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Czy ewoluowalnos¢ jest przystosowaniem
powstalym droga doboru naturalnego?

Ewoluowalnosé (angielskie: evolvability) jest to zdolnosc organizmu do generowania
dziedzicznej fenotypowej zmiennosci (Kirschner i Gerhart 1998). Termin ten mozna
rozumied szerzej, jako zdolno$¢ grupy organizméw tworzacej linie ewolucyjna (/ineage)
do efektywnej odpowiedzi adaptacyjnej'. Jest rzecza powszechnie przyjeta, ze zjawis-
kiem generujacym zmiennos$c sa zmiany materiatlu genetycznego losowe w swojej natu-
rze, czyli mutacje. Dla ewoluowalnos$ci wazne sg zmiany dajace efekt fenotypowy, ponie-
waz tylko takie umozliwiaja ewolucje przystosowawcza. Dane empiryczne jednoznacznie
wskazuja, ze mutacje sg w przewazajacej wiekszosci dla organizméw szkodliwe, zmniej-
szajac ich szanse przezyciailiczbe wydanego potomstwa, czyli dostosowanie” osobnika,
aznacznie rzadziej moga to dostosowanie zwiekszaé, dajac poczatek nowym adaptacjom
(Keightley i Lynch 2003). O ile mutacje pojedynczego genu sa zjawiskiem rzadkim,
wystepujacym z czestoscig okoto 10° do 10"° na osobnika na pokolenie, to w calym ge-
nomie mutacja pojawia sie zwykle wiecej niz jeden raz na pokolenie, z tym ze moga to
by¢ mutacje efektywnie neutralne lub majace bardzo niewielkie efekty fenotypowe
(Drake i in. 1998; Denver i in. 2000). Kumulacja takich mutacji moze zmniejszaé
dostosowanie, z drugiej strony ich utrzymywanie sie¢ w populacjach stanowi punkt
wyjScia dla doboru i ewolucji dajacej wzrost dostosowania.

Gdyby material genetyczny odtwarzal sie wiernie z pokolenia na pokolenie, czyli
gdyby czestos¢ mutacji byla zerowa, wéwczas proces ewolucji nie bylby mozliwy. Z dru-
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' Termin adaptacja, jako synonim przystosowania (ang. adaptation), odnosi sie do cechy lub zes-
potu cech organizmu powstalych oraz utrzymujacych sie droga doboru naturalnego i zwigksza-
jacych w danych warunkach szanse przezycia i wydania potomstwa. Wynika z tego, ze cechy
powstate w wyniku zdarzeri losowych (np. mutacji lub dryfu genetycznego) nie sg przystosowa-
niami, zanim nie zostang zaakceptowane przez dobdr.

? Dostosowanie (ang. fitness) jest to miara uzywana w stosunku do okreslonych fenotypéw lub
osobnikéw, okreslajaca ich przezywalnos¢ do czasu reprodukcji i liczbe wydanego potomstwa,
a tym samym determinujaca przekaz materialu genetycznego osobnika lub danego fenotypu do
przysziych pokoleri.
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giej strony, gdyby czesto§¢ mutacji byla znacznie wyzsza, prowadzitoby to do spadku
dostosowania osobnikéw w wyniku tak czestych mutacji. Podobnie ma sie sprawa z fe-
notypowymi efektami mutacji. Zdolno$c organizmu do zmniejszania efektéw fenotypo-
wych bylaby pozadana dla unikniecia negatywnych skutkéw wiekszosci mutacji, ale tez
uniemozliwilaby ujawnianie sie mutacji korzystnych. Wiemy, ze rosliny, zwierzeta
1 mikroorganizmy maja wiele réznych cech umozliwiajacych przezycie i reprodukcje, ta-
kich jak zdolno$¢ pobierania pokarmu, oddychania, wydalania lub wydawania na swiat
osobnikéw potomnych. Powstaje pytanie, czy nie powinny miec takze cech umozliwia-
jacych ewolucje, a bardziej precyzyjnie, umozliwiajacych przystosowanie gatunku lub
populacji do zmieniajacych sie warunkéw. Taki zespdt cech umozliwiajacych ewolucje
mozna by nazwacé ewoluowalnoscia (evolvability). Jej istotna cze$cia powinna by¢ moz-
liwos¢ odpowiednio czestego generowania zmienno$ci na drodze mutacji, a takze zdol-
no$¢ takiego buforowania tej zmiennosci, by stanowila jak najmniejsze obciazenie, o ile
nie jest potrzebna do rozwoju adaptacji.

W tym artykule pragniemy odpowiedziec na pytanie, czy ewoluowalno$c jest przys-
tosowaniem, powstalym drogg doboru naturalnego, czy tez produktem ubocznym innych
przystosowan lub konsekwencjg wlasciwosci organizmdéw i ich §rodowiska, ktére nie
powstaly droga doboru, co oznacza, ze nie jest ona przystosowaniem.

Ewoluowalno$¢ a optymalna czesto$§¢ mutacji

Jesli czesto$é mutacji jest przez dobdr optymalizowana, to nalezy rozwazy¢ wszelkie
korzy$ci i straty, jakie powoduja mutacje. Biorac pod uwage, ze ogromna wiekszo$¢
mutacji jest dla osobnika szkodliwa i obniza dostosowanie, trudno sobie wyobrazic,
w jaki sposéb korzystne efekty mutacji moglyby réwnowazy¢ sie z tymi niekorzystnymi,
dajac w efekcie pewna optymalng ich czesto$é. Model matematyczny, uzasadniajacy
takie oczekiwanie, mozna znalezé w artykule Sniegowskiego i in. (2000). Nalezaloby za-
tem przypuszczaé, ze dobdr naturalny doprowadzil do minimalizacji tempa mutacji, az
do punktu, gdy dalsza minimalizacja jest niemozliwa ze wzgledu na fizykochemiczne
wiadciwos$ci materialu genetycznego.

Powyzszemu przypuszczeniu zdaje sie przeczy¢ istnienie zmienno$ci w tempie
mutacji, nawet jesli jej wystepowanie jest ograniczone do waskiej grupy organizmdéw.
Wykryto istnienie zmian genetycznych, ktére moga trwale podwyzszaé lub obnizaé
czestosé mutacji i dlatego atrakcyjny wydaje sie pomysl, ze czestosc ta jest modulowana
w sposob korzystny dla przebiegu przystosowawczej ewolucji. Jednak, poniewaz ewo-
lucja biologiczna nie moze niczego przewidywac 1 tworzy¢ przystosowan do przyszlych
wymagan, trzeba poszukac takich mechanizméw determinujacych czesto$é mutacji,
ktére moga powstac i utrzymac sie w obliczu ciaglej konkurencji miedzy osobnikami.

Istnieja rzadkie, ale dobrze udokumentowane, przypadki powstawania ,antymutato-
rowych” szczepow bakterii. U szczepoéw tych stwierdzono mutacje, ktérych wynikiem
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jest zmniejszenie tempa powstawania wszelkich innych mutacji w calym genomie
o okotlo potowe (Fijalkowska i in. 1993; Schaaper 1998). Brakuje jednak informacji, czy
1jak bardzo kosztowne dla dostosowania jest takie zmniejszenie tempa mutacji. Gdyby
koszty byly odpowiednio mate, mozna by argumentowac, ze obserwowane tempo mu-
tacji mogloby latwo zostac obnizone, a jesli nie jest obnizane, to ze wzgledu na przys-
tosowawcza warto$¢ generowanej przez mutacje zmiennosci. Biorac pod uwage, jak
bardzo skomplikowane i kosztowne sa dla organizmu procesy powielania i naprawy
materiatlu genetycznego, wydaje sie, ze te wlasnie koszty ograniczajg wierno$é replikacji
materiatu genetycznego. Tempo mutacji na nukleotyd jest niezwykle niskie, rzedu 10"
w warunkach laboratoryjnych, a molekularne mechanizmy pozwalajace na tak wielka
wierno$¢ sa podobne u najodleglejszych filogenetycznie grup, co wskazuje na
powszechno$¢ i ciagltos¢ nacisku selekcyjnego na utrzymanie niskiego tempa mutacji.
Pozwala to postawic hipoteze, Ze czesto$¢ mutacji jest kompromisem miedzy potrzeba
jej minimalizowania ze wzgledu na straty dostosowania, wynikajace z mutacji niekorzyst-
nych, a niemozno$cia dalszego jej obnizania ze wzgledu na koszty zwiekszania wiernosci
replikacji (Sniegowski i in. 2000).

Opisany powyzej mechanizm jest zapewne powszechny i dotyczy wszystkich orga-
nizmoéw, tak wielo- jak i jednokomérkowych. Sg natomiast sytuacje, w ktérych wieksza
czestosci mutacji moze by¢ potencjalnie korzystna. Mamy z tym do czynienia u orga-
nizméw jednokomdrkowych niezdolnych do rekombinacji, ktére dzieki wysokiemu
tempu mutacji moga latwiej przystosowac sie do nowych warunkéw srodowiska. Cox
1 Gibbon (1974) opisali zjawisko tak zwanego podwiezienia (Aitch-hiking) u bakterii
Escherichia coli umieszczonych w nowym sobie srodowisku. Zwiekszona czestosé
mutacji zwieksza w takim przypadku szanse na szybkie pojawienie sie adaptacji do no-
wych warunkéw, a frekwencja allelu wzrasta, az do eliminacji genu dzikiego. Gen muta-
tor, zwiekszajacy czesto$é mutacji, jest ,podwozony” do nastepnych pokoleni przez uzys-
kana dzieki niemu korzystna mutacje. Sama zmiana podnoszaca tempo mutacji jest
najczesciej niekorzystna, bo polega na uszkodzeniu mechanizméw naprawy DNA. Pod-
wiezienie jest jednak mozliwe, poniewaz przy braku rekombinacji tak mutator, jak
1 uzyskany przez niego gen znajduja sie w tych samych osobnikach. W przypadku pod-
wiezienia mozna zatem moéwicé o korzy$ci wynikajacej ze zwiekszenia czesto$ci mutacji
dla szybszego przebiegu ewolucji adaptacyjnej. Jednakze eksperymenty laboratoryjne
wskazuja, ze takie zjawiska wydaja sie by¢ raczej ewolucyjnymi epizodami niz stanem
trwalym (Sniegowski i in. 1997). Takze wsréd bakterii izolowanych z naturalnych popu-
lacji mutatory byly znajdowane niejednokrotnie, ale jako stosunkowo rzadkie i rozpro-
szone wsrod wielu grup filogenetycznych (LeClerc i in. 1996; Matic 1997; Oliver i in.
2000). Mozna przypuszczad, ze albo nastepuje u nich ewolucja wsteczna do niskiego
tempa mutacji poprzez mutacje kompensujace lub odwracajace efekt mutatora, albo
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poczatkowy sukces adaptacyjny oplacajg one wiekszym prawdopodobieristwem wygi-
niecia w okresie pézniejszym.

Buforowanie zmiennos$ci genetycznej

Powstanie nowych adaptacji bedzie tym szybsze, im wieksza bedzie zmiennos§é
genetyczna, z ktorej dobdr moze wybierac¢ (Fisher 1930). Jezeli potrzeba adaptacji
bedzie stosunkowo nagla, to takiej zmienno$ci moze zabraknadé, zwlaszcza jesli popu-
lacja przebywala przez dtuzszy czas w ustabilizowanych warunkach, a dobdr naturalny
efektywnie usuwatl cechy naéwczas mniej pozadane. Ten problem nie bylby tak dotkli-
wy, gdyby réznorodno$é genetyczna mogla by¢ normalnie ukrywana pod stosunkowo
jednorodnym i dobrze przystosowanym fenotypem, a ujawniala sie jedynie w okresie
stresu, wywolanego naglg zmiana $rodowiska, czyli w obliczu potrzeby nowego przysto-
sowania. Takie scenariusze nasunely sie badaczom juz dziesiatki lat temu, gdy odkryto,
ze cechy organizmdéw, a zwlaszcza ich rozwdj, ulegaja stosunkowo matym zmianom po-
mimo niewatpliwej obecno$ci mutacji (Schmalhausen 1947; Waddington 1957). W ostat-
nich dziesieciu latach podobne idee przezywaja prawdziwy renesans, co jest w duzej
mierze wynikiem rozwoju genomiki funkcjonalnej. Odkryto mianowicie, ze jesli usuwa
sie pojedynczo geny, to tylko w okolo jednej piatej przypadkéw skutkuje to §miercia,
a w okolo jednej drugiej nie udaje sie zaobserwowac zadnych skutkéw fenotypowych.
Dotyczy to tak réznych organizmoéw, jak bakterie i drozdze (Giaever i in. 2002; Gerdes
iin. 2003; Kobayashi i in. 2003). Zdolno$¢ do fenotypowego buforowania mutacji (w li-
teraturze anglojezycznej okreslana w nieco réznych kontekstach jako buffering, robust-
ness, canalization, masking) jest zatem dobrze potwierdzonym faktem. Pytaniem naj-
istotniejszym staje sie, czy jest ona powstalym droga doboru przystosowaniem, czy im-
manentng cechg zlozonych systemdéw, jakim jest system genetyczny organizmdéw zywych.

Niektdérzy badacze zwracaja uwage, ze organizmy sg zdolne przede wszystkim do
buforowania zaburzen wywolywanych przez fluktuacje Srodowiska. Nie ma przy tym
wiekszych watpliwosci, ze zazwyczaj taka zdolnos¢ jest przystosowaniem (Hallgrimsson
i in. 2002). Spory pojawiaja sie, gdy pytamy o przyczyny obserwowanej zdolnosci
organizméw do buforowania zaburzeri genetycznych. Jedna z mozliwych odpowiedzi jest
odwolanie sie wlasnie do obserwowanego powszechnie buforowania zmian $rodowis-
kowych. Wplyw zmian genetycznych na funkcjonowanie organizmu moze byc bardzo
czesto podobny do zmian wywolanych przez réznorakie efekty $rodowiska i dlatego
mechanizmy obronne wyksztalcone dla neutralizowania tych drugich okazujg sie
skuteczne takze dla tych pierwszych (Miklejohn i Hartl 2002). Hipoteza alternatywna,
formulowana mniej lub bardziej radykalnie, glosi, ze zdolno$¢ do buforowania pertur-
bacji genetycznych wyewoluowala jako adaptacja sama w sobie. Korzenie takiego mysle-
nia siegaja czaséw, gdy zastanawiano sie nad przyczynami recesywno$ci mutacji szkodli-
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wych. Fisher (1928) uwazal, ze skoro wszelkie odchylenia od dobrze przystosowanych
fenotypow sa niekorzystne, to istnieje silny nacisk na powstawanie i utrzymywanie sie
specjalnych genéw modyfikatoréw, ktérych zadaniem bylaby neutralizacja skutkéw
pojawiania sie mutacji szkodliwych. Waddington (1957), a takze wspdiczesni badacze,
postuluja istnienie genéw, ktérych rola bytoby buforowanie ewentualnych zmian w od-
dzialywaniach miedzy genami. Zdaja oni sobie przy tym sprawe, ze trudno jest postu-
lowac istnienie funkcji, ktére moga by¢ przydatne jedynie w rzadkich i mato przewidy-
walnych sytuacjach. Wskazuja, ze zdolno$¢ do buforowania genetycznego powinna
towarzyszy¢ w szczegdlnosci rozmnazaniu plciowemu, bo zaburzenia o podlozu gene-
tycznym, towarzyszace rekombinacji przy powstawaniu potomstwa drogg plciowa, moga
by¢ ogromne (Stearns 1994). Takze w populacjach zmniejszajacych drastycznie swa
liczebno$é, w wyniku czego dryf genetyczny powoduje gwaltowne rearanzacje uktadu
genow, zdolnosé do rozwoju podobnego fenotypu z odmiennego zestawu genéw moze
byc¢ szczegdlnie pozadana, co stwarzaloby potrzebe utrzymywania odpowiednich
modyfikatoréw (Krakauer i Plotkin 2002). Hipotezy tego typu sa na pewno ciekawe i nie
mozna im zarzuci¢ braku wewnetrznej logiki. Pozostaja jednak stabo potwierdzone, lub
wrecz niepotwierdzone, skoro buforowanie zmiennosci genetycznej obserwuje sie takze
u organizméw bezplciowych, jak bakterie, a takze u tych zazwyczaj bardzo licznych,
gdzie dryf genetyczny jest zjawiskiem rzadkim, jak drozdze.

Czy cechy dajace korzy$cé organizmom moga nie by¢ przystosowaniem (adaptacja),
ktore z definicji powstaje droga doboru naturalnego? Tak twierdzit Wright (1929), ktéry
w sporze o pochodzenie recesywno$ci zajal stanowisko radykalnie odmienne niz Fisher.
Mutacja moze unieczynni¢ jeden z alleli, ale jesli pozostala potowa produktu danego
genu daje wiecej niz potowe pozadanego efektu fenotypowego, to hipoteza modyfikato-
réw dominacji staje sie niepotrzebna. Ta intuicja znalazla potwierdzenie w pdZniejsze]
teorii przeplywéw metabolicznych, ktéra matematycznie i empirycznie wykazala, ze
polowa dawki enzymu daje zazwyczaj znacznie wiecej niz polowe potrzebnych produk-
tow. Wynika to z wewnetrznej dynamiki szlaku metabolicznego i nie wymaga odwolania
do adaptacji (Kacser i Burns 1981). Zasadnym wydaje sie pytanie, czy takze zdolnos$¢
do buforowania zmian innych niz zmniejszenie dawki produktu genu jest wynikiem
wlasnos$ci wewnetrznych systeméw genetycznych, ktére nie wynikaja z ich uprzedniej
ewolucji adaptacyjnej. Prostym i stosunkowo dobrze poznanym mechanizmem jest
nadmiarowo$c¢ genomow. Istnieja liczne pary lub wieksze grupy spokrewnionych gendw,
biorace sie ze stosunkowo niedawnych duplikacji. Utrata jednego z takich genéw jest
stosunkowo tatwo kompensowana przez inne (Gu i in. 2003). Istniejg tez geny, ktore,
chod nie maja wspdlnego pochodzenia, to maja tendencje do wzajemnego buforowania
defektéw. Dotyczy to sytuacji, gdy wieksza liczba loci uczestniczy w regulacji przepltywu
metabolicznego lub gdy aktywno$¢ enzymdw jest regulowana zwrotnie przez produkty
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reakcji przez nie katalizowanych. Tego typu procesy zapewne tlumacza fakt, ze u droz-
dzy wiekszo$¢ wzajemnego buforowania dotyczy stosunkowo niewielkich grup genéw
zaangazowanych we wspdlny proces biologiczny (Hartman iin. 2001). W wiekszej skali,
czyliw skali calego systemu genetycznego, wykazano teoretycznie, ze odpornosc calosci
na cze$ciowe uszkodzenia jest nieodiaczna od stabilno$ci jej dziatania. Dla przykiadu,
jezeli dobdr naturalny prowadzi do wzrostu stabilno$ci proceséw rozwojowych przy bra-
ku uszkodzen genetycznych, ale przy szkodliwych wplywach srodowiska, to tak wyewo-
luowane uklady bedg tez coraz mniej narazone na pojawiajace sie szkodliwe mutacje
(Siegal i Bergman 2002). Wreszcie, zdolnos¢ do buforowania, czyli do w miare normal-
nego funkcjonowania calosci w obliczu czesciowych uszkodzen, wydaje sie byc cecha
wszelkich zlozonych sieci, tak sieci komputeréw, jak i bialek (Han i in. 2004). Ten skré-
cony i daleko niekompletny przeglad koncepcji ttumaczacych wlasno$é buforowania
uszkodzer jako immanentng ceche systeméw genetycznych ma pokazac, ze wystepo-
wanie tego zjawiska w zaden sposéb nie jest dowodem, iz jest to adaptacja do buforo-
wania szkodliwych mutacji.

Zdolno$¢ do buforowania zmienno$ci genetycznej moze sie wydawac sprzeczna ze
zdolno$cia do ewoluowania. Przeciez samo w sobie buforowanie uniemozliwia ujawnia-
nie sie fenotypowych zmian, na ktére moze dzialac dobdr. Jego rola polegaé by miala
na przechowywaniu zmiennosci genetycznej w populacji dobrze dostosowanej na pozio-
mie fenotypu. W momencie zaj$cia powazniejszej zmiany srodowiskowej nastepowatoby
uwolnienie tej zmiennosci na skutek samego stresu srodowiskowego lub zmian gene-
tycznych ostabiajacych buforowanie. Dobdr naturalny mégiby wtedy doprowadzic¢ do
przys$pieszonej adaptacji. Tego typu scenariusz pojawial sie juz w rozwazaniach Wad-
dingtona, ktéry zakladal, ze zmienno$¢ genetyczna gromadzi sie do gérnego poziomu
tolerowanego przez mechanizmy buforujace, tak ze nadmiernie silny bodziec $rodo-
wiskowy doprowadzic moze do jej uwolnienia. Pomimo odradzajacego sie zainteresowa-
nia takimi koncepcjami, s one ciagle spekulacjami (deVisser iin. 2003). Neodarwinisci
pozostaja sceptyczni co do ich stosowalnosci, wskazujac, ze trudno bytoby wykazad
mozliwo$é wystepowania specjalnych adaptacji, ktére ,,ukrywatyby” znaczaca zmiennosé
genetyczng, nie obnizajac dostosowania. Istnienie takich mechanizméw nie jest tez
konieczne do wytlumaczenia pochodzenia obserwowanych adaptacji (Barton i Partridge
2000).

Ewoluowalno$¢ a zjawiska pokrewne

Mozna rozwaza¢ ewoluowalno$¢ w bardzo szerokim znaczeniu. Sam charakter
siedliska, w ktérym populacja przebywa, moze prowadzi¢ do szybszej lub wolniejszej
ewolucji. Przyspieszenie procesu ewolucji moze tez nastepowac przy podziale jednej
duzej populacji na wiele izolowanych matych populacji, podlegajacych w wyniku dryfu
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stosunkowo szybkim zmianom losowym czestosci genéw. Z drugiej jednak strony, dryf
genetyczny w malych populacjach zmniejsza zmiennos$c¢ genetyczng i tym samym
uniemozliwia szybkie zmiany przystosowawcze droga doboru naturalnego. Z danych
paleontologicznych wiadomo, ze w pewnych grupach systematycznych w okre§lonych
warunkach §rodowiskowych powstawanie nowych gatunkéw, czyli specjacja, jest znacz-
nie czestsza. Takie czeste specjacje byly opisywane miedzy innymi dla planktonicznych
stadiéw larwalnych u slimakéw w szelfie morskim wokét Zatoki Meksykarniskiej i u ro-
dziny muszek owocowych na Hawajach (Lomnicki i Hoffman 1987). Fakt, ze w nie-
ktérych grupach gatunki powstajg czesciej, a w innych rzadziej, otrzymat nawet nazwe
doboru gatunkéw (species selection). Taka nazwa sugeruje, ze mamy do czynienia z pro-
cesem doboru, analogicznym do doboru naturalnego, ale nie przebiegajacym na pozio-
mie osobnikéw, lecz gatunkéw. Wydaje sie jednak, Ze jest to analogia zbyt daleko idaca,
bo gatunki nie powstaja w pewnych grupach systematycznych i w pewnych miejscach,
dlatego ze grupy te maja wyzsze dostosowanie lub miejsca te sa bardziej optymalne.

Nie ulega watpliwosci, ze dla przetrwania populacji rosliny, zwierzecia lub mikro-
organizmu potrzebna jest zdolno§¢ do adaptacyjnej ewolucji. W zmieniajacych sie
warunkach, przy zagrozeniu ze strony chordb, drapieznikéw i konkurentéw, lepiej daja
sobie rade populacje, w ktérych przynajmniej cze$¢ osobnikéw moze przezyc, wydac po-
tomstwo i droga doboru przystosowacd sie do nowych warunkow. Z tego wlasnie wzgledu
wielu biologéw przyjmuje, ze zdolno$¢ do generowania i utrzymywania zmienno$ci jest
adaptacja organizmdw, podobng innym adaptacjom, takim jak zdolno$c¢ do korzystania
z odpowiedniego pokarmu, unikania drapieznikéw lub rozmnazania sie. Zjawiskiem,
ktére zdaje sie potwierdzac taki poglad, jest utrzymywanie sie w przyrodzie plciowosci.
Biorac pod uwage, Zze osobniki nie rozmnazajace sie plciowo wydaja w kazdym poko-
leniu dwukrotnie wiecej potomkéw, trudno zrozumied, dlaczego plciowo$c nie zostala
wyeliminowana przez dobdr naturalny.

Jesli zalozylibysmy, ze dob6r naturalny przebiega nie tylko miedzy osobnikami, ale
takze miedzy zbiorami (grupami) osobnikéw, ich populacjami i gatunkami, to wytluma-
czy¢ mozna istnienie wszelkich cech, niekorzystnych dla pojedynczych osobnikéw i nie
przyczyniajacych sie do przekazywania nastepnym pokoleniom ich materialu genetycz-
nego. Takie zalozenie tlumaczyloby plciowo$cé, biologiczny altruizm w obrebie jednej
populacji, ograniczong agresje miedzy osobnikami, samoregulacje zageszczenia natu-
ralnych populacji i moze takze thumaczyc optymalny poziom ewoluowalnosci, czyli takg
czesto$é mutacji, ktéra dla danego gatunku w danych warunkach jest najbardziej ko-
rzystna, zapewniajac powstawanie przystosowar do zmieniajacych sie warunkéw srodo-
wiska. Rzecz w tym, ze taki dobdr nie miedzy osobnikami, lecz zbiorami osobnikéw jest
trudny lub wrecz niemozliwy do przyjecia.
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Poziom doboru

Do lat 60. ubieglego wieku sprawa otwarta bylo, na jakich poziomach (osobnika,
populacji, gatunku) dziala¢ moze darwinowski dobdr naturalny. Przekonanie wielu
ekologdw, ze naturalne populacje zdolne sa do samoregulacji swych zageszczen oraz
powszechnie znane u zwierzat zjawiska altruizmu biologicznego i ograniczonej agresji
sklanialy wielu biologéw do przekonania, ze dobdr dziata takze na poziomach wyzszych
niz pojedynczy osobnik. Niestety, w tym czasie nie byly znane teoretyczne modele
takiego doboru, jedyne znane modele teoretyczne, proponowane przez genetyke popu-
lacyjna, dotyczyly doboru miedzy osobnikami. Bez wchodzenia w mechanizm doboru
twierdzono po prostu, Zze pewne cechy ro§lin i zwierzat istnieja, bo sa dobre dla gatun-
ku. W wersji popularnej twierdzono, ze jesli samo przezywanie jest dobre dla osobnika,
to jego zdolnosc¢ do reprodukcji utrzymuje sie, bo jest dobra dla gatunku. Jest to
oczywiscie stwierdzenie niezgodne z darwinowska teorig doboru naturalnego.

W latach 60. i 70. wyjasniono mechanizm ewolucji altruizmu biologicznego, a zas-
tosowanie teorii gier pozwolilo zrozumieé, w jaki sposéb dobdér naturalny prowadzié
moze do ograniczonej agresji i do wspolpracy, i to bez przywolywania doboru grupowe-
go lub doboru miedzy gatunkami. Zagadnieniem otwartym pozostala ewolucja plcio-
wosci, ale tu takze pochodzenie i utrzymywanie sie plciowosci tltumaczy sie doborem
naturalnym pomiedzy osobnikami (Korona 1998).

Dlawykazania, ze dobdr nie moze dzialac pomiedzy gatunkami lub pomiedzy duzymi
grupami, rzedu setek tysiecy osobnikéw, postuzy¢ sie mozna argumentem Maynarda
Smitha (1976). Méwi on, ze doboru takiego nie przywolujemy, gdy interesujaca nas
cecha daje wyzsze dostosowanie osobnikow, a jedynie wéwczas, gdy cecha zmniejsza
dostosowanie osobnika, a zwieksza dostosowanie gatunku lub innej grupy osobnikéw.
Taka wlasnie sytuacja moze teoretycznie zachodzié, gdy zwieksza sie czesto$¢ mutacji.
Jesli w populacji pojawi sie jedna mutacja szkodliwa dla osobnikéw, to jej usuniecie
wymaga Srednio $mierci jednego osobnika, jesli natomiast pojawi sie mutacja korzystna
dla osobnikéw, lecz szkodliwa dla grupy lub gatunku, to jej usuniecie wymaga znisz-
czenia calej grupy lub calego gatunku. W duzej grupie setek tysiecy osobnikéw takie
szkodliwe dla grupy mutacje moga pojawiac sie kilkakrotnie na pokolenie i dlatego nie
jest mozliwa ich eliminacja i utrzymanie cech korzystnych dla grupy.

Nieco bardziej skomplikowana jest sytuacja w grupach matlych, dobrze izolowanych
1 genetycznie jednorodnych. Takimi grupami moga by¢ na przyklad jednorodne gene-
tycznie grupy patogendw, w ktorych interesie lezy ograniczenie zjadliwo$ci w stosunku
do gospodarza tak, aby cala grupa nie zginetla, zanim jej przedstawiciele nie skolonizujg
nastepnego gospodarza. Jest to sprawa przystosowania do niestabilnych siedlisk, podle-
gajacych wyniszczeniom, ktéra wymaga ewolucji w kierunku wzrostu zdolnosci kolo-
nizacyjnych. Biorac pod uwage mozliwos¢ izolacji kulturowej niektérych spoteczenstw
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zbieracko-owieckich, mozna sobie wyobrazi¢ dobér grupowy w ewolucji kulturowej, ale
taka ewolucja nie dotyczy zjawisk biologicznych. W przyrodzie kazdy ,wystepny”
osobnik, dzialajacy dla wlasnej korzysci kosztem dobra grupy bedzie mial wyzsze dosto-
sowanie, pozostawi wiecej potomstwa i1 wyprze osobniki altruistyczne z populacji.

Odrzucenie doboru na poziomie wyzszym niz osobniki nie wyklucza doboru na po-
ziomie genéw lub ogélnie wewnatrzkomérkowych elementéw podlegajacych replikacji.
Wszelkie konflikty genetyczne wewnatrz genomu, zaburzenia mejozy, moga by¢ uwaza-
ne za dobdr naturalny, odbywajacy sie ponizej poziomu osobnika.

Z powyzszych rozwazan wynika, ze ewoluowalno$¢ nie mogla powstac i utrzymacé
sie jako adaptacja grupy lub gatunku do sprawniejszego przystosowywania sie w zmie-
niajacych sie warunkach, natomiast mozna ja rozwazac jako zjawisko powstale droga
doboru miedzy osobnikami albo jako produkt uboczny innych proceséw. StaraliSmy sie
tu wykazad, ze jej powstanie i utrzymywanie sie drogg doboru miedzy osobnikami nie
ma ani twardych podstaw empirycznych, ani nie jest teoretycznie mozliwe.

Podsumowanie

Rzecza pozyteczna jest poszukiwanie przyczyn, dla ktérych pewne organizmy lepiej
przystosowuja sie do nowych warunkéw, inne gorzej i dla ktérych w pewnych warun-
kach ewolucja przebiega szybciej, a w innych wolniej. Takie przyczyny mozna nazwac
ewoluowalnoscia, ktéra w wiekszym lub mniejszym stopniu umozliwia ewolucje adap-
tacyjna droga doboru naturalnego. Dzieki genetyce populacyjnej wiadomo, ze tempo
zmian w czestosci gendw jest wprost proporcjonalne do genetycznej zmienno$ci, a ta
mozliwa jest dzieki mutacjom materialu genetycznego.

Z faktu réznej ewoluowalnosci w réznych siedliskach nie wynika jednak, ze ewoluo-
walno$¢ jest cecha powstalg na drodze doboru naturalnego czyli, ze jest przystoso-
waniem. Wynika to z natury doboru naturalnego, ktéra uniemozliwia powstanie przys-
tosowan dobrych dla gatunku lub dla wyzszych jednostek systematycznych, a nie przy-
noszacych zyskéw osobnikom. Takze dotychczas zebrane dane empiryczne nie wskazuja
na to, aby ewoluowalnos¢ mozna bylo uznac za przystosowanie. Dlatego w rozwazaniach
dotyczacych ewoluowalnosci jest sprawa wazna, aby nie zakladac istnienia adaptacji do
szybszej lub sprawniejszej ewolucji, ktére sa sprzeczne z zasada doboru naturalnego.
Darwinowska teoria ewolucji w swym wspélczesnym ksztalcie nie tylko wiele zjawisk
tlumaczy, ale, podobnie jak teorie fizyczne, pewne zjawiska przewiduje, a pewnych
zjawisk zabrania. Nie wydaje sie rzeczg rozsadna rozwijanie biologicznych teorii nie-
zgodnych z darwinowskim paradygmatem, przynajmniej do czasu, gdy ten paradygmat
jest w biologii obowiazujacy.

Za krytyczne uwagi o wczesniejszej wersji tego artykutu autorzy dziekuja Marcinowi Czarno-
leskiemu, Annie Dybek, Joannie Rutkowskiej i Aleksandrze Walczyrskiej.
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Is evolvability an adaptation brought about by natural selection?

The thesis presented and defended in this article is that evolvability (i.e. ability to evolve) can-
not be an adaptation, like other adaptations brought about by natural selection, in order to allow
adaptive evolution in unpredictable environments. Such an opinion is based on empirical data,
that do not suggest either optimalization of the mutation rate to accumulate favorable mutations
or adaptation for buffering of unfavorable mutations. Another important argument is that natural
selection is unable to account for future needs or to produce adaptations good for species or
other large groups of organisms.

Key words: mutation rate, buffering of genetic variation, group selection
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