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POWSTAWANIE, RODZAJE I ROLA ZMIENNOSCI W EWOLUCJI

PRZEJAWY I NATURA ZMIENNOSCI

ZmiennosS¢ wsrod osobnikOw w natural-
nych populacjach, w szczegolnoSci dotyczaca
dostosowania (ang. fitness), jest podstawo-
wym warunkiem dziatlania doboru natural-
nego. Historycznie, darwinowska koncepcja
doboru miata swoje zrodto wtasnie w obser-
wagcji, ze zmiennoS¢ w populacjach jest po-
wszechna i przynajmniej w czeSci dziedzicz-
na. Jaki jest rzeczywisty zakres tej zmienno-
Sci? Dzisiejsze metody analityczne pozwalaja
na ocene zmiennoSci na wielu poziomach
organizacji biologicznej. Na poziomie osob-
nika, szczegélnie jesSli porownujemy organi-
zmy najlepiej nam znane, na przyktad ludzi,
uderza ogromne zréznicowanie wystepuja-
ce praktycznie we wszystkich rozpoznawal-
nych cechach. WiekszoS¢ mierzalnych cech
morfologicznych u ludzi i innych zwierzat,
a takze u ro$lin, zmienia sie¢ w sposob cia-
gly, cho¢ sa i takie, ktore wystepuja w wy-
raznie odroznialnych od siebie postaciach.
PrzejScie na poziom fizjologii potwierdza
ten obraz. Na przyklad organizmy z popula-
¢ji ladowych kregowcow roznia sie parame-
trami fizjologicznymi, takimi jak tetno, po-
jemnos¢ phluc, odpornos¢ na infekcje i wiele
innych, podobnie jak poszczegdlne osobni-
ki w populacji roslin kwiatowych wykazuja
roéznice w poziomie transpiracji, natezeniu
fotosyntezy i oddychania, czy przewodnic-
twie szparkowym. Nie inaczej wyglada to
na poziomie komoérkowym i subkomorko-
wym. W wielu badanych pod tym wzgledem
populacjach roSlin i zwierzat poszczegolne

osobniki roznia si¢ liczba chromosomow ja-
drowych, a takze wzorem rozmieszczenia w
nich heterochromatyny. R6znice moga takze
dotyczy¢ liczby mitochondriow lub chloro-
plastow na komorke, tempa biosyntezy bial-
ka, szybkosSci reakcji na stres, itd. Zmiennos¢
wystepuje rowniez powszechnie na pozio-
mie czasteczkowym. Zastosowanie elektrofo-
rezy do poroOwnywania bialek w latach 60.
ubieglego wieku ujawnilo, ze bardzo wiele
z nich istnieje w postaci wiecej niz jednej
formy, wykazuje polimorfizm. Na podstawie
analizy elektroforetycznej statystycznej prob-
ki bialek mozna bylo ustali¢ heterozygotycz-
no$¢ — Srednia czestoS¢ osobnikéw hetero-
zygotycznych przypadajaca na locus. Wynosi
ona okolo 0,134 dla bezkregowcow, 0,060
dla kregowcow i 0,121 dla roslin (dla roslin
samopylnych jest ona oczywiScie znacznie
mniejsza, poniewaz ten typ zaplodnienia
zwicksza homozygotycznos¢) (AYALA i KIGER
1984). Logicznym bylo przypuszczenie, ze
co najmniej takie samo zrdéznicowanie doty-
czy sekwencji DNA kodujacych biatka. Roz-
woj technologii sekwencjonowania DNA nie
tylko potwierdzit to przypuszczenie, ale wy-
kazal, ze zmiennoS¢ na poziomie DNA jest
znaczaco wieksza niz na poziomie biatka.
Tam, gdzie na poziomie biatka wystepowaly
2-3 formy polimorficzne, na poziomie se-
kwencji odpowiadajacego genu znajdywano
czesto kilkanasScie roznych alleli (polimortfi-
zmoOw), rozniacych sie w wielu miejscach.
Czes$¢ z tych réznic wynika z synonimicz-
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nych (nie zmieniajacych sekwencji amino-
kwasowej) mutacji we fragmentach koduja-
cych, cze$¢ z réznego rodzaju mutacji w nie
kodujacych fragmentach genu.
Utrzymywanie si¢ tak zaskakujaco wyso-
kiej zmiennoSci na poziomie molekularnym,
szczegolnie w odniesieniu do bialek, zrodzito
pytanie, czy zjawisko to jest rezultatem dzia-
tania doboru naturalnego, czy tez wynika z
proceséw stochastycznych, np. dryfu, czyli
przypadkowego probkowania, nie majacych
zwiazku z adaptacja organizméw do Srodo-
wiska (patrz artykuly LOMNICKIEGO Dobdr
naturalny i Dryf genetyczny w tym zeszycie
KOSMOSU). Dato to poczatek dhugo trwa-
jacej kontrowersji miedzy ,selekcjonistami”
a ,neutralistami”. Wedlug klasycznej inter-
pretacji selekcjonistycznej nowe wersje al-
leli dajace wyzsze dostosowanie zwickszaja
z czasem swoja czestoS¢ w populacji az do
utrwalenia, wymieniajac w ten sposob alle-
le pierwotne o nizszym dostosowaniu. Ten
proces nosi nazwe doboru pozytywnego lub
kierunkowego. Z kolei czesto$¢ alleli z mu-
tacjami obnizajacymi dostosowanie ma ten-
dencje do zmniejszania si¢ az do calkowitej
eliminacji allelu, w wyniku dziatania doboru
zwanego negatywnym lub oczyszczajacym.
Moze si¢ tez zdarzy¢, ze allel z mutacja, ktory
jest niekorzystny w stanie homozygotycznym,
zwieksza dostosowanie w stanie heterozygo-
tycznym, jak w dobrze znanym przypadku
anemii sierpowatej i odpornoSci na mala-
ri¢ (patrz artykul LOMNICKIEGO Dobdr natu-
ralny w tym zeszycie KOSMOSU). Jest on
wowczas utrzymywany w populacji na pew-
nym poziomie czestoSci, w wyniku dzialania
doboru rownowazacego. Wedlug selekcjo-
nistow, tylko ten ostatni rodzaj doboru, kto-
remu nie przypisywali zreszta zbyt duzego
znaczenia dla ewolucji, mégt by¢ powodem
polimorfizmu alleli w populacjach. Interpre-
tacja neutralistyczna wychodzila z zatozenia,
ze rzeczywisty poziom polimorfizmu odkryty
dzieki analizie elektroforetycznej biatek i po-
rownaniu sekwencji DNA jest zdecydowanie
zbyt wysoki, by mozna bylo go wyttumaczyc¢
dzialaniem doboru stabilizujacego, a skoro
tak — musi wynika¢ z przypadkowego utrwa-
lania sie¢ selekcyjnie neutralnych lub prawie
neutralnych mutacji. Konsekwencja takiej in-
terpretacji byt sformutowany w 1968 r. przez
tworce ,teorii neutralnej” M. Kimure radykal-
ny wniosek, ze ewolucja na poziomie mole-
kularnym nie jest wynikiem dziatania doboru
pozytywnego, lecz, w zasadniczej swej czeSci,
nastepstwem przypadkowego dryfu dzialaja-

Cego na generowane przez mutacje warianty
sekwencyjne o praktycznie identycznej war-
tosci adaptacyjnej (KIMURA 1968). Dobo6r po-
Zytywny przyczynia si¢ w nieznacznym stop-
niu do ksztaltowania czestosSci alleli, znacznie
wiekszy jest udzial doboru negatywnego, kto-
ry usuwa allele ze szkodliwymi mutacjami.
Trzeba w tym miejscu wyraZnie zaznaczyc,
ze teoria neutralna bynajmniej nie postulo-
wala, ze organizmy nie sa zaadaptowane do
swoich Srodowisk, ze cala zmiennoS¢ gene-
tyczna jest neutralna albo, ze dobor natural-
ny nie ma wplywu na ksztaltowanie geno-
mow. Chodzilo w niej przede wszystkim o
zaznaczenie roli procesOw stochastycznych
(dryfu) w ksztaltowaniu czestoSci alleli. W
pOzniejszej, zmodyfikowanej wersji, zwanej
teoria ,prawie neutralna” KIMURA i wspotaut.
(1991) przyjeli, ze allele utrwalane w wyni-
ku dryfu nie musza by¢ catkowicie neutral-
ne, moga to by¢ takze allele z niewielkim
szkodliwym efektem, zbyt malym, by mogly
by¢ skutecznie wyeliminowane przez dobor
negatywny (patrz tez artykul LOMNICKIEGO
Dryf genetyczny w tym zeszycie KOSMOSU).
Udziat w ogolnej zmiennoSci tych prawie
neutralnych alleli, a takze akceptowana przez
dobor negatywny skala ich szkodliwosci, sa
odwrotnie proporcjonalne do wielkoSci po-
pulacji. W tej ostatniej wersji teorii, utrwalo-
ne mutacje prawie neutralne uznawane sa za
istotny rezerwuar zmiennosSci w genomie. W
zmienionych warunkach Srodowiskowych do-
boér moze je wykorzystac, niewykluczone, ze
niekiedy moga one stanowi¢ podloze zmian
makroewolucyjnych. Dzis, mimo iz wiadomo,
ze poziom zmiennoSci w naturalnych popu-
lacjach nie zawsze jest az tak duzy, jak wy-
nikatloby z teorii neutralnej, a takze, ze wiele
mutacji w rejonach nie kodujacych biatka i
nie uczestniczacych w regulacji transkrypcji
okazato si¢ miec¢ znaczenie funkcjonalne (np.
poprzez wplyw na strukture drugorzedowa
transkrybowanego RNA), teoria neutralna
jest powszechnie akceptowana hipoteza ze-
rowa w badaniach nad ewolucja sekwencji
DNA. Analiza sekwencji DNA z dwoch ga-
tunkéw lub ekotypow, ktorych czas rozejscia
si¢ jest znany, polega na poréwnaniu liczby
rzeczywistych roznic z liczba réznic przewi-
dywanych na podstawie teorii neutralnej. Hi-
poteze, ze badana sekwencja mogta by¢ pod-
dana dzialaniu doboru warto rozpatrywac
tylko wtedy, gdy liczba réznic rzeczywistych
jest istotnie mniejsza [w rzadkich wypadkach
— wicksza (PRABHAKAR i wspolaut. 2008)] niz
przewidywanych.
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ZRODLA ZMIENNOSCI

Genetyczna zmienno$S¢ w populacjach
jest wynikiem dzialania kilku procesow. U
organizmOw eukariotycznych rozmnazaja-
cych sie ptciowo, u ktorych wystepuje mejo-
za, rekombinacja mejotyczna miedzy chromo-
somami generujaca chromosomy z nowymi
ukladami genow, niezalezna segregacja chro-
mosomow i przypadkowy dobor gamet, sa
glownymi zrodlem zréznicowania osobnikow
w kolejnych pokoleniach — podstawowego
materialu dla doboru. Efekty tych procesow
bylyby jednak nieistotne, gdyby nie istniejace
zroznicowanie alleli, ktore ma swoja przyczy-
ne w przypadkowo zachodzacych mutacjach.
Powstaja one w wyniku btedow w trakcie
replikacji DNA, ktore prowadza do utrwale-
nia réznego rodzaju punktowych zmian w
zapisie genetycznym. Tempo mutacji punkto-
wych, okreSlane jako ich liczba przypadajaca
na par¢ zasad na pokolenie, wynosi 10-% do
10° u eukariontow i okoto 10 u bakterii.
Istotnym Zrodlem mutacji sa takze delecje
(utraty), inwersje (odwrocenia), translokacje
(przestawienia) i duplikacje (podwojenia)
fragmentow chromosomow. Tak jak suge-
rowal w 1970 r. OHNO, duplikacje okazaly
sie poteznym mechanizmem generowania
nowych genoéw. Moga one dotyczy¢ catych
genomoOw lub ich duzych fragmentéw, kom-
pletnych genow, poszczegdlnych eksonow,
a nawet jeszcze mniejszych odcinkow DNA.
Analiza poroOwnawcza genomow (por. arty-
kul BABIKA W tym zeszycie KOSMOSU) wyka-
zala, ze duplikacje genow zdarzaja si¢ bardzo
czesto, na przykltad w genomie czlowieka po-
nad 100 razy na milion lat (HAHN i wspotaut.

2007). W ten sposOb powstaly liczne rodziny
genowe zlozone z paralogéw, homologicz-
nych genow, ktore wyewoluowaly poprzez
duplikacje i koduja biatka o podobnych, choc¢
nie takich samych funkcjach (w odréznie-
niu od nich, ortologi — geny z réznych grup
systematycznych pochodzace od wspolnego
przodka, koduja biatka o tej samej funkcji).

Niektore organizmy eukariotyczne, w
wieckszoSci protisty, a z poSrod eukariontow
wielokomorkowych, glownie organizmy nale-
zace do krolestw roSlin i grzybow, rozmnaza-
ja si¢ (stale lub tylko w pewnych okresach),
z pominieciem procesu mejozy. Ten sposob
rozmnazania ma rozliczne konsekwencje
genetyczne, jedna z nich jest tendencja do
maksymalnego zréznicowania alleli w popu-
lacji, poniewaz kazdy gen (locus) akumulu-
je mutacje od chwili, gdy dana linia zaczela
si¢ rozmnazac. U organizmow diploidalnych
prowadzi to ostatecznie do heterozygotycz-
nosci w 100% loci. Brak rekombinacji powo-
duje, ze wszystkie loci w genomie organizmu
rozmnazajacego si¢ calkowicie bezptciowo
sa sprzezone, a zatem konsekwencje dobo-
ru dzialajacego na jeden gen, ponosza tez
wszystkie pozostate geny.

W przypadku prokariontéw, ktore row-
niez nie rozmnazaja si¢ plciowo, czeSciowa
rekombinacje materialu genetycznego za-
pewniaja procesy koniugacji (wymiana DNA
miedzy komoérkami F+ i F-), transformacji
(pobieranie DNA z obumarlych komorek) i
transdukcji (przenoszenie fragmentow DNA
miedzy komoérkami za posrednictwem infe-
kujacych je wirusow).

ZMIENNOSC W CZASIE I ZEGAR MOLEKULARNY

W latach 60. XX w. E. Zukerkandl i L.
Pauling zaobserwowali, ze liczba r6znic ami-
nokwasowych w hemoglobinach pochodza-
cych z roznych gatunkéw zwierzat jest w
przyblizeniu proporcjonalna do czasu, jaki
uplynal od rozejScia si¢ ich w ewolucji, oce-
nianego na podstawie danych kopalnych
(ZUCKERKANDL i PAULING 1965). Podobne
obserwacje dotyczace innych bialek, np. cy-
tochromu c¢, oraz wspomniana wyzej, poz-
niejsza teoria mutacji neutralnych Kimury,
stworzyly podbudowe dla hipotezy zegara
molekularnego postulujacej, ze skoro tempo
ewolucji molekularnej jest w miare stale, na
podstawie liczby rdznic miedzy sekwencja-

mi bialek mozna okreSla¢ czas ich rozejScia
sic w ewolucji. Jednak zegar molekularny
tyka z r6zna czestoScia dla réznych bialek.
Jego szybkos¢ zalezy od szeregu czynnikow,
miedzy innymi od proporcji aminokwasow,
ktérych zmiana nie ma wplywu na dostoso-
wanie (im jest wyzsza — tym szybciej tyka
zegar). Teoretycznie, ze wzgledu na redun-
dancje kodu genetycznego i wystepowanie
sekwencji niekodujacych, bardziej stabilnie
funkcjonujacego zegara nalezaloby oczekiwac
przy porownywaniu sekwencji DNA. Jednak i
tu szybkoS¢ zegara jest uzalezniona od czasu
trwania jednego pokolenia, a takze od tempa
mutacji, ktore jest odwrotnie proporcjonalne
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do sprawnosci systemu naprawy DNA, roz-
nej u roznych grup organizmow. Wpltyw na
szybkoS¢ zegara maja rOwniez zachodzace w
przesztosci zmiany w rodzaju nacisku selek-
cyjnego, a takze wielkoSci populacji. Powaz-
ne zaklOcenia tempa ewolucji molekularnej
moga by¢ spowodowane wyksztalceniem si¢
w trakcie ewolucji nowej funkcji analizowa-

nej sekwencji (PRABHAKER i wspotaut. 2008).
W sumie, zegar molekularny okazal si¢ zja-
wiskiem znacznie bardziej ztozonym niz po-
czatkowo zakladano, a jego praktyczne zasto-
sowanie wymaga starannego doboru porow-
nywanych sekwencji. Niezbedne jest tez ,ska-
lowanie” zegara molekularnego w oparciu o
dane paleontologiczne.

CO NOWEGO DO WIEDZY O ZMIENNOSCI GENETYCZNEJ I JEJ] ROLI W EWOLUCJT WNOSZA
DANE Z ANALIZ POROWNAWCZYCH KOMPLETNYCH GENOMOW?

W 1859 r., roku wydania O pochodzeniu
gatunkow, Darwin nie mial najmniejszego
pojecia o istnieniu genéw, a tym samym o
mozliwych przyczynach obserwowanej po-
wszechnie zmiennoSci osobnikéw. W latach
40. i 50. XX wieku, praktyczne i teoretyczne
osiagniecia genetyk6w umozliwily sformu-
tlowanie Nowoczesnej Syntezy biologii ewo-
lucyjnej, ogolnej i poglebionej interpretacji
pierwotnej koncepcji Darwina, opartej na
genetyce populacyjnej. Jednak Nowoczesna
Synteza powstala przed rewolucja moleku-
larna w biologii, w okresie, w ktorym wie-
dza o rzeczywistych relacjach miedzy genami
a fenotypem byla znikoma. Dzis, 150 lat od
wydania dzieta Darwina, dysponujemy kom-
pletnymi sekwencjami okoto 1000 genomow
bakterii i wirusOw i blisko 100 genomoéw
eukariontéw, ktore mozemy analizowac i po-
rownywad. Wiemy tez nieporOwnanie wiecej
o mechanizmach ekspresji informacji gene-
tycznej i o zaleznoSciach miedzy genotypem
i fenotypem. W jakim stopniu ta nowa wie-
dza wpltywa na rozumienie powstawania, na-
tury i roli zmiennoSci w ewolucji?

Szczegotowego przegladu tych kwestii do-
konal niedawno KOONIN (2009). Jego wnio-
ski mozna stresci¢ nastepujaco:

1. Architektura genomow, rozumiana
jako liniowy uklad sekwencji, jest zadziwia-
jaco zmienna. Wprawdzie lokalnie obserwu-
je si¢ wystepowanie rejondéw zawierajacych
geny funkcjonalnie powiazane lub wykazu-
jace podobny profil ekspresji (ko-eksprymo-
wane), jednak ten typ organizacji jest raczej
wyjatkiem niz regula. Nasuwa to przypusz-
czenie, ze ewolucja architektury genomow
moze w wickszym stopniu wynikaé¢ z wyda-
rzefi przypadkowych i nie majacych znacze-
nia adaptacyjnego niz z dzialania negatywne-
go lub pozytywnego doboru.

2. Horyzontalny transfer genow (czyli
przekazywanie informacji genetycznej mie-

dzy gatunkami) byl i jest powszechny u pro-
kariontow i doS¢ rzadki u eukariontow. U
tych ostatnich jednak genom zawiera tysiace
genow pochodzacych z pierwotnych endo-
symbiontow bakteryjnych. Powyzsze obser-
wacje nie sa zgodne z postulowana jeszcze
przez Darwina koncepcja pojedynczego drze-
wa filogenetycznego (Drzewa Zycia — Tree
of Life). Lepiej tlumaczy je koncepcja sieci,
w ktorej naprzemiennie wystepuja fazy ewo-
lucji typu drzewa i silny horyzontalny trans-
fer genOw pomiedzy galeziami.

3. Wirusy i inne formy ,samolubnych”
replikatorow (plazmidy, transpozony) nie
kodujacych kompletnego systemu do trans-
lacji tworza gigantycznych rozmiarow pule
informacji genetycznej (mobilom, wiriosfera)
wspolistniejaca i stale i aktywnie oddziatuja-
ca ze Swiatem zycia komoérkowego. W diuz-
szej perspektywie czasowej te oddzialywania
w zasadniczy sposOb wplywaja na ewolucje
genomow.

4. PowszechnoS¢ wystepowania para-
logow wskazuje, ze duplikacja genow jest
jednym z kluczowych mechanizmow ewolu-
cyjnych i, jak juz wspomniano, najprawdopo-
dobniej gléwnym zZrodlem nowych genow.
Tempo duplikacji nie jest jednak jednolite,
co sugeruje, ze istotnym jakoSciowo przemia-
nom ewolucyjnym moze towarzyszy¢ silne
zwickszenie intensywnoSci duplikacji, przy-
puszczalnie dokonujace si¢ w matych popu-
lacjach, w ktorych dobor negatywny dziata
stabo. Analizy wskazuja takze na czeste wy-
padki duplikacji calych genomow.

Koonin, w zgodzie z opublikowana nie-
dawno sugestia LYNCHA (2007), jest zwolen-
nikiem dos¢ radykalnej tezy, ze powstanie
strukturalnie i funkcjonalnie zlozonych or-
ganizmow nie mialo podtoza adaptacyjnego,
lecz bylo wynikiem tzw. ,syndromu genomo-
wego” — stochastycznych procesow ksztaltu-
jacych architekture genomu i nieskuteczne-
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go negatywnego doboru charakteryzujacego
male populacje (zob. artykul BABIKA w tym
zeszycie KOSMOSU). Nie jestem przekonany
do tej koncepcji, cho¢ zgadzam si¢, ze wy-
darzenia genomowe w rodzaju duplikacji ge-
noéw, a tym bardziej calych genomow, mogtly
by¢ podlozem zmian o wickszej skali niz za-

ktada to idea ewolucji SciSle gradualistyczne;j.
Poglad Koonina przytaczam jednak przede
wszystkim dla pokazania, ze wnioski wyni-
kajace z analizy danych dostarczanych przez
genomike sklaniaja dziS wielu biologéw mo-
lekularnych do reinterpretacji niektorych tez
Nowoczesnej Syntezy.

ZMIENNOSC GENEROWANA PRZEZ MECHANIZMY EPIGENETYCZNE I JEJ ZNACZENIE W
EWOLU(CJI

Termin ,dziedziczenie epigenetyczne”
odnosi sie do dziedziczenia cech, ktore nie
jest zwiazane ze zmianami w sekwencji DNA
(stad ,epi” czyli ,nad”-genetyczne). Nie ma
tu miejsca na szczegbélowe przedstawienie
rozwoju i obecnego stanu obszernej i mod-
nej dziS dziedziny biologii, zwanej epige-
netyka. Zajmuje si¢ ona przede wszystkim
mechanizmami regulatorowymi, ktére sa od-
powiedzialne za indukowane, trwale zmiany
rozwojowe. Typowym przykladem sa mecha-
nizmy ustanawiajace stabilne, dziedziczone
mitotycznie wzory ekspresji gendéw w zroz-
nicowanych komoérkach organizmow wielo-
komorkowych (tzw. pamie¢ komorkowa).
Chodzi tu przede wszystkim o mechanizmy
kontrolujace modyfikacjc DNA przez metyla-
cje cytozyny w pozycji 5 oraz potranlacyjne
modyfikacje histonow — zasadowych bialek
wchodzacych w sktad podstawowej jednostki
strukturalnej chromosoméw — nukleosomu.
Chociaz niektore znaczniki epigenetyczne
zwiazane z roznicowaniem tkanek, jak wspo-
mniana metylacja cytozyn w DNA, sa na ogot
wymazywane, w szczegolnosSci u zwierzat, w
trakcie rozmnazania, zaobserwowano jednak
liczne wypadki epigenetycznego dziedzicze-
nia miedzypokoleniowego. Zwykle utrzymuje
sie ono w ciagu kilku do kilkunastu pokolen,
niekiedy jednak znacznie dluzej. Szczegoto-
wy przeglad ponad 100 tego rodzaju przy-
padkéw odnotowanych u roSlin i zwierzat

zawarty jest w pracy JABLONKI i RAz (2009).
Wielu biologow jest zdania, ze cechy dziedzi-
czone epigenetycznie umozliwiaja, przynajm-
niej na krotka mete, skuteczna adaptacje po-
przez umozliwienie odwracalnej (bo nie stoi
za nig mutacja w DNA) zmiennoSci genoty-
powej. Sklania ich to do poszukiwania spo-
sobu wlaczenia zjawisk epigenetycznych do
Nowoczesnej Syntezy ewolucyjnej (JABLONKA
i LAMB 2005). Dziedziczne, utrzymujace si¢ w
ciagu wielu pokolen zmiany epigenetyczne,
przede wszystkim dotyczace wzoru metylacji
DNA, moga takze nastepowal w odpowiedzi
na dzialanie Srodowiska, np. w sytuacjach
stresu. To najbardziej kontrowersyjny aspekt
postulowanego epigenetycznego komponen-
tu ewolucji, jego konsekwencja jest bowiem
dopuszczenie udzialu dziedziczenia typu la-
markowskiego. Lawinowy rozwoj technologii
masowych w biologii, takich jak transkrypto-
mika, proteomika, metabolomika, epigenomi-
ka i inne -omiki powoduje, ze wiele zjawisk
biologicznych badanych przedtem wycinko-
wo ogladamy dzi§ w ich wymiarze global-
nym, to znaczy z perspektywy calego geno-
mu, transkryptomu, proteomu, itd.. By¢ moze
za 20 lat zmieni to nasze poglady na znacze-
nie tych lub innych mechanizmoéw ewolucyj-
nych, jednak teoria ewolucji bedzie z pewno-
Scia zajmowac to samo centralne miejsce w
biologii, ktore zajmuje od czasé6w sformuto-
wania Nowoczesnej Syntezy.

VARIATION — SOURCES, TYPES AND ROLE IN EVOLUTION

Summary

Genetic variation among individuals within a
population concerns both quantitative and discrete
traits and manifests at a variety of organizational
levels, from whole organisms down to chemical con-
stituents of cells. The results of DNA sequencing
revealed even more variation than was detected by
earlier comparisons of proteins by gel electrophore-
sis. The observation of unexpectedly high levels of
genetic variation in both coding and the non-coding

regions of DNA led to development of the neutral
theory which holds that most variation at the molec-
ular level does not affect fitness and can be account-
ed for by stochastic processes. A relatively constant
rate of molecular evolution — the molecular clock
— provided it is properly calibrated, became a use-
ful method of estimating the time of events in evo-
lutionary history. While mutations are the ultimate
source of genetic variation, the major source of dif-



334

ANDRZE] JERZMANOWSKI

ferences among sexually reproducing individuals in
populations results from meiotic crossing over, re-
combination of chromosomes and random fertiliza-
tion. Since recently, high throughput sequencing
methods provide new insights into the evolution of
genomes revealing major contributions from gene
and whole genome duplications, large deletions and

horizontal transfer of genes. The uncovering of the
mechanisms responsible for epigenetic phenomena
in plants and animals and the observations of trans-
generational epigenetic inheritance (i.e. inheritance
not dependent on changes in the sequence of DNA)
opens the way to study the importance of multigen-
erational epigenetics for evolution and adaptation.
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