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Biologiczne systemy molekularne.
Eksperymentalne poparcie dla kreacjonizmu

(Dokoñczenie)

Bia³ka
Zastanówmy siê najpierw nad najbardziej podstawowymi narzê-

dziami komórki. Biochemia wykaza³a, ¿e mechanizmami w ¿ywej tkance,
które buduj¹ struktury i przeprowadzaj¹ reakcje chemiczne konieczne dla
¿ycia, s¹ cz¹steczki zwane bia³kami. Podstawowa struktura bia³ek jest doœæ
prosta (patrz rys. na s. 99): ukszta³towane s¹ przez nieci¹g³e podjednostki,
zwane aminokwasami, które s¹ sczepione w postaci ³añcucha. Ka¿dy z
dwudziestu odmiennych rodzajów aminokwasów ma odmienny kszta³t i
odmienne w³asnoœci chemiczne, a typowy ³añcuch bia³kowy sk³ada siê od
oko³o 50 do oko³o 1 000 aminokwasowych ogniw. Ale bia³ko w komórce nie
p³ywa jak wiotki ³añcuch (patrz rys. na s. 100); raczej tworzy ono bardzo
precyzyjn¹ strukturê, która mo¿e byæ bardzo ró¿na dla ró¿nych typów bia³ek;
to w³aœnie struktura tak z³o¿onego bia³ka dok³adnie determinuje funkcjê, jak¹
ono pe³ni. A poniewa¿ sposób u³o¿enia i pofa³dowanie bia³ka zdetermino-
wane jest przez sekwencjê aminokwasów, to sekwencja bia³ka tak¿e de-
terminuje funkcjê bia³ka.

Nowoczesna biochemia zaczê³a istnieæ w przybli¿eniu czterdzieœci
lat temu, kiedy nauka rozwinê³a siê do tego stopnia, ¿e mog³a okreœliæ
dok³adne struktury tych podstawowych cz¹steczkowych sk³adników uk³adów
biologicznych. Kiedy J.C. Kendrew ze wspó³pracownikami okreœli³ pierwsz¹
strukturê bia³ka dla mioglobiny, bia³ka wystêpuj¹cego w miêœniu, to
najbardziej uderzaj¹c¹ cech¹ dla niego by³a z³o¿onoœæ i brak symetrii tej
cz¹steczki. 1  A jego  kolega, laureat nagrody Nobla, Max Perutz wydawa³ 

     1 J.C. Kendrew, G. Bodo, H.M. Dintzis, R.G. Parrish, H. Wyckoff & D.C.
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Phillips, Nature 1958, vol. 181, s. 662-666. 
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siê znajdowaæ w najwy¿szej rozpaczy, gdy zauwa¿y³ (patrz rys. na s. 101):

Czy to mo¿liwe, by poszukiwanie ostatecznej prawdy rzeczywiœcie
doprowadzi³o do ujawnienia tak obrzydliwego i podobnego do kiszek
obiektu? 2

(Mioglobina przypomina jelita.) Zanim ujawniono strukturê mioglobiny,
wiêkszoœæ uczonych oczekiwa³a, ¿e ta bia³kowa czarna skrzynka zawiera
proste, regularne cz¹steczki, podobne do kryszta³ków soli, i z³o¿onoœæ, jak¹
ujrzeli, zaskoczy³a ich. Chocia¿ biochemicy przyzwyczaili siê ju¿ do kszta³tu
bia³ek i stopniowo polubili je, z³o¿onoœæ tych struktur pozostaje.

     2 M.F. Perutz, Scientific American 1964, vol. 211, s. 64-76.
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Rozpoznanie struktur bia³ek spowodowa³o, ¿e uczeni zaczêli siê
zastanawiaæ, jakie jest prawdopodobieñstwo, by jakaœ sekwencja amino-
kwasów mog³a uformowaæ z³o¿on¹ postaæ konkretnego zwartego, funk-
cjonalnego bia³ka. Od dawna wiadomo, ¿e chocia¿ ró¿ne klasy bia³ek maj¹
odmienne sekwencje aminokwasów i ró¿ne kszta³ty, ¿e analogiczne bia³ka
z ró¿nych gatunków, na przyk³ad hemoglobina cz³owieka i hemoglobina
konia, ró¿ni¹ siê swoimi sekwencjami aminokwasów, to jednak formuj¹
podobne struktury. Ale wiadomo tak¿e, ¿e zmiany niektórych aminokwasów
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niszcz¹ strukturê bia³ka. Jakie s¹ wiêc granice tolerancji dla zmian
aminokwasów? Jakie jest prawdopodobieñstwo znalezienia jakiegoœ
konkretnego bia³ka w nieukierunkowanym badaniu?

W ci¹gu ostatnich kilku lat odpowiedzi na te pytania nadesz³y z
laboratorium Roberta Sauera na Wydziale Biologii Massachusetts Institute
of Technology. 3 W laboratorium Sauera pobierano geny dla kilku bia³ek
wirusowych (patrz rys. na s. 103), systematycznie rozdrabniano je na czêœci
i wstawiano odmienne fragmenty z powrotem do genów. Te zmienione geny
umieszczano wówczas w bakteriach, które odczytywa³y kod DNA i
produkowa³y z nich ³añcuchy aminokwasów. Okaza³o siê, ¿e bakterie te
szybko niszczy³y bia³ka, które nie by³y odpowiednio przestrzennie u³o¿one.
Grupa Sauera poszukiwa³a wiêc takich odmienionych bia³ek, które nie
zosta³y zniszczone. Okreœlaj¹c ich sekwencje, mogli powiedzieæ, które
aminokwasy w danym miejscu zgodne by³y z tworzeniem z³o¿onego
przestrzennie, funkcjonalnego bia³ka podobnego do bia³ka rodzicielskiego.

Grupa Sauera zauwa¿y³a, ¿e w niektórych miejscach bia³ka
tolerowana by³a du¿a rozmaitoœæ aminokwasów (patrz rys. na s. 104). W
niektórych miejscach mog³o wyst¹piæ do 15 spoœród 20 aminokwasów i
nadal dawaæ funkcjonalne, przestrzennie ustrukturowane bia³ko. Jednak w
innych miejscach w sekwencji aminokwasów tolerowane mog³a byæ bardzo
niewielkie zró¿nicowanie. Wiele miejsc mog³o przyj¹æ tylko 3 lub 4
odmienne aminokwasy. Inne miejsca mia³y absolutny wymóg na tylko
konkretny aminokwas; znaczy to, ¿e jeœli ̄  powiedzmy ̄  P nie wystêpuje
w miejscu 78 danego bia³ka, to bia³ko nie przybierze charakterystycznego
przestrzennego kszta³tu, pomimo tego, ¿e reszta sekwencji jest zbli¿ona do
bia³ka naturalnego. 

     3 J.U. Bowie & R.T. Sauer, Identifying Determinants of Folding and
Activity for a Protein of Unknown Structure, Proceedings of the National
Academy of Sciences USA 1989, vol. 86, s. 2152-2156; J.U. Bowie, J.F.
Reidhaar-Olson, W.A. Lim & R.T. Sauer, Deciphering the Message in
Protein Sequence: Tolerance to Amino Acid Substitution, Science 1990, vol.
247, s. 1306-1310; J.F. Reidhaar-Olson & R.T. Sauer, Functionally
Acceptable Substitutions in Two-Helical Regions of Repressor, Proteins:
Structure, Function, and Genetics 1990, vol. 7, s. 306-316.
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Z faktycznych wyników eksperymentalnych grupy Sauera, jak to
pokazuje rysunek, mo¿na ³atwo obliczyæ, ¿e prawdopodobieñstwo znale-
zienia z³o¿onego bia³ka wynosi oko³o 1/1065. 4 Liczba ta jest niemal
identyczna z wynikami otrzymanymi wczeœniej przy pomocy obliczeñ
teoretycznych i to podobieñstwo wyników wielce wzmacnia nasze zaufanie,
¿e  otrzymano  poprawny  wynik.  Aby  wyrobiæ  sobie  opiniê na temat tej 

     4 Reidhaar-Olson, Sauer, Functionally...
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1 na 1065

to tyle, co jedna szansa na
100 000 000 000 000 000 000 000 000 000 000 000 000 000 000 000 000
000 000 000 000 000  

fantastycznie ma³ej liczby, wyobraŸmy sobie, ¿e ktoœ schowa³ ziarnko
piasku, oznaczone maleñkim "X"-em, gdzieœ na pustyni Sahara. Po
kilkuletnim w³óczeniu siê na œlepo po tej pustyni, schylasz siê i znajdujesz
to maleñkie "X". ¯ywi¹c podejrzenia, dajesz to ziarenko piasku komuœ, by
je ponownie schowa³, znowu b³¹kasz siê œlepo po pustyni, schylasz siê i
jeszcze raz podnosisz to samo ziarenko oznaczone "X"-em. Trzeci raz
powtarzasz swoje dzia³ania i trzeci raz znajdujesz oznaczone ziarenko.
Prawdopodobieñstwo znalezienia tego oznaczonego ziarenka piasku na
pustyni Sahara trzy razy pod rz¹d jest mniej wiêcej takie samo, jak
znalezienia jednej nowej funkcjonalnej struktury bia³ka, jednego z
podstawowych narzêdzi komórki. Wiêkszoœæ ludzi uzna raczej, ¿e ca³a
sprawa zosta³a z góry ukartowana, ni¿ ¿e jest to wynik szczêœliwego
na³o¿enia siê przypadków.

Wielki postêp w biochemii w ci¹gu ostatnich czterdziestu lat
wykaza³, ¿e podstawowe narzêdzia ¿ycia, bia³ka, s¹ nadzwyczaj z³o¿one.
Perutz i Kendrew byli zaskoczeni, kiedy ¯ oczekuj¹c prostoty ¯ natknêli
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Mikroskop elektronowy ujawnia
wyœcielon¹ rzêskami powierzchniê na-
b³onkow¹ przewodu oskrzelowego oraz
okr¹g³e powierzchnie wielu komórek
kubkowych wydzielaj¹cych œluz. Jed-
nostki obci¹¿one dziedzicznymi de-
fektami, dotycz¹cymi rzêsek, cierpi¹ na
sta³e infekcje dróg oddechowych, bêd¹ce
wynikiem ich zmniejszonej zdolnoœci do
wydalania obcych cz¹stek. (z: R.G.
Kessel and R.H. Kardon, Tissues and
Organs: A Text-Atlas of Scanning
Electron Microscopy, W.H. Freeman and
Company 1979, s. 210)

siê po raz pierwszy na z³o¿onoœæ mioglobiny. Chocia¿ z up³ywem czasu
nowoœæ struktury mioglobiny utraci³a na ostroœci, doznajemy podobnego
zaskoczenia, kiedy nowe eksperymenty, podobne do eksperymentów
wykonywanych przez grupê Sauera, odnawiaj¹ nasze rozumienie z³o¿onoœci
funkcjonalnych bia³ek, która odzwierciedlona jest w bardzo ma³ym
prawdopodobieñstwie ich wyst¹pienia.

Systemy molekularne
Mimo tego, ¿e skrêcone

bia³ka s¹ bardzo z³o¿one i w
rezultacie ma³o prawdopodob-
ne, do wielu celów z³o¿onoœæ ta
nie wystarcza. W wielu struk-
turach biologicznych bia³ka s¹
po prostu sk³adnikami wiêk-
szych systemów molekular-
nych. Tak jak kineskop, prze-
wody, metalowe sworznie i
œruby sk³adaj¹ siê na odbiornik
telewizyjny, tak wiele bia³ek
jest czêœciami struktur, które
funkcjonuj¹ jedynie wówczas,
gdy zebrane s¹ razem wszyst-
kie sk³adniki. Dobrym tego
przyk³adem jest rzêska (patrz
rys. obok). Jak to zosta³o opi-
sane w podrêczniku  uniwer-
syteckim, 5    rzêski  s¹  podob-

     5 D. Voet & J.G. Voet, Biochemistry, John Wiley & Sons, New York
1990, s. 1132-1139.
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nymi do w³osów organellami, wystêpuj¹cymi na powierzchni komórek wielu
zwierz¹t i ni¿szych roœlin, s³u¿¹cymi do poruszania p³ynu wokó³ powierzchni
komórki albo do poruszania siê pojedynczych komórek w tym p³ynie. U
ludzi na przyk³ad ka¿da z komórek nab³onkowych, wyœcie³aj¹cych drogi
oddechowe, ma oko³o 200 rzêsek, które uderzaj¹ synchronicznie, aby
przesun¹æ œluz ku gard³u i go usun¹æ. Rzêska sk³ada siê z okrytej membran¹
wi¹zki w³ókien zwanej aksonemem (rys. u góry). Aksonem ma pierœcieñ
zbudowany z 9 podwójnych mikrotubul otaczaj¹cych dwie centralne po-
jedyncze mikrotubule. Ka¿dy zewnêtrzny dublet sk³ada siê z pierœcienia 13
filamentów [nici] (podw³ókna A), zroœniêtego z zespo³em 10 filamentów
(podw³óknem B). Filamenty mikrotubul sk³adaj¹ siê z dwu bia³ek zwanych
tubulin¹ alfa i beta. 11 mikrotubul kszta³tuj¹cych aksonem jest utrzy-
mywanych razem przez trzy typy z³¹czy: podw³ókna A s¹ po³¹czone z
centralnymi mikrotubulami przy pomocy promieniowych szprych [radial
spokes]; dublety zewnêtrzne s¹ po³¹czone z³¹czem sk³adaj¹cym sie z wysoce
elastycznego bia³ka zwanego neksyn¹; a centralne mikrotubule po³¹czone s¹
mostkiem. W koñcu ka¿de podw³ókno A ma dwa ramiona, wewnêtrzne i
zewnêtrzne, sk³adaj¹ce siê w obu przypadkach z bia³ka dyneiny.
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Rysunek przedstawia przesuwaj¹ce
siê zewnêtrzne mikrotubule w
poruszaj¹cej siê rzêsce. Kiedy
rzêska jest wyprostowana, wszyst-
kie zewnêtrzne dublety koñcz¹ siê
na tym samym poziomie (pozycja
œrodkowa). Rzêska wygina siê, gdy
dublety po wewnêtrznej stronie
zagiêcia przesuwaj¹ siê wzglêdem
tych, które znajduj¹ siê po stronie
zewnêtrznej (pozycja górna i dol-
na).

Ale jak funkcjonuje rzêska?
(Patrz rys. obok) Eksperymenty po-
kaza³y, ¿e ruch rzêskowy jest wy-
nikiem chemicznie napêdzanego
"wêdrowania" ramion dyneinowych
na jednej mikrotubuli do s¹sied-
niego podw³ókna B drugiej mikro-
tubuli, tak ¿e te dwie mikrotubule
przesuwaj¹ siê wzglêdem siebie.
Jednak bia³kowe powi¹zania miêdzy
mikrotubulami w nieuszkodzonym
rzêsku uniemo¿liwia s¹siednim mi-
krotubulom przesuwaæ siê wiêcej ni¿
na krótk¹ odleg³oœæ. Dlatego te po-
wi¹zania przekszta³caj¹ indukowa-
ny przez dyneinê ruch przesuwania
mikrotubul w zginaj¹cy ruch ca³ego
aksonemu (patrz rys. na s. 108).

A teraz si¹dŸmy sobie
spokojnie, zastanówmy siê nad 
funkcjonowaniem rzêski i roz-
wa¿my, jakie p³yn¹ z niego kon-
sekwencje. Rzêski zbudowane s¹ z
przynajmniej pó³ tuzina bia³ek: alfa-
tubuliny, beta-tubuliny, dyneiny,
neksyny, bia³ka buduj¹cego
wspomniane szprychy i bia³ka most-
ka centralnego. Wszystkie one ³¹cznie spe³niaj¹ jedno zadanie, ruch rzês-
kowy. Aby rzêska funkcjonowa³a, wszystkie one musz¹ byæ obecne. Jeœli nie
ma tubulin, nie ma filamentów, które mog³yby siê przesuwaæ; jeœli brakuje
dyneiny, to rzêska pozostaje sztywna i w bezruchu; jeœli brakuje neksyny lub
innych bia³ek ³¹cz¹cych, to aksonem rozpada siê, gdy filamenty siê przesun¹.
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A wiêc to, co widzimy w rzêsce, to nie tylko g³êboka z³o¿onoœæ, ale
jest to tak¿e z³o¿onoœæ nieredukowalna na skalê molekularn¹. Przez
"nieredukowaln¹ z³o¿onoœæ" rozumiem mechanizm, który wymaga licznych
odrêbnych sk³adników, aby ca³oœæ funkcjonowa³a. Dobrymi przyk³adami z
codziennego ¿ycia s¹ œruba i nakrêtka, blok i lina albo podpora i dŸwignia.
W tych prostych urz¹dzeniach wszystkie sk³adniki MUSZ¥ byæ obecne, aby
mog³y one funkcjonowaæ. Podobnie i rzêska, tak jak jest zbudowana, MUSI

mieæ przesuwaj¹ce siê filamenty, bia³ka ³¹cz¹ce oraz bia³ka motoryczne, aby
mog³a funkcjonowaæ. Przy nieobecnoœci choæby jednego z tych sk³adników,
urz¹dzenie to jest bezu¿yteczne.

Sk³adnikami rzêsek s¹ pojedyncze moleku³y. Oznacza to, ¿e nie ma
ju¿ czarnych skrzynek, do których mo¿na by siê odwo³aæ; z³o¿onoœæ rzêski
jest ostateczna, fundamentalna. Uczeni, poznaj¹c z³o¿onoœæ komórki,
uœwiadomili sobie w koñcu, jak nierozs¹dne by³o myœlenie, i¿ ¿ycie powsta³o
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spontanicznie w pojedynczym kroku lub w kilku krokach ze szlamu
oceanicznego. Podobnie i my obecnie uœwiadamiamy sobie, ¿e z³o¿ona
rzêska nie mog³a powstaæ w pojedynczym kroku lub w kilku krokach. Ale
poniewa¿ z³o¿onoœæ rzêski jest nieredukowalna, nie mog³a ona mieæ
funkcjonalnych prekursorów. Pytanie "co mog³o byæ funkcjonalnym po-
przednikiem rzêski?" nale¿y do tej samej logicznej kategorii co pytanie "jaki
dŸwiêk wydaje jedna klaszcz¹ca rêka?" Poniewa¿ nieredukowalnie z³o¿ona
rzêska nie mog³a mieæ funkcjonalnego prekursora, to i nie mog³a zostaæ
wytworzona przez dobór naturalny, który wymaga pewnej stopniowalnej
funkcji. Dobór naturalny jest bezsilny, kiedy nie istnieje funkcja, któr¹
móg³by on selekcjonowaæ. Mo¿emy pójœæ dalej i powiedzieæ, ¿e jeœli rzêska
nie mog³a byæ wytworzona przez dobór naturalny, to ta rzêska musia³a byæ
zaprojektowana.

Ciê¿ar dowodu

Ciê¿ar dowodu, jaki spoczywa na obroñcach wniosku o projekcie,
umieœci³ na nich sam Darwin w O pochodzeniu gatunków. Powiedzia³ on
tam, ¿e gdyby jakaœ struktura biologiczna, nawet jedna, nie mog³a byæ
wytworzona stopniowo poprzez ci¹g funkcjonalnych etapów poœrednich, to
wówczas darwinowski ewolucjonizm ca³kowicie siê za³amie. Nie jest wa¿ne,
jeœli nawet sto systemów mo¿na wyjaœniæ wiarygodnie doborem naturalnym;
jeden kontrprzyk³ad wystarcza do podwa¿enia ca³ej teorii. Taki kontr-
przyk³ad dla darwinowskiego ewolucjonizmu widzimy w rzêsce. Anali-
zowa³em tutaj rzêskê, poniewa¿ jako urz¹dzenie mechaniczne jej niere-
dukowalnoœæ jest ³atwa do uchwycenia przez ró¿nych obserwatorów. Ale nie
jest to jedyny kontrprzyk³ad. Przyk³ady nieredukowalnej z³o¿onoœci mo¿na
znaleŸæ praktycznie na ka¿dej stronie podrêczników biochemii.

Na przyk³ad niemechaniczn¹ nieredukowaln¹ z³o¿onoœæ mo¿na ujrzeæ
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w systemie wysy³aj¹cym bia³ka do przedzia³ów komórkowych. 6 Komórka
eukariotyczna zawiera wiele komórkowych przedzia³ów wykonuj¹cych
wyspecjalizowane zadania. Dotyczy to m.in. lizosomów do trawienia czy
pêcherzyków Golgiego do wydzielania produktów bia³kowych na zewn¹trz
komórki. Niestety, mechanizm syntezy bia³ka wystêpuje na zewn¹trz tych
organelli, a wiêc jak bia³ka, wykonuj¹ce zadania wewn¹trz tych komór-
kowych przedzia³ów, znajduj¹ drogê do miejsca swojego przeznaczenia?
Okazuje siê, ¿e bia³ka, które docieraj¹ do organelli, posiadaj¹ specjaln¹
sekwencjê aminokwasów blisko pocz¹tku, zwan¹ "sekwencj¹ sygnaln¹"
(patrz rys. na nastêpnej stronie). Gdy bia³ka s¹ syntetyzowane przez ry-
bosomy, z sekwencj¹ sygnaln¹ wi¹¿e siê z³o¿ony molekularny zespó³ zwany
cz¹steczk¹ rozpoznania sygna³u albo SRP. Powoduje on tymczasowe
zatrzymanie syntezy bia³ka. Podczas tej przerwy w syntezie bia³ka, SRP jest
zwi¹zana przez transmembranowy receptor SRP, który powoduje podjêcie
na nowo syntezy bia³ka i który pozwala przejœæ bia³ku do wnêtrza retikulum
endoplazmatycznego (ER). Gdy bia³ko przejdzie do ER, odcinana jest
sekwencja sygnalna.

Dla wielu bia³ek ER jest tylko stacj¹ przestankow¹ w ich podró¿y do
miejsca ich ostatecznego przeznaczenia. Bia³ka, koñcz¹ce drogê w lizosomie,
s¹ "zaznaczone" enzymatycznie reszt¹ wêglowodanow¹ zwan¹ 6-fosfo-
mannoz¹ albo mannozo-6-fosforanem. W rejonie membrany retikulum
endoplazmatycznego zaczynaj¹ siê wówczas koncentrowaæ liczne bia³ka;
jedno z nich, klatryna, przybiera kszta³t pewnego rodzaju kopu³y geodezyjnej
(patrz rys. na s. 112), zwanej op³aszczonym pêcherzykiem, który p¹czkuje
i odrywa siê od ER. W tej kopule istnieje tak¿e bia³ko receptorowe, które
wi¹¿e zarówno klatrynê, jak i grupê 6-fosfomannozy bia³ka, jakie ma byæ
transportowane. Op³aszczony pêcherzyk od³¹cza siê wtedy od retikulum
endoplazmatycznego, podró¿uje  poprzez  cytoplazmê i wi¹¿e siê z lizoso-
mem przy pomocy innego specyficznego bia³ka  receptorowego. W koñcu 

     6 J.w., s. 297-304.
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pêcherzyk ten zlewa siê z lizosomem i bia³ko znajduje siê na miejscu swego
przeznaczenia.

W czasie swej podró¿y nasze bia³ko oddzia³ywa³o z dziesi¹tkami
makromoleku³, aby osi¹gn¹æ swój cel: dotarcie do lizosomu. Potencjalnie
wszystkie sk³adniki systemu transportowego s¹ konieczne, aby ten system
dzia³a³, a wiêc system ten ma nieredukowalny charakter. A poniewa¿
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wszystkie skladniki tego systemu sk³adaj¹ siê z pojedynczych lub kilku
cz¹steczek, nie ma ¿adnych czarnych skrzynek, do których mo¿na by siê
odwo³aæ. Konsekwencje nawet jednego b³êdu w ³añcuchu transportowym
ujawniaj¹ siê w postaci wady dziedzicznej znanej jako mukolipidoza II. Jest
ona  rezultatem  niedoboru enzymu umieszczaj¹cego mannozo-6-fos-foran
na bia³kach, jakie maj¹ byæ skierowane do lizosomów. Mukolipidoza II
charakteryzuje siê postêpuj¹cym upoœledzeniem umys³owym, deformacj¹
szkieletu i wczesn¹ œmierci¹.

Studia nad "ewolucj¹ molekularn¹"
Jest mnóstwo innych przyk³adów nieredukowalnej z³o¿onoœci,

w³¹czaj¹c aspekty krzepniêcia krwi, zamkniêtego ko³owego DNA, transportu
elektronowego, wici bakterii, telomerów, fotosyntezy, regulacji transkrypcji
¯ potencjalnie ka¿dego systemu biochemicznego. Ale jeœli nie mo¿na ich
wyjaœniæ darwinowsk¹ ewolucj¹, to jak spo³ecznoœæ naukowa traktowa³a te
zjawiska w ci¹gu ubieg³ych czterdziestu lat? Dobrym miejscem do po-
szukiwania odpowiedzi na to pytanie jest Journal of Molecular Evolution.
JME jest czasopismem, które zaczê³o siê szczególnie zajmowaæ spraw¹
istnienia ewolucji na poziomie molekularnym. Ma wysokie standardy
naukowe i jest redagowane przez znane osoby w tej dziedzinie. W ostatnim
numerze JME (July 1993, vol. 37, No. 1) opublikowano jedenaœcie ar-
tyku³ów. Z nich wszystkie jedenaœcie dotyczy³o po prostu analizy bia³ka lub
sekwencji DNA. ¯aden z tych artyku³ów nie analizowa³ modeli dla form
poœrednich w rozwoju z³o¿onych struktur biomolekularnych. W ci¹gu
ubieg³ych dziesiêciu lat JME opublikowa³ 886 artyku³ów. Z nich 95 ana-
lizowa³o chemiczn¹ syntezê cz¹steczek, o których s¹dzono, ¿e s¹ konieczne
do powstania ¿ycia, 44 artyku³y zaproponowa³y matematyczne modele
ulepszaj¹ce analizê sekwencji, 20 dotyczy³o ewolucyjnych implikacji ak-
tualnych struktur, a 719 by³o analizami bia³ka lub polinukleotydowych
sekwencji. Zero artyku³ów analizowa³o modele form poœrednich w rozwoju
z³o¿onych biomolekularnych struktur. Jeœli spojrzymy na inne czasopisma
czy ksi¹¿ki, ujrzymy ten sam obraz.
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Liczba artyku³ów w Journal
of Molecular Evolution w
ubieg³ym dziesiêcioleciu, ja-
kie analizowa³y szczegó³owe
modele stadiów poœrednich w
rozwoju z³o¿onych struktur
biomolekularnych. 

A wiêc... jeœli w najbli¿szych
tygodniach zdarzy siê wam dyskutowaæ tê
sprawê z koleg¹ i on, jak Calvin i Hobbes,
mówi, ¿e nie dostrzega ¿adnej trudnoœci w
tym, by z³o¿one struktury biochemiczne
ewoluowa³y w niekierowany sposób, to
powinniœcie zasugerowaæ mu, aby spisa³
szczegó³owo swoje pomys³y i wys³a³ je do
jakiegoœ recenzowanego czasopisma z
wnioskiem o publikacjê. Zapewnijcie go,
¿e jeœli to zrobi, bêdzie pierwszy na tym
polu. Ci z nas, 7 którzy bêd¹ twierdzili, ¿e
dobór naturalny mo¿e wyjaœniæ te struk-
tury, i mimo tego nie podejm¹ tego wy-
si³ku, ujawni¹ swoje intelektualne le-
nistwo, gdy¿ literatura techniczna jest w tej
dziedzinie ja³owa.

Porównywanie sekwencji wszechw³adnie dominuje w literaturze
dotycz¹cej ewolucji molekularnej. Ale samo porównanie sekwencji nie mo¿e
wyjaœniæ rozwoju z³o¿onych systemów biochemicznych, tak jak porównanie
przez Darwina prostego i z³o¿onego oka nie powiedzia³o mu, na czym polega
widzenie. W tej dziedzinie wiêc nauka milczy. Znaczy to, ¿e kiedy wnios-
kujemy, i¿ z³o¿one systemy biochemiczne zosta³y zaprojektowane, nie
zaprzeczamy ¿adnemu wynikowi eksperymentalnemu i nie popadamy w
konflikt z ¿adnym badaniem teoretycznym. Nie musimy kwestionowaæ
¿adnego eksperymentu. Nale¿y tylko ponownie zbadaæ interpretacjê
wszystkich eksperymentów, tak jak po zwróceniu uwagi na dualnoœæ
fala¯cz¹stka nale¿a³o zreinterpretowaæ wyniki eksperymentów spójnych z
Newtonowskim ujêciem Wszechœwiata.

     7 Przyp. t³um.: Autor ma na myœli s³uchaczy, siedz¹cych na sali w trakcie
jego wyk³adu.
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Struktury biochemiczne s¹
N I E R E D U K O W A L N I E
z³o¿one

\
Dlatego struktury bioche-
miczne nie mog¹ byæ
wytworem doboru natural-
nego

\
A wiêc struktury te zosta³y
zaprojektowane

Wniosek

Konkluduj¹c, nale¿y zwróciæ
uwagê, ¿e nie wnioskujemy istnienia
projektu z tego, czego nie wiemy, ale z
tego, co wiemy. Nie dokonujemy wniosku
o  projekcie dla jakiejœ czarnej skrzynki,
ale aby wyjaœniæ otwart¹ skrzynkê. Cz³o-
wiek, nale¿¹cy do jakiejœ pierwotnej
kultury, widz¹c samochód, mo¿e przy-
puszczaæ, ¿e jest on napêdzany przez wiatr
lub przez antylopê ukryt¹ pod mask¹, ale
gdy otworzy tê maskê i zobaczy silnik, od
razu uœwiadomi sobie, ¿e zosta³ on za-
projektowany. W ten sam sposób biochemia otworzy³a przed nami komórkê,
aby zbadaæ, co powoduje jej funkcjonowanie ¯ i widzimy, ¿e ona tak¿e
zosta³a zaprojektowana. 

Ludzie ¿yj¹cy w dziewiêtnastym wieku byli zaszokowani, gdy
odkryli na podstawie obserwacji, dokonywanych przez naukê, ¿e wiele cech
œwiata biologicznego mo¿na przypisaæ eleganckiej zasadzie doboru
naturalnego. Dla nas, ¿yj¹cych w wieku dwudziestym, jest niemniejszym
szokiem odkrycie na podstawie obserwacji dokonanych przez naukê, ¿e
podstawowych mechanizmów ¿ycia nie mo¿na przypisaæ doborowi
naturalnemu, a wiêc ¿e zosta³y one zaprojektowane. Musimy siê uporaæ z
tym szokiem i iœæ dalej. Teoria niekierowanej ewolucji jest ju¿ martwa, ale
dzie³o nauki nadal trwa. o

Michael J. Behe

(Michael J. Behe, “Molecular Machines: Experimental Support for the
Design Inference”; maszynopis. Za zgod¹ Autora z jêz. ang. t³um. Kazimierz
Jodkowski.)

115


