* Por Mariano Allé

De nuevo arriba de la mdquina del tiempo nos vamos para Egipto pero, esta vez, no
serd para hablar sobre los Faraones o la escritura jeroglifica.

Ao 300 a.c. Ciudad: Alejandria. Estamos en el centro del Mundo, y la mitica ciudad
habia sido recientemente fundada, en el ano 331 antes de Cristo, constituyéndose en
la primera gran metrépolis del Mediterrdneo Oriental. Su nombre, no es muy dificil
imaginarlo, se debe a que su fundador fue el gran “Alejandro Magno”, aquel mace-
donio que extendié los limites de Grecia desde el mar Egeo hasta la India, desde Asia
Central hasta Suddn.

El lugar elegido por Alejandro para fundar la capital de su imperio fue una franja de
tierra un poco inhdspita situada entre el mar y el lago Mareotis, frente a la isla de Faros
y junto a la boca oriental del Nilo. Segtin cuenta la leyenda, Alejandro tomé la decisién
de ubicar “su” capital en ese lugar de acuerdo a una visién que tuvo en un suefio, aun-
que la realidad, probablemente, haya tenido mds que ver con su ubicacién estratégica.

Alejandria se transformé rédpida y enérgicamente en la urbe mds grande del mundo.
Contaba con avenidas de 30 metros de ancho, un espléndido puerto y un extraordina-
rio faro que le anunciaba la llegada a los marinos que se acercaban a sus puertas. El faro
fue una de las siete maravillas del mundo antiguo. Era realmente maravilloso.

Podria dCCi[‘SC que) pOr aquel entonces, ocurrié Cl pI‘i- ..................................................................

mer fenémeno de globalizacién. Alejandria era una
ciudad cosmopolita donde convivian en paz ciudada-
nos de muchas nacionalidades, donde la cultura se en-
riquecia constantemente de todas ellas. Pero, ademds,
esta fantdstica ciudad contaba con una de las joyas mds
preciadas del mundo antiguo, su biblioteca. En rea-
lidad, era un centro internacional de investigaciones
fundado alrededor del afio 300 a.C. El centro estaba
compuesto por la biblioteca y el museo de Alejandria.
Ambos estaban divididos en diferentes facultades, cada ¥
una de las cuales era dirigida por un sacerdote. Erudi- & — —  ~— —
tos de todos los confines se acercaban con la inten-

cap O

El faro de Alejandria. Fue una de las siete maravi-

cién de estudiar literatura, matemadticas, astronomia, /as del mundo antiguo. Fue admirado por su belleza
historia, fisica, medicina, filosofia, geografia, biologia 7 espectacularidad desde su construccion en el siglo 111

e ingenierfa. Por sus pasillos se pasearon Eratdstenes,

antes de Cristo. Media 117 metros de altura. Su parte
superior se desmorond en el siglo VIII y fue destruido

el astrénomo Hiparco; Euclides, el sistematizador de completamente durante un sismo en el siglo XIV.
la geometria; Apolonio de Perga, quien investigd las ...,
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® 00 o propiedades de las curvas llamadas “secciones cénicas” (pardbola, hipérbola y elipse);

el famoso Arquimedes, genio de la mecdnica, y muchos otros.

La magnificencia de la biblioteca era mantenida gracias al constante reclutamiento de
textos. Enviados de la biblioteca recorrian todos los rincones del mundo conocido en
la busqueda de libros de todas las culturas.

Una anécdota cuenta que, cuando un barco llegaba al
puerto, era meticulosamente registrado con el fin de bus-
car libros. Si encontraban alguno, lo copiaban y lo devol-

vian.

La biblioteca de Alejandria iluminé el mundo
hasta que fue incendiada en condiciones ain hoy
dudosas. Algunos sostienen que una horda de fa-
ndticos inspirados por el arzobispo de la ciudad la
incendi6 en el ano 415 d. C. Otros senalan que en
el ano 634 d. C. el califa Omar fue quien ordend su
destruccién por contradecir al Cordn.

' ' S Lo cierto es que los textos que ella albergaba ho
La biblioteca de Alejandria. En realidad era un centro " | e e ql . g. inal y
internacional de investigaciones compuesto ademds por tendrian un valor incalculable. Escritos originales

el museo de Alejandria. Fue fundada alrededor del asio de los fildsofos mds trascendentales de nuestra cul-

300 a.C. y fue utilizada por las mentes mds brillantes ;1 formaban parte de su coleccién y, lamentable-
de la época hasta que un dudoso incendio la destruyd. - :
mente, se han perdido para siempre.

Dejemos la melancolia de lado porque ésta no ha sido la tnica biblioteca en incen-
diarse. En la época de Ruperto, el castillo de Népoles sufrié un incendio que llegé a
las inmediaciones de la Biblioteca imperial. Muchos libros se estropearon. Algunos de
manera irreversible. Otros, en cambio, pudieron ser parcial o totalmente restaurados.
El mayor de los problemas es que cuando los restauradores comenzaron a trabajar, el
humo habia deteriorado las escrituras y en muchos casos tuvieron que improvisar a
la hora de copiar las recetas. Muchas veces su improvisacién era correcta y las recetas
copiadas reflejaban fielmente los manuscritos originales. Muchas otras en cambio, po-
sefan variaciones, agregados nuevos, partes eliminadas, partes duplicadas.

Enorme fue el alboroto que se armé cuando Ruperto comenzd a descubrir que las recetas estaban realmente modifi-
cadas. El tragico detonante fue el envenenamiento de un comensal como consecuencia de las modificaciones de una
receta, generadas en el proceso de restauracion. La nueva mezcla de ingredientes resultd letal.

La cocina de aquel bienaventurado castillo napolitano nunca volvié a ser igual, la suer-
te estaba echada y las recetas, mutadas.

Mutadas. jBienvenido al club de los mutantes!
:Cémo definimos a un mutante?

Olvidémonos de las peliculas de ciencia ficcién o de terror. Hablamos de organismos
que portan mutaciones, pero...

:dénde?



En su secuencia de ADN, las mutaciones son natu-
rales y al igual que ocurrieron en el castillo tras el
incendio y el proceso de reparacién, en los organis-
mos, la radiacién (entre muchas otras cosas) produce
mutaciones, muchas de las cuales pueden ser repara-
das, otras no. La consecuencia tipica, enfermedades
de diversa indole. Pero las mutaciones no siempre son
negativas. De hecho son la materia prima de la evo-
lucién.

Las mutaciones pasan a tener relevancia cuando
ocurren sobre la regién del genoma que tiene genes,
aproximadamente el 30%. Adn asi muchas son silen-
ciosas y no afectan la actividad normal de los genes.
Otras producen cambios que no son ni buenos ni
malos en primera instancia. Con el paso del tiempo,
esos cambios pueden transformarse en beneficiosos o
perjudiciales. Dependerd en gran parte del azar, de la
suerte y de las presiones de seleccién que el ambiente

ciencia ficcidn.
Por otro lado, las mutaciones pueden generar eliminaciones de
fragmentos del ADN, nuevos agregados, duplicaciones, incluso
de cromosomas completos. Es asi que, pueden ser pequefas o
increiblemente grandes. Pero esto lo analizaremos mejor en la
seccion de conceptos.

El mundo de las mutaciones vivié su esplendor alld
por el 1900, cuando un grupo de destacados genetis-
tas se volcaron a su estudio. Entre ellos se encontraba
el reconocido biblogo estadounidense Thomas Mor-
gan (ganador del premio nobel en 1933) quien des-
cubrié que los genes se transmitian de generacién en
generacion a través de los cromosomas, confirmando

dewesa maneralas leyes de laherencia de Méndel. . ...t

La genética estaba en pleno auge. Los investigadores manipulaban a la pequefia mosca
de la fruta (Drosophila melanogaster) generdndole mutaciones nuevas y viendo los cam-
bios fenotipicos que estas producian o analizando moscas con alguna deformidad para
encontrar la mutacién responsable.

Por aquel entonces, se habia instalado la idea de que la evolucién podia ocurrir en
forma casi catastréfica, a grandes saltos. A diferencia de lo que se habia discutido
durante tantos afos post-Darwin respecto a la gradualidad de los cambios evolutivos,
los nuevos genetistas acababan de formular una nueva ideologia que se conocié como
mutacionismo o saltacionismo. Ellos estaban acostumbrados a ver en sus lupas cémo
una mutacién genética era capaz de producir un cambio fenotipico notable en las mos-
cas e imaginaban que todos los cambios en los caracteres de los individuos ocurrian de

o Nuestro club de los mutantes nada tiene que
genere sobre los individuos que la portan. ver con X-MEN o cualquier otra pelicula de

Mutaciones. Bosquejo imaginario de cromo-
soma portador de una mutacion.
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® 0o o manera similar. Entonces, las divergencias evolutivas debian ocurrir de esta manera, en
forma brusca, de repente y discontinua.

En parte, la idea no era mala, pero todavia necesitaban poder levantar sus cabezas de la
lupa o el microscopio para poder volver a observar lo que ocurria a lo largo y a lo ancho
de nuestro mundo natural, en perspectiva.

Antes de continuar, hagamos un pequefio resumen de lo visto en los dos capitulos an-
teriores. Hemos sefialado que las condiciones del medio ambiente establecen un filtro
sobre los individuos, de manera que si estos individuos presentan cierta variabilidad,
los poseedores de caracteristicas mas apropiadas para la sobrevivencia en ese ambien-
te tendran mas oportunidades de reproducirse y, por lo tanto, de dejar mayor descen-
dencia. Si éstas son heredables, sus descendientes dispondran de ellas y, nuevamente,
tendran ciertas ventajas que les permitiran sobrevivir y reproducirse mas exitosamente
que aquellos que no las poseen. Si le otorgamos el tiempo suficiente, es probable que
la mayoria de la poblacién tenga finalmente estas caracteristicas. Segun Darwin los

“El genetista’.
El bidlogo esta- : ) g ol L
dounidense Thomas ~ Cambios en las frecuencias de un caréacter dado en los individuos de una poblacion

Morgan (ganador causados por seleccion natural no se realizan «de golpe, sino mediante un lento pro-
et premso Noggy ceso. De hecho, al mismo tiempo que Darwin, otro naturalista britanico llamado Alfred
en 1933) fue quien : e .p q : , ‘ v

descubrié que los Russel Wallace arribaba al mismo tipo de conclusiones sobre la seleccién natural y el

5;;”;;;;2’2’0’,;”2;”“” gradualismo de este proceso de manera independiente. Ambos mantuvieron un largo

generacion a través  INtercambio de cartas. Sin embargo, el galardon como todos sabemos quedo en manos
de los cromosomas. de Charles.
............................................. A pesar del enorme sustento cientifico en su favor, ni Darwin ni Wallace tenian idea de
cémo operaba internamente (a los organismos) esa variacién y mucho menos de cémo se trans-
mitia. Era “el” punto sin explicacion de la teoria.

Ahora... jcudn fortuitos pueden ser los hechos en el largometraje de la historia! Casi
al mismo tiempo que Darwin se rompia los sesos buscando una respuesta, cruzando el
canal, el botdnico austriaco Gregor Mendel acababa de descubrir las leyes que gober-
naban la herencia de los caracteres. Pero nadie se enteré... Ni Darwin, ni sus amigos,
ni sus seguidores. Tuvieron que pasar mds de 40 afios para que la historia los ligara.
Hecho que ocurrié cuando Hugo Maria DeVries, Carl Correns y Erich Tschermak
redescubrieron las leyes de Mendel en 1900, abriendo paso a la teoria cromosémica de
la herencia. Y ;qué pasé después?

Entre la década del 30 y del 40 se produjo la Nueva Sintesis o Teoria Sintética de la
Evolucidn, a través de la cual se produjo la integracién de la teoria cromosémica de
la herencia como base de la herencia de los caracteres (trabajo de Mendel y sus re-
descubridores), la mutacién genética aleatoria y la recombinacién cromosémica como
fuentes de variacién (trabajos fundamentales de los genetistas de principios de siglo), la
genética de poblaciones para explicar la dispersién y la seleccién natural como proceso
selectivo. Todos estos campos se unieron, finalmente, en un famoso congreso realizado
en Princeton (Estados Unidos de Norteamérica) en 1947 dando origen a la llamada
“Teorfa Sintética de la Evolucién”.

Dentro de los principales mentores de la “Sintesis” encontramos al genetista ruso
Theodosius Dobzhansky, el bi6logo y sistemdtico alemdn Ernst Mayr y el afamado



paleontélogo norteamericano G.G. Simpson. Dobzhanzky expuso la relacién entre la
genética y la seleccién natural en su libro “Genética y el origen de las especies” publi-
cado en 1937. Fue el primer paso para abandonar la teoria saltacionista de la evolucién
de los genetistas de principios de siglo pasado.

Otro aporte importante lo realizé Ernst Mayr con su libro “Sistemdtica y origen de
las especies” en 1942 donde se focalizaba en el significado biolégico de especie y en los
conceptos de genética de poblaciones. Dos afios mds tarde G. G. Simpson terminaria
de preparar el terreno para “la sintesis” con la publicacién de “Tiempo y modo en
evolucién” unificando los estudios de la paleontologia y la genética de poblaciones,
e intentado demostrar con registros fosiles la idea de Dobzhanzky sobre la evolucién
concebida como una acumulacién gradual de pequefas variaciones (mutaciones de
genes) en una poblacién.

De esta forma se edificé la teoria evolutiva actual. Si bien es cierto que han existido
muchas contribuciones importantes con posterioridad, podriamos decir que el esque-
leto fue construido por aquel entonces.

Finalmente, podemos senalar que las mutaciones son la materia prima de la evolucién
y, generalmente, operan en forma silenciosa alterando el genotipo de los individuos que
conforman una poblacién. A su vez la interaccién del genotipo (constitucién genémi-
ca) con el medio ambiente determina el fenotipo de un organismo. Algo que podria-
mos resumir en la siguiente expresién:

FENOTIPO=GENOTIPO+AMBIENTE
Asi entramos en el mundo de los mutantes. Y existen todo tipo de mutaciones que nos
afectan para bien y para mal. A nivel genético y, en alguna medida, podria decirse que
todos somos mutantes de algo.

* Por Paola Bertucci

En el capitulo 5 hemos visto cémo evolucionan las poblaciones a partir de la variabili-
dad de los individuos que es seleccionada naturalmente. Hemos remarcado que si esas
variaciones entre individuos de una poblacién no son heredables, de nada serviria que
sean seleccionadas ya que no podrian favorecer a su progenie para que ésta, a su vez,
trasmita este cardcter favorable a su descendencia y, asi, sucesivamente hasta que la po-
blacién quedara enriquecida con estos individuos. Por lo tanto, sin variacién heredable
entre los individuos de una poblacidn, no existe evolucion. En el capitulo 6 analizamos
el descubrimiento de las leyes de la herencia (mendeliana), que tan bien le hubieran
venido a Darwin para poder aclarar uno de los puntos débiles de su teoria. Muy bien,
ahora analizaremos una de las cosas mas fascinantes de la evolucidn, las fuentes de
variabilidad heredable de los que quedan bajo el campo de estudio de nuestra protago-
nista, la Biologia Molecular.
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¢Cémo aparecen nuevos estados de los caracteres?
Antes de que las semillas de la planta de la arveja de Mendel fueran amarillas o verdes.

:De qué color eran? ;Cémo surgié la variedad en el color de las Biston betularia
(las polillas de Inglaterra) cuya poblacién se vio afectada
por la revolucién industrial?

Pero también,

o 2 > A , .
;cémo aparecen nuevos genes? ;Qué puede haber ocurrido para que los
. . . . . ra
distintos organismos tengan distinto nimero de cromosomas?

Deberfamos dedicar capitulos y capitulos para contestar todas estas preguntas, asi que
vamos a restringirnos a las causas principales de la aparicién de nuevos estados de un
mismo caracter.

Aprendimos que cada una de las células (o casi todas) que conforman un organismo diploide tienen
dos juegos de cromosomas, un juego paterno y un juego materno, o sea que cada célula tiene dos
veces la informacion para un mismo gen. Esta informacion puede “decir” lo mismo, como es el caso
de los individuos homocigotas, o bien puede “decir cosas distintas” como en los individuos hetero-
cigotas. Analizamos varios ejemplos de la herencia de los caracteres como los que estudié Mendel, el
color de los ojos, el color de las polillas, el color del pelo, etc. Ahora si, vamos a llamar a las cosas por
su nombre y cada vez que nos refiramos a uno de los dos genes (ya sea el materno o el paterno) que
tiene informacion para el mismo caracter, hablaremos de un alelo. Asf, la planta de la arveja hetero-
cigota para el estado del caracter “color de la flor” tiene uno de sus alelos que contiene la informacion
“Flor violeta” y el otro alelo que contiene la informacién “Flor blanca”, mientras que el homocigota
dominante para el color de la semilla tiene sus dos alelos con la informacion “Semilla color amarillo”.

Por otro lado, en el capitulo tres, aprendimos cémo la informacion que contiene el ADN en su secuen-
cia es transcripta por la ARN Pol Il a un ARN mensajero inmaduro que es procesado, perdiendo sus
intrones (entre otras modificaciones) a un ARNm maduro. Vimos que este mensajero maduro viaja
hasta el citoplasma en donde es traducido a una proteina con la intervencion de los ribosomas y los
ARNt. Por ejemplo, en el caso del color de la flor violeta de una planta homocigota dominante, los dos
alelos que tienen la informacion "“Flor violeta” seran transcriptos y traducidos a un pigmento proteico
que dard el color de la flor.

¢De qué manera se mantiene la informacion de la secuencia de ADN,
generacion tras generacion?

Bueno, jesto si que lo repasamos con las leyes de Mendel!
¢Cual es el proceso por el que se forman las gametas?

Muy bien, este proceso es la Meiosis que analizamos en el capitulo 1y que consiste en la division de
una célula germinal en cuatro gametas (masculinas o femeninas). Un vez que estas gametas se for-
man pueden fecundarse para generar una célula huevo con dos juegos cromosémicos (en organismos
diploides) que, mediante millones de divisiones por Mitosis, formaran un nuevo individuo. Pero habia
un paso de suma importancia en este proceso, antes de la division por Meiosis, la ADN Polimerasa de
las células duplicaba su ADN generando dos copias exactamente iguales de cada cromosoma.



:Qué pasa si la ADN Pol cuando duplica el ADN antes de la divisién
celular comete un error al copiar el gen y coloca, en una posicion,
un nucleétido en vez de otro?

Vedmoslo con un ejemplo para visualizarlo mejor. Supongamos que el color de la se-
milla de la planta de la arveja de Mendel, hace muchisimos cientos de anos era sélo
de color verde y que estamos “mirando” la secuencia que codifica para el color de la
semilla, siendo la doble hélice de ADN que conforma el gen la siguiente:

TTAGATATTTCCGAGGAATGGCCCGTCGATCGCCAGTTAGAACGATTTAGAACCATTTGACC
AATCTATAAAGGCTCCTTACCGGGCAGCTAGCGGTCAATCTTGCTAAATCTTGGTAAACTGG

La cadena de abajo contiene la CAJA TATA (donde se unird la ARN Pol IT y gran parte
de la maquinaria transcripcional), que la marcamos en celeste y la informacién para la
sintesis del pigmento proteico, color verde, cuya informacién se encuentra marcada
en violeta.

Supongamos que el error de la ADN Pol fue colocar una timidina en vez de una citoci-
na en la posicién marcada en color rojo en la secuencia de abajo, dentro de una regién
codificante. O sea que este error en la duplicacién del ADN genera una variacién en
este alelo que dice “Semilla color verde” y que formard parte de un codén del ARNm
maduro que serd “leido” por un ribosoma incorporando un ARNt que colocard un
aminodcido distinto a la cadena de la proteina que se estd sintetizando. La doble hélice,
subrayando los exones es:

TTAGATATTTCCGAGGAATGGCCCGTCGATCGCCAGTTAGAACGATTTAGAACCATTTGACC
AATCTATAAAGGCTCCTTACTGGGCAGCTAGCGGTCAATCTTGCTAAATCTTGGTAAACTGG

En principio no pareciera haber ningtin problema, la gameta que contenga este gen
modificado se formard, se producird fecundacién con una gameta del sexo opuesto y
generard por Mitosis un nuevo organismo. Recordemos que antes de la divisién por
Mitosis el ADN también se duplica, siendo cada hebra del mismo, un molde para ge-
nerar una nueva doble hélice de ADN que formard parte de una nueva célula que, a
su vez, entrard en Mitosis y dard dos nuevas células y asi sucesivamente. Digamos que
este alelo que sufrié un cambio en su secuencia durante la formacién de las gametas de
uno de los parentales, ahora forma parte de todas las células del organismo. Entonces,
cada célula tendrd un alelo “normal”, que dard el color verde a las semillas y un alelo
modificado en un solo nucleétido. Veamos qué ocurre con las proteinas que se forman
a partir de cada uno de estos dos alelos.

:Cémo seria la proteina que daria el color verde normal de las semillas?

La cadena con la informacién para la sintesis de la proteina “normal” es como vimos:
AATCTATAAAGGCTCCTTACCGGGCAGCTAGCGGTCAATCTTGCTAAATCTTGGTAAACTGG

Por lo tanto el ARN mensajero que comienza donde empiezan las letras violetas serfa,
teniendo en cuenta la regla de complementariedad de bases, dejando de lado los intro-
nes (que se van por el proceso de splicing) y acordindonos de que en el ARN hay U en
vez de T




GGAAUGGCCCGCCAGUUAGAACAGAUUUGACC

Para que no tardemos tanto en ver qué secuencia de aminodcidos daria este ARNm
usé el ejemplo del capitulo 3 en el que habiamos llegado a la conclusién, a partir del
uso del cédigo genético, que la secuencia aminoacidica seria:

GGA CGC CAG CAG AUU ce

l

Met Ala Arg “GIn leu gGly Gln . STOP

Pero si nos vamos a tomar el trabajo de encontrar cudl serd la proteina que se sintetizard
a partir del alelo modificado. Para esto primero debemos conocer cudl serd el ARNm
maduro que se formard a partir de este alelo. La secuencia codificante modificada es:

AATCTATAAAGGCTCCTTACTGGGCAGCTAGCGGTCAATCTTGCTAAATCTTGGTAAACTGG

y el ARNm comienza a transcribirse a partir de la primera C que marcamos violeta.
Usando la regla de complementariedad de bases obtenemos un ARNm inmaduro que
serd el siguiente:

GGAAUGACCCGUCGAUCGCCAGUUAGAACGAUUUAGAACCAUUUGACC
Finalmente, luego del proceso de splicing el ARNm maduro que obtenemos es:
GGAAUGACCCGCCAGUUAGAACAGAUUUGACC
y la proteina sintetizada a partir de este alelo modificado:

GGA ACC CGC CAG CAG AUU cC

Aunque parezca muy similar, esta proteina tiene su segundo aminodcido que es Thr

en lugar de Ala.

:Qué pasa si esa modificacién genera que el pigmento, en vez de ser verde,
sea amarillo, es decir que este alelo modificado en lugar de tener la
informacién “semilla color verde” tiene la informacién “semilla color amarilla”?

:Qué fenotipo esperamos que tengan los descendientes
con este alelo modificado?

El fenotipo de estas plantas dependerd de si ese alelo es dominante o recesivo respecto
al color verde de la semilla. Ya sabemos por adelantado que el color amarillo es domi-
nante sobre el verde y, por lo tanto, este alelo modificado serd dominante sobre el alelo
del otro parental y las semillas serdn amarillas.

Muy bien, ahora en una poblacién de 956 plantas de arveja, nacieron 4 con semillas
de color amarillo (o sea que representan al 0,4% de la poblacién).

¢Pero, ahora qué pasard con el color de las semillas de la generacién siguiente?



Todas las plantas con semillas verdes que se crucen entre si, seguirdn generando plan-  ® © @ ®

tas de genotipo homocigota recesivo (con los dos alelos con la informacién “semilla
color verde”) y de fenotipo verde; las cruzas de las plantas de semillas amarillas con
plantas de semillas verdes, generardn plantas de genotipo heterocigota (un alelo con
informacién “semilla color amarillo” y el otro con informacién “semilla color verde”)
y fenotipo de semillas amarillas, ya que este color es dominante y, finalmente, la cruza
o auto-cruza de plantas de semillas amarillas dard plantas heterocigotas dominantes
(con los dos alelos con la informacién “semilla color amarillo”) y fenotipo de semillas
amarillas. Asi, en esta nueva generacidn, los alelos dominantes serdn mucho mds repre-
sentativos que en la generacién anterior que sélo estaban presentes en el 0,4% del total
de los individuos de la poblacién. Por lo tanto, no sélo habrd mds plantas con fenotipo
de semillas amarillas sino que también habrd muchos mds alelos modificados dentro
de la poblacién que, a su vez, podrdn formar parte de la siguiente generacion.

A este tipo de modificacién que genera un nuevo estado de un caricter lo llamamos
mutacién puntual, ya que se genera por la mutacién o aberracién en un solo nucled-
tido del ADN.

Ahora quiero que pensemos una cosa mads.

:Qué puede pasar si una especie de pdjaros que se alimenta a base de semillas,
y que distingue mejor el color verde de las mismas,
coloniza la regién de esta poblacién de plantas de la arveja?

Bueno, si de pronto este pdjaro comienza a vivir en esta
region y se alimenta, preferentemente de las semillas ver-
des de las plantas de la arveja, las plantas que contengan

Tratemos de recordar el ejemplo de
los pinzones de las islas Galapagos
antes y después de la sequia de 1977,

alelos cuya informacién sea “semillas de color verde” se | de |as polillas Biston betularia ...
irdn reduciendo y las plantas de semillas amarillas, asi

como los alelos cuya informacién sea “semillas de color amarillo” se irdn haciendo
mucho mds representativos dentro de la poblacién. Este caso de seleccién natural so-
bre el color de las semillas es un ejemplo de cémo una mutacién genética (en un gen)
puede generar un cambio fenotipico que, a su vez, genera variabilidad heredable en los
individuos. Este nuevo estado de un cardcter puede otorgar ventajas a los individuos
portadores de este alelo mutante y, como consecuencia, dejar mayor niimero de indivi-
duos con este alelo que se verdn, a su vez, beneficiados (bajo las mismas condiciones de
seleccién natural) cambiando las frecuencias con que se encuentra presente cada alelo

st el [a pelblacitn. Recordemos que Darwin habia pro-

Asi como en el ejemplo de los picos de los pinzones, en el pyesto que, ante una variacion he-
que ante una sequia se favorecian los pdjaros grandes con o4aple de la cual desconocia su
picos altos y ante periodos de humedad los mds pequenos
de picos mds bajos, ante un determinado acontecimiento
que puede ser climdtico, la aparicién del pdjaro predador
de las semillas verdes o bien, un competidor més fuerte de
estos con algun tipo de preferencia, pero por las semillas
amarillas, podria modificar las frecuencias de los alelos
que representan a cada estado del color de la semilla en
la poblacién.

causa, los individuos podian verse
favorecidos, siendo seleccionados
naturalmente, aumentando su fre-
cuencia dentro de la poblacion y, asi,
produciendo la evolucién de las espe-
cies. Esta es una de las causas de la
variabilidad entre individuos.




Existen muchisimos casos de mutaciones heredables que pueden consistir en el agrega-
do o delecién (pérdida) de uno o mds nucleétidos en una secuencia génica, lo mismo
puede ocurrir con genes enteros que pueden aparecer dos veces o bien pueden desapa-
recer. Los cromosomas pueden romperse o bien fusionarse entre si, formando nuevos
cromosomas mds grandes, asi como también alguno de los cromosomas (por ejemplo
el cortito del ejemplo de Meiosis del capitulo 1) puede quedar representado por més de
dos unidades (la paterna y la materna), justamente, por una mala distribucién de los
cromosomas durante la Meiosis.

Todo el ADN puede sufrir mutaciones, algunas de ellas pueden ser dentro de los genes,
muy pocas en regiones que alteren la proteina codificada por dicho gen, sélo una en
miles de mutaciones puede generar un fenotipo favorable para los individuos que la
posean, pero, si esto ocurre y estos individuos se ven favorecidos en la lucha por la vida
y la reproduccién, podemos hablar de la evolucién de las especies.

En nuestro ejemplo consideramos solamente un gen que muta, que genera un nuevo
estado de un cardcter y le otorga al individuo portador un fenotipo que puede ser se-
leccionado naturalmente. Por supuesto, todo el ADN que no es génico también puede
sufrir mutaciones que, en principio, no afectarian para nada al fenotipo, pasando com-
pletamente desapercibidas para la seleccién natural. Sin embargo, todos los organismos
tenemos muchisimos genes que pueden sufrir mutaciones ventajosas o desventajosas
para el individuo.

:Cudntos genes tenemos? ;Cudn grande es nuestro genoma?

Bueno, esas son preguntas que abordaremos en el préximo capitulo.





