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INTRODUCCIO

Ja fa temps que sovint surten veus sensacionalistes que assegu-
ren la crisi del darwinisme i la necessitat de la seva substitucié
per una altra teoria evolutiva. Alguns, aprofitant el moment
postmodern, parlen de «desconstruir» Darwin. Aquest enrenou
mediatic genera preocupaci6 en els intel-lectuals interessats en
I’evolucié i, en general, confusi6 en el ciutada. Per intentar acla-
rir una mica aquest debat he acceptat fer la 1li¢6 inaugural. Perd
no solament per aixo. El repte al qual m’enfronto ultrapassa el
debat general i incideix en la importancia que té per als evolu-
cionistes d’aquesta universitat transmetre als companys de la
nostra comunitat universitaria alguns dels conceptes fonamen-
tals de la teoria evolutiva actual. En aquest context, em sento
representant dels evolucionistes de la UAB, amb el benentes
que la responsabilitat dels continguts i de la capacitat de comu-
nicacié és només meva. Agraeixo als meus col-legues el fet
d’haver pensat en mi per a aquesta tasca i als organs directius
de la Universitat per haver acceptat la seva proposta. Aquest
honor m’obliga a fer un esfor¢ per introduir el cos conceptual
de l'evolucié a una audiéncia heterogenia, perd d'un alt nivell
intel-lectual, amb un llenguatge culte perd no massa especialit-
zat, que permeti fer entendre els principis de la teoria evolutiva.
Aquesta teoria, senzilla a primera vista, no és facil d’entendre,
tant pel que fa a les bases del darwinisme com pels recents des-
cobriments moleculars i gendomics.



En les meves converses sobre evolucié amb professors i investi-
gadors d’altres especialitats, observo amb freqiiencia alguns
malentesos que tractaré d’aclarir aqui. D’entrada, és fonamental
separar dos components basics de la teoria evolutiva. L'un fa
referencia al fet evolutiu com a procés contrastat per I'observacié
de la natura i respon a la pregunta: ha ocorregut 1'evoluci6?
L’altre té com a objectiu esbrinar els mecanismes d’evoluci6 i es
pot formular preguntant: com ha ocorregut 1'evolucié? Molts de
vosaltres deveu pensar que el primer component és secundari
perque les proves del fet evolutiu sén d’acceptacié general i que,
per tant, la seva exposicié aqui és innecessaria. Permeteu-me que,
malgrat que el contingut d’aquesta 1li¢6 s’'ocupa fonamentalment
del segon component, faci un petit resum del que tradicional-
ment es coneix com algunes de les proves de 'evolucié. I aixd per
dues raons. D’una banda, penso que algunes d’aquestes «proves»
serveixen per introduir conceptes que, com els d’homologia i de
disseny, sén basics per entendre els mecanismes evolutius. De
I’altra, les embranzides contra el fet evolutiu sén encara molt
potents en societats poderoses del mén occidental. Algunes pos-
tures creacionistes tracten de desacreditar el fet evolutiu basant-
se en les controversies cientifiques que hi ha sobre el segon com-
ponent, els mecanismes, oblidant que és el primer component el
que valida el fet evolutiu. Recentment, s’ha posat de moda subs-
tituir el creacionisme biblic, ja del tot insostenible, per un creacio-
nisme deista basat en el suposat disseny intel-ligent de les estruc-
tures biologiques. El fet evolutiu ens explica també la fal-lacia
d’aquesta intel-ligencia.

Entrem, doncs, en materia tractant d’explicar algunes observa-
cions que validen el fet evolutiu per, a continuacié, desenvolu-
par la teoria evolutiva incorporant els nous coneixements,
moleculars, genomics i del desenvolupament, en un intent de
«reconstruir» la base darwinista de I’evolucié.



EVOLUCIO DARWINIANA: BASES I TEORIA
Les pedres del dimoni

La paleontologia no és la meva especialitat, perd és impossible,
i seria molt injust, no parlar de fossils en una lli¢é6 com aquesta.
El registre fossil és una de les proves més aclaparadores de
I'evolucié de la vida en aquest planeta. Tant és aixi que, quan
els fossils es van descobrir i popularitzar a gran escala a partir
del segle xvii, els dipositaris del saber il-lustrat de I'época sobre
la cronologia i la historia de la Terra, basat en la Biblia, es van
sentir molt contrariats. L’arquebisbe Usher va publicar la
Cronologia sagrada, un exemple d’obra d’inspiracié biblica que
mostra la «saviesa» de I'epoca, i va datar la creacié de 'univers
I'any 4004 aC. Pero la presencia de fossils en llocs molt allu-
nyats del seu habitat natural, per exemple organismes marins a
grans altituds muntanyenques, demostrava que la Terra havia
passat per grans canvis geologics profunds que necessitaven
molt més temps que el que els calculs biblics indicaven. Tots
sabem que l’edat de la Terra, estimada mitjancant tecniques fisi-
ques molt sofisticades, és de 4500 milions d’anys, una xifra molt
més gran que qualsevol calcul biblic.

Per0 els fossils no solament desmentien les datacions bibliques,
també entraven en contradiccié amb la creacié independent
dels éssers vius i la seva manca de canvis des de la creacié. El
fixisme de les especies, com es coneix aquesta hipdtesi, era poc
probable perque moltes especies actuals eren diferents pero
s’assemblaven a especies fossils, la qual cosa suggeria que
havien evolucionat a partir d’aquestes mitjangant canvis mor-
fologics. El mateix Darwin va enfrontar-se amb aquest proble-
ma quan va excavar restes fossils de Glyptodon a Sud-america,
un organisme del pleistoce que és un avantpassat de I'armadillo



actual. Pero no tots els fossils tenien descendents actuals; molts
presentaven una morfologia molt diferent de qualsevol especie
viva coneguda i I'explicacié més logica va ser que eren restes
d’organismes extingits. L'extincié era una prova que les espe-
cies no havien estat creades perfectes, és a dir totalment adapta-
des al medi, la qual cosa era inacceptable per als creacionistes
fixistes com John Ray, autor de La saviesa de Déu manifestada en
'obra de la creacid, un text molt influent del segle xviI en el qual
argumenta sobre la perfeccié adaptativa del disseny estructural
dels éssers vius com a prova de l'existéncia d’un dissenyador
perfecte. La dificultat teologica d’acceptar 'extincié com una
realitat natural va trastocar els fonaments interpretatius de la
diversitat natural fins a tal punt que es va suggerir que calia
explorar el nostre planeta més exhaustivament perque el més
probable era que es trobarien exemplars vius de tots els fossils a
regions llunyanes mai visitades. No cal dir que aquests repre-
sentants vius de dinosaures, mastodonts o megateris no s’han
trobat mai.

Els fossils eren, per tant, una evidencia massa aclaparadora que
la creaci6 biblica no servia per explicar I'origen i el desenvolu-
pament de la vida al planeta i, per tant, es van qualificar de
pedres del dimoni. Es a dir, el maligne havia transformat les
roques en formes organiques per confondre els creients i fer que
perdessin la seva fe en el veritable coneixement biblic de la
historia de la Terra.

El rellotger cec: vestigis i dissenys imperfectes
Tots coneixem la primera via de sant Tomas per demostrar

I'existencia de Déu. Tota maquina ha de ser moguda per una
altra maquina, que també és accionada per una maquina i, per



tant, ha d’existir una primera maquina que es mou a si mateixa i
que mou les altres. Aquesta maquina és la creadora de totes les
altres, és a dir, el Déu creador. En una metafora popular, qualse-
vol rellotge ha de ser dissenyat per un rellotger. El dissenyador
de 'univers, segons els creacionistes, ha de ser un creador infini-
tament perfecte. Perd, que pensariem si el cosmos i en particular
els organismes vius creats presentessin un disseny imperfecte?

La metafora del rellotger és encara un argument que s’empra en
cercles cultes per justificar la creaci6 i es basa en la suposada
saviesa de la natura fruit del disseny perfecte dels éssers vius.
Contrariament, els estudis aprofundits de 1’anatomia i la fisiolo-
gia dels organismes ens porten a descobrir dissenys que s’inter-
preten millor com a vestigis d'una historia evolutiva que com a
resultat d’una creacié intel-ligent. Ens hem preguntat alguna
vegada per que els estrucos o els pingiiins tenen ales o els ossos
buits si no ho necessiten per volar?, per qué les salamandres
cavernicoles tenen ulls amb cristal-li si viuen en llocs sense
llum?, per que les balenes tenen dents rudimentaries si no les
necessiten per menjar?, per que les mateixes balenes i algunes
serps tenen ossos pelvians i femorals si no els fan servir per
moure’s?, o per queé nosaltres mateixos tenim un os al final de la
columna vertebral, el coccix, que no sembla tenir cap utilitat?;
en fi, la llista de perques podria ser molt més llarga i mereix una
resposta. L'explicacié d’aquests organs inttils esta, senzilla-
ment, en el fet que sén vestigis d’organs ttils dels avantpassats
a partir dels quals han evolucionat els organismes actuals i no
son el resultat d"un acte perfecte de creacié independent.

La imperfeccié del disseny és encara més evident quan ens ado-
nem que molts drgans considerats perfectes mostren una estruc-
tura lluny de la perfeccié. L'exemple més conegut és 1'ull dels
vertebrats, és a dir el nostre ull. Es un ull anomenat de «retina



invertida», perque les fibres nervioses que transporten I"estimul
dels fotons al gangli optic estan davant de les cel-lules fotore-
ceptores de la retina i no a la seva base, és a dir, darrere, com un
bon disseny hauria aconsellat. Novament, 1’explicaci6 és histori-
coevolutiva. En I'evolucié dels vertebrats a partir d’organismes
amb ulls de retina normal, s’ha produit una série de canvis mor-
fologics que podem seguir estudiant els cordats més primitius,
com l’anfioxus, que han acabat situant les cel-lules fotosensibles
al darrere de les fibres nervioses, fet que ha donat un ull de reti-
na invertida. Aquests processos del desenvolupament no han
estat aixi en altres organismes invertebrats que, com els cefalo-
podes (els pops i els calamars), tenen ulls de retina no invertida.

Richard Dawkins, en una obra molt influent, EI rellotger cec, ha
utilitzat la metafora que el dissenyador o rellotger dels éssers
vius, si hagués existit, hauria estat cec. I d’altres com Francois
Jacob han dit que més que un rellotger el dissenyador hauria
estat un llauner. En tot cas, rellotger cec o llauner, el disseny
imperfecte observat ens fa dubtar de la creacié independent
perfecta i ens suggereix que 1’evolucié és una explicacié més
raonable.

L’evoluci6 és oportunista: unitat de tipus

El fet que el disseny no sigui perfecte no implica que les estruc-
tures no funcionin adequadament en I’ambient propi de I'espe-
cie. L’evoluci6 és oportunista i utilitza les peces a ’abast per
construir un nou organisme funcional, en un procés de bricolat-
ge tal com ho faria un llauner. Sén els avantpassats més pro-
xims els que proporcionen aquestes peces, les quals convenient-
ment modificades es poden utilitzar per a noves funcions, de
vegades molt diferents de les originals. Aquest procés de des-
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cendencia amb modificacié genera semblances, anomenades
homologies, entre conjunts d’especies proximes i una jerarquia
entre els organismes dificilment explicable per una hipotesi de
creaci6 independent. Si el gos, el xacal, el llop i el coiot van ser
creats independents, per qué haurien d’assemblar-se més entre
si que amb qualsevol altra especie?

Aquesta semblanga evidencia un disseny basic comt amb modi-
ficacions. El reconeixement de ’homologia és molt antic, perd la
seva interpretacié evolutiva és moderna i va haver d’esperar
la genialitat de Darwin. Ja al segle xvi, Pierre Belon va publicar
una de les primeres observacions d’anatomia comparada entre
els ossos humans i els de les aus. Avui dia s6n quasi de coneixe-
ment popular les homologies dssies entre tots els vertebrats. En
el segle xix es va desenvolupar I’anatomia comparada amb des-
cripcions acurades de l'estructura de les especies de la ma de
grans anatomistes com Cuvier, Owen i Saint-Hilaire, la majoria
dels quals, perd, van interpretar les homologies sota una dptica
idealista que proposa l'existencia de certs plans corporals o ar-
quetips creats independentment, responsables de les homologies
entre les especies dins de cada tipus. Aquesta tipologia era inter-
pretada, des d’Aristotil, com la responsable de 1'ordre jerarquic
dels éssers vius, que generava una escala natural en la qual cada
organisme ocupava un esglad fix, inamovible i perfectament
adaptat a I'entorn, i era la prova del fixisme de les especies i
també d’una justificacié biblica de la preeminéncia de I'especie
humana sobre les altres especies.

Perd amb el descobriment de noves especies i els avencos de
I’anatomia, el que semblava una successié discontinua d’espe-
cies es va anar transformant en una serie continua i gradual
amb ramificacions laterals que semblava més aviat un arbre que
una escala lineal. Utilitzant tota la seva destresa i una amplia
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gamma d’especies, Cuvier va arribar a reduir tota la biodiversi-
tat animal a quatre plans corporal o bauplans: Vertebrata (verte-
brats), Mollusca (mol-luscs), Articulata (artropodes) i Radiata
(animals amb simetria radiada), entre els quals era impossible
passar mitjangant canvis evolutius, la qual cosa s’oposava a
I'evolucié gradual anatomica. Aquesta idea de discontinuitat
insalvable entre grans tipus (denominats filum; plural fila) ha
estat explotada pels detractors de 'evolucié darwinista. Segons
el registre fossil, ’aparicié dels fila actuals i de molts altres ja
desapareguts es va produir en menys de quaranta milions
d’anys a principis del cambric (fa 544 milions d’anys), la qual
cosa fa dificil establir bones homologies entre els fila i sembla
qiestionar 1’evolucié gradual. La idea d’un sol pla corporal
ancestral o tipus va ser defensada per Geoffrey Saint-Hilaire, i
dinamitada per Cuvier, pero la prova definitiva de la unitat glo-
bal de tipus ha hagut d’esperar els estudis moleculars recents
de la biologia del desenvolupament, que tractaré de resumir
més endavant. També la datacié molecular, de la qual també
parlaré més endavant, indica que les estructures moleculars
tipiques dels fila tindrien una antiguitat molt més enlla del cam-
bric.

Establir homologies és una tasca feixuga per dos motius. En pri-
mer lloc, si el temps evolutiu és llarg, les estructures s’han
modificat tant que és dificil reconéixer el seu origen comd.
Moltes estructures es detecten homologues observant els estadis
embrionaris més que les formes adultes. En segon lloc, els can-
vis no sén solament estructurals, siné que les estructures homo-
logues derivades poden tenir funcions molt diferents de les ori-
ginals. Aix0 es pot observar ja en les homologies de les extremi-
tats dels vertebrats, que serveixen per a diverses formes de
locomocié (marxa terrestre, vol, natacid); perd 1'exemple de la
transformacié dels ossos de la mandibula dels reptils en els
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ossets de l'orella mitjana dels mamifers és forca il-lustratiu.
Aquest procés d’apropiacié d'una estructura ancestral per can-
viar la seva funcié mitjangant una modificacié ha estat denomi-
nat «cooptacié» per Stephen Gould, i és molt corrent tant a
nivell morfologic com molecular.

La cooptaci6 il-lustra el caracter oportunista de 1’evolucié i el
procés historic de 1'origen de la diversitat actual. En el debat
sobre la interpretacié de les unitats de tipus queda pales que sén
unitats de descendencia amb modificacié si entenem que 1'evo-
lucié no comenga de nou a cada canvi; tot al contrari, sempre es
construeix sobre estructures ja evolucionades, canviant el neces-
sari per produir-ne de noves.

Darwinisme, neodarwinisme i teoria sintetica

Fins ara hem justificat que les observacions dels éssers vius sén
dificilment explicables per un model creacionista i s’ajusten
millor a un model evolucionista. Perod una teoria solida es fona-
menta en mecanismes que validin el model. El primer evolu-
cionista que va proposar una mecanica evolutiva va ser
Lamarck, un col-lega de Cuvier al Museu d’Historia Natural de
Parfs. El lamarckisme es fonamenta en dos principis fonamen-
tals: la tendencia innata dels éssers vius cap a la complexitat, i
el reconeixement que I'ambient indueix canvis adaptatius. La
influéncia de I’ambient com a motor de I'adaptacié és un aveng
explicatiu del canvi evolutiu. La idea que canvis en 1'as de
determinades parts del cos (el coll de la girafa), en resposta a
canvis ambientals, indueixen canvis morfoldgics heretables
(la longitud del coll), esta molt arrelada en la intuicié evolutiva
humana, possiblement perque té un paral-lel en 1’evolucié
cultural, i es coneix com I’heréncia dels caracters adquirits.
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Malauradament, no tenim proves experimentals solides d’a-
quest mecanisme, per la qual cosa el lamarckisme és una hipo-
tesi sense validaci6.

La tendencia a la complexitat tampoc no és un mecanisme com-
provat i, igual que I'heréncia dels caracters adquirits, és possible-
ment el producte intuitiu de les idees progressistes de 1'epoca
revolucionaria francesa que va viure Lamarck. Aquesta idea de
progrés transforma unes espécies en altres cada vegada més
complexes, sense extingir-ne cap, en un procés lineal que es
coneix amb el nom d’anagenesi, el qual entra en conflicte amb la
diversitat actual observable i no explica 1'escala natural. Lamarck
ha de postular que periddicament apareixen per generacié
espontania organismes molt primitius que inicien noves series
anagenetiques, de forma que en cada moment les especies que
observem de l’escala natural sén els tltims esglaons de cadascu-
na d’aquestes series. La generacié espontania continua de formes
primitives mai no ha estat provada i, juntament amb les proves
fossils de les extincions, va desacreditar la hipotesi lamarckista.
Cal subratllar en aquest moment que, segons aquest model, les
especies no estan relacionades per descendéncia, un aspecte
fonamental sobre el qual tornarem de seguida en parlar de dar-
winisme.

L’explicacié de la diversitat és, en paraules de Darwin, des-
cendencia amb modificaci6; pero, a diferencia de Lamarck i dels
defensors de l'escala natural, aquesta modificacié no és en una
sola direcci6 siné en moltes. En termes técnics, dirfem que és
una cladogenesi i, per tant, les relacions entre les espeécies tenen
forma d’arbre (I’arbre de la vida) i no d’escala lineal. Cada bran-
ca d’aquest arbre indica un llinatge especific que en cada nus es
bifurca en noves especies que constitueixen nous llinatges. Les
especies actuals ocuparien els extrems més elevats de les bran-
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ques (la copa), i les branques interrompudes abans representa-
rien les especies extingides. Aquesta representacié invalida
I'escala de la natura, com a serie d’especies sense relacié entre
elles, tant en la visié creacionista com en la lamarckista. Pero
encara ens queda la gran pregunta sense resposta: quin és el
mecanisme de 1'origen de les espécies? Aquest mecanisme és la
seleccié natural.

L’argument de la seleccié natural es basa en tres premisses
observacionals que generen dues conclusions. Les dues prime-
res observacions les va extreure Darwin del raonament de
Malthus, I'exposicié del qual és al llibre Assaig sobre els principis
de la poblacié (1798). Segons Malthus, el creixement de les pobla-
cions humanes és molt alt en condicions d’abundancia (primera
observacid), per0 esta restringit per les limitacions del creixe-
ment de la produccié d’aliments, sempre inferior (segona obser-
vaci6). Aquesta situacié genera mancanga de recursos alimenta-
ris i una competicié individual per assegurar la supervivencia;
és la famosa «lluita per 'existencia». Darwin va extrapolar
aquest concepte a les poblacions naturals i va especular que
qualsevol variaci6 individual avantatjosa augmentaria I'aptitud
del seu portador i li permetria sobreviure i reproduir-se més
que els altres; és la «supervivencia dels més aptes». Pero
Darwin s’adona de seguida que si aquestes variacions avantat-
joses son heretables (tercera premissa), és a dir si la variaci6 és
genetica, els caracters de la poblacié canviaran al llarg de les
generacions cap a individus més aptes per sobreviure. Es pro-
dueix, doncs, una seleccié que per acumulacié generacional
(principi de la descendeéncia) pot arribar a diferenciar (principi
de la modificacié) unes poblacions d’altres fins a originar noves
especies. Aquest procés el va anomenar seleccié natural i consti-
tueix la segona i fonamental conclusié del raonament darwinis-
ta. Tots sabem que aquesta teoria va ser publicada per Darwin
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el 1859 en el seu famds llibre titulat Sobre I'origen de les especies
mitjangant la seleccié natural, i que un altre investigador, Wallace,
va arribar a les mateixes conclusions al mateix temps.

La seleccié natural requereix que la variacié sobre la qual actua
tingui una base genetica perque els caracters seleccionats es
puguin transmetre a les generacions segtients. El problema del
darwinisme original és que no proposa cap mecanisme de
transmissié hereditaria plausible. L'herencia de les mescles, en
que els factors hereditaris eren als fluids corporals i es barreja-
ven com si fossin liquids en la descendencia, era el mecanisme
més popular a I’época, perd no permetia que la variabilitat
genetica és mantingués en les poblacions més enlla d’unes
quantes generacions. Per explicar la variabilitat natural, calia
postular altes taxes de mutacié que mai no s’havien observat, la
qual cosa feia que la seleccié natural fos un mecanisme poc
acceptable. Actualment sabem que els gens son les unitats de
I'herencia que conserven la seva individualitat al llarg de les
generacions, és a dir I’heréncia és particulada, i que és facil
demostrar que el mecanisme mendelia de ’heréncia permet
mantenir la variabilitat genetica a les poblacions. Aquesta con-
juncié entre el darwinisme original i el mendelisme és el que
anomenem neodarwinisme.

L'impacte de la genetica sobre la teoria de la seleccié natural va
ser enorme. L'emfasi dels canvis hereditaris passava dels indivi-
dus a les poblacions i naixia una nova disciplina anomenada
genetica de poblacions. Diversos investigadors teorics (Fisher,
Haldane i Wright principalment) van formalitzar matematica-
ment la teoria neodarwinista i molts experimentalistes, com
Dobzhansky, Mayr, Stebbins i d’altres, van demostrar a la natu-
ra i al laboratori que la seleccié natural era possible i que podia
conduir a I'origen de les espeécies. La quantitat d’evidencies teo-
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riques i experimentals era tan aclaparadora que molts paleonto-
legs, entre ells Simpson, van interpretar els canvis fossils com el
resultat de la seleccié natural. La publicacié del llibre Evolucio:
la sintesi moderna, de Julian Huxley, i la reunié a Princeton, el
1947, per discutir l'estat de la teoria de I'evolucid, van conduir a
un consens per part de la comunitat cientifica sobre el que
s’anomena la teoria sintética de l’evoluci6, que es pot resumir
dient que l’evolucié es pot explicar mitjangant canvis graduals
en les poblacions, produits per una seleccié natural sobre peti-
tes mutacions i recombinacions geneétiques.

EVOLUCIO MOLECULAR

La seleccié natural darwinista actua sobre 1'individu, és a dir,
detecta aquella variabilitat genetica observable a 1'organisme,
els fenotips. Quanta variabilitat genetica detecta la selecci6
natural ha estat una de les incognites fins que hem conegut les
bases moleculars de la genética. Es evident que hi ha una corre-
laci6 entre fenotip i genotip (la composicié genetica d'un orga-
nisme), la qual cosa permet el canvi evolutiu per seleccié natu-
ral, perd aquesta correlacié no és facil de mesurar. Les bases
moleculars de I'heréncia ens han permes obtenir una visié enri-
quidora de I’evolucié a aquest nivell.

La substituci6 nucleotidica
L’ADN és la molecula que conté la informacié genetica, és a dir
els gens. Es de coneixement quasi general que té forma de doble

helix amb dues cadenes, cadascuna formada per unitats, els
nucleotids. Cada nucleotid consta de tres components: un sucre,
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un acid fosforic i una base nitrogenada. El sucre, una desoxiri-
bosa, i I'acid fosforic sén identics a tots els nucleotids, perd no
les bases nitrogenades, que n’hi ha quatre: adenina (A), timina
(T), citosina (C) i guanina (G). La seqtiencia de bases és el que
codifica per la seqiiéncia d’aminoacids de les proteines en un
procés (la traduccid) que té un pas intermedi (la transcripcid) a
través d’'una cadena d’ARN missatger, de composicié semblant
a I’ADN, excepte pel sucre, que és ribosa, i la timina, que és
substituida per uracil (U). La descodificaci6 es fa segons un codi
genetic en que cada tres bases (triplet) codifiquen un aminoacid.
El nombre possible de triplets és de 64 (4°), la qual cosa indica
que cadascun dels vint aminoacids pot ser codificat per més
d’un triplet, és un codi degenerat.

A nivell molecular, una mutacié fenotipica pot estar produida
pel canvi d"un aminoacid per un altre que alteri la funcionalitat
de la proteina codificant, com és el cas de 'anemia falciforme, a
causa de la substitucié6 d'un sol nucleotid. Pero és obvi que la
degeneraci6 del codi genetic fa que moltes substitucions nucleo-
tidiques no comportin canvis aminoacidics. Sén substitucions
sindonimes que no s6n detectades per la seleccié natural i s’ano-
menen neutres per contraposicié a les substitucions selectives
detectades. Es evident que I’evolucié dels llocs sinonims no
estara dirigida per la selecci6 natural siné per les lleis de I'atzar,
en concret per la deriva geneética. Aquest és un procés evolutiu
desenvolupat matematicament pels fundadors de la teoria
sintetica, basat en el fet que la grandaria finita de les poblacions
transmet a la generacio segiient un nombre finit de gens, les fre-
qliencies dels quals estan subjectes a les lleis de la probabilitat.
La teoria de la genetica de poblacions finites té en compte la
deriva genetica juntament amb la seleccié per predir els canvis
futurs en les freqiiencies géniques i genotipiques. En una pobla-
cié molt petita, una mutacié no letal es pot comportar com a
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neutra si el seu valor selectiu és petit. Es clar que les substitu-
cions neutres son el resultat iinicament de la deriva, les predic-
cions de la qual es coneixen amb precisid.

La teoria neutra de l’evolucié molecular

L’any 1968, Mooto Kimura va proposar que la majoria de subs-
titucions a nivell molecular eren el resultat de la deriva genética
i no de la selecci6 natural, la qual cosa implica que la majoria de
substitucions no afecten I'aptitud dels genotips, sén neutres. El
suport d’aquesta proposta esta en dues observacions: la cons-
tancia de les taxes d’evolucié (k) aminoacidica o nucleotidica en
diferents llinatges, i ’abundancia de variabilitat molecular,
ambdues observacions totalment incompatibles amb la teoria
darwinista de la seleccié natural. Estudis posteriors, més acu-
rats, de les taxes de substitucié han obligat a perfilar més aques-
ta proposta, que ha conduit a una teoria neutra de l'evoluci6
molecular que compren no solament l'estudi de les mutacions
neutres sind també les quasi neutres, combinant en la seva for-
malitzaci6 la selecci6 i la deriva genetica.

La comprensi6 de la constancia de les taxes d’evolucié molecular
és facil. En un model completament neutre, una poblacié diploi-
de de N individus (per tant, 2N copies de cada nucleotid) genera
cada generaci6 (ronda de replicacié de I’ADN) 2Nu mutacions,
on u és la taxa de mutacié nucleotidica, és a dir la freqiiencia
d’error en la replicacié. Ara bé, no totes aquestes mutacions arri-
baran a fixar-se. Si totes s6n neutres, la fixacié sera exclusiva-
ment per deriva i la teoria prediu que la probabilitat de fixacié
neutra (pf) és la freqiiencia inicial de cada mutaci6 a la poblacid,
en aquest cas 1/2N. El producte entre el nombre de mutacions i
la probabilitat de fixacié ens déna la taxa de fixacié k, que és

19



igual a la taxa de mutaci6 u, un valor constant i independent de
la grandaria de la poblacié. Aquesta equacié fonamental s’ha
hagut de modificar perqué només és valida per a molecules pro-
teiques en les quals totes les substitucions sén neutres. Quan
algunes substitucions son deleteries (no permeses), la taxa de
substitucié és menor i I'equacio es reescriu: k = f - u, on f és un
factor de constrenyiment entre 11i 0, 1 per a les molécules total-
ment neutres (sense constrenyiments funcionals) i 0 per a les
molecules completament constretes, que no permeten cap subs-
titucié. Hi ha tota una gamma de molécules, des de les molt
constretes, com les histones k = 0,010-0,013 x 102, fins a les
menys constretes, com el fibrinopeptid (k = 9,0 x 10~%), passant
per altres d’intermedies, com la mioglobina (k = 0,89 x 107).

En resum, la teoria neutra de 1’evolucié molecular o neutralisme
proposa que, en l'evolucié molecular, la selecci6é natural positiva
actua només sobre un nombre minim de mutacions favorables,
encara que molt importants, i la majoria de mutacions s6n delete-
ries o neutres. Per contra, en I'evolucié darwiniana, la majoria de
canvis son favorables o deleteris, i les mutacions neutres tenen
poc valor. Val a dir que les noves observacions moleculars han
obligat a perfeccionar aquesta teoria tenint en compte que la pro-
babilitat de fixacié de moltes mutacions lleugerament deleteries o
favorables és el resultat del joc combinat de la selecci6 i la
grandaria de la poblacid, la qual cosa ha generat una complexa
formalitzacié que cau fora d’aquesta lli¢é inaugural.

El rellotge molecular
El valor teoric del neutralisme ha estat enorme perque, inde-

pendentment de la seva precisié per explicar 1’evolucié molecu-
lar, ha proporcionat una hipotesi nul-la contra la qual podem
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detectar la preséncia o no de seleccié natural. Aquesta teoria és
possiblement la contribuci6 teorica més important de la segona
meitat del segle xx a la teoria evolutiva. Pero, a més a més, pro-
porciona estris potents per datar el temps evolutiu.

La constancia de les taxes de substitucié fa que el nombre de
substitucions que experimenta un gen en dos llinatges diferents
sigui proporcional al temps de divergencia a partir de l'avant-
passat comu. Si mitjangant altres metodes, com el registre fossil,
hem datat el temps de divergencia entre dues espeécies, podem
calibrar els temps d’aparici6é de totes les especies i construir un
arbre en I'escala del temps. Tenim, doncs, un rellotge molecular
semblant al que tenen els fisics per datar 'edat de les roques
mitjancant el temps de descomposicié radioactiva. El nombre
de diferencies (K), aminoacidiques o nucleotidiques, entre espe-
cies esta correlacionat amb el temps de divergéncia des de
I’avantpassat comd, tal com ho observem en el cas del gen de la
globina. El coeficient de regressi6 lineal estima la taxa mitjana
de divergencia i, si suposem que la divergencia s’ha produit
uniformement en les dues branques o llinatges, la taxa de subs-
tituci6 (k) és la meitat d’aquest valor.

Com sempre passa en les grans formulacions cientifiques, les
noves observacions generen discrepancies que s’han d’explicar.
Ja hem vist que el constrenyiment molecular fa que k sigui dife-
rent segons el gen i, per tant, el rellotge molecular depen de la
moléecula estudiada. Pero, també pel mateix gen, la taxa de
substitucié depen del llinatge. Per exemple, els ratolins tenen
una taxa mitjana de substitucié sinonima més alta que els pri-
mats. Aixo és explicable si tenim en compte que el temps de
generaci6 dels ratolins és quaranta vegades més curt que el dels
primats i, per tant, hi ha més oportunitats de mutacié per any,
que és la unitat temporal de canvi en les taxes de substituci6.
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Malgrat aix0, especies amb temps de generacié semblants dis-
crepen també en les taxes de substitucié. Les explicacions van
des de diferencies en taxes de metabolisme, que determinen di-
ferencies de taxes de sintesi d’ADN i, per tant, de mutaci6, a
diferéncies de capacitat de reparacié dels errors de replicacié
de 'ADN. Aquest és un tema obert en els estudis evolutius
actuals que cau fora de l'objectiu d’aquesta 1li¢6. En resum, a
mesura que es van coneixent més detalls, I'aplicacié del rellotge
molecular es fa amb més cura depenent del grup d’especies i
dels gens que s’han d’estudiar. Perd el cert és que 1'ts del rellot-
ge molecular ha estat una de les contribucions més espectacu-
lars de la moderna teoria evolutiva i ha permeés esbrinar molts
dubtes sobre les relacions evolutives de diversos grups, entre
els quals hi ha el grup format per nosaltres i els nostres parents,
el goril-la i el ximpanzé.

L’EVOLUCIO DEL GENOMA

El genoma és el conjunt del material genetic d’'un organisme.
L’ADN, on hi ha les instruccions de la forma i la funcié de I'orga-
nisme, esta empaquetat en estructures (una de les més conegu-
des sén els cromosomes) que permeten que la seva expressio i
replicacié es faci d'una forma ordenada. Una caracteristica fona-
mental del genoma és la repetibilitat, producte de la multiplica-
ci6 total o parcial de seqiiéncies que genera grandaries moltes
vegades no correlacionades amb el nombre de gens codificants.
La ra6 basica és que gran part d’organismes tenen una gran pro-
porcié d’ADN, entre el 30 i el 90 %, que no codifica. Aixi, els 1li-
ris tenen una mida gendmica de noranta gigabases (una gigaba-
se son mil milions de bases) i uns cinquanta mil gens codificants,
mentre que els humans tenim trenta mil gens i una mida geno-
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mica de només 3,3 gigues. Aquesta desproporcié entre el nom-
bre de gens i la grandaria del genoma (valor C) es coneix com la
paradoxa del valor C. Tampoc no hi ha una relacié directa entre
el nombre de gens i la complexitat organismica. Els humans ens
arreglem amb uns trenta mil gens, mentre que alguns peixos i
moltes plantes en tenen més de cinquanta mil. Aquestes parado-
xes aparents son el resultat de 'evolucié del genoma, algunes
caracteristiques de la qual presento a continuacié.

La repetibilitat del genoma

El genoma augmenta de mida per duplicacié. La duplicacié és un
mecanisme molt ubic en el genoma, que es déna en seqiiencies
d’ADN des de pocs nucleotids fins a gens complets, i també en
cromosomes i en la totalitat del genoma. L'evolucié de noves fun-
cions per duplicaci6 genica va ser proposada per Ohno el 1970 i
ha estat confirmada pels estudis evolutius. Quan una seqiiéncia
genica es duplica, la nova copia resta innecessaria per al genoma
i és alliberada dels constrenyiments funcionals, per la qual cosa
les noves mutacions s6n permeses per la seleccié natural i la nova
copia pot evolucionar cap a un nou gen funcional. Un exemple és
la nostra visi6 tricromatica com a resultat d’'una duplicacié genica
al cromosoma X que es va produir fa menys de 35 milions d’anys
a les mones del vell moén (catarrins), després de la separacié de
les mones del nou mén (platirrins), les quals no poden distingir
entre el verd i el vermell. Es clar que moltes vegades les muta-
cions sén deleteries i inactiven la funcié genica del gen duplicat
produint una seqiiencia defectuosa o pseudogen. Moltes vegades
el procés de duplicacié continua i, a partir d'un gen original, es
produeix un conjunt de gens amb funcions diferents pero relacio-
nades que constitueixen families de gens, com és el cas de les
families de les immunoglobulines i de les globines, que inclou les
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o globines (amb quatre gens funcionals i tres pseudogens en
humans) i les p globines (cinc gens funcionals i dos pseudogens).
Cada globina funcional té funcions fisiologiques lleugerament
diferents que permeten millorar I'adaptaci6, com és el cas de la
globina y, un membre de les § globines, que forma part de
I’hemoglobina fetal, la qual té una capacitat de captar oxigen més
gran que I'hemoglobina normal.

L’evolucié de nous gens per duplicacié és un mecanisme evolu-
tiu molt important, perd no pot explicar per si sola la paradoxa
del valor C. Altres duplicacions es produeixen en zones no
codificants, i generen seqiiencies altament repetitives (fins a
més de mil repeticions) d’unitats repetides de longitud diversa,
des de pocs nucledtids (1-5) fins a més de cent. Aquest ADN
anomenat genéricament satel-lit és una de les fraccions més
abundants del genoma i en gran part esta dispers. El seu valor
adaptatiu és un tema de discussi6, perd és evident que forma
part d’estructures molt importants, com els centromers i els
telomers. En el cas de les seqiiencies altament repetitives dis-
perses en el genoma (minisatel-lits i microsatel-lits), s’ha obser-
vat que les diferencies en el nombre de copies estan relaciona-
des amb malalties humanes greus, com la sindrome X fragil, la
malaltia més corrent de retard mental hereditari, ’atrofia mus-
cular bulbospinal (malaltia de Kennedy), la distrdofia miotonica i
la malaltia de Huntington, entre d’altres.

Des que Winge, el 1917, va indicar la importancia de la duplica-
ci6 de tot el genoma (poliploidia) a I'origen de les especies vege-
tals, molts estudis moleculars i gendomics han demostrat 1'origen
poliploide antic de moltes especies tant vegetals com animals.
Un dels exemples més espectaculars és el de les espeécies del
genere Brassica (la familia de les cols), algunes de les quals amb
un valor C de més de mil megabases, que han evolucionat per
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successius episodis de duplicacié6 d'un genoma ancestral sem-
blant al de la planta d”Arabidopsis thaliana, el genoma de la qual
és un dels més petits (145 megabases) entre les plantes amb flors
(fanerogames). Aquest tipus d’increment de la mida del genoma
pot haver estat important per augmentar el nombre de gens fun-
cionals en la transici6 dels invertebrats als vertebrats. Si compa-
rem el cordat invertebrat Cionia intestinalis (162 Mb i 15500 gens)
amb altres invertebrats, com C. elegans i D. melanogaster, amb
valors C dues vegades més grans, observem que el nombre de
gens és aproximadament igual. Aquest és un altre exemple del
fet que no hi ha correlaci6 entre la mida del genoma i el nombre
de gens. Pero qualsevol vertebrat té de dues a tres vegades el
nombre de gens de C. intestinalis, la qual cosa és el resultat del
fet que el genoma dels vertebrats va experimentar dues rondes
de duplicaci6 seguides de divergencia funcional, una després de
la separacié dels tunicats (urocordats), i una altra en el llinatge
dels peixos gnatostomats (amb mandibules) després de la sepa-
raci6 dels peixos agnats (sense mandibules). La duplicacié com-
pleta de tot un genoma afavoreix la duplicacié simultania de
gens interactuants i la possibilitat d'una evolucié conjunta de xar-
xes reguladores. Més endavant veurem com en l'evolucié de la
forma aquestes xarxes de seqiiencies reguladores adquireixen un
gran protagonisme perqué la complexitat evolutiva dintre dels
vertebrats no depén del nombre de gens siné de I'increment
d’aquestes seqiiéncies intergéniques sovint no codificants. Aixo
explicaria per que en el ratoli i els humans el nombre de gens
codificants és practicament el mateix.

El genoma és mobil

Només I'l % del genoma huma és codificant. La pregunta dbvia
és: per a que serveix el 99 % restant? El mateix es pot preguntar
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de la majoria de mamifers, la densitat génica dels quals és molt
més baixa (aproximadament 1 gen cada 70 kb) que en altres ver-
tebrats, com el peix Fugu rubripes (1 gen cada 7 kb), amb una
mida de genoma més petita, la qual cosa fa que el nombre de
gens sigui molt semblant. Ja hem justificat que aquest ADN no
codificant podria contenir seqiiencies de regulacié fonamentals
per explicar la complexitat organismica. La fraccié no codificant
«invisible» del genoma seria equivalent a la materia fosca del
cosmos de que ens parlen els fisics. En humans, s’accepta que
només del 2 al 3 % d’aquesta materia fosca conté seqiiencies
que controlen I'tis dels gens. El resta esta formada en gran part
per seqiiencies repetitives, d’algunes de les quals ja he parlat,
entre les quals destaca, per la seva abundancia, una classe
d’ADN dispers que és mobil format pels elements transposa-
bles (ET). Aquest ADN no codificant ha estat qualificat generi-
cament de porqueria (junk) com el resultat de 'acumulacié en el
procés evolutiu. Mentre que és possible que ’ADN porqueria
sigui una realitat, la fracci6 d’ET presenta unes caracteristiques
especials que mereixen tenir-se en compte abans de descartar-
ne el valor evolutiu.

Hi ha dues classes fonamentals d’ET: els de la classe I, anome-
nats retroelements, que transcriuen una copia ARN que poste-
riorment retrotranscriuen a una seqiiencia d’ADN que inserei-
xen a un nou lloc (transposicié) d'una forma semblant a com ho
fan els retrovirus com el de la sida; i els de la classe II, de trans-
posicié directa mitjangant excisié-insercié de seqtiencies ADN.
A causa de la seva capacitat d’envair el genoma, s’han conside-
rat com a parasits gendmics egoistes dels quals el genoma s’ha
de defensar mitjangant mecanismes, alguns dels quals, com la
metilacié, ja s’han descrit i sén evolutivament molt antics.
Malgrat tot, la seva abundancia, que en humans pot arribar a
més del 50 % del genoma, mereix ser explicada.
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Els ET produeixen mutacions. La gran majoria (més del 80 %)
de mutacions en Drosophila i una quantitat important (un 15 %)
en els mamifers es deuen a la insercié d’ET. Una inserci6é en una
zona codificant del gen altera 1'expressié del gen i sovint I'inac-
tiva. Malgrat tot, tenim evidencies que almenys un 4 % dels
gens humans, és a dir uns 1200 gens, contenen ET. Perd on pos-
siblement la inserci6 d'un ET té conseqiiéncies evolutivament
més importants és en les zones reguladores del gen, perque les
propies seqiiéncies reguladores de I'ET poden canviar I'expres-
si6 del gen. Un exemple d’aquest tipus de mutacié reguladora
es dona en els gens de la familia de 1’amilasa, que en mamifers
s’expressen generalment en el pancrees. Per contra, en humans
el gen Amyl, d’aquesta familia, conté un retrotransposé que és
responsable de la seva expressié a les glandules salivals. Molts
dels ET inserits en regions importants, com la regi6 HLA-DR
del complex major d’histocompatibilitat, podrien tenir també
funcions reguladores.

La dinamica dels ET té un abast evolutiu molt important en la
reorganitzacié del genoma. La transcripci6 i I'excisié de I'ele-
ment no son perfectes i de vegades arrosseguen segments geno-
mics flanquejants que son transposats a altres llocs del genoma.
Aquests segments poden contenir seqiiencies codificants o
reguladores capaces de produir o induir noves funcions geni-
ques en els llocs d’insercié. Un altre mecanisme important de
reorganitzacié genomica consisteix en 1’aparellament ectopic
entre seqiiencies homologues de dues copies d’ET. Aquest apa-
rellament pot afectar grans segments cromosodmics o seqiiencies
curtes d’ADN. En el primer cas, el resultat és la produccié de
reordenacions cromosomiques de gran importancia evolutiva,
com inversions, translocacions, duplicacions i delecions. En el
segon cas, les reordenacions es donen a nivell de gens o fins i
tot entre exons, la qual cosa déna una gran capacitat evolutiva
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per produir noves funcions geéniques. De fet, sabem que molts
gens estan construits empalmant peces d’altres gens, moltes de
les quals estan repetides, i el paper dels ET en aquest procés de
recombinacié és important en alguns casos.

La capacitat dels ET de replicar-se i envair el genoma va ser per
a alguns evolucionistes la prova que I’ADN mobil era un exem-
ple clar d’ADN egoista, semblant al dels virus o altres parasits,
sense cap valor evolutiu per al genoma. Aquesta idea, encara
bastant estesa entre la comunitat cientifica, esta canviant a
mesura que les noves dades ens indiquen el seu paper en I'evo-
lucié del genoma. La hipotesi egoista visualitza la interaccié
entre ET i genoma com una carrera d’armaments evolutiva en la
qual el genoma evoluciona mecanismes de defensa (seleccié
negativa) i els ET responen amb mecanismes d’invasié (taxa de
transposicié), de manera que la distribucié d’ET que observem
és el resultat de I'equilibri entre ambdues forces. Es molt possi-
ble que originalment els ET tinguessin un comportament total-
ment parasit, perd aixo no impedeix que posteriorment els ET
coevolucionessin amb el genoma, el qual es va apropiar d’algu-
nes de les seves funcions en un procés de domesticacié analeg a
una endosimbiosi. Les observacions que hem descrit més amunt
sobre el paper regulador i reorganitzador dels ET en el genoma
suggereixen aquest enfocament. Encara que Barbara McClin-
tock, la premi Nobel descobridora dels ET, ja va indicar fa més
de quaranta anys el seu paper regulador en el genoma, hem
hagut d’esperar a 1’era gendmica per descobrir les petjades,
sovint molt febles i alterades, que els ET han anat deixant arreu
del genoma en la seva llarga caminada evolutiva de domestica-
cid, de les quals n’he donat una pinzellada. Aquesta cascada
d’informaci6é que proporcionen les técniques genetiques i bioin-
formatiques actuals esta sense analitzar en gran part, i el futur
ens donara, sens dubte, més dades sorprenents. Pero, pel que fa
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a la nostra visi6 del genoma, és ben diferent de la que tenfem fa
pocs anys. El genoma és mobil, entenent per mobil que la seva
dinamica esta condicionada per un munt de transposicions que
s6n domesticades i que s’han anat produint des del principi de
la vida. Aquesta dinamica era molt dificil de preveure a 1'epoca
de Darwin, pero no tinc cap dubte que el mateix Darwin hauria
estat molt fascinat de veure que la seleccié pot actuar en multi-
ples nivells.

L’EVOLUCIO DE LA FORMA

La dificultat de trobar homologies morfologiques entre els dife-
rents tipus corporals o fila ha estat tradicionalment un argument
antidarwinista. El mateix Ernst Mayr, un dels arquitectes de la
teoria sintetica, ha escrit que «la recerca de gens homolegs és
completament indtil excepte en organismes estretament empa-
rentats». Obviament, la interpretaci6 evolutiva és que els enor-
mes periodes de temps han modificat tant I'estructura dels gens
que és practicament impossible reconeixer el seu origen comd.
Perd la interpretacié antievolucionista és que no hi ha un avant-
passat comu. El registre fossil del cambric mostra 1'aparicié rapi-
da, en menys de quaranta milions d’anys, de tots els plans cor-
porals (fila), la qual cosa no explica la manca de relacions evolu-
tives (homologies) entre els fila ni afavoreix la interpretacié que
el mecanisme darwinista de la descendéncia amb modificaci6 a
partir d'una sola forma original és aplicable. L’explicacié de
Darwin és que el registre fossil és molt incomplet i que 1'origen
dels grans fila és remunta molt més enlla del cambric. Alguns
estudis de dataci6 aplicant el rellotge molecular a seqiiencies
d’ADN de gens homolegs semblen indicar que la separaci6 entre
alguns fila es pot haver produit fa més de mil milions d’anys.
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Perd encara que s’ha trobat fauna fossil precambrica o de princi-
pis del cambric, la seva interpretacié en relacié amb la fauna
cambrica no resol el problema de les homologies perqué moltes
formes corporals d’aquesta fauna ancestral sén molt diferents
dels tipus actuals, és dificil relacionar-les entre si i altres formes
ja presenten els patrons actuals.

La solucié a aquest problema ha hagut d’esperar els estudis de
biologia evolutiva del desenvolupament aplicant tecniques
moleculars d’expressié genica a organismes representatius dels
diferents fila. Aquesta disciplina, anomenada evo-devo (un
acronim d’evolutionary developmental biology), ha evidenciat que,
malgrat les grans diferéncies de forma i fisiologia, els animals
complexos, des de les mosques fins als humans, passant pels
dinosaures, els trilobits o les papallones i els lleons, tots com-
partim una «caixa d’eines», en paraules de Sean B. Carroll,
plena de gens «mestres» que dirigeixen la construccié dels nos-
tre cossos. Aquests gens sén molt antics i, per tant, permeten
establir homologies entre els diferents tipus corporals, resolent
el problema de I’avantpassat comd, perd també ens han explicat
que l'evolucié de la forma és un procés de descendéencia amb
modificacié gradual igual al que es produeix en els altres carac-
ters fisiologics o bioquimics que actuen a altres nivells, com la
viabilitat i la fertilitat, i que determinen la reproduccié diferen-
cial en les poblacions.

Els senyors de les mosques
Practicament tot va comengar el 1915, quan un genetista, ano-
menat Calvin Bridges, va obtenir una mosca mutant que tenia

dos parells d’ales, el segon parell en comptes dels halteris. Era
el mutant bitorax. A partir d’aleshores, altres mutants com
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aquest, en qué una part del cos es transformava en una altra, es
van anar trobant en Drosophila melanogaster, la mosca del vina-
gre, que era l'organisme de treball d'un grup de genetistes diri-
gits per T. H. Morgan a la Universitat de Columbia a Nova
York. Un d’aquests mutants s’anomena Antennapedia, perque té
potes al cap en lloc d’antenes. De fet, William Bateson ja havia
descrit el 1894 un seguit de monstres d’aquest tipus en altres
organismes, com borinots, crancs, papallones, granotes i
d’altres. També hi havia «monstres» humans, com el cas d’indi-
vidus amb costelles extra, un o dos parells de mugrons extra,
dits supernumeraris, i d’altres de més esfereidors, com la
preséncia d’un sol ull central (ciclopia) o d’un parell extra de
petites orelles. Totes aquestes anormalitats, en qué una part del
cos adquireix la forma d’una altra part, les va anomenar homebd-
tiques .

La importancia que aquests mutants homeotics tenien per a
Bateson era que demostraven, segons ell, que 'evolucié mor-
fologica podia produir-se a salts i no pel gradualisme advocat
per Darwin. Els canvis saltacionals o macromutacions eren
l'alternativa a les micromutacions afavorides pels evolucionis-
tes darwinistes fruit dels estudis impecables fets en les pobla-
cions. L’argument saltacionista és que, si bé les micromutacions
son el fonament de la variabilitat sobre la qual actua la seleccié
natural en els canvis evolutius menors, en les poblacions i en
I’especiaci6, els canvis majors responsables de 'origen dels
grans tipus morfologics serien el resultat de les macromuta-
cions. No cal dir que, en general, els genetistes han dubtat sem-
pre d’aquesta dicotomia. Els estudis recents sobre els gens
homedtics els han donat la raé.

El descobriment dels gens homeotics és una conseqtiencia dels
estudis genetics i evolutius en una mosca molt humil i poc
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espectacular, la Drosophila melanogaster, que un grup de cientifics
van adoptar a la Columbia University, com ja hem dit abans.
Aquest grup va obtenir una gran col-leccié6 de mutants morfolo-
gics de Drosophila que van permetre descriure multitud de gens,
demostrar que els gens eren als cromosomes, situar-los en el cro-
mosoma mitjan¢ant estudis genetics de recombinacié, compro-
var que la seleccié actuava en poblacions experimentals i, en
definitiva, establir les bases de la genetica moderna. Els seus
descobriments van ser tan importants com per atorgar-los diver-
sos premis Nobel, per la qual cosa no és exagerat qualificar-los
com els senyors de les mosques. Com a drosofilista, estic acostu-
mat a sentir coses com: per a que serveixen les mosques? El que
els passa a les mosques no té cap importancia per als organismes
més complexos com nosaltres. Per qué hauria d’estar interessat
en les mosques? Malauradament, aquests comentaris, un xic
cofois, no se senten solament en reunions familiars o entre amics
no cientifics, cosa fins a un cert punt comprensible; sén també el
centre de converses amb molts col-legues cientifics no biolegs, i
també amb alguns bidlegs. La rad de totes aquestes preguntes es
basa en un desconeixement de ’ADN i del funcionament dels
gens i de l’evoluci6, i en segon lloc en un malentes historic,
fomentat per la tradicional separaci6 entre els biolegs que treba-
llen amb organismes «superiors», com mamifers i humans, i els
que treballem amb organismes «inferiors», com mosques, i que
la fisiologia i el desenvolupament sén tan diferents entre mami-
fers i mosques que treballar amb mosques és irrellevant.

Biodiversitat i unitat de tipus: el GPS biologic
Els mutants homeotics obtinguts pels senyors de les mosques

son un exemple, perd no pas 1'tinic, de com les lleis de la genéti-
ca i de I'evolucié de les mosques i d’altres organismes «infe-
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riors» s6n extrapolables als altres éssers vius. De fet, dos inves-
tigadors il-lustres, Jacques Monod i Francois Jacob, estudiant la
regulacié genetica en el bacteri Escherichia coli, ja havien parlat
d’aquesta extrapolacié. Qui hagi llegit el magnific llibre Le
hasard et la nécessité sap de que parlo i entén la famosa frase de
Monod: «El que és cert per a E. coli ho és també per a I'elefant».
El fet és que es van clonar els vuit gens responsables dels
mutants homedtics de Drosophila i es va veure que cartografia-
ven junts el tercer cromosoma de la mosca formant dos grups:
els complexos Biforax (tres gens) i Antennapedia (cinc gens). El
més caracteristic d’aquests gens és una seqiiencia d’uns 180
nucleotids (seqiiencia homeotica o homeobox) molt semblant a
tots ells que codifica per un domini proteic (una part de la pro-
teina total codificada) de 60 aminoacids (homeodomini). (D’ara
endavant anomenarem Hox els gens homebdtics amb seqiiencia
homebtica.) Quan es va comparar aquest homeodomini proteic
amb altres proteines, la semblanga va ser total amb proteines
que enllagant-se a certes regions d’ADN regulaven I’expressié
dels gens de bacteris i llevats. Els gens homebtics eren, per tant,
sospitosos de codificar proteines reguladores dels interruptors
genetics del desenvolupament animal. Pero el més important,
evolutivament parlant, era la gran homologia entre organismes
tan allunyats com la Drosophila i els llevats. Aquesta homologia
es va confirmar seqiienciant altres organismes. Per exemple,
dels seixanta aminoacids de '’homeodomini, 59 eren ideéntics
entre ratolins i Drosophila, dos organismes que s’havien separat
abans de la famosa explosi6é del cambric de qué hem parlat
abans, és a dir, fa més de cinc-cents milions d’anys. Ningu, ni el
mateix Mayr, no hauria sospitat que plans corporals tan dife-
rents com els d’'una mosca (un artrdopode) i els d’un ratoli (un
cordat) estiguessin construits pels mateixos gens. La unitat del
tipus tnic semblava comprovada.
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Els gens Hox no sén els tinics que intervenen en la construccié
del cos; de fet, ocupen una posicié intermedia en la cascada de
gens del desenvolupament. A Drosophila n’hi ha uns quants cen-
tenars i nosaltres potser en tenim tres mil. Molts d’aquests gens
estudiats presenten grans homologies i s’expressen en les matei-
xes estructures (ulls, potes, ales, etc.). La forma d’actuar
d’aquests gens és semblant a la d"un GPS. De la mateixa manera
que un localitzador GPS integra mesures diverses per posicio-
nar el lloc, una part de I’ADN situat al costat dels gens conté
seqiiencies (signatures) que s’enllacen amb les proteines regula-
dores codificades per aquests gens, i la combinacié especifica
d’aquests inputs determina la posicié on ha d’expressar-se el
gen per construir un ull, una pota o un cor. El poder de la com-
binatoria és enorme, ja que, si pensem que un animal té unes
500 proteines d’enllag, hi ha 500% = 250.000 parells de combina-
cions, 500% = 12.500.000 combinacions triples i més de sis mil
milions de combinacions quadruples possibles per posicionar el
lloc d’actuacié d'un gen.

L’entramat de relacions entre els gens promogudes per aquesta
serie d’interruptors genics és complex i la seva descripcié cau
fora de lloc en aquesta presentacié. Resumint, els estudis d’evo-
devo ens demostren que existeix una unitat de tipus que es pot
datar molt més enlla del cambric, que I'evolucié de la forma (la
biodiversitat) depen més de quan i on s’expressen els gens que
no pas de les diferéncies entre ells, i que els canvis evolutius
importants estan en els gens reguladors i les signatures d’enllag
més que en els gens estructurals. Aquests estudis expliquen
també per queé el nombre de gens estructurals no esta relacionat
directament amb la complexitat organica. Aixi, per entendre per
que nosaltres i els ratolins tenim aproximadament el mateix
nombre i tipus de gens (uns 25.000) malgrat les nostres diferen-
cies morfologiques i fisiologiques, és hora que comencem a

34



estudiar en profunditat aquest ADN no codificant que envolta
els gens estructurals.

El nostre problema és de 1’1 per cent

El nostre genoma conté uns tres mil milions de nucleotids (o
parells de bases). En el ximpanzé, el 98,8 % dels nucleotids son
identics als nostres; per tant, les diferencies sén aparentment
minimes, una mica més de 1'l %. Aquesta petita diferéncia pot
insultar algt, pero si pensem en la maquinaria genica de la cons-
truccié d’un organisme que acabem de descriure, potser ho enten-
drem. Traduit a nucleotids, 1'1,2 % representa 36 milions de bases,
uns 18 milions de canvis al nostre llinatge. Si pensem que només
1'1 % del nostre ADN és codificant i que el 2-3 % és ADN implicat
en la regulacié, obtenim una quantitat encara més minsa de
diferencies significants. De fet, ningti no sap quants canvis sén
responsables de la nostra morfologia, perd una estimacié duns
quants milers és raonable. Es clar que aquestes diferencies han
d’estar en les zones de control genic (els interruptors) més que en
els gens codificants. Es interessant que ja fa quaranta anys que
molts evolucionistes van arribar a la mateixa conclusi6, perd en
aquell temps no tenien les eines actuals de la genetica, ni de la
genomica.

Les comparacions entre genomes ajuden molt a entendre quines
diferencies sén importants en 1’evolucié de la forma. Els llinat-
ges dels ratolins i els humans es van separar fa uns 75 milions
d’anys. No cal indicar que les nostres morfologies sén molt
diferents; en particular, el cervell dels ratolins és molt més petit
que el nostre, té un neocortex molt més petit que el nostre i,
malgrat tot, tenim el mateix nombre de gens, el 99 % dels quals
sén homblegs, és a dir, estan presents en humans i en ratolins.
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Novament el problema és de I'l %. Les diferéncies en el nombre
de gens no semblen tenir cap paper en l’evolucié humana. Si
ens comparem amb Drosophila, les diferencies sén més grans,
perd no tant com esperariem. Drosophila té aproximadament la
meitat de gens que nosaltres (uns 13.500), perd les homologies
s6n també molt grans. A part de les homologies dels gens Hox,
ja comentades, sabem que dos de cada tres gens relacionats amb
malalties humanes i el 60 % dels nostres gens neurologics tenen
els seus homolegs a Drosophila.

Les grans semblances entre genomes divergents obren possibili-
tats insospitades d’utilitzar organismes model com Drosophila
per entendre els mecanismes genetics de caracters d’interes
patologic i funcional dificilment tractables experimentalment en
humans, perd al mateix temps plantegen una paradoxa. Si els
gens son tan semblants entre organismes, com evolucionen les
diferencies? Com és possible que els mateixos conjunts de gens
Hox hagin estat capagos de produir la biodiversitat actual? Ja
hem explicat, una mica, que les respostes no estan en la variacié
en els gens codificants per les funcions normals de 1'organisme,
ni tampoc en els gens responsables dels factors de regulacio,
siné molt probablement en la manera com aquests gens contro-
ladors sén utilitzats en l'espai i en el temps del desenvolupa-
ment. Les zones de control dels gens (interruptors genetics),
situades normalment a I’ADN adjacent al gen, contenen signa-
tures de seqiiencies de pocs nucleotids (6-20), que sén recone-
gudes per les proteines reguladores. L'enllag d’aquestes protei-
nes a les signatures determina la repressié o 1'activacié del gen
en una posicié determinada i la combinacié de diversos
d’aquests senyals determina un nombre enorme de possibilitats
d’expressio.
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CODA: DARWIN RECONSTRUIT

Des que Richard Goldschmidt va proposar en la seva obra The
Material Basis of Evolution (1940) que els grans canvis evolutius
responsables de la gran biodiversitat actual no eren explicables
per seleccié natural de petites mutacions favorables (micromu-
tacions), siné per mutacions de gran efecte (macromutacions)
generadores de formes monstruoses (els monstres esperats), el
darwinisme a nivell macroevolutiu ha estat discutit i considerat
superat per alguns. També els avencos en genetica molecular
han descobert formes d’evolucié que, com el neutralisme i els
elements mobils, s’han qualificat de no darwinistes. Aquest
petit resum que us he presentat ens permet reflexionar si en rea-
litat tenim bases per desqualificar el concepte darwinista de
descendéencia amb modificacié per seleccié natural.

En primer lloc, hem vist que els mecanismes moleculars ens han
donat una visié profunda, si més no sorprenent, de com el
genoma evoluciona i de la gran quantitat d’”ADN no codificant,
una part del qual té un paper evolutiu important. Aquest pano-
rama ens ha reafirmat en la unitat de tipus, un concepte basic
de Darwin, i en la idea que sén les petites substitucions favora-
bles, encara que minoritaries, les que importen en 1’evolucié.
Aix0 és evident en les substitucions de les zones reguladores
que funcionen com interruptors de 'accié génica. La potencia
de la combinatoria d'un nombre finit de seqiiéncies reguladores
per inventar noves formes ens il-lustra com la seleccié natural
utilitza continuament antigues xarxes de regulacié6 modificades
en comptes d’inventar-ne de zero. Aquesta estrategia oportunis-
ta de construccié pas a pas aprofitant estructures antigues
modificades per adaptar-se als nous desafiaments ambientals és
un dels arguments darwinistes menys entesos quan es parla de
la impossibilitat de I'evolucié per mutacions a l’atzar. La lli¢6
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de I'evo-devo ens explica que les estructures més simples i
també les més complexes, com 1'ull, el cor o les potes, no s’han
inventat independentment en cada tipus corporal; totes com-
parteixen els mateixos gens mestres convenientment reutilitzats
en noves xarxes funcionals.

En segon lloc, és evident que 'estrategia del llauner no genera
el millor disseny, perd si un disseny adaptat a les condicions
ecologiques presents en cada moment, que funciona perfecta-
ment i fa possible 1’evoluci6 en un temps acceptable sense haver
d’esperar que apareguin totes les noves mutacions necessaries
per construir una nova estructura. Les novetats no sén realment
novetats absolutes siné modificacions d’estructures antigues i
canvis en 'expressi6 de gens ja existents. El caracter oportunista
de la selecci6 natural és pales en la utilitzacié d’antigues estruc-
tures morfologiques, com els ossos de les mandibules reptilia-
nes, o geniques, com les seqiiéncies dels ET, per a noves fun-
cions (els ossets de l'orella mitjana dels mamifers o 1’amilasa
expressada a la nostra saliva) en un procés que hem anomenat
de cooptacié. Es evident, doncs, que no hi ha arguments per
atribuir a I'arquitectura genomica el paper de motor evolutiu; la
maquinaria geénica és una potencialitat, important i no infinita,
per cert, pero la realitzacid, I'actualitzacid, esta dirigida per a
I’adaptacié al medi en un procés de seleccié natural, és a dir, té
un caracter basicament externalista, ecologic.

Per acabar, els vents antievolutius actuals estan arrelats encara
en comunitats economicament desenvolupades, sobretot en
acceptar que nosaltres som el resultat de 1’evolucid. Sospito, i
les estadistiques em donen suport, que hi ha una relacié directa
entre les conviccions socioreligioses i I’acceptacié evolutiva,
perd també el grau d’educacié de la genética i de la biologia en
general entre els ciutadans hi té molt a dir. Malauradament, els
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arguments creacionistes pretenen trobar un cert suport en les
embranzides antidarwinistes d’alguns sectors, de vegades
academics. Jo he tractat de presentar-vos alguns fets, primer
historics i després de coneixements actuals, que crec que més
aviat donen suport als principis darwinistes de la seleccié natu-
ral, amb el benentes que els mecanismes de generar variabilitat
genetica son molt més rics i diversos que els que Darwin i fa
ben pocs anys nosaltres mateixos podiem imaginar. Pero
aquests mecanismes, com les substitucions neutres, els ET o els
gens de la caixa d’eines del desenvolupament, no justifiquen, al
meu entendre, I’abandé del principi de descendéncia amb
modificacié per seleccié natural. Penso que els nous coneixe-
ments permeten reconstruir Darwin en un context actual i de
cap manera no en justifiquen la negacio.
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