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en els canvis evolutius dia rere
I només es feien evidents en el
ervats directament. En aquest
periodes relativament curts, i
nostre objectiu sera il-lustrar

[:  tots els antibiotics comercialitzats
mbatre amb compostos dissenyats
per neutralitzar-los, els quals son
nt toxics.

ent de la resisténcia als antibiotics
at de I'evoluci6. Qualsevol poblaci6
s, incloent-hi els bacteris, conté de
y ral variants que presenten caracte-
f ques diferents de la resta d’individus de la
poblaci6 —en aquest cas, bacteris que poden ser
istents a un antibiotic determinat. Quan una
yna pren un antibiotic, aquest compost ac-
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tua i aconsegueix eliminar els bacteris sensibles,
i queden només els resistents a I'antibiotic, els
quals son, aixi, seleccionats. Aquests bacteris
resistents son aleshores els tnics que es multi-
pliquen, i el seu nombre es pot incrementar més
d’un mili6 de vegades en un sol dia, fins que arri-
ben a ser el microorganisme predominant. L’an-
tibiotic, per si mateix, no és la causa de la resis-
téncia. El que fa és crear una situacio en la qual
les variants resistents, préviament existents, po-
den prosperar. Quan s’utilitzen els antibiotics es
genera, doncs, una seleccié que promou l'avan-
tatge dels individus resistents. Els bacteris resis-
tents anul-len l'accié dels antibiotics interferint
el seu mecanisme d’acci6. Per exemple, la penicil-
lina mata els bacteris perqué s’uneix a la pa-
ret cel-lular que protegeix l'interior de la cél-lula
bacteriana i en destrueix una part important.
Tanmateix, els bacteris resistents tenen la paret
alterada per una mutaci6 que han patit (i que és
independent de I'administraci6 de l'antibiotic),
per la qual cosa la penicil-lina no s’hi pot unir.

Els bacteris adquireixen els gens que els do-
nen resisténcia als antibiotics mitjancant tres
mecanismes. En primer lloc, pot haver-hi una
mutaci6 espontania en un gen del cromosoma
del bacteri que origini una variant resistent.
Aquest és el cas, per exemple, de les soques bac-
terianes que causen la tuberculosi i son resis-
tents a I'antibiotic corresponent. En segon lloc,
també es pot adquirir la resisténcia mitjancant
una manera d’intercanvi de material genétic en-
tre els bacteris, anomenada transformacio, en
la qual un bacteri (no resistent) pot incorporar
un fragment de DNA lliure en el medi extern,
que prové d'un altre bacteri (resistent) (fig. 1).
Aquest és el cas de 'adquisicio de resisténcia a
la penicillina d’algunes soques bacterianes que
causen la gonorrea. El tercer mecanisme consis-
teix en la transferencia directa de material ge-
netic entre cel-lules, tot i que una no sigui des-
cendent de l'altra. Aquest mecanisme explica,
per exemple, les propietats patogenes d’alguns

DNA lliure

Paret cel-lular

Membrana
citoplasmatica

DNA lliure
d’un bacteri
mort

Cromosoma

bacteris detectats als hospitals japonesos els
anys cinquanta. La disenteria bacteriana, una
malaltia de I'intesti gros que causa diarrees, vo-
mits, Glceres intestinals i febre alta, és produida
per un bacteri del génere Shigella. Aquest bacte-
ri, inicialment, era sensible a un ampli espectre
d’antibiotics, els quals s’utilitzaven per contro-
lar la malaltia. Tanmateix, en els hospitals ja-
ponesos, la shigel-la aillada dels pacients amb
disenteria era resistent a molts antibiotics, com
la penicil-lina, la tetraciclina, la sulfanilamida,
Pestreptomicina i el cloramfenicol. Aquesta re-
sisténcia a multiples antibiotics s’heretava en
bloc i es podia transmetre de manera infeccio-
sa no solament a altres shigel-les sensibles sin6
també a altres bacteris relacionats. Els causants
d’aquesta resisténcia multiple eren un grup de
petits cercles de DNA inclosos dintre del bacteri,
anomenats plasmidis R. Aquests plasmidis es
transfereixen rapidament a través del contacte
d’un bacteri amb un altre durant un procés de
transferencia d’informacié geneética anomenat
conjugacio bacteriana. En la figura 2 s’esque-

[ L’evolucié és observable ]

Complex
d’unié al DNA

Nucleotid

Enzim de
degradacio
del DNA

DNA
transferit

Bacteri
transformat

Figura 1. Esquema detallat del procés
de transformacié bacteriana: un procés
de transferencia de material genétic entre
bacteris per introduccié de fragments de
DNA que han quedat lliures en el medi
extracellular (adaptat de Griffiths ez a/,
Introduction to genetic analysss, Freeman
& Company, 2005).

Figura 2. Esquema del procés
de conjugacié on s'il-lustra la
transferencia d'un plasmidi (en
aquest cas es tracta del plasmidi F
o factor de fertilitat) d'una cel-lula
donadora a una altra de receptora.

Cél-lulaF* CélllulaF~

(bacteri (bacteri
donant)  receptor) Ft+ F-
Factor F Cromosoma
bacteria
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Figura 3. Esquema de I'accié de
les recombinases especifiques

de lloc, que reconeixen seqiencies de
DNA especifiques en dues molécules
de DNA, les apropa i catalitza un
intercanvi reciproc entre les

dues molecules.

matitza la transferéncia d’'un plasmidi (en aquest
cas, es tracta del plasmidi F o factor de fertilitat)
d’una cel-lula donadora a una altra de receptora,
mitjancant el mecanisme de la conjugacio. Ve-
iem, doncs, que aquest mecanisme és diferent
del de la transformacio, en el qual no és neces-
saria la unio6 entre cel-lules. Un tnic plasmidi R
pot donar resistencia a una muni6 d’antibiotics.
Per exemple, 'any 1968 a Guatemala van morir
12.500 persones d'una epidemia de diarrea pro-
vocada per un bacteri que contenia un plasmidi
R que conferia resisténcia a quatre antibiotics.

Transferéncia horitzontal

de gens de resisténcia

Els mecanismes mitjancant els quals un orga-
nisme transfereix material genétic a un altre que
no és el seu descendent s’anomenen mecanis-
mes de transferencia horitzontal de gens. En
els bacteris, la conjugacio6 i la transformacio, que
hem esmentat abans, son exemples de mecanis-
mes de transferéncia horitzontal.

La selecci6 exercida pels antibiotics ens
ha donat molta informaci6 sobre els diferents
mecanismes geneétics responsables de l'evolu-
ci6 dels microbis. La major part de genomes
bacterians seqiienciats fins ara contenen una
elevada proporci6 de DNA que ha estat adqui-
rit recentment per transferencia horitzontal.
Aquest DNA codifica, en general, funcions que
tenen un avantatge selectiu per a 'organisme,
com la resisteéncia als antibiotics. Durant I'evo-
luci6 de la resisténcia a multiples antibiotics
han estat molt importants uns enzims, ano-
menats recombinases especifiques de lloc, que
reconeixen seqiiéncies de DNA especifiques.
Quan aquestes seqiiencies es troben en dues
molécules de DNA, la recombinasa (integrasa)
apropa les dues seqiiéncies i catalitza un inter-
canvi reciproc entre les dues molécules (fig. 3).
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Les recombinases especifiques de lloc poden
agrupar molts gens de resisténcia a antibiotics en
unitats genéetiques anomenades integrons.

Els integrons son sistemes de captura de
gens que es troben en els cromosomes bacte-
rians, en els plasmidis o en els elements gene-
tics transposables, que son fragments de DNA
que es poden desplacar d’'un lloc a un altre del
genoma. Un integro, perque sigui funcional, ha
de contenir un gen que codifica una recombina-
sa especifica de lloc i una seqiiéncia (attl) on
s’hi integrara la casset, que és un DNA exogen
que conté una seqiiéncia d’incorporacié a I'in-
tegr6 (attC) i un o més gens. En la figura 4
s’esquematitza com captura un integr6 aquests
gens de les cassets, de manera seqiiencial, mit-
jancant 'acci6 de la recombinasa.

Els plasmidis R poden anar acumulant dife-
rents elements genetics transposables que con-
tenen integrons, els quals han adquirit molts
gens de resisténcia a antibiotics, la qual cosa fa
que aquests plasmidis confereixin resisténcia
a un gran nombre d’antibiotics no relacionats.
L’evoluci6 d’aquests plasmidis ha estat deter-
minada per 1'as (i per I'abuts) dels antibiotics,
els quals han seleccionat les cél-lules resistents
que contenen aquests plasmidis, ja que, en pre-
séncia dels antibiotics, aquestes cél-lules tenen
avantatge sobre les cel-lules sensibles i poden
créixer. Quan els plasmidis resistents a multi-
ples antibiotics es transfereixen a cel-lules pato-
genes és com si els bacteris heretessin un escut
protector que els fes gairebé invencibles.

Canvis climatics i els pinsans

de les Galapagos

L’evolucio6 dels caracters morfologics és observa-
ble i predictible a curt termini, si es coneixen el
model de selecci6 i alguns parametres genetics.



Ara bé, a llarg termini esdevé impredictible, ja
que els ambients, els quals determinen la direc-
ci6 i la magnitud de la seleccio, fluctuen també
de manera impredictible. Aquestes dues caracte-
ristiques oposades de 'evoluci6 (el seu caracter
predictible i impredictible) van ser observades
en dues poblacions de pinsans de I'illa Daphne
Major de l'arxipelag de les Galapagos pels in-
vestigadors nord-americans Peter R. Grant i B.
Rosemary Grant. Des del 1972 fins al 2001, la
mida del cos i de dos caracters del bec de les es-
pécies Geospiza fortis (pinsa de mida mitjana)
i Geospiza scandens (pinsa dels cactus) va ex-
perimentar canvis. Aquests canvis, deguts a la
seleccié natural, van tenir lloc en ambdues es-
pecies, i de vegades es van ajustar al model de
selecci6 direccional i d’altres vegades eren oscil-
lants; també de vegades eren graduals i d’altres
vegades, episodics. A més a més, en I'especie de
pinsa G. scandens, la hibridaci6 amb altres es-
pécies de Geospiza —la qual es va produir repe-

Intl attl sull
5' 3
3' 5'
Integré Recombinacié especifica
de lloc entre attl i attC
Casset 1 Incorporacié
de la casset
mMRNA
Int] attl sull
5' 3
3' 5
Integro
Casset 2 attC Incorporacié
de la casset
mRNA
Intl attl sull
5' Bl
3' 5y
Integré attC attC
La incorporacié de la casset permet la
Casset 3 attC Incorporacié transcripcié de sequéncies codificants
de la casset de proteines; de les cassets no conte-
nen una seqiiéncia promotora propia
mRNA
Intl attl
5
3
Integré attC attC
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tidament, encara que no amb gaire freqiiencia—,
va determinar un augment de la variabilitat fe-
notipica i un canvi de la forma del bec. Per tant,
la grandaria del cos i la forma del bec d’aquestes
dues espeécies al final dels trenta anys d’estudi no
s’hauria pogut preveure des del principi. Vegem
com i per que es va produir aquesta evoluci6 en
la poblaci6 de pinsans de les illes Galapagos.

A les illes Galapagos, el cicle estacional con-
sisteix en una estaci6 calida i humida, que va des
del gener fins al maig, i una altra de més freda i
seca la resta de I’any. Al comencament del 1977,
per alguna rad, no va ploure, i 'estaci6 seca que
havia comencat a mitjan 1976 es va prolongar
fins al comencament del 1978. Es a dir, en tot
aquest periode no hi va haver l'estaci6 humida.
Aquesta situaci6 va afectar particularment la
poblacié de pinsans de Iilla Daphne Major. El
nombre d’individus de l'especie G. fortis, per
exemple, va disminuir d'uns mil dos-cents a uns

Promotor Pant mostrant
la direccié de transcripcid

Juny 2009
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Figura 4. Esquema d'un integré
que captura gens de les cassets, de
manera sequencial, mitjancant I'accié
de la recombinasa: en 'apartat A
podem observar les dues seqiiéncies
reconegudes per la integrasa —la

sequiencia attl, que és el lloc d'integracié

situat en l'integré, i la sequencia attC,
situada en la casset. Mitjangant una

recombinacié especifica de lloc (Fig. 3),

que es produeix entre att/ i attC, la
casset 1 queda incorporat a lintegré.

En els apartats B, C i D s'esquematitza

la incorporacié posterior de més
cassets a l'integré.

sull



© Carles Puche

Figura 5. Grafic basat en els
estudis de Peter i Rosemary Grant,
els quals, mesurant els progenitors i
els descendents de diferents families
de pinsans, van demostrar que els
progenitors amb les mesures més
grans tendeixen a tenir descendents
també més grans (adaptat de Barton
et al., Evolution, Cold Spring Harbor
Laboratory Press, 2007).

cent vuitanta individus, i les femelles van ser les
més afectades, ja que la proporcio6 de sexes al fi-
nal del 1977 era, aproximadament, de cinc mas-
cles per cada femella. Aquesta espécie de pinsans
s’alimenta de fruits i llavors i, com ara veurem,
la mida del bec esta sotmesa a una forta selecci6
determinada per la dieta. Al comencament de la
sequera hi havia llavors de totes les mides, les
quals es distribuien segons la proporcié habitual
en la poblaci6. Els individus d’aquesta especie
de pinsans poden aprofitar les llavors de mida
petita independentment de quina sigui la mida
del bec. A mesura, doncs, que la sequera es pro-
longava, les llavors de mida petita es van anar
fent més escasses perque eren les que menjaven
preferentment aquests pinsans. En canvi, cada
vegada la mida mitjana de les llavors disponi-
bles era més gran, que eren les que deixaven de
banda. Aleshores van resultar afavorits els pin-
sans que tenien el bec més gran, ja que aquests
poden aprofitar més eficagment els fruits i les
llavors més durs i més grans, la qual cosa va fer
que s’incrementés la grandaria mitjana dels pin-

G. fortis
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8,0

8,0 9,0
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sans i que els de mida petita anessin disminuint
drasticament, perque ja no trobaven menjar per
a ells. Aquest fet explica també que la proporcid
de sexes fos tan esbiaixada al final del 1977, ja
que les femelles son més petites que els mascles.

La mida del cos d’aquests pinsans, aixi com
les diferents mesures del bec, tenen una forta
base genetica. Aixi ho van demostrar Rosemary
i Peter Grant mesurant els progenitors i els des-
cendents de diferents families de pinsans. Van
comprovar que els progenitors amb les mesures
més grans tendeixen a tenir descendents més
grans també (fig. 5). Per aixo, la mortalitat dife-
rencial durant la sequera va determinar un incre-
ment de la grandaria mitjana dels pinsans nas-
cuts a la generaci6 segiient. Els individus nascuts
el 1978 eren un 4 % més grans, de mitjana, que
els individus de la poblacio6 abans de la sequera.

Quatre anys més tard, el novembre del 1982,

el temps va canviar. Les pluges del 1983 van ser
excepcionalment abundants i els eixuts terrenys

1976
1978

10,0 11,0



volcanics van quedar coberts de vegetacio, du-
rant el fenomen d’El Nifo. Hi va haver una pro-
ducci6 enorme de llavors, fet que va permetre
comprovar si les conclusions a les quals s’havia
arribat, analitzant les dades obtingudes durant el
temps de sequera, eren correctes: si les condici-
ons climatiques s’havien capgirat, la direcci6 de
P’evoluci6 també havia d’anar en sentit contrari.
L’any segilient hi hauria moltes llavors petites.
Si els pinsans més petits podien, efectivament,
aprofitar millor aquestes llavors, aleshores havi-
en d’estar també afavorits per la seleccié natural.
Peter i Rosemary Grant van tornar a mesurar la
grandaria dels pinsans de l'espécie G. fortis el
1984-1985 i van comprovar que, efectivament,
els individus més petits havien estat afavorits.
Els pinsans nascuts el 1985 tenien becs que eren
un 2,5 % més petits que els becs dels nascuts
abans de les pluges d’El Nifio. Es va confirmar,
doncs, la teoria que en aquests pinsans la gran-
daria de les llavors controla la grandaria del bec.
Aquest fet es va tornar a confirmar ’any 1987,
durant un altre fenomen d’El Nifio: en aquest
cas la distribuci6 de la grandaria de les llavors
practicament no va canviar, la qual cosa perme-
tia preveure que tampoc no ho faria la grandaria
dels pinsans. I, efectivament, aixo és el que va
succeir: aquell any els investigadors no van en-
registrar canvis en la mida dels pinsans.

L’evoluci6 d'una poblaci6 és contingent —té
una component aleatoria—, en el sentit que depén
dels canvis ambientals, i aquests poden ser molt
irregulars, com també dels parametres demogra-
fics i la seva arquitectura genetica. Aquest estudi
fet per Peter i Rosemary Grant il-lustra com es
pot incrementar el valor dels estudis evolutius a
llarg termini a mesura que el periode d’observa-
ci6 es va fent més gran. Si aquests investigadors
haguessin deixat de prendre mostres després
de deu anys d’iniciada la investigacid, les seves
conclusions haguessin estat diferents, ja que en
aquell moment I'inica diferencia respecte als va-
lors inicials dels caracters analitzats es detectava
en la grandaria del bec de G. fortis. Prolongar
lanalisi els va permetre detectar els efectes de la
seleccié natural, de vegades molt intensos i uni-
direccionals, en una especie, i oscil-lants en 1’al-
tra, a causa dels diferents habitats alimentaris.

La hibridaci6 introgressiva, la importancia
de la qual no s’ha valorat com es mereix fins
fa relativament poc, excepte en les plantes, ha
tingut efectes diferents en les dues especies G.
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fortis 1 G. scandens. La hibridaci6 i la seleccié
sovint estan relacionades negativament, pel des-
avantatge selectiu dels hibrids i els individus
produits pels retroencreuaments d’aquests amb
les espécies paternes. Pero en el cas de G. fortis
i G. scandens hi ha una sinergia entre aquests
dos mecanismes evolutius, en el sentit que la
hibridaci6 pot haver estat facilitada, almenys en
part, per la selecci6 a favor dels individus de G.
fortis que tenien un bec més punxegut, semblant
al de G. scandens, a mitjan anys vuitanta. Les
causes principals d’aquesta selecci6 s’han iden-
tificat com canvis en la disponibilitat d’aliments,
deguts, en part, a la sequera. La causa tultima
d’aquesta seleccié natural recurrent i d’aquesta
hibridaci6 introgressiva pot haver estat el canvi
del moviment estacional deles masses d’aigua del
Pacific oriental, tropical i subtropical, el qual ha
provocat canvis en els patrons climatics, com la
intensificacio dels cicles d’El Nino.

Podriem concloure, doncs, dient que els es-
tudis de camp, com I'exemple que hem comentat
del treball de Peter i Rosemary Grant amb els
pinsans de les Galapagos, o també els estudis
de microorganismes en el laboratori realitzats
durant moltes generacions i d’altres estudis ex-
perimentals de l'actuaci6 de la seleccié natural,
permeten obtenir dades per poder fer extrapola-
cions dels patrons microevolutius als macroevo-
lutius. En el cas d’aquest treball dels Grant, de la
dinamica evolutiva de les poblacions, mesurada
en una escala de décades, fins a ’especiaci6 i les
radiacions adaptatives, mesurades en una escala
de centenars o milers d’anys.

Amb tots aquests fets, i molts d’altres, es
demostra que l’evoluci6 és observable i que pot
actuar en el present com també ho ha fet en el
passat i ho fara en el futur; per aixo tenen tanta
importancia les previsions. |
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