Capitulo 4

Material escaneado para leitura
durante a quarentena

LGN 0321 /2020
Prof* Débora

viagem por eras,
continentes, nascimentos e
extingoes, dois brazucas nerds
nos convidam a um mergulho na
teoria da Evolu¢ao com as mais moder-
nas e variadas descobertas cientificas ja
feitas na historia. Sao feitos extraordi-
narios e instigantes, explicados com
a leveza e a descontracao de que
s6 quem entende do assun-
to é capaz.

Afinal,
existe um elo perdido?
De onde vem a nossa espécie?
A humanidade esti em processo
de extingao? Por que irlandeses tém
mais tolerancia a lactose do que chine-
ses? Por que ledes matam filhotinhos?
Como a Evolugdo explica a existén-
cia da homossexualidade? E o mais
importante: sou fresco por nao
gostar de brocolis?
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Ola estudantes! Gostaria de compartilhar com vocés esse Capitulo de livro que ganhei de umas das
minhas filhas no Natal. Confesso que nao conhecia os autores (pelo visto “experts” em comunicacao).
O que busco durante as aulas é que vocés entendam os conceitos e suas implicagoes. Assim, ao
mesmo tempo que usamos textos academicos, com uma linguagem formal, também achei
interessante experimentarmos nova abordagem, mais solta, porém com embasamento. No dia 16/ 04
(quando disponibilizarei a 1* Avaliacao) podemos conversar um pouco sobre ele.

Ou, se quiserem antes disso, também estou a disposigao.

Boa leitura!



Copitids 4
COMO A
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ADICIONA _
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"m 2003, um video ficou muito conhecido entre as comuni-
dades de debate sobre Evoluc¢io (mantidas principalmente
pelos que ndo acreditam nela). Nele, o célebre bidlogo e escri-
tor britanico Richard Dawkins, ferrenho defensor das ideias
darwinianas, titubeia e fica olhando para cima ao ser surpreendido
pelo seguinte questionamento: “Vocé pode me dar um exemplo de
mutagdo ou processo evolutivo que tenha acrescentado informacoes
ao genoma?”. Ap6s quinze segundos de uma visivel cara de estupefa-
¢a0, Dawkins comega a responder. Isso foi propagandeado aos quatro
ventos como uma prova de que cientistas nio conhecem nem um
unico exemplo de como uma informacio pode ser acrescentada ao
genoma por processos evolutivos — e essa € a base primordial para
que a Evolugao ocorra. Afinal, se a vida comegou de forma simples,
unicelular e tudo o mais, como a Evolugio atuou para adicionar in-
formacdo ao DNA e, com isso, propiciar o surgimento de estruturas
novas até chegar a elefantes, crocodilos e seres humanos? Para esses
criticos, se um cientista renomado nio sabe responder a esse questio-
namento, € porque a Evolucdo nio passa de um devaneio.

Como vocé ja deve estar imaginando, nio ¢ nada disso. Primei-
ro porque, como Dawkins explicou depois, ndo s6 em palestras mas
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também em livros, essa situagio foi uma emboscada. Ele foi chama-
do para dar uma entrevista sem imaginar que a interlocutora seria
criacionista, o que foi facilmente deduzido pelo teor da pergunta e
obviamente tinha sido omitido para a assessoria de Dawkins quando
a conversa foi agendada. Acostumado a lidar com pessoas que usam
pseudoargumentos ou mesmo critérios subjetivos que nada tém a
Ver com a argumentacao para “refutar” suas ideias (aqueles que usam
o0 famoso livro de Schopenhauer, Como vencer um debate sem precisar
ter razdo, mas de maneira contraria ao propésito do livro), Dawkins,
além do susto, precisou pensar bastante antes de responder.

No final das contas, o esfor¢o de Dawkins foi em vao, porque
sua simples demora para responder foi considerada um argumen-
to (mesmo que nitidamente nao o fosse), comprovando mais uma
vez que 0 medo de Dawkins nao era infundado: iriam distorcer
tudo o que ele falasse e, no caso, até o que ndo falasse. A resposta
que ele deu em seguida foi sumariamente ignorada na maioria das
vezes em que esse video foi compartilhado, obviamente. O ponto
que vai nortear este capitulo é que sim, nds conhecemos muitos
mecanismos por meio dos quais a Evolucio pode acrescentar in-
formagao nova ao DNA. E subtrair informacio dele também. E mu-
dar a informagcéo. E fazer uma verdadeira salada com o seu DNA,
0 que fornece muito material para a Evolu¢io “brincar” A vonta-
de (leia-se: para que as mutagées ajam de forma a melhor adaptar
0rganismos as pressoes seletivas, sejam as do ambiente, sejam as
dos parceiros). Basicamente tudo o que sabemos sobre 0 DNA e a
forma como ele passa informacoes para formar proteinas que irdo
formar os seres vivos é exatamente o que esperariamos para que
ocorresse um processo evolutivo.

COMO (NAO) SE FORMA UM RABO

A verdade € que a Evolugio aconteceu por um processo de brico-
lagem, em que a informagao antiga nio ¢ descartada e as etapas
adicionadas depois precisam obrigatoriamente passar pelas etapas
antigas na formagio de um ser vivo. Isso ja é sabido e observado
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a exaustdo em embriologia, o estudo do desenvolvimento dos or-
ganismos quando ainda estdo no ovo ou na barriga da mamie. A
maior prova de que a vida comegou de forma unicelular é que toda
forma de vida com mais de uma célula — incluindo vocé, leitor —
precisa recapitular até essa etapa para se formar. Afinal, o Reinaldo,
o Pirula, vocé e todas as pessoas que vocé conhece um dia foram —
ainda que por um tempo muito curto — uma tinica célula.

Isso € uma consequéncia direta da informagao do DNA, que nio
consegue fazer as coisas serem montadas prontas; ele passa por eta-
pas exclusivamente moleculares e segue a ordem cumulativa segun-
do a qual a informagao foi sendo acrescentada por bilhdes de anos.
E por isso que temos a instrugio em nosso DNA de que devemos
formar um rabo, e temos a instru¢do de suprimi-lo depois. Uma
foi acrescentada sobre a outra. Assim, durante o nosso desenvolvi-
mento embrioldgico (ndo sé no nosso, mas no desenvolvimento de
chimpanzés, gorilas, orangotangos e gibdes), um rabo se forma e, de-
pois, é absorvido. Como ja explicamos, no capitulo 1, sobre os dedos
dos cavalos, existem atavismos ligados a isso — quando a supressio
do rabo ndo acontece e o bebé nasce com rudimentos de cauda. Ape-
nas isso j4 seria uma evidéncia forte do processo evolutivo, dispen-
sando a necessidade de fosseis intermediarios, por exemplo. Afinal,
por que raios teriamos em nosso DNA a informagio necessaria para
fazer um rabo e, depois, a informagao para remové-lo? Que perda
incrivel de tempo, energia e nutrientes apenas para fazer essa volta
toda e retornar ao mesmo lugar (ou, com o perdao do trocadilho,
esse processo de correr atras do proprio rabo)!

Para vocé ter nogdo da inutilidade disso, imagine uma linha de
montagem de automoveis com uma etapa em que um guidao de bici-
cleta seja adicionado ao lado do volante e outra etapa na qual o mes-
mo guidao seja retirado logo em seguida. Sabe por que isso acontece?
Porque foi assim que o DNA aprendeu a fazer. O DNA nio tem um
professor que aponte para ele e diga: “Olha, ficar formando rabo pra
depois tirar é inutil, além de poder dar erro e algumas
pessoas acabarem nascendo com rabo. Faz o seguinte:
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apaga ai o trecho que manda formar rabo”. O que 0 DNA “aprendeu”a
fazer foi formar o rabo, e depois uma nova informagao para remover
o tal rabo foi adicionada. A informagdo de “nem formar um rabo”
ndo foi adicionada porque embrides praticamente nao sofrem pres-
sdo seletiva do ambiente (0 mecanismo mais eficiente que conhece-
mos para eliminar informacao inutil). Como o ambiente dentro do
ovo ou da barriga da mae é protegido do ambiente externo, a iinica
selecio natural existente € a pressdo ambiental presente no proprio
utero ou no ovo. Qualquer mudanca de DNA aleatdria nessa fase s6
sobrevivera por mecanismos nao seletivos, ou seja, coincidéncias que
eventualmente nao inviabilizem a vida do feto. E isso é muito raro,
porque, como ja vimos, a maior parte das mutagdes € negativa ou
neutra. Se nao ha pressao seletiva ambiental — ainda mais nessa fase
em que estamos falando da constru¢io do individuo —, praticamen-
te todas as alteracoes na “linha de montagem” impedem a vida. Me-
lhor nao mexer na sequéncia.

Esse processo de bricolagem é exatamente o esperado caso os
seres vivos tenham surgido por processos evolutivos. Do contrario,
a formagao seria linear, otimizada e sem etapas inuteis, como uma
linha de montagem de automdveis, que foi efetivamente criada por
designers inteligentes. Mas, afinal, como explicar o acréscimo de no-
vas informacoes a0 DNA (algo que nitidamente aconteceu, ou nao ve-
riamos esse “Escravos de J6”, esse tira e pde maluco que acontece no
processo embrioldgico)? Pois ha mecanismos bem simples e absurda-
mente frequentes que ajudam a responder a essa pergunta.

Antes de continuar, é preciso ressaltar algumas coisinhas: 1) o
DNA é formado por quatro bases nitrogenadas: A, T, C e G, sendo
que A pareia apenas com T, e C pareia apenas com G; 2) algumas
sequéncias de DNA — ou seja, algumas sequéncias de letrinhas — pos-
suem informacio para formar proteinas que vio realizar reagdes
quimicas, que, por sua vez, farao as células funcionarem e formario
os individuos. Esses pedacos sdo chamados de genes; 3) ha pedagos
do DNA que nio correspondem a proteina nenhu-
ma; eles compdem entre 98,6% e 98,9% do genoma




humano (é isso mesmo, vocé nao leu errado: praticamente 99%). Mas
isso ndo significa que sejam pedagos intteis, que nao fazem nada
(voltaremos a esse ponto depois); 4) a troca de apenas uma letrinha
num gene pode fazer com que nenhuma proteina se forme (levando
esse gene a sair do 1% e se juntar aos 9% que nao codificam proteina
nenhuma — e deixar de ser um gene), ou o resultado pode ser que
esse gene dé instrugdes para formar uma proteina diferente.

O mecanismo que &, de longe, 0 mais comum para gerar acrésci-
mo de informacio genética é a chamada duplicagdo génica. O nome é
bastante didatico: trechos de DNA copiados em duplicata. Mas como
isso acontece? Bem, sabemos do mecanismo de crossing-over, ou, em
portugués, recombinagdo genética, que acontece na formagao dos 6vu-
los e espermatozoides. Ou seja, seu pai e sua mae tém metade do ma-
terial genético dos seus avés. Para vocé nao sair igualzinho ao seu
avo, como se sua avé nio tivesse participado, ou vice-versa, o mate-
rial dos seus avos é misturado na formagao dos 6vulos da sua mae e
dos espermatozoides do seu pai. Isso ocorre durante a meiose, quan-
do todo o material genético ¢ dividido pela metade para que 0 novo
humaninho tenha apenas duas copias de cada cromossomo, e nao
quatro. Pois é nessa fase de recombinagao que, muitas vezes, ocorre o
erro de duplicagdo génica. Para que 0s cromossomos troquem partes
de material genético, eles precisam passar por um emparelhamento,
e apenas depois que os dois encaixam certinho um no outro é que da
para fazer a troca. Veja a figura da pagina 31 para refrescar a memoria.

Para quem assistiu a algum filme de astronautas, como Interes-
telar, ou a qualquer episodio de Star Trek, fica mais facil imaginar o
emparelhamento do DNA: lembre-se do modo de encaixe dos modu-
los com a nave-mae, que sempre precisa ser perfeito, ou entdo nao
se pode abrir a comporta que 0s separa, pois a pressurizagao nao ¢
possivel. Para os leitores menos nerds, também € possivel imaginar
aqueles elevadores hidraulicos automotivos existentes em oficinas
mecanicas para erguer veiculos quando se quer trocar o 6leo ou ver
se esta tudo ok. na parte de baixo do carro. O carro precisa deslizar
exatamente sobre as plataformas do elevador; se ele errar um pou-
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quinho para o lado, cai no buraco. Ou, se o elevador estiver no alto,
cai em cima do mecénico. Isso é muito parecido com o processo de
emparelhamento do DNA4, ja que as moléculas que fazem esse traba-
lho precisam estar bem encaixadas antes de haver a recombinagio.
O problema é que, nessa hora, os pedagos de cromossomo que
emparelham precisam ser os mesmos dos dois lados, ou seja, cada
pedago de cromossomo tem de se emparelhar com o seu equivalen-
te do mesmo pedaco no cromossomo do lado. E por isso que genes
do cromossomo Y costumam ser conservados, como dizem o0s espe-
cialistas, a ponto de podermos tragar a ancestralidade masculina da
humanidade apenas sequenciando-os: porque o cromossomo Y é tao
menor que o cromossomo X que eles nao emparelham direito. Na
verdade, eles grudam apenas nas pontinhas, o que faz essa jun¢iao
lembrar uma jogadora de basquete dan¢ando valsa com um ando.
Essa auséncia de recombinagao genética do cromossomo Y € que faz
seus genes “flutuarem” muito menos. Mas falaremos disso em breve.
O importante agora é vocé saber que, mesmo quando ha cromosso-
mos iguais, as vezes 0 emparelhamento de determinado trecho se da
com o trecho errado do outro lado. Para entender como isso poderia
acontecer, imagine que os cromossomos pareados possuem a mesma
sequéncia de trés genes: A, B e C. Numa situacao ideal, o gene A de-
veria estar do lado do gene A, o gene B ao lado do gene B etc. E se um
dos cromossomos se deslocar para a frente, de modo que seu gene
B acabe se encaixando ao lado do gene A do parceiro? O resultado
pode ser o aparecimento de dois novos cromossomos: 0 A-B-B-C e
0 A-C. Ou seja: um dos cromossomos fica com dois trechos iguais e
o outro cromossomo fica sem nenhum dos dois. Esse cromossomo
que acabou ficando sem nenhuma cdpia do tal pedaco sofreu o pro-
cesso de delecdo génica, enquanto seu cromossomo irmao sofreu o
processo de duplicacdo génica. Nesse caso, os dois fendmenos obri-
gatoriamente ocorrem em conjunto. Ha outros acasos possiveis que
permitem a duplicagdo génica: em vez de acontecer alguma impreci-
s30 quando 0s cromossomos estao se recombinando,
o sistema que faz a cdpia tradicional do DNA dentro




das células pode dar uma engasgada, produzindo duas versoes do
mesmo gene em lugar de uma s6, como seria 0 padrao.

Claro, se o pedaco duplicado (ou deletado) for apenas DNA
redundante, ou apenas letrinhas sem sentido que ndo codificam
coisa alguma, isso ndo muda nada. Mas se o trecho trocado tiver
um gene ativo, o individuo que herdar esse cromossomo com gene
duplicado terd uma proteina a mais sendo formada, e quem her-
dar o outro cromossomo tera uma proteina a menos (mas vamos
focar no que ganhar, e ndo no que perder). Essa proteina provavel-
mente vai interferir na “linha de montagem” do ser vivo, ou pelo
menos nas funcoes metabolicas dele depois de nascido. Ou seja,
nova informagio genética foi acrescentada ali. Apenas para citar
um exemplo, temos os pigmentos da nossa retina, as chamadas
opsinas. Cada tipo de opsina possibilita que enxerguemos uma cor
diferente, isto é, permite que a célula da retina, diante do contato
com determinado comprimento de onda da luz, seja estimulada e
mande essa informagao ao cérebro, permitindo o reconhecimento
da cor. N6s, humanos, somos tricromaticos, o que significa que
temos trés tipos de opsinas e podemos ver trés cores diferentes
(todas as demais cores seriam misturas em propor¢des dessas trés):
vermelho (que permite um espectro do amarelo ao verde), verde e
azul. Acredite, essas trés opsinas conseguem captar todo o espectro
de luz que vocé conhece e reconhece cOmo cores. E 6bvio que ha
animais que captam mais do que isso e outros que captam menos.
Entre os primatas, apenas humanos, chimpanzés, dois pequenos
macacos africanos sem nome popular aqui no Brasil (Erythrocebus
patas e Cercopithecus diana) e os brasileirissimos bugios (ou maca-
cos gritadores) possuem a tricromacia. Todos os demais sao bicro-
maticos, possuindo apenas dois tipos de opsinas. Apds sequenciar
0 DNA dessas espécies no exato pedago que sabemos ser responsa-
vel pela formagao das opsinas, foi descoberto que o acréscimo de
opsinas diferentes se deu por duplicagdo génica. Ou seja, um an-
cestral que enxergava apenas duas cores teve essa parte do seu DNA
duplicada, o que conferiu a ele trés genes para formar opsinas.
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Claro que, no comego, esse gene duplicado continuava forman-
do apenas a opsina antiga, mas ai bastou uma mutagao genética
e voila. Em face da frequéncia de mutagdes conhecidas, nao foi
nada que tenha precisado de muitas geracoes para ocorrer, ainda
mais porque ocorreram vdrias duplicagdes nesse gene, nio apenas
uma. O mais interessante é que o gene duplicado nos bugios esta
duplicado de forma diferente do que € visto em humanos e chim-
panzés, demonstrando um claro caso de evolugdo convergente. O
Projeto Genoma calculou que cerca de 5% do nosso DNA é oriundo
de duplicacGes génicas recentes de longos trechos.

Outro exemplo muito interessante de como a duplicagao génica
pode gerar informagio nova é o caso observado na serpente austra-
liana Tropidechis carinatus. Essa serpente é aparentada das nossas
cobras-corais-verdadeiras e possui um veneno absurdamente po-
tente. Seu veneno nio s6 tem forte efeito neurotdxico, bloqueando
sinapses (conexdes) nos neuronios da vitima e impedindo que a coi-
tada possa se mover ou pensar, mas contém ainda um potente coa-
gulante, que pode fazer o sangue de uma presa pequena endurecer
por completo. E como se o sangue se transformasse numa grande
casquinha de machucado dentro das veias e artérias do pobre bichi-
nho que deu o azar de tomar a mordida dessa serpente.

Basicamente, glandulas de veneno de serpentes sao glandu-
las salivares modificadas. A nossa saliva, por exemplo, produz
a enzima amilase, que quebra o amido da comida e ja inicia o
processo digestivo antes mesmo que vocé engula. Se a glandula
salivar das serpentes tiver desenvolvido a capacidade de digerir
proteinas, por exemplo, seu efeito ja podera ser letal a outros ani-
mais. De fato, serpentes como a nossa jararaca possuem veneno
de efeito proteolitico (ou seja, capaz de digerir proteinas). Nao é
preciso nenhum salto evolutivo muito absurdo para imaginar
esse processo. Porém, no caso do fator coagulante do veneno da
cobra australiana, é preciso algo mais. Cientistas descobriram,
em 2006, sequenciando o DNA dessa serpente, que esse fator
vem... do proprio fator de coagulagao do sangue da cobra.
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Explicamos: a cobra, assim como todos os vertebrados, precisa
produzir algum coagulante no sangue para o caso de ela se machu-
car, formando a casquinha do machucado. Porém, o fenémeno de
ativagdo e desativa¢do génica impede que esse fator seja gerado
nas células da glandula de veneno, porque ele s6 deve ser produ-
zido no sangue e em caso de ferimento. Qualquer outro lugar ou
momento em que esse fator de coagulagio fosse ativado resultaria
na morte da serpente. Pois bem, houve uma duplica¢io génica no
trecho de DNA que contém o gene responséavel pelo fator de coagu-
lagdo. Com dois genes para produzir coagulacio, um deles come-
cou a sofrer mutagdes sem o0 perigo de causar prejuizos para a vida
do animal, e sua ativagao na saliva da cobra fez com que esse fator
fosse capaz de coagular o sangue das vitimas.

BACTERIAS MUTANTES

O leitor mais cético ainda pode estar vociferando sobre a impossibi-
lidade de se comparar a adi¢ao de um gene formando uma proteina
a formacio de um genoma inteiro saindo de uma bactéria até chegar
ao ser humano. E o leitor estd certinho: hd um salto muito grande
de um para outro, ainda que, pelo que ja demonstramos neste livro,
tenha havido tempo suficiente para tal feito. Mas a genética contou
com seus atalhos para acelerar esse processo. Estamos acostumados
a ver tudo sob a 6tica humana, pois somos animais dioicos (ou seja,
com dois sexos) e cheios de tecidos especializados que podem nio
funcionar direito se algo diferente acontecer. De fato, no nosso caso,
mudangas bruscas no DNA geralmente dio caca.

Mas imagine um ser muito mais simples, 14 nos oceanos do
Pré-Cambriano. Ele pode ser unicelular ou pluricelular com pouca es-
pecializagao de tecidos, nao importa muito. No caso, nosso ser antigo
pode se reproduzir por divisdo, ndo necessitando obrigatoriamente
do intercurso sexual (o famoso “o que vier ta valendo” ou “se rolar
reprodugao sexuada, beleza; se nio rolar, eu dou meus pulos”). J4 ex-
plicamos que o processo de meiose é o que divide o material genético
no meio para que a proxima gera¢io nio tenha material duplicado.
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Mas, em biologia, sempre existe espago para erros. Digamos que o
processo de meiose falhe, ou seja, que 0 gameta produzido contenha

um material genético duplicado. Bom, se esse gameta se juntar a um +

gameta normal, o individuo formado tera trés copias do DNA inteiro.
E se esse gameta duplicado se juntar a outro gameta duplicado (o que
pode ocorrer no mesmo individuo, a chamada autofecundacio), en-
tao temos um individuo com quatro cépias do mesmo material.

Novamente os mais céticos dirdo: “Aff, agora vocés dois pas-
saram dos limites! Querem que eu acredite numa coisa dessas, o
DNA inteiro duplicado?”. Pois €, a natureza pode ser inacreditavel
as vezes. Mas, pensando bem, esse procedimento nem requer tanta
imaginacao assim. Na verdade, o vemos ocorrer com frequéncia
bem na nossa frente: plantas fazem isso o tempo todo. Levando
em conta que cada planta produz, em geral, milhdes de gametas, e
que um numero consideravel de espécies de plantas consegue fa-
zer autofecundagio, a chance de surgir uma espécie efetivamente
nova é bastante alta — ji explicaremos isso melhor.

Esse fenomeno de ter mais copias do DNA inteiro do que o nor-
mal é chamado de poliploidia. Estima-se que entre 25% e 70% de
toda a diversidade conhecida de plantas com flores tenha se origi-
nado de pelo menos um evento poliploide. E mais: a maior parte
das plantas que nds cultivamos para alimentagio, o que geralmen-
te envolve selegdo artificial e mesmo hibridizagio entre espécies
proximas, possui varias e varias copias do seu proprio DNA em
suas células: trigo, algodao, repolho, morango e banana sao alguns
exemplos. Nesses casos, muitas vezes o individuo resultante ¢é es-
téril, e por isso mesmo precisa que um humano se dé ao trabalho
de cortar um pedago dele e plantar uma nova muda.

E justamente essa capacidade incrivel de regeneragio das
plantas que faz poliploidias — na maior parte das vezes — nio re-
sultarem em aberragoes ou individuos inviaveis. J4 em animais,
as poliploidias sio mais raras, mas ainda assim acontecem, como
em algumas espécies de insetos, vermes, peixes e lagartos. Nio por
coincidéncia, essas sao precisamente as espécies que em geral con-
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seguem se reproduzir de forma assexuada. Até 2017, acreditava-se
que pelo menos uma espécie de mamifero, chamada Tympanoc-
tomys barrerae, um roedor argentino bastante fofucho, fosse po-
liploide. Desde 2005, no entanto, ja havia suspeitas de uma niao
poliploidia nesse animal, que se confirmou em estudos recentes
mais detalhados. A confusio é compreensivel: trata-se do mamife-
ro com 0 genoma mais longo de que se tem noticia. De todo modo,
um estudo recente sugeriu que os vertebrados podem ter surgido
por um evento de poliploidia, mais exatamente em sequéncia, ge-
rando oito vezes a quantidade de material genético original. Isso
pode ter sido fundamental no padrao de repeti¢do que formou as
vértebras e os musculos segmentados tipicos dos vertebrados.

Al o leitor pode estar se perguntando: “Tudo muito bem, tudo
muito bonito, mas no que esse monte de DNA a mais contribui pra
gerar novas informagdes?”. Bom, tendo visto o caso das opsinas e
o das poliploidias, ja temos uma nogao de como as coisas aconte-
cem. Vamos entdo voltar para a etapa de recombinacio génica.
Um pedago do DNA que nio codifica nada emparelha, troca mate-
rial com o seu cromossomo irméo, mas continua nao codificando
porcaria nenhuma. Porém, o material genético estd ali, se embara-
lhando um pouco por vez a cada gera¢do. Imagine entdo uma sé-
rie de geragOes; umas trinta, por exemplo. Hoje, as mulheres estio
tendo filhos mais tarde, mas, durante quase toda a historia da hu-
manidade, as fémeas da espécie humana tiveram o primeiro filho
entre 0s 13 e os 17 anos de idade. Entdo, sem medo de errar muito,
podemos dizer que, historicamente, o intervalo médio entre duas
geragdes humanas é coisa de quinze anos. Tendo isso como base,
trinta geragdes humanas sio o equivalente a 450 anos.

Esse tempo pode ser muito para nossas vidas, mas € pouco em
escalas evolutivas. A probabilidade de apenas uma letrinha ser al-
terada em qualquer trecho de DNA4, codificante ou nao, é altissima.
Na verdade, temos uma estimativa para esse numero: em torno
de 130 mutagoes por geragao. Nosso DNA esta sofrendo mutagdes o
tempo todo, mas, quando elas ocorrem em células somaticas, isto
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¢, ndo reprodutivas, nao as passamos adiante. Na melhor das hi-
poteses, nosso sistema imunolégico ird elimina-las. Na pior das
hipdteses, elas formardo um tumor. Na pior das piores hipdteses,
sera um tumor maligno (cincer). Contudo, essas 130 mutagdes que
citamos sao apenas as que ocorrem durante a formacao dos ga-
metas! Sendo assim, em trinta geragdes, temos 3.900 mutagoes no
DNA, que podem ser pontuais (envolvendo uma unica letrinha) ou
em trechos maiores. Um pedaco de pNa duplicado, portanto, tem
espaco e oportunidade de sobra para que uma letrinha alterada
leve o gene a produzir uma nova proteina ou a transformar um
pedaco de DNA ndo codificante em um gene real. As andlises com-
binatorias possiveis para formar informac¢io nova sio grandes. E
olha que somos uma espécie de ciclo longo de vida. Imagine uma
espécie em que uma geragio nova surja a cada trés anos. Um ano.
Dois meses. Dez minutos.

Um 6timo exemplo disso é o célebre experimento do cientista
Richard Lenski, da Universidade de Michigan. Lenski produziu
mais de 50 mil geragOes de bactérias da espécie Escherichia coli
(muito comum em nosso intestino e que se reproduz primor-
dialmente de forma assexuada), todas catalogadas, devidamente
congeladas depois de algum tempo e guardadas em ordem para
facilitar sua localizacdo quando necessario. Em 2018, o experi-
mento completou 30 anos de existéncia, formando a mais longa
cadeia de geragdes com todos os intermediarios conhecida para
qualquer forma de ser vivo. Claro, trabalhar com bactérias facilita
essa possibilidade porque elas se reproduzem com muita rapidez,
praticamente a cada dez minutos — ainda que demore um tempi-
nho a mais (algumas horas) para que toda a populagio de bactérias
em uma placa de Petri, num laboratorio, seja totalmente troca-
da por uma nova geracao. Mais do que deixa-las se reproduzir,
Lenski e seus colaboradores criaram pressdes seletivas ambientais
diferentes em populagdes propositalmente divididas, mudando o
meio em que eram colocadas as bactérias em suas placas de Petri e
em seus tubos de ensaio. Um exemplo de mutag¢io de apenas uma
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troca de letra que descobriram foi o da substitui¢do de um A para
um T em um trecho do DNA. Nesse caso, a troca gerou maior velo-
cidade de reproducdo. Em menos de um ano, havia apenas bacté-
rias com esse tipo de muta¢ao na placa de Petri, o que levou a po-
pulagio anterior a ser aniquilada por falta de espaco e alimentos.
Ou seja, uma informagdo nova foi gerada com apenas uma troca
de base nitrogenada. E nio so isso: foi selecionada positivamente
pelo ambiente e se fixou no genoma da populagao.

Ainda que Lenski tenha relatado dezenas dessas mutagoes ao
longo dos trinta anos de pesquisa, muitos podem argumentar que
as bactérias continuaram sendo Escherichia coli, ou seja, a mesma
espécie. Isso é questionavel em alguns aspectos, porque ¢ muito
dificil determinar o que é uma espécie quando falamos de orga-
nismos unicelulares, ainda mais procariontes. Apenas mudangas
genéticas podem dizé-lo, e é dificil estipular critérios para isso. Sen-
do assim, é plenamente possivel chamar as novas variedades desen-
volvidas por Lenski de espécies novas (ja falaremos mais sobre algo
nesse nivel). Mas, caso o leitor esteja achando esse exemplo muito
fraquinho, podemos citar a bactéria Flavobacterium, que desen-
volveu uma mutac¢io descoberta em 1977 por cientistas japoneses.
Com essa alteracdo genética, esse pequenino ser passou a ter a capa-
cidade de digerir nada mais nada menos que nylon. O nylon é uma
fibra sintética criada na década de 1930 pela empresa quimica
DuPont e usada para confeccionar roupas de frio, devido a sua im-
permeabilidade, sendo um material muito conhecido da populagao
em geral. A mutagao que gerou nessa bactéria a capacidade de di-
gerir nylon, portanto, s6 pode ter surgido entre a década de 1930 e a
sua descoberta, em 1977. Hoje, sabemos que essa mutacao foi gerada
por uma duplicagdo génica seguida de algumas muta¢oes em grupo
no gene duplicado. Ela inclusive ja foi induzida e reproduzida em
laboratdrio em outros géneros de bactérias. Independentemente da
subjetividade que ha em denominar espécies de bactérias, nao da
para ignorar que um novo nicho de sobrevivéncia se abre com a
capacidade de se alimentar de algo totalmente novo e de viver em
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um ambiente diferente. Isso pode ser suficiente para denominar
uma espécie nova de inseto ou de anfibio, por exemplo.

Outro mecanismo muito interessante ¢ o chamado transferén-
cia horizontal de genes. Como o nome sugere, trata-se da transfe-
réncia de genes diretamente de um individuo para outro que nao
seja de pai e mae para filho. Seria como se seu amigo pudesse lhe
passar um gene apenas encostando em vocé. Claro que nio acon-
tece assim (seria curioso e talvez terrivel se pudéssemos fazer isso).
Mas seres unicelulares conseguem, seja por meio da prépria repro-
ducao sexuada em bactérias (a chamada conjugagao) — em que pe-
dacos de DNA sdo trocados num tipo de escambo genético por dois
individuos —, seja por meio de virus. Alguns virus parasitam bac-
térias e conseguem, no processo, “roubar” algumas sequéncias do
DNA bacteriano para, numa nova infec¢ao, introduzir esse trecho
de DNA em outro individuo de bactéria. Por mais que esses meca-
nismos de transferéncia horizontal de genes ocorram na maioria
esmagadora das vezes em bactérias, ha registros desse processo em
eucariotos, Como protozoarios, e mesmo entre bactérias e fungos,
bactérias e plantas, bactérias e animais e entre todos esses virus.
Isso ocorre principalmente por contato parasitirio, sobretudo
quando a reprodugao do parasita se da dentro do hospedeiro.

Mas a transferéncia horizontal também pode ocorrer com vi-
rus como intermediérios. Por exemplo, digamos que porcos pos-
suam determinada gripe viral e que esses virus tenham captado
parte do DNA do porco para si. Uma vez que eles infectem huma-
nos, podem introduzir esse DNA do porco no novo hospedeiro,
assim como fazem com bactérias. Um estudo chegou a calcular
que de 40 a 100 dos nossos 20 mil genes, pelo menos, poderiam
ser de outras espécies proximas (porcos, galinhas, vacas, moscas,
ratos, bactérias etc.) e que teriam sido transferidos por meio de
virus para nés. Mas o mesmo estudo sugere que ¢ mais plausivel
estatisticamente que essas sequéncias parecidas sejam mera coin-
cidéncia. Assim, a possibilidade de que sejamos naturalmente
transgeénicos existe, mas ainda nao foi comprovada.
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A GAMBIARRA DA LARANJA

Talvez o detalhe mais interessante dessa historia toda de informa-
coes adicionadas ou removidas no DNA sejam os “fosseis genéti-
cos”, quer dizer, resquicios de genes antigos presentes no genoma.
Hoje, eles ja ndo codificam mais as instrugoes que originalmente
continham e fazem func¢oes menores, ou simplesmente ficam 14,
largados, ocupando espago. O termo formal que usamos para nos
referir a esses ex-genes ¢ pseudogenes. Basta uma troca de letra do
c6digo original que faga a proteina nao mais conseguir ser forma-
da e 0 gene automaticamente se transforma num pseudogene. O
primeiro pseudogene conhecido foi descrito em uma ra africana
em 1977. Desde entdo, milhares tém sido encontrados nos genomas
de animais, plantas e bactérias, ou seja, em praticamente todos os
seres vivos. Apenas em humanos, calcula-se que a quantidade de
pseudogenes seja equivalente & de genes ativos, isto €, na casa dos
20 mil. Talvez fique mais facil entender usando um exemplo real.
O mais famoso de todos € 0 gene GULO.

A necessidade de consumir vitamina C é lembrada a todos nos
diariamente em comerciais de TV e nas farmacias. Na verdade, a
maior parte dessas propagandas se baseia numa lenda de que a vi-
tamina C previne ou cura gripes e resfriados, quando nao ha ne-
nhuma evidéncia que sustente isso. O dcido ascorbico (0 nome real
da vitamina C) é extremamente importante em algumas fungoes
de reparacio de tecidos e produgdo de colageno, além de ser fun-
damental como antioxidante e na producdo de certos neurotrans-
missores. A auséncia de vitamina C nio causa gripe, mas gera uma
doenga que hoje ¢ dificil de se ver por ai, 0 chamado escorbuto, tam-
bém conhecido como “mal do marinheiro” ou “peste do mar”. Essa
doenga tem esses apelidos porque acometia marujos que encaravam
longas viagens na época das grandes navegagoes, privados de frutas
que geralmente possuem vitamina C. Sem o efeito reparador dessa
vitamina, a cicatrizacao fica dificil, as mucosas come¢am a sangrar e
perder sustentagio (o que faz os dentes cairem, por exemplo) e, além
disso, o individuo sente dores no corpo e cansago. Ou seja, humanos
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precisam ingerir acido ascérbico o tempo todo. Porém, a coisa fica
mais interessante quando se leva em conta que praticamente todos
os mamiferos possuem um gene que faz o corpo produzir vitamina
C sozinho, sem necessidade de ingeri-la na alimentacio, exceto al-
guns primatas, morcegos frugivoros (que comem frutas) e o porqui-
nho-da-india. Por que razao essa informagao tao relevante do nosso
DNA teria sido perdida nessas espécies?

Primeiro, vamos explicar por que o gene de produgio de vita-
mina C em mamiferos perdeu a fungio. Esse gene, o tal do GuLo
(porque produz a enzima L-gulono-gamma-lactone oxidase), possui
uma letrinha do DNA trocada nos primatas, o que o inutiliza. Ja em
morcegos e porquinhos-da-india, as mutagdes ocorreram em outros
lugares do mesmo gene. Isso gera novas perguntas: por que a muta-
a0 desse gene é igual em todos os primatas, mas ocorre em lugares
distintos nas demais espécies de mamiferos que possuem o gene
desativado? Qual ¢ a explica¢do mais parcimoniosa? A mutacao foi
originalmente gerada em um ancestral em comum dos primatas e
ocorreu de maneiras diferentes nos ancestrais das demais espécies
ou deveu-se a caprichos aleatdrios de uma criagao independente?
Vamos entender como isso ocorreu a luz da Evolugio.

Apenas uma mudanga no c6digo genético, uma tunica letra tro-
cada, foi suficiente para que o gene da vitamina C virasse o pseu-
dogene da vitamina C, que em nds é chamado de GULOP (o p é de
“pseudo”). Faz bastante sentido que essa incapacidade de produzir
tal vitamina ocorra exatamente em linhagens que se alimentam
muito de frutas ricas em dcido ascorbico. Ou seja, como a vitamina
C é fundamental para a sobrevivéncia de todo mamifero, todo in-
dividuo que nasce com alguma mutagao nesse gene, ficando inca-
paz de produzir essa vitamina, morre em decorréncia de compli-
cagoes de cicatrizacao e perda dos dentes. Sementes, carne (exceto
figado) e vegetais folhosos sdo alimentos pobres em vitamina C.
Esse conjunto de fatores, em dindmica populacional, ¢ chamado de
pressao seletiva ambiental, visto que o ambiente nio permite a so-
brevivéncia de determinado trago. Porém, os grupos de mamiferos
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que faziam das frutas sua principal fonte de alimenta¢ao nio sé
produziam originalmente o acido ascorbico em seu proprio cor-
po como ingeriam grandes quantidades na comida. Quando algu-
ma mutagio envolvendo esse gene acontecia, impedindo o corpo
desses individuos de produzir a vitamina... nada acontecia, por-
que eles compensavam essa deficiéncia simplesmente comendo. A
pressao seletiva do ambiente foi desfeita e essa mutacao foi passa-
da para a proxima gera¢ao sem prejuizo aos portadores. Assim, em
poucas geracdes, toda a populagdo passou a ser mutante para esse
pseudogene, caracteristica que seus descendentes acabaram rece-
bendo de heranga. Parabéns, descendente, vocé é obrigado a chupar
laranjas ou pastilhinhas hoje gragas a esse nosso ancestral.

O fato ¢ que s6 podemos contar essa historia hoje porque o
“fossil” do gene GULO ainda esta em nosso DNA. Como esse gene
nao codifica mais nenhuma proteina, ele esta “livre” para sofrer
mutagoes sem qualquer pressao ambiental, o que pode fazer com
que ele seja reativado no futuro ou até que sofra mutagoes que vol-
tem a lhe conferir a capacidade de codificar proteinas (ainda que,
estatisticamente, 0 mais provavel seja que continue sendo um pe-
daco que nio codifica nada). Mesmo que seja raro, ha mais chance
de um gene ou um ex-gene sofrer uma mutagao e ganhar infor-
macio nova (como no exemplo das opsinas) do que de um pedaco
aleat6rio de DNA acabar formando um gene novo. Mas s preci-
sa acontecer uma vez, e oportunidade e tempo nao faltaram na
histéria do planeta. Ha outros exemplos de pseudogenes no DNA
humano, como uma série de codigos relacionados a receptores ol-
fatorios, uma vez que a linhagem de primatas a qual pertencemos
acabou priorizando a visao em detrimento do olfato.

Muitos pseudogenes, efetivamente, apenas ocupam espago no
DNA. Contudo, quando acontece de um pseudogene produzir infor-
magao nova, os criticos da Evolugao bradam aos quatro ventos que
as previsdes estavam erradas, porque, se esse trecho produz algo, é
porque é util, e ndo um pedaco desfeito de outro gene. Na verdade,
esse tipo de alegagdo se deve geralmente ao fato de esses criticos nao
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terem entendido as previsdes. Como o nobre leitor ja deve ter perce-
bido, ndo s6 o pseudogene nao ¢ um indicio de falha na teoria como
é inclusive uma das possibilidades preditas que se cumpriu e da qual
s0 tivemos conhecimento depois que aprendemos a vasculhar o DNA,
coisa que Darwin nem sonhava em fazer na época da rainha Vitoria.
Também pode ser um 6timo exemplo de exaptagdo: quando uma es-
trutura que evoluiu com determinada fungao vira uma “gambiarra”
evolutiva de sucesso, sendo usada para fung¢des diferentes.

Um exemplo do papel que muitos pseudogenes executam ¢
regular outros genes funcionais. Ou seja, apesar de nao conseguir
gerar nenhuma proteina, o pseudogene ainda consegue codificar
algum RNA, que serd util na transcri¢ao de proteinas geradas por
genes ativos — tem de ter havido alguma pressao seletiva para que
esses pseudogenes tenham se mantido trabalhando em fungoes
secundarias que ainda eram capazes de realizar. Por outro lado,
algumas pesquisas encontram atividade de pseudogenes em certas
células tumorais, enquanto em células normais eles estao inati-
vos. Isso pode significar que esses pseudogenes contribuem com
0 cancer ou que sao ativados como um mecanismo de defesa para
controlar o crescimento do tumor. Se esses pseudogenes sao herois
ou vildes, apenas a ciéncia e o tempo dirao.

E interessante observar que, muitas vezes, a quantidade de ge-
nes codificadores ndo muda muito de espécies simples para espécies
mais complexas. N6s, humanos, temos 0 mesmo numero de genes
ativos que certas bactérias. No entanto, as por¢des de DNA que nao co-
dificam proteinas mudam bastante, sendo usualmente mais longas
em espécies mais complexas (frisamos o “usualmente” porque ha im-
portantes excegoes). Quase metade do nosso DNA é 0 que chamamos
de sequéncias altamente repetitivas, ou seja, longas sequéncias de nu-
cleotideos correspondentes a mesma letra do pNA. Como ja dissemos,
as quatro bases nitrogenadas podem ser representadas por A, T, C e
G. Essas sequéncias de pNA sdo longas cadeias de C ou longas sequén-
cias repetidas de G, ou entao sao cadeias de repeti¢oes de dois nucleo-
tideos (exemplo: ACACACACAC) ou de trés deles (GACGACGACGACGAC),
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ou até alguma sequéncia mais complexa, mas que nao significa nada
em termos de informagao genética (ATTCGATTCGATTCG).

Também ha longas fitas de codigo genético repetitivo nas pon-
tas dos cromossomos (chamadas telomeros), e isso vale inclusive para
virus, que costumam ter material genético bem curto. Esse mesmo
material ainda ¢ repetido no “meio” dos cromossomos, numa area
chamada centromero. Muitos ja devem ter visto representagdes de
cromossomos em forma de X. Pois bem, o centromero ¢ a area do
meio, onde as duas “perninhas” do X se cruzam. Nao se sabe exata-
mente por que ocupar tanto espago com DNA que nao codifica e, até
onde se sabe, nem regula nada (como fazem certos pseudogenes).
Até pouco tempo, esses trechos eram chamados de “DNA lixo”. Hoje,
o0s cientistas si0 um pouco mais elogiosos com todo esse amon-
toado de bases nitrogenadas, até porque se descobriu que elas sao
muito uteis em testes de paternidade e ancestralidade. Porém, essa
“utilidade” para testes de paternidade nao serve de nada quanto a
garantir a sobrevivéncia do individuo, portanto nao pode ser uma
resposta a0 questionamento de por que hd tanto DNA que tecnica-
mente nao faz nada no genoma das espécies.

Para tentar explicar isso, hd muitas hipoteses. A primeira delas
¢ que os trechos repetitivos das pontas dos cromossomos sao como
o0s nos que sio dados nos pontos finais do croche, por exemplo,
para que nao seja possivel desfiar tudo depois. Em outras palavras,
seriam pontas com material propositalmente inutil que pode ser
perdido, uma vez que, a cada pareamento e posterior duplicagao,
quando o DNA precisa ser enovelado e desenovelado, um trecho
das pontas sempre se perde. Isso seria uma maneira de aumentar
a vida 1til do genoma presente nos nicleos de nossas células (in-
clusive, é no estudo dos telomeros que muitos cientistas buscam
um jeito de combater o envelhecimento). Por outro lado, grandes
pedacos de DNA altamente repetitivo no meio dos cromossomos
(inclusive nos centromeros) poderiam ser um indicativo de que,
no passado, aqueles eram dois cromossomos que se fusionaram
durante o percurso evolutivo.
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Um exemplo bem conhecido disso aparece quando compara-
mos 08 NOssOs cromossomos com os dos chimpanzés, Nossos primos
chimpas possuem um cromossomo a mais, o que ndo seria esperado
de uma espécie tao proxima. Porém, esse cromossomo extra apre-
senta um dos lados do “X” muito curto, e o cromossomo deles que
seria o equivalente ao nosso segundo cromossomo também tem
essas perninhas curtas, ao contrario do nosso. O sequenciamento
total das duas espécies revelou que, na verdade, aconteceu conosco o
seguinte: os dois cromossomos de bracinhos curtos dos chimpanzés
foram fusionados na nossa linhagem, formando um cromossomao
com quatro perninhas bem compridas (o nosso cromossomo 2). Uma
das evidéncias desse processo é que encontramos nao uma, mas duas
areas de DNA altamente repetitivo no meio do nosso cromossomo
2, que sdo equivalentes aos dois centromeros dos cromossomos que
no chimpanzé sio separados. Sera entdo que, no passado, nossos
ancestrais tinham inimeros cromossomos, todos com duas pontas
cheias de DNA repetitivo, que, com o passar do tempo, foram se fusio-
nando, e essas sequeéncias prolixas sao resquicios de sua individuali-
dade hoje perdida?

Outra explicacao possivel é que essas sequéncias de DNA re-
dundante estdo 14 simplesmente porque... porque sim. Acidos
nucleicos, sejam de ribose (RNA) ou de desoxirribose (DNA), sio
moléculas sem vontade propria: se lhes forem dadas as condicoes
apropriadas (como a presenc¢a de um coquetel de enzimas ao lado
delas), tais moléculas simplesmente se replicam. Se colocarmos
trechos de DNA dentro de um tubo de ensaio onde houver a maté-
ria-prima disponivel e as tais enzimas, entre outras condi¢des nio
muito exigentes, esse DNA vai se reproduzir sem interferéncia hu-
mana. Fazemos isso ha décadas num procedimento chamado PcRr.

Ou seja, ndo ha por que imaginar que todo o material genético
presente no nucleo das células exista por algum motivo especifico.
Para que a Evolugao funcione, devemos, sim, imaginar que ele nio
atrapalhe, mas nao precisa necessariamente ajudar em alguma coisa.
Por vezes, os cientistas chamam o DNA que “nio serve para nada”, que
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esta 14 apenas por sua incrivel capacidade de ser replicado nas con-
digoes adequadas, de “DNA parasita”. Mas a verdade € que esse monte
de material disponivel, em milhdes de anos, acaba por se transformar
em matéria-prima para novos genes, que gerarao nova informagao.

Uma evidéncia disso é exatamente o fato, ja citado, de muito
desse material redundante de DNA ser utilizado como prova em exa-
mes de paternidade. Isso se deve a uma razao muito simples: nao ha
pressio seletiva para que esse DNA se mantenha inalterado (lembra-
-se do caso da vitamina C?), porque esse material nao codifica nada
de imprescindivel. Isso significa que as mutagoes que ele sofre ao
longo do tempo sdo fortuitas e se mantém por um tempo na his-
toria das geracdes, até alguma nova mutagao acontecer. Em repeti-
das recombinagoes genéticas, essas altera¢des que nao fedem nem
cheiram acabam sendo exclusivas dos descendentes do individuo
que sofreu a mutagdo. Assim, podemos rastrear a ancestralidade dos
grupos justamente quando as mutagoes presentes sao ideénticas, por-
que 0s eventos sao tao aleatorios e existem tantas possibilidades de
mutagao que a probabilidade de dois individuos terem as mesmas
mutacoes nos mesmos lugares do DNA sem ser aparentados tende a
zero. E por isso que exames de paternidade costumam ser tao acu-
rados. Mesmo com um N amostral de quase 8 bilhoes de pessoas,
dificilmente duas pessoas ndo diretamente aparentadas terao as
mesmas mutagoes exatamente nos mesmos lugares num trecho de
DNA em que essas mudangas nio fazem a menor diferenca para a
vida do individuo. E também por isso que podemos confiar quando
geneticistas dizem que nossos primos vivos mais proximos sao os
chimpanzés, pelas mesmas ferramentas e pelos mesmos principios
que fazem a genética apontar que determinado homem é 0 pai de
um bebé em algum programa sensacionalista de televisao.

Em suma, 0 DNA se replica muito e, por mais que tenha mecanis-
mos de reparagio, exatamente o fato de esses mecanismos nao serem
perfeitos é que gera a base para a evolugio que permitiu aos seres
unicelulares virarem elefantes. Assim, precisamos agradecer imen-
samente a0 erro de copias genéticas, caso contrario nao estariamos
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HOMOLOGIA GENETICA DO CROMOSSOMO 2
EM HUMANOS E CHIMPANZES
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aqui (ainda que, de vez em quando, esses mesmOs erros possam ser
indesejados, como no caso de algum cancer). Duplicacoes génicas,
recombinagdes, transmissao horizontal e exaptacao de pseudogenes,
entre outros processos que nao citamos aqui, sao todos mecanismos
que possibilitam que o DNA seja capaz de gerar informagao nova,
resultando em alteragoes fisicas e comportamentais nos individuos
e nas populacoes, dando matéria-prima para a Evolugao trabalhar
dependendo das pressdes seletivas ambientais. Todos esses mecanis-
mos sao hoje bem conhecidos, e mais e mais exemplos de cada um
deles sao descobertos todos os anos.

E até bastante comum mutacoes fazerem surgir informagao
nova no DNA, dado o numero de geragoes necessario para tal feito.
Isso, atrelado ao processo perpétuo de bricolagem em estruturas
geradas por informacdes antigas, que ¢ algo caracteristico da Evo-
lugdo, monta o cendario que propiciou a biodiversidade da forma
como a conhecemos hoje. A situagao constrangedora pela qual
Dawkins passou, entdo, pode servir de li¢do para que tenhamos
sempre na ponta da lingua os exemplos necessarios para respon-
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der a algum inquiridor mais desonesto, ainda mais se for um des-
ses que usam até uma cogada no olho para justificar alguma coisa,
como se isso fosse um argumento contra ou a favor.
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