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(plamiste) rozmieszczenie allela IB w innych cz ciach wiata mo e by  wyni-
kiem dryfu b d  selekcji przez choroby. Antygen A i B to grupy cukrowe obecne 
na powierzchniach erytrocytów, a tak e w wielu bakteriach i niektórych wirusach. 
Przebieg i ostro  wielu chorób pozostaje w zwi zku z grupami krwi. Na przy-
k ad: IA zwi ksza podatno  na osp  prawdziw  w populacjach niezaszczepionych 
przeciwko tej chrobie, dobór naturalny móg  wi c t  grup  eliminowa . Pierwotny 
negatywny dobór lub dryf genetyczny mog y spowodowa  eksplozj  demogra-
ficzn  w niektórych plemionach, których migracje i inwazje, niekiedy w wiel-
kiej skali, mog y rozprzestrzeni  allele na ró nych kontynentach. Najazdy hord 
Mongo ów na Europ  Wschodni  i Bliski Wschód w wiekach XII i XIII zapropono-
wano jako wyja nienie cz sto ci IB na tych obszarach, koncepcja ta nie t umaczy 
jednak wysokiej cz sto ci tego allela w Afryce Zachodniej. Takie hipotezy atwo 
si  formu uje, ale ich weryfikacja jest prawie niemo liwa.
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Rysunek 1. Globalna dystrybucja allela IB ludzkiej grupy krwi B w systemie AB0

Gatunki pier cieniowe
Kiedy jaki  gatunek opanowuje dostatecznie du y obszar, populacje yj ce na kra -
cach jego zasi gu mog  ró nicowa  si  w stopniu wystarczaj cym do utworzenia 
nowych gatunków. Jest to szczególnie widoczne, gdy zasi g okr a przeszkod  
wykluczaj c  zamieszkanie, a nast pnie jego kra ce nak adaj  si  na siebie. Tak 
powstaj  gatunki pier cieniowe. Jednym z przyk adów jest mewa polarna (Laurus 
glaucoides) otaczaj ca swym zasi giem Arktyk . W Europie jej zasi gi nak adaj  si  
z zasi gami mewy srebrzystej (Laurus argentatus) i nieco mniejszej mewy ó tonogiej 
(Larus fuscus). W ten sposób sama odleg o  ogranicza przep yw genów w obr bie 
populacji o wielkim zasi gu w stopniu wystarczaj cym do powstawania na jego kra -
cach prekursorów nowych gatunków, je li centralna cz  zasi gu zostanie usuni ta. 
Sk onno  wielu gatunków ptaków do gniazdowania i rozmna ania si  w pobli u 
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miejsc w asnych narodzin mo e ogranicza  przep yw genów mimo wielkich migracji 
sezonowych.

Zegary molekularne
Mutacje zdarzaj  si  z cz sto ci  wzgl dnie sta , okre lon  g ównie przez praw-
dopodobie stwo b dów replikacji DNA. Cz  z nich jest nieszkodliwa (niektóre 
mog  by  neutralne), w zwi zku z czym utrzymuj  si  w populacjach, a ich cz sto ci 
wzrastaj  w nast pstwie dryfu genetycznego lub doboru naturalnego. Proporcja 
ta zale y od tego, jak ci le konkretny produkt bia kowy (lub RNA) jest zachowy-
wany przez dobór (Sekcja D2). Ró nice mi dzy populacjami i gatunkami, w miar  
akumulacji, pozwalaj  ocenia  stopie  rozbie no ci mi dzy nimi. Niektóre bia ka 
(np. ibrynopeptydy) zmieniaj  si  stosunkowo szybko i s  u yteczne w badaniach 
gatunków blisko spokrewnionych, inne natomiast (np. cytochrom c i rybosomalne 
RNA) ewoluuj  powoli i mog  by  wykorzystywane do ledzenia dywergencji 
wywodz cych si  od najwcze niejszych ywych organizmów (Rys. 2). Tempo zmian 
dowolnej wybranej sekwencji jest w przybli eniu sta e, dlatego mo e pe ni  funkcj  
zegara molekularnego.

Zegary wymagaj  kalibracji. W tym przypadku opiera si  ona na dowodach ze 
skamienia o ci pozwalaj cych ustali  granice porównywanych linii taksonomicz-
nych. Dla hemoglobiny tempo zmian aminokwasów wynosi 1,2 zmiany pojedyn-
czej pozycji aminokwasu na 109 lat (czyli: 1,2 × 10–9 pozycja–1 rok–1). Dla ibryno-
peptydów warto  ta jest wy sza: 8,3 × 10–9 (mniejsze zachowanie), a dla histonu 
H4 tylko 0,01 × 10–9 (bardzo wysokie zachowanie). Zmiany sekwencji bia kowych 
wydaj  si  zachodzi  w jednakowym tempie u myszy i wielorybów, bardziej w skali 
lat ni  pokole . Tempa zmian w niekoduj cych obszarach genomów oraz zmian 
synonimicznych w koduj cych loci s  wy sze, przy czym zmiany u myszy wydaj  
si  (w skali pokole ) szybsze ni  u wielorybów. Sugeruje to znaczny wp yw doboru 
naturalnego na sta o  tempa zmian bia ek w czasie w powi zaniu ze zmian  rodo-
wiska. Przypuszczenie to, je li s uszne, potwierdza hipotez , e dobór naturalny, 
bardziej ni  dryf neutralnych mutacji, przyczynia si  do wi kszo ci zmian amino-
kwasowych. Istniej  w tpliwo ci co do stabilno ci zegarów molekularnych. Mog  
one ‘przy piesza ’ w okresach szybkiej ewolucji, takiej jak radiacja adaptacyjna 
ssaków po wygini ciu dinozaurów i wielu innych zwierz t pod koniec okresu kredo-
wego. Mog  równie  ‘zwalnia  chód’ w okresach stagnacji. Wskazania zegara mole-
kularnego sugeruj , e g ówne grupy ssaków wyodr bni y si  znacznie wcze niej 
ni  65 milionów lat temu, cho  pierwsze kopalne dowody ich istnienia s  ewidentnie 
znacznie m odsze. U gatunków o d ugich cyklach reprodukcyjnych obserwujemy 
wi cej mutacji w stosunku do liczby pokole , przy czym tempo mutacji jest wy sze 
u samców ni  u samic. W spermatogenezie jest wi cej podzia ów komórkowych ni  
w oogenezie, dlatego tempo mutacji w przeliczeniu na lata oraz szybko  ‘tykanie’ 
zegarów molekularnych mog  zale e  od liczby podzia ów mitotycznych w komór-
kach rozrodczych.


