohorte beeinflusst. Dartiber hinaus wird untersucht, ob der Reproduktions-
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erfolg durch Infektionsbelastung beeintrachtigt wird. Abschliefdend wird der
Frage nachgegangen, ob sich das Geschlechterverhiltnis bei Kohorten mit
und ohne Infektionsbelastung unterscheidet und damit ob Anzeichen fiir
geschlechtsspezifische (pranatale) Mortalitatsraten zu finden sind.

Alle Analysen basieren auf historischen Familiendaten aus der Region
Krummhorn in Ostfriesland. Diese rekonstruierten Lebensdaten liefern
Informationen sowohl zum Uberleben und zur Reproduktion von Méannern
und Frauen in dieser Region, die entweder wahrend einer Phase hoher
Mortalitatsbelastung (Infektion) geboren wurden oder in einer Phase mit
geringer Krankheits- und Mortalitdtsbelastung.

2.2 Studie 2: Mortalititserfahrung

Ein Zusammenhang zwischen der Konfrontation mit einer stressreichen
frihen Lebensumwelt, z.B. gekennzeichnet durch ein hohes extrinsisches
Mortalitatsrisiko, hohe Morbiditdtsbelastung oder instabile Familien-
verhaltnisse, und schnellen Lebensgeschichten beim Menschen (vorwiegend
bei Frauen), ist durch zahlreiche Studien belegt. In Umwelten mit hoher
Mortalitats- und Morbiditatsbelastung haben Frauen frither ihre Menarche,
gebaren frither ihr erstes Kind und zeigen insgesamt weniger elterliches
Flirsorgeverhalten (siehe Anderson 2010, Chisholm 1993, Chisholm et al.
2005, Nettle 2010 und Nettle et al. 2011 fiir moderne westliche
Gesellschaften). Diese Merkmale schneller Lebensstrategien zeigen sich auch
in soziologischen Studien im Zusammenhang mit stressreichen Familien-
verhaltnissen (Belsky et al. 1991, Bogaert 2005, Draper & Harpending 1982
und Quinlan 2003 am Beispiel der Vaterabwesenheit wahrend der Kindheit).

Trotz der Fiille von Arbeiten in diesem Themenbereich bleiben drei
wichtige Fragen bisher unbeantwortet.

Erstens beschranken sich bisherige Studien auf rezente, westlich
orientierte Gesellschaften, die, im Vergleich zu historischen, vorindustriellen
Gesellschaften, eine verhdltnismafig geringe Mortalitatsrate aufweisen (auch
in jenen Bevolkerungsgruppen, die unter ,widrigen’ Lebensumstinden
leben). In traditionell lebenden menschlichen Gesellschaften ist eine
Kindersterblichkeit von bis zu 40% nicht uniiblich (z.B. Gurven & Kaplan
2007) und ubertrifft damit heutige Mortalitatsverhaltnisse deutlich. Das lasst
die Frage offen, wie sich jene historischen Mortalitatsverhaltnisse, die fiir das
Individuum wesentlich risikoreicher sind als die bisher untersuchten, auf die
Lebensstrategie von Menschen auswirken.

Zweitens wurde bisher in den genannten Studien nicht explizit zwischen
dem Einfluss personlicher/individueller Erfahrungen und dem Einfluss der
Familienumwelt bzw. der Familienzugehorigkeit unterschieden. Es ist daher
schwer zu beurteilen, ob die vorgefundenen Effekte der frithen Lebens-
umwelt auf die Lebensgeschichte auf individuelle LH-Entscheidungen
zuriickzufiihren sind oder vielmehr Ergebnis der Familienzugehorigkeit
(geteilte Umwelt, genetische Pradispositionen) sind.

Schliefdlich ist aufgrund der Tatsache, dass Manner und Frauen
grundlegende Unterschiede in ihren Lebensgeschichten aufweisen und
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unterschiedliche altersspezifische Fitnessgewinne haben (Lahdenpera et al.
2011), von Interesse, wie sich frithe Mortalitatsbelastung auf Life-History-
Merkmale von Mannern auswirken. In diesem Bereich sind mehr Studien
notig, um Gemeinsamkeiten und Unterschiede zwischen den Geschlechtern
besser verstehen zu konnen.

Um diese empirischen und theoretischen Liicken zu schliefden, untersucht
die vorliegende Studie anhand von historischen Familienrekonstitutionen
den Einfluss von Mortalitatsbelastung im Sauglings- und Kindesalter auf das
Reproduktionsverhalten von Mdnnern und Frauen in drei historischen (Teil-)
Populationen, die im Vergleich zu bisher untersuchten Gesellschaften eine
relativ hohe Sterblichkeitsrate aufweisen. Verwendet werden Familiendaten
aus der Region Krummhorn (Deutschland), aus fiinf stdfinnischen
Gemeinden und aus der Region Québec im franzosischen Teil Kanadas.

Im Fokus stehen dabei zwei Ebenen von Mortalitatserfahrung:

1. Familienebene: Unterscheidet sich das Reproduktionsalter zwischen
Familien in Abhangigkeit von der Mortalitdtsbelastung innerhalb der
Familie? Genauer gesagt, hat die Konfrontation mit Todesféllen unter
den Geschwistern bis zum Erreichen des Erwachsenenalters (15 Jahre)
einen Einfluss auf das Heiratsalter und das Alter bei der ersten Geburt
von Mdnnern und Frauen in historischen Gesellschaften? Menschen
wachsen in Familien auf und die Familienumwelt ist daher in den
ersten Lebensjahren ein entscheidender Faktor, der die Lebensumwelt
pragt. Die Familienumwelt kann ein guter Pradiktor fiir die zukiinftige
Lebensumwelt sein, mit der das Individuum konfrontiert werden wird.
Mortalitatserfahrung innerhalb der Natalfamilie, als ein Aspekt
geteilter Umwelterfahrungen, koénnte daher die Entwicklung der
Lebensstrategie in Bezug auf Mortalitatsrisiko und Lebenserwartung
beeinflussen.

2. Individuum: Haben die individuellen Mortalitatserlebnisse innerhalb
der Natalfamilie (denn nicht jedes Kind erlebt die gleiche Anzahl von
geschwisterlichen Todesfédllen und die Mortalitatserfahrung tritt fir
Geschwister zu unterschiedlichen Zeitpunkten im individuellen
Lebensverlauf auf) einen Einfluss auf individuelle LH-Entscheidungen
oder wird die Variation in Lebensstrategien durch Familien-
zugehorigkeit erklart? Mit anderen Worten: Unterscheidet sich der
Zeitpunkt des Reproduktionsbeginns entsprechend der individuellen
Konfrontation mit Mortalitatsereignissen? Umwelteinfliisse sollten die
Lebensstrategie so direkt wie moglich beeinflussen, damit der
Reproduktionserfolg in einer gegebenen Umwelt bestmoglich
gewahrleistet wird. Solche individuellen LH-Anpassungen in Bezug auf
Mortalitatserfahrung sind bislang allerdings noch nicht Gegenstand
wissenschaftlicher Untersuchungen gewesen.
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3 Material und Methoden

Alle Analysen der vorliegenden Arbeit werden auf der Basis von
historischen Familiendaten durchgefiihrt. Durch sogenannte
Familienrekonstitutionen (Methode siehe Fleury & Henry 1976) konnen
anhand von historischen Dokumenten wie Kirchenbucheintragen oder
Steuerlisten Stammbaume fiir ganze Gemeinden oder Regionen rekonstruiert
werden.

Die Arbeit mit historischen Daten hat zwei entscheidende Vorteile, die fur
Studien in der Life-History-Forschung von Bedeutung sind, in denen der
Einfluss von Umweltfaktoren auf die verschiedenen Merkmale des Lebens-
verlaufs (z.B. Uberleben und Reproduktionsverhalten) untersucht wird :

1. Die Struktur der Daten entspricht denen einer Langzeitstudie. Das ist
von Vorteil, weil der Beobachtungszeitraum fiir Individuen von deren
Geburt bis zum Tod reicht - es stehen also Informationen liber den
gesamten Lebensverlauf zur Verfiigung. Kritisch anzumerken ist
allerdings auch, dass aufgrund der Datenqualitit nicht
notwendigerweise fir alle Individuen der gesamte Lebensverlauf
dokumentiert ist und daher eine Fallauswahl anhand spezifischer
Auswahlkriterien erfolgen muss.

2.  Die Gesellschaft in historischen bzw. vorindustriellen Populationen ist
nicht durch sozialstaatliche oder medizinische Institutionen gepragt.
Somit koénnen Umweltfaktoren (z.B. das Mortalititsrisiko)
unmittelbarer auf die Mitglieder der Population wirken und ihr
Einfluss kann einfacher feststellbar sein.

Im Folgenden werden die verschiedenen verwendeten historischen
Populationen vorgestellt.

3.1 Die Populationen

3.1.1 Deutschland - Die Krummhdrn

Die historische Region Krummhorn liegt im westlichsten Teil Ostfrieslands,
nordlich von Emden. Sie besteht aus 32 Kirchspielen. Auf der Basis von
Kirchenbiichern und Steuerlisten dieser Kirchspiele konnten Familien-
rekonstitutionen (speziell flir die Krummhoérn Voland 2000) fiir das 18. und
19. Jahrhundert durchgefiihrt werden. Zum Zeitpunkt dieser Arbeit umfasst
die Datenbank der Krummhorn Lebensdaten aus 24 bzw. 27 der 32
Kirchspiele (fiir eine umfassende Beschreibung der Region Krummhorn siehe
z.B. Beise 2001, eine Datenbankbeschreibung findet sich bei Voland 2012).

Landschaft und Lebensweise sind in der Krummhorn durch den Einfluss
des Wassers gepragt. Die Region ist im Westen von der Ems und im Norden
von der Nordsee begrenzt. Sie war urspriinglich Moorgebiet und musste dem
Meer abgerungen werden. Besonders wichtig war dabei der Deichbau, der im
11. Jahrhundert begann (Deeters 1985) und den Menschen einen gewissen
Schutz vor Uberflutungen bot. Dariiber hinaus wurde durch Abbau von Torf
und den Bau von Entwdasserungssystemen (Fehnkultur) der Boden nutzbar
gemacht. Dabei entstand direkt hinter der Kiistenlinie das fruchtbare
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Marschland, welches hdufig als Weideland genutzt wird, und die im
Landesinneren anschliefiende Geest. Die Geest ist trockener und eignet sich
somit als Ackerland. Aufgrund der fruchtbaren Bdden ist die Region durch

Milch- und Landwirtschaft gepragt.

Die Ertrage sind gut und im

Untersuchungszeitraum sind keine Hungersnéte dokumentiert (vgl. Ohling

1963).
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Abbildung 3.1: Geographische Lage der Krummhoérn und

ihre Topographie in einer zeitgendssischen Darstellung von
Papen (1832-1847)

Ein weiteres wichtiges Merkmal der Krummhorn ist die aufgrund der
geographischen Lage limitierte Expansionsmdglichkeit der Bevolkerung. Da
kein Populationswachstum moglich war, blieb die Populationsdichte iiber
Jahrhunderte hinweg konstant (Voland & Dunbar 1995). Die Region ist damit
als ein gesattigtes Habitat zu beschreiben, in dem zwischen den Individuen

Verdrangungswettbewerb herrscht (Voland 1990).
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Landbesitz ist daher in der Krummhorn wichtiges Kriterium fiir die soziale
Position in der Gesellschaft und damit verbunden auch mit Fragen der
Familienplanung.

In der Krummhoérn gibt es eine deutliche soziale Stratifikation
entsprechend des Landbesitzes der Familie: Individuen mit einem Landbesitz
von mindestens 75 grasen (1 gras = 0,36 Hektar) sind Grofbauern und bilden
die Elite in der Bevolkerung, Individuen mit weniger als 75 grasen, davon
viele ohne jeglichen Landbesitz, stellen den Grofdteil der Bevdlkerung aus
Kleinbauern, Handwerkern und Arbeitern (zur Unterteilung der
Sozialschichten siehe z.B. Beise 2001). Etwa 15 % der Bevolkerung gehorten
zu der Oberschicht aus Grofdbauern, die iiber ihren Landbesitz auch das
Recht auf politische und kirchliche Amter erhielten (Beise 2001), wihrend ca.
70 % der Bevolkerung so wenig Land besafden, dass sie von der
Bewirtschaftung nicht iiberleben konnten und somit auf Arbeit bei den
wohlhabenden Bauernfamilien angewiesen waren. Die Bedeutung des
Landbesitzes wird auch in dem fiir die Region typischen Erbrecht deutlich,
der sogenannten Ultimogenitur (Klindworth & Voland 1995). Dabei erbt der
letztgeborene Sohn den (Land-)Besitz der Familie wahrend alle anderen
Geschwister ausbezahlt werden. Tochter erhalten die Halfte dessen, was ein
Sohn erhélt. Dieses Erbrecht reduziert die Erbfdlle pro Zeiteinheit und
auflerdem das Problem anderer Regelungen, bei denen z.B. der Landbesitz
geteilt wird und sich so der individuelle Besitz in Umwelten ohne
Expansionsmaoglichkeit zwangslaufig stetig reduziert.

In der Krummhorn ist das Heiratsalter und in Verbindung damit auch das
Reproduktionsalter, hoch und die Geburtenrate relativ gering. Manner
heiraten im Durchschnitt mit 29 Jahren, Frauen mit 27 Jahren. Die Kinderzahl
in vollstandigen Familien betragt durchschnittlich 4-5. Etwa 12% der Kinder
sterben im Sduglingsalter, haufig an Infektionskrankheiten wie Masern oder
Pocken.

3.1.2 Finnland - 5 stidfinnische Gemeinden

Die finnische Datenbank basiert auf Familienrekonstitutionen von fiinf
finnischen Gemeinden. Bearbeitet und verwaltet wird der Datensatz vom
Human Life History Project an der Universitit Sheffield (Homepage:
www.huli.group.shef.ac.uk). Die Datenbank umfasst Informationen iiber
menschliche Lebensverlaufe im Zeitraum zwischen 1700-1900. In dieser Zeit
ist die finnische Gesellschaft priaindustriell, der demographische Ubergang
setzt erst im 20. Jahrhundert ein. Die Lebensbedingungen der Menschen sind
durch landwirtschaftliche Arbeit gepragt.

Die flinf rekonstruierten Gemeinden liegen im Siiden bzw. Siidwesten
Finnlands, der heutigen Provinz Westfinnland, in der Region um Turku. Die
Orte Ikaalinen und Tyrvaa befinden sich auf dem Festland, Kustavi,
Rymattyla und Hiittinen sind Kiistenorte in der Archipelregion.

Sowohl geographisch als auch 6kologisch unterscheiden sich diese beiden
Regionen: Wahrend die Boden in der Archipelregion ertragreich und
fruchtbar sind und die Menschen ihre Nahrung durch Fischfang erganzen
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konnen, sind die Béoden im Landesinneren weniger ertragreich und die
Menschen litten haufiger unter Hungersndten (Lummaa et al. 1998).
Insgesamt ist das Klima durch saisonale Schwankungen gekennzeichnet und
beeinflusst den Ernteerfolg der Bevolkerung und damit das Mortalitatsrisiko
(Gillespie et al. 2010). Denn héaufig fallen die geschwachten Individuen, vor
allem Sauglinge (Moring 1998), Infektionskrankheiten zum Opfer, die in
Epidemien die Bevolkerung treffen (Turpeinen 1979).

Das Familienleben der Menschen ist gepragt von strikt monogamen
Paarbeziehungen (Scheidung war praktisch ausgeschlossen) und patrilokalen
Strukturen (Moring 1996). Die Heiratschancen sind abhdngig vom
okonomischen Status der
Person (z.B. vom e
Landbesitz, welcher [l —reatcm N
traditionell ~an  den || I Wi
altesten Sohn vererbt ,,M
wird, siehe Gillespie et al.

2010). Im Durchschnitt

heiraten Mdnner mit 26

Jahren und Frauen mit 25

Jahren. Familien haben
durchschnittlich finf
Kinder von denen etwa
60% bis ins Erwach-
senenalter iiberleben
(Rickard et al. 2010).

Wahrend des Unter-
suchungszeitraums (18.
und 19. Jahrhundert) ist
die finnische Population
somit durch natiirliche
Fertilitit und Mortalitat

Helsinks

gelfennzel(:hnet’ d;.is Abbildung 3.2: Landkarte von Finnland. Der weifde Kreis
heifdt, dass €In markiert die Region um Turku einschlie8lich der
allgemeines Archipelregion

. (Quelle: http://www.mygeo.info/landkarten_finnland.html).
Gesundheitssystem und

bessere Lebensbedingungen erst spiter Reproduktion und Uberleben der
Menschen beeinflussen (Soininen 1974).

Soziale Schichten konnen in der finnischen Bevolkerung anhand des
Landbesitzes unterteilt werden und richten sich nach der Berufsbezeichnung
des Mannes (Gillespie et al. 2010). Grundsatzlich ist zwischen Familien mit
und ohne Landbesitz zu unterscheiden, in manchen Studien ist aber auch
eine feinere Unterteilung beschrieben (z.B. Lahdenpera et al. 2004).
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3.1.3 Kanada - Die Québec-Region

Die genealogische Datenbank aus der franko-kanadischen Region um
Québec ist ein Projekt der Universitat Montréal (Programme de recherche en
démogropahie historique; Homepage: www.genealogie.umontreal.ca). Seit
den 1960er Jahren wird hier die Besiedelung des St. Lorenzstrom-Tals durch
franzosische Einwanderer rekonstruiert.
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Abbildung 3.3: Karte der franzoésisch-kanadischen Region Québec entlang des St.-Lorenz-
Stroms (aus Clet-Pellerin & Occhietti 2000)

Der Beginn der Besiedelung dieser Region liegt im frithen 17. Jahrhundert.
In mehreren Auswanderungswellen kamen Franzosen nach Nordamerika
und wurden in den landwirtschaftlich fruchtbaren Gebieten entlang des St.
Lorenzstroms sesshaft. Geburts-, Heirats- und Sterbedaten sind fiir nahezu
alle dort lebenden Individuen bis in die Gegenwart verfiigbar und liefern
damit Stammbaumdaten fiir die komplette franzosisch-stimmige
Bevolkerung der Region.

Die Datendichte und -qualitat ist sehr hoch (Gagnon 2012) und bietet
damit eine der umfangreichsten historischen Datenbanken.

Die Québec-Region zeichnet sich durch ein zwar extremes Klima aber
gleichzeitig fruchtbares Land (wobei sich allerdings die Bodenqualitat in den
Gebieten sudlich und nordlich des St. Lorenzstroms unterscheidet, siehe
Gagnon 2012), gutes Wasser und, im Gegensatz zur Krummhorn, durch
unlimitierte Expansionsmoglichkeiten aus (eine ausfiihrliche Beschreibung
der Population findet sich bei Charbonneau et al. 2000). Besonders in den
Anfangszeiten der franzdsischen Besiedelung ist das Bevilkerungswachstum
hoch - ab Ende des 17. Jahrhunderts wachst die Population exponentiell an.
Dieses Wachstum ist nicht mehr durch Einwanderung aus Europa bedingt,
sondern ausschliefllich auf Geburten in der Region zurilickzufiihren. Die
Bevolkerung ist mit durchschnittlich 9-10 Kindern pro Familie hoch fertil
(Gagnon et al. 2009). Wahrend zu Beginn der Besiedelung aufgrund des
hohen Anteils von Mdnnern unter den franzésischen Einwanderern Frauen
auf dem Heiratsmarkt fehlten, sind die Heiratschancen im
Beobachtungszeitraum (1670 bis ca. 1750) gut. Die erwachsenen Sohne
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kénnen haufig eigene Farmen griinden und somit spielen Besitzverhaltnisse
bzw. Erbregeln eine weniger wichtige Rolle fiir individuelle Lebenspldne als
in der Krummhorn oder auch in Finnland. Insgesamt sind in Québec soziale
Schichten weniger stark ausgepragt. Stattdessen unterscheiden sich die
Lebensbedingungen je nachdem, ob Individuen in den ldandlichen Regionen
oder den Stadten (Québec und Montréal) leben. Beispielsweise kam es in
Stadten aufgrund der hoheren Einwohnerdichte vermehrt zur Verbreitung
von Krankheiten und damit einer erhohten Mortalitdtsrate (z.B. Gagnon &
Mazan 2009, Woods 2003), besonders unter den Kindern. Durch Krankheiten
ausgeloste Mortalitatskrisen sind in der gesamten Region bekannt.
Besonders Masern- und Pockenepidemien fiihren neben anderen
Infektionskrankheiten in mehr oder weniger regelmafdigen Abstdnden zu
erhohter Sterblichkeit (Gagnon & Mazan 2009). Die Sauglings- und

Kindersterblichkeit liegt bei ca. 40% (Charbonneau et al. 2000).

Eine Ubersicht {iber zentrale Merkmale der drei untersuchten historischen
Populationen findet sich in Tabelle 3.1.

Tabelle 3.1: Zusammenfassung der zentralen Merkmale der drei untersuchten historischen
Populationen Krummhoérn, Finnland und Québec.

Krummhorn Finnland Québec
Grofde der Datenbank ~ 64.000 Individuen ~ 54.000 Individuen ~307.000 Individuen
Gemeinden 24 bzw. 27 5 ~ 150
Beobachtungszeitraum 1720 - 1874 1700 - 1900 1600 - heute

Zeitfenster fiir
Analysen

Sozio-okologischer
Kontext

(Soziale) Stratifikation

Heiratsalter
(Durchschnitt)
Familiengrof3e
(Durchschnitt)
Sauglings-/
Kindersterblichkeit

Krisen

Geboren 1750-1829

Gesattigtes Habitat
Verdrangungswettbewerb

Grof3bauern (>= 75
grasen)

Kleinbauern, Handwerker,
Arbeiter (< 75 grasen)
Manner: 29 Jahre

Frauen: 27 Jahre

4-5 Geburten

12 %
Sauglingssterblichkeit

Epidemien, Sturmfluten

Geboren 1750-1829

Reich,
durchschnittlich, arm

Maénner: 26 Jahre
Frauen: 25 Jahre
5 Geburten

40 %
Kindersterblichkeit

Hungersnote,
Epidemien

Eltern geheiratet 1670-
1720

Expansionswettbewerb

Urbane vs. landliche
Bevolkerung

Maénner: 28 Jahre
Frauen: 23 Jahre
9-10 Geburten

40 %
Kindersterblichkeit
(davon 22 %
Sduglingssterblichkeit)

Hungersnote, Epidemien
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3.2 Fallauswahl

3.2.1 Studie 1: Infektionsbelastung

Fir die Untersuchung der Auswirkungen frither Mortalititsbelastung
(Infektionskrankheiten) auf Uberleben und Reproduktion der Bevolkerung
der historischen Krummhorn mussten zunachst die Jahre ermittelt werden,
in denen die Bevolkerung mit hoher Mortalitdtsbelastung konfrontiert war.

Anzahl der kindlichen Sterbefille (0-15 Jahre) pro Jahr (1730-1800)
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Abbildung 3.4: Anzahl der Todesfille unter Sduglingen und Kindern (Alter 0-15 Jahre) pro
Jahr im Zeitraum 1730-1800 in der Krummhorn.

Da das Mortalitatsrisiko in Bezug auf Epidemien besonders unter Kindern
hoch ist, weil sie in den meisten Fallen noch keinen Immunschutz entwickelt
haben, wurde die jahrliche Sauglings- und Kindersterblichkeit (0-15 Jahre)
im Zeitraum von 1730-1800 herangezogen, um Mortalitatskrisen
auszumachen. Eine Verteilung der Todesfdlle pro Jahr findet sich in
Abbildung 3.4. Im 18. Jahrhundert lassen sich fiir die Krummhorn mehrere
Phasen stark erhohter Kindersterblichkeit ausmachen, zu nennen sind hier
besonders die Jahre 1753, 1771, 1780 und 1787, in denen die
Kindersterblichkeit um mindestens 50% im Vergleich zum Durchschnitt
(Dreijahresmittel) erhoht ist. Obwohl es keine schriftlichen Quellen in der
Krummhorn gibt, die Epidemien fiir das 17. und 18. Jahrhundert belegen
(Ausnahme: das in Ostfriesland endemische Marschenfieber, eine schwache
Form der Malaria; siehe Harcken-Junior 2004), konnen die Jahre mit hoher
Kindersterblichkeit mit hoher Wahrscheinlichkeit auf Epidemien
zuriickgefithrt werden. Nach Imhof (1994) sind namlich jene Mortalitats-
krisen auf (Infektions-) Krankheiten zuriickzufiihren, die nicht mit einer
Anderung der Fertilitit in der Bevolkerung einher gehen (siehe auch Kloke
1998).
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Da sich die Geburtenzahlen pro Jahr in den relevanten Jahren nicht
signifikant vom Durchschnitt unterscheiden (siehe Abb. 3.5), handelt es sich
mit hoher Wahrscheinlichkeit nicht um Subsistenzkrisen sondern
epidemiologische Krisen, die wahrscheinlich auf Pockenepidemien zurtick-
zufiihren sind.

Fiur die vorliegende Studie wurde die Mortalitatskrise im Jahr 1753
ausgewahlt. Das hat zwei Griinde: 1. Die nachste epidemiologische Krise folgt
erst nach fast 20 Jahren und ermoglicht so eine relativ einfache
Zusammenstellung einer Kontrollgruppe mit dhnlichen sozio-6konomischen
Lebensbedingungen, 2. Die Mortalitatskrise 1753 ist besonders lang
(September 1752 bis April 1754) und eignet sich daher gut fir die
untersuchte Fragestellung. Denn wie bereits angesprochen, wird sowohl
vorgeburtliche (intrauterine) als auch nachgeburtliche Exposition gegeniiber
Infektionsrisiken in ihrem Einfluss auf Uberleben und Repro-
duktionsverhalten untersucht. Eine lange Mortalitatskrise erhoht direkt die
Fallzahl, weil die Fallauswahl auf jene Fille beschrankt werden muss, die
mindestens eine bestimmte Zeit lang dem Infektionsrisiko intrauterin
ausgesetzt waren.

Anzahl der Geburten pro Jahr (1730-1800)
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Abbildung 3.5: Anzahl der Geburten pro Jahr in der Krummhérn im Zeitraum 1730-1800.

Ausgewahlt werden alle Individuen, die im Zeitraum zwischen dem 1.1.1752
- 31.12.1754 geboren wurden (N = 296; 148 Manner und 148 Frauen). Damit
ist sichergestellt, dass alle Individuen dem erh6éhten Mortalitatsrisiko
vorgeburtlich mindestens einen Monat lang ausgesetzt waren. Die Wahl einer
minimalen Konfrontationsdauer von einem Monat ist willkiirlich, da es keine
Studien gibt, die Dauer oder Zeitpunkt der Exposition benennen. Aufgrund
des investigativen Charakters der Studie und der begrenzten Fallzahl in
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historischen Datensatzen, wurde das Zeitfenster wenig restriktiv gewahlt, um
so die Fallzahl moglichst hoch zu halten.

In die Uberlebenszeitanalysen werden nur jene Individuen einbezogen, die
mindestens die ersten 28 Tage iiberlebt haben. Sogenannte neonatale
Sterbefille wahrend der ersten 28 Tage nach der Geburt werden
ausgeschlossen, weil sie meist auf Geburtskomplikationen und intrinsische
Faktoren zuriickzufiihren sind und daher nicht im Zusammenhang mit den
untersuchten Umweltfaktoren stehen miissen (z.B. Bogin & Smith 2000 oder
Munoz-Tuduri & Garcia-Moro 2008).

Als Kontrollgruppe werden jene Individuen ausgewahlt, die zwischen dem
1.1.1757 - 31.12.1766 geboren wurden (N = 1257; 641 Manner und 616
Frauen). Im Gegensatz zur Untersuchungsgruppe (Exponiert) erlebten diese
Individuen weder in ihrer vorgeburtlichen Phase noch bis zum 5. Lebensjahr
eine Mortalitatskrise. Aufgrund der zeitlichen Ndhe zum Mortalitatspeak
1753 kann aber davon ausgegangen werden, dass die allgemeinen
Lebensbedingungen vergleichbar mit denen der Untersuchungsgruppe sind.
Beispielsweise ist dokumentiert, dass die sozio-6konomischen Bedingungen
im Untersuchungszeitraum stabil waren (siehe Voland 1995).

Abgesehen von den unterschiedlichen Zeitfenstern fiir die zwei Gruppen
(Exponiert vs. Kontrolle), gelten fiir alle Individuen die gleichen
Auswahlkriterien. Da der Zeitpunkt verschiedener Lebensereignisse zentral
fiir die vorliegende Studie ist, miissen die Geburts- und Sterbedaten exakt
bekannt sein. Dies gewahrleistet, dass die relevanten Lebensdaten (Sterbe-
alter, Heiratsalter) exakt berechnet werden kénnen.

Dariiber hinaus werden die Individuen anhand ihres Landbesitzes in die
Oberschicht (Grofdbauern mit mindestens 75 grasen) und die Unterschicht
(weniger als 75 grasen Landbesitz) unterteilt. Dies ist notwenig, weil bereits
festgestellt wurde, dass sich die wohlhabende Krummhérner Bevolkerung in
ihrem Reproduktionsverhalten vom Rest der Bevodlkerung unterscheidet
(Voland 1995) und auch die Lebenserwartung abhdngig vom sozio-
O0konomischen Status sein kann (Smith et al. 2009). Die Berticksichtigung des
Sozialstatus in den Analysen kontrolliert fiir diese moglichen
konfundierenden Zusammenhange.

3.2.2 Studie 2: Mortalitdtserfahrung

Fir die Fallauswahl sind vollstandige Informationen tiber das Alter des
Reproduktionsbeginns (Heirat bzw. erste Geburt) und {ber die
Mortalitatsbelastung der Individuen nétig, um untersuchen zu kénnen, wie
sich Mortalitdtserfahrungen auf den Beginn der reproduktiven Phase
auswirken. Dementsprechend ergeben sich fiir alle drei Populationen
folgende Kriterien:

- Alle Individuen miissen in der Erstehe von Vater und Mutter geboren
sein. Das gewahrleistet eine moglichst einheitliche Zusammenstellung
von Familien wund schlief3t stiefelterliche Verhiltnisse und
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Halbgeschwister von den Analysen aus. Denn das Zusammenleben mit
Stiefeltern und -geschwistern sowie Halbgeschwistern stellt
soziobiologisch einen Sonderfall dar, der an anderer Stelle bereits
untersucht wurde (z.B. Willfithr 2009, Willfithr & Gagnon 2012).

- Die Geburts- und Heiratsdaten miissen fiir jedes Individuum exakt
bekannt sein, dariiber hinaus auch das Datum der Geburt des ersten
Kindes fiir jene Individuen, die sich reproduzieren. Daraus kann jede
benotigte Altersangabe genau berechnet werden und erhéht damit die
Aussagekraft der Analysen.

- Zur Berechnung der Mortalitiatsbelastung (Konfrontation des
Individuums bis zum Alter von 15 mit Todesfillen unter den
leiblichen Geschwistern) miissen die Sterbedaten fiir alle Geschwister
exakt bekannt sein. Dadurch koénnen Anzahl und Zeitpunkt der
Todesfalle exakt berechnet werden.

Fir die Krummhorn wird noch ein weiteres Kriterium zur Fallauswahl
definiert: die Individuen diirfen nicht zur sozialen Oberschicht der
Grofdbauern gehoren. Es werden lediglich Falle mit einem dokumentierten
Landbesitz von weniger als 75 grasen ausgewahlt sowie jene Fille, in denen
keine Angaben zum Landbesitz bekannt sind. Der Ausschluss der Grofdbauern
begriindet sich darin, dass sich diese Sozialgruppe im Repro-
duktionsverhalten vom Rest der Bevolkerung unterscheidet (siehe z.B.
Voland & Dunbar 1995) und dies die Ergebnisse der vorliegenden Studie
beeinflussen konnte. Eine Bertcksichtigung des Sozialstatus in den Analysen
ist aufgrund geringer Fallzahlen nicht umsetzbar und fiihrte daher zum
Ausschluss der Grofdbauern.

Fur alle Analysen gelten dariiber hinaus bestimmte Zeitfenster fiir die
Fallauswahl. In der Krummhoérn werden alle Individuen in die Analysen
eingeschlossen, die im Zeitraum 1.1.1750 - 31.12.1829 geboren wurden. In
dieser Zeit sind die Kirchenbiicher besonders sorgfaltig gefiihrt worden und
man kann mit grofder Wahrscheinlichkeit davon ausgehen, dass alle
Lebensereignisse dokumentiert wurden, die sich in der Krummhorn
ereigneten. Da Reproduktionsereignisse Gegenstand der Untersuchung sind,
ist das Zeitfenster so gewahlt, dass die gesamte reproduktive Phase einer
Frau (bis zum 45. Lebensjahr) in den Beobachtungszeitraum fallt. Dieser
endet 1874.

Da fiir die finnischen Daten im 18. und 19. Jahrhundert keine speziellen
Qualitatsunterschiede bekannt sind, wurde aus Griinden der Vergleichbarkeit
das gleiche Zeitfenster wie fiir die Krummhorn gewahlt.

Fir die Québec-Datenbank gilt als Auswahlkriterium fiir Individuen die
Eheschliefdung von deren Eltern zwischen 1.1.1670 und 31.12.1720. In dieser
Zeit befindet sich die Bevolkerung in der typischen exponentiellen
Wachstumsphase, die nach den Einwanderungswellen aus Frankreich in der
zweiten Halfte des 17. Jahrhunderts begann. Die Populationsdichte ist noch
gering und Zugang zu Landbesitz weitestgehend unlimitiert. Damit bilden die
Lebensumstande beziiglich der sozio-dkonomischen Bedingungen einen
Kontrast zu denen der Krummhoérn und ermdglichen einen Vergleich des
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Einflusses von Mortalitdtskrisen in unterschiedlichen 6kologischen
Kontexten.

Nach den genannten Auswahlkriterien ergeben sich fiir die verschiedenen
Populationen folgende Fallzahlen.

Krummhorn: 967 Manner, 1064 Frauen

Finnland: 1448 Manner, 1542 Frauen

Québec: 15433 Manner, 15350 Frauen

Da nicht alle verheirateten Individuen auch Kinder bekommen (bzw. im
Zeitraum zwischen Heirat und moglicher Geburt eines Kindes versterben
oder verziehen), unterscheiden sich die Fallzahlen fiir die Analysen zum Alter
bei der 1. Heirat und Alter bei der 1. Geburt leicht.

3.3 Die Methoden

3.3.1 Kaplan-Meier Analysen

Kaplan-Meier-Analysen (Kaplan & Meier 1958) sind heute eines der
einfachen Standardverfahren der Uberlebenszeitanalyse.

Uberlebenszeitanalysen, auch Survivalanalysen genannt, sind statistische
Verfahren, bei denen die abhédngige Variable die Zeit bis zu einem gesuchten
Ereignis darstellt (Kleinbaum & Klein 2012). Namensgebend fiir die Analysen
ist das Ereignis Tod. Jedes andere sogenannte terminierende Ereignis (weil
es das Ende einer Phase markiert) wie z.B. Heirat, erster Job nach einer Phase
der Arbeitslosigkeit etc. kann ebenfalls in Uberlebenszeitanalysen modelliert
werden.

Bei Kaplan-Meier-Analysen handelt es sich um ein nicht-parametrisches
Testverfahren, das heifdst es gibt keine zugrundeliegende Verteilungs-
annahme.

Grundlegend fiir das statistische Verfahren (vgl. z.B. Mills 2011) sind die
Uberlebensfunktion (= die Wahrscheinlichkeit, dass ein Individuum mindes-
tens bis zum Zeitpunkt T {iberlebt), die Wahrscheinlichkeits-dichtefunktion
(= die Rate des betrachteten Ereignisses pro Zeiteinheit) und die
Hazardfunktion (= Rate, mit der ein Ereignis zu einem bestimmten Zeitpunkt
T eintritt, wenn es bis zu diesem Zeitpunkt noch nicht eingetreten ist).

Kaplan-Meier-Analysen (auch Product-Limit-Method, siehe Tabachnik &
Fidell 2007) sind nicht intervall- sondern ereignisbezogen (Ziegler et al.
2002). Das bedeutet, dass nicht in vorher definierten Zeitabschnitten (z.B.
Monat oder Jahr) die oben beschriebenen Funktionen berechnet werden,
sondern immer, wenn ein terminierendes Ereignis eintritt.

Mithilfe von Kaplan-Meier-Analysen konnen einfache Gruppenvergleiche
durchgefiihrt werden, die Beriicksichtigung von Kontrollvariablen ist
allerdings nicht mdoglich. Fiir statistische Gruppenvergleiche gibt es drei
verschiedene Testverfahren: Breslow-Test (auch generalisierter Wilcoxon-
Test genannt), Tarone-Ware-Test und Log-Rang-Test. Alle vergleichen die
Anzahl erwarteter und beobachteter Ereignisse zu jedem Zeitpunkt.
Allerdings gewichten sie die Ereignisse unterschiedlich: der Log-Rang-Test
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gewichtet alle Ereignisse gleich, wahrend der Breslow- und der Tarone-
Ware-Test frithe Ereignisse starker gewichten (Ziegler et al. 2002).

3.3.2 Generalized Linear Mixed Models

Generalized Linear Mixed Models (kurz: GLMM) sind Regressionsmodelle.
Im Vergleich zur klassischen Regressionsanalyse kombinieren sie die
Eigenschaften verschiedener Analysen, die im Zusammenhang mit
evolutiondren und 6kologischen Fragestellungen von Bedeutung sind (vgl.
Bolker et al. 2008):

1. Linear Mixed Models: Lineare Regressionen, die sogenannte
Zufallsterme (engl. random terms) berticksichtigen konnen und somit
der Analyse von Daten mit mehreren Gruppierungsebenen dienen.

2. Generalized Linear Models: Regressionsmodelle, die Daten mit nicht-
normalverteilter Struktur analysieren konnen, indem andere
Verteilungsannahmen zugrunde gelegt werden (z.B. binar logistisch,
Poisson, exponential).

So ergeben sich Modelle, die sowohl mit nicht-normalverteilter
Datenstruktur als auch mit verschiedenen Gruppierungsebenen (z.B.
mehrere Individuen aus einer Familie; Messwiederholungen und damit
mehrere Werte pro Individuum etc.) umgehen konnen. Gemischte Modelle
kontrollieren somit fiir unbeobachtete Gemeinsamkeiten zwischen
verschiedenen ,Fillen’. Umgesetzt wird dies, indem eine Variable in das
Modell eingefiigt wird, die die Gruppenzugehorigkeit definiert (z.B.
bekommen alle Individuen einer Familie dieselbe Familiennummer (= ID)).
Diese Variable fungiert als Zufalls-Achsenabschnitt (engl. random intercept).
Dadurch kann die Varianz der abhangigen Variable in zwei Komponenten
unterteilt werden, die als ,within- and between subject variance‘ bezeichnet
werden (siehe van de Pol & Verhulst 2006, van de Pol & Wright 2009).

3.3.3 Event History Analysen

Event History Analysen (kurz: EHA; auch Ereigniszeitanalyse) sind ein
Verfahren der Uberlebenszeitanalyse. Es handelt sich dabei um ein semi-
parametrisches Verfahren, welches auf einer Cox Regression (Cox 1972)
basiert. Dementsprechend macht das Verfahren keinerlei Annahmen tiber die
Form der Hazardfunktion. Allerdings liegt der Methode eine andere Annahme
zu Grunde: das sogenannte Proportionalitatskriterium. Angenommen wird
hier, dass die Form der Uberlebensfunktion fiir alle untersuchten Gruppen
iiber die Zeit hinweg gleich ist. Anders gesagt: die Kovariaten beeinflussen
die Hazardfunktion derart, dass die Effekte zueinander proportional sind
(siehe z.B. Mills 2011).

Wird das Proportionalitdtskriterium nicht erfillt, weil der Einfluss der
Kovariaten iiber die Zeit hinweg nicht konstant ist, so konnen die Modelle
durch Modellspezifikationen angepasst werden (nicht-proportionale Hazards
und EHA z.B. bei Box-Steffensmeier & Jones 1997). Dazu wird eine
Zeitkomponente integriert und als Interaktion mit jenen Kovariaten
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modelliert, die das Proportionalitatskriterium nicht erfiillen. Damit lasst sich
feststellen, ob die Kovariate eine Interaktion mit der Zeit aufweist (engl.
interaction with time) und somit der Effekt einer Kovariate sich iiber die Zeit
dndert (im Gegensatz zu zeitabhdngigen Variablen (engl. time-dependency)
z.B. bei Box-Steffensmeier et al. 2003 beschrieben).

Dariiber hinaus kénnen Event History Analysen auch verwendet werden,
wenn verschiedene Gruppierungsebenen in den Daten vorliegen, bei
historischen Familiendaten z.B., weil mehrere Individuen aus der gleichen
Familie stammen und diese aufgrund ihrer gemeinsamen Abstammung mit
hoherer Wahrscheinlichkeit bestimmte Merkmale teilen. Durch eine
Stratifikation (Befehl strata im Programm STATA) kontrollieren die Modelle
fir alle zeitunabhdngigen Faktoren (engl. fixed effects) der Familien-
zugehorigkeit, die von allen Geschwistern geteilt werden. Individuen, die das
Stratifikationsmerkmal teilen, werden dabei verglichen indem diesen
Individuen eine gemeinsame Hazardfunktion zugewiesen wird (nicht
geschatzt wie bei Mixed Effects Modellen; siehe z.B. Gagnon 2012).

Neben stratifizierten Event History Analysen sind Frailty Analysen eine
weitere Moglichkeit, um die eben genannten unbeobachteten Faktoren der
Familienumwelt zu kontrollieren (eine Einfiihrung findet sich z.B. bei
Kleinbaum & Klein 2012 oder bei Vaupel et al. 1979). Frailty Analysen
basieren auf der Annahme, dass bestimmte Merkmale Individuen anfalliger
(engl. frail) fir Ereignisse machen und Individuen beispielsweise aufgrund
ihrer gemeinsamen Herkunft diese Anfalligkeit teilen. Modelliert wird dieser
Faktor in der Frailty Analyse mithilfe von Random-Effects-Modellen (z.B. van
de Pol & Verhulst 2006), die Aufschluss dariiber geben, ob vorgefundene
Effekte der Kovariaten auf individuelle Einflussfaktoren zurtickzufiihren oder
aber durch unbeobachtete Heterogenitatsfaktoren bedingt sind.

3.4 Datenanalyse

3.4.1 Studie 1: Infektionsbelastung

Zwei Komponenten menschlicher Lebensverlaufe stehen im Fokus der
Untersuchung von frither Konfrontation mit hoher Infektionsbelastung und
deren moglicher Beeinflussung menschlicher Lebensstrategien: 1. das
Uberleben der Individuen und 2. reproduktive Parameter bzw. die
Reproduktionsstrategie der Individuen.

Zunichst wird hier die Datenanalyse beziiglich des Uberlebens der
Individuen dargestellt.

Uberlebenszeitanalysen werden zunichst anhand von Kaplan-Meier-Plots
durchgefiihrt (Programm: SPSS). Diese ermdglichen zwar keine Kontrolle von
zusatzlichen Einflussvariablen, stellen aber graphisch sehr anschaulich
allgemeine Trends dar. Zur ersten Ubersicht der méglichen Einfliisse frither
Infektionsbelastung auf das Uberleben in verschiedenen Lebensabschnitten
werden Kaplan-Meier-Plots (kurz: KM) durchgefiihrt, in denen das Uberleben
von mannlichen und weiblichen Individuen verglichen wird in Abhangigkeit
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davon, ob sie in ihrer frithesten Entwicklungsphase (vor- und
nachgeburtlich) mit einer hohen Infektionsbelastung konfrontiert waren.

In einem zweiten Schritt wird anhand von Event-History-Analysen in
komplexeren Modellen das Uberleben der Individuen untersucht (Programm:
STATA). Hier konnen zahlreiche Variablen einbezogen werden und somit der
Einfluss von frither Infektionsbelastung auf die Uberlebenswahrschein-
lichkeit (in verschiedenen Lebensphasen) modelliert und gleichzeitig
Kovariaten kontrolliert werden.

Die Analysen werden in zwei grundlegend verschiedenen Varianten
durchgefiihrt. Zunachst wird ein sogenanntes globales Modell erstellt. Darin
wird fiir alle Individuen das Uberleben iiber den gesamten Lebensverlauf
modelliert. Dartiber hinaus werden einzelne Modelle verwendet, die jeweils
das Uberleben in verschiedenen Lebensphasen untersuchen. Durch eine
Modellierung des Uberlebens in einzelnen Lebensabschnitten kann genauer
festgestellt werden, wie die Effektstiarke und die Effektrichtung sich
moglicherweise in diesen verschiedenen Lebensphasen unterscheiden. Um
solche Einfliisse aufspiiren zu konnen, werden die Lebensdaten in folgenden
Altersgruppen getrennt voneinander untersucht:

- 28 Tage bis 2- Jahre: frithe postnatale Phase (deckt den Zeitraum der
hohen Infektionsbelastung ab; neonatale Todesfalle ausgeschlossen)

- 2-15]ahre: Kindheit

- 16-45 Jahre: Reproduktionsphase

- > 45 Jahre: spates Erwachsenenalter/ postreproduktive Lebensphase
der Frau

Da es bereits Studien gibt die nahelegen, dass die Uberlebens-
wahrscheinlichkeit von Individuen von der Jahreszeit der Geburt (Moore et
al. 1997, Moore et al. 2006, Munoz-Tuduri & Garcia-Moro 2008), dem friithen
Verlust der Mutter (z.B. Pavard et al. 2005) oder dem Geburtsrang
(Bongaarts 1987) beeinflusst werden kann, kontrollieren die Modelle fiir
diese Faktoren. Dartliber hinaus beriicksichtigen die Modelle auch den
Sozialstatus des Individuums.

Fir alle Event-History-Analysen wird zunachst iiberpriift, ob das
Proportionalitatskriterium erfiillt ist. Falls dies nicht der Fall ist, werden die
Modelle entsprechend angepasst, so dass fiir die betroffenen Variablen die
Zeitabhangigkeit (= interaction with time) kontrolliert wird (iwt-Modelle).

Da aufgrund der Datenselektion aus einigen Familien mehrere Geschwister
in die Analysen aufgenommen werden, werden Frailty Analysen
durchgefiihrt. Sie sind eines der statistischen Verfahren, die fiir mogliche
Einflussfaktoren der gemeinsamen genetischen Abstammung kontrollieren.

Der Einfluss frither Infektionsbelastung auf reproduktive Parameter wird
anhand von Generalized Mixed Effects Models mithilfe des Statistik-
programms R untersucht. Dabei werden vier verschieden abhéngige
Variablen berticksichtigt: 1. die Wahrscheinlichkeit der Reproduktion (wie
hoch ist der Anteil fertiler Ehen?), 2. das Alter bei der ersten Reproduktion, 3.
die Anzahl der Geburten pro Ehe (nur fertile Ehen beriicksichtigt) und 4. der
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Anteil iiberlebender Kinder (Nachkommen, die mindestens 15 Jahre alt
werden).

Diese Analysen werden mit GLMMs durchgefiihrt, weil generalisierte
lineare Modelle parametrische Modelle sind, die zum einen verschiedene
Verteilungsannahmen berticksichtigen konnen (neben der Normalverteilung
z.B. auch eine binar logistische oder Poisson-Verteilung) und zum anderen
durch die Verwendung einer Zufallsvariablen (engl. random term) fiir
mogliche Einfliisse der Familienzugehorigkeit kontrollieren koénnen. Der
letztere Aspekt ist deshalb wichtig, weil Geschwister in die Analysen
einbezogen werden und dementsprechend die Modelle berticksichtigen
miissen, dass sich manche Individuen aufgrund ihrer gemeinsamen Herkunft
ahnlicher sind als andere.

Aufgrund der unterschiedlichen Datenstruktur der oben genannten
abhidngigen Variablen werden verschiedene GLMMs angepasst, um die
entsprechende Verteilung zu modellieren (eine Ubersicht der verschiedenen
Variablen und Modelle findet sich in Tabelle 3.2).

Die Wahrscheinlichkeit zur Reproduktion und der Anteil liberlebender
Kinder werden auf der Grundlage einer logistischen Regression mit
binomialer Verteilungsannahme modelliert, da die abhangige Variable binar
definiert ist (0/1; wobei 0 = nicht reproduziert bzw. nicht iiberlebt bedeutet).

Der Wert fiir das Alter bei der ersten Geburt wird log-transformiert und
damit entspricht die Verteilung einer Normalverteilung. Es kann daher ein
GLMM mit Normalverteilungsannahme verwendet werden.

Die Anzahl der Geburten pro Individuum folgt einer Poisson-Verteilung
und wird mit einem GLMM mit entsprechender Anpassung der Verteilung
modelliert.

Tabelle 3.2: Ubersicht der in den GLMMs verwendeten Regressions-Modelle und Variablen.

Variablen Beschreibung Modell

Abhingige Variablen  Anteil fertiler Ehen Logistische Regression
Alter bei der ersten Geburt Lineare Regression
Anzahl der Geburten pro Ehe Poission-Regression
Anteil iiberlebender Kinder pro Logistische Regression
Ehe

Fiir alle Modelle gelten folgende Terme:
Zufallsvariable Familien ID (random term)

Kontrollvariablen Infektionsexposition (dichotom)
Geburtsrang (numerisch)
Alter bei Tod der Mutter (numerisch)
Sozialstatus (dichotom)
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Da sich das Reproduktionsverhalten von Mannern und Frauen
unterscheidet (z.B. Kruger & Nesse 2006), werden alle Modellberechnungen
getrennt nach Geschlechtern durchgefiihrt.

Aufgrund der Tatsache, dass mehrere Individuen aus derselben Familie
stammen konnen, enthalten daher alle Modelle die Familien ID als
Zufallsvariable (engl. random term) und kontrollieren so fiir die Familien-
zugehorigkeit. Dariiber hinaus enthalten sie folgende Kontrollvariablen:
Infektionsexposition, Geburtsrang, Alter beim Tod der Mutter, Sozialstatus
(zur Begriindung der Variablen s.o.).

Die endgiiltigen Modelle werden durch eine sogenannte schrittweise
Modellreduktion selektiert. Ausgangspunkt sind dabei die oben be-
schriebenen Modelle inklusive aller Kontrollvariablen (siehe auch Tabelle
3.2). Dann werden schrittweise alle nicht-signifikanten Terme aus dem
Modell entfernt, wobei bei jedem Schritt die Modellgiite anhand des
Likelihood-Ratio-Tests tiberpriift wird. So ergibt sich schliefdlich das Modell
mit der hochsten Gilite (das sog. minimum adequate model), aus dem nicht-
signifikante Variablen entfernt wurden.

Als zusatzliche Komponente von Reproduktionsentscheidungen wird das
Geschlechterverhaltnis (engl. sex ratio) untersucht. Die sekundare Sex Ratio,
die Anzahl geborener Jungen pro geborenem Madchen, sowie das
Geschlechterverhaltnis nach dem ersten Lebensjahr sind ein Hinweis auf
elterliches Investment und kénnen daher Aufschluss dariiber geben, ob in
Lebenssituationen, die durch hohe Infektionsbelastung gekennzeichnet sind,
Miitter das eine oder andere Geschlecht bevorzugen. Da Miitter vermutlich
vor- sowie nachgeburtlich die Uberlebenswahrscheinlichkeit ihrer
Nachkommen beeinflussen kénnen (z.B. vorgeburtlich Catalano et al. 2005,
wahrend der Stillzeit Wells 2000), lassen sich mit einem Vergleich der Sex
Ratio bei der Geburt und nach dem ersten Lebensjahr mdogliche
Geschlechtsunterschiede im friihen Uberleben der Individuen feststellen.
Verglichen werden Frauen, die wahrend ihrer Schwangerschaft mit hohem
Infektionsrisiko konfrontiert wurden, und Frauen der Kontrollgruppe, die in
den Jahren nach der hohen Infektionsbelastung ihre Kinder bekamen.

Eine statistische Auswertung der Effekte auf die Sex Ratio werden mithilfe
von Kreuztabellen und Chi?-Tests durchgefiihrt.

3.4.2 Studie 2: Mortalitdtserfahrung

Die fiir die Studie zentralen Aspekte der Lebensgeschichte — Alter bei der
ersten Heirat und Alter bei der ersten Geburt - sind charakteristisch fiir die
jeweilige Lebensstrategie eines Indiviuums (vgl. z.B. Chisholm et al. 2005).
Daher wird untersucht, ob und in wieweit sich frithe Mortalitdatserfahrung auf
den Zeitpunkt dieser Ereignisse auswirkt. Damit geht es um die Frage, wie
lange es dauert, bis das gesuchte Ereignis eintritt und somit einen
Anwendungsbereich der Uberlebenszeitanalyse.
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Modelliert werden die Analysen mithilfe von Event History Analysen (siehe
Abschnitt 3.3.3) in denen das Alter bei der ersten Heirat und das Alter bei der
ersten Geburt als abhangige Variablen untersucht werden.

Im ersten Schritt stehen dabei grundlegende Unterschiede im Zeitpunkt
des Reproduktionsbeginns im Fokus, die Hinweise auf die Lebensstrategie
geben konnen. Anhand der traditionellen EHA lassen sich mogliche Effekte
auf der Familienebene feststellen.

Zunachst wird fiir alle Modelle kontrolliert, ob das Proportionalitits-
kriterium erfullt ist. Da dieses Kriterium in keinem der Modelle erfullt wird,
wird in allen verwendeten Modellen eine Spezifikation verwendet, die die
Zeitabhangigkeit einzelner Kovariaten berticksichtigt (tvc-Funktion in
STATA) und somit angeben kann, inwieweit sich der Effekt einer Variable
tber die Zeit verandert (Interaktion mit Zeit).

Zentral fiir alle Modelle ist die Mortalitdatsvariable. Sie spiegelt die
Konfrontation mit Todesféallen unter den leiblichen Geschwistern wahrend
des Sauglings- und Kindesalters (bis zum 15. Geburtstag) wider. Event
History Modelle bertcksichtigen dabei sowohl die Anzahl an Todes-
ereignissen als auch die jeweiligen Zeitpunkte im Leben des Individuums, zu
denen es mit diesen Ereignissen konfrontiert wurde.

Die Modelle kontrollieren fiir eine Vielzahl von Kovariaten.

Wichtig sind das Geschlecht des Individuums sowie die Familiengrofde
(gemessen an der Anzahl von Geschwistern, mit denen das Individuum bis zu
seinem 15. Geburtstag zusammengelebt hat) sowie Interaktionsterme
zwischen den zentralen Faktoren:

- Mortalitdt*Geschlecht, um mogliche Geschlechtsunterschiede im
Einfluss der Mortalitiatsbelastung feststellen zu konnen;

- Mortalitdt*Familiengréfse, um festzustellen, ob Mortalitidtseinfliisse
abhingig von der Familiengréfie sind; beispielsweise, weil bei
grofderen Familien die Wahrscheinlichkeit des Verlusts eines
Geschwisterkindes grofder sein konnte und weil moglicherweise der
Verlust eines Geschwisterkindes unterschiedliche Bedeutung hat je
nachdem, ob es sich um das einzige Geschwisterkind handelt oder nur
um eines von vielen.

Dartiber hinaus kontrollieren die Modelle fiir weitere Kovariaten. Da es
Hinweise darauf gibt, dass der Verlust der Eltern einen Einfluss auf die
Uberlebenswahrscheinlichkeit von Kindern hat und so deren
Lebensgeschichte beeinflusst (siehe Willfiihr 2009 fir die historische
Krummbhorn), kontrollieren die Modelle fiir einen mdéglichen Einfluss indem
das Alter des Indivduums beim Tod von Vater und Mutter in alle Modelle
einbezogen wird. Das Alter beim elterlichen Tod wird als kategoriale Variable
verwendet und ist in folgende Kategorien eingeteilt: < 1 Jahr (Sauglingsalter),
1-4 Jahre (frithe Kindheit), 5-14 Jahre (spate Kindheit), 15-24 Jahre
(Adoleszenz), 25-50 Jahre (Reproduktionsphase) und > 50 Jahre
(Postreproduktive Phase). Referenzkategorie ist fiir beide Geschlechter die
Altersgruppe 25-50 Jahre.

Der Geburtsrang (als stetige Variable in die Modelle integriert) kontrolliert
fir mogliche Einfliisse der Geburtenfolge auf Reproduktionsentscheidungen.
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Dartiber hinaus beriicksichtigen die Analysen auch die Geburtskohorte (10-
Jahres-Intervalle) der Individuen, um fiir mégliche Trends in den Mortalitéts-
und Geburtenraten zu kontrollieren.

Da alle Modelle nach Populationen (Krummhorn, Finnland, Québec)
getrennt durchgefiihrt werden, werden auch verschiedene
populationsspezifische Aspekte berticksichtigt. In Finnland kontrollieren die
Modelle fiir den Geburtsort (entsprechend der fiinf einbezogenen Gemeinden
Ikaalinen, Tyrvaa, Rymattyla, Hiittinen und Kustavi) und die Analysen der
Québec-Daten unterscheiden zwischen Individuen aus der landlichen Region
und aus den Stadten (Montréal und Québec-City), um ortlichen Variationen
beziiglich Mortalitatsbelastung und Reproduktionsverhalten Rechnung zu
tragen.

In einem zweiten Schritt werden dann stratifizierte Event-History-Modelle
verwendet, um fir die Familienzugehorigkeit (z.B. genetische
Pradispositionen und geteilte Familienumwelt) zu kontrollieren und so Auf-
schluss dariiber zu gewinnen, ob die individuelle Mortalitatserfahrung mit
Verdanderungen in der Lebensstrategie in Zusammenhang steht. Die
stratifizierten Modelle (Stratifikation anhand der Familien ID) vergleichen
Reproduktionsverhalten (Alter bei erster Heirat/Geburt) von Individuen
innerhalb von Familien. Wenn Mortalitatserfahrung in den stratifizierten
Modellen einen Einfluss hat, dann ist dieser auf individuelle Erfahrungen und
nicht auf Faktoren der Familienzugehorigkeit zurtickzufiihren.

Die stratifizierten Modelle bertiicksichtigen alle fiir die oben beschriebenen
normalen EHA genannten Spezifikationen (tvc-Funktion), Interaktionsterme
und Kontrollvariablen.
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4 Ergebnisse

4.1Studie 1: Infektionsbelastung

4.1.1 Uberleben

Kaplan-Meier Plots

In den Abbildungen 4.1-4.4 sind die Ergebnisse der Kaplan-Meier-Analysen
dargestellt.

Abbildung 4.1 zeigt den Vergleich der Uberlebenskurven von Mannern und
Frauen, die wahrend der Phase hoher Infektionsbelastung geboren wurden
(rote Kurve = Frauen, blaue Kurve = Manner). Die Steigung der
Uberlebenskurve der Manner ist steiler wiahrend der ersten Lebensjahre und
zeigt damit eine hohere Sterblichkeit unter den Mainnern an. In der
Altersgruppe 15-60 Jahre liegt die Sterblichkeit der Frauen tliber der der
Méanner. Im hohen Alter (> 60 Jahre) gleichen sich die Kurven der
Geschlechter an wund zeigen fiir beide Geschlechter eine &hnliche
Sterblichkeit. Sowohl der Breslow- als auch der Tarone-Ware-Test sind

signifikant.
Uberlebensfunktionen
101 Geschlecht
—Tweiblich
—IImannlich
oed |t

Kum. Uberleben
-

|

fg/(rrr

.L| L N
L -1&‘.
0,27
Log Rank ,254
T Breslow ,018
0,0 —
Tarone-Ware ,058
T T T T T T T
oo 20,00 40,00 60,00 20,00 100,00 120,00

Alter der Person

Abbildung 4.1: Kaplan-Meier Plot fiir das Uberleben von Mannern (blau) und Frauen (rot),
die wahrend einer Phase hoher Infektionsbelastung in der Krummhorn geboren wurden. Die
Signifikanzwerte der dazugehorigen statistischen Testverfahren sind in der Box rechts neben
der Uberlebensfunktion zusammengestellt.



4 Ergebnisse

Vergleicht man Manner und Frauen, die wahrend der Phase hoher
Infektionsbelastung geboren wurden, aber diese Phase mindestens tiberlebt
haben mussten (Mindestalter: 2 Jahre), so zeigt sich auch hier eine héhere
Sterblichkeit méannlicher Individuen wahrend der ersten Jahre (Abb. 4.2). Bis
zum Alter von ca. 50 Jahren ist die Sterblichkeit unter Mannern und Frauen
sehr dhnlich. Danach iiberkreuzen sich die Kurven und das Mortalitatsrisiko
der Frauen ibersteigt das der Manner. Keiner der durchgefiihrten
statistischen Tests ergibt hier signifikante Ergebnisse.
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Abbildung 4.2: Kaplan-Meier Plot fiir das Uberleben von Minnern (blau) und Frauen (rot),
die wahrend einer Phase hoher Infektionsbelastung in der Krummhoérn geboren wurden und
mindestens zwei Jahre alt wurden (Phase hoher Infektionsbelastung iiberlebt). Die
Signifikanzwerte der dazugehoérigen statistischen Testverfahren sind in der Box rechts neben
der Uberlebensfunktion zusammengestellt.

Abbildung 4.3 zeigt den Vergleich der Uberlebenskurven von Midnnern mit
und ohne Infektionsbelastung. Exponierte Manner haben in den ersten
Lebensjahren ein erh6htes Mortalitadtsrisiko im Vergleich zur Kontrollgruppe.
Ab etwa 15 Jahren fallt die Kurve der exponierten Manner weniger steil ab
und das Mortalitatsrisiko der Kontrollgruppe tbersteigt das der exponierten
Maénner. Im Alter von liber 60 Jahren gleichen sich die Kurven wieder an.

Der Vergleich von Frauen mit und ohne Infektionsbelastung (Abb. 4.4)
unterscheidet sich von dem der Manner (Abb. 4.3): Die Frauen der
Kontrollgruppe haben in den ersten Jahren eine hohere Sterblichkeit als die
exponierten Frauen. Ab einem Alter von ca. 10 Jahren gleichen sich die
Kurven an und ab 60 Jahren ist die Sterblichkeit in den beiden Gruppen sehr
ahnlich. Der Breslow- und der Tarone-Ware-Test sind signifikant.
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Abbildung 4.3: Kaplan-Meier Plot fiir das Uberleben von Mannern mit (blau) und ohne (griin)
Konfrontation mit hoher Infektionsbelastung wihrend ihrer frithen Entwicklungsphasen in der

Krummhorn. Die Signifikanzwerte der dazugehorigen statistischen Testverfahren sind in der
Box rechts neben der Uberlebensfunktion zusammengestellt.
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Abbildung 4.4: Kaplan-Meier Plot fiir das Uberleben von Frauen mit (blau) und ohne (griin)
Konfrontation mit hoher Infektionsbelastung wahrend ihrer frithen Entwicklungsphasen in der
Krummhoérn. Die Signifikanzwerte der dazugehorigen statistischen Testverfahren sind in der
Box rechts neben der Uberlebensfunktion zusammengestellt.
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Event-History-Analysen

Insgesamt ladsst sich feststellen, dass die frithe Konfrontation mit einem
hohen Infektionsrisiko keinen Einfluss auf das spitere Uberleben von Frauen
hat, wahrend bei Mannern ein iiber die Zeit entgegengesetzter Einfluss frither
Infektionsbelastung auffallt: Manner mit hoher Infektionsbelastung haben
ein erhohtes Mortalitatsrisiko in ihrer Kindheit, im hoheren Erwach-
senenalter (> 45 Jahre) allerdings ein reduziertes Mortalitatsrisiko.

Tabelle 4.1: Zusammenfassung der untersuchten abhingigen Variablen sowie eine kurze
Beschreibung der in den GLMMs beriicksichtigten Kontrollvariablen.

Name Typ Exponiert Kontrollgruppe Exponiert Kontrollgruppe

Anteil fertiler Ehen binomial N =48 N =239 N=70 N =201
0.90+0.31 0.95+0.23 0.89+0.32 0.92+0.28

Geburtenzahl (nur numerisch N=43 N =226 N =62 N =184
fertile Ehen) 5.843.3 5.242.7 4.6£2.8 5.242.7
max. 14 max. 15 max. 13 max. 14

Kontrollvariablen Erlauterung

Geburtssaison numerisch  Winter (Jan - Marz) = 1; Friihling (Apr - Juni) = 2;

Sommer (Juli - Sep) = 3; Herbst (Okt - Dez) = 4

Alter beim Tod der numerisch Alter des Kindes [in Jahren] zum Zeitpunkt des Todes der Mutter
Mutter
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Unter den Maiannern mit Infektionsbelastung iiberleben 41% bis ins
Erwachsenenalter (sie werden mindestens 15 Jahre), wdhrend in der
Kontrollgruppe 51% der Manner iiberleben. Die durchschnittliche
Lebensdauer betragt flir exponierte Madnner 25,6 +/- 31,2 Jahre und fiir die
Manner der Kontrollgruppe 29,5 +/- 30,1 Jahre (siehe Tabelle 4.1).

Die Event History Analysen zeigen im globalen Modell, in dem alle
Individuen aufier den neonatalen Todesfdllen (innerhalb der ersten 28 Tage
nach der Geburt) einbezogen sind, dass es keinen allgemeinen Einfluss der
Infektionsbelastung tiber alle Altersgruppen hinweg gibt (vgl. Tabellen 4.2
und 4.3).

Tabelle 4.2: Ergebnisse der Event History Analysen zum Uberleben der Minner (N = 606).
Angegeben sind die Hazard Ratioas (Rho Hz.) fiir die normalen EHA-Modelle sowie Hazard
Ratios fiir die iwt-Modelle mit zeitabhidngigen Kovariaten (t Hz.) und jeweils die
Signifikanzwerte [Signifikanzlevel a = 0.05]. Neonatale Sterbefille (unter 28 Tage) sind aus den
Modellen ausgeschlossen.

Modell Global Alter 0-2 Alter 2-15 Alter 15-45 Alter > 45
Jahre Jahre Jahre Jahre
Rho Sig. Rho Sig. Rho Sig. Rho Sig. Rho Sig.
Hz. Hz. Hz. Hz. Hz.
t Hz. t Hz. t Hz. t Hz. t Hz.

Krankheitsexposition 0.944 0587 0.794 0.297 0.621 0.016 0921 0.749 20.181 0.024

- - - - - - - - 0.963 0.038
Geburtssaison 0.954 0.162 0.977 0.761 0.857 0.028 1.017 0.831 0.962 0.489
Geburtsra ng 1.026 0.177 0.954 0.454 1.026 0.502 0.967 0.490 0.640 0.035

- - 1.144 0.034 - - - - 1.007 0.019
Sozialstatus 0.802 0.056 1.067 0.792 0.727 0.218 0.414 0.011 0.902 0.552
Alter bei Tod der 0.979 0.000 0.977 0.000 0.987 0.015 0.987 0.023 0.939 0.014
Mutter 1.000 0.000 - - - - - - 1.001 0.010
Anzahl Todesfille 606 125 142 11 228

In der Altersgruppe 0-2 Jahre gibt es keinen signifikanten Einfluss des
Infektionsrisikos auf das Uberleben der Manner (Tabelle 4.2). Zwischen 2-15
Jahren ist allerdings das Mortalitatsrisiko in der Kontrollgruppe um 38%
reduziert (Hazard Ratio = 0,62). Das Uberleben in dieser Lebensphase ist
dariiber hinaus auch signifikant durch den Zeitpunkt der Geburt (Jahreszeit)
beeinflusst.

Wihrend der reproduktiven Phase (15-45 Jahre) ist das Uberleben nicht
durch die friihe Infektionsbelastung verandert. Allerdings zeigt sich fiir diese
Altersgruppe ein reduziertes Sterberisiko unter Mannern der sozialen
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Oberschicht, was Uberlebensvorteile fiir Individuen aus grofdbduerlichen
Familien bedeutet.

Im spateren Leben, iiber 45 Jahre, haben jene Manner mit frither
Infektionsbelastung ein signifikant geringeres Mortalitatsrisiko als die
Kontrollgruppe. Dies legt nahe, dass die betroffenen Manner im hoheren
Alter eine gesteigerte Lebenserwartung haben. Das Uberleben ab 45 Jahren
ist auch vom Geburtsrang abhangig: je hoher der Geburtsrang, desto
niedriger das Sterberisiko.

In allen Modellen zum Uberleben der Minner beeinflusst der Zeitpunkt des
Todes der Mutter das Uberleben ihrer Séhne. Je dlter der Sohn beim Verlust
der Mutter ist, desto weniger negativ wirkt sich dieses Ereignis auf das
Uberleben des Sohnes aus.

Fir die Frauen zeigt sich zunachst einmal, dass unter jenen Individuen mit
Infektionsbelastung ein grofderer Anteil bis ins Erwachsenenalter tliberlebt
(54%) als in der Kontrollgruppe (45%). Die durchschnittliche Lebens-
erwartung der Frauen ist daher in der Gruppe mit Infektionsbelastung 32,1
+/- 30,2 Jahre hoher als fiir die Frauen der Kontrollgruppe (25,8 +/- 29,9
Jahre; vgl. Tabelle 4.1).

Tabelle 4.3: Ergebnisse der Event History Analysen zum Uberleben der Frauen (N = 575).
Angegeben sind die Hazard Ratios (Rho Hz.) fiir die normalen EHA-Modelle sowie Hazard Ratios
fiir die iwt-Modelle mit zeitabhingigen Kovariaten (t Hz.) und jeweils die Signifikanzwerte
[Signifikanzlevel a = 0.05]. Neonatale Sterbefille (unter 28 Tage) sind aus den Modellen
ausgeschlossen.

Modell Global Alter 0-2 Alter 2-15 Alter 15-45 Alter > 45
Jahre Jahre Jahre Jahre

Rho Sig. Rho Sig. Rho Sig. Rho Sig. Rho Sig.
Hz. Hz. Hz. Hz. Hz.
t Hz. t Hz. t Hz. t Hz. t Hz.

Krankheitsexposition 1.182 0.113 1598 0.062 1.234 0.317 1301 0.308 0.958 0.801

Geburtssaison 1.096 0.009 1.040 0.598 1.083 0.248 1.074 0.385 0.581 0.152
= = = = = = = = 1.010 0.067
Geburtsrang 1.035 0.191 0.954 0.438 1.015 0.703 0.934 0.170 0.960 0.234

0.999 0.021 1.161 0.017 - - - - - -

Sozialstatus 1.148 0277 1.022 0932 1.055 0.828 2.111 0.004 0.876 0.599
Alter bei Tod der 0.990 0.000 0.985 0.006 0.987 0.014 00989 0.065 0.997 0.425
Mutter - - - - - - - - - -
Anzahl Todesfalle 575 128 145 102 200

Aus den Event History Modellen geht hervor (Tabelle 4.3), dass fiir Frauen
weder im globalen Modell noch in den einzelnen Altersgruppen ein
signifikanter Einfluss der frithen Infektionsbelastung auf das Uberleben
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feststellbar ist. Allerdings beeinflussen die Geburtssaison und das Alter beim
Tod der Mutter das Uberleben von Frauen im globalen Modell.

Die einzige andere Kovariate die das weibliche Uberleben beeinflusst, ist
der Sozialstatus. Wahrend der reproduktiven Phase (15-45 Jahre) haben
Frauen aus Grofsbauernfamilien ein erh6htes Mortalitatsrisiko (Hazard Ratio
=2,1).

Die zusdtzlich durchgefiihrten sogenannten Frailty Analysen (Tabellen
11.1-11.4 im Anhang), die fiir Individuen gleicher genetischer Herkunft
(Geschwister) in den Modellen kontrollieren, belegen, dass es zwar offenbar
eine genetische Basis fiir Langlebigkeit gibt, da verwandte Individuen mit
hoherer Wahrscheinlichkeit dhnliche Mortalitatsrisiken zeigen, aber diese
Heterogenitatsfaktoren erklaren nicht die grundsatzlichen Unterschiede
zwischen Individuen mit und ohne erhéhte Infektionsbelastung.

4.1.2 Reproduktion

Das reproduktive Verhalten von Individuen mit und ohne friiher
Infektionsbelastung wurde anhand folgender reproduktiver Parameter
untersucht: Anteil der Individuen mit mindestens einer Geburt (fertile Ehen),
Alter bei der ersten Geburt, Geburtenzahl (auf Basis der fertilen Ehen) und
der Anteil tiberlebender Kinder (mind. 15 Jahre). Alle Analysen wurden
getrennt fiir Manner und Frauen durchgefiihrt. Eine Ubersicht der Ergebnisse
findet sich in Tabelle 4.1.

Auf den Anteil fertiler Ehen hat die frithe Infektionsbelastung keinen
signifikanten Einfluss. Im Durchschnitt bleiben 10% der Ehen bei Mannern
mit Infektionsbelastung kinderlos und in der Kontrollgruppe 5%. Fiir Frauen
liegen die Werte bei 11% (Exponiert) und 8% (Kontrolle) [Anmerkung:
Werte bezogen auf Rohdaten]. Diese Unterschiede sind entsprechend der
Ergebnisse der GLMMs nicht statistisch signifikant (siehe Tabelle 4.4).

Keiner der bertcksichtigten Faktoren Infektionsbelastung, Sozialstatus,
Geburtsrang und Alter beim Tod der Mutter beeinflusst bei Mdnnern oder
Frauen die Wahrscheinlichkeit, in ihrer Ehe kinderlos zu bleiben. Innerhalb
der fertilen Ehen hat allerdings die Konfrontation mit Infektionskrankheiten
einen Effekt, der geschlechtsspezifisch ist: Wahrend betroffene Manner sich
friher reproduzieren und einen geringeren Anteil {berlebender
Nachkommen haben, so zeigen betroffene Frauen im Vergleich zur Kontroll-
gruppe eine reduzierte Geburtenzahl (vergl. Abb. 4.5).

Der Zeitpunkt der ersten Geburt liegt mit durchschnittlich 27,8 Jahren bei
Méannern mit Infektionsbelastung anderthalb Jahre frither als bei den
Mannern der Kontrollgruppe (29,3 Jahre). Dieser Unterschied ist statistisch
signifikant. Dartiiber hinaus wird bei Mannern das Alter bei der ersten Geburt
negativ durch den Sozialstatus beeinflusst. Manner der Oberschicht sind alter
bei der Geburt ihres ersten Kindes als Manner der Unterschicht.
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Abbildung 4.5: Graphische Darstellung der Ergebnisse fiir das Alters bei der ersten Geburt (a),
die Anzahl der Kinder (b) und den Anteil iiberlebender Kinder bei Mdnnern und Frauen mit (Exp)
und ohne (Non-exp) hohe Infektionsbelastung in ihrer frithen Lebensphase.

Die Kinderzahl betragt im Durchschnitt 5,8 +/- 3,3 fiir die exponierten
Maénner (im Vergleich dazu die Kontrollgruppe: 5,2 +/- 2,7 Kinder pro Mann)
und fiir die exponierten Frauen 4,6 +/- 2,8 (im Vergleich dazu die Kontroll-
gruppe: 5,2 +/- 2,7 Kinder pro Frau) in fertilen Ehen (siehe Darstellung der
Rohdaten in Abb. 4.5).

Tabelle 4.4: Ergebnisse der GLMMs fiir Midnner (A) und Frauen (B). Alle Modelle
kontrollieren fiir Individuen mit gleicher Herkunft (Geschwister) im Datensatz, indem die
Familien ID als Zufallsvariable einbezogen wird.

A) Anteil Alter bei 1. Kinderzahl Anteil
Individuen mit Geburt Uberlebender
mind. 1 Geburt Kinder (mind.
(fertile Ehen) 15 Jahre)

Anzahl Individuen 247 232 232 232

Anzahl Familien 214 A e 203
df  x2 p df  x2 p df  x2 p df 52 p

Krankheitsexposition 1 02518 062 1 49654 002 1 23212 013 1 3.8267 0.5

Sozialstatus 1 01313 072 1 37418 005 1 56 002 1 54761 0.02

Geburtsrang 8 11105 1 8 13428 0.0 8 11.117 020 8 13.865 0.09

Alter bei Tod der 1 0 1 1 09715 032 1 01987 066 1 0.3366 0.56

Mutter
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Fortsetzung der Tabelle 4.4.

B) Anteil Alter bei 1. Kinderzahl Anteil
Individuen mit Geburt Uberlebender
mind. 1 Geburt Kinder (mind.
(fertile Ehen) 15 Jahre)

Anzahl Individuen 225 205 205 205

Anzahl Familien 197 180 180 180
df 2 p daf 2 p df 2 p df 2 p

Krankheitsexposition 1 0 1 1 1.386 0.24 1 4.4538 0.03 1 1.5867 0.21

Sozialstatus 1 088 035 1 02253 064 1 4578 003 1 58364 0.02

Geburtsrang 8 46342 080 8 7.9289 044 8 10456 0.23 8 6.0019 0.65

Alter bei Tod der 1 0 1 1 42612 004 1 10128 031 1 0.0035 0.95

Mutter

Die GLMMs zeigen, dass die Kinderzahl der Manner nicht signifikant durch
die frithe Infektionsbelastung verursacht wird (siehe Tabelle 4.4a). Der
Sozialstatus hat auch hier einen signifikanten Einfluss: Manner der
Oberschicht haben mehr Kinder. Dariiber hinaus lasst sich fiir Manner
feststellen, dass die exponierten Individuen einen geringeren Anteil
iiberlebender Nachkommen (> 15 Jahre) haben (exponiert: 0,53; Kontrolle:
0,56). Dieser Zusammenhang wird auch positiv durch den Sozialstatus
beeinflusst (Tabelle 4.4a).

Fir die Frauen zeigt sich im Gegensatz dazu, dass frithe Konfrontation mit
hoher Infektionsbelastung nicht das Reproduktionsalter beeinflusst (Abb.
4.4b). Im GLMM beeinflusst lediglich das Alter beim Tod der Mutter das Alter
bei der ersten Geburt. Bei Frauen in fertilen Ehen wird festgestellt, dass jene
Frauen mit Infektionsbelastung signifikant weniger Geburten in ihrem Leben
haben (durchschnittlich 4,6) als Frauen der Kontrollgruppe (durchschnittlich
5,2). Dieser Effekt ist auf die frihe Infektionsbelastung und die
Sozialgruppenzugehorigkeit zurtickzufiihren (siehe GLMM, Tabelle 4.4b). Der
geringere Anteil iiberlebender Nachkommen bei Frauen mit hoher
Infektionsbelastung, wie in Abb. 4.5 anhand der Rohdaten gezeigt, steht nicht
im Zusammenhang mit der Infektionsbelastung sondern dem Sozialstatus.
Hoher Sozialstatus erh6ht den Anteil iiberlebender Kinder.

Da alle GLMMs die Familien ID als Zufallsterm beinhalten und somit fiir
Individuen gleicher genetischer Herkunft kontrollieren, sind die vor-
gefundenen Ergebnisse nicht durch Familieneffekte verfalscht und sind daher
aussagekraftig, obwohl in den verschiedenen Untersuchungsgruppen
Geschwister vorhanden sein kénnen.

4.1.3 Sex Ratio

Die Untersuchung des sekundiaren Geschlechterverhaltnisses (zum
Zeitpunkt der Geburt) unter den Frauen der sozialen Unterschicht (weniger
als 75 grasen Landbesitz), die entweder wahrend der Phase hoher
Infektionsbelastung entbunden haben oder im Kontrollzeitfenster, ergab fiir
die exponierten Frauen eine sekundire sex ratio von 0,94 Jungen pro
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geborenem  Madchen, wahrend in der Kontrollgruppe ein
Geschlechterverhiltnis von 1,03 : 1 auftrat (x* = 0,525; siehe Tabelle 4.5).

Tabelle 4.5: Vergleich des Geschlechterverhiltnisses unter den Kindern von Frauen mit und
ohne hohe Infektionsbelastung wihrend der Schwangerschaft zum Zeitpunkt der Geburt und
nach dem ersten Lebensjahr. Verglichen wird aufderdem zwischen Frauen der Unterschicht und
der sozialen Oberschicht der Grofdbauern.

SEX RATIO Unterschicht Grofdbauern
(<75 grasen) (> 75 grasen)

Exponiert Kontrolle Exponiert Kontrolle

Geburt 094:1 1.03:1 1.5:1 1.14:1
Chi2=0.525 Chi%? = 0.439

Nach 1 Jahr 0.78:1 1.07:1 1.38:1 1.17:1
Chi2 =0.046 * Chi? =0.676

Unter den Kindern, die bis zu ihrem ersten Geburtstag iiberleben, ist das
Geschlechterverhaltnis nach Infektionskonfrontation reduziert (0,78 : 1) im
Vergleich zur Kontrollgruppe (1,07 : 1; x* = 0,046).

Die Abnahme der Geschlechterrelation unter den exponierten Individuen
von 0,94 : 1 auf 0,78 : 1 innerhalb des ersten Lebensjahres reflektiert die
erhohte Sterblichkeit von Jungen. Demzufolge haben Frauen, die wahrend
der Phase hoher Infektionsbelastung ihr Kind bekommen, einen erhéhten
Anteil tiberlebender Tochter.

Frauen aus der sozialen Oberschicht der Grofdbauern (> 75 grasen
Landbesitz) haben insgesamt hohere Sex Ratios (verhédltnismaflig mehr
Jungen als Madchen) sowohl zum Zeitpunkt der Geburt (exponiert: 1,5 : 1;
Kontrolle: 1,14 : 1) als auch nach einem Jahr (exponiert: 1,38 : 1; Kontrolle:
1,17 : 1). Die Gruppenunterschiede sind statistisch nicht signifikant (siehe
Tabelle 4.5).
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4.2 Studie 2: Mortalitiatserfahrung

In Tabelle 4.6 findet sich eine Zusammenstellung zentraler Aspekte der
drei untersuchten historischen Populationen.

Tabelle 4.6: Deskriptive Statistik zu den drei untersuchten historischen Populationen in der
Krummhoérn, in Finnland und in der Québec-Region inklusive Fallzahlen, Durchschnittsalter bei
erster Heirat und erster Geburt sowie dem Anteil von Individuen, die in den jeweiligen
Populationen mit Mortalitidtserfahrung (Tod von Geschwistern) konfrontiert wurden.

Deskriptive Statistik Geschlecht Krummhérn Finnland Québec
Anzahl Individuen Alter bei IS N =967 N = 1448 N =15433
(gesamt) erster Heirat
Q N =1064 N =1542 N =15350
Alter bei 1) N =875 N =1305 N =14124
erster Geburt
N =940 N =1392 N =14017
Anzahl Individuen mit Alter bei o) N =327 N =575 N =6928
Mortalititserfahrung erster Heirat (~34%) (~40%) (~45%)
Q N =310 N =558 N =8317
(~30%) (~36%) (~54%)
Alter bei 1) N =310 N =526 N = 6389
erster Geburt (~35%) (~40%) (~45%)
Q N =296 N =535 N = 7548
(~31%) (~38%) (~54%)
Durchschnittsalter bei Ohne 3 29.35 +/-5.76 26.66 +/-5.48 2832 +/-6.31
erster Heirat [Jahre] Mortalitats-
erfahrung Q 27.21+/-5.39 2540+/-558 23.00+/-5.56
Mortalitats- ) 28.80 +/-5.05  26.48+/-5.00 26.92+/-5.20
erfahrung
26.84+/-5.61 26.46+/-591 22.89+/-5.34
Durchschnittsalter bei Ohne 3 29.79 +/-5.84  29.34+/-6.78 29.17 +/- 6.15
erster Geburt [Jahre] Mortalitats-
erfahrung Q 27.18 +/- 4.82 27.01+/-5.51  23.74+/-4.77
Mortalitats- ) 29.25+/-5.28 2793 +/-6.16 2797 +/-5.17
erfahrung
26.76 +/-4.59  26.61+/-5.00 23.64+/-4.77

Die Populationen unterscheiden sich beziiglich des Zeitpunktes von
Eheschliefdung und erster Geburt, wobei Frauen in Québec am jiingsten und
Frauen in der Krummhorn am altesten bei diesen reproduktiven Ereignissen
sind. Die finnischen Frauen liegen mit ihrem durchschnittlichen Heiratsalter
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und dem Alter bei der ersten Geburt dazwischen. Einen so klaren Trend gibt
es bei den Mannern nicht. Zwar treten auch hier in der Krummhorn Heirat
und erste Geburt besonders spat auf, insgesamt ist die erste Geburt aber mit
tiber 29 Jahren in allen Populationen relativ spat. Die Eheschliefdung tritt bei
Mannern am friihesten in der finnischen Population ein, die erste Geburt am
frithesten in Québec.

Der Anteil von Individuen, die in ihrer Familie mit Todesfillen konfrontiert
wurden, variiert zwischen den Populationen. Wahrend in der Krummhorn ca.
30-35% der untersuchten Individuen geschwisterliche Todesféille erlebten,
sind es in Québec mehr als 45%. Finnland nimmt hier, wie bei den
reproduktiven Parametern der Frauen, eine intermediare Position ein.

4.2.1 Familienebene (EHA-Modelle)

Die Event History Analysen zeigen, dass es fiir beide Geschlechter einen
Trend zu fritherer Heirat bzw. Reproduktion gibt, wenn die Individuen in
ihrer Kindheit mit einer erhohten Mortalitit in ihrer Natalfamilie
konfrontiert wurden (siehe Tabellen 4.7-4.9). Da das Proportionalitats-
kriterium der zugrunde liegenden Cox Regression nicht erfiillt wurde (vgl.
Methodenteil Abschnitt 3.3.3), sind alle endgiiltigen Modelle sogenannte iwt-
Modelle. Diese beriicksichtigen flir alle Kovariaten, die das
Proportionalitatskriterium nicht erfiillen, die Interaktion mit Zeit - also einen
moglichen zeitabhangigen Einfluss auf die abhdngige Variable.

Tabelle 4.7: Zentrale Ergebnisse fiir die Event History Analysen in der Krummhérn zum Alter
bei der ersten Heirat und dem Alter bei der ersten Geburt in Abhingigkeit von frither
Mortalitiatserfahrung. Dargestellt sind sowohl die Ergebnisse der iwt-Modelle als auch die
stratifizierten Modelle. Die Effekte der Kovariaten sind als Hazard Rate angegeben. Das
Geschlecht ist mit 0 = weiblich und 1 = ménnlich kodiert.

Krummhérn

Alter bei erster Heirat Alter bei erster Geburt
Modell iwt strata iwt strata
N Individuen 2019 2019 1806 1806
N Ereignisse 2961 2961 2716 2716
Mortalitatserfahrung 2.70% (iwt) .30 1.23* 1.18
Geschlecht 0.14*** (iwt) .05*** (iwt) .22%%* (jwt) .09%** (iwt)
Geschlecht*Mortalitat 1.00 .88 1.04 1.06
FamiliengréRe*Mortalitat .86* (iwt) 112 97* .98
Geburtskohorte TTF** (iwt) 40 .99 1.27+
Familiengrofie .97 1.44 97* .94
Geburtsrang 1.08 1.20 1.07** .99
Modell- Parameter
LR chi2 160.92 97.36 153.83 100.48
Chi2 0.0000 0.0000 0.0000 0.0000
Log likelihood -13255.733 -1068.8708 -11657.687 -867.51127

iwt = interaction with time
Signifikanz: *** p < 0.001; ** p <0.01; * p < 0.05; + p < 0.1
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Die Analysen fiir die Krummhorn-Population (Tabelle 4.7) zeigen, dass
Mortalitatserfahrung das Heiratsalter signifikant reduziert (Hazard Ratio =
2,70). Es sei an dieser Stelle erwdhnt, dass eine Hazard Ratio mit einem Wert
tiber 1 ausdriickt, dass das gesuchte Ereignis frither eintritt (das ,Risiko’ fiir
das gesuchte Ereignis steigt an). Der Einfluss auf das Heiratsalter gilt in
gleicher Weise fiir Manner und fiir Frauen, da der Interaktionsterm zwischen
Geschlecht*Mortalitdt nicht signifikant ist und daher der Einfluss der
Mortalitatserfahrung nicht in Abhangigkeit vom Geschlecht ist.

Dartiber hinaus beeinflusst der Interaktionsterm Familiengréfse*Mortalitcit
das Heiratsalter im iwt-Modell. Die Interaktion bedeutet, dass Mortalitats-
belastung besonders in kleinen Familien (mit weniger als der
durchschnittlichen Kinderzahl von 5) das Heiratsalter der betroffenen
Individuen reduziert (siehe Tabellen 11.5 und 11.6 im Anhang). Beide
genannten Effekte weisen eine Interaktion mit der Zeit auf (siehe Tabelle 4.7)

In gleicher Weise beeinflussen Mortalitit (Hazard Ratio = 1,23) und die
Interaktion Familiengréfse*Mortalitdt das Alter bei der ersten Geburt in der
Krummhorn.

In der finnischen Population hat Mortalitdtserfahrung unterschiedliche
Einfliisse auf die Reproduktion von Méannern und Frauen, wie an dem
signifikanten Interaktionsterm Geschlecht*Mortalitdt ersichtlich ist (Tabelle
4.8). Mortalitatserfahrung fithrt bei Mannern zu einer fritheren Heirat und
erh6ht bei Frauen das Heiratsalter (beide Effekte sind marginal signifikant;
vgl. Tabelle 11.7 im Anhang). Vergleichbar ist der Effekt von Mortalitats-
erfahrung auf den Zeitpunkt der ersten Geburt. Hier ist die Interaktion
zwischen Geschlecht und Mortalitdt marginal signifikant.

Tabelle 4.8: Zentrale Ergebnisse fiir die Event History Analysen in den finnischen
Kirchspielen zum Alter bei der ersten Heirat und dem Alter bei der ersten Geburt in
Abhéangigkeit von friiher Mortalitatserfahrung. Dargestellt sind sowohl die Ergebnisse der iwt-
Modelle als auch die stratifizierten Modelle. Die Effekte der Kovariaten sind als Hazard Rate
angegeben. Das Geschlecht ist mit 0 = weiblich und 1 = minnlich kodiert.

Finnland

Alter bei erster Heirat Alter bei erster Geburt
Modell iwt strata iwt strata
N Individuen 2393 2393 2109 2109
N Ereignisse 4199 4199 3781 3781
Mortalitatserfahrung 1.02 .85 1.04 .88
Geschlecht 3TFF* (iwt) 3% (iwt) TLER .68***
Geschlecht*Mortalitat 1.13** 1.15* 1.07+ 111
FamililiengroBe*Mortalitat .99 1.01 .99 1.00
Geburtskohorte 1.00 1.01 1.00 1.05
Familiengrofiie .83*** (iwt) .65 1.01 .95
Geburtsrang 1.02 1.02 1.00 97
Modell-Parameter
LR chi? 108.71 75.95 74.01 47.50
Chiz2 0.0000 0.0000 0.0000 0.0222

Log likelihood -16176.271 -1332.0143 -14155.324 -1198.2891
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Mortalitatserfahrung reduziert in der Québec-Population sowohl leicht das
Heiratsalter (Hazard Ratio = 1,05) als auch das Alter bei der ersten Geburt
(Hazard Ratio = 1,32) in beiden Geschlechtern (siehe Tabelle 4.9). Dariiber
hinaus hat die Interaktion zwischen Familiengréfe und Mortalitdt einen
schwach signifikanten Effekt: Mortalitatserfahrung senkt das Alter bei der
ersten Geburt, wobei Mortalititserfahrung in kleinen Familien (mit weniger
als der durchschnittlichen Anzahl von 8 Geschwistern; Tabelle 11.8 im
Anhang) einen grofderen Einfluss auf das Reproduktionsalter hat. Die in
Bezug auf das Reproduktionsalter einflussreichen Kovariaten zeigen eine
Interaktion mit der Zeit.

Tabelle 4.9: Zentrale Ergebnisse fiir die Event History Analysen in Québec zum Alter bei der
ersten Heirat und dem Alter bei der ersten Geburt in Abhédngigkeit von frither
Mortalitiatserfahrung. Dargestellt sind sowohl die Ergebnisse der iwt-Modelle als auch die
stratifizierten Modelle. Die Effekte der Kovariaten sind als Hazard Rate angegeben. Das
Geschlecht ist mit 0 = weiblich und 1 = ménnlich kodiert.

Québec

Alter bei erster Heirat Alter bei erster Geburt
Modell iwt strata iwt strata
N Individuen 20220 20220 18559 18559
N Ereignisse 43707 43707 39739 39739
Mortalitatserfahrung 1.05* 1.04 1.32%** (iwt) 1.23
Geschlecht .03%** (iwt) .00%** (iwt) .02%** (iwt) .00%** (iwt)
Geschlecht*Mortalitat 1.01 1.02 1.01 1.01
FamiliengréRe*Mortalitat 1.00 1.00 .99* (iwt) 97+
Geburtskohorte 91%** (jwt) 7 (iwt) .85%** (iwt) .84+ (iwt)
FamiliengroRe 97** .96 98*** .99
Geburtsrang 1.02%** .98+ 1.02*** .98
Geburtsort (Ref: landlich) 1.16* (iwt) 1.04 1.19* (iwt) 1.21
Modell-Parameter
LR chi? 4014.40 4060.25 3973.92 3753.64
Chi2 0.0000 0.0000 0.0000 0.0000
Log likelihood -178252.47 -18933.364 -161874.72 -16454.936

4.2.2 Individuenebene (stratifizierte EHA-Modelle)

Die stratifizierten EHA-Modelle kontrollieren fir die
Familienzugehorigkeit der untersuchten Individuen. Eine solche Erganzung
der Ausgangsmodelle ermoglicht es, zwischen Einfliissen der untersuchten
Kovariaten und Heterogenitatseffekten zu unterscheiden. Grundlage der
stratifizierten Modellvarianten sind die oben genannten iwt-Modelle.

Zunachst einmal lasst sich feststellen, dass die Stratifikation anhand der
Familien ID die Modellgiite reduziert (vgl. log likelihood-Werte der iwt- und
strata-Modelle in Tabellen 4.7-4.9). Das ldsst darauf schlieflen, dass
Geschwister sich generell im Zeitpunkt ihrer Reproduktion dhneln.
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Desweiteren zeigt sich in den stratifizierten Modellen fiir die Krummhorn
(Tabelle 4.7), fir Finnland (Tabelle 4.8) und fiir Québec (Tabelle 4.9)
keinerlei signifikanter Einfluss der Mortalitidtserfahrung auf den Zeitpunkt
von Heirat oder erster Geburt. Dies gilt auch fiir beide Geschlechter. Wenn
die Modelle fiir Familienzugehorigkeit kontrollieren, ist also kein
Mortalitatseffekt feststellbar - der in den iwt-Modellen vorgefundene Ein-
fluss der Mortalitdatserfahrung ist daher auf die Familienzugehorigkeit
zuriickzufiihren und nicht auf individuelle Mortalitatserfahrungen innerhalb
der Familie.

4.2.3 Kontrollvariablen

Alle EHA-Modelle kontrollieren fiir verschiedene Kovariaten. Eine
vollstandige Darstellung der Modelle findet sich in den Tabellen 4.10.1 fiir die
Krummhorn, 4.10.2 fir Finnland und 4.10.3 fiir Québec.

Die Anzahl der Geschwister, mit denen das Individuum bis zu seinem 15.
Geburtstag zusammenlebte, hat einen erhdéhenden Einfluss auf das
Heiratsalter und das Alter bei der ersten Geburt (Hazard Ratio < 1) in allen
drei untersuchten Populationen. Gleichzeitig beeinflusst der Geburtsrang das
Alter bei der ersten Reproduktion in der Krummhoérn und in Québec
dahingehend, dass Individuen mit einem hoheren Geburtsrang sich spater
reproduzieren (siehe Tabelle 4.10.1 und 4.10.3).

Die Kontrolle elterlicher Einflussfaktoren belegt, dass der Zeitpunkt des
Verlustes von Vater und Mutter in der Krummhoérn und in Québec in
manchen Altersgruppen das Reproduktionsalter senkt. Grundsatzlich kann
festgehalten werden, dass der Verlust der Eltern tendenziell zu einer
friheren Reproduktion fiihrt. Allerdings ist der frithe Verlust der Mutter mit
fritherer Heirat in der Krummhorn assoziiert (Tabelle 4.10.1) und in Québec
allgemein der Elternverlust mit fritherer Heirat und fritherer Reproduktion
(Tabelle 4.10.3).

Die Geburtskohorte hat einen verzogernden Effekt auf die Reproduktion in
der Krummhorn und in Québec und weist eine Interaktion mit der Zeit auf
(iwt). Demnach steigt das Reproduktionsalter im jeweiligen Unter-
suchungszeitraum an.

Die Kontrolle des Geburtsortes fiir die finnischen Gemeinden ergibt keine
Beeinflussung der Reproduktion in dieser Population.

Die Variable Geburtsort (Referenz: ldndlich) im Québec-Datensatz
schlieflich hat einen senkenden Einfluss auf das Reproduktionsalter
(Heiratsalter: Hazard Ratio = 1,16; Alter bei erster Geburt: Hazard Ratio =
1,19). Das bedeutet, dass Individuen, die in den stadtischen Regionen
geboren wurden, frither heiraten und friither ihr erster Kind bekommen als
Individuen in den landlichen Regionen.
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Tabelle 4.10.1: Vollstindige Ergebnisse der Event History Analysen in der Krummhorn zum
Alter bei der ersten Heirat in Abhédngigkeit von frither Mortalititserfahrung. Dargestellt sind
sowohl die Ergebnisse des iwt-Modells als auch das stratifizierte Modell. Die Effekte der
Kovariaten sind als Hazard Rate angegeben, zeitabhingige Kovariaten sind mit iwt
gekennzeichnet. Das Geschlecht ist mit 0 = weiblich und 1 = minnlich kodiert.

Alter bei erster Heirat

Modell iwt strata
N Individuen 2019 2019
N Ereignisse 2961 2961
Mortalitatserfahrung 2.70% (iwt) .30
Geschlecht 0.14*** (iwt) .05%** (iwt)
Geschlecht*Mortalitat 1.00 .88
FamiliengréRe*Mortalitat .86 (iwt) 1.12
Geburtskohorte TR (iwt) 40
Anzahl Geschwister .97 1.44
Geburtsrang 1.08 1.20
Alter der Mutter bei der Geburt

14-19 Jahre 2.12 1.73
20-24 Jahre 1.05 1.14
25-34 Jahre (Referenz)

35-39 Jahre 91 .80
40-44 Jahre .98 .80
45-49 Jahre 1.66 1.62
Alter des Vaters bei der Geburt

14-19 Jahre

20-24 Jahre 1.05 67+
25-34 Jahre (Referenz)

35-39 Jahre .82** 91
40-44 Jahre .82* 1.05
45-49 Jahre .B5*** .89
50-59 Jahre T4+ 1.12
> 60 Jahre .64

Alter des Kindes bei Tod der Mutter

<1 Jahr 1.10 2.06
1-4 Jahre 1.29* 1.24
5-14 Jahre 1.10 91
15-24 Jahre 1.03 1.10
25-49 Jahre (Referenz)

> 50 Jahre 1.02 .81
Alter des Kindes bei Tod des Vaters

<1 Jahr 1.46 .85
1-4 Jahre 1.20 .62
5-14 Jahre 1.00 .66
15-24 Jahre 1.00 .85
25-49 Jahre (Referenz)

> 50 Jahre 1.04 1.61*
Modell-Parameter

LR chi? 160.92 97.36
Chi? 0.0000 0.0000
Log likelihood -13255.733 -1068.8708

Signifikanz: ***p < 0.001; ** p < 0.01; * p < 0.05; + p< 0.1
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Tabelle 4.10.2: Alter bei der ersten Geburt in der Krummhorn.

Alter bei erster Geburt

Modell
N Individuen
N Ereignisse

Mortalitatserfahrung
Geschlecht
Geschlecht*Mortalitat
FamiliengréRe*Mortalitat
Geburtskohorte

Anzahl Geschwister
Geburtsrang

Alter der Mutter bei der Geburt
14-19 Jahre

20-24 Jahre

25-34 Jahre (Referenz)

35-39 Jahre

40-44 Jahre

45-49 Jahre

Alter des Vaters bei der Geburt
14-19 Jahre

20-24 Jahre

25-34 Jahre (Referenz)

35-39 Jahre

40-44 Jahre

45-49 Jahre

50-59 Jahre

> 60 Jahre

Alter des Kindes bei Tod der Mutter
<1Jahr

1-4 Jahre

5-14 Jahre

15-24 Jahre

25-49 Jahre (Referenz)

> 50 Jahre

Alter des Kindes bei Tod des Vaters
<1 Jahr

1-4 Jahre

5-14 Jahre

15-24 Jahre

25-49 Jahre (Referenz)

> 50 Jahre

Modell-Parameter

LR chi2

Chi2

Log likelihood

iwt
1806
2716

1.23*
22%%% (iwt)
1.04

7%

99

97*
1.07**

1.32
1.07

.90
1.00
1.43

19*F*
.85+
4%
T+
.69

.84

112
1.02
1.08

.96

1.41
1.25+
.94
.92

153.83
0.0000
-11657.687

strata
1806
2716

1.18
09%** (iwt)
1.06

98

1.27+

.94
.99

2.44
112

.85
.70
1.17

55

.90

1.33
1.47
1.39

1.84
1.17
.83

1.00

.75

.68
.76
.70
1+

1.92**

100.48

0.0000
-867.51127
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Tabelle 4.10.3: Alter bei der ersten Heirat in Finnland.

Alter bei erster Heirat

Modell normal strata
N Individuen 2393 2393
N Ereignisse 4199 4199
Mortalitatserfahrung 1.02 .85
Geschlecht 37 (iwt) 13%** (iwt)
Geschlecht*Mortalitat 1.13** 1.15*
FamiliengréRe*Mortalitat .99 1.01
Geburtskohorte 1.00 1.01
Anzahl Geschwister .83%** (iwt) .65
Geburtsrang 1.02 1.02
Geburtsort .98

Alter der Mutter bei der Geburt

14-19 Jahre 1.73** 142
20-24 Jahre 1.16* .97
25-34 Jahre (Referenz)

35-39 Jahre .95 .92
40-44 Jahre .98 .98
45-49 Jahre .66 .68
Alter des Vaters bei der Geburt

14-19 Jahre 1.09 77
20-24 Jahre 1.20** 1.41*
25-34 Jahre (Referenz)

35-39 Jahre .96 .84
40-44 Jahre .94 .79
45-49 Jahre .86 .76
50-59 Jahre .96 .61

> 60 Jahre .83 .54
Alter des Kindes bei Tod der Mutter

<1Jahr 1.61 2.67
1-4 Jahre 1.04 1.33
5-14 Jahre 1.02 1.18
15-24 Jahre .99 1.26
25-49 Jahre (Referenz)

> 50 Jahre .93 77
Alter des Kindes bei Tod des Vaters

<1Jahr 1.15 48
1-4 Jahre 111 .85
5-14 Jahre .97 .68
15-24 Jahre .96 74*
25-49 Jahre (Referenz)

> 50 Jahre .87 1.39
Modell-Parameter

LR chi? 108.71 75.95
Chi2 0.0000 0.0000

Log likelihood -16176.271 -1332.0143
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Tabelle 4.10.4: Alter bei der ersten Geburt in Finnland.

Alter bei erster Geburt

Modell normal strata
N Individuen 2109 2109
N Ereignisse 3781 3781
Mortalitatserfahrung 1.04 .88
Geschlecht TLEEx .68***
Geschlecht*Mortalitat 1.07+ 111
FamiliengréRe*Mortalitat .99 1.00
Geburtskohorte 1.00 1.05
Anzahl Geschwister 1.01 .95
Geburtsrang 1.00 .97
Geburtsort .97

Alter der Mutter bei der Geburt

14-19 Jahre 1.19 1.13
20-24 Jahre 1.11+ 91
25-34 Jahre (Referenz)

35-39 Jahre 1.02 1.01
40-44 Jahre .98 111
45-49 Jahre 1.20 1.78
Alter des Vaters bei der Geburt

14-19 Jahre 1.30 41
20-24 Jahre 1.14+ 1.26
25-34 Jahre (Referenz)

35-39 Jahre 91 .87
40-44 Jahre .98 .97
45-49 Jahre .87 .84
50-59 Jahre .92 74

> 60 Jahre .97 .88
Alter des Kindes bei Tod der Mutter

<1 Jahr .88 1.03
1-4 Jahre 117 1.01
5-14 Jahre 1.07 .89
15-24 Jahre .99 1.19
25-49 Jahre (Referenz)

> 50 Jahre .93 .87
Alter des Kindes bei Tod des Vaters

<1Jahr 1.37 a7
1-4 Jahre 1.24+ .88
5-14 Jahre .98 .79
15-24 Jahre .96 .82
25-49 Jahre (Referenz)

> 50 Jahre .90 1.58*
Modell-Parameter

LR chi? 74.01 47.50
Chi2 0.0000 0.0222

Log likelihood -14155.324 -1198.2891
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Tabelle 4.10.5: Alter bei der ersten Heirat in Québec.

Alter bei erster Heirat

Modell iwt strata
N Individuen 20220 20220
N Ereignisse 43707 43707
Mortalitaterfahrung 1.05* 1.04
Geschlecht .03*** (iwt) .00%** (iwt)
Geschlecht*Mortalitat 1.01 1.02
FamiliengréRe*Mortalitat 1.00 1.00
Geburtskohorte 91%** (iwt) T7* (iwt)
Anzahl Geschwister 97** .96
Geburtsrang 1.02%** .98+
Geburtsort (Ref: landlich) 1.16* (iwt) 1.04
Alter der Mutter bei der Geburt

14-19 Jahre 1.25%** 1.08
20-24 Jahre 1.06** .97
25-34 Jahre (Referenz)

35-39 Jahre 1.04 1.08+
40-44 Jahre 1.11** 1.27%**
45-49 Jahre 1.14 1.34*
> 50 Jahre 3.72+ 13.87+
Alter des Vaters bei der Geburt

14-19 Jahre .66 48
20-24 Jahre 1.11* .96
25-34 Jahre (Referenz)

35-39 Jahre .95* 1.04
40-44 Jahre .90*** 1.12
45-49 Jahre .88*** 114
50-59 Jahre R ek 1.11+
> 60 Jahre .80** .99+
Alter des Kindes bei Tod der Mutter

<1 Jahr 1.13 1.04
1-4 Jahre 1.02 .96
5-14 Jahre 1.03 .98
15-24 Jahre 1.07** 1.10*
25-49 Jahre (Referenz)

> 50 Jahre 1.00 .98
Alter des Kindes bei Tod des Vaters

<1Jahr 1.13+ .92
1-4 Jahre 1.06+ .95
5-14 Jahre 1.09*** 1.02
15-24 Jahre 1.06** 1.03
25-49 Jahre (Referenz)

> 50 Jahre .98 .98
Modell-Parameter

LR chi? 4014.40 4060.25
Chi2 0.0000 0.0000

Log likelihood -178252.47 -18933.364
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Tabelle 4.10.6: Alter bei der ersten Geburt in Québec.

Alter bei erster Geburt

Modell normal strata
N Individuen 18559 18559
N Ereignisse 39739 39739
Mortalitaterfahrung 1.32%** (iwt) 1.23
Geschlecht .02%** (iwt) .00%** (iwt)
Geschlecht*Mortalitat 1.01 1.01
FamiliengréRe*Mortalitat .99% (iwt) 97+
Geburtskohorte .85%** (jwt) .84+ (iwt)
Anzahl Geschwister .98*** .99
Geburtsrang 1.02%** .98
Geburtsort (Ref: landlich) 1.19* (iwt) 121
Alter der Mutter bei der Geburt

14-19 Jahre 1.22%** 1.02
20-24 Jahre 1.06* .97
25-34 Jahre (Referenz)

35-39 Jahre 1.02 1.10*
40-44 Jahre 1.08* 1.29***
45-49 Jahre 117 1.55**
> 50 Jahre 3.88+ 15.50+
Alter des Vaters bei der Geburt

14-19 Jahre 1.04 .88
20-24 Jahre 1.11** 1.01
25-34 Jahre (Referenz)

35-39 Jahre .96* 1.03
40-44 Jahre .93* 1.09
45-49 Jahre .8gF** 1.06
50-59 Jahre .88x** 1.04

> 60 Jahre .85* 91
Alter des Kindes bei Tod der Mutter

<1Jahr 111 1.04
1-4 Jahre 1.01 .96
5-14 Jahre 1.01 .98
15-24 Jahre 1.06* 1.08
25-49 Jahre (Referenz)

> 50 Jahre .98 .96
Alter des Kindes bei Tod des Vaters

<1Jahr 1.08 .86
1-4 Jahre 1.02 .89
5-14 Jahre 1.08** .99
15-24 Jahre 1.09*** 1.05
25-49 Jahre (Referenz)

> 50 Jahre .99 1.00
Modell-Parameter

LR chi2 3973.92 3753.64
Chi2 0.0000 0.0000

Log likelihood -161874.72 -16454.936
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5 Diskussion

5.1 Studie 1: Infektionsbelastung

Studien deuten darauf hin, dass eine Konfrontation mit
Infektionskrankheiten in der frithesten Lebensphase die Sterblichkeit im
hohen Alter erhoht (Bengtsson & Lindstrom 2000, Fridlizius 1989). Dies wird
moglicherweise durch die friithe Aktivierung von Entziindungsreaktionen
verursacht (Crimmins & Finch 2006, Finch & Crimmins 2004). Dariiber
hinaus ist die individuelle Fitness durch die Uberlebenswahrscheinlichkeit
eines Individuums determiniert sowie auch durch dessen reproduktiven
Erfolg (Lochmiller & Deerenberg 2000). Es ist demnach mdglich, dass das
Reproduktionsverhalten und der reproduktive Erfolg durch frithe Exposition
gegeniiber Krankheiten beeinflusst wird.

Bislang ist allerdings nicht untersucht worden, wie frithe Krank-
heitsbelastung auf beide oben genannten zentralen Parameter menschlicher
Lebensgeschichten, Uberleben und Reproduktion, im Lebensverlauf Einfluss
nehmen kann. Demzufolge ist wenig dariiber bekannt, welche Bedeutung
frithe Infektionen fiir indivuelle Lebensverldufe haben und wie sie ultimat
evolutionare Fitness beeinflussen.

Die vorliegende Studie zeigt auf, dass es Geschlechtsunterschiede in der
Reaktion auf frithe Konfrontation mit Infektionskrankheiten gibt, sowohl in
Bezug auf Uberleben als auch auf reproduktive Parameter.

Zunichst mochte ich auf die Beeinflussung der Uberlebenswahr-
scheinlichkeit eingehen.

Das Uberleben von Frauen ist durch frithe Exposition gegeniiber
Infektionskrankheiten nicht beeinflusst, wahrend der Einfluss auf mannliches
Uberleben sich iiber den Lebensverlauf verindert: in frithen Lebensphasen
ist das Sterberisiko von Mdnnern erh6ht, im fortgeschrittenen Alter (liber 45
Jahren) ist das Sterberisiko von Mannern reduziert, wenn diese Manner in
ihrer frithen Entwicklung mit Infektionskrankheiten konfrontiert wurden.
Dieser Effekt ist nicht auf konfundierende Faktoren, wie beispielsweise
Geburtssaison, Geburtenrang oder Sozialstatus, zuriickzufiihren und ist
dariiber hinaus auch nicht durch die Familienzugehorigkeit (gemeinsame
genetische Merkmale) erklarbar.

Demnach zeigen die Ergebnisse an der Population der Krummhorn keine
Hinweise auf negative Langzeitfolgen frither Infektionsbelastung auf
menschliche Lebensverlaufe, wie dies beispielsweise von Bengtsson und
Lindstrom (2000) oder Fridlizius (1989) vorgeschlagen wurde. Vor allem
finden sich keine Hinweise auf den Cohort Morbidity Phenotype (Crimmins &
Finch 2006, Finch & Crimmins 2004), da trotz hoher Infektionsbelastung
wahrend friher Entwicklungsphasen keine Erhéhung der Altersmortalitat in
dieser Kohorte feststellbar ist. Die Ergebnisse widersprechen damit sowohl
dem traditionellen Ansatz des Cohort Morbidity Phenotypes, der
Zusammenhinge zwischen frither Infektionsbelastung und Uberleben im
spateren Leben im Sinne von Entwicklungszwangen interpretiert, als auch
einer Life-History-Interpretation des Ansatzes. Denn wenn hohe
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Infektionsbelastung wahrend frither Entwicklungsphasen ein Abgleich-
problem darstellt, weil der Organismus Investitionen in das Immunsystem
(Selbsterhalt) tatigen muss und so Ressourcen verbraucht, dann ware auch
hier ein Einfluss auf das spétere Uberleben zu erwarten.

Allerdings sind die Ergebnisse im Einklang mit einer Studie von Gagnon
und Mazan (Gagnon & Mazan 2009), die an der historischen Population der
Québec-Region in Kanada ebenfalls keine negative Korrelation zwischen
frither Infektionsbelastung und spiterem Uberleben fanden.

Der positive Langzeiteffekt auf das Uberleben von Mannern ist vielmehr
auf einen Selektionsprozess zurilickzufiihren. Die erh6hte Sterblichkeit von
Méannern in der Altersgruppe von 2-15 Jahren sowie das reduzierte
Geschlechterverhaltnis mit einem Jahr (mehr Mddchen als Jungen tiberleben
das erste Lebensjahr) verdeutlichen die Vulnerabilitit von maéannlichen
Individuen (Drevenstedt et al. 2008): je anfélliger ein Individuum, z.B.
gegeniiber Krankheiten, desto effizienter sind Selektionsprozesse (z.B. bei
van Poppel & Liefbroer 2005 am Beispiel von frithem Elternverlust und
spiaterem Uberleben beschrieben). Unter schlechten gesundheitlichen
Bedingungen steigt dadurch unmittelbar das Sterberisiko unter den weniger
robusten mannlichen Individuen. Die Konsequenz daraus ist, dass die
durchschnittliche Qualitdt unter den liberlebenden Mannern steigt und damit
auch deren Uberlebenswahrscheinlichkeit im Vergleich zu jenen Mannern,
die in ihrer frithen Entwicklung nicht mit widrigen Lebensumstinden
konfrontiert waren (hier: Pockenepidemie).

Neben der Uberlebenswahrscheinlichkeit ist der reproduktive Erfolg im
Zusammenhang mit frither Krankheitsbelastung von zentralem Interesse.
Und wie bereits angedeutet, finden sich auch hier Geschlechtsunterschiede.

Zunachst einmal unterscheiden sich Individuen mit und ohne erhéhtem
Infektionsrisiko nicht signifikant in der Wahrscheinlichkeit, in ihrer Ehe
kinderlos zu bleiben. Allerdings reproduzieren sich betroffene Manner frither
und haben gleichzeitig einen reduzierten Anteil iiberlebender Nachkommen
im Vergleich zur Kontrollgruppe. Dies legt den Schluss nahe, dass Manner, die
mit schlechten Gesundheitsbedingungen konfrontiert werden, im Sinne der
LHT ihre Reproduktionsstrategie dndern. Das erhohte Mortalitatsrisiko
wahrend der Kindheit konnte bei den betroffenen Madnnern eine schnelle
Lebensstrategie mit frither Reproduktion und reduziertem Investment in
Partnerwahl bzw. reduziertem elterlichen Investment hervorrufen. Diese
Reproduktionsstrategie wird vor dem Hintergrund hoher Infektions-
belastung und damit erhohtem Mortalitatsrisiko die Wahrscheinlichkeit
einer erfolgreichen Reproduktion erhohen. Offenbar geht dieses Repro-
duktionsverhalten aber gleichzeitig mit einer reduzierten Qualitat der
Nachkommen einher, da diese ein erhohtes Sterberisiko aufweisen, was
ebenfalls Merkmal einer schnellen Lebensstrategie sein kann.

Fir Frauen stehen die vorgefundenen Ergebnisse nicht im Einklang mit der
Life History Theory. Hier zeigt sich, dass jene Individuen mit friiher
Krankheitskonfrontation weniger Geburten haben als die Kontrollgruppe
(ausschliefllich bezogen auf Frauen in fertilen Ehen). In der Literatur ist
bereits diskutiert worden, dass Pockeninfektionen die Fruchtbarkeit von
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Mannern beeinflussen, weil die Infektion Sterilitdat verursachen kann (Fenner
et al. 1988, Phadke et al. 1973). Dieser Zusammenhang wird durch die
vorliegenden Ergebnisse nicht unterstiitzt. Meines Wissens wurde allerdings
bislang weibliche Fertilitdt nicht im Zusammenhang mit Pockeninfektionen
untersucht. Angenommen, dass die reduzierte weibliche Fertilitit in der
Krummhorn direkt durch die friithe Konfrontation mit dem Pockenerreger
verursacht wird, so ist dies ein erster Beleg dafiir, dass es einen kausalen
Zusammenhang zwischen Pockeninfektionen und weiblicher Subfertilitat
gibt.

Neben dem Einfluss frither Krankheitsbelastung auf das Uberleben und
klassische reproduktive Parameter konnten auch Einfliisse auf das
Geschlechterverhaltnis festgestellt werden. Wahrend Infektionsbelastung
wahrend der Schwangerschaft in der Unterschicht der Bevolkerung keinen
Einfluss auf das Geschlechterverhdltnis zum Zeitpunkt der Geburt hat, so ist
es nach einem Jahr zugunsten der Madchen verschoben. Das reduzierte
Geschlechterverhdltnis zeigt, dass im Laufe des ersten Lebensjahres mehr
Jungen als Maddchen versterben. Dieses Ergebnis hat drei mogliche
Erklarungen: 1. Jungen sind, besonders in frithen Entwicklungsphasen,
anfalliger als Madchen (Eriksson et al. 2009) und haben daher ein erhéhtes
Mortalitatsrisiko in Umwelten mit hoher Krankheitsbelastung, 2. Eltern
andern ihre Investmententscheidungen in ihren Nachwuchs in Abhangigkeit
von den Lebensumstidnden und dem zu erwartenden Reproduktionswert des
Kindes, was das Geschlechterverhdltnis zugunsten des weniger
kostenintensiven Geschlechts verschiebt (Trivers & Willard 1973) oder 3.
eine Kombination aus biologischer Vulnerabilitit und Elterninvestment-
Entscheidungen beinflusst das Geschlechterverhaltnis (Wells 2000).

Die Ergebnisse der sozialen Oberschicht (Grof3bauern) legen nahe, dass
der zweite Erklarungsansatz (elterliche Investmententscheidungen) die
Befunde am besten erklart. Die Grofbauern der Krummhoérn hatten
grundsatzlich mehr Jungen als die soziale Unterschicht (vgl. Tabelle 4.5, Sex
Ratio von 1,14 : 1 vs. 1,03 : 1). Dieser Unterschied verstarkt sich in Zeiten
hoher Krankheitsbelastung (Grofdbauern: 1,5 : 1; Unterschicht: 1,14 : 1). Der
Anteil mannlicher Todesfdlle im ersten Lebensjahr war somit bei den
Grofdbauern verhaltnismafdig gering. Dies legt den Schluss nahe, dass
vermehrtes elterliches Investment in Jungen wahrend der Sauglingsphase
diese vor den schddlichen Einflissen der Lebensumstinde schiitzt. In
spateren Lebensphasen ist die Sterblichkeit allerdings unabhangig von dem
Sozialstatus des Individuums (siehe Tabelle 4.2 fiir die Altersgruppe der 2-
15-jahrigen).

Dieser Befund der spiteren negativen Auswirkungen auf das Uberleben
wird durch eine Studie von Aaby und Kollegen (Aaby et al. 1993) unterstiitzt.
Sie fanden heraus, dass nach einer Infektionskrankheit (hier am Beispiel
einer Maserninfektion) das Mortalitatsrisiko erst eine gewisse Zeit nach der
Infektion erhoht sein kann.

Abschlief3end lasst sich zusammenfassen, dass Investmententscheidungen
der Eltern, abhdngig von deren sozialem Status, Geschlechtsunterschiede in
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der Uberlebenswahrscheinlichkeit in frithen Lebensphasen beeinflussen
konnen, allerdings nicht mehr im spateren Leben.

Dennoch bleibt die Frage, warum sich Manner und Frauen tberhaupt in
ihrer Reaktion auf frithe Krankheitsbelastung unterscheiden. Ein
Erkdrungsansatz bezieht sich auf die grundsatzlich verschiedenen
Lebensstrategien von Mannern und Frauen. Wahrend maéannliche Fitness
durch moglichst viele Reproduktionspartner gesteigert werden kann, ist die
weibliche Fitness abhdngig von deren Langlebigkeit (Bateman 1948).
Natirlich ist das menschliche Reproduktionsverhalten komplex und
beinhaltet verschiedene erfolgreiche Strategien sowohl fiir Manner als auch
fiir Frauen. Aber ein wichtiges Merkmal bleibt: Die reproduktive Fitness von
Frauen profitiert deutlich mehr von Langlebigkeit als die Fitness der Manner
(Fir eine umfassende Darstellung von Geschlechtsunterschieden im
Zusammenhang von Langlebigkeit und Reproduktionsverhalten siehe Kruger
& Nesse 2006). In diesem Zusammenhang argumentiert Rolff (2002), dass
Frauen mehr in Selbsterhalt bzw. Uberleben, insbesondere das Immun-
system, investieren sollten als Manner. Darin liegt auch die ultimate
Erklarung fiir die Geschlechtsunterschiede im Immunsystem und die damit
verbundene Lebenserwartung der Geschlechter.

Letztendlich scheint die mannliche Vulnerabilitit, besonders in frithen
Entwicklungsphasen, zentral fiir die eben beschriebenen geschlechts-
spezifischen Unterschiede in der Reaktion auf frithe Infektionsbelastung zu
sein. Um reproduktiven Erfolg unter widrigen Lebensumstinden mit
reduzierter Lebenserwartung zu gewadhrleisten, repro-duzieren sich die
betroffenen Mannern friiher. Jene Manner, die die klassische reproduktive
Phase (bis zum Alter von 45 Jahren) iiberleben, haben ein reduziertes
Mortalitatsrisiko, da die frihen Lebensumstinde zu einer Selektion der
besonders robusten Manner gefiihrt haben.

Um die komplexen Zusammenhinge zwischen frithen Lebensumstidnden
und spiterem Uberleben bzw. reproduktiver Strategie besser verstehen zu
konnen, liefert die Life History Theory (Kaplan et al. 2003, Stearns 1992) mit
ihrem Konzept der Allokationskonflikte einen vielversprechenden Ansatz.
Bereits McDade betonte in seiner Arbeit, dass das Immunsystem ein ‘teurer’
Bereich des Selbsterhalts ist und daher Trade-offs zu erwarten sind, die die
Lebensstrategie beeinflussen (McDade 2003). Die Evolutionstheorie nimmt
an, dass sich Individuen an wiederkehrende oder dauerhafte Bedingungen
anpassen. Da Infektionskrankheiten in der Evolution des Menschen seit den
ersten Jager-Sammler-Gesellschaften eine Haupttodesursache waren (Pollard
2008), liegt der Schluss nahe, dass Infektionskrankheiten
Allokationsentscheidungen und somit die Entwicklung menschlicher
Lebensverlaufe beeinflussen kénnen.

5.2 Studie 2: Mortalititserfahrung

Obwohl es Hinweise gibt, dass das Tempo menschlicher Lebensgeschichten
durch das extrinsische Mortalitatsrisiko, sowohl auf Populations- als auch auf
individueller Ebene, beeinflusst werden kann (z.B. Ellis et al. 2009,
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Promislow & Harvey 1990, Walker et al. 2006), weifd man bislang kaum
etwas dariber, ob und wie die beiden Geschlechter in historischen
menschlichen Populationen, welche sich durch eine vergleichsweise hohe
Mortalitatsbelastung auszeichnen, beeinflusst werden. Dartiber hinaus
unterscheiden bisherige Studien nicht zwischen individuellen und familien-
bezogenen Einfliissen der Mortalitatserfahrung. Die vorliegende Studie findet
einen Zusammenhang zwischen der (extrinsischen) Mortalitatsbelastung und
Lebensstrategien in drei historischen menschlichen Populationen. Wie von
der LHT prognostiziert, sind die Lebensverlaufe von Mannern und Frauen
nach hoher Mortalitidtsbelastung in ihrer Kindheit (Konfrontation mit
Todesféllen unter den leiblichen Geschwistern) durch frithere Heirat bzw.
frithere erste Reproduktion gekennzeichnet. Dies sind charakteristische
Merkmale schneller Lebensstrategien.

Die Ergebnisse legen nahe, dass 1. eine hohe Mortalitidtsbelastung mit
einer Beschleunigung der Lebensstrategie einher geht und 2. dass der
Familienzugehorigkeit bzw. der Familienumwelt in lebensstrategischen
Entscheidungen beim Menschen eine bedeutendere Rolle zukommt als
individuelle Mortalitatserfahrungen innerhalb der Familie.

Aktuelle Studien fokussieren bisher fast ausschliefdlich auf Folgen von
Umwelteinfliissen auf die Lebensverldufe von Frauen. Deshalb ist es
interessant, dass an den historischen Daten aus der Krummhorn, Finnland
und der Québec-Region keine grundlegenden Geschlechtsunterschiede
feststellbar sind. Demnach hat das Mortalitatsrisiko nicht ausschliefdlich auf
weibliche Lebensverldufe einen beschleunigenden Einfluss. Es stellt sich
somit die Frage, warum Manner und Frauen auf frithe Mortalitatsbelastung
reagieren.

Bislang argumentierte man dahingehend, dass mannliche und weibliche
Lebensstrategien sich grundsatzlich unterscheiden und damit auch die alters-
spezifischen Fitnessgewinne der Geschlechter, weil Manner sich ldnger
reproduzieren konnen (vergleiche z.B. Lahdenpera et al. 2011). Da sich
Reproduktionsstrategien mit wenig elterlichem Fiirsorgeverhalten fiir
Manner im Durchschnitt mehr auszahlen als fiir Frauen, seien diese
risikoreichen Reproduktionsstrategien, die mit schnellen Lebensgeschichten
einhergehen, fiir Manner mit h6heren Fitnessgewinnen verbunden und daher
evolutionar erfolgreich. Wenn sich fiir Manner risikoreichere bzw. schnellere
Lebensstrategien mehr auszahlen, dann sollten sie weniger empfindlich
gegeniiber Umweltreizen sein, die ihre Lebensstrategie beeinflussen
(Anderson 2010).

Andererseits kann man argumentieren, dass Manner als das anfélligere
Geschlecht (z.B. Eriksson et al. 2009) sensibler gegentiber Morbiditats- und
Mortalitatskriterien sein sollten. In besonders risikoreichen Umwelten mit
hoher Morbiditdit und/oder Mortalitit sollten besonders Manner ihre
Reproduktionsstrategie anpassen und eine schnelle Lebensstrategie wahlen,
um die Chancen zu erhohen, vor ihrem Tod iiberhaupt Nachkommen zu
produzieren (Bielby et al. 2007, Coall & Chisholm 2010, Stormer 2011). Vor
dem Hintergrund der vorliegenden Ergebnisse scheint es wahrscheinlich,
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dass beide Geschlechter auf Umweltreize wie das Mortalitatsrisiko reagieren
kénnen, welches die Stabilitat und Vorhersagbarkeit der Umwelt beeinflusst,
wenngleich nicht notwendigerweise immer im selben Umfang in allen
Situationen.

Eine weitere zentrale Frage dieser Studie ist, ob individuelle
Mortalitatserfahrungen in der Kindheit die Lebensgeschichte nachhaltig
beeinflussen oder ob es allein die Familienzugehdrigkeit ist, die die Variation
von Lebensstrategien erklart. Insgesamt legen die Ergebnisse den Schluss
nahe, dass der Einfluss von Mortalititserfahrung auf das Reproduktions-
verhalten von Mdnnern und Frauen in allen drei untersuchten Populationen
auf die Familienzugehorigkeit zuriickzufiihren ist, da in den nach Familien
stratifizierten Modellen kein signifikanter Einfluss der Mortalitdt feststellbar
ist. Weil die Effekte tiber die verschiedenen Populationen hinweg konsistent
sind, scheinen sie unabhdngig von sozio-6konomischen Faktoren und den
jeweiligen populationsspezifischen Mortalititsbedingungen zu sein. Aller-
dings sind in der Krummhorn und in Québec die Effekte in kleineren Familien
starker ausgepragt, was darauf schliefden lasst, dass der Anteil verstorbener
Geschwister (Verhaltnis geborene Geschwister zu verstorbene Geschwister)
innerhalb einer Familie ein wichtiger Parameter des extrinsischen
Mortalitatsrisikos ist.

Warum sollte die Familienzugehorigkeit mehr Einfluss auf die
Lebensstrategie nehmen als individuelle Erfahrungen? Ein moglicher
Erklarungsansatz ist die sogenannte Familienmentalitdt. Dahinter steckt die
Idee, dass elterliches Fiirsorgeverhalten durch Umweltfaktoren wie z.B.
Stress beeinflusst werden kann und sich damit liber die Erziehung indirekt
diese Umweltfaktoren auf die Kinder auswirken konnen. Chisholm
argumentiert in diesem Zusammenhang, dass Mortalititsrisiken von Kindern
nicht direkt wahrgenommen werden konnen (Chisholm 1993). Stattdessen
wird der Verlust der eigenen Kinder das Verhalten von Eltern sehr
wahrscheinlich beeinflussen und die iiberlebenden Kinder werden dadurch
mit grofderer Wahrscheinlichkeit in einer Umgebung aufwachsen, die durch
Unsicherheit gepragt ist, was sich in ihrer Lebensstrategie widerspiegeln
wird. Die Merkmale der Umwelt, in der ein Kind aufwachst, werden somit
zwar Einfluss auf die individuelle Reproduktionsstrategie nehmen (siehe
auch Ellis et al. 2009), aber letztlich zu sehr ahnlichen Repro-
duktionsstrategien unter den Geschwistern fiihren, weil sie alle einer sehr
dhnlichen Familienumwelt ausgesetzt sind. Die durch psychologische
Mechanismen vermittelte Familienmentalitit wird also die Ahnlichkeit
geschwisterlicher Lebensstrategien erhohen und damit die Einfliisse
moglicher individueller Mortalitdtserfahrungen unter den Geschwistern
tiberdecken.

Dariiber hinaus soll hier die aktuelle Debatte um das , kooperative Briiten“
beim Menschen angesprochen werden (z.B. Mace & Sear 2005, Hrdy 2009).
Kooperatives Briiten (engl. cooperative breeding) beschreibt Brutsysteme, in
denen nicht die Mutter allein flir die Aufzucht der Jungtiere verantwortlich
ist, sondern z.B. durch den Vater oder andere Mitglieder der Familie, meist
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der Matrilinie, unterstiitzt wird. In der evolutiondren Anthropologie wird
derzeit diskutiert, welche Bedeutung kooperatives Briiten in der Evolution
des Menschen zukommt. Falls weitere Studien belegen kénnen, dass beim
Menschen tatsachlich kooperatives Briiten vorzufinden ist, so wird dies auch
den Umstand betonen, dass Reproduktionsstrategien immer im Kontext
eines kooperativen Brutsystems stehen. Fiir die Jungenaufzucht in einem
solchen System sind Informationen iiber Familien- bzw. Clanmitglieder und
somit die (erweiterte) Familienumwelt essentiell wichtig. Nur so kann man
als Individuum abschiatzen, wer einen bei der eigenen Reproduktion
unterstiitzen kann. Um es mit einem afrikanischen Sprichwort zusammen-
zufassen: It takes a village to raise a child.“ Demzufolge sollten Entschei-
dungsprozesse im Bezug auf das Reproduktionsverhalten eher
kollektivistisch als individualistisch geprdagt sein und daher die
Familienumwelt in diesen Prozessen umso wahrscheinlicher ein wichtigerer
Bezugspunkt sein als individuelle Erfahrungen.

Neben diesen Ansitzen, die den Zusammenhang zwischen frither
Mortalitatserfahrung und spaterer Lebensstrategie auf frithe Umweltfaktoren
zuruckfihren, gibt es auch andere Erklarungen, die die Bedeutung der
Familien(-umwelt) bertiicksichtigen. Es geht hier vor allem um die
genetischen Grundlagen von Merkmalen der Lebensstrategie. Zum einen
teilen Geschwister genetische Merkmale und sind demzufolge auch mit
hoherer Wahrscheinlichkeit dhnlicher in ihren Verhaltensmerkmalen als
nichtverwandte Individuen. Beispielsweise ist die Erblichkeit fiir
verschiedene Fitnessmerkmale hoch (Byars et al. 2010), insbesondere fiir das
Alter bei der ersten Reproduktion (Milot et al. 2011). Deshalb werden sich
Schwestern aufgrund ihrer genetischen Ahnlichkeit auch im Zeitpunkt ihrer
Reproduktion dhneln. Zum anderen konnte in verschiedenen Populationen
nachgewiesen werden, dass kindliche Todesfalle sich in manchen Familien
haufen und nur wenige Familien (Frauen) fiir einen grofien Anteil der
Todesfalle unter Sauglingen bzw. Kindern verantwortlich sind (Vandezande
et al. 2010, Oyen et al. 2009). Man spricht in diesem Zusammenhang von
death clustering in Familien. Die Konsequenz daraus ist, dass das Risiko, in
der Kindheit mit Todesfallen in der Familie konfrontiert zu werden, stark von
der jeweiligen Familie abhangt (siehe auch Willfiihr & Gagnon 2012).

Sowohl die genetische Verwandtschaft als auch das Zusammenleben von
Familienmitgliedern erhoht die Wahrscheinlichkeit, dass Individuen den
gleichen Umweltbedingungen und Erfahrungen ausgesetzt sind und damit
auch die Wahrscheinlichkeit, dass familienspezifische Faktoren der friithen
Mortalitatsbelastung das Reproduktionsalter der betroffenen Familien-
mitglieder beeinflussen. Dieser Zusammenhang ist allerdings in Studien
bislang kaum untersucht worden. Eine Ausnahme sind hier zwei Studien zum
Mortalitatsrisiko von Kindern in Migrantenfamilien (Omariba & Boyle 2010,
Brockerhoff 1990). Sowohl in einer vergleichenden Studie an
Entwicklungslandern (Omariba & Boyle 2010) als auch in einer Studie im
Senegal (Brockerhoff 1990) konnten die Autoren feststellen, dass die
Lebensumstinde in der neuen Umgebung nach der Migration die Uberlebens-
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wahrscheinlichkeit der Kinder kaum beeinflussten. Vielmehr wurde die
Variation im Mortalitatsrisiko durch die Familienzugehorigkeit erklart und
nicht durch die jeweiligen Umweltbedingungen des Lebensraums. In einer
Studie an den historischen Familienrekonstitutionsdaten aus Finnland, die
auch fiir die vorliegende Studie verwendet wurden, untersuchten die Autoren
genetische und Umweltfaktoren in ihrem Einfluss auf das Alter bei der ersten
Reproduktion (Pettay et al. 2005). Hier zeigte sich ein starker Einfluss der
Familienumwelt: die geteilte Umwelt, also gemeinsame Erfahrungen der
Geschwister, beeinflussen das Alter bei der ersten Geburt signifikant, nicht
aber additive genetische Faktoren.

Neben den soeben diskutierten Gegenargumenten zum Erklarungs-
potential des Life-History-Ansatzes im Zusammenhang mit individuellen
Erfahrungen im Kindesalter kdnnte auch argumentiert werden, dass die
beschriebenen Zusammenhdnge zwischen Mortalitdit und Reproduktion
durch den sozio-6konomischen Status vermittelt werden, weil beispielsweise
das Mortalitatsrisiko von der 6konomischen Situation abhdngig sein kann.
Dieser Zusammenhang ist allerdings hochst unwahrscheinlich. Denn der
Zeitpunkt der Reproduktion wird signifikant von der frithen Mortalitéts-
belastung beeinflusst, obwohl in der Krummhorn die soziale Oberschicht aus
den Analysen ausgeschlossen wurde und in Québec die Variable Geburtsort
fir die unterschiedlichen Lebensumstinde in den stddtischen und ldandlichen
Gebieten der Region Kkontrolliert. Desweiteren ist fiir die finnischen
Gemeinden bereits belegt, dass zwar unter der armen Bevolkerungsschicht
die Kindersterblichkeit besonders hoch ist (z.B. Gillespie et al. 2008),
gleichzeitig aber auch das durchschnittliche Alter bei der ersten Repro-
duktion besonders hoch ist (Pettay et al. 2007).

Uber die Befunde hinaus, dass Familienzugehorigkeit Reproduktions-
verhalten stirker beeinflusst als individuelle Erfahrungen und dass
Mortalitatserfahrung sowohl bei Frauen als auch bei Maédnnern die
Reproduktion beeinflusst, legen die Befunde auch nahe, dass der Einfluss von
Mortalitatserfahrungen zeitabhdngig ist. Mortalitatserfahrung zeigt eine
negative Interaktion mit Zeit in den Event History Analysen fiir das Alter bei
erster Heirat in der Krummhorn und fir das Alter bei der ersten Geburt in
Québec. Das bedeutet, dass der Einfluss von Mortalititserfahrungen im
frihen Leben einen starkeren Einfluss auf das Reproduktionsverhalten hat
als spatere Erfahrungen. Dieser Befund deckt sich mit den Ergebnissen
anderer Studien (z.B. Belsky et al. 1991, Ben-Shlomo & Kuh 2002, Quinlan &
Quinlan 2007, Sheppard & Sear 2012), die ,sensible Phasen ausmachen, in
denen Umwelteinfliisse Entwicklungsprozesse (oder auch spezifisch
psychologische Prozesse) beeinflussen konnen. Ein méglicher Mechanismus,
tiber den frithe Erfahrungen sich auf das Reproduktionsverhalten auswirken
konnen, ist das interne Arbeitsmodell (siehe Abschnitt 1.4.3). Dieses interne
Arbeitsmodell eines Individuums entwickelt sich in Relation zum (sozialen)
Umfeld in frithen Entwicklungsphasen und legt sowohl soziale als auch
reproduktive Verhaltensweisen dauerhaft fest. Unsichere Bindungstypen
beispielsweise entwickeln sich in stressreichen und unsicheren Umwelten
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und sind charakterisiert durch Merkmale schneller Lebensgeschichten:
Impulsivitat, Kurzzeitdenken, Promiskuitdt, reduziertes Investment in
(elterliches) Fiirsorgeverhalten und erhohte Risikobereitschaft (Chisholm
1999, Olderbak & Figueredo 2010). Dariiber hinaus geht eine unsichere
Bindung haufig mit einer frithen Menarche einher (z.B. Belsky et al. 2010).
Wenn die frithe Lebensumwelt auf diese Weise einen Einfluss auf die
Lebensstrategie nimmt, so wird spateres Verhalten nicht nur durch
Umweltzwdnge sondern auch durch ontogenetische Zwange (engl.
constraints) limitiert. Wenn sich Bindungstypen als Grundlage stabiler
Personlichkeits- und damit Verhaltensstrukturen in frithen Entwick-
lungsphasen herausbilden, so wird dies die spatere Reproduktionsstrategie
des Individuums vorbestimmen. Lebt das Individuum in relativ stabilen
Umweltverhdltnissen und sind sich daher die frithen und spateren
Lebensbedingungen ahnlich, so ist diese dauerhafte Verdanderung als eine
adaptive Anpassungsstrategie evolutionar erfolgreich.
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6 Fazit

“No creature can do all things: it is bound by constraints of its genetic
architecture, its history, biophysical and biochemical factors, and its lifestyle.”

(Roff 1992)

Mortalitatserfahrungen sind ein wiederkehrendes Ereignis in
menschlichen Lebensverlaufen. Die Life History Theory postuliert, dass
solche Ereignisse, mit denen der Organismus haufig konfrontiert wird,
relevante Umweltreize sind, die die Lebensstrategie beeinflussen.
Konditionale Verhaltensweisen werden demnach durch die Konfrontation
mit spezifischen Umwelten und Erfahrungen aktiviert und fiihren so zu
phéanotypischer Variation.

Ebenfalls wird diskutiert, dass genetische Pradispositionen oder auch
Entwicklungszwange die Lebensstrategie vorgeben, ohne dass der Phanotyp
einen speziellen, ontogenetischen Anpassungswert haben muss.

Bisherige Studien zum Einfluss von frither Konfrontation mit unsicheren
und instabilen Umwelten (z.B. gekennzeichnet durch hohe Morbiditats- oder
Mortalitatsbelastung oder unsichere Familienverhaltnisse) auf die Merkmale
menschlicher Lebensstrategien stellten weibliche Lebensverldufe in
westlichen Gesellschaften in den Vordergrund. Daher sind die Einfliisse auf
mannliche Lebensverldufe wenig untersucht. Dartiber hinaus wurde bislang
keine deutliche Unterscheidung zwischen individuellen Erfahrungen und LH-
Anpassungen und dem Einfluss der Familienzugehorigkeit vorgenommen.

Die vorliegende Arbeit hat sich daher damit beschaftigt, sowohl weibliche
als auch mannliche Lebensverlaufe in Abhingigkeit von frithen
Lebensumwelten zu untersuchen und diese Fragestellung an verschiedenen
historischen menschlichen Populationen zu bearbeiten. Historische Familien-
daten haben in diesem Zusammenhang den Vorteil, dass sie, im Sinne einer
Langzeitstudie, den gesamten Lebensverlauf dokumentieren und somit
andere Aspekte abbilden kénnen als moderne, psychologische Studien.
Dariiber hinaus decken sie eine Zeitspanne vor der Industrialisierung ab
(17.-19. Jahrhundert), in der das Mortalitdtsrisiko hoher war als in heutigen
Gesellschaften und dementsprechend von groflerer Bedeutung fiir die
Individuen gewesen sein sollte.

Kriterium fiir die Mortalitdtsbelastung war in bisherigen Studien das
Mortalitatsrisiko in der (Sub-)Population, in der das jeweilige Individuum
lebte. Da aber die Familienumwelt ein wichtiger Bezugspunkt fiir Kinder ist
und die Mortalitatserfahrung in der eigenen Familie die Mortalitatsbelastung
eines Individuums unmittelbarer widerspiegelt als das jeweilige Mortalitats-
risiko der Population, wurde hier die Mortalititserfahrung in der Familie
besonders untersucht. Im Fokus stand dabei, ob es die individuellen
Erfahrungen in der Familie sind, die die Lebensstrategie beeinflussen, oder
ob es die Familienzugehorigkeit ist, die die Bedeutung gemeinsamer
genetischer Herkunft und Entwicklungszwangen in der Entwicklung eines
bestimmten Phanotyps betonen wiirde.
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Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen fiir historische
Populationen...

...dass frithe Infektionsbelastung (Morbiditédts- und Mortalitatsrisiko in der
Population zum Zeitpunkt der Geburt) nicht notwendigerweise Lang-
zeitfolgen fiir das Mortalitatsrisiko des Individuums hat und daher keine
Belege fiir die Gultigkeit des Cohort Morbidity Phenotypes gefunden wurden;

..dass die Konfrontation mit Mortalitatserfahrungen im Kindesalter mit
schnellen Lebensgeschichten einhergeht und hier - entgegen der aktuellen
Befundlage in der Literatur - keine grundlegenden Geschlechtsunterschiede
festzustellen sind;

..dass Aspekte der Familienzugehorigkeit eine grofiere Erklarungskraft fiir
die Variation in Lebensverlaufen haben als individuelle Erfahrungen in der
Kindheit.

Bestdatigen weitere Studien, dass die Familienzugehorigkeit, sei es
aufgrund von gemeinsamen Genen oder geteilter Umwelt, die Variation in
Lebensverlaufen erklart, so stellt sich die Frage, welche Konsequenzen dies
fir die Erklarungskraft der LHT hat. Die Life History Theory ware fiir die
Variation von Lebensverldufen innerhalb einer Art kein adaquater
Erklarungsansatz, wenn die Lebensstrategie nicht als adaptive,
ontogenetische Reaktion auf Umweltreize zu interpretieren ware. Wenn die
Variation  der  Lebensstrategien  beispielsweise das Ergebnis
frequenzabhdngiger Selektionsprozesse und physiologischer Entwicklungs-
zwange ist, dann ist die phanotypische Variabilitit nicht Ausdruck
konditionaler Strategien. Sind Lebensstrategien das Ergebnis von Umwelt-
erfahrungen, die sich aufgrund geteilter Umwelten bei Familienmitgliedern
stark dhneln, dann widerspricht dies nicht der LHT. Die geringe Variation von
Lebensstrategien innerhalb von Familien erschwert allerdings die Unter-
scheidung von Einfliissen gemeinsamer Gene und geteilter Umwelt.

Unberiihrt von diesen Uberlegungen wire die Erklirungskraft der LHT im
zwischenartlichen Vergleich. Es gibt keine Befunde die dagegen sprachen,
dass Merkmale der Lebensgeschichten von verschiedenen Arten sich in
Abhangigkeit von ihrer Adaptivitit in bestimmten Umwelten durch
Selektionsprozesse herausbilden und somit (genetische) Variation
hervorbringen.

Dem entgegenzusetzen sind verschiedene Aspekte, die die Befunde
beziiglich der Bedeutung der Familienzugehorigkeit relativieren.

Erstens ware es denkbar, dass der Einfluss von Mortalitatserfahrungen auf
den individuellen Lebensverlauf abhdngig von der Stirke dieser
Mortalitatskrise ist. Dieser Ansatz wurde bereits bei Hollingsworth (1979)
sowie Stormer und Willfihr (2010) diskutiert. Eine Klassifizierung von
Mortalitatskrisen koénnte Aufschluss dariiber geben, ob es gewissermafden
einen Schwellenwert gibt, ab dem Mortalitatsbelastung die Lebensstrategie
beeinflusst. Allerdings ist eine solche Klassifikation der Krisenstirke ein
kompliziertes Unterfangen, weil 1. die Definition und Messung der
Krisenstirke auf viele verschiedene Weisen moglich ist und 2. Krisen nicht
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notwendigerweise singuldre Ereignisse sind, die man einfach ermitteln kann
(Stormer & Willfithr 2010).

Zweitens konnte sich die Familienzugehorigkeit deshalb als so bedeutend
fiir die Lebensstrategie herausstellen, weil trotz individueller Unterschiede in
der Anzahl und dem Zeitpunkt der Todesfille die Familienumwelt fiir alle
Familienmitglieder so &ahnlich sind. Demzufolge koénnten individuelle
Erfahrungen von ,Familienerfahrungen“ (geteilte Umwelt, s.0.) nur schwer
trennbar sein.

Schliefllich kénnte der Einfluss frither Mortalitdtserfahrungen durch die
sogenannte differential susceptibility verschleiert werden (Belsky et al. 2007,
Belsky & Pluess 2009, Ellis & Boyce 2011). Das Konzept der differential
susceptibility basiert auf der Annahme, dass nicht alle Individuen in der
gleichen Weise anfillig gegeniiber bestimmten Umweltreizen, wie
beispielsweise dem Verhalten der Eltern, sind. Da Familienmitglieder
aufgrund gemeinsamer genetischer Herkunft mit hoherer Wahrscheinlichkeit
ahnlich in ihrer Empfindlichkeit gegeniiber Umwelteinfliissen sind, kdnnten
in manchen Familien Effekte der Mortalititserfahrung weniger stark
ausfallen und so den Einfluss der individuellen Mortalitatserfahrung
innerhalb der Familie verhindern. Allerdings ist im Ansatz der differential
susceptibility auch angedacht, dass moglicherweise Individuen einer Familie
in ihrer Empfindlichkeit gegentiber Umwelteinfliissen variieren (Belsky et al.
2007). Wenn sich die Hypothese der Autoren bestitigen sollten, dass es auch
innerhalb von Familien Variation in der Umwelt-Sensibilitit gibt, dann
konnte der Ansatz Argumente fiir die individuelle Beeinflussung von
Lebensstrategien, im Gegensatz zu familienspezifischen Lebensstrategien,
liefern.

Ob tatsachlich Familienzugehorigkeit die Variation in menschlichen
Lebensverlaufen erklart, wie die Ergebnisse der vorliegenden Studie belegen,
oder ob individuellen Erfahrungen doch eine grofiere Bedetung zukommt,
muss in weiteren Studien tiberprift werden.

Es gibt aber plausible Erklarungen, warum die Familienzugehorigkeit fiir
Lebensstrategien von so grofder Bedeutung sein konnte - darunter fallen
sowohl der adaptiv, konditionale Ansatz der LHT als auch genetische Pra-
dispositionen. Ein abschlief3endes Urteil, ob die LHT oder genetische
Pradispositionen die Variation menschlicher Lebensverlaufe erklaren, kann
hier nicht gefallt werden. Allerdings bleibt festzuhalten, dass die Life History
Theory insgesamt ein addquater Ansatz ist, die in den durchgefiihrten
Studien zum Einfluss von Mortalitit auf menschliche Lebensverlaufe in
verschiedenen historischen Populationen vorgefundenen Ergebnisse um-
fassend zu begriinden.
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7 Ausblick

Inwiefern sich Merkmale von menschlichen Lebensstrategien in
Abhangigkeit von Umweltfaktoren und Erfahrungen unterscheiden und in
welchem Mafde die Auspragung bestimmter Merkmale plastisch bzw.
konditional ist, kann mit der vorliegenden Arbeit nicht abschlief3end
beantwortet werden. Es bleiben daher verschiedene Aspekte als Ausgangs-
punkte fiir weitere Untersuchungen.

Zunachst einmal ist hier natiirlich der Frage nachzugehen, ob sich auch in
anderen Studien und moglicherweise auch rezenten Populationen der grofde
Einfluss der Familienzugehorigkeit auf menschliche Lebensverlaufe
bestatigen lasst.

Angenommen, Umweltfaktoren kénnen in bestimmten Lebensphasen den
Lebensverlauf und die Reproduktionsstrategie beeinflussen und die
Lebensstrategie ist nicht genetisch festgelegt, so bleibt die Frage, in welchen
Lebensphasen zwischen konditionalen Strategien entschieden wird. Wird die
Lebensstrategie bereits wahrend der Kindheit festgelegt (so wie in der
vorliegenden Studie auf Basis bisheriger Ergebnisse angenommen) oder
konnen spatere Ereignisse, z.B. wahrend der Adoleszenz und zu Beginn der
reproduktiven Phase, die Lebensstrategie noch beeinflussen? Verschiedene
Studien diskutieren, dass besonders im frithen Erwachsenenalter, wenn der
Beginn der reproduktiven Phase unmittelbar bevorsteht, Umweltreize einen
Einfluss auf die Reproduktionsstrategie nehmen kénnten (siehe z.B. Wilson
et al. 1996, Brumbach et al. 2009, Ellis et al. 2009). In dieser Lebensphase
konnte es ganz im Sinne der LHT konkret zu einem Abgleichproblem
zwischen Uberleben und Reproduktion kommen, wenn die Umwelt-
bedingungen aufgrund hoher Mortalitatsbelastung unsicher sind. Ellis und
Kollegen (Ellis et al. 2009) argumentieren, dass bei erhohter
Adultsterblichkeit schnelle Lebensstrategien vorherrschen sollten, weil es die
Wahrscheinlichkeit erhoht, sich vor seinem Tod erfolgreich reproduzieren zu
konnen (siehe auch Promislow & Harvey 1990).

Aufgrund der gerade genannten verschiedenen moglichen Zeitfenster zur
Beeinflussung von Lebensstrategien, sollten zukinftige Studien vor allem
diesen Aspekt beriicksichtigen. Die Untersuchung von Umwelteinfliissen in
verschiedenen Altersgruppen koénnte Aufschluss dartiber geben, ob die
frihen Lebensphasen tatsdchlich wegweisend fiir die Lebensstrategie sind
oder ob spatere Ereignisse diese Strategie noch modifizieren konnen.

Neben den hier vorrangig untersuchten zentralen Aspekten der
Lebensstrategie (Alter bei erster Heirat/Geburt) im Zusammenhang mit
frither Mortalitatserfahrung konnten Analysen auch um andere reproduktive
Parameter erweitert werden. Zum Beispiel sind die Anzahl von Geburten pro
Individuum, die Lange der Intergeburtenabstinde und die Anzahl iiber-
lebender Nachkommen (als Indiz fiir elterliches Fiirsorgeverhalten) weitere
Merkmale von Lebensstrategien. Eine zusatzliche Analyse dieser Parameter
koénnte dariiber Aufschluss geben, ob tatsdchlich alle Merkmale der
Lebensstrategie in gleicher Weise beeinflusst werden. Dahinter steht namlich
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die Frage, ob LH-Merkmale als Einheit bzw. Cluster interpretiert werden
konnen, oder ob Umweltreize verschiedene Merkmale in unterschiedlicher
Weise beeinflussen konnen. Wenn alle Merkmale als Cluster beeinflusst
werden, dann sind Anderungen in der Lebensstrategie leicht an einzelnen
Merkmalen festzustellen. Wenn allerdings Merkmale unabhingig
voneinander sind, so ist die Analyse einzelner Merkmale moglicherweise
nicht aussagekraftig fiir den Einfluss von Umweltfaktoren auf die
Lebensstrategie und erfordert daher umfassendere Analysen.
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8 Zusammenfassung

Aus verschiedenen Forschungsdisziplinen wie der historischen
Demographie, der Life-History Theory und der evolutiondren Psychologie
gibt es Hinweise darauf, dass Mortalitatserfahrungen ein wichtiger
Einflussfaktor auf menschliche Lebensverldufe sind. Darauf aufbauend wird
in der vorliegenden Studie der Einfluss von frithen Mortalitatsrisiken auf
Lebensverldufe (Uberleben und Reproduktionsverhalten) von Mannern und
Frauen in historischen Populationen untersucht. Dabei stehen zwei Aspekte
von Mortalitatskrisen im Fokus: 1. epidemiologische Krisen, 2.
Todeskonfrontation in der Natalfamilie.

In der ersten Teilstudie wurde anhand von Familienrekonstitutionen der
historischen deutschen Kiistenregion Krummhorn untersucht, wie sich das
Uberleben und das Reproduktionsverhalten von Frauen und Minnern mit
und ohne Mortalitdatserfahrung unterscheidet. Mortalititserfahrung wurde
hier definiert als die pra- und postnatale Konfrontation mit einer hohen
Pathogenbelastung in der Umwelt (Pockenepidemie). Die Ergebnisse zeigen
einen deutlichen Geschlechtsunterschied beziiglich der Effekte sowohl auf
das Uberleben als auch auf reproduktive Parameter. Betroffene Frauen sind
in ihrem spiteren Uberleben nicht beeintrichtigt, sie haben aber signifikant
weniger Geburten. Fir die betroffenen Manner dndert sich der Einfluss auf
die Uberlebenswahrscheinlichkeit tiber die Zeit: Das Mortalititsrisiko ist in
der Kindheit erhoht, aber im spateren Erwachsenenleben reduziert. Dartliber
hinaus reproduzieren sich Manner mit Mortalitatserfahrung frither und
haben einen geringeren Anteil iliberlebender Nachkommen. Diese Studie
unterstiitzt somit nicht bisherige Studien, die einen negativen
Zusammenhang zwischen frither Kranheitsbelastung und spaterem
Uberleben fanden und widerspricht damit dem Konzept des Cohort Morbidity
Phenotype. Stattdessen wird argumentiert, dass aufgrund grundlegender
Unterschiede in mannlichen und weiblichen Lebensstrategien Manner
(besonders in frithen Lebensphasen) fragiler und anfalliger gegeniiber
Krankheiten sind. Schlechte Lebensbedingungen konnten daher einen
grofleren Einfluss auf mannliches Uberleben und ihre Reproduktions-
strategie besitzen. Die vorgefundenen Merkmale der Manner legen den
Schluss nahe, dass sie aufgrund geringer Lebenserwartung eine schnelle LH-
Strategie verfolgen.

In der Literatur finden sich bereits zahlreiche Hinweise darauf, dass friithe
stressreiche Lebensumwelten das Tempo des Lebensverlaufs beeinflussen
konnen. Allerdings mangelt es an Informationen tber Einflisse auf
mannliche Lebensstrategien und dariiber, ob allgemeine Umwelt-
bedingungen, Familieneinfliisse oder individuelle Erfahrungen den groferen
Einfluss haben.

Anhand von drei historischen Populationen (Krummhorn, Finnland,
Québec) wird in der zweiten Teilstudie untersucht, ob die Mortalitits-
belastung in der Umwelt, innerhalb der Familie oder auf Basis individueller
Erfahrungen, Einfluss auf den Lebensverlauf nimmt. Im Fokus stehen hierbei
die zentralen LH-Parameter Alter bei der ersten Heirat und Alter bei der
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ersten Geburt. Die Analysen zeigen, dass offenbar beide Geschlechter ihre
LH-Strategie den herrschenden Mortalitdtsbedingungen anpassen konnen,
deutlichere Effekte gibt es allerdings bei den Mannern. Dies gilt sowohl fiir
Einfliisse auf der Populations- als auch auf Familienebene. Manner zeigen
hier mit fritherer Heirat und fritherer Reproduktion Merkmale schneller
Lebensverlaufe. Damit ergdnzt diese Studie bisherige Ergebnisse, welche fast
ausschliefdlich Effekte fiir Frauen festgestellt haben.

Dartiber hinaus liefert die vorliegende Studie Belege dafiir, wie wichtig
Umweltfaktoren im Allgemeinen und die Familienumwelt im Speziellen fiir
die Entwicklung bestimmter Reproduktionsstrategien sind. Individuelle
Erfahrungen scheinen fiir LH-Entscheidungen lediglich eine untergeordnete
Rolle zu spielen.



Mortalitdt und menschliche Lebensverlaufe

9 Summary

Studies from different scientific disciplines, such as historical demography,
life history theory and evolutionary psychology, show that mortality
exposure is an important environmental cue shaping human life histories
(LH). Based on this assumption this study examines the impact of early
mortality crises on LH of males and females in historical populations. Two
aspects of mortality crises are addressed: 1. epidemiological crises, 2.
exposure to death within the natal family.

The first aspect of how epidemiological crises affect survival and
reproductive behavior of males and females is analyzed using family
reconstitution data from the historical German coastal region Krummhorn.
Mortality exposure in this context is defined as pre- and postnatal exposure
to high levels of pathogen load in the environment (smallpox epidemic).

The results show a marked sex difference in the impact of early-life
mortality exposure on both survival and reproductive parameters. Exposed
females show no effect on their life expectancy, but significantly reduced
fertility (number of children). For exposed males, however, the effect on
survival is opponent over time: mortality is increased during childhood but
decreased in late adulthood. Above that, exposed males reproduce earlier
and have a smaller proportion of surviving children.

Consequently, this study does not support former studies indicating a
negative association between early-life disease load and later survival and
therefore contradicts the concept of the cohort morbidity phenotype. 1 argue
that due to differences in male and female life strategies, males in general are
more vulnerable especially early in life. Hence, adverse environmental
conditions may have a stronger effect on male survivability and reproductive
performance. To conclude, males seem to speed up their LH due to a reduced
life expectancy in the historic Krummhérn population.

Diverse studies have already found evidence for a linkage between early
stressful environmental conditions and the timing of life history events.
However, little is known, so far, about the impact on male LH strategies and
whether environmental conditions, family environment or individual
experiences have the biggest impact on human life history decisions.

In a comparative approach I analyze the second aspect of mortality crises. |
compare the effects of population, family and individual level mortality
experience on age at first marriage and age at first birth in males and females
in three historic human populations (Krummhorn, Finland, Québec). The
results show that both sexes can adjust the speed of their LH according to
mortality exposure, however, effects were more pronounced in males. This
holds both for the population and the family level. With traits such as earlier
marriage and first birth, males show characteristics of fast life histories.
These results complement the current literature on life history effects
primarily in females. Furthermore, this study provides evidence for the
importance of environmental factors and the family environment for
reproductive timing. Individual experiences seem to play only a minor role in
these LH decisions.
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11 Anhang

11.1 Frailty Analysen (Studie 1: Infektionsbelastung)

Tabelle 11.1: Ergebnisse der Frailty Analyse fiir alle Frauen der Krummhérn; neonatale
Sterbefille ausgeschlossen.

N Individuen 575
N Ereignisse 575
N Familien 424

Ereignisse pro Gruppe

Modell-Parameter

min= 1; max =4

Wald Chi? 22.04
Prob > Chi? 0.0005
Log Likelihood -3070.0868
Hazard Standardfehler y/ P> |z 95%

Ratio Konfidenzintervall
Exponiert 1.19 .1380284 1.52 0.129 9501129 1.49583
Geburtsrang 1.00 .0218982 -0.13  0.898 9551679 1.041034
Sozialstatus 1.15 .1659108 1.00 0.317 8712012 1.530191
Geburtssaison 1.08 .0422153 2.01 0.045 1.001874 1.167516
Alter bei Tod .99 .0028924 -3.84  0.000 9831905 9945286
der Mutter
theta 1243262 .0866295

Tabelle 11.2: Ergebnisse der Frailty Analyse fiir alle Manner der Krummhorn; neonatale
Sterbefille ausgeschlossen.

N Individuen 606
N Ereignisse 606
N Familien 452

Ereignisse pro Gruppe

Modell-Parameter

min=1; max =4

Wald Chi? 26.44
Prob > Chi? 0.0001
Log Likelihood -3266.3586
Hazard Standardfehler z P> 95%

Ratio |z| Konfidenzintervall
Exponiert .88 113885 -0.96  0.336 .6859811 1.13717
Geburtsrang 1.02 .023564 0.73  0.468 9718035 1.064204
Sozialstatus 1 102227 -2.40  0.016 .5314657 9375906
Geburtssaison .94 .0386374 -1.39  0.164 .8719537 1.023572
Alter bei Tod .99 .0031272 -426  0.000 .980479 9927376
der Mutter
theta 2476398  .1052882




Tabelle 11.3: Ergebnisse der Frailty Analyse fiir Manner der Krummhorn, die vor ihrem 15.

Geburtstag verstarben.

11 Anhang

N Individuen

N Ereignisse

N Familien

Ereignisse pro Gruppe

Modell-Parameter

666
666
481
min=1; max =4

Wald Chi? 32.52
Prob > Chi? 0.0000
Log Likelihood -2010.7901
Hazard Standardfehler z P> 95%

Ratio |z| Konfidenzintervall
Exponiert 71 .0985636 -2.49  0.013  .5377913 9289817
Geburtsrang 1.03 .0261981 1.30 0.192 98352 1.086257
Sozialstatus .89 .1493664 -0.71 0.476  .6375039 1.233701
Geburtssaison .96 .0466104 -0.94  0.349 .8681919 1.05118
Alter bei Tod .98 .0035615 -4.92  0.000 .9753617 19893225
der Mutter
theta .1353353 152269

Tabelle 11.4: Ergebnisse der Frailty Analyse fiir Manner der Krummhorn, die nach ihrem 45.

Geburtstag verstarben.

N Individuen

N Ereignisse

N Familien

Ereignisse pro Gruppe

Modell-Parameter

228
228
200

min = 1; max =3

Wald Chi? 6.06
Prob > Chi? 0.3002
Log Likelihood -1010.4114
Hazard Standardfehler z P> 95%

Ratio |z| Konfidenzintervall
Exponiert 1.44 2760478 1.90 0.057 .9890454 2.09677
Geburtsrang 1.03 .0335236 1.03 0.303 .9702859 1.101784
Sozialstatus .85 1497668 -091  0.365 .6046718 1.203402
Geburtssaison .98 .0554328 -0.39  0.696 .8752896 1.093029
Alter bei Tod 1.00 .0045007 0.57 0.572  .9937606 1.011403
der Mutter
theta .0229818 1231164
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11.2 Ergdnzende Modelle EHA (Studie 2: Mortalitatserfahrung)

Tabelle 11.5: Ergebnisse der Event History Analysen des Alters bei der ersten Heirat in der
Krummhérn-Population in kleinen (<= 4 Geschwister) und grofden (>= 5 Geschwister) Familien.

Kleine Familien

Grofde Familien

Modell
N Individuen
N Ereignisse

Mortalitiatserfahrung
Geschlecht
Geburtskohorte

Geburtsrang

Alter der Mutter bei der Geburt
14-19 Jahre

20-24 Jahre

25-34 Jahre (Referenz)

35-39 Jahre

40-44 Jahre

45-49 Jahre

Alter des Vaters bei der Geburt
14-19 Jahre

20-24 Jahre

25-34 Jahre (Referenz)

35-39 Jahre

40-44 Jahre

45-49 Jahre

50-59 Jahre

> 60 Jahre

Alter des Kindes bei Tod der Mutter
<1 Jahr

1-4 Jahre

5-14 Jahre

15-24 Jahre

25-49 Jahre (Referenz)

> 50 Jahre

Alter des Kindes bei Tod des Vaters
<1 Jahr

1-4 Jahre

5-14 Jahre

15-24 Jahre

25-49 Jahre (Referenz)

> 50 Jahre

Modell-Parameter

LR chi®

Chi?

Log likelihood

iwt
850

1091

2.55 ** (iwt)
10 *=* (iwt)
63 (iwt)
1.06

1.13

.86
1.09

1.21

.83+
.88
71
1.18
45

1.30
1.36*
1.10
1.04

1.20 +

1.80
1.40*
1.14
97

1.05

112.24

0.0000
-4831.7546

iwt
1169
1870

1.00
16+ (iwt)
85 *
1.00

1.89
.95

1.04
1.16
1.98 +

.89

81*
81*
.60 ok
.66 *
1.28

.88
1.65*
1.21+
1.05

92

1.15
1.06
91

1.02

.97

85.11

0.0000
-7036.6847

iwt = interaction with time

Signifikanz: *** p < 0.001; ** p <0.01; * p < 0.05; + p < 0.1
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Tabelle 11.6: Ergebnisse der Event History Analysen des Alters bei der ersten Geburt in der
Krummhorn-Population in kleinen (<= 4 Geschwister) und grofden (>= 5 Geschwister) Familien.

Kleine Familien Grof3e Familien
Modell iwt iwt
N Individuen 765 1041
N Ereignisse 1004 1712
Mortalititserfahrung 1.15*
Geburtskohorte .75 ** (iwt) 1.00
Geburtsrang 1.11* 1.05
Geschlecht .59 ek 22 ¥ (jwt)
Alter der Mutter bei der Geburt
14-19 Jahre .79 1.57
20-24 Jahre 1.27* .88
25-34 Jahre (Referenz)
35-39 Jahre .97 .94
40-44 Jahre .92 1.21
45-49 Jahre 1.74
Alter des Vaters bei der Geburt
14-19 Jahre
20-24 Jahre 1.30* 1.00
25-34 Jahre (Referenz)
35-39 Jahre .69 ** 84 +
40-44 Jahre 1.01 81+
45-49 Jahre .82 .68 *
50-59 Jahre 1.55 61*
> 60 Jahre .51 1.32
Alter des Kindes bei Tod der Mutter
<1 Jahr .82 91
1-4 Jahre 1.19 1.41
5-14 Jahre 1.01 1.14
15-24 Jahre 1.06 1.08
25-49 Jahre (Referenz)
> 50 Jahre 1.14 .87
Alter des Kindes bei Tod des Vaters
<1 jahr 1.43 1.41
1-4 Jahre 1.30 1.16
5-14 Jahre 1.08 .85
15-24 Jahre .87 .96
25-49 Jahre (Referenz)
> 50 Jahre 1.09 1.09
Modell-Parameter
LR chi® 94.49 85.76
Chi? 0.0000 0.0000

Log likelihood -4271.8685 -6146.6417
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Tabelle 11.7: Ergebnisse der Event History Analysen des Alters von Frauen und Midnnern bei
der ersten Heirat in der finnischen Population.

Frauen Manner
Modell iwt normal
N Individuen 1226 1167
N Ereignisse 2093 2106
Mortalititserfahrung 95 + 1.06 +
Geburtskohorte 1.00 1.00
Geburtsrang 1.03 1.00
Anzahl Geschwister .84 ** (iwt) .98
Geburtsort 95 + 1.00
Alter der Mutter bei der Geburt
14-19 Jahre 1.38 2.51**
20-24 Jahre 1.06 1.25 **
25-34 Jahre (Referenz)
35-39 Jahre .87 1.01
40-44 Jahre 92 .96
45-49 Jahre 51+ .79
Alter des Vaters bei der Geburt
14-19 Jahre 91 1.68
20-24 Jahre 1.08 1.43 *xx
25-34 Jahre (Referenz)
35-39 Jahre 93 1.01
40-44 Jahre .87 1.05
45-49 Jahre .89 .88
50-59 Jahre .85 1.09
> 60 Jahre 1.70 .85
Alter des Kindes bei Tod der Mutter
<1 Jahr 1.45 1.96
1-4 Jahre 1.20 .96
5-14 Jahre .88 1.24 %
15-24 Jahre .97 1.08
25-49 Jahre (Referenz)
> 50 Jahre .89 94
Alter des Kindes bei Tod des Vaters
<1 jahr 1.29 .99
1-4 Jahre 1.12 1.15
5-14 Jahre .85+ 1.13
15-24 Jahre 93 .99
25-49 Jahre (Referenz)
> 50 Jahre 77 * 95
Modell-Parameter
LR chi® 60.91 49.35
Chi? 0.0003 0.0054
Log likelihood -7467.0209 -7054.6455
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Tabelle 11.8: Ergebnisse der Event History Analysen des Alters bei der ersten Geburt in der
Québec-Population in kleinen (<= 7 Geschwister) und grofden (>= 8 Geschwister) Familien.

Kleine Familien Grof3e Familien
Modell iwt iwt
N Individuen 6699 11860
N Ereignisse 11190 28549
Mortalititserfahrung 1.37 *** (iwt) 1.08 **
Geburtskohorte .75 *** (iwt) .89 *** (jwt)
Geburtsrang .99 1.01*
Geschlecht .02 *** (iwt) .02 *** (iwt)
Geburtsort (Ref: landlich) .93 ** 93 **
Alter der Mutter bei der Geburt
14-19 Jahre 1.12* 1.28 **
20-24 Jahre 1.04 1.04
25-34 Jahre (Referenz)
35-39 Jahre 1.10* 1.04
40-44 Jahre 112+ 1.12 **
45-49 Jahre 1.46 + 1.20
Alter des Vaters bei der Geburt
14-19 Jahre .90 1.44
20-24 Jahre 1.11* 112 +
25-34 Jahre (Referenz)
35-39 Jahre 97 .96
40-44 Jahre 1.00 .92 **
45-49 Jahre .95 .87 ok
50-59 Jahre .96 .86 *x*
> 60 Jahre .99 .82*
Alter des Kindes bei Tod der Mutter
<1 jJahr 1.23* 1.22
1-4 Jahre 1.09 + 1.07
5-14 Jahre 1.01 1.05
15-24 Jahre 1.04 1.07 *
25-49 Jahre (Referenz)
> 50 Jahre 97 .98
Alter des Kindes bei Tod des Vaters
<1 jahr 1.34 ** .85
1-4 Jahre 1.06 1.10
5-14 Jahre 1.12 ** 1.08 *
15-24 Jahre 1.04 1.11 ***
25-49 Jahre (Referenz)
> 50 Jahre 91+ 1.05
Modell-Parameter
LR chi® 1602.23 2388.87
Chi? 0.0000 0.0000

Log likelihood -51522.801 -98211.42
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projekts.
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