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GRANICE ADAPTACJONIZMU

Adaptacjonizm mozna rozumiec jako pro-
gram naukowy, dazacy do rozpoznania cech
powstalych w wyniku dzialania doboru natu-
ralnego, a tym samym zwickszajacych dosto-
sowanie organizmu. Termin ten najczesciej
kojarzy si¢ z jego rozumieniem skrajnym,
kiedy to wszystkie lub niemal wszystkie ce-
chy organizmow sa widziane jako adaptacje.
Sktonnosci do takiego przerysowania sa bar-
dzo powszechne, ale trudno si¢ temu dziwic,
skoro poszukiwanie i opisywanie adaptacji
jest najciekawszym zajeciem biologa ewolu-
cyjnego. To jednak sprawia, ze dzialajac w tej
dziedzinie nauki nalezy problem adaptacjoni-

zmu dostrzega¢ i mie¢ wlasny stosunek do
tego zagadnienia. Napisano o tym wiele, ni-
niejszy artykul nie jest wyczerpujacym prze-
gladem ani tez systematycznym wprowadze-
niem do tematu. Chcialbym w nim przede
wszystkim zwroci¢ uwage na pojawienie si¢
nowych obszarow badafn w biologii, co moze
pomoc w rozpoznaniu sytuacji kiedy adapta-
cje moga wystepowac a kiedy nie, czyli nie-
jako zakreSli¢ granice adaptacjonizmu. Rola
adaptacjonizmu najprawdopodobniej zostanie
czeSciowo ograniczona przez wyniki wspot-
czesnej biologii, ale na razie adaptacjonizm, i
to ten przesadny, ma si¢ catkiem dobrze.

ADAPTACJONIZM DOBRZE ZNANY

Trzydziesci lat temu GOULD i LEWONTIN
(1979) opublikowali krytyke programu ada-
ptacjonistycznego. Nie protestowali przeciw-
ko poszukiwaniu adaptacji jako takiemu, ale
przeciwko nadmiernemu przywigzaniu do
hipotez adaptacjonistycznych i towarzysza-
cemu temu pomniejszaniu lub wrecz calko-
witym zarzuceniu hipotez alternatywnych.
Szczegllnie mocno oponowali przeciwko
zatlozeniu, ze najczestszym wynikiem dobo-
ru naturalnego jest optymalizacja cech, czyli
osiagniecie lub przynajmniej powazne zblize-
nie do maksymalnej wartoSci przystosowaw-
czej. Gdyby do takiej optymalizacji miato do-
chodzi¢ w przypadku kazdej cechy osobno,
konieczne byloby pogodzenia sprzecznych
wymagan. Nieuniknione kompromisy ewolu-
cyjne zapobiegalyby perfekcji pojedynczych
cech, ale same kompromisy stawalyby sie
przedmiotem optymalizacji. W ten sposob,

organizmy sa postrzegane jako idealne, a w
kazdym razie najlepsze z mozliwych. Gould i
Lewontin wrecz cytuja dywagacje wolteran-
skiego Panglossa jako wzor takiego sposobu
mySlenia. Byla to juz oczywiscie przesadzona
krytyka metodologicznych dylematow ada-
ptacjonizmu, a przy tym nie tyle naukowa
polemika, co wrecz szyderstwo. Ich artykut
nie zostal jednak zignorowany jako pieniacki,
jakkolwiek stylistycznie znakomity. Przeciw-
nie, zostal uznany za powazne i merytorycz-
nie uzasadnione ostrzezenie dla biologow
ewolucyjnych, a szczegoélnie dla rosnacych
wtedy w znaczenie ekologoéw ewolucyjnych i
socjobiologow. Lata 70. ubieglego wieku byly
okresem powstania, gwaltownego rozwoju i
szerokiej popularyzacji tych kierunkow ba-
dan. Koncepcje doboru krewniaczego, samo-
lubnego genu, altruizmu odwzajemnionego,
strategii ewolucyjnie stabilnej, optymalizacji
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strategii zyciowych zostaly przyjete z ogrom-
nymi nadziejami ws$rod wielu biologow i
przyczynily sie do odnowienia zaintereso-
wania ewolucja wsrod szerszej publicznoSci.
Ten rozwoj mial pewne cechy rewolucji, na-
rodzit sie¢ bowiem jako sprzeciw wobec kon-
cepcji doboru grupowego, ktorych najpow-
szechniejszym przejawem byla przekonanie,
ze osobniki nie moga dazy¢ wylacznie do
maksymalizacji wlasnego dostosowania, bo to
szkodziloby przetrwaniu gatunku jako catosSci
(patrz artykut LOMNICKIEGO Poziomy dobo-
ru, adaptacje w tym zeszycie KOSMOSU).
Socjobiolodzy argumentowali, ze rzekome
strategie altruistyczne daja si¢ wyttumaczyc¢
jako wynik doboru prowadzacego do maksy-
malizacji dostosowania samych osobnikow, a
nawet tworzacych je genow. Przedstawiciele
tej nowej szkoly mySlenia uwazali sie za ba-
daczy trzezwych, obalajacych wczeSniejsze
mity. Zapewne tez dlatego takim wstrzasem
byly zarzuty Goulda i Lewontina, ze tak na-
prawde, to zajmuja si¢ opowiadaniem histo-
ryjek, bo zakladaja z gory, ze wyjaSnienie
adaptacjonistyczne dla badanego zjawiska
musi by¢ prawdziwe. Jesli jedna hipoteza za-
kladajaca ogromna sile doboru naturalnego
si¢ nie sprawdzi, to w kolejce czekaja inne.
Przy czym nie zgodnoS¢ hipotezy z danymi,
ale adaptacjonistyczna atrakcyjnoS¢ stanowi
glowne kryterium jej akceptacji. Wyjasniefn
alternatywnych nie traktuje si¢ powaznie
lub nawet wcale nie rozpatruje. Kazdy kto
zetknat si¢ z literatura ekologii ewolucyjnej
i socjobiologii wie, ze takie zarzuty nie byly
bezpodstawne trzy dekady temu. Bynajm-
niej nie staly si¢ takimi do dzisiaj, bo zakre-
§lic granice adaptacjonizmu w badaniach
ekologicznych jest bardzo trudno. Mozna z
uSmiechem traktowa¢ badania o adaptacyj-
nym znaczeniu jesiennego przebarwienia li-
Sci, ale faktem jest, ze taka zmiana powoduje
powstanie nowych wtasciwosci chemicznych
i fizycznych lisci, ktéore moga zmieniaé rela-
cje drzew ze Srodowiskiem abiotycznym lub
biotycznym i przez to stac si¢ obszarem pro-
wokujacym powstawanie nowych adaptacji.
Latwo tez wskazaé, ze poszukiwanie opty-
malnych parametréw wzrostu i rozmnazania
nadmiernie idealizuje organizmy, ktore nie
sa przeciez perfekcyjnie zaprojektowanie. Z
drugiej strony, warto tworzy¢ modele, ktore
pomoga choc¢by w przyblizony sposob prze-
widzie¢ czy i kiedy zmiana wielkoSci lub licz-
by potomstwa na inna niz obserwowana spo-
woduje zmniejszenie dostosowania. Ekolodzy
sa w pewnym sensie skazani na hipotezy

postulujace adaptacje i w kazdym przypadku
sami musza zdecydowac gdzie lezy granica
solidnej nauki.

Koncepcje adaptacjonistyczne istnialy juz
wczesniej; Gould i Lewontin przekonujaco
wykazuja, ze pochodza nie tyle od samego
Darwina co od Wallace’a, Weismanna i in-
nych entuzjastow koncepcji doboru natural-
nego. Dla nas wazniejsze jest uSwiadomienie
sobie, jak bardzo zmienila si¢ biologia ewo-
lucyjna od stanu opisywanego przez Goulda
i Lewontina. Wystarczy powiedzie¢, ze w
ich artykule nie ma nic o ewolucji moleku-
larnej i o ewolucji rozwoju (ang. evo-devo).
Nie dlatego, by autorzy pomingli te tematy.
Te ogromnie dziS wazne dziedziny jeszcze
wtedy zasadniczo nie istnialy. Wspolczesna
biologia ewolucyjna, to nie skromne badania
skamienialoSci organizmoéw zyjacych dawno
temu oraz zachowan, cech i rozmieszczenia
tych, ktore dotrwaly do dzisiaj. To nie pale-
ontologia i ekologia ewolucyjna, nie wspo-
minajac o anatomii porownawczej, stanowi
dzis pole najintensywniejszej pracy. To co
przyciaga uwage wspolczesnych biologow to
odkrywanie coraz to nowych i bardziej zlo-
zonych mechanizméw molekularnych beda-
cych podstawa obserwowanych fenotypow.
W ostatnich latach doszla do tego analiza
sekwencji DNA catych genomow, RNA trans-
kryptomow i sekwencji aminkwasow w pro-
teomach, odbywajaca si¢ w tempie jakiego
nie mozna bylo sobie wyobrazi¢ nie pare
dekad ale par¢ lat temu. Co istotne, obser-
wowane zmiany w pracy biologoéw nie maja
charakteru tylko iloSciowego. Widoczne sa
zmiany w metodologii, w szczegolnoSci odej-
Scie od wiodacej roli hipotez w planowaniu
badan (ang. hypothesis-driven research). W
biologii ewolucyjnej zwi¢kszenie roli hipotez
jako czynnika organizujacego badania przyje-
o sie stosunkowo pdzno, ale stalo sie faktem
w koncu ubieglego stulecia. Kilka lat temu,
nagle pojawily si¢ ogromne iloSci danych,
ktorych charakteru nie dalo sie¢ wczeSniej
przewidziec. Prosty przyklad to liczba genow
w genomie, w tym liczba genow istotnych
dla przezycia. Nie istniala teoria ewolucyjna
pozwalajaca formulowac¢ przewidywania w
tym przedmiocie. Dlatego tak czeste sa te-
raz nawolywania by uwolni¢ si¢ od gorsetu
hipotez i nastawi¢ si¢ na badania nieuprze-
dzone, prowadzace do odkry¢ (ang. discove-
ry mode of research). Takie postulaty sa for-
mutowane takze przez klasycznie wyksztatco-
nych biologéw ewolucyjnych (Rose i OAKLEY
2007). Mozemy zatem zapytac, czy pojawie-
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nie si¢ nowej, ogromnej bazy empirycznej i
czesciowe choclby porzucenie przez badaczy
dawnych kolein mySlowych przyczynito sie
do bardziej trzezwego spojrzenia na problem
roli adaptacji w ewolucji biologicznej. Wynik
takich rozwazan okazuje si¢ zaskakujacy. Wy-

daje si¢ bowiem, ze w nowej biologii ewo-
lucyjnej, czerpiacej glownie z badan na po-
ziomie molekularnym, jest wiele adaptacjoni-
zmu, ktory jest nie mniej problematyczny niz
ten dawniejszy, chociaz ma wiele nowych
aspektow (PiGLIUCCI 2008).

ADAPTACJONIZM WSROD BIOLOGOW MOLEKULARNYCH

Do najmodniejszych uzywanych obecnie
poje¢ w biologii naleza pojemnos¢ ewolu-
cyjna (ang. evolutionary capacity), niewraz-
liwoS¢ (ang. robustness), buforowanie feno-
typowe (ang. phenotypic buffering) i ewo-
luowalno$¢ (ang. evolvability). Opisuja one
wlasciwosci organizmoOw, lub bardziej abs-
trakcyjnie sieci genetycznych, ktore miatyby
nie tylko powsta¢ w wyniku dzialania dobo-
ru naturalnego, ale takze to dzialanie istotnie
wspomagac. Od strony koncepcyjnej jest to
w duzym stopniu powtoOrzenie pomystow
WADDINGTONA (1959). Zwrocit on uwage, ze
cechy organizmow, a zwlaszcza ich rozwoj,
pozostaja stosunkowo stabilne, nawet jesli
porownywane osobniki wykazuja zmiennos¢
genetyczna mogaca wplywac na rozwoj. Ist-
nienie takiej ukrytej zmiennoSci wykazal sto-
sujac stres srodowiskowy i eksperymenty se-
lekcyjne. Wywnioskowat stad, ze powstawa-
nie wielu cech jest skanalizowane, czyli pro-
wadzi do wyksztalcenia si¢ powtarzalnego
wzorca pomimo roznic w szczegolach zapisu
genetycznego. PoprawnoS¢ takiego ujecia
kanalizacji jest trudna do kwestionowania,
Zreszta jest ono wspierane licznymi obserwa-
cjami i eksperymentami. Problem powstaje
wtedy, gdy kanalizacj¢ zacznie uwazac si¢ za
standardowy mechanizm ewolucji. W tym ro-
zumieniu, zdolnosS¢ do kanalizacji bytaby wy-
korzystywana przez gatunek do gromadzenia
zmiennoSci genetycznej, ktora mogtaby by¢
wykorzystana do przySpieszenia adaptacji w
wypadku nagtej zmiany Srodowiska. Tym sa-
mym gatunki i grupy gatunkow, ktore potra-
fity wyksztalci¢ silne mechanizmy kanaliza-
cyjne mialyby przewage ewolucyjna nad in-
nymi. Taka interpretacja byla czesto krytyko-
wana, poniewaz zakladata, ze dla przyszlych
zyskOw adaptacyjnych organizmy ponosza
biezace koszty dostosowania. Te ostanie bra-
lyby sie nie tylko z koniecznoSci utrzymywa-
nia mechanizmow buforowania, ale przede
wszystkim z przechowywania w populacji
wielu wariantow genetycznych o obnizonym
w danych warunkach dostosowaniu. Trudno
bowiem sobie wyobrazi¢ pelne fenotypowe

buforowanie zmiennoSci genetycznej. Od-
wolywanie si¢ do przysztych zyskOw gatun-
ku pomimo biezacych kosztéw osobniczych
bylo mozliwe jeszcze w czasach Waddingto-
na, ale pozniejsze odrzucenie koncepcji do-
boru grupowego uczynilo z kanalizacji ide¢
mato atrakcyjna dla biologii ewolucyjne;j.
Wyrazna zmiana nastapita, gdy do upra-
wiania biologii ewolucyjnej przystapili bada-
cze wyksztatceni jako biochemicy i biolodzy
komorki. Waddington mowit tylko ogolnie o
idei buforowania, oni znali mechanizmy mo-
lekularne mogace takie buforowanie zapew-
ni¢. Przy tym biolodzy molekularni wiedzieli,
ze byly to odkrycia nowe, nieznane dotad ba-
daniom ewolucyjnym i dlatego mogace doko-
na¢ w tych badaniach przetomu. Najlepszym
przyktadem jest wielka kariera bialka opie-
kunczego Hsp90 jako ewolucyjnego konden-
satora (ang. evolutionary capacitor). Hsp90
uczestniczy w pozZnych etapach faldowania
wielu biatek pelniacych role sygnalowe, a
tym samym waznych w powstawaniu cech
fenotypowych. Cze¢Sciowa inaktywacja same-
go tylko Hsp90 moze prowadzi¢ do powsta-
nia zmian w wielu réznych cechach. Hipo-
tetycznym mechanizmem jest bezpoSrednie
oddziatywanie Hsp90 ze zmutowanymi bial-
kami sygnatlowymi. Bedac biatkiem opiekun-
czym, Hsp90 pomagatoby w uzyskaniu funk-
cjonalnej konformacji polipeptydom zmuto-
wanym, a tym samym skrywatoby istniejaca
zmiennoSC genetyczna. W warunkach stresu
wiele biatek, takze niezmutowanych, potrze-
buje asysty w faldowaniu, a wtedy przecia-
zone Hsp90 uwalnialoby ladunek zmienno-
Sci genetycznej do postaci fenotypowej, da-
jac doborowi szans¢ szybkiego zadzialania
(RUTHERFORD i LINDQUIST 1998, QUIETSCH i
wspotaut. 2002). Sama adaptacjonistyczna
atrakcyjnoSC tego scenariusza spowodowala,
ze zostal on zaakceptowany nie tylko przez
biologoéw molekularnych, ale tez przez wielu
biologobw ewolucyjnych. Tymczasem ani w
oryginalnych raportach, ani nigdy potem nie
wykazano, ze Hsp90 lub inne biatka Hsp90
fizycznie oddziatuja ze zmutowanymi bial-
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kami, przyczyniajac si¢ do utrzymania ich
funkcjonalnoSci (SANGSTER i wspotaut. 2004,
TOMALA i KORONA 2008). Rozpoznajac te
trudnos¢, niektorzy badacze podkreSlaja, ze
waznga rola Hsp90 moze by¢ stabilizacja sieci
oddzialywan miedzy bialkami sygnalowymi,
poniewaz niedobor Hsp90 zaburza stosun-
ki iloSciowe miedzy biatkami sygnalowymi,
a tym samym zmienia funkcjonowanie ko-
morki. Mialtby wiec Hsp90 dziata¢ jako kon-
densator ewolucyjny, ale raczej na poziomie
sieci bialek, a nie jej pojedynczych elemen-
tow. Zgadzajac sie z taka perspektywa, za po-
tencjalne kondensatory ewolucji nalezatoby
uzna¢ wiele innych bialek, takich jak biatka
zmieniajace stan chromatyny, modelujace,
generalne czynniki transkrypcji i translacji,
enzymy modyfikujace i usuwajace biatka, itd.
Kazde z nich ma wielu ,partneréw” i  klien-
tow”, a tym samym stanowia wazne wezly
sieci oddzialywan. I rzeczywiScie, pojawily
sie modele, w ktorych kazdy gen o duzym
oddzialywaniu plejotropowym jest potencjal-
nym kondensatorem ewolucji (BERGMAN i
SIEGAL 2003). To tylko pozorny tryumf zwo-
lennikéw koncepcji wyewoluowanej ewolu-
owalnosci, czyli idei gloszacej, ze organizmy
ewoluuja nie tylko dlatego, ze przypadkowe
zmiany daja zmiennoS¢ genetyczna potrzebna
do dziatania doboru. Doboér naturalny miatby
tez tak ksztaltowac cechy organizmow, by za-
pewni¢ powstawanie i trwanie w populacji
odpowiednich zasobéw zmiennoSci. Tymcza-
sem, powszechnos¢ ,kondensatoréw” sugeru-
je raczej, ze nie jest to cecha selekcjonowa-
na, ale nieunikniona wlasciwos$¢ systemow
genetycznych, w ktorych liczba interakcji
rozni si¢ znacznie miedzy genami. Hsp90 zaj-
muje w literaturze czolowe miejsce miedzy
postulowanymi ,mechanizmami homeostazy”,
ale proponowane sa jeszcze inne przykla-
dy ewolucyjnych kondensatorow, mozna by
je nazwac¢ ,mechanizmami edycji”. Jednym
z najbardziej znanych jest drozdzowy prion
PSI+. Jest to zdegenerowana forma biatka
Sup35, bioracego udzial w terminacji trans-
lacji. Obecno$¢ prionu w komorce powo-
duje podwyziszenie czestoSci translacji poza
kodon STOP, co oznacza mozliwos¢ syntezy
polipeptydow normalnie nie wystepujacych
w komorce. Dalo to poczatek hipotezie, ze
rola PSI+ jest doprowadzanie do powstawa-
nia alternatywnych form polipeptydow, z
ktorych czeS¢ jest normalnie niepotrzebna,
ale moze by¢ uzyteczna w przysztoSci (TRUE
i LiINnDQUIST 2000). ,Nie ma funkcji innej niz
podwyzszenie ewoulowalnoSci, ktora mogta-

by wyjasni¢ jego (prionu PSI+) ewolucyjne
przetrwanie” (MASEL i SIEGAL 2009). Takie
myslenie zdradza wiare w mozliwos¢ prak-
tycznie niczym nieograniczonej adaptacyjnej
ewolucji, w tym wypadku prowadzacej do
zaniku prionu, wiar¢ bardzo podobna do tej
wykazywanej przez Panglossa. Alternatywne,
a przy tym prostsze wyjaSnienie jest takie,
ze biatko Sup35 ma akurat taka strukture, ze
moze sie ona stosunkowo latwo przeksztatcic¢
w patologiczna forme¢ prionowa, a mozliwo-
Sci zmiany tego stanu sa ograniczone przez
fakt, ze bialko to musi wchodzi¢ w interak-
cje fizyczne z bardzo konserwatywnym ewo-
lucyjnie aparatem translacyjnym.
Zdecydowanych zwolennik6w hipotezy
wyewoluowanej ewoluowalnoSci jest stosu-
kowo niewielu poza Srodowiskami biologow
molekularnych i informatykéw (KIRSCHNER
i GERHART 1998, EARL i DEEM 2004, BLOOM i
wspotaut. 2006). Jej tagodniejsza forma jest
koncepcja fenotypowej niewrazliwosci (ang.
robustness). MOwi ona, ze obiekty biologicz-
ne, takie jak molekuty RNA i biatka, szlaki
metaboliczne, elementy sieci metabolicznych,
wyewoluowaly w ten sposob, by zachowac
swoja funkcje pomimo mozliwie najwickszej
liczby mutacji. Innymi stowy, w ich ewolu-
¢ji dochodzilo do powigkszania ,przestrzeni
neutralnej” czyli zbioru genotypoéw dajacych
zblizony fenotyp. W ten sposob powstal me-
chanizm pozwalajacy gromadzi¢ zmiennoSc
niewidoczng dla doboru, ktéra zostanie uwol-
niona w zmienionych warunkach i moze
okazac sie potrzebna dla powstania adaptacji
(WAGNER 2005). Trudno zaprzeczy¢, ze struk-
tura mniej wrazliwa na perturbacje mutacyj-
ne bedzie preferowana w ewolucji. Bylby to
przykltad doboru stabilizujacego korzystny
fenotyp. Jego wynikiem byloby powstawanie
szerszego szczytu adaptacyjnego w krajobra-
zie Wrighta. Popularno$¢ koncepcji niewraz-
liwoSci genetycznej bierze sie jednak glow-
nie z jej drugiego, bardziej spekulatywnego
postulatu, ze zgromadzona zmiennoS$¢ gene-
tyczna postuzy¢ moze do wykonania adapta-
cyjnego skoku. Najwyrazniej postrzeganie do-
boru jako czynnika kreatywnego, a nie tylko
zachowawczego, jest bardziej atrakcyjne. Bo
tez pojawiajacy sie wsrod biologow moleku-
larnych adaptacjonizm jest wyrazem entu-
zjazmu dla badan ewolucyjnych, jeszcze nie
tak dawno lekcewazaco poréwnywanych do
zbierania znaczkéw. Dlatego nowo odkrywa-
ne procesy biologiczne beda zapewne czesto
interpretowane w kategoriach adaptacji i nie
zabraknie przy tym interpretacji zbyt daleko
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idacych. Tama dla takiego adaptacjonizmu by-
toby wyczerpanie si¢ odkry¢. Tego nie nalezy

sobie zyczy¢, wystarczy rzetelnie recenzowac
pomysty na nowych odkryciach oparte.

KLUCZOWA ROLA HISTORII (NATURALNE])

Poznanie tego co si¢ stalo, w poréwnaniu
z tym co si¢ by sta¢ moglo, jest obiecujaca
droga do zakreSlenia granic adaptacjonizmu.
Analiza sekwencji DNA genomow doprowa-
dzita do ciekawego przeinterpretowania jed-
nego z najbardziej utrwalonych wsrod biolo-
gow ewolucyjnych przekonan. Powszechnie
zakladano, a wielu czyni tak do dzisiaj, ze
mutacje i dryf sa ze swojej istoty losowe, a
kierunek ewolucji nadaje dobor naturalny.
Dopiero poznanie sekwencji wielu genow i
rejonéw niekodujacych zmusilo genetykow
populacyjnych do rewizji tych wydawaloby
si¢ oczywistych twierdzen. Dla niniejszego
wywodu jest to o tyle istotne, ze pojawia si¢
szansa na iloSciowe oszacowanie roli doboru
w ewolucji, a tym samym zakreSlenia obsza-
row, w ktorych snucie hipotez adaptacyjnych
jest lub nie jest wskazane. Podlozem mutacji
sa zmiany chemiczne w DNA, a wlasciwo-
Sci chemiczne tej makromolekuly sa takie,
ze czeSciej zachodza spontaniczne, losowe
zmiany par komplementarnych GC w stro-
ne¢ AT niz odwrotnie. Przeciwna tendencja
jest obserwowana, gdy zachodzi rekombina-
cja DNA, poniewaz nowe pary GC pojawiaja
si¢ czeSciej przy rozwiazywaniu heterodu-
pleksow, czyli miejsc gdzie chromatydy z tej
samej pary chromosomow homologicznych
rozdzielaja si¢ do pojedynczych nici i na pe-
wien czas wymieniaja si¢ nimi odnajdujac w
ten sposOb rejony Scistej komplementarno-
Sci. Rekombinacja DNA jest czestsza w jed-
nych rejonach niz w innych, co prowadzi
do tego, ze w pewnych odcinkach chromo-
somOw utrzymuje si¢ przewaga par AT po-
chodzenia mutacyjnego, a w innych par GC
pochodzenia rekombinacyjnego (EYRE-WAL-
KER i HURST 2001, GALTIER i wspotaut. 2001).
Takie odkrycia nie kwestionuja centralnego
zalozenia neodarwinizmu mowiacego, ze naj-
wazniejszym aspektem losowego charakteru
mutacji jest brak zwiazku miedzy prawdopo-
dobienstwem wystapienia mutacji a jej przy-
szta wartoScia selekcyjna. Staja si¢ jednak w
oczywisty sposoOb wazne, gdy celem analiz
sekwencji DNA jest identyfikacja procesow
ksztattujacych ewolucje. Jako przyktad mozna
poda¢ pytanie o wzgledna czestos¢ doboru
popierajacego mutacje (dobor pozytywny) i
doboru usuwajacego mutacje (dobor nega-

tywny). Poréwnujac sekwencje tego samego
genu w roznych organizmach mozna poli-
czy¢, jaki jest stosunek podstawiefl niesynoni-
mowych do synonimowych. Jezeli wiekszoS§¢
mutacji w sekwencji bialek ma niekorzystny
efekt dla dostosowania, to udziatl podstawien
niesynonimowych, jako prowadzacych do
podstawiefi aminokwasow, powinien by¢ ni-
ski. Tymczasem u wielu gatunkow obserwuje
sie tak wysoka ich czestoS¢, ze narzuca si¢
whniosek, iz dobor pozytywny jest bardzo po-
wszechny. Czy mozliwe jest, by w tak wielu
genach, od 9% u czltowieka do 90% u muszki
owocowej, dobor pozytywny przewazat nad
negatywnym (BIERNE i EYRE-WALKER 2004)?
Dotyczy to nawet genow, ktorych funkcja
pozostaje niezmienna, gdzie wiec jest miej-
sce na ciagte zmiany popierane przez dobor?
Ciekawym rozwiazaniem tego dylematu jest
propozycja, ze te substytucje sa popierane
przez dobor nie po to, by doskonali¢ funk-
cje biatka, ale po to, by ja przywrocic. Dzie-
je sie tak, poniewaz utrwalajace si¢ od cza-
su do czasu mutacje destabilizujace biatko
musza by¢ potem naprawiane przez dilugie
serie stopniowego przywracania wlaSciwej
stabilnoSci lub struktury biatka. Wszystkie
te drobne kompensacje zapisalyby si¢ w se-
kwencji DNA, wzmacniajac sygnaly doboru
pozytywnego (DEPRISTO i wspotaut. 2005).
By¢ moze jednak obserwowany nadmiar do-
boru pozytywnego jest wynikiem przyjecia
blednych zalozen, a nie realnym problemem.
Ostatnio pojawila si¢ sugestia, ze to rekom-
binacja DNA, a nie dobor, prowadzi do ob-
serwowanego nadmiaru podstawien niesy-
nonimowych. Miejsca mogace da¢ mutacje
niesynonimowe maja Srednio mniej par GC,
co prowadzi do tego, ze w tych rejonach be-
dzie szybciej takich par przybywalo na sku-
tek czestszego zachodzenia zamian AT na CG
(BERGLUND i wspotaut. 2009). Zagadnienie to
jest jednym z najbardziej frapujacych i najzy-
wiej dyskutowanych problemoéw wspotcze-
snej biologii ewolucyjnej. Znakomicie ilustru-
je konieczno$¢ zachowania ostroznoSci przy
probach budowania hipotez adaptacyjnych i
potrzebe dobrego rozumienia molekularnych
podstaw zjawisk biologicznych.

Takze dryf genetyczny, bedacy czynni-
kiem losowym, moze nadac¢ kierunek ewo-
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lucji i to na wielka skale, prawdopodobnie
wieksza niz mutacje. Wskazuja na to rdznice
w iloSci niekodujacego DNA miedzy orga-
nizmami. Genomy prokariontow i jednoko-
morkowych eukariontow nie maja lub maja
minimalne iloSci introndéw i transpozonéw, a
ich elementy regulatorowe sa znacznie krot-
sze niz kodujace. W rezultacie sekwencje
kodujace zajmuja wickszoS¢ genomu. Wielo-
komorkowe eukarionty maja ogromne iloSci
ruchomych elementéw genetycznych i po-
zostaloSci po nich, introny czesto sumujace
sie do dlugosci znacznie wickszych niz eks-
ony i rozbudowane elementy regulatorowe,
prawdopodobnie co najmniej tak obfite jak
sekwencje kodujace. Architektura genomow
wielokomoérkowych eukariontow nie wska-
zuje, by te wielkie iloSci niekodujacego DNA
wykazywaly regularnoSci ulozenia, co byloby
oznaka, ze moga one pelni¢ nieznane jeszcze
funkcje. Trudno byloby zatem obali¢ hipo-
teze, ze jest to nagromadzony balast. Skoro
balast, to znaczy, ze dobor potrafil ochroni¢
przed nim organizmy jednokomoérkowe, ale
nie wielokomoérkowe, w ktorych dryf dopro-
wadzit do utrwalenia sie zbednych elemen-
tow genetycznych. LYNCH i CONERY (2003)
poddali te hipoteze rygorystycznej analizie
i wyprowadzili z niej daleko idace wnioski.
Wyszli oni od teorii genetyki populacyjnej
mowiacej, ze mutacja tym latwiej umknie
doborowi i utrwali sic w populacji, im jej
szkodliwy efekt (wspolczynnik doboru) jest
mniejszy i im sama populacja (jej efektywna
wielkos¢) jest mniejsza. SciSlej mowiac, sy-
tuacja sprzyjajaca utrwaleniu zaistnieje, gdy
iloczyn wspotczynnika doboru i efektywnej
wielkoSci populacji bedzie wyraznie mniej-
szy niz jeden. Organizmy wielokomorkowe
maja stosunkowo mate populacje, co jest nie
tylko potwierdzone obserwacjami ich wspot-
czesnych populacji, ale tez wynika z faktu,
ze ich genomy wykazuja mniej zmiennoSci
neutralnej, ktora jest tym latwiej tracona
na drodze losowej z populacji im jest ona
mniejsza. Inaczej mowiac, zmiennos¢ neutral-
na to zapis wskazujacy jak wielka byla efek-
tywna wielkoS¢ populacji w czasie ewolucji
organizmow do ich obecnych form. Skoro
efektywna wielkoS¢ populacji wielokomor-
kowcow bywa do kilkaset razy mniejsza niz
u jednokomoérkowcow, to negatywne efekty
mutacji u tych pierwszych moga by¢ kilka-
set razy wieksze niz u drugich, a i tak w obu
grupach tempo utrwalen bedzie podobne.
Zalozmy, ze potencjalna szkodliwoS¢ wstaw-
ki DNA jest proporcjonalna do jej dlugosci.

Wtedy u wielokomorkowcow wstawki DNA
musza miec¢ dlugosci kilkudziesieciu lub kil-
kuset nukleotydow, by ich usuwanie przez
dobor byto rownie silne jak usuwanie wsta-
wek pojedynczych nukleotydéw u jednoko-
morkowcow. Czy jednak stosunkowo mate
dodatki DNA moga miec¢ zauwazalne koszty
dla dostosowania? Tak, chociaz nie chodzi tu
o koszty energetyczne utrzymania powick-
szonego DNA, ale o zwickszenie niebezpie-
czenstwa zaniku funkcji na skutek zgroma-
dzenia dodatkow do genow. Dla przyktadu,
dodanie nukleotydéw przed genem zwicksza
niebezpieczefistwo mutacji do przedwczesne-
go kodonu START, dodanie intronu stwarza
niebezpieczenstwo mutacji uniemozliwiajace;j
jego wyciecie, kazdy nowy element regulato-
rowy powicksza szans¢ mutacyjnej deregula-
¢ji ekspresji. Nawet dodatek w pelni nieko-
dujacego DNA powicksza szanse, ze pojawi
si¢ mutacja szkodliwa, taka jak zmiana fizycz-
nej struktury chromosomu lub osadzenie si¢
elementu pasozytniczego DNA.

Lynch i Conery wyprowadzaja z tego
wniosek, ktory brzmi paradoksalnie. Warun-
kiem rozwoju ztozonoSci w biologii jest nie
sita, ale stabos¢ doboru naturalnego. Trudno
bowiem sobie wyobrazi¢ przypadki powick-
szenia sie genomu od razu o elementy zop-
tymalizowane funkcjonalnie. Najpierw musi
dojs¢ do powickszenia w ogole, a potem do
perfekcji funkcji. W przypadku organizmow
jednokomorkowych dobér przeciwko wszel-
kiemu powickszaniu musi by¢ bardzo silny,
bo tylko to moze tlumaczy¢ niezwykla, trwa-
jaca miliardy lat konserwacje oszczednej for-
my ich genomu. WczesSniej te oszczednosSc
ttumaczono istnieniem doboru na efektyw-
no$¢ metaboliczna lub obecnoscia silnych
wewnetrznych ograniczefi dla zmian stwa-
rzanych przez plan budowy jednokomoérkow-
cow. Tutaj mamy odejScie od wyjasnien funk-
cjonalnych na rzecz anty-degeneracyjnych.
Dopiero trwate zmniejszenie efektywnej wiel-
koSci populacji, a tym samym gromadzenie
sic nowego DNA, pozwolilo na podzniejszy
rozwoj adaptatywnej ztozonoSci. To, ze dzi-
siejsza zlozonoS¢ organizmow wielokomorko-
wych ma niewatpliwe znaczenie adaptacyjne
nie oznacza, ze ztozonoS¢ zaczelta powstawacd
jako adaptacja. Dryf okazuje si¢ czynnikiem
ksztaltujacym kierunek ewolucji, bo tempo
utrwalania si¢ nowego DNA jest warunkiem
determinujacym jego poOzniejsze przeformo-
wanie w genetyczny zapis adaptacji. Na przy-
klad istnienie genéw zduplikowanych, a przy
tym niedostrzeganych przez dobor, pozwolito
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na pierwotnie nieadaptatywne roéznicowanie
regulacji ich ekspresji, co dopiero potem za-
stalo wykorzystane do ekspresji zroznicowa-
nej funkcjonalnie. Powtarzanie si¢ tego sce-
nariusza doprowadzitlo do powstania calych
grup genow, ktorych ekspresja mogla byc¢
skoordynowana lub rozdzielona w réznych
tkankach i Srodowiskach, czyli do narodzenia
sic modularnoSci uznawanej za niezwykle
istotna ceche ztozonosci biologicznej (LYNCH
2007). Jest w tych hipotezach sporo spekula-
¢ji, ale takiej, ktorej przetestowanie nie jest
niemozliwe. Niemozliwe do przetestowania
sa ogolnikowe deklaracje adaptacjonistyczne:
»- to dobor naturalny daje kierunek zmia-
nom, porzadkuje przypadki i powoli dopro-
wadza do powstania zlozonych struktur, no-
wych organéw i nowych gatunkow” (JACOB
1977).

Zapis ewolucji w sekwencji DNA pozwa-
la stwierdzi¢, ze mozliwoS¢ adaptacji byla
ograniczana nie tylko przez mutacje i dryf,
ale tez przez epistaze, czyli interakcje mie-
dzy genami. Szczegdlnie waznego przykla-
du potwierdzajacego istnienie oddzielnych
szczytow adaptacyjnych dostarczyli Thornton
ze wspotpracownikami (BRIDGHAM i wspol-
aut. 2009). Analizowali oni ewolucje struk-
tury receptora glukortykoidowego i sztucz-
nie odtworzyli przestrzenny wyglad bialka,
ktore bytlo obecne u przodka kregowcow i
wykazywato tez aktywnoS¢ w kierunku aldo-
steronu. Wykazali, ze specjalizacja wymagata

siedmiu podstawiefl. Odtwarzajac pierwotne
aminokwasy w tych pozycjach nie uzyskali
biatka o pierwotnej podwojnej funkgji, ale
biatko zupelnie niefunkcjonalne. Dopiero
dokonanie pieciu dalszych podstawien, od-
gadnietych po intensywnych studiach kry-
stalograficznych, przywrocilo jego pierwotna
metaboliczna sprawnos$¢. Dodanie najpierw
tych pieciu podstawien towarzyszacych bez
siedmiu podstawien funkcjonalnych nie dato
zadnego wyniku. Sprowadzenie zagadnienia
odrebnych szczytow adaptacyjnych do sied-
miu aminokwaséw, a doliny miedzy nimi do
pieciu dalszych jest samo w sobie wielkim
osiagnieciem. Pokazuje, ze zmiany trwajace
400 milion6éw lat da si¢ zanalizowac jako od-
dzialywanie niewielkiej liczby podstawien.
Uwiarygodnia to ogoOlny scenariusz krajobra-
zOw adaptacyjnych i pozwala go skwantyfi-
kowac. Ale takze pokazuje jak ograniczone
sa mozliwosci doboru. Nie ma powrotu do
wczesniejszych rozwiazan, bo dobor nie be-
dzie popierat ani powrotu do dawnych pod-
stawienn funkcjonalnych ani usuwal podsta-
wiefh towarzyszacych. Jezeli wykluczona zo-
stala droga powrotu to zapewne wykluczone
zostaly tez liczne drogi alternatywnej ewolu-
cji. Dobor okazuje si¢ by¢ procesem nie tyl-
ko ograniczonym w swojej kreatywnoSci, ale
tez procesem o charakterze zapadkowym. Te
ostatnia wlasciwos$¢ przypisywano dotad dry-
fowi, ktory doprowadza do nieodwracalnego
zgubienia alleli.

ADAPTACJONIZM A KONCEPCJA INTELIGENTNEGO PROJEKTU

Przeciwstawiajac si¢ idei inteligentnego
projektu nalezy chyba poswieci¢ wiecej uwa-
gi argumentom historycznym, chociaz nie
czerpiacym z paleontologii. Rola tej ostatniej
w dowodzeniu wystepowania ewolucji jest
oczywista i nie bedzie tutaj omawiana. Na-
tomiast pojawiajace si¢ rekonstrukcje ewo-
lucji makromolekul, a niedlugo zapewne
systemOw makromolekut, s3 czym$§ nowym
i niezwykle pouczajacym, bo pozwalajacym
na przeSledzenie procesu ewolucji krok po
kroku i umieszczenie w nim struktur, ktore
do dzis przetrwaly. Przypadkowe wykopali-
ska daja cenne, ale tylko pojedyncze ,ogniwa
posrednie” ewolucji organizmow. Systema-
tyczne rekonstrukcje zdarzen molekularnych
maja szans¢ pokaza¢ wiele, moze wszystkie,
z istotnych krokéw w tworzeniu si¢ struktur
i funkcji elementow skladajacych si¢ na te
organizmy. Analizy calych genomow sa nie

mniej cenne. Pokazuja, ze inteligentne pro-
jekty musialyby byc zapisane w wyjatkowo
niechlujnych brulionach. Co wiecej, rodzaj
atramentu i rodzaj papieru, a takze wypada-
nie jego skrawkow lub catych arkuszy, musia-
loby determinowacd treS¢ zapisOw na innych
arkuszach. Dane dostarczane przez genomi-
kéw w polaczeniu ze szczegdétowymi analiza-
mi biochemikoéw i krystalografow pokazuja
ewolucje jako dlugotrwaly proces fizyczny
(chemiczny), ktory jest nie tylko ograniczany
przez wilaSciwoSci materii, ale tez przez nie
ukierunkowany a nawet pierwotnie umoz-
liwiony, czy tez wrecz wymuszony. Takie
rozumowanie moze trafia¢ do umystow ce-
niacych porzadkowanie obserwowanych fak-
tow. Tymczasem biolodzy ewolucyjni prze-
ciwstawiaja si¢ koncepcjom inteligentnego
projektu glownie poprzez wykazywanie, ze
dobor naturalny dzialajac na bezkierunkowej
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zmiennoSci moze doprowadzi¢ do powstania
rozwiazan przypominajacych celowy projekt.
Taka argumentacja bynajmniej nie jest bled-
na ani niepotrzebna, ale ze swej natury jest
hipotetyczna i dlatego nie dla wszystkich be-
dzie przekonywujaca. Warto tez sobie uswia-
domid, ze stosowana konsekwentnie prowa-
dzitaby do wynikow konwergentnych z tymi

oczekiwanymi przez kreacjonistow. Gdyby
mutacje zawsze mialy efekty fenotypowe, a
dryf genetyczny znikome znaczenie, to dobor
najprawdopodobniej konserwowalby nielicz-
ne typy organizmow, co byloby trudno od-
roznialne od trwania idealu czy tez projektu,
w tym takze projektu inteligentnego.

LIMITS OF ADAPTATIONISM

Summary

Adaptationism is a program within evolutionary
sciences that seeks to identify traits arising through
natural selection. It is often criticized for assuming
that natural selection is an overwhelmingly power-
ful force of evolution. Opponents traditionally refer
to adaptationist studies in ecology, ethology and evo-
lutionary psychology. More recent examples of ex-
cessively adaptationist claims come from studies in
biochemistry, developmental and computational bi-
ology. They are often based on assumption that evo-
lution is limited by inadequate amounts of heritable

variation. It is therefore postulated that clades had
to evolve an ability to evolve at a rate high enough
to persist over long periods. Although the debate on
adaptationism is likely to continue, data emerging
from molecular studies provide evidence that natu-
ral selection is strongly limited. Not only its power is
abrogated but also its history is driven by the chemi-
cal nature of spontaneous mutagenesis, structural
and functional constrains within cellular subsystems,
and continuous operation of genetic drift.
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