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MECHANIZMY EWOLUCYJNE UTRZYMUJACE ROZMNAZANIE PLCIOWE

Liczne zagadnienia zwigzane z rozmnaza-
niem piciowym sg coraz lepiej rozumiane. Opi-
sano jego taksonomiczne i geograficzne wyste-
powanie, lepiej poznano ewolucyjne znaczenie
zachowan rozrodczych, ogromnie poszerzyta sie
znajomos¢ komorkowych i molekularnych pod-
staw mejozy i rekombinacji DNA. W Swietle tych
i wielu innych osiagnie¢ dos¢ paradoksalnie
wygladaé moze wciaz nierozwigzany spoér o to
dlaczego rozmnazanie ptciowe w ogole wystepu-
je ijest tak rozpowszechnione. Istnieje przeciez
rozmnazanie bezpiciowe i to zaréwno wsréd
takich organizmowjak bakterie, u ktérych ptec
nigdy nie wystepowata, jak i tych, ktére ja utra-

city, by wspomnie¢ tylko liczne rosliny. Nie
sposéb przy tym zatozyé, ze tak istotna cecha
organizmoéw jak sposob rozrodu nie podlega
silnemu dziataniu doboru naturalnego. W prze-
sztosci fakt wystepowania rozmnazania pitcio-
wego hie wzbudzat zdziwienia czy kontrowersji.
Najczesciej rozumowano w ten sposob, ze re-
kombinacja materiatu genetycznego pochodzg-
cego od réznych osobnikéw prowadzi do wie-
kszej zmiennosci genetycznej potomstwa, a to
pomaga populacji, czy gatunkowi, w adaptacji
do wymagan s$rodowiska. Poglad ten nie jest
obecnie uznawany za zasadniczo bledny, ale za
mato precyzyjny i dalece niewystarczajacy.

EWOLUCYJNY KOSZT ROZMNAZANIA PICIOWEGO

Przetomowym momentem byto opublikowa-
nie przez Georga C. Williamsa w 1975 roku
ksigzki zatytutowanej ,Sex and Evolution”. Od
tej chwili uznaje sie, ze do wyjasnienia wyste-
powania pici nie wystarczy podanie hipotetycz-
nych korzysci ewolucyjnych, ale wykazanie, ze
przewyzszajg one koszty z takim rozmnazaniem
zwigzane. Wyobrazmy sobie, ze w populacji or-
ganizmoOw rozdzielnoptciowych pojawily sie sa-
mice, ktore nie produkujg jaj haploidalnych
gotowych do potaczenia z plemnikiem, ale jaja
diploidalne rozwijajace sie dalej bez udziatu
genéw osobnikéw meskich. Powstanie takiej
zmiany poprzez jedng mutacje moze by¢ mato
prawdopodobne, ale na razie pominmy te trud-
nos¢. Jezeli ptodnosé takiej samicy i przezywal-
nosc¢ jej potomstwa pozostaje taka sama jak
innych samic, to jej cérki w stosunkowo krot-
kim czasie zdominuja populacje, doprowadza-
jac do zaniku samcow i samic rozmnazajacych
sie piciowo (rye. 1). Uzasadnienie takiego prze-
widywania moze by¢ dwojakie. Po pierwsze, w

przypadku organizméw rozdzielnoptciowych,
samice rozmnazajace sie bezpiciowo nie beda
produkowaty samcow, ale za to dwa razy wiecej
corek. Poniewaz tylko samice wydajg potom-
stwo, lub jaja rozwijajace sie w potomstwo,
udziat samic piciowych w calej populacji samic
bedzie gwattownie malat. Jest to tak zwany
»Koszt produkcji samcow” obcigzajacy samice
ptciowe. Drugi spos6b myslenia odwotuje sie do
gendéw. Ot6z u samic bezpiciowych kazdy allel
na pewno przejdzie do kazdego produkowanego
potomka. W szczegoélnosci moze to byé gen po-
wstrzymujacy mejoze, a w konsekwencji roz-
mnazanie plciowe. Natomiast u samic picio-
wych kazdy gen samicy ma szanse przejs¢ tylko
do potowy jaj. Dotyczy to takze allelu podtrzy-
mujacego mejoze. Dlatego mozemy méwié¢ o
»Koszcie mejozy”, bo mejoza uposledza geny,
ktore jg kodujg. Oba argumenty da sie sprowa-
dzi¢ do stwierdzenia, ze w populacji organi-
zméw piciowych rzadki mutant bezptciowy mo-
ze mie¢ znaczng przewage, dzieki ktoérej jego
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mutant partenogenetyczny

1 osobnik

2 osobniki
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osobniki piciowe

Ryc. 1. W populacji osobnikéw piciowych w pokoleniu t pojawia sie samica partenogenetyczna, ktérej gen
powstrzymujacy mejoze (oznaczony tu czarnym koétkiem) jest dominujacy. Jezeli populacja jest duza, a jej
liczba osobnikéw wynosi N, to w pokoleniu t czestos$¢ tego genu wynosi 1/(2N), a w pokoleniu t+1 juz 1/N,
czyli ulega podwojeniu. Jest to skutek unikniecia ,kosztu mejozy”. Odnoszac sie do osobnikéw a nie genow,
frakcja samic bezpiciowych wsrod wszystkich samic takze ulega podwojeniu, bo unikajg one ,kosztu

produkcji samcow”.

dostosowanie (ang. fitness) moze ulec nawet
podwojeniu.

Opisany koszt ma miejsce w przypadku, gdy
produkcja jaja wymaga poswiecenia znacznie
wiekszej ilosci zasobdw niz wytworzenie plemni-
ka. Jezeli gamety meskie i zenskie sa réwnych
rozmiaréw, to opisany koszt nie miatby znacze-
nia, bo niezaptodnione jaja bylyby dwa razy
mniejsze i przez to mialyby gorsze szanse prze-
zycia i rozrodu. W tym miejscu warto nadmie-
ni¢, ze wielkos¢ inwestycji w funkcje meskie
i zenskie, oraz kwestia obuptciowosci i rozdziel -
noptciowosci sa odrebnym zagadnieniem i zo-
staty omowione w artykule J. Koztowskiego
(ten zeszyt).

Wrocmy do zastrzezen, ze jest mato prawdo-
podobne, aby przejScie miedzy forma piciowg

a bezpiciowg dokonato sie na skutekjednej mu-
tacji. Jest to oczywiscie argument stuszny, ale
nie przeczy on catosci powyzszego rozumowa-
nia. Jesli nawet potrzebnych jest wiecej muta-
cji, to dob6r naturalny powinien popieraé kazde
czesciowe chocby przesuniecie w kierunku bra-
ku pici. Poza tym znamy liczne przypadki po-
rzucenia rozmnazania ptciowego w przesztosci
co dowodzi, ze moze sie to dokonywaé. Sa tez
wspotczesne populacje gdzie formy rozmnaza-
nia piciowego i bezptciowego wystepujg obok
siebie lub kolejno po sobie (Bern1 1982). Nadaja
sie one do empirycznego badania czy koszt pici
jest rzeczywiscie dwukrotny a wystepowanie
form ptciowych lub bezpiciowych zalezy od tego
czy korzysci jakie daje pte¢ sa odpowiednio
duze.

KONKURENCJA MIEDZY ORGANIZMAMI PLCIOWYMI A BEZPLCIOWYMI

Sposéb w jaki taksony organizméw bez-
piciowych sg rozmieszczone, wydaje sie nie po-
piera¢ hipotezy o tak wielkiej ich przewadze nad
formami piciowymi. Ogoélny obraz jest taki, ze
rozmnazanie piciowe wystepuje we wszystkich
wiekszych grupach taksonomicznych euka-
riontéw, a formy bezplciowe sg réwnie szeroko

rozmieszczone, ale tworzg z reguty taksony ma-
te. Sugeruje to, ze populacje ptciowe wygrywajg
konkurencje w dtugich okresach czasu, bo for-
my bezpitciowe pojawiajg sie i zanikajg. Sa oczy-
wiscie wyjatki, a najlepiej znanym przykitadem
duzego taksonu, gdzie nie znaleziono samcow,
jest rzad wrotkow Bdelloidea. Pojawity sie do-
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niesienia o innych filogenetycznie diugotrwa-
tych taksonach zwierzat, roslin i grzybow, u
ktorych nie natrafiono jak dotad na rozmnaza-
nie piciowe (Judson i Nomark 1996). W niekt6-
rych, nawet duzych taksonach, nie spotykamy
z kolei form bezptciowych, poniewaz przejscie
nawtorng partenogenezejestbardzo trudne lub
niemozliwe, takjak u ssakéw, u ktérych istnieje
imprinting genetyczny (patrz artykut M. Male-
szewskiego, ten zeszyt). Pamietajgc o tych réz-
nych odstepstwach, wydaje sie ze wspéhwyste-
powanie obu sposobéw rozmnazania wsréd bli-
skich sobie organizmoéw jest na tyle powszech-
ne, ze postawi¢ mozna podstawowe pytanie. Co
sprawia, ze formy piciowe przewazajg, czyli w
jaki spos6b sg zasadniczo chronione przed pra-
wdopodobnie czestymi inwazjami form bez-
ptciowych?

W $lad za Maynardem- Smithem (1978) przy-
jeto, ze dla wyttumaczenia dtugoterminowej
przewagi rozmazania ptciowego mozna, a nawet
trzeba odwota¢ sie do doboru grupowego. W tym
wypadku dob6r grupowy nie oznacza, ze czton-
kowie grupy wspotpracuja ze soba dla osiggnie-
ciawspoélnego dobra. Dob6r pomiedzy grupami
wystepuje tutaj w sposob nieunikniony, ponie-
waz konkuruja ze sobg populacje, ktére sg izo-
lowane rozrodczo: nowe klony bezptciowe wyta-

HIPOTEZY KORZYSCI

Poglady przednaukowe czesto ttumaczyly
wystepowanie pici koniecznoscig ,odmiodze-
nia” organizmoOw. Sam proces wytwarzania ga-
met i ich tgczenia prowadzitby do poprawienia
funkcjonowania organizmu potomnego, a tym
samym zwiekszat jego szanse w przysziej kon-
kurencji. Wspoétczesne hipotezy tego typu zakita-
daja, ze proces romnazania piciowego moze
zapobiegaé¢ uszkodzeniom materiatlu genetycz-
nego. Postuluje sie na przykiad, ze koniugacja
chromosoméw homologicznych obserwowana
w mejozie pozwala na reperacje uszkodzen
DNA. Jedna z hipotez zaklada, ze dotyczy to
zwlaszcza uszkodzen obejmujacych obie kom-
plementarne nici DNA w chromatydzie. Maja
one taki skutek, ze informacja o prawidtowej
sekwencji jest stracona. Matryca do odtworze-
nia informacji statby sie wtedy drugi chromo-
som (Bernstein | Bernstein 1991, Michod
1993). Niestety, takie ttumaczenia moga poten-
cjalnie wyjasnia¢ ewolucje diploidalnosci i poli-
ploidalnosci, ale nie ewolucje rozmnazania
piciowego. Wystarczytoby przeciez, gdyby chro-
mosomy homologiczne pochodzity z tej samej
komdérki, bo uszkodzenie doktadnie tego same-
go miejsca w obu homologicznych chromoso-
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czaja sie z puli genowej macierzystego gatunku.
Aby formy piciowe przetrwaly, niekorzystne
konsekwencje partenogenezy muszg narastac
na tyle szybko, ze zniwelujg przewage populacji
bezptciowej zanim formy piciowe wyging. Za-
uwazmy tu, ze takie sformutowanie problemu
dopuszcza mozliwosé, poswiadczong przez da-
ne empiryczne, ze niekiedy formy bezptciowe
zdaza sie utrwalic.

W dalszych rozwazaniach przyjmiemy zato-
zenie o izolacji genetycznej populacji bezptciowj
i plciowej w obrebie jednego ,gatunku”. Nie
bedg to zatem rozwazania o tym, jak moze
wygladaé¢ przejscie od rozmnazania ptciowego
do bezptciowego, lub odwrotnie, poprzez formy
posrednie. Mozna powiedzie¢, ze bedziemy
sprawdzac¢ czy istnieje warunek konieczny do
utrzymywania sie pici, czylijej ewolucyjna prze-
waga w sytuacji jesli juz wystepuje. Jest to
zapewne zubozenie zagadnienia utrzymywania
sie rozmnazania piciowego, ale utatwi jego pre-
zentacje i ograniczy jg do teorii najlepiej sfor-
mutowanych. Bedziemy zatem rozpatrywac réz-
ne negatywne konsekwencje porzucenia rozma-
zania plciowego i osadzaé, czy sg one dostate-
cznie silne, by zapobiec dominacji form bez-
ptciowych.

NATYCHMIASTOWYCH

mach jest mato prawdopodobne. A do tego nie
jestwymagane przeprowadzanie procesu segre-
gacji chromosoméw w mejozie, a potem powtor-
nego ztozenia w syngamii, w ktorg zaangazowa-
ne muszg by¢ rézne osobniki. Jak pokazano to
wczesniej, koniecznos$¢ zastgpienia w organi-
zmie potomnym potowy swoich genéw genami
partnera jest wlasnie ewolucyjnym kosztem
rozmnazania ptciowego.

Rozmnazaniu piciowemu przypisuje sie tez
role w zapobieganiu innym mutacjom. Zatézmy,
ze wiekszos¢ nowych mutacji to delecje (ubytki
fragmentéw chromosoméw). Gdyby w czasie
mejozy chromosomy uszkodzone koniugowaty
z nieuszkodzonymi, to te drugie tworzytyby pet-
le w miejscu uszkodzenia, dlatego bytyby tatwe
do rozpoznania i zastosowania jako wzorzec do
naprawy (Bengtsson 1985). Jesli wiekszos¢
mutacji to insercje (fragmenty dodatkowe), to
sytuacja jest jeszcze tatwiejsza, bo to one w
czasie koniugacji tworzg petle i moga by¢ wycie-
te (Ettinger 1986). W przypadku, gdyby muta-
cje miaty czesto charakter epigenetyczny, czyli
polegaty na zmianie wzorca metylacji nukleoty-
dow, wtedy w czasie koniugacji metylazy mogty-
by naprawi¢ btad na podstawie wzorca z chro-
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mosomu homologicznego (Holliday 1988). Po-
wyzsze propozycje majg te wspolng ceche, ze
zaktadaja, iz mutacje sa nie tylko czeste i majg
okreslong nature, ale takze tatwo odrdznialne
na poziomie DNA od typu dzikiego. Wyobrazal-
nejest wtedy powstanie mechanizmow zmienia-
jacych znacznie czesciej sekwencje nieprawid-
towg w prawidtowa, niz odwrotnie. Istnieje jed-
nak pewne prawdopodobienstwo pomyiki, czyli
przepisania informacji z chromosomu zmuto-
wanego na prawidtowy i dlatego allele niekorzy-
stne mogtyby sie spotka¢ w uktadzie homozygo-
tycznym. Diploidalnos¢ nie bytaby wiec ostate-
cznym Srodkiem zaradczym. Potrzebne byloby
rozmnazanie piciowe by dostarczy¢ nieuszko-
dzony wzorzec. Zauwazmy, ze w przypadku
omawianych wczesniej mutacji polegajgcych na
uszkodzeniu obu nici DNA nie zachodzita oba-
wa przypadkowego przepisania takiego uszko-
dzenia na chromosom homologiczny. Dlatego
nie byto mozliwe opisanie powstawania homo-
zygotycznych uktadéw genéw uszkodzonych na
zasadzie kopiowania btedéw do chromosomu
prawidtowego. Poniewaz jeden z chromosomow
pozostawat prawidlowy, rozmnazanie piciowe
nie byto w tym przypadku konieczne.
Znaczenie hipotez reperacyjnych moze by¢
stosunkowo tatwo ocenione na podstawie obe-
cnej, lub przysziej znajomosci proceséw spon-
tanicznej mutagenezy. W Swietle obecnej wiedzy
szczegOlnie trudne do przyjecia wydajg sie po-
stulaty, ze mutacje majg zazwyczaj jakies$ szcze-
g6lne molekularne podtoze, tatwe do wykrycia i
naprawy. Prawdopodobnie najczestszymi mu-
tacjami sg substytucje (zamiany) nukleotydéw
(Sargentini i Smith 1985), a te sg nie do odroéz-
nienia od typu dzikiego, poza stosunkowo krot-
kim okresem tuz po replikacji DNA. Dlatego
cho¢ wyjasnienia odwotujgce sie tylko do me-
chanizméw molekularnych bytyby proste i by¢
moze uniwersalne, to nie wydajg sie w tej chwili
przekonujace. Powyzsze pomysty przytoczono
aby pokazac, ze biolodzy ewolucyjni pilnie Sle-
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dza postepy czynione przez biologéw moleku-
larnych i uwzgledniaja je w swoich rozwaza-
niach. Z kolei czotowi badacze molekularnych
podstaw mejozy uznaja, ze utrzymywanie sie
mejozy w dtuzszej perspektywie czasu wymaga
odwotlania sie do korzysci ewolucyjnych innych
niz tylko reperacja DNA (Kieckner 1996), czyli
do hipotez rekombinacji i doboru omawianych
w dalszej czesci artykutu.

Istniejg tez proby ttumaczenia utrzymywa-
nia sie pici, jako odpowiedzi na zagrozenie ze
strony pasozytéw genomowych. Przykladem
moze by¢ tak zwany haplotyp t, czyli kompleks
sprzezonych genéw na 17-tym chromosomie
myszy. Heterozygotyczne samce (t/+) przekazu-
ja kompleks t do 95%, a nie 50% potomstwa
(Lewontin | Dunn 1960). Poniewaz wystepowa-
nie genéw-pasozytéw zazwyczaj pociaga za sobg
niekorzystne skutki dla innych genéw w orga-
nizmie, w genomie pojawiaja sie supresory ni-
welujace wiasciwosci ,buntownikoéw”. Istnienie
ptci i rekombinacji powodowatoby, ze gen paso-
zyt wystawiany byitby na spotkania z ciagle
nowymi kombinacjami genéw. Wtedy z jednej
strony utrudnione byloby powstawnie grup
wspotdziatajgcych buntownikéw, a z drugiej
strony szanse na rekrutacje supresorow bytyby
znacznie wieksze (Hurst i wspoétaut. 1996).
Trzeba tu wysungé powazne zastrzezenie, ze
mozliwo$¢é powstawania konfliktéw genowych
odbywa sie kosztem utrzymywania sie pici, a
nie braku pikci. Przy rozmnazaniu bezptciowym
apomiktycznym (bez mejozy) gen-pasozyt
zmniejszatby zawsze i koniecznie szanse prze-
zycia catego organizmu, a tym samym i swojg
wihasng. Dlatego usuwanie pasozytow z popula-
cji partenogenetycznych byloby bardzo skute-
czne. Natomiast populacje piciowe ponosityby
koszty ich utrzymywania az do momentu po-
wstania skutecznych supresoréw. Dlatego
trudno przyjac¢, ze obecnos¢ pasozytow geno-
mowych w populacji zapobiega rozpowszech-
nieniu sie partenogenezy.

HIPOTEZY REKOMBINACJI | DOBORU

Przechodzimy teraz do hipotez, ktére nie
zakladaja, ze procesy piciowe prowadzag do po-
prawyjakosci materiatu genetycznego, alejedy-
nie do jego przemieszania miedzy osobnikami
poprzez rekombinacje. Rekombinacja moze po-
moc w powstawaniu i rozprzestrzenianiu sie w
populacji genotypéw o wyzszym dostosowaniu,
czyli przyspieszy¢ adaptatywna ewolucje. Ta
pozytywna rola rozmnazania piciowego jest cze-
sto podkres$lana. Trzeba jednak pamietac, ze
rekombinacja prowadzi nie tylko do powstania

genotypdéw korzystnych, ale i niekorzystnych.
W pewnej szczegblnej sytuacji rekombinacja
powoduje powstanie tyluz korzystnych, co i
niekorzystnych genotypoéw, czyli w sumie nie
zmienia $redniego dostosowania populacji. Ta
szczegoblna sytuacja to stan réwnowagi genety-
cznej populacji (ang. linkage equilibrium). Przez
rbwnowage genetyczng bedziemy rozumieli
réwnowage Hardy’'ego-Weinberga dla alleli jed-
nego locus genu i robwnowage gametyczng w
przypadku réznych loci. (Ta ostatnia ma miej-
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see gdy allele z r6znych loci sg skombinowane
w sposob losowy. Dlatego czestos¢ (p) gamet z
dowolnymi dwoma allelami w dwéch loci(a i b)
jest rowna iloczynowi czestosci obu alleli, pa*t,
= pa*x pb*. Gwiazdka oznacza tu, ze rozpatru-
jemy jeden szczegélny allel w danym locus.)
Neutralno$¢ rekombinacji staje sie wtedy oczy-
wista, bo mieszajgc allele ma ona ostateczny
limit swojego dziatania wlasnie w stanie ich
kompletnego niesprzezenia.

Pozostata czes¢ tego artykutu jest poswieco-
na omawianiu sytuacji kiedy rekombinacja mo-
ze prowadzi¢ do podniesienia sredniego dosto-
sowania populacji. Poniewaz nie zachodzi to,
gdy istnieje rGwnowaga genetyczna, muszg ist-
nie¢ przyczyny dla ktérych rownowaga nie jest
zachowana. Ma to miejsce, gdy populacje sg
mate i dlatego pewne genotypy sa zbyt czeste
lub zbyt rzadkie z przyczyn losowych. Drugg
przyczyng braku rownowagi moze by¢ dziatanie
doboru naturalnego, czyli proces deterministy-
czny. Dwojakie tez sg korzysci jakie przynosi
rekombinacja przy braku réwnowagi genetycz-
nej . Moze ona mianowicie pomagac w zwieksza-
niu czestosci genotypow korzystnych lub usu-
waniu nadmiaru genotypéw niekorzystnych, w
szczegoblnosci mutacji szkodliwych. Przebieg i
wystepowanie tych proceséw zostang doktadnie
omowione i zilustrowane. Teraz, dla uprzadko-
wania wywodu wprowadzimy najogolniejsza
klasyfikacje hipotez, ktére dla wyttumaczenia
znaczenia ptci odwotuja sie do pozytywnej roli
rekombinacji genetycznej (tab.l). Ta czteropo-
lowa tablica klasyfikacyjna (Maynard-Smith
1988, Kondrashow 1988) bierze sie wiasnie
stad, ze istniejg dwie przyczyny pojawiania sie
niekorzystnych uktadéw gendéw (diyf genetycz-
ny i dobdér naturalny), oraz dwie potencjalne
korzysci z ich rozbijania (skombinowanie alleli
korzystnych lub usuwanie alleli niekorzyst-
nych).

PROCESY LOSOWE | ALLELE KORZYSTNE (HIPOTEZA
FISHERA-MULLERA)

Dobo6r moze zaczgé preferowaé w réznych
loci pewne allele, ktore sg poczatkowo rzadkie.
Te rzadkie allele to nowe mutacje, lub geny,
ktore byty niekorzystne w przesztosci, gdy dobor
dziatat w innym kierunku. W populacji bez-
piciowej jedynym sposobem na skombinowanie
korzystnych alleli jest powstawanie kolejnych
pozadanych mutacji w tym samym klonie osob-
nikéw. Mutacje sajednak rzadkie, czyli ewolu-
cja adaptatywna na tej drodze bytaby powolna.
Rekombinacja umozliwia znacznie szybsze po-
wstanie klonéw posiadajgcych wiele alleli ko-
rzystnych, co pokazuje rycina 2. (Inaczej mo-
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Tabela 1. Czteropolowa klasyfikacja hipotez
ttumaczacych utrzymywanie si¢ rozmnazania
ptciowego w oparciu o dziatanie rekombinacji i
doboru.

Powody do rozbijania
sprzezen genoéw

Skombino-  Usuwanie
wanie genéw genéw
korzystnych niekorzyst-
nych
Hipoteza Zapadka
Fishera-Mul- Mullera (mate
Przyczyny Losowe lera (rzadkie populacje)
powstawania allele)
sprzezen Hipotezy Hipoteza
Determini- determini- determini-
styczne styczne styczna
Srodowisko- mutacyjna
we (np. pa- (synergizm
sozyty) mutacji)

wigc, rekombinacja przyspiesza osigganie row-
nowagi genetycznej.) Postulat, ze przewaga po-
pulacji ptciowych polega na ich zdodnosci do
szybszego ewoluowania, jest nazywany hipote-
zg Fishera-Mullera (Fisher 1930, Muller
1932).

Poprawnosc tej hipotezy nie jest kwestiono-
wana, ale jej faktyczne znaczenie nie wydaje sie
duze. Opisane przys$pieszenie adaptatywnej
ewolucji moze by¢ nie tyle przyczyng dla ktérej
rozmnazanie piciowe sie utrzymuje, co jego
konsekwencjg. Trzeba pamietac¢, ze mechanizm
tu opisany nie dziata w populacjach na tyle
matych, lub przy adaptacjach na tyle rzadkich,
ze kazda pojawiajgca sie zmiana korzystna be-
dzie utrwalona zanim pojawi sie nowa. Po dru-
gie, wymaga on statego i silnego nacisku doboru
kierunkowego. Wydaje sie natomiast, ze Kie-
runkowe zmiany $rodowiska, takie jak na przy-
ktad zmiany klimatu, sg powolne i wywierajg
niewielki nacisk na nowe adaptacje.

PROCESY LOSOWE | MUTACJE NIEKORZYSTNE (ZAPADKA
MULLERA)

Populacje organizmoéw bezpiciowych sa
utworzone przez klony, ktére mozna pogrupo-
wac wedtug liczby posiadanych przez nie muta-
cji szkodliwych, czyli stopnia zanieczyszczenia
genomu. Bytby wiec klon z najmniejszg liczbg
mutacji, taki ktéry ma o jedng mutacje wiecej,
o dwie, i tak dalej, kazdy wystepujacy z pewng
czestoscig. Zmiany wzglednej czestosci klonow
w wielkiej populacji zaleza od dwéch determini-
stycznch proceséw: presja mutacyjna powoduje
zmniejszenie czestosci klonéw mniej zanieczy-
szczonych a przyrost tych bardziej zanieczysz-
czonych, a dobdr dziala odwrotnie. Haigh
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Ryc. 2. (@) Przy rozmnazaniu bezpiciowym kazda mutacja korzystna powstaje z reguty w innym osobniku.
Klon z jedng mutacjg musi sta¢ sie na tyle wielki (lub trwac¢ na tyle dtugo), by mogta pojawi¢ sie w nim

nastepna korzystna mutacja,

(b) W populacji pitciowej na skutek rekombinacji mozliwe jest wczesne

powstanie uktadu mutacji korzystnych. (Zaczerpniete z Mullera 1932.)

(1978) wykazat, ze oba te procesy doprowadza
do réwnowagi, w ktérej rozkiad liczby mutaciji
na osobnika jest doktadnie losowy (rozktad Po-
issona). Rekombinacja genetyczna nic wtedy
nie wnosi, bo ,losowanie” alleli do nowych osob-
nikéw, co sie dzieje w mejozie, odtworzytoby taki
wihasnie rozkiad.

Zgodnos$¢ z rozktadem teoretycznym moze
jednak wystepowaé tylko w duzych popula-
cjach. W populacjach matych liczebnosé¢ klonu
najmniej zanieczyszczonego mogtaby sie okazaé
na tyle niska, ze do nastepnych pokolen z przy-
czyn czysto losowych, nie udatoby sie przejsé
zadnemu z najlepszych osobnikéw. Taki klon
nie moze by¢ odtworzony, bo mutacje odwrotne,
naprawiajgce uszkodzenie, sa z reguty bardzo
rzadkie. Podobnie moze sta¢ sie po pewnym
czasie z kolejnym najlepszym klonem, i tak
dalej (ryc. 3). To zjawisko nazywanejest ,zapad-
ka” Mullera, bo tak jak zebate koto mechanicz-
nej zapadki moze sie obracac¢ tylko w jedng
strone, tak populacja nieodwracalnie traci naj-
lepsze klony. Przewaga populacji ptciowej jest
oczywista, bo moze ona odtworzy¢ utracone
najlepsze genotypy poprzez segregacje i rekom-

binacje gendéw. Jesli na przyktad oboje rodzice
maja po jednej mutacji szkodliwej, allel ozna-
czony dalej gwiazdka, to 1/4 ich potomstwa
bedzie wolna od takich mutacji: a*b x ab* =
I/4:ab+ 1/4a*b + 1/4ab* + |/4a*b*.

Zapadka Mullera nalezy do klasycznych
koncepcji ewolucji typoéw rozmnazania i ma
duze znaczenie pogladowe. Na og6t przyjmuje
sie, ze aczkolwiek ten mechanizm dziata, tojego
znaczenie ogranicza sie do matych populacji i
przejawia sie raczej w dtugich okresach. Nie
bytby wiec efektywnym mechanizmem genety-
cznej degradacji organizmow partenogenetycz-
nych, a przez to uniemozliwiajgcym im inwazje
populacji ptciowych. Takie opinie moga by¢jed-
nak przedwczesne w sytuacji, gdy dane na te-
mat czestosci powstawania mutacji niekorzyst-
nych i ich wspotczynnikéw selekcji sa dalece
niewystarczajace. Pieknym i znaczacym przy-
ktadem jest wykrycie dziatania zapadki Mullera
w populacjach wewngtrzkomorkowych paso-
zytniczych bakterii, ktore tworzg mate izolowa-
ne populacje (Moran 1996). Zapadka mutacyj-
na moze tez by¢ wazna w ewolucji organelli
komérkowych, na przyktad mitochondriow.

PROCESY DETERMINISTYCZNE

Do tej pory rozpatrywaliSmy sytuacje, kiedy
po to aby rozmnazanie piciowe byto potrzebne,
réwnowaga genetyczna populacji musiata by¢

zaburzana przez stosunkowo rzadkie i w swojej
naturze losowe wydarzenia. Teraz przedstawio-
ne zostang teorie ttumaczace koniecznosc ist-
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nienia ptci dla przeciwstawienia sie zjawiskom
wystepujgcym zawsze, takze w duzych popula-
cjach. Dlatego takie procesy sg nazywane deter-
ministycznymi. Wspéiczesni badacze wigzg z
tymi hipotezami najwieksze nadzieje i goraco sie
0 nie spieraja, bo nie ograniczajg sie one do
rzadkich zjawisk i matych populacji.

Jak objasniono wczesniej, rekombinacja nic
nie wnosi do populacji pozostajacej w stanie
réwnowagi genetycznej. Trzeba jeszcze dodag,
ze populacja moze pozostawaé w stanie réwno-
wagi, pomimo iz dziata dob6r. Dzieje sie tak, gdy
wartos¢ adaptacyjna danego genu nie zalezy od
tego jakie sa geny w innych loci. Formalnie
mozna to wyrazi¢ wzorem, wab x wa*b*~ wal* x
wa*h, gdzie w oznacza dostosowanie genotypu
haploidalnego o dwadch loci. Jezeli przez a*i b*
bedziemy rozumieli allele o dostosowaniu wy-
zszym niz odpowiadajace im typy dzikie, ai b,
to widzimy iz ich efekt pozostaje taki sam nie-
zaleznie od tego czy pozostajg one w asocjacji
(a*b*) czy dysocjacji (a*b, ab*). Analogicznie
bytoby w przypadku alleli szkodliwych. Dlatego
wihasnie zmienianie uktadow gendéw poprzez re-
kombinacje nie wptywa na dostosowanie popu-
lacji. Punktem wyjscia dla omawianych nizej
hipotez deterministycznych jest zatozenie sytu-
acji przeciwnej, czyli ze wartos¢ selekcyjna genu
zalezy od tego jakie geny sa w innych loci.
Omowimy w kolejnosci sytuacje, gdy geny wza-
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Ryc. 3. Zapadka Mulleraw
populacji bezptciowej.
Rozktad liczby mutacji
szkodliwych ulega w kolej -
nych pokoleniach (t, t+1,
t+2) losowym zmianom, co
moze prowadzi¢ do przy-
padkowego i nieodwracal-
nego zaniku klonéw
najmniej obcigzonych (z
lewej strony rozkiadu).
Rozklad przesuwa sie w
prawo, a nie zweza, bo po
zaniku klonéw z lewej
strony, prawe skrzydito
musi ulec wydtuzeniu dla
zachowania rownowagi
miedzy presja mutacyjng
a doborem (patrz tekst).

jemnie wzmacniaja swoje korzystne i niekorzy-
stne efekty.

HIPOTEZY DETERMINISTYCZNE SRODOWISKOWE

Przeanalizujmy dwa proste hipotetyczne
przykiady. Pierwszy jest doprowadzony do ab-
surdu, ale za to bardzo pouczajgcy. Zapropono-
wat go W. D. Hamilton, a przytoczyt Kondras-
hov (1993). Wyobrazmy sobie jeden locus, w
ktorym wystepuja dwa rownoliczne allele ai a*.
Niech w parzystych pokoleniach przezywaja tyl-
ko homozygoty, aa i a*a*, a w nieparzystych
tylko heterozygoty, aa*. W duzej populacji roz-
mnazajacej sie piciowo w kazdym pokoleniu
odtwarzana jest rownowaga Hardy'ego-Wein-
berga w momencie formowania zygot. Czyli po-
mimo, iz do okresu rozrodczego przezyly na
przykiad tylko homozygoty, to wsrod ich potom-
stwa az potowa to heterozygoty, i na odwrot (ryc.
4). Smiertelnos$é w takiej populacji jest ogrom-
na, bo wynosi 0,5 w kazdym pokoleniu, ale
populacja moze trwa¢ w nieskoriczonos¢. Nato-
miast wszystkie osobniki partenogenetyczne
pojawiajace sie w takiej populacji zgingjesli nie
w pierwszym, to w nastepnym pokoleniu. W tym
przypadku zaleta pici polega na tym, ze redu-
kuje ona $miertelnosc.

Drugi przyktadowy model rozpatruje osob-
niki haploidalne, dwa loci oraz cykliczny dobér
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Ryc. 4. Hipotetyczny przyktad zmian kierunku doboru naturalnego na skutek dziatania pasozytéow w
populacji ptciowej. W pokoleniach nieparzystych przezywaja tylko homozygoty [aa i a*a*), a w pokoleniach
parzystych tylko heterozygoty [aa* i a*a). Pomimo to, w kazdym pokoleniu produkowane sg takie same
proporcje gamet, ktdre taczac sie losowo dajg takie same proporcje zygot. Smiertelno$é populacji na skutek
obcigzenia genetycznego wynosi 1/2, ale populacja nie ginie.

faworyzujacy ab, ab*, a*b*, a*b, ab, i tak dalej.
Nawet jesli Smiertelno$¢ genotypu nieoptymal-
nego nie jest drastyczna, to i tak moze stac sie
on rzadki zanim warunki zmienia sie na jego
korzy$€. Rozmnazanie ptciowe rozbijajac geno-
typy nadmiernie reprezentowane i zwiekszajac
czestos¢ genotypu aktualnie najkorzystniejsze-
go przyspiesza odpowiedZ populacji na dobor
(Bell i Maynard-Smith 1987). w sprzyjajacych
warunkach (0 czym nieco dalej) moze to unie-
mozliwi¢ inwazje populacji organizméw bez-
ptciowych, ktéra reaguje wolnie;j.

Oba modele sg bardzo uproszczone, ale po-
kazujq przyktadowe sytuacje kiedy dwa aspekty
rozmnazania ptciowego, czyli segregacjaw przy-
ktadzie pierwszym i rekombinacja w drugim,
moga by¢ bardzo pomocne. Te przykiady obra-
zuja tez dwie trudnosci zwigzane z hipotezami
srodowiskowymi, ktérych istotg jest zatozenie,
iz Kierunek dziatania doboru naturalnego jest
zmienny. Po pierwsze, fluktuacje doboru muszg
by¢ szerokie, to znaczy dostosowanie poszcze-
g6lnych genotypow musi sie zmienia¢ znacznie,
od jednego przeciwieristwa do drugiego. Gdyby
na przyktad najlepsze byty zazwyczaj dysocjacje
[ab* lub a*b, z przyktadu drugiegoj to ciagte
produkowanie asocjacji [ab i a*b*) w czasie
rekombinacji bynajmniej by nie pomagato. Po
drugie, zmiany kierunku doboru nie moga tez
by¢ ani za wolne, ani za szybkie. Biorgc nasz
pierwszy przykiad (genotypy aa, a*a, aa*i a*a*),
gdyby przez wiele pokolert faworyzowane byty
heterozygoty, to zanim nastgpitaby zmiana kie-
runku doboru, bezptciowe klony heterozygoty-

czne moglyby wyprze¢ formy piciowe, bo te
ostanie tracityby potowe potomstwa w kazdym
pokoleniu. Z kolei wielokrotne zmiany doboru
w czasie jednego pokolenia spowodowatyby iz
kazdy osobnik miatby takie samo dostosowa-
nie, niezaleznie od genotypu. Wtedy zanikiaby
przewaga populacji ptciowych. Podsumowujac,
nie wystarczy podac¢ hipotetyczne przykiady
dziatania deterministycznych mechanizméw
Srodowiskowych. Trzeba pokaza¢, ze podobne
mechanizmy dziataja w przyrodzie i sg po-
wszechne. A to nie wydaje sie tatwe.

Najwieksze nadzieje w tym wzgledzie pokia-
da sie w zmiennosci doboru na skutek oddzia-
tywann miedzygatunkowych, zwlaszcza w ukta-
dzie gospodarz-pasozyt. Przyjmuje sie, ze paso-
zyty sa bardzo powszechne i moga bardzo istot-
nie wptywaé na dostosowanie gospodarza. Naj-
wazniejsze jest to, ze nacisk z ich strony powi-
nien by¢ zmienny, bo gdy pasozyty wytepig
pewne genotypy gospodarzy, to genetycznie in-
ni, a przy tym rzadcy gospodarze, stang sie
faworyzowani. Kiedy jednak ci ostatni wzrosng
w liczbe, to i pasozyty zdolne do ich zarazania
stang sie powszechne i gwattownie zmniejszg
ich dostosowanie. Datoby to szanse nowemu
typowi genetycznemu gospodarzy, i tak dalej.
Podsumowujac, dzieki opisanemu doborowi za-
leznemu od czestosci, pasozyty wywieratyby
zmienny w kierunku nacisk doboru, a rekom-
binacja umozliwiataby szybszg reakcje popula-
cji gospodarzy.

Pasozyty sgwarte uwagi takze i z tego wzgle-
du, ze zyjg one zazwyczaj krdcej niz gospodarze.
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Mogtyby zatem w ciggu jednogo pokolenia go-
spodarzy ewoluowac tak, by by¢ dla nich bar-
dziej zjadliwymi. W przypadku gospodarzy bez-
piciowych oznaczaloby to, iz ich genetycznie
niezmienione potomstwo bytoby szczegdlnie na-
razone. Natomiast w populacji ptciowej, potom-
kowie sag roézni niz ich rodzice, a takze rézni
miedzy soba, co powinno spowalnia¢ ewolucje
pasozytow.

Wiekszos¢ biologéw ewolucyjnych uwaza, ze
tego typu mechanizmy ttumaczag utrzymywanie
sie plci. Na poparcie tej tezy przytacza sie zwig-
zek miedzy wzglednym niedoborem pasozytéw
w klimatach chtodniejszych a obfitoscia form
bezpiciowych tam wystepujacych. Obserwuje
sie niekiedy, cho¢ bynajmniej nie zawsze, ze w
populacjach z pasozytami wiekszy jest udziat
osobnikéw piciowych. Niestety sa to co najwyzej
korelacje, a nie dane, ktdre pokazywatyby, ze
zmiany kierunku doboru na skutek dziatania
pasozytéw sa odpowiednio szerokie i czeste, tak
jak to opisano w powyzszych modelach. Wypa-
da chyba zgodzi¢ sie z opinig, iz hipoteza paso-
zytébw pozostaje teoretycznie atrakcyjna, ale
trudno méwic ojej solidnym oparciu w danych
empirycznych (Hurst i Peck 1996).

HIPOTEZA DETERMINISTYCZNA MUTACYJNA.

Hipotezy sSrodowiskowe zaktadajag, ze pewne
allele sg warunkowo korzystne lub niekorzyst-
ne. Zalezy to od kierunku doboru zmieniajacego
sie pod wptywem czynnikow biotycznych i abio-
tycznych. Jednak nie wszystkie allele moga by¢
kiedys przydatne i dlatego warte przechowywa-
nia w populacji poprzez umieszczanie ich w
ciagle nowych kombinacjach genéw. Mutacje
naruszajgce podstawowe funkcje organizmu,
na przykiad wazne szlaki metaboliczne, sg za-
pewne zawsze szkodliwe. Przechodzimy teraz do
hipotezy odwotujgcej sie wlkasnie do konieczno-
Sci usuwania takich bezwarunkowo niekorzyst-
nych mutagji.

Tak zwana hipoteza ,deterministyczna mu-
tacyjna” przyjmuje, ze mutacje bezwarunkowo
szkodliwe sg czeste i oddziatujg synergistycznie
(Kondrashov 1988). To drugie zatlozenie wyma-
ga dokladnego oméwienia. Synergizm to wza-
jemne wzmacnianie efektu, czyli im wiecej alleli
danego typu tym silniejszy efekt kazdego z nich.
W przypadku mutacji szkodliwych oznaczac to
moze, ze jezeli pojedyncze mutacje obnizajg
dostosowanie osobnika o na przykiad 1%, to
gdy jest ich wiecej kazda przyniesie spadek
dostosowania az o na przykiad 2%. Dla uprosz-
czenia wywodu przyjmiemy tu skrajny przypa-
dek, czyli dobdor progowy. Zatozymy, ze do pew-
nej krytycznej liczby mutacji, k, dostosowanie
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osobnika nie zmienia sie, ale gdy mutacjijest k
lub wiecej, wtedy dostosowanie wynosi zero,
czyli osobniki nie przezywajg lub nie wydajg
potomstwa.

Jak zachowywataby sie populacja organi-
zmoéw bezptciowych w takichwarunkach? Hipo-
tetyczny stan roéwnowagi dla takiej populacji
wynositby k-1 mutacji. A to'dlatego, ze klony
majgce mniej mutacji szkodliwych z czasem
muszg powiekszy¢ ich liczbe, poniewaz w takich
klonach mutacje stale powstajg, dobér ich nie
usuwa, a mutacje powrotne sg bardzo rzadkie.
Z kolei klony, ktére majg wiecej mutacji niz k-1
nie przezyjg, co wynika z zatozenia, ze k jest
liczbg krytyczng. W stanie rownowagi w kazdym
pokoleniu pozostajq tylko te osobniki, u ktérych
nie pojawi sie ani jedna nowa mutacja szkodli-
wa. Jezeli tempo mutacji na caty genom osob-
nika jest wysokie, to Smiertelnosé¢, czyli miara
obcigzenia genetycznego, moze by¢ duza.

W populacji organizméw piciowych rozkiad
liczby mutacji nigdy nie bedzie tak waski, jak w
populacji organizmow bezptciowych. W popula-
cji bezptciowej pozostajgcej w rownowadze
zmiennos¢ liczby mutacji bedzie dotyczyc¢ tylko
mutacji nowych, stale pojawiajacych sie i zni-
kajgcych na skutek dziatania doboru. (Bo sta-
rych mutacji wszyscy majg tyle samo, k-1.)
Natomiast w populacji ptciowej wszystkie geny
ulegaja rekombinacji, w szczegdlnosci zaréwno
stare, jak i nowe mutacje szkodliwe. Dlatego
zmiennos¢ liczby mutacji szkodliwych na osob-
nika moze tu by¢ znacznie wieksza. Oznacza to,
ze w populacji ptciowej proporcjonalnie wiecej
bedzie osobnikéw wybitnie zanieczyszczonych,
a skoro tak, to i wiecej tych, ktére maja mniej
niz k mutacji. Mniejsza zatem bedzie Smiertel-
nos¢. Dziatanie tego mechanizmu przedstwiono
na rycinie 5. Trzeba dodag¢, ze opisana hipoteza
generalnie zachowuje waznosc¢ takze wtedy, gdy
dobdr nie jest progowy, jak tu zakladano, wy-
starczy stabsza forma synergizmu (Kondrashov
1988).

Przedstawiony model wydaje sie stosunko-
wo tatwy do przetestowania. Nalezy okresli¢
jakie jest genomowe tempo mutacji i w jaki
sposOb oddziatujg ze sobg mutacje szkodliwe. Z
danych uzyskanych w sposob posredni wynika-
toby, ze tak duze genomy jak ludzki moga do-
Swiadcza¢ nawet do stu mutacji na pokolenie
(Kondrashow 1988, Crow 1997). Eksperymen-
talne badania organizméw eukariotycznych o
Sredniej wielkosci genomie daja niekiedy war-
tosci pomiedzy 0,3 a 1,0, ale bywajg tez oszaco-
wania wskazujace na wartosci co najmniej o
rzad wielkosci nizsze. Podobnie niektére bada-
nia sugerujg synergizm, podczas, gdy inne zda-
ja sie temu przeczyc¢. (Wiecej o badaniach tempa
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Ryc. 5. Dob6r progowy na liczbe mutacji szkodliwych w populacji bezpiciowej i piciowej, (a) Populacja
bezpiciowa ma waski rozkiad liczby mutacji szkodliwych. Presja mutacyjna moze w kazdym pokoleniu
przesuna¢ znaczna proporcje populacji poza granice $miertelnosci, czyli k mutacji, co zaznaczono jako pole
zakropkowane, (b) Populacja ptciowa ma znacznie szerszy rozktad liczby mutacji, a prawe skrzydto zawiera
osobniki znacznie bardziej obcigzone niz Srednia populacji (co zaznaczono poprzez intensywniejsze kropko-
wanie). Dlatego dla usuniecia tej samej liczby mutacji pojawiajacych sie w kazdym pokoleniu ginie mniejsza

proporcja osobnikéw niz w populacji bezptciowe;j.

mutacji szkodliwych mozna znalez¢ w artykule
A. tomnickiego i R. Korony, w tym zeszycie.) Te
rozbieznosci moga by¢ odbiciem rzeczywiscie
istniejgcych réznic miedzy organizmami. Moga
tez wynikac z faku, ze mutacje lekko szkodliwe
dla dostosowania sag trudne do wykrycia i mie-

rzenia, co powoduje duze btedy wszelkich sza-
cunkow (Peck i Eyre-Walker 1997. Biorgc pod
uwage obecne duze zainteresowanie tymi za-
gadnieniami mozna mie¢ nadzieje na osiagnie-
cie konsensusu w stosunkowo krétkim czasie.

PODSUMOWANIE

Trudno w tej chwili wyrokowaé, czy jakas
pojedyncza hipoteza zostanie zakceptowanaja-
ko uniwersalne wyjasnienie utrzymywania sie
rozmnazania ptciowego, a inne zostana konse-
kwentnie odrzucone. Skoro hipotezy odwotuja-
ce sie do prostych mechanizméw molekular-
nych i korzysci natychmiastowych nie wydaja
sie przekonujace, to nalezy wroci¢ do doktadne-
go rozpatrywania hipotez rekombinacji i dobo-
ru, w szczegoélnosci hipotez deterministycz-
nych. Nie oznacza to braku postepu. Lata sie-
demdziesigte przyniosty dobre rozpoznanie pa-

radoksu utrzymywania sie pici. W latach osiem-
dziesigtych dokoriczono formutowania najpo-
wazniejszych teoretycznych prébjego wyjasnie-
nia, co zwienczono ustaleniem klasycznej juz
dzisiaj czteropolowej klasyfikacji hipotez (tab.
1). W ostatnich latach nacisk kladzie sie na
przeprowadzanie badarn empirycznych, ktére
moglyby potwierdzi¢ jedne hipotezy, a odrzucié
inne. Artykut ten miat pokazag, ze istnieja szan-
se na rzetelne rozstrzygniecie kwestii ewolucyj-
Nnego znaczenia pici.

EVOLUTIONARY MECHANISMS MAINTAINING SEXUAL REPRODUCTION

Summary

The evolution of sex attracted considerable attention
during recent years. Sex involves a great evolutionary cost
because in a typical anisogamous species with no male

investment in the young, afemale would succeed in passing
her genes to the next generation twice better if she were
asexual. Despite this fact, sexual reproduction can be found
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in all major taxa, suggesting that asexual forms are more
prone to extinction. Many theories have been developed to
explain ubiquity of sex. Several ideas are centered on the
notion that sexual reproduction, and especially meiosis,
provides immediate benefits. It would help to repair DNA,
reset DNA imprinting, or suppress genetic conflicts. How-
ever, these hypotheses are often criticized as unsatisfactory.
Most theoretical and empirical studies are focused on the
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premise that, instead of immediate advantages, sex pro-
vides an opportunity for rapid evolution. Two broad classes
of such theories assume either that sex enables creation
(and spread) of advantageous traits or more efficient remo-
val of deleterious genes. Although the two postulated mech-
anisms are profoundly different it is still unclear which of
them is better supported by empirical data.
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