Predavanje 6: Populaciona Struktura i Genetic¢ki Drift

Za razliku od osnovnog Hardy-Weinberg-ovog modela, prirodne populacije se odlikuju
slede¢im karakteristikama

3% UkrS$tanje je po principu slucajnosti -inbriding;

x

Populacija je beskonacno velika -sluc¢ajni geneticki drift;
3 Aleli nisu dodavani iz drugih populacija — protok gena;

3% Geni ne prelaze iz jednog alelskog stanja u drugo - mutacija;

Ax

Sve jedinke imaju jednake Sanse za opstanak i reprodukciju — prirodna selekcija.

Struktura populacije

Struktura populacije je prisutnost sistematskih razlika u ucestalostima alela izmedu
subpopulacija. U populaciji u kojoj se ukrstanje po principu slu¢ajnosti (panmiksija), o¢ekuje se
da ¢e ucestalosti alela biti otprilike slicne izmedu grupa. Medutim, ukrsStanje ima tendenciju da
da do nekog stepena ne bude neslucajno, sto uslovljava nastanak strukture populacije. Na
primjer, barijera poput rijeke moze razdvojiti dvije grupe iste vrste i potencijalnim partnerima
otezati prelaz; ako se dogodi mutacija, tokom mnogih generacija ona se moze se proSiriti i postati
uobicajena u jednoj subpopulaciji, dok je u drugoj potpuno odsutna.
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Na geneti¢ku strukturu populacije uti¢u elementi populacione dinamike koji su obuhvaceni
geneti¢kim sistemom odredenog taksona:

-stepen odstupanja od panmiksije
-odnos polova

-efektivna veli¢ina populacije
-stepen migracija

-uzrasna struktura

STA IZAZIVA PROMJENE U GENSKOM FONDU POPULACIJE?

Promjene u genskom fondu populacije su promjene ucestalosti razlicitih tipova gena
(=alela).

Promjene u genskom fondu populacije izazivaju razli¢iti evolucioni faktori:
1. geneticki drift

2. mutacije

3. selekcija

4. protok gena

1. GENETICKI DRIFT

lako je znacenje "slucajnosti"” slozeno filozofsko pitanje, u nauci se "slucajnost™ i\li "nasumicnost”
odnosi na situaciju u kojoj fizicki uzroci mogu rezultirati u bilo kom od nekoliko ishoda, ali mi ne
mozemo predvidjeti kakav ¢e ishod biti u bilo kojem konkretanom slucaju. lpak, moci éemo
odrediti VIEROVATNOCU, a time i FREKVENCIJU (UCESTALOST), jednog ili drugog ishoda.
Npr. iako ne mozemo predvidjeti pol djeteta, mozemo reci sa sigurnoséu da postoji vjerovatnoca
od 0.5 da ¢e to biti ¢erka.

Na skoro sve pojave istovremeno uticu i slucajni, ili stohasticki (nepredvidljivi) i neslucajni, ili
deterministicki (predvidljivi) faktori. Tako je i sa evolucijom. Kao $to ¢emo vidjeti u sljede¢em
radu, prirodna selekcija je deterministicki, neslucajni proces. U isto vrijeme, postoji mnogo vaznih
slucajnih procesa u evoluciji.

SLUCAJNI PROCESI U EVOLUCLJI
Udarac asteroida ili drugi uzroci velikih masovnih izumiranja su slu¢ajni dogadaji koji su imali
duboke efekte na zivotnu istoriju. Jedan od najvaznijih slucajnih procesa u evoluciji je nasumic¢na
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fluktuacija u frekvenciji alela ili haplotipova zbog "greske uzorkovanja": slu¢ajni geneticki drift,
Geneticki drift i prirodna selekcija su dva najvaznija uzroka zamjene alela. Geneticki drift se javlja
u svim prirodnim populacijama jer, za razliku od idealnih populacija u Hardy-Weinbergovoj
ravnotezi, prirodne populacije su ograni¢ene veli¢ine. Slucajne fluktuacije u frekvencijama alela
mogu rezultirati zamjenom starih alela sa novim, §to rezultira neadaptivhom evolucijom. Dok
prirodna selekcija rezultira adaptacijom, geneticki drift NE — stoga on nije odgovoran za one
anatomske, fizioloske i ostale osobine organizama koje ih osposobljavaju za reprodukciju i
opstanak.

Porast u¢estalosti npr. Genotipa aa nakon dejstva drifta

Genotip aa 10% populacije

Genotip aa

Budu¢i da su sve populacije konacne, aleli na svim lokusima su potencijalno podlozni slu¢ajnom
genetickom driftu - ali nisu svi nuzno podlozni prirodnoj selekciji. Teoriju genetickog drifta ve¢im
dijelom je razvio ameri¢ki geneti¢ar Sewall Wright (1930.) i japanski geneticar Motoo Kimura
(1950.).

GENETICKI DRIFT KAO GRESKA U UZORKOVANJU

Zamislimo da se jedna mutacija Az pojavi u velikoj populaciji koja je inace Ai. Ako je veli¢ina
populacije stabilna, svaki par koji se reprodukuje ostavlja u prosjeku dva potomka koja prezive do
reproduktivnog doba. 1z jednstavnog ukrstanja AiA1 X A1Az (postoji samo jedna kopija Az),
vjerovatnoca da ¢e jedan prezivjeli potomak oba biti A1A1 je ¥; vjerovatnoca da ¢e dva prezivjela
potomka oba biti A1A1 je 1/2x1/2=1/4 ato je je vjerovatnoca da ¢e se A alel izgubiti iz populacije.
Mozemo pretpostaviti da parovi za reprodukciju variraju nasumi¢no, oko srednje vrijednosti, u
broju prezivjelih potomaka koje ostavljaju (0, 1, 2, 3,...). U tom slucaju, kako je izra¢unao Ronald
Fisher, vjerovatnoc¢a da ¢e Az biti izgubljen, u prosjeku po populaciji, iznosi 0,368. Nakon 127
generacija, vjerovatnoca da ¢e alel biti izgubljeno iznosi 0,985. Ova verovatnoca, nije mnogo
drugacija ako nova mutacija daje blagu prednost - sve dok je rijetka, verovatno ¢e biti izgubljena,
samo slu¢ajnim procesom.

U ovom primjeru, frekvencija alela se moze promijeniti (na nulu sa frekvencije blizu nule) jer
jedna ili nekoliko kopija alela A2 mozda nece biti ukljuéeni u one gamete koje se spojeni u zigote,
ili se moze desiti da ih ne nose potomci koji prezive da se reprodukuju. Geni ukljuceni u bilo koju
generaciju, da li u novoformiranim zigotima ili u potomcima koji prezive da se razmnozavaju,
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predstavljaju uzorak gena koje je nosila prethodna generacija. Svaki uzorak je podlozan
nasumi¢noj varijaciji ili greS§ki uzorkovanja. Drugim rije¢ima, proporcije razli¢itih tipova
objekata u uzorku (u ovom slucaju, A1 i Az aleli) e se vjerovatno razlikovati, slu¢ajnim procesom,
od proporcija u skupu objekaata iz kojih se uzima uzorak.
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Zakljucak

Prilikom reprodukcije u populaciji diploidnih seksualnih organizama, naredna generacija
genotipova nastaje od UZORKA roditeljskih gameta.

U malim populacijama neki aleli, narocito rietki (p<0.05) ne moraju biti preneSeni u narednu
generaciju zbog efekta slucajnosti.

Zbog toga, ucestalosti alela u potomackoj generaciji mogu se razlikovati od ucestalosti alela u
roditeljskoj generaciji.

Tokom niza generacija, ucestalosti alela ée na taj nacin oscilovati slu¢ajno — SLUCAINI
GENETICKI DRIFT.

Pretpostavimo da su frekvencije alela A1 i A2 - piq usvakoj od brojnih nezavisnih populacija,
svaka predstavljena sa N jedinki koje se razmnozavaju (predstavljajuci 2N kopije gena u diploidnoj
vrsti). Male nezavisne populacije se zovu deme (lokalna populacija) i skup takve populacije se
zove metapopulacija. Pretpostavljamo da se genotipovi ne razlikuju u prezivljavanju ili




reproduktivnom uspjehu, tj. aleli su neutralni u pogledu fitnesa. U svakoj generaciji, veliki broj
novorodenih zigota se smanjuje na N jedinki reproduktivne dobi prema mortalitetu koji je slucajan
u odnosu na genotip. Na osnovu “greske uzorkovanja”, udio A: (p) medu prezivjelima se moze
promijeniti. Novi p ( zovemo ga p') bi mogao imati bilo koju mogucu vrijednost od 0 do 1. Medu
velikim brojem lokalnih populacija, nova frekvencija alela (p') ¢e se, varirati, po principu
slu¢ajnosti, oko srednje vrednosti — tj. oko originalne ucestalosti, p.

Ako pratimo jednu od lokalnih populacija, u kojeoj se p promijenilo sa 0,5 na, recimo,
0,47, vidimo da se u sljedecoj generaciji moze ponovo promijeniti sa 0,47 na neku drugu vrijednost
sa viSe ili manje sa jednakom vjerovatnocom. Ovaj proces nasumicne fluktuacije se nastavlja
vremenom. Budu¢i da nikakva stabilizirajuca sila ne vraca frekvenciju alela prema 0.5, vrijednoost
p ¢e lutati (drift) ili na 0 ili na 1: alel je ili izgubljen ili fiksiran. (Jednom kad je ucestalost alela
dostigao ili 0 ili 1, ne moZe se promijeniti osim ako se drugi alel ne unese u populaciju, bilo
mutacijom ili protokom gena iz druge populacije). Ucestalost alela kao $to vidimo opisuje
nasumi¢nu trajektoriju puta (“random walk”).

Ba$ kao S$to se ucestalosti alela mogu sluc¢ajno povecavati kod nekih loklanih populacija iz
generacije u generaciju, moze se i Smanjivati kod drugih lokalnih populacija. Kao rezultat toga,
frekvencije alela mogu varirati medu lokalnim poulacijama. Varijansa u ucestalosti alela medu
lokalnim populacijama (subpopulacijama) nastavlja da raste iz generacije u generaciju. Neki
lokalne populacije dostizu p = 0 ili p =1 i viSe se ne mogu promijeniti. U onim subpopulacijama
u kojima se jos nije doslo do fiksacija jednog od alela, ucestalosti alela nastavljaju da se mijenjaju
sa ishodima izmedu 0 i 1 (koji su podjednako vjerovatni). Broj subpopulacija koje su fiksirane za
jedan od alela (p= 0 ili p = 1) nastavljaju da se povecavaju sve dok sve subpopulacije u
metapopulaciji ne postanu ffiksirane. Tako lokalne populacije koji su u poc¢etku bile geneti¢ki
identi¢ne evoluiraju po principu slué¢ajnosti da bi na kraju imale razlifite genetske
konstitucije.

EVOLUCIJA GENETICKIM DRIFTOM
Neki od najvaznijih zakluc¢aka evolucije genetickim driftom:

1. Ucestalosti alela (ili haplotipa) fluktuiraju slu¢ajno unutar populacije, i na kraju jedan ili
drugi alel postaje fiksiran u poulaciji.
2. Zbog toga genetska varijabilnost na lokusu opada i na kraju se gubi. Frekvencija jednog
alela se priblizava 1, frekvencija heterozigota, H = 2p(1-p), opada. Stopa opadanja
heterozigotnosti se ¢esto koristi kao mjera stope geneti¢ckog drifta unutar populacije.
3. U svakom trenutku, vjerovatno¢a buduce fiksacije alela jednaka je njegovoj ucestalosti i nije
uslovljena ili odredena njegovom prethodnom istorijom promjene ucestalosti.
4. Ako populacije sa istom pocetnom frekvencijom odredenog alela (p) divergiraju ocekuje se da
¢e proporcija p populacije postati fiksirana za taj alel. Proporcija 1-p populacije postaje fiksirana
za alternativne alele.
5. Ako je alel upravo nastao mutacijom i predstavljen je samo jednim medu 2N kopije gena u
populaciji, njegova ucestalost je:

pt = 2/N



I to je njegova vjerovatnoca da ¢e dosti¢i p=1. Jasno je da je veca vjerovatnocéa da ¢e postati fiksiran
u manjoj nego u velikoj populaciji. Stavise, ako se ista mutacija pojavi u svakom od brojnih
lokalnih populacija, svaka veli¢ine N, mutacija bi na kraju trebala biti fiksirana u odnosu 1/(2N)
od ukupnog broja lokalnih populacija. Slicno, od svih novih mutacija (na svim lokusima) koje
nastaju u populaciji, proporcija 1/2N ¢e eventualno biti fiksirana.

6. Zamjena alela geneti¢kim driftom se odvija brze u malim nego u velikim populacijama. U
diploidnoj populaciji, prosjec¢no vrijeme do fiksacije novonastalog neutralnog alela u prosjeku je
4N generacije. To je dugo vrijeme ako je u pitanju velika populacija (N).

7. Medu nizom inicijalno identi¢nih lokalnih populacija, prosje¢na frekvencija alela (p) se ne
mijenja, ali posto se frekvencija alela u svakoj lokalnoj poulaciji mijenjaju, na kraju pdostizu 0 ili
1, frekvencija heterozigota (H) opada na 0 u svakoj lokalnoj populaciji, i u metapopulaciji u cjelini.
8. Kao S$to niskofrekventni povoljan alel moze biti izgubljen iz populacije genetickim driftom,
blago nepovoljan alel moze povecati ucestalost genetickim driftom i moze ¢ak postati fiksiran.
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Simulacija djelovanja genetickog drifta: proces fiksiranje plavog "alela" (odnosno eliminacije
crvenog) tokom pet generacija

EFEKTIVNA VELICINA POPULACIJE

Do sada predstavljena teorija odnosili su se na populaciju N odraslih jedinki koje se razmnoZzavaju.
Medutim, ako mjerimo realni broj (N) odraslih u realnim populacijama, taj broj (Realna veli¢ina)
moze biti veéi od broja koji zapravo doprinosi genofondu sljedece generaciji. Realna veli¢ina
populacije (N) obi¢no je veca od njenog efektivno reproduktivnog dijela: Ne.

Na primjer, medu fokama, samo nekoliko dominantnih muzjaka razmnozava se sa svim zenkama
u populaciji tako da aleli koje muZzjaci nose nesrazmerno doprinose sledecoj generaciji; sa genetske
tacke glediSta, neuspje$ni subdominantni muzjaci prakti¢no I ne postoje. Drugim rijeima,
populacija je zapravo manja nego $to se ¢ini.

Efektivna veli¢ina populacije (ozna¢ena Ne) je broj jedinki koje bi trebale biti u idealiziranoj
populaciji da bi se proizvodio sli¢an broj potomaka kao realnoj populaciji od interesa. Efektivna
veli¢ina populacije stvarne populacije je broj jedinki u idealnoj populaciji (u kojoj se svaka
odrasla jedinka razmnoZava) u kojoj bi stopa genetskog drifta (mjerena po stopi opadanja


https://bs.wikipedia.org/wiki/Alel

heterozigotnosti) bila ista kao i u stvarnoj populaciji. U nekim jednostavnim slu¢ajevima, ova
efektivna veli¢ina populacije je jednaka broju reproduktivno sposobnih jedinki u realnoj populacij.
Na primjer, ako imamo 10.000 odraslih jedinki u populaciji, ali samo 1.000 njih se uspjesno
reprodukuje, geneticki drift se odvija istom brzinom kao da je veli¢ina populacije 1000 jedinki, i
to je efektivna veliCina populacije, Ne.

Owvu efektivnu veli¢inu populacije matematicki je definisao Haldane (1939) kao
Ne(V) = 4N/(Vk+2),
gde je N velicina populacije dobijena cenzusom, a Vi varijansa broja gameta koje proizvede

roditeljska generacija.

Kada je reproduktivni uspeh jedinki slucajan i veli¢ina populacije ne varira, Vk = k =2 1 Ne(V) =
N. Medutim, u realnim populacijama, Ne(v) < N, zbog variranja odnosa polova u populaciji kao i
variranja reproduktivnog uspjeha izmedu jedinki istog pola.

Efektivna veli¢ina populacije moze biti manja od realne veli¢ine populacije iz nekoliko razloga:

1. Varijacije u broju potomaka koje proizvode Zenke, muzjaci ili oboje smanjuju Ne.

Variranje veli¢ine porodica
(razlike izmedju jedinki u ukupnom broju realizovanih potomaka tokom Zivota):

Ne ~ 4N/(Vk + 2)

U stabilnim populacijama monogamnih vrsta gde je prisutno slu¢ajno ukrstanje,
srednja veli¢ina porodice (k) = 2, a varijansa (Vi) = 2

Ne/N idealno = 4/(2 + 2) =1
V=6.74 Ne/N ~ 4/(6.74 + 2) =0.46

2. Sli¢no, odnos polova razlicit od 1:1 smanjuje efektivnu veli¢inu populacije.
Nejednak odnos polova:

Ne = (4 x Nef x Nem)/(Nef + Nem)

Nef=100

Nem=1

Ne = (4 x 100 x 1)/(100 + 1) =400/101 = 3.96 jedinki
Ne = 3.96

N =101 Ne = 3.96/101 = 4% od N

3. Prirodna selekcija moze smanjiti Ne povecanjem varijacije u broju potomaka; na primjer, ako
vece jedinke imaju viSe potomaka od manjih, stopa genetickog drifta moze se povecati na svim



neutralnim lokusima jer manje jedinke manje doprinose broju genskih kopija u uzastopnim
generacijama.

4. Ako se generacije preklapaju, potomci se mogu pariti sa roditeljima, a pos§to ovi parovi nose
identi¢ne kopije istih gena, efektivni broj gena koji se prenose je smanjen.

5. Mozda najvaznije, fluktuacije u velicini populacije smanjuju Ne. Na primjer, ako je broj
odraslih jedinki koji se reprodukuju u pet uzastopnih generacija 100, 150, 25, 150 i 125, Ne je
priblizno 70 a ne aritmeticke sredina (110).

Ne ~ t/Z(1/Nei)
Nei = Ne i-te generacije; Ne =Ne na duge staze

Nel=150 000
Ne2 =20 prosecna Ne za 3 generacije =100 006
Ne3 =150 000

Nei = 3/ (1/150 000 + 1/20 + 1/150 000) = 60
60 = 6% procenjene srednje Ne za 3 generacije

Vrijednosti Ne su procijenjene za mnoge vrste, posebno populacija vrsta koje su ugrozene. Na
primjer, Tympanuchus cupido je skoro istrebljena u svom staniStu u centralnoj Sjevernoj i opstaje
samo kao fragmentisana populacija. Broj alela i haplotipovi mtohondrijalne DNK (mtDNA) ove
vrste su smanjili tokom zadnjih 50 godina, dok je efektivna veli¢ine lokalnih populacija (Ne = 15-
32 ptice u svakoj oblasti) je samo deseti dio njene realne veli¢ine (Johnson et al. 2004). Odnos
kratkoro¢nih efektivnih veli¢ina populacije prema realnoj veli¢ini populacije (Ne/N) kod vrste ribe
crveni bubanj (Sciaenops ocellatus), u Meksi¢kom zalivu procijenjen na osnovu promjena u
frekvencijama alela, i iznosi samo 0,001. Razlog je vjerovatno sto su neki od estuara u kojima se
razvijaju larve ove vrste mnogo manje produktivnije od drugih. Uporedivi odnos za dugotrajni
Ne/N, zasnovan na heterozigotnosti, je ¢ak red nize. Generalno, odnos Ne¢/N je u prosjeku oko 0,10
do 0,14 (Frankham 1995; Palstra i Ruzzante 2008; Slika 10.6)

EFEKAT OSNIVACA

Ogranicenja u veli¢ini kroz koja populacije mogu proci naziva se efekat uskog grla. Usko grlo
nastaje kada se nova populacija uspostavi od malog broja kolonista, ili osnivaca. Zato $to su
osnivaci mali uzorak iz izvorne populacije, frekvencije alela u novoj populaciji mogu se razlikovati
od onih u izvornoj populaciji. Rezultiraju¢i slu¢ajni geneticki drift se ¢esto naziva se efektom
osnivac¢a. Ovu pojavu je prvi put u potpunosti je objasnio Ernst Mayr 1942. koriste¢i postojece
teorijske radove kao one koje je ranije objavio Sewall Wright._ Ako nova populacija brzo naraste
do velike veli¢ine, ucestalost frekvencije alela (a samim tim i heterozigotnost) vjerovatno neée biti
znacajno promijenjena u odnosu na izvornu populaciju (iako se neki rijetki alele mozda nece naci
kod osnivaca). Medutim, ako kolonija ostane mala, geneticki drift ¢e promijeniti frekvenciju alela
I smanjiti geneticku varijabilnost. Ako kolonija opstane i dalje raste, nove mutacije eventualno
mogu da obnove heterozigotnost na visi nivo. Koncept osnivackih efekata ima vazmo mjesto u
teoriji evolucije, posebno u vezi sa specijacijom.



Jednostavna ilustracija efekta osnivaca. Originalna populacija je na lijevoj strani sa tri moguce osnivacke populacije
na desnoj strani. https://bs.wikipedia.org/wiki/Efekt_osniva%C4%8Da#/media/Datoteka: Founder_effect.svg

Na slici je prikazana originalna mati¢na populacija koja ima gotovo jednak broj jedinki koje su
oznacene plavom i crvenom bojom. Tri manje osnivacke populacije pokazuju da u jednoj ili drugoj
moze dominirati jedan od ovih fenotipova (efekat osnivaca), zbog sluc¢ajnosti uzorka originalne
populacije.

Zapamtiti!
Smanjenje veli¢ine populacije naziva se “efekat uskog grla” (bottleneck effect)

Osnivanje nove populacije od malog broja jedinki naziva se “efekat osnivaca” (founder
effect)

2. MUTACIJE

Kao §to smo napomenuli gore jo$ jedan evolucioni gaktor koji dovodi do promjene u genskom
fondu populacije su mutacije.

Geneti¢ka varijabilnost predstavlja sposobnost genetickog materijala da se mijenja ¢ime se
postiZe njegova ogromna raznovrsnost. Postizanje varijabilnosti u svim fazama delovanja gena i
na svim nivoima zivog sveta (jedinka, populacija, vrsta i dr.) osnovni je cilj nasledivanja i upravo
su tome prilagodeni glavni geneticki mehanizmi. Nasledivanje nije » kruto « umnoZzavanje
postojecih osobina ve¢ odrZzavanje sposobnosti prilagodavanja promenljivim uslovima Zivotne
sredine.

Geneticka varijabilnost nastaje mutacijama.



Desavanje mutacija nije adaptacija ve¢ neizbjezan fizicko-hemijski efekat replikacije
DNA.

Geneticke mutacije mogu imati pozitivne, negativne ili neutralne uticaje ma adaptivnu
vrijednost. Ova varijabilnost se relativno lako propagira u nizu sukcesivnih generacije,
usmjerena putem prirodnog odabiranja.

Da bi nova mutacija postala fiksirana u populaciji potrebno je, u prosjeku, 4Ne generacija.
% Ne=1000 4Ne=4000 generacija

AKko su mutacije selektivno neutralne, neke od njih ¢e povecati svoju ucestalost u populaciji
pute genetickog drifta.

% Vjerovatnoca fiksacije =1/2Ne.

Inbriding

Inbriding je formiranje reproduktivnih veza organizama koji su geneticki srodni, za razliku od
autkrosinga, koji se odnosi na parenja natprosje¢no geneticki nesrodnih jedinki. U populacionoj
genetici, medutim, inbridingom se smatra svaka ona reproduktivna veza u kojoj su parovi

.....

Najcesce se jednostavno definiSe kao ¢eS¢e parenje sa srodnicima.

Posljedica inbridinga je pove¢ana homozigotnost, $sto moze povecati $anse za potomstvo bude
pogodeno recesivnom ili Stetnom osobinom.
% Inbridna populacija — je ona populacija u kojoj je ve¢a vjerovatnoca da je jedinka
autozigot nego u panmikti¢noj populaciji.

Posledica inbridinga je smanjenja bioloske adaptivne vrijednosti populacije (ovo se naziva
inbriding depresija), sto smanjuje sposobnost jedinki da prezive i razmnozavaju se.

Inbridna depresija se definise se kao pad ucestalosti heterozigotnih genotipova u
populaciji.

Inbriding moze biti rezultat reprodukcije geneticki blisko povezanih heterozigotnih jedinki, koje
imaju 25% izgleda da dobiju potomke sa recesivnim osobinama, koje se ispoljavaju kao Stetne.
Homozigotni genotipovi recesivnih osobina u potomstvu mogu nastati samo ako su recesivni aleli
(koji se fenotipski ne razlikuju od dominantnih homozigota). Primjer inbridne depresije je prikazan
na Semi ispod. U ovom slucaju, recesivna osobina ima negativne efekte. Da bi se fenotip ispoljio,
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gen mora biti recesivan homozigot aa, jer u genotipu Aa, A preuzima dominaciju nad a i a nema
nikakvog efekta.

A= Dominant allele @ a= Recessive deleterious allele

I Inbreeding ‘ Qutbreeding
AA Aa . ' Al

Primjer depresije usljed inbridinga.
https://bs.wikipedia.org/wiki/Inbridin%C5%Alka_depresija#/media/Datoteka:Shetland_pony_inbred.jpg

Drugi mehanizam odgovoran za inbridnu depresiju je prednost heterozigota u odnosu na
homozigote, $to je poznato kao superdominantnost. To moze dovesti do smanjenja fitnesa
populacije sa mnogim homozigotnim genotipovima, ¢ak i ako nisu §tetni. Cak i dominantni aleli
rezultiraju smanjenjem fitnesa, ako su prisutni homozigotnom stanju.

Bioloski fitnes populacije se odnosi na njenu sposobnost da prezivi i reproducira se. Depresija
usled inbridinga je Cesto rezultat populacijskog genetickog uskog grla, tj. genetickog drifta. U
principu, $to je u populaciji ili genima veca geneticka varijabilnost, manje su Sanse da ¢e biti pod
uticajem inbridne depresije.

Posledice depresije su:
-smanjenje heterozigotnosti
-smanjenje reproduktivnog uspeha

-povecanje mogucnosti izumiranja populacije
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KOEFICIJENT INBRIDINGA (F) se definiSe verovatnoé¢a da su aleli istog lokusa kod
jedne jedinke identi¢ni po porijeklu

O0<F<1
Definise se kao je relativno smanjenje heterozigotnosti u populaciji usled inbridinga.

F = (2pq — H)/2pq gde je 2pq (= Ho Jocekivana, a H dobijena vrijednost.

alozigoti autozigoti udestalost
genotipova
= AlAl p*(1-F) + pF =p*+Fpq=D
= ATA2 2pq(1-F) =2pq(1-F)=H
= A2A2 q*(1-F) + qF =¢*+Fpq=R

e H= H, (1-F)

= F=(H,-H)/H,

Dole je dat primjer izracunavanja koeficijenta inbrodinga kod vrste kalifornijskog kondora.

Inbriding — Kalifornijskikendor/lokus za hondrodistrofiju
ucestalost recesivnog letalnog alela u populaciji dw=0.17

- S .

Ocekivane ucestalosti genotipova:

Genotipovi
Populacija ¥ +i+ +/dw dw/dw
Slu¢ajno ukritanje 0.6889 0.2822 0.0289F
Delimi¢an inbriding 0.7242 0.2116 0.0642F

(F=0.25)
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zakljucku inbridna depresija:

3% Potencijalna opasnost za male populacije, moZe biti eliminisana u veoma malim
uzgojnim populacijama.

Ax

Strategija: otklanjanje Stetnih alela pomocu niskog stepena ukrStanja u srodstvu

3. SELEKCIJA

Kao tre¢i evolucioni faktor koji izaziva promjene u genskom fondu populacije naveli smo
selekciju.

Selekcija je favoriziranje ili eliminiranje odredene osobine ili alela unutar populacije. Ovaj
faktor evolucije omogucéava da odredeni fenotipovi imaju tendenciju da budu reproduktivno
uspjesniji, Sto znaci da ostavljaju vise potomaka i svojih gena u narednu generaciju nego Sto rade
drugi. Kada ove osobine imaju geneti¢ke osnove, odabir moze povecati njihovu prevalenciju jer
potomci ¢e naslijediti gene koji kontroliraju osobine njihovih roditelja.

% “Bilo koji proces u populaciji koji menja ucestalost alela na usmjeren nacin, bez
promjene genetickog materijala (mutacije) ili introdukcije spolja (imigracije).
Sewall Wright

®,

% “ Bilo koja dosledna promjena adaptivne vrednosti medju fenotipski razli¢itim
bioloskim entitetima.” Douglas Futuyma

4. PROTOK GENA

Sledec¢i evolucioni faktor protok gena ili ¢esto oznacen kao Geneticka izolacija (lat. isolare =
osamiti), odnosi se na onemogucavanje slobodnog protoka gena (en. gene flow), jer sprecava
slucajno parenje (sklapanje brakova) i1 slobodnu razmjenu genetickog materijala medu pojedinim
grupama individua. Time se ograni¢ava ili potpuno iskljucuje osnovni preduslov genetickog
jedinstva vrste i adaptivne integracije genskih fondova njenih postojeéih (sub)populacija.

Tok gena je transfer alela iz jedne populacije u drugu, putem migrirajucih jedinki.

+ Jedinke koje u populaciju dolaze iz drugih populacija (imigranti) ne moraju
obavezno biti uspjesni u smislu da ¢e uspeti da svoje alele "pridodaju"
""gostinskom’* genofondu.

% Protok gena predstavljamo prosje¢nim brojem migranata po generaciji (Nm), gde
je N velic¢ina populacije, a m proporcija jedinki razmjenjenih izmedju populacija po
generaciji.

% Protok gena doprinosi “homogenizaciji” populacija unutar vrste i mozZe povecati
gensku raznovrsnost populacije
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Population B
Selection pressure against recessive Selection pressure against dominant
phenotype has created a homozygous phenotype has created a homozygous
population (HH). population (hh).

U ovom primjeru, jedna od ptica iz populacije A migrira u populaciju B (i obrnuto). Ako imaju rijetke dominantne
alele koje parenjem prenose i ugraduju u drugu populaciju, oni se relativno brzo ispolje. Ekspresija recesivnih alela
je moguca samo kod recesivnih homozigota.

Modeli

1. Kontinentalno- ostrvski model se bazira na prelasku jedinki migranata iz jedne velike
populacije (kontinentalna populacija) u malu ostrvsku populaciju. Ostrvska populacija je mala,
pa efekat prelaska njenih emigranata na promjenu genske strukture kontinentalne populacije se
moze zanemariti. Medutim, efekat imigranata na ucestalost alela i genotipova ostrvske
populacije je slucajan. Rezultat migracije i protoka gena je: a - uvodenje novog alela u ostrvsku
populaciju $to dovodi do povecanja geneti¢ke varijabilnosti, b - vremenom dolazi do smanjenja
geneticke diferencijacije koja je postojala izmedu te dve populacije (vremenom geneticka
struktura ostrvske populacije postaje sli¢na kontinentalnoj populaciji). 2. Ostrvski model-
zasniva se na pojavi kada se jedna velika populacija podjeli na veéi broj geografski razdvojenih
manjih populacija (npr. ostrva jednog arhipelaga). Model polazi od pretpostavke da izmedu svih
subpopulacija postoji ista stopa razmjere gena (m). Pretpostavlja se da su subpopulacije dovoljno
velike da je efekat genetickog drifta mali. 3. Model korak po korak- (mutacija je zavisnha od
izolacije) obuhvata one sluc¢ajeve populacione struktuiranosti kada migracija postoji samo
izmedu susednih subpopulacija.

Protok gena je faktor usmjeren ka minimiziranju i smanjenju genetic¢ke divergencije
izmedu subpopulacija

Ako su aleli selektivno neutralni:

Fst- indeks fiksacije (Mjera varijacije frekvencije alela medu razli¢itim populacijama), moZze se koristiti
za kvantifikaciju geneti¢ke diferencijacije subpopulacija. Mjeri se odstupanje genotipova
(heterozigota) od oc¢ekivanih HW- ovih ucestalosti, Nm- apsolutni broj migranata koji
prelaze u jednu subpopulaciju svake generacije. Nm= 0, F*1; kompletna geneticka izolacija
izmedu populacija.
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Fst=1/(4Nm+1)

% Nm>0.5 model “izolacija putem distance”
s Nm<0.5 ostrvski model populacione organizacije

Nm >> 1; nema geneticke diferencijacije ostrvske pop. Nm= 0.25; jedan migrant svake Cetvrte
generacije; Nm= 0.5; jedan migrant svake druge generacije Nm= 1; jedan migrant po generaciji
Nm=2; dva migranta po generaciji. Rijetki aleli koji su prisutni u jednoj subpopulaciji, a odsutni
u drugoj nemaju uticaja na Fst (jer su rietki i vjerovatno nece biti deo gen materijala koji
migranti integriSu u gen fond starosedelacke subpop). Zato rietki aleli ¢e i dalje ostati prisutni
samo u jednoj ili viSe lokalnih subpopulacija sve dok se njihova sekvenca ne poveca toliko da
bude dovoljna da bi i dati aleli mogli da se prenesu migracijom. Alel koji je prisutan samo u

jednoj subpopulaciji moze posluziti za kvantifikovanje stope migracija i zove se JEDINSTVENI
ili PRIVATNI ALEL.
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