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Nace en 1809, 12 febrero
Muere 1882

Mal estudiante.

ESTUDIO MEDICINA

TEOLOGIA en Cambridge

Estudia uniformismo geolégico

Los hechos del pasado surgen en el

Presente.

Expedicion Beagle en 1832
Hasta 4 anos 1836.

Darwin




TR e
Expedicidon Oceanografica: Beagle
5 anos




ornitélogo y dibujante: John Gould.



Tanagra Darwini



Adaptive radiation in Galapagos finches

large tree finch
(Cakrarhyichus psittacula)

rmedium tree finch
(Cakrarhphchis palbear)

small tree finch - | .
(Cakrarbeichus parvilus) rnan grove finch
(0 akmarbpichus halichates)

. e
< woodpecker finch
(Cakmarbprchus pallidus)

ﬁ warbler finch

(Certhides alivacea)

q_.::;-
Cocos Island finch

(Binaroloxias inornata)

vegetarian finch
(Cakmarbehchis

crassirestyis) -

sl 1o

large cactus finch
(Gaospiza corirastiiz)

cactus finch
(Gaospiza scandaks)

A

srmall ground finch

zharp-beaked ground finch
(Geoshiza Fuliginosa)

(Gegspiza aifficilis)

rnediurn gqround finch

large qround finch
(Geospiza Fortiz)

(Geoshiza kmagrirosthis)

2005 Encyclopsedia Britannica, Inc.
hitps://www.britannica.com/science/adaptive-radiation




CHARLES DARWIN

THE ORIGIN OF RIECLES

I BT HELYS OF EATURAL SELECTNEX |

B OCTEANEES DA RTERN, M &




El Jefe me pregunto, En su despacho ....

a N

Noela, ¢ sabes por qué Darwin,
Fue un hombre tan importante?

; independientemente de la ciencia?

noela@uma.es

http://www.areadelcorazonhcvv.com/blog/?paged=21




;QUE ME

CONTESTO?



Formula la teoria de la evolucion:1838

Publica 20 anos después : 1859
agotado la 12 edicion 150.000- frente a
Russel Wallace : ENEMIGO N2 1 DE DARWIN




A mediados de julio de Darwin
comenzo su cuaderno "B" sobre la
"Transmutacion de las especies”

y en su pagina 36 escribid

"pienso en el primer




El origen de las especies

El origen del hombre

@ estrictura corporea de/ frormtbre Mova
,f/ sello indef/eble de sus fiarmi/des oz;z}refzeef

/4

Darwin no supo demostrar: cdmo se transmitia el carac

Rechazo Ci






1865: MENDEL

GENETICA MENDELIANA
(Mendel Fraile Checo que tarda 35 anos en reconocerse su trabajo)

’ Los caracteres adquiridos se heredan.

7
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&
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SA SR s 1953: WATSON Y CRICK
La estructura del DNA.

2000: analsis genético demuestra la existencia de la evolucion
humana de origen reciente
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¢ QUE CAMBIOS GENETICOS DAN LUGAR A LAS ADAPTACIONES
PRODUCIDAS POR LA SELECCION NATURAL EN LA ESPECIACION?
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COEVOLUCION







Las orquideas del género Ophrys atraen abejorros macho de determinadas
especies con la promesa del sexo:

un labelo peludo y abejorroide y feromonas femeninas consiguen el efecto.

De esta forma, la interminable variabilidad de las flores de las orquideas, y el
descubrimiento mediante la observacion meticulosa de una gran especificidad insecto-
flor, hizo que Darwin desarrollara por primera vez el concepto (que no el término) de
coevolucién,

es decir, de suponer que dos especies que son imprescindibles la una a la otra,
deben tener ademas un pasado evolutivo comun.




Anagraecum sesquipedale




Anagraecum sesquipedale'



https://copepodo.wordpress.com/2008/02/12/dia-de-darwin-2008-la-polinizacion-de-las-orquideas/




s, qué proporcion del cambio
evolutivo acumulado en el ADN

tras millones c;le anos se debe a
SELECCION NATURAL?



Concepto mutacion

EVOLUCIONISTAS
Mutacion positiva: minoria= éxito evolutivo
Mutacidon negativa: mayoria= menor éxito

NEUTRALISTAS
Mutacion neutra: Motoo kimura

Especiacion: Mimulus-gen yup



Mimulus lewisii




Mimulus cardinalis

hitps://www.laspilitas.com/nature-of-
california/plants/433--mimulus-
cardinalis




Mimulus lewisii

Mimulus cardinalis

Nature. 2003 Nov 13;426(6963):176-8



Control de las diferencias
cromaticas se debe a

Gen YUP: YELLOW UPPER

Nature. 2003 Nov 13;426(6963):176-8



W W Gen YUP

Gen YUP
M. Lesissi en el M CARDINALIS
genoma de M. Cardinalis CON EL GEN YUP
M. LEWISSI
Gen YUP M. Cardinalis M.LEWISSI
en el genoma de M. Lesissi CON EL GEN YUP
CADINALIS

Nature. 2003 Nov 13;426(6963):176-8



Table 1 Pollinator visitation rates to NiLs of M. lewisii and M. cardinalis

Bumblebees Humminghbirds
(10~° visits per (102 visits per
flower per hour) flower per hour)
M. lewisii NILs
Wild-type (pink; Fig. 1a) 15.4 0.0212
‘Mutant’ (yellow-orange; Fig. 1b) 2.63 1.44
M. cardinalis NILs
Wild-type (red; Fig. 1c) 0.148 189
‘Mutant’ (dark pink; Fig. 1d) 109 168

Note that the visitation rates estimated for bumblebees to red-flowered M. cardinalis NILs and for
hummingbird visits to pink-flowered M. lewisii NILs are likely to be less accurate owing to the
small absolute number of visits (N = 2 and N = 1, respectively).

Nature. 2003 Nov 13;426(6963):176-8



La seleccion natural puede
construir adaptaciones a partir de




especiacion

Mecanismo evolutivo de
mantenimiento de la especie






MUTACION positiva

FITNESS EXITO EVOLUTIVO



MUTACION NEGATIVA



Effect of ABCA1 mutations on risk for myocardial infarction.

latan |, Alrasadi K, Ruel |, Alwaili K, Genest J.
Curr Atheroscler Rep. 2008 Oct;10(5):413-26. Review

Cardiac Sodium Channel Overlap
Syndromes: Different Faces of SCN5A

Mutations
Carol Ann Remme*, Arthur A.M. Wilde, and Connie R. Bezzina

Cardiac sodium channel dysfunction caused by mutations in the
SCN5A gene is associated with a number of relatively uncommeon
arrhythmia syndromes, including long-QT syndrome tvpe 3 (LQT3),
Brugada syndrome, conduction disease, sinus node dysfunction, and
atrial standstill, which potentially lead to fatal arrhvthmias in relatively
voung individuals. Although these various arrhythmia syndromes were
originally considered separate entities, recent evidence indicates more
overlap in clinical presentation and biophysical defects of associated
mutant channels than previously appreciated. Various SCN5A muta-
tions are now known to present with mixed phenotypes, a presentation
that has become known as aoverlap syndrome of cardiac sodium
channelopathv.a In many cases, multiple biophysical defects of single
SCN5A mutations are suspected to underlie the overlapping clinical
manifestations. Here, we provide an overview of current knowledge on
SCN5A mutations associated with sodium channel overlap syndromes
and discuss a possible role for modifiers in determining disease
expressivity in the individual patient. (Trends Cardiovasc Med
2008;18:78-87) n 2008, Elsevier Inc.

Journal of the American College of Cardiclogy
D 2002 by the American College of Cardislogy Feundation
Published by Elsevier Inc

Molecular Genetics of Atrial Fibrillation

Chia-Ti Tsai, MD, PHD,* Ling-Ping Lai, MD, PHD,*t Juey-Jen Hwang, MD, PHD,*
Jiunn-Lee Lin, MD, PHD,* Fu-Tien Chiang, MD, PED*f

Taiper, Tarwan

ISSN 0735-1097/08/$34.00
dai10.101 6.4 jace. 2008.02.072
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MH, CCD mutation sites

Mechanisms of Disease: ryanodine receptor defects in heart failure and fatal arrhythmia

Masafumi Yano, Takeshi Yamamoto, Yasuhiro Ikeda and Masunori Matsuzaki

Nature Clinical Practice Cardiovascular Medicine (2006) 3, 43-52



MUTACION —

convertida en eficacia bioldgica:
proteccion






Deficiencia de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa

protozoon genus Plasmodium, but P. vivax and P. falciparum
account for more than 95% of malaria

SM Gartler, E Gandini and R Ceppelini, Glucose-6-phosphate
dehydrogenase deficient mutant in human cell culture.

Nature 193 (1962), pp. 602-603

Animal source for human G6PD isozymes GdA and GdB.
Biochem Med Metab Biol. 1987 Aug;38(1):125.

Nature Medicine 6, 1258 - 1263 (2000)



MUTACION NEUTRA



0 0 O Evolucién neutra y deriva genética

Se creia que muchas de las mutaciones génicas que persisten en la poblacion durante miiltiples generaciones eran neutras (amarillo), es decir, sin efecto
en la supervivencia ni en la reproduccién. En un proceso de deriva genética, esos cambios en la poblacién fluctiian de forma aleatoria de una generacion
a otra. La supuesta abundancia de las mutaciones neutras fue la razén por la que se penso que la deriva genética, y no la seleccion natural, era la fuerza
principal que modulaba los cambios en el ADN de las poblaciones. Nuevos hallazgos demuestran que también la seleccion natural dirige el cambio génico.

Generaciones iniciales - A Gen normal e Mutacién Mutacién Mol:‘ticrlt?gan:[l‘itra
: _ _ heredado letal neutra SOy
B s beneficiosa
Generaciones intermedias

Generaciones tardias

mbia, algunas variantes
an beneficiosas e incluso

Revista, Investigacion y Ciencia 2009



RELOJ MOLECULAR



) ) 50 MILLONES DE ANOS DESPUES
25 MILLONES DE ANOS DESPUES MUTACION
MUTACION

ANCESTRO COMUN

ACTUAL
ACTUAL

25 MILLONES DE ANOS DESPUES

MUTACION 50 MILLONES DE ANOS DESPUES
MUTACION

50 MILLONES DE ANOS 25 MILLONES DE ANOS HOY




Mutaciones

RO Especie B

Ancestro
comun

Especie C

Tiempo =——

Revista, Investigacion y Ciencia 2009



METAGENOMICA




El ADN DE UN ORGANISMO ENCIERRA SU GENOMA.
S| SE RECOPILA ELADN DE LA COMUNIDAD MICROBIANA
DE ESPECIES DIVERSAS QUE MORAN EN UN
DETERMINADO LUGAR, SE TENDARA UN METAGENOMA

EL ANALISIS DEL METAGNOMICO DE LOS
MICROORGANISMOS HA REVELADO UN NUMERO MAYOR
DE GENES MAS DE

100 VECES MAYOR

QUE EL DE LOS INTEGRANETES DE NUESTRO PROPIO
GENOMA



MICROORGANISMOS CUYOS GENES DESPENPENAN
PAPELES IMPORTANTES:

MAL DE CROHN

OBESIDAD

EN MUJERES:
VAGINOSIS BACTERIANA, ENFERMEDAD ASOCIADA A PARTOS
ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICA



ANTO EL AMBIENTE




