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LA CIÈNCIA DE L’EVOLUCIÓ. 

EVOLUCIÓ DE LES ESPECIES.
Comencem per definir:

Biotip:


Espai natural format per:




Un medi físic: Aigua, sol, etc.




Factors fisicoquímics: Temperatura, il·luminació,etc.

Biocenosis:

Conjunt de sers vius present en un ecosistema.

Població:
Conjunt d’individus de una mateixa espècie que viuen en un area natural i en un  període de temps determinat.

Habitat:
Conjunt de biotips ahont pot viure un organisme. Indica el domicili o lloc en el que habita.

Encotono:
Àrees de contacte entre biotips veïns. Exemple: Transició entre boscos i prats, entre els vegetals.

Nínxol ecològic:
Es el paper que desempenya una area determinada en relació amb el tipus d’alimentació de cada espècie dintre el ecosistema.

Característiques de la evolució:

a) Es un fenomen biològic lligat a les poblacions i no al individu
b) No es produeix sempre amb la mateixa rapidesa
c) La velocitat varia segons l’organisme
d) Permet construir l’arbre genealògic de tots els sers vius
e) Es irreversible i les característiques perdudes no es recuperen.
La teoria de l’evolució s’ocupa de tres matèries diferents . 

1ª 
La primera és el fet de l’evolució , és a dir, que les espècies vivents canvien a través del temps i estan emparentades entre si pel fet que descendeixen d’avantpassats comuns. 

2ª 
La segona matèria és la història de l’evolució, és a dir, les relacions particulars de parentiu entre uns organismes i altres i quan es van separar uns d’altres els llinatges que porten a les espècies vivents. 

3ª 
La tercera matèria es refereix a les causes de l’evolució dels organismes. 

L’origen evolutiu dels organismes és avui una conclusió científica establida amb un grau de certesa comparable a altres conceptes científics certs, com la rodonesa de la terra, la composició molecular de la matèria o el moviment dels planetes. aquest grau de certesa que va més enllà de tot dubte raonable, és el que assenyalen els biòlegs quan afirmen que l’evolució és un fet. 

La investigació històrica de l’evolució inclou desentranyar la successió històrica dels organismes, precisar els ritmes de l’evolució, la multiplicació i l’extinció d’espècies, la colonització d’illes i continents, i moltes altres qüestions. 
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    Quant als mecanismes o causes de l’evolució, Darwin ja va apuntar el de la selecció natural, i avui es coneixen alguns més, que es veuran més avant. 

La història de la teoria de l’evolució no és una simple enumeració d’explicacions científiques. 
Existeix en primer lloc una lluita entre dos concepcions del món. 
Per a alguns, admetre la transformació de les espècies significava la destrucció de totes les seves creences. 
Els  partidaris de la lectura de la Bíblia al peu de la lletra s’entossudeixen, encara avui en dia, a negar l’evolució, i tenen encara cert poder per a imposar les seves idees en certs països. 
En els EUA, per exemple, la batalla contra l’evolució va cobrar grans proporcions en els anys vint (el anomenat "judici de la mona"). 
En 1924, la cambra de representants de Tenessee aprovava, per unanimitat, una llei que proclama: 
"En la Universitat o escola normal o qualsevol escola pública finançada sencera o parcialment amb fons de l’Estat, queda prohibit ensenyar una teoria que negui la història de la creació divina de l’home, tal com l’ensenya la Bíblia, i propagar en el seu lloc que l’home descendeix d’un orde inferior d’animals". 

Actualment, a Arkansas; Florida i Texas la doctrina creacionista ha sigut inclosa en els programes escolars. 
A Califòrnia no es pot ensenyar la teoria de l’evolució a títol de teoria científica, sinó com a mera teoria no provada. 
Ronald Reagan, en 1980, durant la seva campanya presidencial, deia: si s’ensenya evolució en les escoles públiques, llavors caldrà ensenyar també la història bíblica de la creació. 

LA SELECCIÓ NATURAL I LA REACCIÓ AL "ORIGEN..." 

Darwin resumeix l’argument central de la teoria de l’evolució per mitjà de la selecció natural de la manera següent: 

"Adés que es produeixen més individus de què poden sobreviure, ha d’haver-hi en cada cas una lluita per l’existència, ja sigui d’un individu amb un altre de la seva mateixa espècie o amb individus de diferents espècies, ja sigui amb les condicions físiques de la vida (...). 
Veient que indubtablement s’ha presentat variacions útils a l’home, pot potser dubtar-se que de la mateixa manera apareguin altres que siguen útils als organismes vius, en el seu gran i complexa batalla per la vida, en el transcurs de les generacions? 
Si això pasa, podem dubtar, recordant que naixen molts més individus de què potser poden sobreviure, que els individus que tenen més avantatge, per lleugera que siga, sobre altres tindran més probabilitats de sobreviure i reproduir la seva espècie? 
I al contrari, podem estar segurs que tota la variació perjudicial, per poc que ho siga, serà rigorosament eliminada. aquesta conservació de les diferències i variacions favorables dels individus i la destrucció de què són perjudicials és el que jo he anomenat selecció natural." 

L’explicació darwinista de l’evolució dels organismes per mitjà de la selecció natural és extremadament simple, alhora que poderosa. 
Però, quina va ser l’acollida que va tindre la publicació del seu llibre? 

La primera edició del seu llibre, de 1.250 exemplars, es va esgotar el mateix dia. 
El seu títol complet va ser "On the Origin of Species by Means of Natural Selection or the Preservation of Favoured races in the Struggle for Life" (Sobre l’origen de les espècies per mitjà de la selecció natural o la conservació de les races privilegiades en la lluita per la vida).
Des de l’instant de la publicació, Darwin es va trobar en el centre de la controvèrsia social, eclesiàstica, política i científica. 
Alguns científics li van recolzar, però la majoria li van combatre. 

D’entre els que el van defensar destaca Thomas H. Huxley . 
Es diu que quan va llegir l’Origen es retreia a si mateix la seva estupidesa per no haver pensat ell mateix en això. 
Va decidir que Darwin, mai disposat a defendre’s, necessitava que li protegisin, sobretot de Richard Owen, anatomista expert, el qual va publicar assajos llargs crítics amb l’Origen. 

Owen va impartir un "curset" accelerat sobre el llibre a un clergue, el bisbe d’Oxford Samuel Wilbeforce. 
El lloc on se celebraria el primer gran debat sobre el tema era la reunió anual de l’Associació Britànica per a l’Avanç de la Ciència, un dissabte del mes de juny de 1860. 
Huxley, per la seva banda, no tenia intenció d’anar, ja que pensava que un debat entre científic i públic no aclariria res. 
Però va canviar d’opinió quan li va convèncer John Henslow al dir-li que Robert Chambers, autor d’una obra creacionista, que Huxley coneixia bé, estaria present. 
Henslow, que no compartia les idees de Darwin, però gran amic seu, també va reclutar un gendre seu i amic d’aquell, Joseph Hooker, perquè defensés la causa darwinista. 

El debat es va decantar a favor del darwinisme, quan Huxley es va adonar que Wilbeforce no tenia ni idea de ciència. 
Es conte el diàleg següent: 

- Per favor, professor Huxley, contesti’m: ? Descendeix vostè de mona per part de iaia o de iaio? 

L’auditori va prorrompre en aplaudiments, i es diu que Huxley va murmurar: 
"El Senyor ho ha posat en les meves mans". 
Després va contestar al bisbe: 

- Segur que l’home no té motius per a avergonyir-se de tindre un simi entre els seus avantpassats. 
L’únic avantpassat que m’avergonyiria recordar seria més aviat l’home que, dotat de molta habilitat i amb una esplèndida posició social, utilitzes aquests atributs per a enfosquir la veritat - 
S. J. Gould, en un article publicat en 1986, havent repassat tots els successos d’aquell debat, va insinuar que tenia certs dubtes sobre si Huxley havia murmurat el que s’ha dit més amunt.
 També concedeix més importància a Hooker que a Huxley en la demolició de Wilberforce. 

ENFRONTAMENTS AMB LA TEORIA SINTÈTICA. 

Els estudis moleculars han donat peu a dos enfrontaments directes amb la teoria sintètica: 

1. Un es basa en la proposta que l’aparició de variacions en el ADN pugui deures en major grau a cert determinisme molecular que al pur atzar.

2. L’altre, denominat teoria neutralista , es basa en la pretensió, contrària a l’anterior, que l’atzar no sols estableix l’aparició inicial de les variants genètiques, sinó també el seu posterior destins en la població. 

De la paleontologia sorgeix, així mateix, un desafiament d’una altra índole, que ha rebut el nom de teoria de l’equilibri puntuat , i manté que l’evolució no procedeix gradualment, sinó de manera irregular, a salts i amb convulsions. 

Per a Stebbins i Ayala, la majoria d’aquets desacords poden encaixar-ne en una versió més àmplia de la teoria sintètica. 

Conforme avançava el coneixement dels genomes dels organismes, sorprenia el gran nombre de segments de ADN de funció desconeguda que anaven apareixent, com pel que fa a seqüències reiteratives, aparentment sense cap sentit. això va conduir a especular amb la idea que part de l’evolució molecular fora determinista i seguia una direcció independent tant de l’atzar com de la selecció natural. (Aixo esta confirmat avui dia: Es formen molecules amb un gir determinat i altres amb el gir contrari. Nomes les que es formen seguint plantajements actualment matematics – Mendelbrot -  pasen a formar part de materia organica.)

No obstant, els models matemàtics indiquen que els conceptes tradicionals d’evolució poden explicar aquest fenomen. 

LES MUTACIONS I LA VARIACIÓ. 

La font biològica de la variació ve donada per les mutacions i canvis en el genoma en totes les seves modalitats. 

Abans de continuar, pots passar-te per l’enllaç contigu, i veuràs el cas més estudiat de mutacions, el de la mosca de la fruita Drosophila melanogaster. 

  Les mutacions en Drosophila

En línies generals, sense estendre’ns massa, els tipus de mutacions són els següents: 

Mutacions gèniques: quan una seqüència de nucleòtids és alterada. 
Una substitució pot passar desapercebuda, però també poden donar-se alteracions importants en la funció biològica de la proteïna. 
Les mutacions noves tenen major probabilitat de ser perjudicials que beneficioses per als organismes, i això se deu al fet que són esdeveniments aleatoris respecte a l’adaptació, és a dir, el que ocórrega o no una mutació particular és independent de les conseqüències que boguen tindre en els seus portadors. 
Les taxes de mutació han sigut mesures en una gran varietat d’organismes. 
En humans i en organisme multicel·lulars, una mutació passa entre 1 de cada 100.000 gàmetes o 1 de cada 1.000.000. 

A pesar que la incidència de les mutacions és relativament gran en relació amb el nombre d’organismes de cada espècie, l’evolució no depèn ni de bon tros de les mutacions que sorgeixen en cada generació, sinó de l’acumulació de tota la variabilitat durant l’evolució de les espècies. 

Mutacions cromosòmiques: afecten el nombre de cromosomes o a la seva estructura o la seva configuració. 
Per exemple, en l’evolució humana, va tindre lloc la fusió de dos cromosomes relativament petits en un prou gran, el cromosoma 2. 
Els ximpanzés, goril·les i pròcers conserven la situació original. 

També poden donar-se inversions i translocacions, que no canvien la quantitat de ADN. 
La importància d’aquestes mutacions és que canvien les relacions de lligament entre els gens. 

Amb les mutacions cromosòmiques la grandària del genoma pot variar, apareixent gens duplicats i poliploïdies (canvis en el nombre de cromosomes). 
La poliploïdia és una situació particularment interessant, ja que una mutació pot donar origen, de manera virtualment instantània, a una espècie nova. 

La biologia molecular ha permès aprofundir no sols en el canvi genètic temporal, sinó també en el prerequisit de tal evolució, la variació genètica. 
Matemàticament i experimentalment s’ha demostrat que, en aquelles poblacions que ocupen mitjans idèntics o semblants, la taxa d’evolució és proporcional al grau de variació genètica de cada una d’elles. 
Tal variació pot expressar-se en funció del grau d’heterozigòtica, això és, de la proporció de loci d’un individu mitjana en què els dos membres de la parella de gens, cada un d’ells procedent de pares distints, codifiquen proteïnes diferents. 
Diversos centenars d’espècies s’han sotmès a estudis d’aquest tipus per electroforesi i altres estudis, i la proporció de loci heterozigòtics oscil·la entre el 5 i el 20%. 
En el cas de l’home, el valor de l’heterozigosi és H=0’067. 
És a dir, que un individu és com a mitjana heterozigot en el 6’7% dels seus gens. 
El nombre de gens en l’home s’estima entre 30.000 i 100.000. 
Assumint l’estima més baixa (i amb els avanços en el desenvolupament del genoma humà, sembla que és just al contrari), una persona serà heterozigota en 30.000 x 0’067 = 2.010 gens, tenint en compte que, a més, aquests 2.010 gens heterozigots en una persona no són els mateixos 2.010 gens d’una altra. 
Així, el concepte de raça pura, entenent com a tal aquella que tingui el 100% dels seus gens en homozigosis, és exclusivament col·loquial i sense sentit genètic. 

Un individu heterozigot en un gen (Aa) pot produir dos tipus diferents de gàmetes; un individu heterozigot en dos gens (AaBb) pot produir quatre tipus de gàmetes diferents; i un individu heterozigòtic en n gens pot produir 2 n gens diferents. 
Per tant, un individu humà té el potencial de produir 22010, o el que és el mateix, 10605 tipus de gàmetes diferents (molts més que àtoms estimats hi ha en l’Univers, que es calcula en 1076). 

A aquesta variabilitat cal afegir la que és conseqüència de la recombinació en el procés de meiosi, on fragments complets de parelles de cromosomes homòlegs es trenquen i s’intercanvien, i al procés de segregació aleatòria de cromosomes homòlegs al final de la dita meiosi. 
En aquest últim cas, és fàcil calcular que, si de cada cèl·lula humana de 23 parelles de cromosomes (diploides) s’obtenen cèl·lules de només 23 cromosomes (haploides), i que cada cromosoma pot provindre de qualsevol dels dos membres de la parella original, d’una cèl·lula mare poden donar-se, només per aquest mecanisme, 223 gàmetes (òvuls o espermatozoides) diferents. 

A aquest respecte, en un article publicat en "EL PAÍS", el 13 de Setembre del 2000, els científics que han completat la seqüència del genoma humà sostenen que "el concepte de raça és social, però no científic...
Hi ha una sola raça, la humana", va afirmar Craig Venter, director del consorci privat per a l’estudi del genoma humà Celera Genomics. 
Les diferències externes observables corresponen a trets relacionats amb l’adaptació al medi ambient controlats per un número molt petit de gens. 
"Tots evolucionem en els últims 100.000 anys a partir del mateix grup reduït de tribus que van emigrar des d’Àfrica i van colonitzar el món". 

Harold P. Freeman, de l’Hospital General de Manhattan, que ha estudiat la qüestió de la biologia i la raça, diu: 
"Si es pregunta quin percentatge de gens està reflectit en l’aparença externa, sobre la qual ens basem per a establir la raça, la resposta és aproximadament del 0,01%"...
"Este és un reflex mínim de la nostra composició genètica". 
Compartim el 99’9% del genoma, ens diferenciem en un 0’01% i només el 10% d’això, és a dir, només el 0’01% del genoma té a veure amb aquests caràcters visibles en què ens recolzem per a dividir a la humanitat en races. 
Precisament els gens més variables, els relacionats amb la immunitat, no es correlacionen amb cap de les races. 

Douglas C. Wallace, professor de genètica molecular en la Universitat d’Emory, en Atlanta, afirma que donem tanta importància a l’aspecte extern perquè, d’alguna manera, el nostre cervell està entrenat per a distingir uns membres de la població d’altres, per això ens fixem en els detalls més aparents. 

Per a Alan Rogers, especialista en genètica de poblacions i professor d’antropologia en la Universitat d’Utah, en Salt Lake City. 
Les diferenciacions entre races han sigut útils. 
"Podem creure que la majoria de les diferències entre races són superficials, però les diferències estan ací, i ens informen sobre els orígens i les migracions de la nostra espècie". 

Com és d’esperar, en aquets temes sempre apareixen les opinions de determinats "investigadors", com el "psicòleg" J. Philippe Rushton, psicòleg de la Universitat d’Ontario Occidental a Canadà, que, a aquestes altures, continua sostenint les diferències en intel·ligència i coeficient intel·lectual, a més de en la propensió cap al comportament criminal entre els diferents races que hi ha en la Terra. 
El que no diu, almenys públicament, és si les persones de les races "més afavorides" que presenten eixes característiques han evolucionat "més directament" a partir de les altres races suposadament inferiors. 
Permeteu el comentari. 

Queda clar que tota cèl·lula sexual produïda per un ser humà és diferent de qualsevol altra cèl·lula sexual i, per tant, que no és possible que hagin existit o vagin a existir dos individus que siguen genèticament idèntics (amb l’excepció dels bessons homozigòtics). 
La qual cosa vol dir que cada ser humà és únic en el sentit biològic, a més de en el cultural o social que cada u és considerat.. 

La mateixa conclusió pot estendre’s a tots els organisme de reproducció sexual. aquesta enorme reserva de variabilitat genètica en poblacions naturals proveeix oportunitats virtualment il·limitades perquè ocórrega l’evolució en resposta a les condicions ambientals i a les necessitats de l’organisme. 
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LA TEORIA NEUTRALISTA DE L’EVOLUCIÓ MOLECULAR. 

En 1980, dos gens de l’hemoglobina van ser seqüenciats. 
Encara que ambdós codificaven el mateix producte, les seves seqüències de nucleòtids diferien en el 0’8% si només es tenien en compte les substitucions d’un aminoàcid per un altre, i en un 2’4% si s’incloïen en la comparació els aminoàcids presents en un gen i absents en un altre. 
Altres gens seqüenciats posteriorment en altres organismes portaven a la mateixa conclusió: en la seqüència de ADN, els organismes potser seran heterozigots per a tots els seus loci. 

La gran variació revelada per aquets estudis constitueix un dels fonaments de la teoria neutralista, un altre dels desafiaments a la teoria sintètica. 

El seu principal expositor és Motoo Kimura, i segons la seva opinió, la majoria dels gens mutants són selectivament neutres, és a dir, no tenen selectivament ni més ni menys avantatge que els gens a què substitueixen; en el nivell molecular, la majoria dels canvis evolutius es deuen a la deriva genètica de gens mutants selectivament equivalents. 
(La deriva genètica consisteix en el canvi purament aleatori de les freqüències gèniques, pel fet que qualsevol població consta d’un número finit d’individus. La raó és la mateixa per la que és possible que surti isca cara més de 50 vegades quan llancem una moneda a l’aire cent vegades). 

Kimura es va parar a pensar quina seria la probabilitat de mutació d’un mutant que apareix en una població finita i mostra cert avantatge selectiu. 
És a dir, quina és la probabilitat que aquest gen es propagui per tota la població? Kimura va arribar a tres troballes: 

1. Per a una proteïna determinada, la taxa de substitució d’un aminoàcid per un altre és aproximadament igual en moltes línies filogenètiques distintes. 

2. aquestes substitucions, en compte de seguir un model, pareixien ocórrer a l’atzar. 

3. La taxa total de canvi en el ADN era molt alta, de l’orde d’una substitució d’una base nucleotídica per cada dos anys en una línia evolutiva de mamífers. 

Quant a la variabilitat dins de l’espècie, es va veure que la major part de les proteïnes eren polimòrfiques, és a dir, que existien en diferents formes, i en molts casos sense efectes fenotípics visibles ni una correlació amb el medi ambient. 

Així, Kimura va arribar a dos conclusions: 

1a La majoria de les substitucions de nucleòtids havien de ser el resultat de la fixació a l’atzar de mutants neutres, o quasi neutres, més que el resultat d’una selecció darwiniana. 

2a Molts dels polimorfisme proteics havien de ser selectivament neutres o quasi neutres i la seva persistència en la població es deuria a l’equilibri existent entre l’aportació de polimorfisme per mutació i la seva eliminació a l’atzar. 

Els seleccionistes sostenen que perquè un al·lel mutant es difongui en una espècie, ha de posseir algun avantatge selectiu; per als neutralistes, alguns mutants poden difondre’s en una població sense tindre cap avantatge selectiu, la seva sort dependria de l’atzar: la seva freqüència fluctua, incrementant-se o decreixent fortuïtament amb el temps, perquè només es tria un número relativament petit de gàmetes, d’entre l’ampli nombre de gàmetes masculins i femenins. 
En el curs d’esta deriva aleatòria, la immensa majoria dels al·lels mutants es perden per atzar, però la fracció restant acaba per fixar-se en la població. 

Suposem que v és la taxa de mutació per gàmeta i per unitat de temps (generació). 
Ja que cada individu té dos jocs de cromosomes, el nombre total de mutants nous introduïts en cada generació, en una població de N individus és 2Nv. 

Siga u la probabilitat amb què un mutant aconsegueixi la fixació, llavors la taxa k de substitucions mutants per unitat de temps ve donada per l’equació k = 2Nvu. 
És a dir, apareixen 2Nv nous mutants en cada generació, dels que la fracció u aconsegueix fixar-se, i k representa la taxa evolutiva en funció de les substitucions mutants. 

La probabilitat u de fixació és ben coneguda en genètica de poblacions. Si el mutant és selectivament neutre, u = 1 / (2N). 
Qualsevol dels 2N gens de la població té la mateixa probabilitat de fixar-se que els altres; per tant, la probabilitat que el nou mutant sigui el gen afortunat és d’1 / (2N). 
(Açò suposa que es considera el procés durant un llarg període de temps). 
Substituint 1 / (2N) per u en l’equació de la taxa evolutiva, s’obté k = v. 
És a dir, la taxa evolutiva en funció de les substitucions mutants en la població equival simplement a la taxa de mutació per gàmeta, amb independència de qual sigui la grandària de la població. 

Aquesta relació regeix només per a gens neutres. 
Si el mutant té un petit avantatge selectiu s, llavors u és aproximadament igual a 2s’i l’equació de la taxa evolutiva es converteix en k = 4Nsv. 
És a dir, la taxa evolutiva per als gens amb avantatge selectiu depèn de la grandària de la població, de l’avantatge selectiu i de la proporció en què els mutants amb un avantatge selectiu determinat apareixen en cada generació. 

Els valors tan constants de taxes evolutives observats en diferents organismes són més compatibles amb la relació neutralista k = v que amb la seleccionista k = 4Nsv. 

Quant al polimorfisme, els neutralistes sostenen que aquest és selectivament neutre i que es manté en una població per mitjà de l’aport mutacional i l’eliminació a l’atzar. 
Des del punt de vista neutralista, el polimorfisme i l’evolució molecular no són dos fenòmens distints: el polimorfisme és només una fase de l’evolució molecular. 

Inclús s’ha trobat una forta correlació entre la variabilitat genètica (o polimorfisme) de les proteïnes i el pes dels seus subunitats moleculars. això troba fàcil justificació neutralista: quant major sigui la grandària d’una subunitat, més alta serà la seva taxa de mutació. 
En altres paraules, i com ja s’apuntava més amunt, els neutralistes consideren que les principals causes determinants del polimorfisme són l’estructura i la funció molecular; per als seleccionistes, les causes principals són les ambientals. 

Per a finalitzar, dir que ni els neutralistes neguen la selecció natural, ni els seleccionistes proscriuen el paper de la deriva genètica en la mateixa. 

EL NEUTRALISME I EL RELLOTGE MOLECULAR. 

Un gen o proteïna es poden considerar rellotges moleculars, ja que la seva taxa d’evolució és relativament constant al llarg de períodes llargs, i presa valors semblants en distintes espècies. 

Els neutralistes postulen que aquesta aparent constància és incompatible amb la noció que el canvi molecular reflexa l’acció de la selecció natural. 
Mantenen que de la teoria sintètica caben esperar taxes variables d’evolució molecular, ja que la intensitat de la pressions selectives ha de variar temporalment i d’una espècie a una altra. 
També opinen que la millor justificació del rellotge molecular és acceptar que les variacions s’incorporen aleatòriament al patrimoni genètic, ja que així el procés tindrà un ritme més o menys constant. 

La teoria sintètica, no obstant, no obliga que el ritme d’evolució sigui tan irregular com suposen els seus crítics. 
En tant que la funció d’un gen o proteïna sigui la mateixa en diferents llinatges evolutius, no tenen per què sorprendre que evolucionen al mateix ritme, ja que les restriccions a què estarà sotmès seran les mateixes. 

Encara que la funció fonamental d’un gen o proteïna no canvia en el transcurs de l’evolució, no hi ha cap raó per a esperar que les fluctuacions experimentades pel seu ritme evolutiu siguen freqüents o dilatades. 
Els enormes espais de temps al llarg dels quals es calculen els ritmes d’evolució molecular fan que les fluctuacions es compensen una són altres, produint-se així l’aparent constància d’elles. 
De fet, hi ha models matemàtics que demostren que el rellotge molecular és compatible amb la suposició que l’evolució molecular està regida per selecció natural. 
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LA DINÀMICA GENÈTICA DE LES POBLACIONS EN EVOLUCIÓ. 

Mentres la investigació en citogenètica i mutacions tenia els individus com a objecte d’estudi, les poblacions ocupaven un lloc central en els estudis dirigits a explicar, partint de les lleis de Mendel, el canvi evolutiu de les comunitats d’aparellament. 
L’any 1908 es va formular un descobriment important, per partida doblement i independentment: el matemàtic Hardy en Gran Bretanya i l’antropòleg Weinberg a Alemanya van demostrar que la composició genètica d’una població roman en equilibri mentres no actuen ni la selecció ni cap altre factor i no es produïu-se cap mutació. 
A pesar de la mescla de gens que suposa la reproducció sexual, la persistent reorganització d’estos en aquest tipus de reproducció no canvia la freqüència d’estos en les successives generacions. És a dir, l’herència mendeliana, per si mateixa, no engendra canvi evolutiu, no és un mecanisme d’alteració de les freqüències dels gens en les poblacions. Este principi és conegut com a equilibri Hardy-Weinberg-Hardy-Weinberg. 

L’alteració genètica d’una població només pot donar-se per factors com a mutacions, selecció, influències casuals, convergències o divergències individuals. 
El canvi genètic que sorgeixi significa la pertorbació de l’equilibri. 
Amb aquets concepte van quedar instal·lats els fonaments de la genètica de poblacions, que no seria desenvolupada fins a Chetverikov (1926) i Fisher, Seawall Wright i Haldane en els anys 1930 - 32. 
Des d’aquest moment, influiria també en la teoria de l’evolució. 

La demostració d’aquest equilibri és senzilla, com es mostra a continuació, i implica que les freqüències gèniques (la freqüència de cada gen o al·lels) romanen constants de generació en generació, sempre que la població compleixi les següents condicions ideals: 
Ser prou àmplia com perquè tots els canvis que es prodiguen en ella segueixin les lleis de l’estadística. Tampoc ha d’existir immigració ni emigració. 

Els organismes components d’eixa població han de ser diploides i de reproducció a l’atzar (panmixia). 

En aquesta població no hi ha mutacions ni selecció natural, de manera que els individus tenen les mateixes probabilitats de reproduir-se, independentment dels seus genotips. 

Per a una explicació més pràctica, prendrem un exemple real, el de la malaltia metabòlica hereditària denominada fenilcetonúria. 
(Els coneixements previs per a entendre això es redueixen a dominar les lleis de Mendel i quelcom d’aritmètica i probabilitat).
Els xiquets amb fenilcetonúria no poden processar un aminoàcid de les proteïnes anomenat la fenilalanina. 
Com resultat, la fenilalanina s’acumula en el torrent sanguini i causa dany cerebral i retard mental. 
Els individus amb fenilcetonúria han de romandre amb una dieta restringida a través de la infància i l’adolescència, i potser també a través de tota la seva vida. 
A Europa, un de cada 10.000 nascuts la pateixen: la seva incidència és del 0’0001 (o del 0’01%). 

La malaltia la provoca un gen recessiu quan es dóna una situació d’homozigosis aa. 
Expressarem la freqüència del gen sa com p i la del gen "defectuós" com a q, i calcularem la incidència dels portadors de la combinació aa. (Òbviament, p + q = 1). 

Si realitzem un cruament de dos portadors Aa, on roman ocult el gen recessiu, els genotips obtinguts en la següent generació seran els següents (p i q reben el nom de freqüències gèniques, mentres que les freqüències dels genotips AA, Aa i aa es s’anomenen freqüències genotípiques): 


A (p)
a (q)

A (p)
AA (p2)
Aa (pq)

a (q)
Aa (pq)
aa (q2)

Els tres genotips AA : Aa : aa apareixen en una relació p2 : 2pq : q2. Si les sumem, ens donaria novament la unitat: 

p2 + 2pq + q2 = (p + q) 2 = 1. 

La freqüència dels genotips malalts de fenilcetonúria era 0’0001. aquest valor correspon a q2. La freqüència q del gen a serà l’arrel quadrada de 0’0001, és a dir, 0’01.
 La malaltia té una incidència d’1 cada 10.000 individus, però la freqüència del gen és 100 vegades major, 1 cada 100. On, llavors, s’oculten els gens a? 
Es troben en el parell Aa amb una freqüència 

2pq = 2q(1 - q) = 2· 0’01·(1 - 0’01) = 0’02. 

Açò vol dir que un 2% de tots els individus de la població europea porten aquest perillós gen: un de cada cinquanta!. 

Este exemple ens dóna una idea de com pot de persistent arribar a ser un gen recessiu mantenint-se "clandestí" en heterozigòtica. 

Per mitjà de càlculs semblants, igualment senzills, es pot demostrar que en una població d’aquest tipus, en successius creuaments les freqüències gèniques segueixen mantenint-se constants. 
És el que dalt es mencionava com a equilibri Hardy-Weimberg. 
Es pot demostrar igualment que resulta molt difícil reduir la freqüència d’estos gens recessius en valors significatius. 
Veure l’enllaç de la University of Tennessee drec Martin, en el que es pot simular el que passa en diverses generacions amb les freqüències al·lèliques en un cas de selecció natural, encara que hauràs d’instruir-te quelcom abans en el tema. 
L’aparellament aleatori és un supòsit raonable, però en la realitat aquest no existeix en la majoria dels casos, ja que sempre hi ha algun tipus de selecció de parella. 

Està clar que una població d’aquest tipus no existeix en la naturalesa, però cèrvix de punt de partida per a l’estudi d’altres lleis: els organismes estan subjectes a mutació, selecció o altres processos que canvien les freqüències gèniques, però els efectes d’aquests processos poden ser mesurats a partir de les seves desviacions de la llei d’equilibri. 
Els processos bàsics que canvien les freqüències gèniques són la mutació, la migració, la deriva genètica i la selecció natural.

CONSEQÜÈNCIES DE LA MUTACIÓ. 
Les variants hereditàries que possibiliten l’evolució sorgeixen pel procés de mutació. Però aquest és un procés molt lent, pel fet que les taxes de mutació són molt baixes. 
Vegem un exemple. 

Considerem un alel que es converteix en B per mutació a una taxa de l’1 per 100.000, que és típica de molts gens (en cada generació una centmil·lèsima de tots els al·lels A es converteix en B). 
Si en un moment donat, la freqüència de l’alels A és 0’10, en la generació següent serà del 0’0999999, un canvi molt xicotet. I així successivament. 

La fracció de alel que canvia és sempre la mateixa; però com la freqüència de l’alel és cada vegada menor, l’efecte de la mutació es va reduint de generació en generació. 
En el nostre cas, es requereixen 10.000 generacions perquè la freqüència de l’alel A es redueixi de 0’1 a 0’09. 

D’altra banda, les mutacions són reversibles: l’alel  B també pot mutar a A. 
La freqüència dels al·lels canviarà encara més lentament. 

De tot això es dedueix que la mutació, encara que té la seva contribució, no és força suficient per a impulsar tot el procés evolutiu. 
Les freqüències dels gens estan determinades per la interacció entre mutació i selecció. 

La migració genètica. 

La migració, en el sentit genètic, implica que els organismes (o els seus gàmetes o llavors) que van d’un lloc a un altre s’entrecreuen amb els individus de la població a qui arriben.
Per això la migració s’anomena flux genètic. 

En aquest cas, la qual cosa canvien són les freqüències gèniques d’una localitat donada, si és el cas que les freqüències dels emigrants i dels residents no són iguals. 

La deriva genètica. 

Les freqüències gèniques poden canviar per raons purament aleatòries, la qual cosa s’anomena deriva genètica, pel fet que qualsevol població consta d’un número finit d’individus. 
La freqüència d’una gen pot per això canviar d’una generació a una altra gràcies al que es s’anomenen errors de mostratge, ja que de tots els gens de la població només una molt petita fracció passarà a la següent (pel mateix també és possible que isquen més de 50 cares al llançar una moneda 100 vegades). 

Si en una població de 1.000 individus, la freqüència de a és 0’5 en una generació, en la següent generació pot ser, per atzar, de 0’505 o de 0’493, a causa de la producció fortuïta d’uns pocs més o uns pocs menys descendents de cada genotip. 
En la segona generació hi haurà un altre error de mostratge, que ara treballa sobre la nova freqüència gènica, així que la freqüència de a pot arribar de 0’505 fins a 0’511 o baixar a 0’498. aquest procés de fluctuació aleatòria continua de generació en generació, sense que cap força espenta a la freqüència a retornar al seu valor original. 
D’esta manera, el resultat final és que la deriva provoca que les freqüències gèniques siguen p=1 o q=1 (q=0 o p=1, respectivament). 
Després d’aquest final, ja no és possible cap canvi: la població s’ha fet homozigòtica. 
Una població aïllada a partir de la primera també pateix aquesta deriva genètica aleatòria, però en compte de fer-se homozigòtica per al gen A, pot fer-se per al gen a. 
A mesura que el temps transcorre, les poblacions aïllades divergeixen entre elles, perdent-se heterocigositat: la variació que apareixia en les poblacions apareix ara entre poblacions. 

En una pàgina personal de la University of Tennessee drec Martin hi ha una interessant utilitat per a simular com progressen les freqüències gèniques amb el nombre de generacions d’una població. 
Veuràs que en poques generacions s’arriba a p=1 o q=1. 

Quant major sigui el nombre d’individus de la població, menor serà la diferència entre les freqüències d’una generació i una altra, encara que el que compte no és el número real d’individus, sinó el que s’anomena grandària eficaç. 
La grandària eficaç d’una població es defineix per aquells individus que deixen descendents, que en el cas de quasi tots els organismes pot ser un número molt de menor que el total d’individus (només els individus reproductors transmeten els seus gens). 

Si no hi haguera altres processos de canvi evolutiu, com ara la mutació i la selecció natural, les poblacions arribarien al final a tindre un sol al·lel de cada gen, encara que es tardarà moltes generacions a arribar a això. 
La raó és que, prompte o tard, l’un o l’altre al·lel seria eliminat per la deriva genètica sense possibilitat que reapareguera per mutació o migració. 
A causa de la mutació els al·lels desapareguts d’una població poden reaparèixer novament, i gràcies a la selecció natural, la deriva genètica no té conseqüències importants en l’evolució de les espècies, excepte en poblacions de pocs individus. 

Una situació extrema de deriva genètica es dóna quan s’estableix una nova població a partir de pocs individus, quan una població petita se separa d’una altra original més gran. 
És el que Ernst Mayr ha anomenat efecte fundador. És el que passa en nombroses illes oceàniques, amb poblacions nombrosíssimes establides per molt pocs individus. 
Les freqüències de molts gens poden ser diferents en els pocs colonitzadors i en la població de què procedeixen, i això pot tindre efectes duradors en l’evolució de tals poblacions aïllades.
 Seria un cas de "deriva aguda", el resultat d’una única generació de mostratge, seguida de diverses generacions durant les quals la població continua sent xicoteta. 

L’efecte fundador és, probablement, responsable de la pràctica absència de grup sanguini B entre les poblacions d’indis d’Amèrica, els antecessors de les quals van arribar en números molt petits a través de l’Estret de Behring fa uns 10.000 anys. 
Exemples més recents es poden veure en grups religiosos aïllats, com els Dunkers i els Amish d’Amèrica del Nord. 
Aquestes sectes van ser fundades per petits grups d’emigrants, procedents de congregacions molt més àmplies d’Europa Central. 
Des de llavors han estat pràcticament tancades a la immigració de poblacions procedents del seu entorn. 
El resultat és que, per exemple, les seves freqüències en els grups sanguinis són totalment diferents de les de les poblacions d’Europa i Amèrica del Nord. 

 Per a comprovar la deriva genètica i les seves conseqüències es va realitzar en la seva època el següent experiment. 
D’una mateixa població de Drosophila que vivia en llibertat es van seleccionar, per deu vegades consecutives, 20 fundadores a qui es va tancar en gàbies. 
Aquestes subpoblacions van donar lloc a poblacions molt divergents entre si quant a caràcters i qualitats. 
Es va repetir l’experiment seleccionant aquesta vegada 4.000 individus altres 10 vegades; les poblacions resultants a penes presentaven diferències entre si i amb la població inicial. això és precisament el que ja sospitava Darwin amb els pinsans de les Tortugues, dels quals intuïa que havien de procedir de molt pocs individus o de tan sols una parella. 

Un resultat del mostratge aleatori és que la majoria de les noves mutacions, inclús si no hi ha selecció contra elles, mai aconsegueixen fixar-se en la població. 
Suposem que un individu particular és heterozigot per a una nova mutació; hi ha alguna probabilitat que aquest individu no deixa descendència, inclús, si la deixarà, la probabilitat que la nova mutació no es transmetia seria de ½. 
Si l’individuo deixa dos descendents, la probabilitat que cap d’ells porta la nova mutació és de ¼, i així successivament. 

Però suposem que la nova mutació es transmet amb èxit a algun descendent; llavors la "loteria" es repeteix en la següent generació, i de nou es pot perdre l’alel. 
De fet, si la població és de grandària N, la probabilitat que la mutació nova es perdi per atzar és 

(2N - 1)/2N 

Però si la nova mutació no es perd, llavors l’única cosa que pot ocórrer-li a una població finita és que, finalment, arriba a fixar-se amb una probabilitat de 

1/2 N 

. El procés és pràcticament idèntic encara que la nova mutació present cert avantatge selectiu, sempre que la població sigui de grandària limitada. 

Variacions aleatòries en les freqüències al·lèliques semblants a les degudes a aquest efecte fundador tenen lloc quan les poblacions passa a través d’un coll de botella. 
Quan el clima o altres condicions són desfavorables, és possible que les poblacions reduïsquen de manera dràstica els seus efectius i ocórreguen el risc d’extingir-se. 
Més tard, tals poblacions poden recobrar el seu grandària original, però la deriva potser alteraria considerablement les seves freqüències al·lèliques durant el coll de botella. 
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Aquest fenomen sembla que és l’ocorregut amb el ser humà i algun dels seus antecessors: la variabilitat genètica de què gaudim és tan increïblement petita en comparació amb el de goril·les i ximpanzés, per exemple, que tot fa pensar que, en algun moment de la nostra evolució, el nombre d’individus es va veure reduït tan dràsticament, per la causa que fos, que les freqüències d’al·lèliques van canviar radicalment per perdre’s una bona part del patrimoni genètic original. 
Més informació a aquest respecte la pots trobar en un document de la Universitat de Michigan firmat per Diane Swanbrow. 

ELS TIPUS DE SELECCIÓ NATURAL. 
Si observem qualsevol població, qualsevol membre està adaptat quasi perfectament al seu biòtop. 
El grau ideal d’adaptació és el que presenten la majoria dels individus; constitueix la mitjana. 
Només uns pocs es desvien a l’un i l’altre costat d’eixa mitja, i quant major sigui la desviació, menor serà el nombre d’individus que la presenten. aquesta idea es pot representar per mitjà d’una corba de Gauss amb forma de campana. 

Quan apareixen mutacions en la població, aquestes ho fan sense cap orientació concreta, generant nous caràcters que es desvien constantment de la mitjana, de manera que la corba s’aplana i s’eixampla. 
Aquest fenomen s’anomena pressió de mutació i la seva influència consisteix a anar disminuint la freqüència relativa dels individus més aptes. 

Però aquestes desviacions són controlades per la selecció. 
Els individus que s’aparten de la mitjana són generalment eliminats, i més quant major sigui la seva desviació.
La corba torna a estretir-se i a fer-se més alta. 
A això se l’anomena pressió selectiva. 
Les selecció tendeix a mantindre un nivell òptim assegurant els èxits aconseguits durant generacions i eliminant els individus divergents. aquest aspecte fonamental de la selecció rep el nom de selecció estabilitzadora, establint-se un equilibri entre mutació i selecció. 

Este rigor selectiu en contra de la mutació es dóna, sobretot, en mitjans poc canviants. 
És el que passa amb els anomenats "fòssils vivents" dels que ja va parlar Darwin. 
És el cas dels arbres ginkgo, l’araucària i les secuoyas gegants; també el caragol Neopilina, descobert en 1951 a 3500 metres de profunditat, el celacant, que es creia extint fins que se reva descobrir en les illes Comores, i el nàutil o els carrancs casserola de les Moluques. Tots ells existeixen pràcticament sense cap variació des de fa milions d’anys, dada que ens proporciona el registre fòssil. Impressionant és el cas del fardatxo tuátera, que viu en algunes illes de Nova Zelanda, i que a penes ha experimentat canvis des de fa 170 milions d’anys. Tota la regió australiana és rica en aquest tipus de sers, ja que va quedar aïllada fa 65 milions d’anys de la resta del món. 

El fet que alguns animals siguen cecs o tinguin una pell pàl·lida també es relaciona amb la selecció estabilitzadora. 
Quan aquets animals van desplaçar el seu hàbitat a les cavernes, la selecció va deixar d’exercir prensió sobre aquets caràcters: ni el color de la pell tenia sentit per al camuflatge, per exemple, ni la vista era molt necessària, de manera que la pressió de mutació va prendre la davantera. aquets caràcters solen estar regits per diversos gens i un canvi en un només d’ells provoca l’atròfia de tot l’òrgan. 
La pressió de mutació també va afavorir en aquets sers el desenvolupament de noves estructures, com a llargs tentacles, pèls sensibles i línies laterals en els peixos. 

Quan es produeix l’alteració en el medi ambient, els organismes afavorits són precisament els que es desvien de la mitjana. 
La selecció exerceix en aquets casos un pressió direccional més o menys fort i desplaça la mitjana cap a una major adaptació a les noves circumstàncies. 
Van sent eliminats certs al·lels que havien sigut útils i es van fixant altres que són més convenients. 
El patrimoni genètic canvia i es produeix el procés evolutiu. 
Es tracta d’una selecció transformadora: és una selecció direccionalment i progressivament modificadora. 
Com s’originen noves combinacions de gens i noves espècies es diu que la selecció és en aquest cas creadora. 
Però resulta imprescindible que perquè això ocórrega es produeixi canvis en el medi ambient. 

La selecció sexual és una forma especial de selecció natural. 
De la mateixa manera que en altres casos, els organismes més eficaços per a assegurar-se la seva parella aconsegueixen amb això una major adequació. 

Hi ha dos circumstàncies generals que condueixen a la selecció sexual: una és la preferència d’un sexe (sovint les femelles) per individus del sexe oposat que presenten determinades característiques; l’altra és l’augment en fortalesa (usualment entre els mascles) que els permet l’èxit en l’aparellament. 

En els enllaços següents veuràs alguns casos reals d’adaptació, selecció natural i poblacions. 

 La carbonària 
Resistència al DDT
Els cíclids 

  Exemples de selecció a la llum de la genètica de poblacions hi ha molts. 
Tots s’expliquen davall el concepte d’eficàcia biològica, que s’entén com a eficàcia mitjana d’un genotip en una població, mai en un individu concret. 
Encara que no entrarem en això, per a la matematizació d’esta qüestió s’ha recorregut a l’eficàcia biològica independent de la freqüència. 
En la realitat, no obstant, un número molt alt de processos selectius depenen de les freqüències gèniques, de manera que això s’ha de tindre en compte i "no confondre la conveniència amb la realitat". 

Podem veure com els nombrosos errors congènits del metabolisme es donen perquè un al·lel recessiu interfereix una ruta metabòlica i causa la letalidad dels homozigots. 
Són casos que serveixen per a il·lustrar les diferències en eficàcies biològiques provocades per la substitució d’un gen. 
Citarem la fenilcetonúria, mencionada més amunt, i la malaltia de Wilson (en la que la mort resulta per intoxicació amb coure, pel fet que la ruta de descodificació està interrompuda). 

Un cas que il·lustra la relació entre l’eficàcia biològica i l’ambient és el de l’anèmia falciforme. 
Una substitució al·lèlica en el locus del gen estructural de la  de l’hemoglobina (l’hemoglobina, HB, està formada per quatre?cadena  ),? i els altres dos, ?polipèptids, dos d’ells reben el nom de cadenes  provoca la substitució per valina de l’àcid glutámic normal en posició 6.
L’hemoglobina anormal cristal·litza a baixes pressions d’oxigen, i els glòbuls rojos es deforma i s’amolli-se’n. 
Els homozigots HbSHbS presenten una anèmia greu amb supervivència baixa; els heterozigots HbAHbS presenten una anèmia lleu i, baix  circumstàncies normals, presenten la mateixa eficàcia biològica que els homozigots normals HbAHbA. 
No obstant, en les regions d’Àfrica amb una indicencia alta de paludisme, els heterozigots presenten una eficàcia biològica major que els homozigots normals, perquè la presència d’alguna quantitat d’hemoglobina falciforme protegeix d’alguna manera enfront del protozou del paludisme. 
On no hi ha paludisme, es perd eficàcia biològica. 

BIOLOGIA MOLECULAR I EVOLUCIÓ

Com apareix en l’epígraf dedicat a les proves clàssiques de l’evolució, una de què han aportat les noves ciències (ja no tan noves) són les corresponents a les semblances bioquímiques. 
Es poden mencionar molts exemples de proteïnes, com l’hemoglobina o els citocroms, amb els que es tracen arbres genealògics entre espècies, i entre individus d’una espècie, comparant proteïnes que exercisquen la mateixa funció. 
També es poden comparar, amb major fiabilitat, els missatges que codifiquen a aquestes proteïnes, és a dir, els seus gens. 
Sense anar més lluny, quan ocorren epidèmies bacterianes o víriques, es recorre a estudis d’aquest tipus per a conèixer la filogènia que relaciona les diferents ceps infectives i conèixer quin ha sigut el primer cep i on va ocórrer la primera infecció.

L’antropologia molecular va ser pràcticament fundada per l’investigador Luigi lucca Cavalli-Sforza, en els anys cinquanta, quan es treballava amb polimorfismes de proteïnes, els anomenats isoenzims, diferents formes moleculars d’un enzim, en compte de amb els polimorfismes de ADN. 
Va ser un dels fundadors de l’Human Genome Diversity Project per a coordinar l’arreplega i anàlisi de mostres de ADN procedents de diversos grups ètnics del globus. 
Però la seva idea va caure en embolics ètics i polítics, i alguns grups van manifestar la seva oposició a aquesta arreplega, com la declaració dels Pobles Indígenes de l’Hemisferi Oest. 
Els participants de HGDP han fet un Proposta de Protocol Ètic Model per a la Recol·lecció de Mostres de ADN, que es pots llegir en espanyol, encara que no he pogut saber si aquest protocol està en ús o no.

ELS POLIMORFISMES

Els denominats polimorfismes de nucleòtid únic (SNPs o single nucleòtid polymorphism) són un altre objectiu important de la biologia molecular aplicada a l’estudi de l’evolució. 
Es tracta de punts concretíssims dels genomes en què un nucleòtid pot ser diferent en diversos individus, donant lloc a caràcters diferents, com el color dels ulls, de la pell, del pèl, la forma del nas, les forma en què metabolitzem substàncies, etc. 
Un bon exemple de SNP són els al·lels dels grups sanguinis humans. 

El gen dels grups sanguinis consta de 1062 pareixes de bases, dividides en sis exons, en el cromosoma 9. aquest gen codifica un enzim denominat galactosil transferasa que té la capacitat d’afegir galactosa (un monosacàrid) a una molècula, per exemple, una proteïna. 
La diferència entre el grup A i el B és de set pareixes de bases, de les que tres són neutres (no afecten l’aminoàcid codificat) i les altres quatre són les que determinen la diferència: en les posicions 523, 700, 793 i 800 d’aquest gen, les persones de grup A posseeixen les lletres C, G, C, G; les del grup B, posseeixen G, A, A, C. 
Encara hi ha altres combinacions, per exemple, algunes persones del grup A tenen lletres del grup B i viceversa. 
Quant al grup O, les persones que ho posseeixen només té un únic canvi, però en aquest cas no es tracta d’una substitució, sinó d’una deleció, és a dir, de l’absència de la lletra 258, que deuria ser una G. 
En aquestes persones, la lectura del ADN es desplaça una lletra i el missatge es canvia per complet i no se sintetitza aquest enzim. 
En aquest cas, l’efecte d’aquest canvi en les persones de grup O no té majors conseqüències, encara que s’ha trobat una correlació amb la resistència a certes malalties.

Els gens presenten nombroses formes al·lèliques, de manera que els sers humans ens diferenciem uns d’altres en, almenys, 400 nucleòtids (encara que potser aquesta xifra s’hagi quedat curta). 
(Compte! No totes les diferències genètiques es deuen a SNP: estem parlant de diferències que afecten un sol nucleòtid, o a una parella de bases nitrogenades). 
No obstant, la majoria dels SNP no produeixen efectes fenotípics, ja que apareixen, generalment, en regions no codificades del genoma (els denominats introns), però l’interés que tenen es deu, sobretot, a la seva relació amb la predisposició a certes malalties i la susceptibilitat a algunes drogues. 
Alguns d’estos SNP apareixen junts en un cromosoma i provoquen tendència a la deleció del cromosoma, un tipus de mutació cromosòmica, provocant malalties. 
Certes persones comparteixen aquets SNP i serveixen per a diagnosticar aquesta tendència a la malaltia. 
Les combinacions concreta de polimorfismes en un cromosoma es denomina haplotipo.

Podem tindre prop de 3 milions d’estos SNP en el nostre genoma, dels que coneixem quasi 1’5 milions; només 60.000 d’estos apareixen en els exons o regions codificades. 
Hi ha una base de dades públiques amb tots aquets polimorfismes, The SNP Consortium LTD, a la que també ha contribuït International Human Genome Sequencing Consortium. 

En evolució, són bons marcadors de la diversitat. 
Si seguim un SNP concret a través de diferents grups, podem traçar l’evolució i dispersió de les diferents races humanes. 
Es tracta d’observar "in situ" la variabilitat del genoma humà.

L’existència de polimorfismes genètics ens porta de nou a un tema que ja s’ha tractat en un altre document, el relatiu al debat entre seleccionistes i neutralistes. 
Recordem que per a l’escola seleccionista la majoria dels polimorfismes genètics tenen un valor adaptatiu (en aquell document no els anomenaven així encara), és a dir, que els diferents al·lels que donen lloc els polimorfismes codifiquen proteïnes amb diferent efectivitat. 
D’esta manera, els polimorfismes es mantindrien en la població o no en funció de la seva eficàcia. 
IEl punt de vista neutralista defensa que la majoria dels polimorfismes existents en un al·lel són neutres per a la selecció, és a dir, que no provoquen major benefici ni perjuí, no tenen valor adaptatiu. 
Els neutralistes diuen que l’evolució molecular és el resultat de la deriva genètica a l’atzar d’al·lels pràcticament neutres. 
Així, les mutacions avantatjoses serien molt infreqüents i a les no neutres els ocorreria el mateix que a les deletèries, és a dir, s’eliminarien per selecció negativa.

A continuació, intentaré comptar algunes interessants qüestions en relació a la biologia molecular i l’evolució. 
Els enllaços s’obriran en noves finestres, i allí podreu navegar per ells.

EL ADN MITOCONDRIAL

  Les mitocòndries també ens ajuden a entendre l’evolució de l’home.
Com ja hauríem de saber, es tracta d’orgànuls que apareixen en el citoplasma de totes les cèl·lules eucariotes, és a dir, d’aquelles que posseeixen una membrana nuclear rodejant al material genètic. 
La funció de les mitocòndries és, fonamentalment, el metabolisme respiratori: en elles la glucosa, i altres substrats orgànics, com altres sucres i àcids grassos, s’oxiden totalment per a l’obtenció d’energia química en forma d’adenosín- trifosfato (ATP), la molècula energètica universal (dóna igual de quin organisme estiguem parlant: sempre transformarà algun compost orgànic per a transferir l’energia inherent dels seus enllaços químics a l’ATP).
 (Quelcom em diu que els "midiclorians" dels que parlava Liam Neeson en la "Amenaça Fantasma" no són, sinó, mitocòndries; semblava ser que Anakin tenia prou).

L’estructura d’una mitocòndria és increïblement pareguda a la dels bacteris aerobis, tant en la seva morfologia com en la seva fisiologia. 
La seva forma és allargada, amb una doble membrana de bicapa lipídica. 
La membrana interna presenta nombroses invaginacions donant lloc a les crestes. 
El que és l’interior de la mitocòndria, o matriu, junt amb l’espai que queda entre les dos membranes, són localitzacions diferents per a distintes rutes oxidatives.

Però això no és el que ens ocupa. 
El sorprenent de les mitocòndries és que posseeixen un genoma propi. 
Un genoma de doble hèlice circular, com els dels bacteris, que es replica independentment de quan ho faci el nucli cel·lular encara que, per a la seva desgràcia, precisa del concurs d’alguns gens nuclears per a poder-se dividir totalment. aquesta semblança amb els proustites (per descomptat que podríem entrar en molts més detalls moleculars, però ens anem a ocupar d’una altra cosa) i la seva necessitat del nucli cel·lular va portar que es proposes la denominada hipòtesi quimiosmótica, pràcticament demostrada per mitjà de proves indirectes, que postula, que, en algun moment en el desenvolupament de la vida, els bacteris respiratoris (o els seus equivalents ancestres) van penetrar en el citoplasma d’altres cèl·lules i allí es van quedar en benefici mutu, a manera de simbiosi.

Encara a risc d’eixir-nos un poc del tema que pretenc desenvolupar més avall, no està de més que repassem algunes sorprenents semblances de les mitocòndries (que també comparteixen els cloroplastos vegetals) per a veure fins a quin punt s’assemblen aquets als bacteris (no hem d’oblidar que la raó d’esta web és explicar l’evolució). 
Les mitocòndries postene sistemes genètics complets: duen a terme la duplicació del seu ADN, la seva transcripció i la síntesi de proteïnes; no obstant, la majoria de les proteïnes necessàries per a aquets processos estan codificades en genoma nuclear.

Quant a la síntesi de proteïnes, el paregut de mitocòndries i cloroplastos amb els organismes del regne proustites és sorprenent:

Els seus ribosomes són molt semblants (tant en la seva estructura com en les seves sensibilitat a antibiòtics); en cloroplastos i mitocòndries , la síntesi de proteïnes comença amb una aminoàcid denominat N-formilmetionina, igual que els bacteris, i no amb la metionina, com passa en eucariotes. 

El ADN del clorolast pot ser transcrit per l’ARN polimerasa de E. coli 

El genoma mitocondrial, conegut des de 1981, posseeix 16569 nucleòtids, corresponents a 37 gens codificades (no hi ha regions no codificades, una altra semblança amb proustites). 
Una característica molt interessant és que, en les mitocòndries, el codi genètic està lleugerament alterat: UGA, que seria la cuera de terminació, ho llegeixen com a triptòfan les mitocòndries de mamífers, fongs i protozous., però és un senyal de "stop" en plantes; la cuera AGG, que normalment codifica arginina, codifica "parada" en mitocòndries de mamífers i serina en les de Drosophila.

Per què aquesta excepció al codi genètic universal? Probablement sigui perquè les mitocòndries codifiquen tan poques proteïnes que un canvi ocasional en una cuera rara sigui tolerable, mentres que un canvi d’aquest tipus en un gran genoma pot alterar la funció de moltes proteïnes i destruir la cèl·lula.

Totes les nostres cèl·lules posseeixen mitocòndries, i les reproductores no serien menys. 
Quan una cèl·lula es divideix, per exemple, per a reemplaçar les dèrmiques que es van morint, la cèl·lula original se les arregla perquè les dos cèl·lules filles presenten un número equivalent d’orgànuls, incloses les mitocòndries. 
No obstant, quan un òvul és fecundat per un espermatozoide passa un curiós fenomen: la fusió d’ambdós es dóna de tal manera que, pràcticament, les mitocòndries presents en el zigot procedeixen, en exclusiva, del propi òvul. 
Dit d’una altra manera, l’espermatozoide no aporta els seus mitocòndries (en alguns casos se "cola" alguna, però amb una freqüència realment despreciable).

Cada òvul posseeix unes 100.000 mitocòndries, de manera que podem preguntar-nos com una mutació en una sola d’elles pot estendre’s a tota la població. això es fa amb un procés denominat segregació replicativa: les cèl·lules que es divideixen deixen en herència cada vegada més mutants, fins que les mitocòndries no mutants desapareixen.

Si unim aquest fenomen amb el fet que la taxa de mutacions de les mitocòndries és ben coneguda i molt constant, en comparació amb la del genoma nuclear, i que a més no pateix de recombinació, tenim una eina perfecta (no tant!) per a avaluar els antecessors d’una mitocòndria concreta o d’un grup d’elles ... sempre que aquest humà sigui una dona, perquè el que es rastreja són les mitocòndries que només aporta l’òvul.
Es tracta, d’un rellotge molecular òptim. 

Els gens experimenten mutacions i aquestes mutacions es poden veure reflectides en les proteïnes que codifiquen. 
S’ha pogut observar que en espècies per a les quals es coneix el temps de separació en l’arbre filogenètic gràcies a mètodes paleontològics, el nombre d’aminoàcids diferents en una mateixa proteïna de les dos espècies es pot correlacionar molt bé amb el temps de separació
Quelcom semblant passa amb el ADN. 
Els rellotges moleculars.

Les mutacions que pateix aquest ADN solen ser neutres, de manera que la selecció no les elimina i es poden rastrejar.

La idea és la següent: partint d’un determinat nombre de genomes mitocondrials procedents de persones de diferents llocs del planeta, es van comparant i traçant semblances, realitzant al temps una espècie de "arbre genealògic mitocondrial" en el que, al final, es tindrà una sola mitocòndria que seria de la que van derivar totes les altres. 
Molt important el que diré a continuació: això no significa que aquesta mitocòndria (llegeixis la dona que la va portar) sigui la progenitora de tots els llinatges humans, perquè la gran majoria s’han extingit; aquesta dona seria la que, gràcies a l’atzar, va donar lloc a aquesta genealogia descrita. 
El nom que se l’ha donat a aquesta dona és el d’Eva, d’ací l’equívoc de considerar-la la mare de tot el gènere humà.

Si encara no és clar, podem intentar el següent exercici intel·lectual. 
Suposem una població amb 100 mares, de manera que cada nova generació tindrà 100 filles; però no totes les mares tenen filles i, algunes, té més d’una.
Si no hi ha filla, aquesta línia materna s’extingeix, ocorrent això amb totes les línies prompte o tard, fins que quedi una sola. 
Eva seria, en paraules d’Allan C. Wilson i Rebecca L. Cann, "la feliç dona el llinatge de la qual roman".

Estos dos investigadors van publicar a principis dels anys 90 els primers estudis d’aquest tipus. 
Van treballar amb 182 tipus diferents de ADN mitocondrial de 241 individus, aconseguint fer 27 llinatges basats en el ADN mitocondrial. 
L’arbre que van construir constava de dos branques principals, africans i no africans, i, al final, ambdós branques conduïen individus africans. 
Per exemple, van estimar que les poblacions de Nova Guinea i Austràlia es van fundar fa entre 50 i 60.000 anys. 
Els neoguineans són, per exemple, un bon cas a tractar. 
Per l’estudi de les seves llengües, extremadament diverses per a tractar-se d’una mateixa illa, se sospitava que la colonització d’eixa illa no degué ser única. 
Amb el ADN mitocondrial es van mostrar diverses branques dins dels neoguineans, la qual cosa indicava que l’avantpassat comú d’ambdós no es trobava en l’illa, sinó fora d’ella: probablement, diverses "mares" diferents amb parentiu a Àsia van fundar aquesta població. això demostra que pobladors emparentats per una raça no tenen per què estar-ho en el seu ADN mitocondrial. 
I també passa el contrari: poblacions avui separades i considerades de grups racials diferents, presenten marcadors de ADN mitocondrial comuns, com és el cas d’alguns grups d’indis americans amb europeus i asiàtics. 

Les conclusions finals d’aquest estudi publicat en 1991 van ser que l’ancestre comú va viure fa uns 150.000 a 180.000 anys a Àfrica, de manera que la dispersió del gènere humà ha sigut prou recent. 

Aquestes conclusions encaixen amb les paleontològiques: els paleontòlegs suposen que la transició d’homes arcaics a moderns en Àfrica va ocórrer fa 130.000 anys: va haver-hi una primera migració cap a Àsia i després cap a Europa. 
El poblament d’Amèrica és relativament recent, d’uns 10.000 a 15.000 anys.

Estudis més recents, de l’any 2000, realitzats per Svante Pääbo i altres, van utilitzar no sols una petita regió del genoma mitocondrial, sinó tot el genoma de la mitocòndria de 53 individus de diferents regions. 
L’edat del més recent ancestre comú per al ADN mitondondrial va resultar ser de 170.000 anys, amb un error de 50.000. 

 EL CROMOSOMA Y
Una altra diana dels estudis dels antropòlegs moleculars és el cromosoma Y, i també Cavalli-Sforza està concentrat en aquestes investigacions. aquest cromosoma pertany al parell de cromosomes sexuals de la nostra espècie. 
Les dones posseeixen la parella de cromosomes XX, ja que ambdós són llargs i de la mateixa grandària, mentres que els home només posseeixen un X i un altre Y, que és molt més curt. 
Aquesta diferència de grandària té les seves conseqüències; només un 1% (o menys) d’aquest cromosoma recombina amb la seva parella (que seria el X), mentres que la resta roman inalterat, a excepció dels polimorfismes, per tant, en la pràctica, es pot dir que no recombina. Inicialment, els polimorfismes en aquest cromosoma eren molt poc coneguts, però amb l’avanç supòsit pel Projecte Genoma Humà i el SNP Consortium, ara mateix es coneixen molts. 
A més, també es coneixen moltes seqüències repetitives, denominades satèl·lits, seqüències que es repeteixen un número de vegades, per exemple, la parella AC, sent el nombre de repeticions característic. 

D’altra banda, l’índex de mutació d’aquest cromosoma és molt davall i no afecta la capacitat dels individus per a reproduir-se, de manera que aquestes mutacions es poden utilitzar per a rastrejar els descendents d’una concreta.

Per tant, aquest cromosoma s’ha fet molt útil per a conquerí l’evolució de les poblacions humanes i demostrar que les poblacions actuals d’Homo sapiens són producte d’una sola migració procedent d’Àfrica.

Per analogia amb els estudis de ADN mitocondrial, en el cas del cromosoma I es parla d’Adam com de l’ancestre comú de tots els cromosomes I de l’actualitat. 
Els primers estudis d’aquest tipus donaven una edat de 150.000 per a Adam, també poblador d’Àfrica, dada concordant amb l’Eva mitocondrial. 
Però els últims donen una edat molt més primerenca, d’uns 50.000 anys. 
Potser es degui a aquest fet que es va posant cada vegada més de manifest, com és la circumstancia que les dones són més "migradores" que els homes, ja que eren ella les que tenien més mobilitat quan s’establien noves relacions de parella entre membres de diferents clans o tribus.

Aquestes dades posen de manifest com resulta de difícil deduir l’evolució humana a partir de dades moleculars. 
Pot ser que s’estan comparant regions del cromosoma amb taxa de mutacions no constants o que castiguen subjectes a processos selectius que afavoreixin  certes combinacions. 
De totes maneres, combinant aquestes dades amb els aportats per altres disciplines, com l’antropologia i la paleontologia, es dóna un consens general en relació a què l’home actual va eixir d’Àfrica fa uns 100.000 anys.

Els estudis del cromosoma I també són útils per a conèixer la colonització d’Europa i els orígens dels seus llenguatges. 
Per exemple, el finlandès és únic en el nord d’Europa. 
Els estudis filològics ho emparenten amb les llengües finoúgriques, més que amb les indoeuropees. 
No obstant, els estudis genètics demostres que els finlandesos presenten una estreta relació amb la resta dels europeus, de manera que la conclusió és que només va haver-hi una expansió del llenguatge per aquestes terres. 
Recentment, el Dr. Chris Tyler-Smith-Tyler-Smith de la Universitat d’Oxford, va trobar un polimorfisme molt comú en certes poblacions asiàtiques que també apareix en els finlandesos. Quasi la meitat del cromosomes I dels llinatges finoparlants és semblant al de les poblacions urálicoparlants centreasiàtiques. això aporta una idea molt interessant: la transmissió del llenguatge dependria més dels pares que de les mares.

Un altre cas estudiat és el dels bascos. 
La seva llengua, l’èuscar, és molt diferent de la resta de les llengües romàniques que ho rodegen i no té un origen clar, encara que algunes dades apunten a l’etrusc. 
El seu cromosoma I és també diferent del de les poblacions confrontants, molt jove i difícil de trobar en altres parts del món. 
No obstant, el llinatge d’aquest cromosoma és compartit en molt alta freqüència amb el dels catalans. això aporta un evident flux genètic entre bascos i catalans des de l’establiment de les seves respectives poblacions, segons l’estudi, fa alguns milers d’anys. aquestes relacions del cromosoma I dels bascos també es van trobar a Anglaterra, França, Alemanis i Sud-amèrica.

Informació en espanyol sobre aquets assumptes, de confiança, i que remet a altres llocs interessants, es troba en la revista Biomèdica. 
En un dels articles que es poden trobar allí, en una entrevista que es fa a Chris Tyler-Smith-Tyler-Smith, aquest dóna la seva opinió sobre els difícil que és determinar què és una població, sobretot en el cas humà: 
"La idea de què és una població és quelcom que trobada difícil de comprendre; és molt fàcil per a un biòleg molecular estudiar llinatges, com el llinatge del ADN mitocondrial o el llinatge del cromosoma I, i per ells es pot estudiar la seva història d’una manera prou rigorosa; però la idea d’una població i de la història d’una població és un concepte que trobada difícil d’imaginar, perquè els humans no es divideixen en grups diferents de persones que no es mesclen. 
Si imaginem diferents espècies d’animals que no s’entrecreuen, llavors podem preguntar-nos per la història de l’espècie, quelcom que té un sentit. 
Però si parles de poblacions humanes on hi ha hagut i hi ha migracions i entrecreuaments, llavors aquells que formen avui una població, posem per exemple els habitants de Barcelona, no formen necessàriament una població comuna en absolut, i si es pogueren seguir arrere en el temps, diguem uns deu mil anys, els llinatges de cada un d’ells, llavors podríem trobar que es van originar en molt distints llocs, cap necessàriament pròxim a Barcelona". 
M’ha semblat convenient transcriure aquestes paraules, perquè després de llegir els paràgrafs anteriors, algú es pot sentir temptat a parlar de "poblacions pures" o, la qual cosa seria més desajustat, "raça pura". 
És ben sabut que una de les pitjors tergiversacions en què pot caure la ciència genètica és la del racisme científic. 
Res més fàcil per a aquestes persones que acudir a la presumpta puresa o homogeneïtat de certs polimorfismes o població per a adduir raons de diferenciació respecte de les poblacions que no pertanyen a aquest territori polític.

EL ADN AUTOSÓMIC
ADN mitocondrial
Cromosoma I
ADN autosòmic

Per a alguns investigadors, el problemes de tots aquets estudis de polimorfismes és la recombinació, el fet que, en una fase de la formació de gàmetes, les parelles de cromosomes es fragmenten i els dona per intercanviar-ne trossets de ADN. 
Així que plantegen altres estudis i anàlisi més sofisticats. 
Un d’estos investigadors és Kenneth K. Kidd, de la Yale University School of Medique. 
El Dr. Kidd manté una base de dades amb més e 175 marcadors de 60 poblacions, aquesta base de dades, accessible per Internet, mostra els mètodes i les conclusions a què arriba utilitzant els polimorfismes del ADN autosòmic (és recomanable veure les imatges): l’home va haver d’originar-se a Àfrica entre fa 150.000 i 100.000 anys, fa uns 100.000 anys va colonitzar el sud-oest d’Àsia, i va arribar, finalment, al Pacífic fa uns 40.000 anys (tot en dates aJC).

Kidd i els seus col·legues també van demostrar que la variació dels cromosomes de les poblacions africanes és molt major que la de les poblacions no africanes. 
Efectivament, a Àfrica els gens ha tingut molt de temps per a mesclar-se per recombinació; la resta dels grups humans deriven d’un número reduït d’individus i han disposat de molt menys temps.

L’ESPÈCIE I ELS MECANISMES D’AÏLLAMENT REPRODUCTIU. 

Encara que les espècies són identificades en la vida quotidiana per la seva aparença, hi ha quelcom fonamental a tindre en compte per a la seva distinció: els individus d’una mateixa espècie són capaç d’encreuar-se entre si, però no amb individus d’altres espècies diferents. 

Encara que l’aïllament reproductiu és un criteri clar per a decidir si dos individus pertanyen a la mateixa espècie, es donen ambigüitats en la pràctica per dos raons. 
La primera, és que vegades no se sap si individus que viuen en distintes regions pertanyen a la mateixa espècie, perquè es desconeix si podrien encreuar-se. 
La segona raó es relaciona amb el criteri de l’evolució gradual: l’origen de noves espècies passa quan dos poblacions que abans pertanyien a la mateixa espècie, divergeixen una de les altres i es converteixen en dos espècies diferents; però el procés és gradual, i no hi ha un moment exacte en què es pugui dir que ambdós poblacions són ja dos espècies diferents. 
D’aquesta manera, es donen situacions intermèdies de divergència. 

L’origen d’una nova espècie implica l’evolució de mecanismes o barreres biològiques que impededeixen  l’entrecreuament amb individus d’altres espècies. 
Les propietats biològiques que impedeixen l’aparellament es s’anomenen mecanismes d’aïllament reproductiu, i es poden classificar en dos grups: 

precigótics, aquells que impedeixen la fecundació de l’òvul, i que poden ser ecològics, estacionals, conductuals, mecànics i genètics; postcigótics, els que interfereixen en el desenvolupament de l’individuo o ho fan estèril, de manera que no pugui deixar descendència, podent ser la inviabilitat i l’esterilitat dels híbrids. 

1. Aïllament ecològic. A vegades, individus que ocupen el mateix territori viuen en diferents hàbitats i, per tant, no tenen oportunitat d’encreuar-se. Per exemple, diverses espècies morfològicament indistingibles del mosquit Anopheles, que estan aïllades pels seus diferents hàbitats (aigües salobres, dolços i estancades). 

2. Aïllament estacional. Els organismes poden madurar sexualment en diferents estacions o hores del dia. 

3. Aïllament conductual. L’atracció entre mascles i femelles, o entre gàmetes masculins i femenins, en el cas de plantes i organismes aquàtics, és necessària perquè es produïu-se la unió sexual. 

Entre els animals és, potser, el més poderós. 
Per exemple, hi ha tres espècies bessones de Drosophila, quasi indistingibles morfològicament (D. serrata, D. birchii i D. dominicana),natives d’Austràlia, Nova Guinea i Nova Bretanya, que en moltes regions coexisteixen geogràficament. 
A pesar de la seva semblança genètica i proximitat evolutiva, no hi ha híbrids en la naturalesa. 

La força de l’aïllament ecològic entre les espècies bessones ha sigut comprovada en el laboratori agrupant mascles i femelles de diferents espècies. 

4. Aïllament mecànic. La còpula és a vegades impossible entre individus de diferents espècies, ja sigui per la grandària incompatible dels seus genitals, o per variacions en l’estructura floral. 

5. Aïllament gamétic. En els animals amb fecundació interna els espermatozoides són inviables en els conductes sexuals de les femelles de diferents espècies. En les plantes, els grans de pol·len d’una espècie generalment no poden germinar en l’estigma d’una altra. 

6. Aïllament postcigótic. Els MAR que actuen després de la formació del zigot poden ser classificats en diferents categories: inviabilitat, esterilitat i reducció d’ambdós. Per exemple, els embrions de xais i vaca moren en estats incipients de desenvolupament. La inviabilitat dels híbrids és comuns en plantes, les llavors híbrides de la qual no germinen. 

MODELS D’ESPECIACIÓ. 

Una espècie està formada per grups d’organismes (poblacions) que estan reproductivament aïllats d’individus d’altres espècies. 
Per tant, la qüestió de l’origen de les espècies se centra a determinar com es genera l’aïllament reproductiu. 
Per a això, s’han proposat dos teories: 

1ª La teoria incidental considera que dos poblacions que estan separades divergeixen genèticament com a conseqüència de la seva adaptació a l’entorn local. 

2ª La teoria selectiva considera l’aïllament reproductiu com un producte directe de la selecció. 
En el cas que dos poblacions estiguin ja genèticament un tant diferenciades, els híbrids estaran menys adaptats que els no híbrids. 

Les dues teoriesg anteriors no són necessàriament incompatibles. 
L’aïllament reproductiu pot aparèixer com a subproducte accidental de les barreres geogràfiques i de l’adaptació als mitjans diferents. 
En altres ocasions es requereix d’una explicació per ambdós teories. 
L’aïllament reproductiu s’inicia com a conseqüència de la divergència genètica que té lloc en poblacions geogràficament separades; però és completat per la selecció natural una vegada que sorgeix novament l’oportunitat d’aparellament, quan els híbrids tenen baixa eficàcia biològica. 

L’absència de flux genètic fa possible que les dos poblacions es diferencien genèticament com a conseqüència de l’adaptació i de la deriva genètica. 

El patró més comú d’especiació es coneix com a especiació geogràfica o especiació al·lopàtrica . La primera etapa s’inicia com resultat de la separació geogràfica de poblacions. 
Si la separació continua durant algun temps, apareixeran mecanismes d’aïllament reproductiu postcigótics, com resultat de la divergència genètica entre les dos poblacions. 

La segona etapa comença quan es presenta l’oportunitat per al creuament a causa d’un cessament de l’aïllament geogràfic. 
Si l’eficàcia dels híbrids és prou reduïda, la selecció natural promourà el desenvolupament de mecanismes d’aïllament reproductiu precigótics i les dos poblacions poden evolucionar fins a convertir-se en espècies diferents. 

BIOTIPS:
EVOLUCIÓ DE LES ESPECIES.
Comencem per definir:

Biotip:


Espai natural format per:




Un medi físic: Aigua, sol, etc.




Factors fisicoquímics: Temperatura, il·luminació,etc.

Biocenosis:

Conjunt de sers vius present en un ecosistema.

Població:
Conjunt d’individus de una mateixa espècie que viuen en un area natural i en un  període de temps determinat.

Habitat:
Conjunt de biotips ahont pot viure un organisme. Indica el domicili o lloc en el que habita.

Encotono:
Àrees de contacte entre biotips veïns. Exemple: Transició entre boscos i prats, entre els vegetals.

Nínxol ecològic:
Es el paper que desempenya una area determinada en relació amb el tipus d’alimentació de cada espècie dintre el ecosistema.

Característiques de la evolució:

f) Es un fenomen biològic lligat a les poblacions i no al individu
g) No es produeix sempre amb la mateixa rapidesa
h) La velocitat varia segons l’organisme
i) Permet construir l’arbre genealògic de tots els sers vius
j) Es irreversible i les característiques perdudes no es recuperen.
