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CZY LAMARCK MIAL RACJE?
KILKA UWAG O DZIEDZICZENIU CECH NABYTYCH

WSTEP

Wmajowym numerze ubiegtorocznego SwiataNauki (Landman 1993a) ukazat
sie esej poruszajacy problem dziedziczenia cech nabytych. Autor eseju, emery-
towany profesor Georgetown University, przywotujac ,,ducha Lamarcka”, podaje
ré6zne dowody z biologii molekularnej, ktére jego zdaniem potwierdzajg obecnosé
i ewolucyjne znaczenie dziedziczenia cech nabytych. Uwazam jednak, ze Land-
man nie tylko nie potwierdzit istnienia takiego mechanizmu dziedziczenia, ale
wprowadzit do swego eseju wiele nieprecyzyjnych, a nawet btednych sformuto-
wan, ktére w moim odczuciu nie uwzgledniajg wspotczesnej wiedzy ewolucyjnej.
Biorgc pod uwage te zastrzezenia oraz fakt, ze dziedziczenie cech nabytych jest
stale powracajgcym tematem réznych opracowan naukowych (Brooks 1983,
Fine 1979, Landman 1991, 1993b, Ptytycz 1982, Taylor 1980), uznatem za
celowe przeprowadzenie krytycznej analizy twierdzen autora.

DZIEDZICZENIE CECH NABYTYCH
A TEORIA EWOLUCJI LAMARCKA | DARWINA

Juz sformutowanie pierwszego pytania nasuwa pewne watpliwosci. Brzmi
ono: ,czy zmiany pod wptywem otoczenia, czyli cechy nabyte organizmdéw moga
by¢ przekazywane nastepnym pokoleniom?” (LANDMAn 1993a). Wydaje sie, ze
w takiej postaci pytanie to nawigzuje réwniez do teorii Darwina, wedtug ktorej
ewolucja organizmow przebiega dwuetapowo (Mayr 1974). W pierwszym etapie
powstaje zmiennos¢, ktéra jest zasadniczym tworzywem dla procesu ewoluciji.
Ma ona charakter bezkierunkowy, co oznacza, ze jest niezalezna od kierunku
zmian zachodzgacych w Srodowisku zewnetrznym. Na przykiad, jezeli spada
temperatura otoczenia, to komoérki piciowe ssakéw nie przekazag nastepnemu
pokoleniu tendencji do wytwarzania grubszego owlosienia. Poniewaz jednak
ewolucja ma charakter adaptacyjny, umozliwiajac ciggte dostosowywanie sie
organizmow do srodowiska, Darwin wprowadzit pojecie doboru naturalnego,
ktoiy jest odpowiedzialny za drugi etap przemian ewolucyjnych. Dokonuje on
jakby przegladu zmiennosci istniejacej w populacji, wybierajac nastepnie te
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zmiany, ktére zwiekszajg dostosowanie poszczeg6lnych osobnikéw. Dzieki do-
borowi ewolucja organizméw uzyskuje okre$lony kierunek. Czynnikami doboru
naturalnego sa r6zne elementy ,otoczenia” organizméw, ktére najogélniej mozna
podzieli¢ na biotyczne i abiotyczne. W ten sposéb czynnikami doboru beda
zaréwno ptaki trzebigce populacje réznych gatunkéw owaddw, jak i wiosenne
przymrozki powodujgce masowe uszkodzenia kwiatow wsréd wielu roslin drze-
wiastych. Terazjuz tatwo dostrzec, ze ,zmiany pod wptywem otoczenia” (Landman
1993a) moga by¢ spowodowane réwniez dziataniem doboru naturalnego. ,,Wptyw
otoczenia”, to wspomniane juz czynniki doboru, natomiast ,zmiany”, to efekt
selekcji osobnikéw w populacji. Poniewaz kazdy z nich jest nosicielem okreslo-
nego zestawu cech, $Smier¢ jednych osobnikéw bedzie zwigzana z eliminacjg
pewnych cech, natomiast preferencja innych moze prowadzi¢ do ,nabycia” przez
populacje nowych ,cech”. Duza plastycznos¢ znaczeniowa wyrazenia ,zmiany
pod wptywem otoczenia”, ktére jest w eseju Landmana synonimem cech naby-
tych sprawia, ze idea dziedziczenia tych cech staje sie rodzajem ,wytrychu”, za
pomoca ktdrego mozna bez trudu interpretowac¢ rézne zjawiska biologiczne.
tatwo sie o tym przekona¢ analizujagc podane przez Landmana przykiady
dziedziczenia cech nabytych. Sg nimi zaréwno zmiany morfologii komoérek, nie
naruszajace jednak struktury ich genotypu, jak i rézne formy poziomego prze-
ptywu genow.

Postugiwanie sie samym hastem ,dziedziczenie cech nabytych”jest watpliwe
réwniez z innego powodu. Dotyczy ono miejsca, jakie koncepcja ta zajmowata
w oryginalnej teorii Lamarcka (1960). Zgodnie z pierwotnym lamarkizmem
zasadniczy nurt przemian ewolucyjnych, polegajgcy na ciggtym ,wspinaniu sie”
organizméw na coraz wyzszy szczebel organizacji, jest spowodowany przez ruch
fluidow. Ruch ten nalezy rozumie€ jako dziatanie pewnych czynnikéw wewne-
trznych, ktére umozliwiajg organizmom dokonywanie duzych zmian w budowie
zewnetrznej i wewnetrznej. Zmiany te sa zupelnie niezalezne od wpltywow
srodowiska zewnetrznego oraz aktywnosci samych organizmow. Dziedziczenie
cech nabytych jest natomiast mechanizmem odpowiedzialnym tylko za niewiel-
kie przeksztatcenia w ramach poszczegélnych szczebli organizacji. Odbywa sie
to w wyniku uzywania lub nieuzywania okreslonych narzadéw, a uzyskane na
tej drodze zmiany sg przekazywane nastepnie potomstwu w wyniku rozmnazania
piciowego. Okazuje sie wiec, ze w ewolucyjnych koncepcjach Lamarcka, dziedzi-
czenie cech nabytych miato pozycje wyraznie marginalng. To dopiero pézniejsi
spadkobiercy lamarkizmu, ktdrzy byli niejednokrotnie bardziej lamarkistowscy
niz sam Lamarck, uczynili z dziedziczenia cech nabytych gtéwny mechanizm
przemian ewolucyjnych, alternatywny dla darwinowskiego doboru naturalnego
(Gould 1991, Urbanek 1971). W ten sposéb koncepcja ta zostata pozbawiona
swojego pierwotnego znaczenia i stata sie juz tylko echem dawnych pogladow
Lamarcka. Mimo to wiekszo$¢ wspétczesnych badaczy, uzasadniajgc lamarki-
stowski model ewolucji, nawigzuje wytgcznie do dziedziczenia cech nabytych
(Brooks 1983, Fine 1979, Landman 1991, 1993b, Ptytycz 1982, Taylor 1980),
zapominajac zupetnie o postulacie ciggtego dazenia organizméw do doskonalenia
swojej budowy i zajmowania przez nie coraz wyzszego szczebla organizaciji.
Pomijaja oni réwniez inng zasadniczg mysl Lamarcka, ze ewolucja to aktywna.
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twoércza reakcja organizméw na odczuwane przez nie potrzeby, ktérej efektem
jest istnienie zmiennosci kierunkowej (Gould 1991).

POZIOMY PRZEPLYW GENOW PROCESEM DARWINOWSKIM

Po tych raczej teoretycznych rozwazaniach, dotyczacych relacji pomiedzy
ideg dziedziczenia cech nabytych a teorig Lamarcka i Darwina, zastanéwmy sie,
czy podane w eseju przyktady sa rzeczywiscie dowodami na dziedziczenie cech
nabytych, czy tez nalezy je rozpatrywac¢ w kategoriach ewolucji darwinowskiej.
Jednym z przyktadéw dziedziczenia cech nabytych jest wedilug Landmana
przekazywanie plazmidu F miedzy komérkami bakterii (Landman 1993a). Pla-
zmid ten jest niewielkg, zdolng do samopowielania, kolistg czasteczkg DNA,
ktora wystepuje niezaleznie od gtéwnego materiatu genetycznego komorki ba-
kteryjnej, nazywanego genoforem lub chromosomem. DNA plazmidu zawiera
kompleks genéw odpowiedzialnych za synteze réznych czynnikéw umozliwiaja-
cych proces koniugacji (wymiana plazmidu F, Gajewski 1983). Sg nimi na
przyktad pille ptciowe, dzieki ktorym protoplasty koniugujacych ze sobg komo-
rek uzyskujag petny kontakt. Plazmid F posiada ponadto bardzo interesujgca
z ewolucyjnego punktu widzenia wtasciwos¢: moze on co pewien czas wigczac
sie do genoforu i choc traciw ten sposéb swojg autonomie, tojednak nie przestaje
by¢ aktywny (Gajewski 1983). Komoérki zawierajace zintegrowany czynnik picio-
wosci majg bowiem bardzo wysokag zdolnos¢ rekombinacji. Podczas koniugacji
tych komorek (oznaczanych symbolem Hfr) ze szczepami F" (komorki nie posia-
dajgce plazmidu F) sg przekazywane geny chromosomu oraz dochodzi do
rekombinacji pomiedzy DNA dawcy i biorcy (Gajewski 1983). Stopien rekombi-
nacji zalezy od czasu trwania wymiany. Ogolnie mozna powiedziec¢, ze imjest on
dtuzszy, tym wieksze prawdopodobienstwo zajscia licznych rekombinacji. Prze-
kazywanie czynnika F jest wiec mechanizmem powodujgcym wzrost zmiennosci
komoérek bakteryjnych, co otwiera przed nimi nowe mozliwosci adaptacyjne.
W wyniku koniugacji moga by¢ jednak przekazywane fragmnety DNA zaréwno
zwiekszajace, jak i zmniejszajace wartos¢ selekcyjng poszczegdélnych komoérek.
Przyktadem korzystnych zmian jest mozliwo$¢ uzyskania przez szczepy niezdol-
ne do syntezy pewnych aminokwaséw genéw prowadzacych normalng synteze
tych czgsteczek (Gajewski 1983). Niekorzystng zmiang rekombinacyjng, powsta-
ta w wyniku koniugacji, moze by¢, na przykiad, przekazanie genéw zwiekszajg-
cych wrazliwos¢ bakterii na niektére wirusy i antybiotyki (Gajewski 1983).
Dlatego tez warto$¢ uzyskanych w ten sposob zmian bedzie nastepnie poddana
ocenie przez dobdér naturalny.

Konsekwencjg wbudowania plazmidu F do genoforu bakteryjnego moze byc¢
réowniez powstanie ukladéw o czesciowej heterozygotycznosci. Zdarza sie to
w trakcie wytgczania czynnika ptciowosci zchromosomu komoérek Hfr (Gajewski
1983). Poniewaz proces ten jest niekiedy niedokiadny, wyrekombinowany pla-
zmid F moze zawiera¢ w zaleznosci od miejsca integracji r6zne geny bakteryjne.
Podczas koniugacji bakterii zawierajgcych czynnik F’' (plazmid F posiadajgcy
DNA genoforu) z komérkami F' obok DNA plazmidu sg przekazywane geny
chromosomowe. Jesli, na przyktad, komdérka biorcy zawiera operon lac~,
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natomiast plazmid F’' operon lac+ to wymiana plazmidu F' doprowadzi do
powstania komoérek o normalnym genotypie, ktére bedg mogly korzystaé
z laktozy jako zrédta wegla (Gajewski 1983). A zatem jeszcze jednym efektem
wystepowania plazmidu F jest mozliwo$s¢é maskowania niekorzystnych zmian
w genotypie komorki bakteryjnej, powodujacych wymkniecie sie takich komérek
spod presji selekcyjnej. Nalezy jednak podkresli¢, ze zdarzenia te sg bardzo
przypadkowe, gdyz wycinanie DNA plazmidu moze przebiega¢ prawidtowo, lub
prowadzi¢ do zabrania tylko fragmentu genu bakteryjnego, ktéry w ten sposéb
nie ulega ekspresji (Gajewski 1983). Dodatkowym czynnikiem jest tu pobranie
przez komorke bakteryjng tego plazmidu F\ ktoryjest akurat wektorem ,allelu”
zmienionego genu genoforowego.

Losowo$¢, a tym samym bezkierunkowos$¢ stwierdzono réwniez w przeptywie
genéw pomiedzy genomem jagdrowym a genomami organellowymi u roslin,
grzybow i zwierzat (Jakubowicz | Augustyniak 1992). Wiele z przenoszonych
czagsteczek DNA zawiera tylko fragmenty pierwotnych genéw. Takze miejsca
wigczania tych gendéw sa przypadkowe, co bardzo czesto uniemozliwia ich
ekspresje. W przypadku gendw chloroplastowych szpinaku, ktore zostaty prze-
niesione do genomu jgdrowego, dodatkowym czynnikiem blokujacym ich trans-
krypcje jest metylacja DNA. Przyjmuje si¢ (Jakubowicz i Augustyniak 1992), ze
wiekszo$¢ odcinkéw DNA zasiedlajacych obcy genom nie petni zadnej funkcji
biologicznej. Jednym z nielicznych wyjatkow sa geny kilku czasteczek plastydo-
wego tRNA, ktore zostaty zintegrowane w poblizu promotora genu mitochondrial-
Nnego (Jakubowicz i Augustyniak 1992). Funkcjonalne sg réwniez te geny orga-
nellowe, ktore po przeniesieniu do jadra uzyskaty w toku ewolucji dodatkowe
wiasciwosci przystosowujgce je do mechanizméw transkrypcji w tym komparty-
mencie. Proces taki odbyt sie u prawie wszytkich przebadanych roslin motylko-
wych, u ktorych ekspresja genu kodujacego podjednostke Il oksydazy cytochro-
mowej (coxll) zachodzi w jgdrze komoérkowym (Jakubowicz i Augustyniak 1992).
Jadrowej ekspresji coxll nie wykazano jedynie u grochu zwyczajnego, mimo ze
gen ten znajduje sie w jadrze komérkowym. Istnieja ponadto dane, ktore
wskazujg, ze migracja gendw w komorce eukariotycznej zachodzi pod presja
selekcyjng. Dotyczy to, na przykiad, chloroplastowych biatek rybosomalnych.
Wiadomo, ze DNA chloroplastowy koduje znacznie wigecej biatek wchodzgcych
w sklad mniejszej niz wigkszej podjednostki rybosomalnej (Subramanian 1993).
Przypuszczalnie wynika to z rolijakg podjednostka 30S petni podczas translacji.
Takze von Heijne (1986) proponowalt, ze utrzymywanie sie genomu mitochon-
drialnego wigze sie z przechowywaniem w nim gendw kodujgacych biatka, ktére
mogtyby by¢ biednie rozpoznawane przez system eksportu biatek zwigzany
z retikulum endoplazmatycznym. Wydaje sie, ze komoérka eukariotyczna, przy-
pominajgca po czesci mini-ekosystem, w ktérym koegzystuje kilka réznych
genomoéw o odmiennej liczbie kopii, jest dobrym uktadem modelowym do badan
nad poziomym przeptywem gendéw, ktérych wyniki mozna nastepnie przenosié¢
na wyzsze szczeble organizacji.

Innym przyktadem poziomego przeptywu gendéw, bedacego jednoczesnie
wedtug Landmana dowodem na dziedziczenie cech nabytych, jest mozliwos¢
uzyskania nowych genéw w wyniku wbudowywania DNA wiruséw (Landman
1993a). ,,Obliczono” nawet, ze ,chromosomy myszy zawierajg okoto 25 tysiecy
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genow pochodzacych od retrowiruséw, nabytych w ciagu wiekéw drogg infekcji”
(Landman 1993a). Oprécz wigczania gendéw wirusowych proces ten moze obej-
mowac przekazywanie DNA pochodzacego z komoérek réznych grup organizmow.
Wbudowywanie obcych gendéw wigze sie jednak z pewnymi zagrozeniami dla
prawidtowego funkcjonowania informacji genetycznej komérek biorcy. Zagroze-
nia te wynikajg z faktu, iz genotyp organizmu nie jest tylko luznym zbiorem
genoéw, lecz wzajemnie dopasowanym ukiadem wielu réznych fragmentéw DNA,
ktoéiych adaptatywnos¢ przeszia niejedng probe w diugim procesie ewolucji
(Mayr 1974). Wigczenie do tego zintegrowanego systemu obcego DNA moze
spowodowac jego destabilizacje. Dowodem na to sg etiologie niektérych choréb
genetycznych cztowieka. | tak, na przyktad nerwiakowldkniakowatosé¢, ktéra
powoduje powstanie nowotworu, moze by¢ spowodowana przez wigczenie do
genu kontrolujacego wzrost komorek odcinka DNA nazywanego Alu (Rennie
1993). Przypadkowe wbudowanie obcego genu moze prowadzi¢ réwniez do
powstania pewnych postaci hemofilii (Rennie 1993). Innym efektem takich
transpozycji moze by¢ aktywacja onkogendéw w transformowanych komérkach
lub przedwczesne zakoniczenie transkrypcji genéw posiadajacych DNA retro-
wirusowy w obrebie introndw (McDonald 1990). Nalezy wiec przyja¢, ze nowe
geny przekaza nastepnym pokoleniom tylko te osobniki, u ktérych powstang
jedynie niewielkie zaburzenia homeostazy (stanu réwnowagi) ustroju, co nie
spowoduje naruszenia ich rownowagi przystosowawczej.

Ostatnie badania wskazuja, ze przedmiotem selekcji moga by¢ réwniez
fragmenty nie kodujgce genow strukturalnych. Wykazano, ze wiekszo$¢ genow
kodujacych biatka szoku termicznego (HSP) nie posiada introndéw (Porankiewicz
i Gwozdz 1993), co zwieksza tempo ich transkrypcji i translacji, a tym samym
usprawnia reakcje komorki na stres cieplny. Dane te sg interesujgce w zesta-
wieniu z teorig péznego pochodzenia introndw, wedtug ktérej introny posiadajg
cechy elementéw ruchomych i mogg przemieszczac¢ sie w genomie roziywajac
wtérnie eksony (Lambowitz i Belfort 1993, Stoltzfus i Doolittle 1993).

Wbudowanie obcego fragmentu DNA moze byé réwniez przyczyna segmen-
tacji pierwotnego genu. Proces taki zaszedt prawdopodobnie podczas wczesnej
ewolucji gendw immunoglobulinowych (Gniadecki 1989). Przypuszcza sie, ze
transpozon integrujgc sie do genoforu ulegt duplikacji obejmujac odcinek DNA,
ktory w przysztosci przeksztatci sie w gen D. W nastepnym etapie taki ztozony
transpozon, zawierajacy przyszty gen D, wiaczyt sie do genu V\ dzielagc go na
segmenty Vi J. W ten spos6b powstaty geny V-D-J. Poniewaz transpozon posiadat
ograniczajgce sekwencje powtorzone, bedgce sekwencjami sygnatowymi umozli-
wito to rekombinacje miedzy genami V, D i J. Podziat genu V'’ stat sie podstawg
do znacznego zréznicowania sekwencji aminokwasowej kodowanego przez ten
gen biatka. Obecnie rekombinacja genéw immunoglobulinowych jest jednym
z mechanizméw generujacych olbrzymig zmienno$¢ czasteczek przeciwciat (Ptak
1987), zapewniajac kregowcom znaczng plastyczno$¢ Srodowiskowa. Mozna
przyja¢, ze wigczanie przez komorki obcego DNA jest jednym ze sposobdw
specyficznego zwiekszania zmiennosci biatek.

Miejscem integracji ruchomych elementéw genetycznych, takich jak na
przykiad elementy retrowirusowe (RLE), moga by¢ geny regulatorowe. Wedtug
McDonalda (1990) mozliwy duzy efekt fenotypowy tych insercjijest poczatkowo
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ttumiony przez istniejgce w populacji geny supresorowe. Zmiany te sg ujawniane
dopiero podczas roznych stresow srodowiskowych w matych, izolowanych po-
pulacjach. Powstajgce wowczas zupetnie nowe fenotypy moga posiada¢ pewng
wartos¢ przystosowawcza i by¢ preferowane przez selekcje. Hipoteza McDonalda
sugeruje, ze dzieki integracji jednostek RLE organizmy gromadza pewien zapas
ukrytej zmiennosci, ktéry moze by¢ przydatny w przysztosci. Koncepcja tajest
mocno osadzona nagruncie darwinowskim, stanowigc ,,unowoczesniong” wersje
mayrowskiej teorii specjacji peripatiycznej.Wydaje sie, ze zaproponowany przez
McDonalda mechanizm jest nowym wyjasnieniem postulowanej przez Mayra,
tak zwanej rewolucji genetycznej (Mayr 1974).

Innym przyktadem poziomego przeptywu genow, ktéiy moze sugerowaé
istnienie dziedziczenia cech nabytych jest transformacja. Proponuje sie, ze
genom bakterii i sinic egzystuje w dwdéch fazach: pierwszej, ktoérajest zwigzana
z zywymi, normalnie metabolizujgcymi i rozmnazajgcymi sie komorkami oraz
drugiej nastepujacej po $Smierci organizmu (Reanney 1976). W fazie tej genorh
staje sie dostepny dla komérek innych organizméw nalezgcych czesto do od-
miennych gatunkéw a nawet rodzajéw. Proces transformacji uczestniczy miedzy
innymi we wzroscie opornosci bakterii na antybiotyki j3-laktamowe, spowodo-
wanej utratg zdolnosci wigzania przez biatka PBP tych antybiotykéw (Markie-
wicz 1991, Smith i wspoOtaut. 1991). Poréwnanie sekwencji genu PBP2P
uwybranych szczep6w Streptococcus pneumoniae, sugeruje, ze klasa B szczepéw
opornych powstata w wyniku jednorazowej rekombinacji DNA innego gatunku
Streptococcus sp. (Smith i wspoOtaut. 1991). Podobny proces byt prawdopodobnie
odpowiedzialny za uzyskanie opornosci na penicyline przez niektére szczepy
komensalnego gatunku Streptococcus sanguis (Markiewicz 1991). Jednak jak
wykazano w warunkach invitro transformacyjne zmiany sekwencji nukleotydéw
w genach kodujacych te biatka moga zachodzi¢ réwniez stopniowo. Na przykiad
nabycie opornosci na antybiotyki JS-laktamowe przez pewien szczep Streptococ-
cus pneumoniae byto rezultatem kilku nastepujgcych po sobie rund transforma-
cji DNA szczepu wysokoopornego, przy czym bardzo trudno bylo otrzymac
transformanty o opornosci zblizonej do opornoéci dawcy genu (Markiewicz
1991). W podobny sposéb smith i wspétautorzy (1991) ttumacza pochodzenie
mozaikowej struktury gendéw klasy A biatek PBP2B u opornych na penicyline
szczepOw Streptococcus pneumoniae. Innym faktem potwierdzajgcym wieloeta-
powosc¢ i ztozonos¢ procesu transformaciji jest analiza gendéw kodujgcych biatka
PBP2 u dwéch gatunkéw Neisseria: N. meningitidis i N. gonorrhoeae (Smith
i wspotaut. 1991). Szczepy penicylinooporne tych gatunkéw posiadajg w obrebie
genéw PBP2 kilka oddzielnych segmentéw charakteryzujgacych sie znaczng
odrebnoscig sekwencji nukleotydéw (okoto 12% i 23%) w poréwnaniu do homo-
logicznych obszaréw u szczep6éw wrazliwych. Stwierdzono ponadto, ze w niekt6-
lych genach znajdujg sie w bliskim sgsiedztwie fragmenty DNA pochodzace od
réznych gatunkéw Neisseria.

Opornos¢ na antybiotyki J3-laktamowe jest zwigzana najczesciej z substytu-
cjami kilku lub kilkunastu aminokwaséw w domenie transpeptydazowej PBP
oraz mozaikowg strukturag gendéw kodujacych te biatka, powstata w wyniku
transformacji (Markiewicz 1991, Smith i wspotaut. 1991). Poniewaz biatka PBP
petnig normalne funkcje fizjologiczne polegajgce na syntezie peptydoglikanu.
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zmiany te nie moga zachodzi¢ w sposéb nie kontrolowany, gdyz wéwczas bytyby
one niezdolne do wigzania swego naturalnego substratu, ktérym jest acylo-D-
-alanylo-D-alanina. Stwierdzono, ze zwigekszenie stabilnosci zmienionych PBP
moze sie dokonywac poprzez kompensacyjne zmiany sekwencji aminokwaséw
w innych czesciach tancucha polipeptydowego (Markiewicz 1991). Wykazano
réwniez, ze proces transformaciji jest tylko jednym z mechanizmoéw modyfikuja-
cych biatka PBP, przy czym gitdwnymi mechanizmami odpowiedzialnymi za
wzrost opornosci na antybiotyki R-laktamowe u szczepow niewrazliwych sa
insercje i substytucje nukleotydéw. | tak, u Neisseria gonorrhoeae zmniejszone
powinowactwo PBP2 do penicyliny jest warunkowane gtéwnie przez insercje
pojedynczego trypletu kodujgcego kwas asparaginowy (Markiewicz 1991). Do-
datkowymi zmianami w sekwencji tego biatka jest kilka substytucji oraz silnie
zmieniony odcinek od kornica C tancucha biatkowego, ktory maégt powstac
w wyniku transformacji DNA innego gatunku bakterii. Podobne zmiany wyste-
pujaw genach PBP2 u innych penicylinoopornych szczepéw Neisseriagonorrhoe-
ae i Neisseria meningitidis, gdzie na mapie zmian transformacyjnych, sporza-
dzonej przez Smitha i wspétautorow (1991), mozna odnalez¢ miejsca insercji
dodatkowych kodonow. Réwniez w klasie genéw A i B wysokoopomych szczepow
Streptococcus pneumoniae zmniejszone powinowactwo do penicyliny jest zwig-
zane z niezaleznymi od zmian transformacyjnych substytucjami aminokwasow
w obszarze domeny transpeptydazowej PBP2B (Markiewicz 1991, Smith i wspo6t-
aut. 1991). Potwierdzeniem dla typowo darwinowskiego charakteru zmian za-
chodzacych w biatkach PBP jest obserwacja, ze oporno$¢ na penicyline dotyczy
najczesciej tych gatunkéw, ktére powodujg diugotrwate zakazenia wymagajace
przedtuzonej terapii antybiotykowej (Markiewicz 1991). Warunki te tworzg silng
presje selekcyjng oraz sprzyjajag obecnosci w zakazonych tkankach réznych
gatunkow drobnoustrojow. Umozliwia to rownolegtg i odmienng realizacje opor-
nosci na stosowany antybiotyk u réznych gatunkéw bakterii, a nastepnie
przekazywanie uzyskanych zmian na drodze transformacji. Biorgc pod uwage
powyzsze fakty nalezy stwierdzi¢, ze zmiany w biatkach PBP sg raczej procesem
wolnym i wieloetapowym, ktory jest pod silng presja selekcyjng oraz wykorzy-
stuje r6zne mechanizmy powodujgce zmiennos$¢ tych biatek.

Analiza podanych przyktadéw wskazuje, ze r6zne formy poziomego przepty-
wu gendéw, to mechanizmy zwiekszajgce zmiennos¢ organizmow. Poniewaz
zmiany te sg bezkierunkowe, wymagajg one ingerencji doboru naturalnego,
ktory nadaje im odpowiedni kierunek. O ,niedoskonatosci” przystosowawczej
zmian genetycznych swiadczy réwniez ré6znorodnos¢ mechanizméw molekular-
nych zaangazowanych w generowanie zmiennosci takich bialek, jak omoéwione
poprzednio biatka PBP, a takze immunoglobuliny (IgG) syntetyzowane przez
limfocyty B (Ptak 1987). Dopiero catoSciowe uruchomienie tych mechanizméw
moze na tyle zwiekszy¢ zakres ich zmiennosci, ze istnieje znaczne prawdopodo-
bienstwo wystgpienia zmian, ktére sg ,wymagane” przez organizm w okreslonej
sytuacji srodowiskowej. Szeroki zakres poziomego transferu gendéw sugeruje
ponadto, ze ewolucja organizmow jest zwigzana z istnieniem systemu zwieksza-
jacego czestos¢ zmian genetycznych. Elementami takiego systemu bytyby, mie-
dzy innymi oprécz wymienionych juz wiruséw, plazmidéw i transpozonoéw,
jednostki insercyjne (Gajewski 1987), proces alternatywnego sktadania eksonéw
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tego samego locus genowego (Ptak 1987), plazmidy mitochondrialne (Jakubo-
wicz i Augustyniak 1992), imprinting genowy (Huebner i wspo6taut. 1993) oraz
zjawisko redagowania RNA (Zekanowski 1993). Wystepowanie systemu generu-
jacego zmiennosc¢jest szczegolnie wazne dlabakterii i sinic, ktérejako organizmy
haploidalne posiadaja tylko pojedyncze kopie gendéw chromosomowych, co
wyklucza u nich obecnos$¢ zmiennosci rekombinacyjnej bedacej wynikiem nor-
malnego procesu piciowego. Zwiekszenie zakresu zmiennosci stwarza dodatko-
we mozliwosci dla doboru, ktoiy dysponujac wiekszg liczbg zmian staje sie
bardziej twoérczy i moze znacznie skuteczniej przystosowywaé organizmy do
zmieniajacego sie srodowiska.

Zdobywanie przez organizmy nowych czgsteczek DNA w wyniku poziomego
przeptywu genéw mozna rozpatrywac¢ réwnez w aspekcie genetyki populaciji.
Nowe geny przyczynig sie dowzbogacenia puli genowej populacji oraz powstania
nowych genotypéw, ktére moga posiadac lepsze mozliwosci adaptacyjne. Sukces
rozrodczy nosicieli tych genéw zapewni ciagte zwiekszanie ich frekwencji
w kolejnych pokoleniach. Wszystkie te niedawno odkryte zrédta naptywu nowych
genow do puli genowej populacji rozszerzajg nasza wiedze o czynnikach zwie-
kszajacych jej zmiennos¢, do ktérych wedtug syntetycznej teorii ewolucji nalezy
miedzy innymi przeptyw gendw, wiazany tutaj jednak przede wszystkim
z migracja osobnikéw miedzy populacjami tego samego gatunku (tzw. gatunek
biologiczny) (Mayr 1974). Zgodnie z badaniami molekularnymi transfer genéw
moze zachodzi¢ r6znymi drogami (np. transdukcja, koniugacja, endosymbioza),
przetamywac granice gatunkowe i ponadgatunkowe tgcznie z krélestwami (np.
proces endosymbiozy) oraz odbywac sie wewnatrz samej komoérki (np. migracja
gendéw chloroplastowych do genomu jadrowego).

W ramach teorii doboru naturalnego mozna rowniez wyttumaczy¢ przejscio-
wa obecno$é w komérkach muszki owocowej wirusa sigma (Landman 1993a).
W tym przypadku dobér dziatajgc za posrednictwem ,podwyzszonej temperatu-
ry” spowodowat eliminacje czynnika dziedzicznosci (DNA wirusa sigma) i w efekcie
zanik u dorostych much wrazliwosci na CO2. Przyczynito sie to do zaniku pewnego
rodzaju zmiennosci reprezentowanej przez badang populacje drozofili. Wyniki
tego doswiadczenia pozostaja catkowicie zgodne z zasadniczym stwierdzeniem
darwinizmu, dla ktérego dobdr jest podstawowym czynnikiem zmniejszajgcym
zmiennos$¢ populacji (Mayr 1974).

ENDOSYMBIOZA MECHANIZMEM ZWIEKSZAJACYM ILOSC DNA
W FILOGENEZIE EUKARYOTA

Interesujace spojrzenie na problem dziedziczenia cech nabytych rzuca wspoét-
czesna teoria doboru naturalnego wzbogacona o koncepcje socjobiologiczne.
Wedtug socjobiologéw ewolucje biologiczna mozna sprowadzi¢ do konkurencji
pomiedzy poszczegblnymi genami, ktérych egoistycznym celem jest pozostawie-
nie jak najwiekszej liczby witasnych kopii (Dawkins 1976). Ciata organizméw
petnig tu tylko role wehikutéw umozliwiajacych przenoszenie czasteczek DNA
w czaple i przestrzeni. Nawet nasze mozgi oraz nasza psychika, to prawdopodob-
nie ty ko jeden z wielu sposobéw genéw na przetrwanie. To genocentryczne
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spojrzenie na ewolucje redukuje w znaczny sposéb liczbe zjawisk majacych
znaczenie dla ewolucji organizmoéw, ajednoczesnie pozwala na nowa interpre-
tacje znanych juz faktow biologicznych. W tym konteks$cie do pewnego stopnia
nieistotna dla rozwazan ewolucyjnych staje sie utrata przez bakterie Sciany
komoérkowej, czy powstanie ,podwdjnych potworkéw” u pierwotniaka Oxytricha,
gdyz cechy te nie sg zapisane w genotypie (Landman 1993a). Takze powstanie
chloroplastéw trudno uznac¢ za zwykte dziedziczenie cech nabytych. Organella
te sg, jak sie aktualnie przyjmuje (Morden i wspétaut. 1992), przeksztatconymi
sinicami, ktére nawigzaty Scisty kontakt z komérkami eukariotycznymi. ,Pozar-
cie” fotosyntetyzujacych sinic przez te komoérki byto w istocie przypadkowym
~pobraniem” pewnej prébki DNA, odpowiedzialnej miedzy innymi za synteze
biatek umozliwiajgcych fotosynteze. Otworzyto to przed jedna z linii Eukaryota
mozliwos¢ korzystania z nowego zrédta energii, jakim jest swiatto stoneczne.

Nabycie endosymbiontéw jest traktowane jako wynik zaburzen w procesach
zyciowych komorek biorcy. Wymienia sie tu: pekniecie lub rozbicie btony fago-
somalnej, utrudnieniaw fuzji fagosomu z lizosomem i niskg aktywnos¢ enzymoéw
hydrolitycznych wewnatrz Wodniczki pokarmowej (Kuznicki 1987). Wystagpienie
ktoregokolwiek z tych proceséw moze byc¢ letalne dla komodrki gospodarza.
Ewolucji chloroplastow musiata wiec towarzyszy¢ darwinowska selekcja,
w ktoérej przewage uzyskiwaty te komoérki, ktdiych zwigzek z sinicami przypomi-
nat najbardziej uktad komensalny lub mutualistyczny. Podobnego zdania jest
réwniez Dyson (1993). Twierdzi on, ze wszystkie nowosci strukturalne (poréw-
nane przez tego autora do choroby) sg z zasady niszczone przez system obronny
komoérki, poniewaz stanowig zagrozenie dla jej integralnosci. Dociekania nad
geneza mitochondriow sugerujg, ze udanej inwazji moglty dokonac¢ tylko te
komarki prokariotyczne, ktére posiadaty pewne preadaptacje do wejsciaw ukitad
symbiotyczny z komérkami eukariotycznymi. Jak wykazaty badania poréwnaw-
cze sekwencji 16S rRNA przodkami mitochondriéw byty prawdopodobnie bakte-
rie a-purpurowe (Yang i wspotaut. 1985). Bakterie te obecnie sg reprezentowane
miedzy innymi przez rhizobia, agrobakterie oraz riketsje, a wiec organizmy
rozwijajagce sie wewnatrz komdrek eukariotycznych albo pozostajgce z nim
w bardziej otwartych zaleznosciach ekologicznych.

Znaczenie selekcji w procesie endosymbiozy podkresla fakt, ze droga od
endosymbionta do organellum jest o wiele dtuzsza niz przyjmuje to wiekszos¢
zwolennikéw teorii endosymbiozy. Wedtug Netrsona (1992) w poczatkowej ewo-
lucji chloroplastéw i mitochondriow mozemy wyrozni¢ Kilka gtobwnych etapow,
ktorym towarzyszyly istotne zmiany biochemiczne komorki eukariotycznej
i endosymbiontéw prokariotycznych. Pierwszym z nich bylo powstanie wzaje-
mnej zaleznosci pomiedzy symbiontami poprzez eliminacje proceséw metabo-
licznych, ktére byly powielone u dwdéch lub trzech partneréw. Nastepne dwa
zdarzenia wigzaly sie z rozwojem systemu transportujgcego rozne metabolity
przez btony nowych kanpartymentéw oraz ,ucieczkg” genéw organellowych do
genomu jgdrowego. Ostatni, czwarty etap polegat na wytworzeniu w btonach
powstajgcych chloroplastéow i mitochondriéow ukiadu transportujgcego biatka

kodowane w jadrze komérkowym. Sprébujmy blizej scharakteryzowaé czwarty
etap tego procesu.
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Transport biatek organellowych do réznych przedziatéw mitochondriow i
chloroplastow, ktérych geny przedostaty sie do jadra komorkowego, stal sie
mozliwy dopiero po zaopatrzeniu ich w specyficzne sekwencje tranzytowe. O skali
tego procesu niech Swiadczy fakt, ze objgt on okoto 500-1000 gendéw i byl
prawdopodobie zwigzany z tysigcami mutacji (Cavalier-Smitii 1992). Innym o
wiele trudniejszym problemem jest powstanie calego systemu biatek receptoro-
wych w btonach mitochondriéw i chloroplastéw. Przyjmuje sie (Netson 1992),
ze komoérki eukariotyczne moglty uzyskac¢ caty system importu biatek od endo-
symbionta, ktérego genom w catosci zintegrowat sie z genomem jadrowym.
Kandydatami do takiej endosymbiozy sg przodkowie peroksysomow oraz arche-
bakterie, bez zaktadania ich transformacji w organellum. Wedtug Netlsona (1992)
bardziej prawdopodobne jest archebakteryjne pochodzenie tego systemu, przy
czym zaktada sie, ze endosymbioza ta zaszta na wczesnym etapie filogenezy
Eukaryota., a pewnym jej Sladem jest obecnos¢ w komérkach eukariotycznych
V-ATPaz. Przedstawione tu fakty, jak i spekulacje sugeruja, ze ,nabycie” przez
Eukaryota mitochondriéw i chloroplastéw byto prawdopodobnie uzaleznione od
uprzedniej endosymbiozy, ktora przygotowataje na przyjecie bakterii i sinic,
a takze wczesniejszych interakcji przodkow mitochondriow (moze réwniez
chloroplastéw) z komoérkami eukariotycznymi. Prawdopodobnie bez spetnienia
tych wstepnych warunkéw nigdy by nie doszto do powstania mitochondriéw
i chloroplastow oraz zr6znicowania Swiata Eukaryota. By¢ moze istnienie nad-
krélestwa Archezoa (,pierwotniaki”, ktére nigdy nie posiadaty mitochondriéw
i peroksysomoéw; brak im rowniez diktiosomow oraz prawdopodobnie intronéw
jadrowych, Cavalier-Smith 1993) Swiadczy o tym, ze procesy te nie odbyty sie
w pewnej pierwotnej linii komdrek eukariotycznych.

Nalezy rowniez pamietac, ze zesp6t cech strukturalno-funkcjonalnych komoé-
rek prokariotycznych, ktére mogly by¢ eksportowane do Swiata Eukaryota
powstat droga selekcji. Ich obecnos¢ w nowym sSrodowisku genetycznym byta
jednak zwigzana z dalszg ewolucja, ktérej efektem mogto by¢ powstanie nowych
struktur i funkcji. Dobrym przyktadem takich przemian jest ewolucja intronéw
grupy Il. Wedtug hipotezy Cavalier-Smitha (1991) introny te trafity do komorek
eukariotycznych razem z bakteriami a-purpurowymi, a nastepnie przedostaty
sie do genomu jadrowego, gdzie uleglty fragmentacji dajac poczatek intronom
jadrowym oraz genom dla czasteczek snRNA. Obecnie rézne typy snRNA sg
sktadnikami spliceosoméw uczestniczacych w procesie wycinania intronéw
z jadrowego pre-mRNA (Lamond 1993).

Endosymbiotyczna geneza intronéw jadrowych oraz maszynerii stuzacej do
ich wycinania, potwierdzana wcigz przez nowe odkrycia (Roger i Doolittle
1993), skiania do nadania procesowi endosymbiozy zupetnie innego statusu
w ewolucji organizméw, przeciwnie niz to czynig wspotczesni neolamarkisci.
Wydaje sie, ze endosymbioze nalezy rozpatrywaé jako proces zwiekszajacy
wielkos¢é genomu komoérek eukariotycznych. Powstaty dzieki temu nadmiar DNA
mogt (moze) ulegaé réznicowaniu i dywergencji. W takiej postaci koncepcja ta
nawigzuje bezposrednio do hipotezy Oiino (1970), zgodnie z ktorg postep ewo-
lucyjny dokonuje sie dzieki duplikacji i redundancji materiatu genetycznego.
Podstawowymi mechanizmami zaangazowanymi w tym procesie sg duplikacje
tandemowe genodw oraz poliploidyzacje. Dzi$ wiadomo, ze w ten spos6b powstaty
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cate rodziny réznych biatek (Netson 1992, Saier 1994, Smith 1989), a mecha-
nizm zaproponowany przez Ohno mozna uznac za prawo ewolucji molekularnej.
Jest pewne, ze udziat endosymbiozy w zwiekszaniu oraz ré6znicowaniu DNA byt
na niektorych etapach filogenezy Eukaryota bardziej znaczgcy od duplikacji
wiasnych genéw i genoméw. Wynika to przede wszystkim z faktu, ze wiekszos¢
gendw powstajacych na drodze duplikacji posiada mimo wszystko wtasciwosci
podobne do swoich przodkéw. Swiadczy to o pewnych ograniczeniach takiego
mechanizmu ewolucji DNA. Wydaje sie, ze endosymbioza jest procesem jako-
Sciowo zupetnie innym. Komorki prokariotyczne dostarczyty cate grupy genow,
ktére nie wystepowaly wczesniej w linii ewolucyjnej Eukaryota. Nastepnie
w ramach poszczegolnych genéw mogta zachodzi¢ dalsza ewolucja zgodna juz
ze scenariuszem Ohno. Efektem kolejnych endosymbioz byt wiec wzrost rézno-
rodnosci biochemiczno-genetycznej komarek eukariotycznych, ktéiy otworzyt
przed nimi nowe mozliwos$ci ewolucyjne.

KIERUNKOWOSC | ADAPTACYJNOSC PROCESOW LAMARKISTOWSKICH

Najistotniejszym zarzutem kwestionujagcym wartos¢ podanych przez Land-
mana dowoddw na dziedziczenie cech nabytych jest nieuwzglednienie w nich
lamarkistowskiej zasady kierunkowosci i adaptacyjnosci zmian wynikajacych
z przekazu cech nabytych (Goutld 1991). Takg zmiang nie jest na pewno utrata
chloroplastéw przez euglene w wyniku dziatania streptomycyny. Trudno bowiem
uznac, ze degradacja plastydow jest mechanizmem przystosowujgcym komorki
do obecnosci tego antybiotyku w srodowisku. Zmiany te sg raczej normalnym
efektem toksycznego dziatania streptomycyny na aparat translacyjny chloropla-
stu (Kwiatkowski 1992), ktéoremu nie towarzyszy zadna odpowiedz obronna ze
strony komorki czy organellum. ,Dziedziczenie” tej ,cechy” wynika stad, ze
euglena jest organizmem jednokomodrkowym i podziat komoérki prowadzi do
kopiowania wszystkich cech organizmu. Inaczej jest w przypadku wielokomor-
kowcéw posiadajagcych tor piciowy, u ktérych zmiany strukturalne w ciele
organizmu indukowane przez srodowisko moga by¢ przekazane nastepnym
pokoleniom tylko po przekroczeniu bariery Weismanna. Zmiang typowo lamar-
kistowska w omawianym przyktadzie bytoby powstanie w chloroplastach lub
komorce eugleny mechanizmoéw neutralizujgcych toksyczne dziatanie strepto-
mycyny. Mechanizmy takie zostaly stosunkowo dobrze poznane w komérkach
bakterii. Sg nimi zmiany sekwencji biatka S12i 16S rRNArybosomu, ré6znorodne
modyfikacje chemiczne antybiotyku oraz ograniczenie jego transportu przez
btone cytoplazmatyczng (Kwiatkowski 1992).

Degradacja chloroplastow w komdrkach eugleny, podobnie jak utrata sciany
bakteryjnej pod wptywem lizozymu lub penicyliny (Landman 1991), jest przykia-
dem roznych sposobéw laboratoryjnego ,okaleczania” komorki, ktére mozna
poréwnaé¢ do nagtej utraty przez jakiego$ kregowcajednego zjego organow
w wyniku mechanicznego lub chemicznego uszkodzenia. Dziedziczenie takich
zmian wykluczat sam Lamarck, wedlug ktérego bezposrednie modyfikacje
w ksztatcie i organizacji organizmu nie sg przekazywane na dalsze pokolenia
(Elliot 1914). Twierdzit on, ze dziedziczeniu podlegajg te zmiany, ktdore sag
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efektem przeksztatcen wynikajgcych z nowych potrzeb, a tym samym nowych
czynnosci w zmienionym Srodowisku. Wedtug Lamarcka bowiem reakcja orga-
nizméw na przeobrazenia zachodzace w ich otoczeniu jest czynna, a nie bierna
(Gould 1991).

Przypomnijmy, ze zmianami kierunkowymi nie sg takze rézne sposoby
horyzontalnego przeptywu gendéw. Proces ten spetniatby zatozenia lamarkisto-
wskie tylko wéwczas, gdyby komérki ,Swiadomie” pobieraty i wilgczaty geny
niosgce cechy umozliwiajgce im zwiekszenie przystosowania do danych warun-
kéw sSrodowiskowych (Goutda 1991). Przykiadoéw potwierdzajgcych istnienie
takiego mechanizmu nie udato sie jednak jeszcze stwierdzi¢. Tymczasem, jak to
przedstawiliSmy, bardzo czesto obserwujemy co$ zupetnie innego. Przenoszone
czasteczki DNA moga zawieraé tylko fragmenty pierwotnych genéw, a wiec nie
sa nosicielami zadnej cechy. Roéwniez przypadkowa integracja tych genéw, nawet
jezeli sa przekazywane w catosci, prowadzi bardzo czesto do zahamowania ich
ekspresji. Wiaczenie obcego odcinka DNA w obreb genéw struktury moze
natomiast spowodowaé obnizenie wartosci przystosowawczej ich nosicieli
i wyparcie tego DNA z puli genowej populacji. Trudno réwniez przyjmowac, ze
transpozon, ktéry spowodowat rozdziat pierwotnego genu immunoglobulinéwego
byt nosicielem okreslonej cechy. Nawet w tych przypadkach, ktére pozornie
sugeruja kierunkowos¢ poziomego transferu genéw (nabycie opornosci na anty-
biotyki J3-laktamowe, endosymbiotyczne pochodzenie organelli komérkowych),
zmiany te sg procesem wielostopniowym i réznokierunkowym, bedacym pod
kontrolag doboru naturalnego.

Podobnie jak kierunkowos¢ nalezy réwniez traktowaé adaptacyjnosé pozio-
mego transferu genéw. Nabycie opornosci na antybiotyki j3-laktamowe, ma na
pewno wysoka wartos¢ przystosowawczag, ale wiasciwos¢ ta bedzie korzystna
tylko w Srodowisku bogatym w te substancje. Jak wielokrotnie wykazano,
opornos$¢ organizméw na rézne toksyny jest zwigzana z whasciwosciami, ktore
moga utrudnia¢ konkurencje w normalnym Srodowisku. Charakteryzujace sie
bardzo wysoka niewrazliwoscig na insektycydy rasy jednego z gatunkéw mszyc
przeznaczajg znaczne nakiady materiatowe i energetyczne na synteze duzych
ilosci specyficznej esterazy, ktorajest kodowana przez wielokrotnie zduplikowa-
ny pierwotny gen (Devonshire | Sawicki 1979). Natomiast opornos¢ bakterii na
antybiotyki aminoglikozydowe moze by¢ zwigzana z r6znymi defektami w tancu-
chu transportu elektronéw btony cytoplazmatycznej, co prowadzi do obnizenia
wartosci sity protonomotorycznej w poprzek plazmalemmy i ograniczenia trans-
portu réznych czgsteczek, w tym réwniez substancji odzywczch, do wnetrza
komorki (Kwiatkowski 1992). A zatem to srodowisko, a w konsekwencji rozne
czynniki selekcji bedg decydowaty o tym, czy dane zmiany okazg sie przydatne
czy tez nie. Nabycie opornosci na antybiotyki j3-laktamowe drogg transformacji
moze niewatpliwie przyspiesza¢ adaptacje bakterii do zmienionego $rodowiska.
Jednak adaptacja bakterii, takjak i innych organizmoéw, jest procesem ciggtym,
co w szczegblny sposéb akcentuje hipoteza czerwonej krélowej Van Valena
(Szarski 1986). Prawdopodobnie, jak to zaznaczyliSmy, rundy transformacji
odbywajg sie wielokrotnie podnoszac coraz bardziej niewrazliwos¢ biatek PBP.
Poza tym transformacjajest tylko jednym z mechanizméw adaptacji tych biatek
do obecnosci antybiotykow J3-laktamowych (Markiewicz 1991). Nalezy réwniez
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pamietac, ze bakterie posiadajg inne, nie zwigzane z biatkami PBP mechanizmy
warunkujace ich odporno$é na te antybiotyki (Kwiatkowski 1992). W podobny
sposOb, wykorzystujgac podane wczesniej fakty, mozna wyttumaczy¢ adaptacyj-
nos¢ innych mechanizméw horyzontalnego przeptywu gendéw. Adaptacyjnosé
tego procesu ukazuje sie wiecjako proces bardzo ztozony wynikajgcy z sieciowej
interakcji organizmu ze Srodowiskiem. Stopien jego przystosowawczosci zalezy
od zakresu i przydatnosci oferowanych zmian.

O ASYMILACJI GENETYCZNEJ, ATRAKCYJNOSCI LAMARKIZMU
I KONKURENCYJNOSCI TEORII NAUKOWYCH

Przedstawione przez Landmana dowody na dziedziczenie cech nabytych
przypominajg swoja konstrukcjg inne przykiady takiego mechanizmu dziedzi-
czenia, ktore w literaturze spcTtyka sie pod wspélng nazwa ,asymilacja genety-
czna”.Problem asymilacji genetycznej w aspekcie mechanizméw ewolucji omowit
w swoim eseju Cienie Lamarcka Gould (1991). Przypomina on miedzy innymi
doswiadczenia neolamarkisty Kammerera z zaba petéowka, ktérej samce zmu-
szane wspolnie z samicami do zycia w $srodowisku wodnym, uzyskaty po kilku
pokoleniach stracone uprzednio modzele godowe, stuzace do przytrzymywania
samicy podczas kopulacji. Cho¢ eksperymenty te miaty potwierdza¢ stusznosc¢
teorii Lamarcka, to jednak Kammerer przeprowadzit doswiadczenie Scisle dar-
winowskie. Kiedy zmusit zaby do rozmnazania sie w wodzie, zastosowat bardzo
silny nacisk selekcyjny na te zmiennos¢, ktora przyczynia sie do sukcesu
w Srodowisku wodnym. Podtrzymywanie dziatania selekcji przez kilka pokolen
potaczyto ze sobg geny korzystne dla zyciaw wodzie. Poniewaz zgrubienia godowe
stanowig przystosowanie do zycia w wodzie, ich ujawnienie mogto by¢ zwiazane
z grupg genow zapewniajacych sukces w srodowisku wodnym — grupa, ktoérej
czestos¢ wystepowania zostata zwiekszona dziataniem wprowadzanego przez
Kammerera doboru darwinowskiego.

Gould stara sie réwniez wyttumaczyé przyczyny utrzymujacej sie ciggle
atrakcyjnosci lamarkizmu (Gould 1991). Jedng z nich jest wedtug niego zazwy-
czaj niewtasciwe rozumienie, czy raczej, powinnismy dodac¢, zupetna nieznajo-
mos$¢ darwinizmu. MogliSmy sie o tym przekona¢ omawiajac podane przez
Landmana przyktady dziedziczenia cech nabytych, ktére bardzo dobrze mieszczg
sie w darwinowskim modelu ewolucji. Podobny poglad reprezentuje réwniez
Fitch (1982). Autor ten uwaza, ze zrodiem wspodiczesnych kontrowersji wokot
syntetycznej teorii ewolucji jest miedzy innymi zbyt waska interpretacja darwi-
nizmu oraz mylne rozumienie terminu lamarkizm. Druga, ijak sgdzi Gould,
wazniejsza przyczyna trwajacego wcigz zafascynowania teorig Lamarcka wynika
z oferowanego przez te teorie pocieszenia, w sytuacji, gdy wszechswiat nie nadaje
naszemu zyciu wiekszego sensu. Lamarkizm ma umacnia¢ dwa gteboko zako-
rzenione w ludzkiej psychice przekonania: wiare, ze wysitek powinien by¢
nagrodzony, oraz nadzieje, ze celowo$¢ i postep sa niezbywalnymi cechami
Swiata.

Analiza pogladéw Landmana prezentowanych przez niego réwniez w postaci
prac przegladowych w takich czasopismach jak Annual Review of Genetics
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(Landman 1991) oraz BioScience (Landman 1993b) nasuwajeszcze jedna refleksje.
Wydaje sie, ze dzieki odwotaniu sie do dziedziczenia cech nabytych autor dokonat
uatrakcyjnienia przekazywanych tresci. Szukanie cieni Lamarcka w biologii
ewolucyjnej wywotuje zazwyczaj atmosfere pewnej sensacji. Jest to spowodowa-
ne wrazeniem kruchosci teorii darwinowskiej. Okazuje sie bowiem, ze oto oprécz
doboru musimy zatozy¢ jeszcze inny mechanizm ewolucji i to lamarkistowski.
Sytuacja taka przycigga uwage czytelnikow i sprawia, ze w ogromie wspotczesnej
literatury biologicznej praca autora moze zosta¢ dostrzezona. Dowodem na
obecnos¢ a takze skutecznos¢ podobnych dziatan jest zamieszanie jakie
w biologii ewolucyjnej ostatnich lat spowodowata teoria naruszonej réwnowagi
(Hoffman 1987). Innym przyktadem moze by¢ nazwanie przez Kinga i Jukesa
(1969) zmian obojetnych selekcyjnie ewolucjg niedarwinowska, co spowodowato
wrazenie jakby byta to ewolucja antydarwinowska.

Zjawisko to jest interesujgce z socjobiologicznego, a wiec darwinowskiego
punktu widzenia. Wedtug Dawkinsa (1976) konkuruja ze soba nie tylko geny, ale
réwniez i memy, ktore sg odpowiednikami genéw w $Swiecie kultury. Memy, to
na przyktad sposéb wyrobu zelaza, budowy doméw, rézne poglady spoteczne,
polityczne i religijne. Memy, to wreszcie teorie, hipotezy i koncepcje naukowe.
Podobnie jak w przypadku gendéw, réwniez miedzy memami odbywa sie ciggta
konkurencja, w wyniku ktérej jedne przegrywaja, inne natomiast odnoszg
sukces. Wydaje sie, ze jeden z mechanizméw zwiekszania konkurencyjnosci
wiasnych pogladéw naukowych, ktére zgodnie z terminologia Dawkinsa trzeba
réwniez uzna¢ za memy, prezentuje Landman. Mechanizmem tym jest przywo-
tywanie nieco staiych i zapomnianych juz koncepcji w nowej, atrakcyjnej szacie,
ktéra zawdzieczajg odwotywaniu sie do nowych odkiy¢€.

DZIEDZICZENIE CECH NABYTYCH
PRZYKEADEM POWRACAJACEJ IDEI EWOLUCYJNEJ

Problem odradzajacych sie idei w biologi ewolucyjnej stanowi ciekawe
i odrebne zagadnienie, na ktére zwrocit ostatnio uwage Urbanek (1991).
W dyskutowanym przez nas zagadnieniu takg ,zmartwychwstatg” koncepcjgjest
oczywiscie teoria dziedziczenia cech nabytych. Wydaje sie jednak, ze rozwazania
Landmana sg probg stworzenia dobrego gruntu dla odrodzenia sie takze innych
pogladéw. Nazwanie przez autora eseju potgczonych komorek pierwotniaka
Oxylricha ,podwdéjnymi potworkami” nawigzuje wedtug mnie bezposrednio do
idei obiecujacych potworéw Goldschmita (Kuznicki iUrbanek 1970). Tym samym
problem ten mozna rozpatiywa¢ w szerszym kontekscie takich powracajgcych
tematow, jak: ewolucja puntualistyczna, obecnos¢ i znaczenie saltacji ewolucyj-
nych oraz problem zmian makrogenetyczno-typologicznych. Kwestie te rozwaza
bardziej szczegétowo Landman w swoich pracach przeglgdowych (Landman 1991,
1993b). Przyktadem zdarzen saltacyjnych ma by¢ miedzy innymi nabywanie
przez komorki catych zintegrowanych bankéw genowych, takich jak genomy
prokariotyczne (endosymbioza) czy plazmidy niosgce opornos¢ na antybiotyki
(plazmidy typu R). Poglady te mozna tatwo umiesci¢ w nurcie wspdtczesnego
saltacjonizmu molekularnego, ktorego liderami sa tacy badacze, jak Altuchow,
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Korochkin i Kordium (Urbanek 1987). Natomiast sugerowana réwniez w tych
samych pracach mozliwos¢ powstania na drodze przemiany skokowej z Euglena
gracilis nowego gatunku reprezentujgcego rodzaj Astasia przypomina koncepcje
ortodoksyjnego preadaptacjonizmu Cuenota (Kuznicki | Urbanek 1970). Przy-
ktad ten mogtby by¢ wykorzystany réwniez przez punktualistéow, wedtug ktérych
istnieje wyrazna koincydencja duzych i szybkich zmian w budowie organizmoéw
Z procesem specjacji (Gould i Eldredge 1977). W takiej interpretacji mozna
réwniez bez trudu odnalez¢ idee saltacyjne. Inngwskrzeszong przez Landmana
ideg jest dziedziczne utrwalanie zmian w epigenotypie (np. powstanie potgczo-
nych komoérek pierwotniaka Oxytricha), ktére naleza do statego arsenatu dowo-
dowego zwolennikéw teorii dziedziczenia cech nabytych (Urbanek 1971). Roz-
wazania powyzsze potwierdzajg raz jeszcze matg oryginalnos¢ wspoétczesnych
koncepcji neolamarkistowskich, w ktérych bardzo czesto eksploatuje sie starsze
poglady, co zasadniczo nie wnosi nowych elementéw do naszej wiedzy o mecha-
nizmach ewoluciji.

UWAGI KONCOWE

W zakonczeniu nalezy stwierdzi¢, ze dziedziczenie cech nabytych jest we
wspotczesnej biologii mato znaczacym sloganem, dla ktérego bardzo trudno
znalez¢ historyczny zwigzek z oryginalng teorig Lamarcka. Ponadto wiekszos¢
tak zwanych dowoddéw na dziedziczenie cech nabytych po blizszej analizie
doskonale pasuje do darwinowskiej teorii doboru naturalnego. Stad chyba
dobrze, ze w zadnym z przejrzanych przez Landmana podrecznikéw biologii dla
szkoét srednich nie bylo nawet wzmianki o tym procesie (Landman 1993a).

Pragne podziekowa¢ Panu Profesorowi Adamowi Urbankowi za przeczytanie
pierwotnej wersji tego artykutu oraz udzielenie cennych rad i wskazéwek.

WAS LAMARCK RIGHT?
SOME REMARKS ON THE INHERITANCE OF ACQUIRED CHARACTERS

Summary

Selected examples of inheritance of acquired characters (IAC) are discussed; it is argued that
they fit without difficulty the Darwinian evolutionary scenario. Among others, it is proposed that in
the evolution of EuJcaryota the endosymbiosis was the process leading to an increase in the quantity
of DNA which subsequently, according to Ohno’s model, could undergo differentiation and divergen-
ce. Likewise, various forms of horizontal gene flow appear to be the mechanism generating a
non-directional variability of organisms. Attention is drawn to the fact that most examples of IAC
found in the literature do not take into account the Lamarckian principle ofdirectional and adaptive
character of the changes in the structure and function of organisms. In the context of the history of
science the LAC theory is a classical example of a recurring evolutionary concept.
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