Evolucija putem prirodne selekcije – ukratko

Darvinova teorija evolucije putem prirodne selekcije sastoji se od četiri principa: varijacije, naslednost, kompeticija i prirodna selekcija. Oni rade na sledeći način:

1. Varijacija. Individualni organizmi u okviru neke vrste nisu međusobno identični. Oni pokazuju manje varijacije u svojim karakteristikama.

2. Hereditet ili naslednost. Mnoge od karakteristika koje variraju od individue do individue prenose se s roditelja na potomstvo, nasledne su.

3. Kompeticija. Ne ostavljaju sve jedinke jednak broj potomaka. Neke umiru rano, ili ne uspevaju da se reprodukuju, ili se reprodukuju ali ostavljaju manje potomaka nego druge. 
4. Prirodna selekcija. Dokle god uspeh jedinke u opstanku i reprodukciji zavisi bar delimično od karakteristika koje ona poseduje i koje prenosi svom potomstvu, karakteristike koje pružaju prednost postaće zastupljenije i opstajaće, dok će one koje predstavljaju nedostatak nestajati.

Darvin je uočio da bi kumulativni efekat ovih principa bio moćan. Ako u izvesnoj generaciji postoje neke jedinke koje imaju korisnu karakteristiku, one će biti uspešnije u reproduktivnoj kompeticiji od onih jedinki kojima ta karakteristika nedostaje, jer će duže živeti, biti uspešnije u pronalaženju partnera ili će imati više energije da produkuju i zaštite zdravo potomstvo. Budući da će potomci takođe imati datu karakteristiku (usled naslednosti) i stoga takođe imati prednost u reproduktivnoj kompeticiji, sledi da će proporcija populacije koja poseduje korisnu karakteristiku rasti iz generacije u generaciju, do tačke kad će je sve jedinke posedovati. 

Evolucija je čvrsto povezana s genetikom, odnosno naslednošću. Ona može da se dogodi samo ako potomci pokazuju tendenciju da liče na svoje roditelje. O tome govori princip naslednosti. Ma koja varijacija koja nije nasledna neće ići dalje od jedne generacije i stoga ne igra ulogu u evolucionoj budućnosti „loze“. Znamo da su mutacije ono što doprinosi varijabilnosti fenotipskih formi, ali kako se one prenose na buduće generacije? Kada postoje dva roditelja s različitim fenotipima: kakav fenotip će imati njihov potomak?
U vreme kad je Darvin pisao „Poreklo vrsta“, odgovori na ova pitanja nisu ni izbliza bili jasni. Biolozi su verovali da se karakteristike dva roditelja jednostavno mešaju u fenotipu potomka, putem mešanja na nivou naslednih čestica, i to je delovalo kao problem za Darvinovo shvatanje evolucije. Mendelovi eksperimenti sa uzgajanjem biljaka pokazali su da se mešanje na genskom nivou ne događa. Mendel je ustanovio neke osnovne zakone nasleđivanja osobina vezanih za jedan gen.

NASLEĐIVANJE NE FUNKCIONIŠE PUTEM MEŠANJA

Atraktivna ideja je da nasleđivanje kod vrsta koje se seksualno reprodukuju funkcioniše putem mešanja karakteristika dva roditelja, dajući neku vrstu proseka,  kao što mešanje dve boje daje neku treću boju koja je između njih. Tako, ako bi postojala populacija crvenih insekata u kojoj bi se pojavio zeleni mutant, i taj zeleni mutant bi se ukrstio s crvenim, rezultat bi bio mešavina crvenog i zelenog, i to bi bila boja koju bi taj insekt potomak prenosio dalje svom potomstvu.

Kada bi nasleđivanje funkcionisalo na ovaj način, Darvinova teorija ne bi radila. Da vidimo zašto. Pretpostavimo da je zeleni mutant u stanju bolje da se kamuflira od crvenih primeraka, i zato živi duže i ostavlja više potomstva. Zeleno je bolji dizajn od crvenog u ovom scenariu i prirodna selekcija zahteva da ono stoga postane uobijačenije. Sada, zeleni mutant se sparuje s crvenim, pošto su svi ostali crveni. Kada bi nasleđivanje funkcionisalo putem mešanja, potomak bi imao neku srednju, braonkasto-sivu boju. On bi se ponovo sparivao s crvenim insektima, i iz generacije u generaciju boja potomstva bi postajala sve sličnija originalnoj crvenoj.

Problem je očigledan. Kad se pojavi varijanta koja ima prednost u opstanku, mešanje karakteristika uprosečavalo bi je sa većinskim tipom i uskoro bi ta varijanta postala razblažena, „razvodnjena“. Svi bi ostali slični jedni drugima, kao i pre njene pojave. Ovo razblažavanje karakteristika bi značilo da suštinski ne bi bilo promena u fenotipu čak ni kad je selekcija za zelenu boju veoma snažna.

Ovo može pomalo da zbunjuje jer izvesne karakteristike izgledaju kao da su izmešane u polnoj reprodukciji. Na primer, deca će često imati boju kože koja je između boja kože njihovih roditelja. Međutim, iako je efekat alela dva roditelja na fenotip deteta boja kože koja je između njihovih, sami aleli nisu izmešani. Oni se prenose netaknuti na buduće generacije, što znači da je varijacija zadržana za prirodnu selekciju u tim budućim generacijama.

Mendelijanska genetika

Najbolji način da se shvati zašto je Mendel toliko značajan je da se upoznaju njegovi eksperimenti. Mendel je uglavnom radio sa običnim graškom u bašti svog manastira. Gajio je biljke graška u ogromnom broju, vršeći pažljivu kontrolu nad tim koje individue se međusobno oprašuju i vodeći preciznu evidenciju o fenotipima u svakoj generaciji. Rezultat je bio jedan od najznačajnijih članaka u istoriji biologije, pod naslovom „Eksperimenti u hibridizaciji biljaka“, objavljen 1866. i gotovo neprimećen tada. Niko u tom trenutku, verovatno ni sam Mendel, nije shvatio puni značaj onog što je on uradio.To je prepoznato tek decenijama kasnije.

Nasleđivanje karakteristika koje se prenose jednim genom

Mendel je posmatrao različite karakteristike za koje se grašak prirodno pojavljuje u dve forme. Koncentrisaćemo se na primer boje – da li je zrno žuto ili zeleno. Mendel je prvo ustanovio čisto žute i čisto zelene linije biljke. Zatim je ukrštao žute sa zelenim. Potomstvo ovog ukrštanja naziva se F1 generacija. Mendel je pažljivo beležio fenotipe. Zatim je ukrstio međusobno jedinke F1 generacije, koje su proizvele jedinke F2 generacije, čije je fenotipe ponovo pažljivo beležio.

Da bismo videli značaj onog što je Mendel pronašao, razmislimo kakva bismo očekivanja mogli imati kad bi nasleđivanje funkcionisalo putem mešanja. F1 jedinke, s jednim žutim i jednim zelenim roditeljem, trebalo bi da budu boje koja je između žute i zelene. Jedinke F2 generacije, čija su oba roditelja žuto-zelene boje, trebalo bi da budu takođe žuto-zelene boje. Drugim rečima, jedinke F2 generacije trebalo bi da budu identične jedinkama F1 generacije.

Međutim, jedinke F1 generacije su sve bile potpuno žute. U F2 generaciji, tri četvrtine biljaka su bile žute, a jedna četvrtina zelena. U ovoj generaciji zelene biljke bile su potpuno zelene, i to uprkos činjenici da nijedna jedinka nije imala zelenog roditelja.

Mendel je trebalo da objasni kako je zelena mogla da nestane iz fenotipa u F1 generaciji, ali da ipak bude prenesena netaknuta da bi se takva pojavila u sledećoj generaciji, kao i zašto se, kada se ponovo pojavila, pojavila u karakterističnoj proporciji 1:4. Došao je do toga da se ovaj obrazac može objasniti korišćenjem jednostavnih pretpostavki:

1. Svaka jedinka mora nositi dve nasledne čestice, po jednu od svakog roditelja

2. Ove čestice mogu imati formu ili „zelene“ ili „žute“

Koristeći savremenu terminologiju, možemo reći da postoje dva alela za gen koji je vezan za boju zrna, A i a, pri čemu je A asociran za žuta, a a za zelena zrna.

Homozigotni i heterozigotni genotipi
Jedna biljka može imati ili dve kopije istog alela (tj. genotip AA ili aa), i tada je ona homozigot, ili po jednu kopiju svakog od dva različita alela (tj. genotip Aa), i tada je ona heterozigot. Kada se biljke razmnožavaju, postoji šansa 50-50% da se kopija gena nađe u bilo kojem posebnom gametu. Tako, ako je roditelj heterozigot, polovina gameta će sadržati A a polovina a. Homozigoti će, naravno, produkovati 100% jednakih gameta.

Dominantni i recesivni aleli

Možemo objasniti obrazac viđen u Mendelovom eksperimentu s uzgojem graška još jednom pretpostavkom. Kada je genotip heterozigot, fenotip je žut. Drugim rečima, dokle god postoji bar jedna kopija A, razvijaju se žuta zrna. U ovom slučaju kažemo da je žuta (ili A) dominantna. Nasuprot tome, da bi se razvila zelena, obe kopije gena moraju biti a. Stoga kažemo da je zelena (odnosno a) recesivna.

Ovo nam dozvoljava da interpretiramo obrazac viđen u eksperimentu. Roditeljska generacija, koja potiče iz čistih linija, ima genotip AA (žute biljke) i aa (zelene biljke). Sve biljke u F1 generaciji dobijaju A od žutog roditelja i a od zelenog roditelja, pa su oni heterozigoti s genotipom Aa. Pošto je žuta dominantna, to znači da one sve imaju žuto zrno. To takođe znači i da sve one produkuju polovinu svojih gameta sa A a polovinu sa a.

Sada dolazimo do generacije F2. Polovina gameta od kojih one nastaju sadrži A, a polovina a. Tako je verovatnoća da će primiti dva A 0.5 x 0.5 = 0.25. Jednaka je i verovatnoća pojavljivanja dva a, 0.25. Tako će jedna četvrtina F2 generacije imati genotip AA, a četvrtina aa. Preostala polovina biće heterozigoti Aa. Šanse za različite genotipe mogu se lako vizualizovati korišćenjem Punetovog četvorougla. Pošto je žuta dominantna, četvrtina biljaka s genotipom AA plus polovina s genotipom Aa imaće žuta zrna. Samo četvrtina, koju čine homozigoti aa, imaće zelena zrna. Ovo objašnjava racio fenotipova 3:1 u F2 generaciji.

· alel je dominantan ukoliko je dovoljno da individua poseduje jednu kopiju alela a da on produkuje svoj fenotipski efekat
· alel je recesivan ukoliko je potrebno da individua poseduje dve kopije alela kako bi se ispoljio njegov fenotipski efekat
Prvi Mendelov zakon: Zakon segregacije

Mendelov prvi zakon je zakon segregacije. On se zasniva na njegovoj pretpostavci da svaka jedinka dobija po jednu naslednu česticu za datu karakteristiku od oba roditelja, te da se prilikom produkovanja gameta (polnih ćelija) roditelja jedna od dve kopije te čestice koju on poseduje zadržava u gametu. Zakon segregacije glasi: kada individua produkuje gamete, dva alela jednog gena se razdvajaju tako da svaki gamet zadržava samo jedan alel. Tako svaki roditelj prenosi jedan slučajno odabran alel svom potomku. 
Nezavisna segregacija

Sledeći važan princip koji je Mendel ustanovio je princip nezavisnog svrstavanja. Razmotrimo primer Mendelovog graška.

Kao što smo ranije videli, jedna karakteristika, boja zrna, kontrolisana je genom sa dva alela, A i a. Sada, dodajmo još jednu karakteristiku, teksturu zrna. Tekstura može biti glatka ili naborana, i ona je kontrolisana drugim genom, sa alelima B (dominantan, produkuje glatka zrna) i b (recesivan, produkuje naborana zrna). Pretpostavimo da smo ustanovili čiste linije, jednu od biljaka sa žutim i glatkim zrnima, a drugu sa zelenim, naboranim zrnima. Sada ukrštamo dve loze jednu s drugom.

U F1 generaciji pronalazimo samo žuta, glatka zrna, pošto su i žuto i glatko dominantne. Ako potom razmnožavamo jedinke generacije F1 međusobno, u F2 generaciji trebalo bi da nađemo 3:1 žute prema zelenim, kao i 3:1 glatke prema naboranim zrnima, iz razloga koji su već izloženi. Međutim, ovde je i kritično pitanje: hoće li 25% biljaka F2 generacije koje imaju zelena zrna takođe biti i onih istih 25% sa naboranim zrnima? Ili, da li će boja zrna biti nezavisna od njegove teksture? Imamo dve predikcije efekta: boja i tekstura mogu putovati zajedno kroz generacije, u kom slučaju će četvrtina zelenih zrna takođe biti i naborana, ili mogu putovati nezavisno. Mendel je ustanovio da je ovo drugo slučaj. U F2 generaciji opisanog eksperimenta, četiri različita fenotipa su uočena: žuta glatka, žuta naborana, zelena glatka i zelena naborana. Ona su se pojavila u odnosu 9:3:3:1.

Ovo se može uočiti u Punetovom četvorouglu. Proizilazi direktno iz činjenice da je genotip za boju nezavisan od genotipa za teksturu. 
Dakle, Mendel je ustanovio princip nezavisnog svrstavanja, koji kaže da se svaki par alela razdvaja nezavisno od drugih parova alela tokom formiranja gameta. Ovaj princip znači da fenotipske crte kontrolisane različitim genima mogu biti međusobno odvojene kroz generacije. On je značajan jer znači da nove fenotipske kombinacije mogu da se pojave kroz seksualnu reprodukciju (npr. kombinacija zelene i glatke nije viđena u prvoj generaciji, ali je prisutna u F2). On takođe znači i da prirodna selekcija može promeniti frekvenciju jedne fenotipske karakteristike (recimo boje) a da pri tom ne menja frekvenciju druge (recimo teksture).

Nezavisno svrstavanje se pojavljuje zato što se u toku mejoze selekcija kopije koja će se sadržati u gametu vrši nezavisno za svaki hromozom. Geni za boju i teksturu su na različitim hromozomima. Međutim, ako dva gena leže na istom hromozomu, onda se oni, očigledno, ne mogu segregirati nezavisno. Takvi geni pokazuju vezu ili spoj, nazivaju se vezani geni, što znači da oni putuju zajedno kroz generacije dok se ne razdvoje rekombinacijom. Veze gena omogućuju nam da identifikujemo koji geni se nalaze na istom hromozomu, pa čak i koliko su udaljeni na tim hromozomima.

Generalnost Mendelijanskih principa

Naravno, ovi principi nisu ograničeni na biljke ili na gene za boju zrna. U stvari, oni opisuju kako se genski materijal prenosi kod svih diploidnih, seksualno reprodukujućih organizama. Koji alel je dominantan a koji recesivan zavisi od toga kako gen produkuje svoj fenotipski efekat. Mnogi geni kodiraju enzime i, dokle god je bar malo enzima stvoreno, to će biti dovoljno da proizvede fenotipski efekat. Jedna kopija će biti dovoljna da produkuje nešto enzima. Tako, funkcionalni aleli gena koji stvaraju enzime generalno dominiraju u odnosu na alele gde je izgubljena sposobnost da se stvara enzim. Zato su nasledni poremećaji koji u osnovi imaju nedostatak (tačnije, odsustvo) određenog enzima po pravilu recesivni, jer ukoliko postoji jedan funkcionalni alel, produkovaće se dovoljna količina enzima da bi osoba fenotipski bila zdrava. Na primer, ljudski albinizam je prouzrokovan mutacijama gena uključenih u stvaranje pigmenta melanina, koje ih čine neoperativnim (one se nazivaju mutacije gubljenja funkcije). Skoro svi oblici albinizma su recesivni, budući da se melanin neće stvarati samo ako nijedna kopija gena nije funkcionalna.

Geni mogu imati više od dva alela, ovde smo razmatrali samo slučaj sa dva alela. Takođe, nije uvek slučaj da je jedan alel dominantan a drugi recesivan. Dva alela mogu biti i kodominantna. Ovo znači da heterozigoti u potpunosti izražavaju fenotip oba svoja homozigotna roditelja. To se može videti kod krvnih grupa. Krvna grupa zavisi od toga koje alele gena krvnih proteina osoba poseduje. Neke krvne grupe (kao što je AB) se pronalaze kod ljudi koji su heterozigoti sa kodominantnim alelima. Njihova krv sadrži dve različite verzije krvnih proteina, dok krv osobe koja ima, na primer, krvnu grupu A sadrži samo jednu. Takođe, može postojati nekompletna dominacija, što znači da je fenotip heterozigota srednja forma između one dva homozigota. Na primer, homozigotni crveni karanfili ukršteni sa homozigotima belim karanfilima produkuju heterozigote sa ružičastim cvetovima. Treba zapaziti da ovo nije isto kao pomešano nasleđe, jer su samo fenotipski efekti pomešani, ne i aleli koji im leže u osnovi. U sledećoj generaciji, takve ružičaste jedinke mogu ponovo produkovati čisto crvene ili bele potomke.

Mendelijanske bolesti

Mendelovi principi su primenljivi na sve monogenske karakteristike, uključujući, naravno, i Mendelijanske bolesti kod čoveka. Postoje mnoge poznate Mendelijanske bolesti, uključujući, npr., cističnu fibrozu i Hantingtonovu bolest. Za većinu njih gen koji je nosilac može biti lokalizovan na specifičnom hromozomu usled jasnog obrasca vezivanja sa ostalim crtama koje ispoljavaju i, u mnogim slučajevima, molekularna osnova je poznata. Najteži Mendelijanski poremećaji, i mutacije koje su im u osnovi, ostaju ekstremno retki, budući da većina zahvaćenih osoba umire pre nego što se reprodukuje. Zaista, aleli bolesti mogu se pronaći sa izuzetno malom učestalošću, i to usled dva razloga.

Prvo, neke Mendelijanske bolesti, kao što je Hantingtonova bolest, ispoljavaju svoje fenotipske efekte nakon što se individua reprodukovala. Ovo omogućuje da se alel bolesti prenosi čak i ako je dominantan i smrtonosan. Drugo, aleli bolesti mogu biti recesivni. Ovo znači da, iako osoba koja je homozigot može umreti veoma mlada i pre nego što se reprodukuje, alel bolesti nastavlja da egzistira u populaciji tako što ga nose heterozigoti čiji je fenotip normalan. Tek kada dva heterozigota imaju potomstvo, dva recesivna alela mogu biti preneta na dete i bolest će se u tom slučaju pojaviti. 

Uzimanje u srodstvu

Smrtonosni recesivni, i generalno štetni recesivni aleli, su razlog zašto organizmi treba da izbegavaju uzimanje u srodstvu. Da bismo videli zašto, razmotrimo smrtonosne recesivne alele čija je frekvencija u populaciji 1 u 1000. Pretpostavimo da muškarac koji je heterozigot s tim alelom ima decu sa ženom slučajno izvučenom iz populacije. Postoji šansa 1:1000 da će i ona biti nosilac, u kom slučaju bi jedno od četvoro dece bilo zahvaćeno bolešću. Tako je rizik po detetu 1 u 4000. Sada pretpostavimo da se muškarac oženi svojom rođenom sestrom. Pošto je on nosilac jedne kopije alela bolesti, bar jedno od njegovih roditelja mora biti heterozigot. Ovo znači da je šansa da je njegova sestra takođe nosilac bar jedan prema dva. Tako će deca ovakvog para imati rizik 1 prema 8 ili još veći, što je očigledno mnogo veći rizik nego kad bi se muškarac heterozigotni nosilac oženio osobom s kojom nije u srodstvu. Povećani rizik se ne zaustavlja kod potpunih siblinga. On se smanjuje s povećanjem udaljenosti srodstva. Iz ovog razloga životinje i sve vrste izbegavaju sparivanje s bliskim rođacima: to dramatično povećava verovatnoću pojavljivanja bolesti koje se prenose recesivnim alelima.

Populaciona genetika: Frekvencije alela u Mendelijanskoj populaciji

-Hardi-Vajnbergov ekvilibrijum-
Seksualna reprodukcija može promeniti distribuciju genotipova kroz generacije. Na primer, kada muškarac homozigot AA ima potomstvo sa ženom homozigotom aa, potomstvo ima genotip Aa, koji nije prisutan ni kod jednog roditelja. Kada se dva heterozigota Aa razmnožavaju, polovina njihove dece će imati roditeljski genotip, a polovina novi genotip AA ili aa. Kako generacije odmiču, možemo se zapitati šta će se dogoditi s distribucijom genotipova. Da li će se ukupna frekvencija A i a promeniti? Hoće li jedan istisnuti i zameniti drugi? I koliki procenat populacije možemo očekivati da će biti heterozigoti odnosno homozigoti?

Na ova pitanja je dao odgovor jedan jednostavan deo genetičke teorije koji se naziva Hardi-Vajnbergov ekvilibrijum. On ukazuje na dve stvari. Prvo, frekvencije različitih alela u populaciji se ne menjaju kroz generacije, čak i ako seksualna reprodukcija konstantno meša kombinacije. Drugo, dokle god je sparivanje slučajno u najširem smislu, očekivana frekvencija homozigota i heterozigota je predvidljiva iz frekvencije alela generalno. U osnovi, Hardi-Vajnbergov ekvilibrijum kaže šta će se dogoditi u seksualno reprodukujućoj populaciji kada nema prirodne selekcije. Aleli neće postati niti učestaliji niti ređi tokom vremena, i relativna proporcija homozigota i heterozigota će biti konstantna. Tako, ako uočimo promenljive frekvencije alela, možemo pretpostaviti da postoji neka razlika između sposobnosti genotipova da opstanu ili da se reprodukuju – drugim rečima, da se događa prirodna selekcija.

Hardi-Vajnbergov ekvilibrijum

Zamislimo gen sa dva alela A i a u seksualno reprodukujućoj populaciji, gde je proporcija alela A u populaciji označena sa p, a proporcija alela a sa q. Postoje samo dva alela, pa je p + q = 1. Iz toga sledi da je

q = 1 – p, p = 1 – q
Od svih gameta koji se produkuju u ovoj populaciji će, onda, p nositi A a q nositi a. Šta to znači za genotipove potomstva? Verovatnoća različitih mogućih genotipova potomstva je jednostavno produkt verovatnoće da jajna ćelija nosi jedan relevantni alel a spermatozoid drugi relevantni alel. Na primer, ako 10% svih spermatozoida nosi A i 10% svih jajnih ćelija nosi A, tada će 1% svih embriona (tj. 10% od 10%) biti AA. Stoga će, generalno, frekvencija homozigota AA biti p2, homozigota aa će biti q2 , a frekvencija heterozigota će biti 2pq.

Kada se ovi genotipovi reprodukuju, uz bitnu pretpostavku da je verovatnoća preživljavanja i produkovanja gameta ista za sva tri genotipa, koja će biti frekvencija A u drugoj generaciji ukupnog fonda gameta?

Svi gameti AA jedinki imaće A, kao i polovina gameta Aa jedinki. Tako će proporcija u ukupnom fondu gameta druge generacije koja će primiti A biti:

p2 + ½ (2pq)

kad skratimo

p2 + pq
i kad zamenimo q sa (1 – p)

p2 + p - p2 

što je jednostavno p. Otuda je proporcija gameta sa A u drugoj generaciji jednostavno p, baš kao što je bila i u prvoj generaciji.

Potpuno isto rezonovanje primenljivo je na proporciju gameta druge generacije koja prima a. Svi gameti aa jedinki imaju a, kao i polovina gameta Aa jedinki. Otuda je proporcija gameta druge generacije koji primaju a:

q2 + ½(2pq)  
pa kad se polovina i dva međusobno ponište dobijamo        
q2 + pq
a kad zamenimo p sa (1-q) dobijamo

q2 + q - q2

što je jednostavno q. Tako proporcija gameta koji primaju A i a ostaje ista u drugoj generaciji kao što je bila u prvoj. Ekstenzijom ovog rezona, u trećoj generaciji biće isto kao u drugoj, u četvrtoj isto kao u trećoj itd. Seksualna reprodukcija ostavlja frekvencije alela jednakim, i u svakoj generaciji genotipovi AA, Aa i aa pojavljivaće se u odnosu p2 : 2pq : q2.

Genetički drift
Hardi-Vajnbergov ekvilibrijum zavisi od daljih pretpostavki. On tretira populaciju kao neograničenu po veličini, što biološke populacije nisu. Što je veća populacija, sličnije će se ponašati idelnoj neograničenoj populaciji. Međutim, kada su populacije male, slučajni događaji mogu ih dovesti do atipičnih događaja. To je kao da bacamo novčić. Očekivanje je da će polovina bacanja rezultirati „glavom“, i što više puta bacite novčić, ta proporcija je bliža očekivanoj polovini. Međutim, ako bacite novčić samo četiri puta, može se lako dogoditi da sva četiri, odnosno 100%, bacanja rezultira „glavom“, ili nijedno od bacanja, dakle 0%. Slično tome, što je manja populacija, dramatičnije će fluktuirati frekvencije alela iz generacije u generaciju, čak i u odsustvu prirodne selekcije. Takva fluktuacija frekvencija alela iz generacije u generacije je poznata kao genetički drift.

Pošto su populacije zapravo konačne, neke frekvencije alela pomalo fluktuiraju na dole ili na gore  čak i ako aleli nemaju nikakav sistematski efekat na fenotip (to jest, čak i ako su oni neutralni). U toku ovakvih fluktuacija, pogotovo u veoma malim i izolovanim populacijama, povremeno će nova mutacija fluktuirati do tačke da će je imati sve jedinke u populaciji (za alel koji imaju svi u populaciji kaže se da je dostigao fiksaciju u populaciji). Verovatnoća da će nova mutacija doći do fiksacije je 1/(2N), gde je N veličina populacije. Na primer, ako populacija broji 10 jedinki, verovatnoća da će neka neutralna mutacija doći do fiksacije je 1/20, a u populaciji od 100 individua ta verovatnoća je 1/200. Stoga će postojati izvesna količina promene genotipa tokom vremena u populaciji, čak i u odsustvu bilo kakve prirodne selekcije.

Teorija neutralnosti i molekularni sat

Mnoge mutacije su neutralne, pošto je veliki deo genoma nekodirajući (oko 60% DNK genoma se ne sastoji od gena), kao i zato što su mnoge promene kodirajućih sekvenci sinonimne (promene u sekvenci osnove koje ne prave razliku u sekvenci aminokiselina koje produkuju se nazivaju sinonimne supstitucije). Usled genetičkog drifta, dve populacije koje se izoluju jedna od druge imaće tendenciju da se razilaze tokom vremena u terminima DNK sekvenci zbog povremenih fiksacija neutralnih ili gotovo neutralnih mutacija u svakoj od tih populacija. Stoga količina divergencije između DNK sekvenci bilo koje dve populacije u osnovi odražava vreme od kada su imale zajedničkog pretka.

Ovo je poznato kao neutralna teorija molekularne evolucije i posebno se povezuje s japanskim genetičarem Moto Kimurom. Osnovna ideja ove teorije je, dakle, da je većina mutacija koje dovode do promena u populaciji neutralne prirode (nema značaja za fenotip). Usled neutralne evolucije, i s njom povezane ideje o molekularnom satu, možemo koristiti količinu molekularne sličnosti različitih vrsta ili populacija da ustanovimo njihova porodična stabla i vreme kad je došlo do divergencije. Što je, na primer, više razlika između DNK sekvenci dve životinje, više je vremena prošlo od kad su imale zajedničkog pretka.

Može izgledati da postoji izvesna tenzija između Darvinovog shvatanja evolucije, po kom se promene šire zato što su adaptivne, i neutralne teorije, koja kaže da se one jednostavno konstantno akumuliraju tokom vremena putem genetičkog drifta i da nemaju efekta na fenotip. Zapravo ne postoji nikakva kontradikcija. Neutralna evolucija objašnjava mnoge molekularne promene koje nemaju funkciju a koje se odvijaju u istoriji života, ali nema mnogo da kaže o promenama u crtama koje oblikuju fenotip. Darvinisti ne tvrde da sve mutacije utiču na opstanak ili reprodukciju fenotipa. Dokle god neke mutacije imaju značajne fenotipske efekte, pozitivne ili negativne, darvinijanska prirodna selekcija će se dogoditi. Neutralne genetičke promene, nasuprot tome, obezbeđuju nam mogućnost da utvrdimo koje su se populacije, i u koje vreme, razišle tokom duge istorije života.

