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Vivim en un mén dominat pels

pero sovint els microbis ens avisen de la
nostra fragilitat. El virus de la grip A (H1N1)
ha fet posar la mascara a mig mon.

.. microorganismes. No tots son patogens,
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Un mon de microbis

en vertical amb els seus mi-

croversos sil-labics, ens dona
bona idea de la percepcio general. “Es
—apunta Juli Peret6é— un bon exemple
de la visi6é que es té dels microbis com
a agents patogens.” I no és que no ho
siguin, de nocius, destaca aquest bioqui-
mic i membre de I'Institut Cavanilles
de Biodiversitat i Biologia Evolutiva
de la Universitat de Valéncia, amb qui
resseguirem bona part dels ques i els
coms dels microorganismes que poblen
—i fan— el mon, pero el cas és que massa
sovint oblidem I’existéncia de I’altra cara
de la Lluna: que ells son (amplia) majo-
ria 1, sobretot, des del nostre multicel-
lular punt de vista, que sense ells no
existiriem.

No cal dir que el prejudici no ve d’ara:
des del segle XIX, quan es van associar
a les malalties infeccioses, que ens els
mirem amb obvia prevencio. I “Charles
Darwin mateix, potser perque tirava a hi-
pocondriac —somriu i destaca Pereté— va
topar amb el prejudici: no tenir en comp-
te els microorganismes el desconcertava
a I’hora d’explicar-se 1’origen dels ani-
mals a la Terra: li compareixien a escena,
de manera sobtada, 500 milions d’anys
enrere”. Aquesta aparent inexisténcia de
fossils previs no casava ni mica ni gaire
amb la constatacio de I’evolucio lenta i
gradual, per la qual cosa Darwin va dei-
xar escrit que de segur que a la Terra hi
havia hagut una ebullicié de vida anteri-
or, perd que de moment no s’havia sabut
trobar. “No se li va acudir que aquesta
vida anterior fora microscopica. I que els
fossils, per tant, també eren microsco-
pics. Els hem trobats, és clar.”

“ i-bri-bo: -mi - cro-bi.” El
poema de Pere Quart, escrit

Sense tu jo no soc res. D’entrada,
per tant, i abans de passar a cap més
consideracid, Juli Peretd ens abaixa els
fums: “La vida existeix, en la seua pleni-
tud, abans de I’aparicio de plantes i ani-
mals. Nosaltres som, com si diguéssim,
mers afegitons de complexitat. Pero sen-
se la contribucié dels microorganismes,
la vida a la Terra seria impossible.” Des

Des que va saltar la
noticia, i es va declarar
I’alerta de la grip
(porcina o0 nova o0 A
H1N1) esdevinguda
pandémia, se’'ns han
fet nitidament presents
els qui, probablement,
soOn els veritables
amos del planeta: els
microbis. Avui parlarem
de virus, perd n’hi ha
meEs.

dels treballs de I’escola soviética, amb
I"ucraines Vladimir Ivanovic Vernadsky
(1863-1945) al capdavant, considerat el
pare del concepte actual de biosfera,
tenim tota una altra visi6 del mén micro:
“perque coneixem molts dels fenomens
de la biosfera dels quals son responsables
els microorganismes. No hem d’oblidar
que els elements quimics que ens con-
formen (carboni, oxigen, nitrogen, etc.)
han d’estar permanentment reciclats. Si
se n’exhauria un, la vida no podria con-
tinuar”. Juli Peret6 fa una pausa després
de la constatacio, i reprén el raonament:
“Els principals motors del moviment
d’aquests elements a la biosfera, els
principals responsables dels cicles bio-
geoquimics, son els metabolismes dels
microorganismes: la fixacidé de nitrogen
és patrimoni exclusiu dels bacteris, tam-
bé ho és la sintesi del meta... I encara
que la nostra macrovisié general associe
preferentment 1’oxigen a les plantes, no
podem oblidar que son els microorga-
nismes marins, els que mouen la part
més important de la fotosintesi. Si en un
moment determinat feres desaparéixer...
No: no és imaginable el funcionament

de la vida a escala planetaria sense la
monumental i fabulosa tasca quimica
dels microorganismes”.

Per tant, i concretament, tampoc no-
saltres no som imaginables sense ells.
“Si a una persona li elimines tots els
microorganismes que té instal-lats a la
seua superficie interna o externa, no pot
sobreviure”, sentencia Peretd. De fet,
“avui dia encara descobrim aquestes
relacions fisiologiques, pero cada vegada
és més clar que hi ha una relacié6 molt
intima, una necessitat. En alguns altres
organismes ho veiem ben clarament:
en els térmits, per exemple, que neces-
siten tot I’ecosistema microbia instal-lat
simbioticament a ’intesti per poder di-
gerir la fusta. Perd n’hi ha moltissims,
d’exemples que posen de manifest que
els nouvinguts a la biosfera hem fet Us
d’aquests metabolismes i d’aquests es-
tratagemes per a poder sobreviure. Ells,
els microorganismes, son els primers que
ho van inventar. Nosaltres hem fet una
mena d’utilitzacio oportunista d’aquestes
funcions”.

Bon dia, senyor virus. Un microbi, o
microorganisme, no és sind, en definicid
de diccionari —i des de I’escala humana—,
un organisme molt petit. Tan amplia des-
cripcié permet d’abastar una també molt
amplia gamma d’éssers. A grans trets, i
abans de centrar-nos definitivament en
els protagonistes de 1’alarma pandémica
que aquest abril ens ha sotragat practi-
cament tot el mdn, Peretd ens divideix
el conjunt en tres sacs: bacteris, virus i
viroides. Es a dir, i “per a simplificar,
d’una banda, els bacteris, que sén mi-
croorganismes que tenen estructura cel-
lular, amb una membrana i tots els com-
ponents interns, i, d’una altra banda, els
no cel-lulars o subcel lulars: els virus i els
viroides”. Aquests darrers, “I’estructura
més simple que pot causar parasitisme
cellular”, son petites particules d’acid
nucleic que “ni tan sols tenen genoma en
el sentit estricte del terme”.

Sigui com sigui, de totes les possibi-
litats microbianes, ens quedem ara en el
mon dels virus. Pel que fa a la comple-
xitat —i capacitat per a mutar: després en
parlarem, d’aixo—, si els haguéssim de
classificar quedarien entre els viroides
(més simples, més mutables) i els bacte-
ris (més complexos, menys mutables que
els virus perd més que els organismes
multicel-lulars).
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D’oca a oca

Salt entre espécies i recombinacié genética dels virus de la grip

Transmissié del virus HIN1
d’ocell a huma
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Hom pensa que tots els seus 8 segments
genetics provenen d’un virus
de grip aviaria

Virus de la grip HIN1
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(HA, NA, PB1) provinents del virus de la
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virus del 1918

Virus aviari
H3
SN s
l‘ 'l oo Recombinaci6
N A NI L
Virus huma
H2N2
S’introdueixen 2 segments genétics nous
(HA, PB1) provinents del virus de la grip

aviaria; conté 5 segments d’ARN
del virus del 1918

1968 GRIP DE HONG KONG

2009 V DE LA GRIP A, SUBTIPUS H1

La capacitat de mutacié dels virus li facilita el !
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Que és un virus, pero, més enlla de les
comparacions? Sense entrar en detalls,
el podriem definir com un organisme
que no té capacitat autonoma d’auto-
replicacié i que €s constituit per una o
diverses molécules d’ADN o bé d’ARN
envoltades per una coberta de proteina (o
de proteina i lipids), la capsida. Aquella
seva incapacitat de replicar-se autono-
mament ¢és, precisament, allo que en
dificulta la classificacio entre els éssers
vius. O allo que, si més no, manté obert
el debat cientific sobre la qiiestio.

Tal com raona Juli Pereto, “ara per
ara no podem dir ni que siga viu ni que
siga mort. Es una qiiestio d’opini6 sobre
que significa ser viu, sobre quines soén
les caracteristiques que atorguem a un
objecte per a qualificar-lo com a ésser
viu. Segons la frontera i els limits que hi
marques, el virus hi entrara o no. Cosa
que no afectara, evidentment, la seua
vida (o la seua no-vida) quotidiana”.

Parasit per obligacié. L’cxisténcia
dels virus, sigui com sigui, no podria
anar endavant sense els hostes. Els virus,
recorda Peretd, “han d’entrar necessa-
riament en una cél'lula i aprofitar-ne la
maquinaria, perque ells no tenen capa-
citat ni tan sols d’utilitzacié d’aliment,
per dir-ho d’alguna manera, per a fer-se
a ells mateixos (que és el que realitza
una cel-lula: agafar les molécules que li
serveixen de font de mateéria o d’energia
i construir els seus propis elements):
per a fabricar les seues copies, els virus
necessiten la maquinaria de la cel-lula.
Per aix6 podem dir que son parasits per
obligacio”.

El mecanisme ¢és efectiu: els virus es
fixen a la superficie de la cél'lula viva o
hi entren a dins, i li injecten el seu ADN
0 ARN, el qual incita la maquinaria cel-
lular a fer-ne copies. Les noves copies
d’ADN o ARN viric fabriquen, amb el
material que li forneix la cel-lula, una
capa de proteines que els recobreixi —la
capsida— i au, ja poden sortir de la cel-
lula a colonitzar-ne de noves i repetir el
procés (que es multiplica exponencial-
ment: d’on n’entra un en surten molts i
narinant). En alguns casos, a més, el cicle
d’entrada i replicacio és tan rapid que fa
esfereir: cada virus que infecta el bacteri
Escherichia coli, per exemple (perqué
cal tenir present que els virus no prenen
tan sols per hostes éssers multicel-lulars:
qualsevol organisme més gran que ells



és susceptible d’esdevenir-ne hoste, i
fins i tot els bacteris pateixen, per tant,
les seves propies malalties viriques), pot
fer que es fabriquin centenars de nous
virus en mitja hora. De fet, alguns virus
son capagos de prendre tant el control
de la cél'lula parasitada, que, com si en
duguessin les regnes, la fan moure cap a
unes altres cel-lules no contaminades per
tal de tenir més facil i més rapid el pas
entre 1’una i ’altra.

Val a dir que aquest procés, destaca
també Pereto, “no sempre acaba mala-
ment per a I’hoste. O no sempre acaba
fatalment. Es a dir, que hi ha virus més
agressius 1 més patogens que uns altres.
Alguns fins i1 tot poden entrar en una
cél-lula i hi poden romandre temporades
més o menys llargues en estat latent i
sense cap afectacio”. De fet, la majoria
dels virus coneguts no son pas patogens,
sind persistents i innocus.

I és que hi ha virus classificats de vi-
rulents 1 uns altres que, en canvi, reben
la categoria de temperats. Els uns, poden
sortir de la cél'lula parasitada de manera
tan traumatica que la maten: és el cas, per
exemple, del VIH (virus d’immunodefi-
ciéncia humana), que destrueix les ano-
menades cél-lules T col-laboradores; sen-
se aquestes peces fonamentals del nostre
sistema immunitari, 1’organisme esdevé
extremament vulnerable a qualsevol ma-
laltia que en condicions normals tindria
una resposta de les propies defenses que
ara, en canvi, no poden actuar (d’aquesta
vulnerabilitat en diem sida). També n’hi
ha que poden combinar I’agressivitat
en la destruccio cel'lular amb un grau
més o menys alt de propagacio. El cas
de I’Ebola és en aquest sentit paradig-
matic: un virus amb un molt alt grau de
mortalitat en els grups humans infectats
(entre un 70% 1 un 85% de mitjana) i
que t¢ també una transmissio molt ra-
pida. Precisament perqué¢ mata molt, i
rapid, s’expandeix molt lentament: els
hostes no tenen temps de propiciar-ne la
transmissio.

Els altres, pero, els virus temperats,
no provoquen la mort de la cél'lula en
la seva sortida. La cél-lula infectada, a
més, pot mantenir, dins el propi ADN,
I’ ADN viric incorporat. I transmetre’l en
conseqiiencia a les seves cél-lules filles.
Aquest ADN viric pot romandre en estat
latent (com que no produeix cap efecte
aparent, a la practica és com si no hi fos),
pot induir les cel'lules filles a produir
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Els causants de la darrera pandémia: una imatge tintada en negatiu dels virus de la grip nova.

noves copies i, per tant, nous virus (amb
la qual cosa, i com que ja ha fet el salt
de 'una cel'lula a I’altra, la capacitat de
replicaci6é del parasit es multiplica per
molt), tot activant-se després de moltes
generacions —viriques— d’inactivitat, o
pot generar fins i tot canvis evolutius a la
mateixa cel-lula. No s’esta de res.

Tots som virus. El cientific és, en
aquest aspecte, taxatiu: “Els virus sén un
factor d’evolucio importantissim.” No es
tracta només del fet que ells evolucionin,
que també, sind que fan evolucionar
I’organisme colonitzat: “La flexibilitat
i mobilitat genomica que tenen fa que
de vegades servesquen per a alterar la
informaci6 genética de I’hoste.”

Es a dir, el virus es pot integrar eventu-
alment en un lloc del genoma i afectar-ne
I’estructura de manera que produeixi
canvis en el comportament de I’hos-
te. Canvis permanents. I aixo, que en
principi sembla un fet negatiu (i que,
tot cal dir-ho, normalment ho és, i la

interferéncia provoca trastorns greus), de
vegades implica tan sols una diferéncia.
I aquesta diferéncia pot ser innocua,
amb la qual cosa I’individu continuara
fent la seva vida i reproduint-se —i, per
tant, transmetent la variacio— com si res.
“Sense anar més lluny —destaca Pereto, i
torna a somriure—, al nostre genoma hi ha
moltissimes antigues seqiiéncies de virus
que s’hi han quedat.” Pero també pot ser
un avantatge adaptatiu en determinat am-
bient, amb la qual cosa la diferéncia sera
seleccionada (I’individu que la tingui
viura més, o millor, i aconseguira un exit
reproductiu més gran).

I atencid, perque, com diria el rato-
li d’aquells dibuixos animats, “no us
n’aneu encara, que n’hi ha més”: en
aquest cas, més maneres de transvasar
ADN amunt i avall. Fins i tot d’un hoste
aun altre. Com ho fan? Per transduccio.
Es a dir: pot passar que, accidentalment,
en el procés d’entrar a la cél'lula, deixar
anar I’ADN, fer-lo replicar i encapsular
les copies per crear nous virus que sur-
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tin al seu torn a escampar-se pel mon,
s’encapsuli també una part de ’ADN
de la cellula. D’aquesta manera, quan
el nou virus entri en una nova cél-lula
per a replicar-se, no hi injectara només
el seu ADN, sin6 també la part d’ADN
cel'lular que duia incorporada.

D’aqui ve, recorda Juli Pereto, “I’apli-
caci6 biomédica dels virus com a trans-
portadors de material genétic. L’us de
virus —convenientment modificats per
eliminar-ne la patogénia— per a moure
trossos de gens és una tecnologia que
s’empra de fa décades”.

Sigui com vulgui, i per reblar el clau
quant a allo de ser factor gens menys-
preable d’evolucid: “Estem acostumats a
pensar només en informacié genética que
passa de generacio en generacio, pero re-
sulta que entre els individus també hi ha
una transferéncia horitzontal de gens, i
els virus hi tenen una contribucié impor-
tantissima. Des del punt de vista evolutiu
se’ls ha de tenir molt en compte”.

Acciéo mutant. Una altra de les ca-
racteristiques dels virus és la gran ca-
pacitat de mutacié. Hi ha, basicament,
tres factors que van a favor d’aquesta
seva déria mutant. D’una banda, el fet
que es multipliquin tan rapidament, de
manera que en poc temps se succeeixen
diverses generacions viriques, amb la
qual cosa I’evolucié també t€¢ un ritme
accelerat respecte a uns altres casos: si,
per exemple, cal que passi un segle per a
tenir tres o quatre generacions d’humans,
hi ha rotavirus (un génere de virus que
anomenem aixi pel seu aspecte de roda
de carro) que es repliquen a una velocitat
des del nostre punt de vista inimaginable:
deu rotavirus poden esdevenir-ne mili-
ons en tan sols 24 hores!

El segon factor t¢ una relacié direc-
ta amb el primer, i és el gran nombre
d’individus que formen les poblacions
virals: molts individus (moltissims), que
es reprodueixen molt rapidament i amb
una inevitable taxa d’error en la copia té
un resultat facil de predir: una altissima
taxa de variacio.

Finalment, cal tenir en compte 1’alt
grau d’error en la copia del material
genétic en aquesta seva accelerada re-
produccio. Per aquesta rad hi ha molt
sovint espécies o soques diferents d’un
mateix tipus de virus. Com sempre, les
noves soques poden dur incorporades
caracteristiques negatives per al virus

PRATS | CAMPS

D’esquerra a dreta, Fernando Gonzalez, genetista; Juli Pereto, bioquimic; i Xavier Lopez, microbi-
oleg: tots tres, de I'Institut Cavanilles de Biodiversitat i Biologia Evolutiva.

(amb la qual cosa la soca desapareix i no
les transmet), indiferents (va fent sense
conseqiiéncies) o positives. I en aquest
darrer cas hi entraria, per exemple, la
resisténcia a determinats medicaments:
ja té, el virus en qiiestid, un nou periode
d’expansio garantida.

Els errors en la copia es poden produir
per mutacio, per reordenacié dels propis
segments genctics en fer-ne el nou aco-
blament, o bé per la creacié de genomes
virics fruit de la barreja de parts proce-
dents de dos virus diferents. I és aixo
que ens trobem, per exemple, en el virus

de la grip.

Coctelera porcina. Alguns virus, de
fet, son organitzats de tal manera que
n’augmenta encara més la variabilitat
addicional. El de la grip, posem per cas,
ens recorda Fernando Gonzalez Candela,
genetista de 1’Institut Cavanilles i tamb¢é
del Centre Superior d’Investigacions en
Salut Pablica de la Generalitat valencia-
na, és segmentat en vuit trossos, cosa que
en facilita la barreja.

Només cal pensar, continua Juli Pereto,
que entrin en una cél-lula “centenars de
particules virals, cadascuna amb els seus
fragments; que dins de la cellula, tots
aquests fragments es multiplicaran i que
després, en recompondre’s, no hi haura
exactament el mateix tipus de fragments.
A més a més, hi ha virus d’origens dife-

rents que poden conviure en el mateix
hoste, i s’hi barregen. Es el que ha passat
ara en el porc”. Els porcs, en aquest cas
—0 els humans mateix, en uns altres—,
han actuat de, diguem-ne, cocteleres vi-
riques. LA (HIN1) és format, de fet, per
fragments de virus de grip aviaria, de
grips porcines i de grip humana.

De tota manera, puntualitza Fernando
Gonzalez, “aquesta nomenclatura fa re-
feréncia només a I’hoste on s’han detec-
tat, perque, al capdavall, tots els virus de
la grip son d’origen aviari. Els humans,
per exemple, ens infectem secundaria-
ment per contacte amb ocells infectats,
cosa que ha passat algunes altres vegades
i continua passant regularment”.

I cal recordar que han estat els ocells,
precisament, que ens han passat, durant
el segle XX, les tres soques conegudes
fins ara que, en cada cas, en trobar el
virus la manera de transmetre’s també
d’huma a huma, han provocat una pan-
démia: HINI, el 1918, amb 50 milions
de morts; H2N2, el 1957, amb un milié
de morts; H3N3, el 1968, amb 750.000
morts (les xifres només indiquen la cor-
relaci6 infectat-mort: la fatal conseqiién-
cia es pot produir per les anomenades
malalties oportunistes, que actuen en un
organisme debilitat —i per a moltes de
les quals, val a dir-ho, tenim actualment
remeis que no es coneixien, per exemple,
el 1918).
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En tot cas, i per tornar a la situacié actu-
al, cal tenir present que després d’haver
passat dels ocells a una altra espécie
(perqué els ocells poden transmetre vi-
rus gripals a cavalls o balenes, a dofins,
porcs, conills o humans, etcétera), aques-
ta pot propiciar també un nou salt. I tot
apunta que ara han estat els porcs que ens
han tornat un regal viric que els humans
els vam transmetre temps enrere.

De flor en flor. Aixi doncs, de tant en
tant, un virus que afecta una espécie pren
les caracteristiques necessaries per poder
infectar les cél-lules d’una altra espécie.
D’entrada, el fet només afecta els indivi-
dus contaminats. Fins que es produeix (si
es produeix) una mutacio al virus que li
permet la transmissio entre individus de
la nova especie que li serveix d’hoste.

Aixo ha succeit en el cas d’aquest A
(HIN1) i que, recorda Gonzalez, “és el
que afortunadament no passa —o no ha
passat a penes— amb el darrer virus de
la grip aviaria. Tot i que aixd no implica
que no puga passar en qualsevol mo-
ment, de manera totalment imprevisible:
dema, d’aci a cinc anys o trenta o qui
sap. Amb ben poques mutacions seria
possible aquesta transmissid, pero si no
es produeixen no hi ha cas. I tampoc no
cal que es produesquen”.

El problema d’un nou tipus de virus
¢és també que pot agafar I’hoste, literal-
ment, desprevingut. Ens ho resumeix
Juli Pereto: “Ells tenen I’habilitat de
reconeixement de la superficie d’unes
cél-lules, i de fer-hi vies d’entrada.
Mentre aix0 passa, pero, els individus
infectats (humans inclosos, és clar),
tenen un sistema de defensa, el sistema
immunitari, que reconeix les particules
que li son estranyes i prova de neutra-
litzar-les”. Aix0 passa en les reaccions
al-lergiques, per exemple, quan el sis-
tema reacciona contra particules que no
haurien de provocar aquesta resposta.
Meés enlla d’aquestes disfuncions, pero,
sense moure’ns d’una marxa positiva
del sistema immunologic de cadascu,
no s’ha de perdre de vista I’adverti-
ment que apunta Peret6: “El sistema
immunitari t€ una velocitat de resposta
desacoblada a la velocitat d’infeccio i
reproduccié del virus.” Ras i curt: ells
son més rapids. Nosaltres hi acabem
responent. Perd els virus, amb la seva
variabilitat, acaben agafant noves for-
mes que, d’entrada, els nostres controls
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no detecten. I aixi anem fent via, sem-
pre jugant al gat i a la rata.

Es en aquest sentit que el microbioleg
Xavier Lopez, també de I'Institut Cava-
nilles i del CSI en Salut Ptblica, apunta
el terme coevolucié: “Es un procés con-
tinu entre humans (i més espécies, €s
clar) i virus, entre humans i bacteris...” I
recorda acte seguit per qué cada any cal
refer les vacunes contra la grip (provant
d’endevinar cap a on tirard un enemic
tan mutable per tal de palliar aquell
decalatge que deiem bo i preparant el
sistema immunitari amb anticipacio):
perqué cada any els virus presenten vari-
acions que tornen ineficaces les vacunes
anteriors, atés que ja s’han seleccionat
positivament els que han mutat i poden
esquivar les defenses que fins aleshores
els haviem interposat.

I sobre aquesta base de la “cursa ar-
mamentistica” que mantenim virus
i humans, Xavier Lopez explica per
que s’ha prohibit la venda directa dels
antivirals que s’han demostrat efectius
contra aquesta grip nova (i que séon els
mateixos que també ho eren contra el
darrer brot de grip aviaria, un virus molt
més perillos, pel grau de mortalitat, del
que actualment és I’A (HIN1): “Un us
en excés d’aquests antivirals ajudaria a
I’aparici6 de mutacions de resisténcia
en el virus, les mutacions es podrien
estendre després a uns altres virus més
perillosos i hauriem gastat debades una
eina que ja no tindriem quan realment
ens fes falta.”

No és possible, en tot cas, predir com
evolucionara aquest A (HINT). Igual
com no es pot tampoc predir que passara
amb cap altre virus. A posteriori, els cien-
tifics poden mirar d’entendre els camins
que s’han recorregut per arribar a un punt
determinat. Es impossible d’assenyalar
cap cami a un virus. “Pots observar,
vigilar-ho de prop i prendre mesures”,
resumeix Lopez. “De cap manera no
pots controlar com evolucionara”, rebla
Gonzalez. I’A (HIN1) podria mutar en
un virus més patogen? Podria barrejar-se
amb un virus de la grip aviaria? Podria
fer-ho. “Pero els canvis també el podrien
mantenir en uns nivells baixos d’exten-
si0 1 patogenia. No sabem per on anira.”
Juli Peret6 recorda amb un altre somriure
la “segona llei d’Orgel”: “L’evolucio
sempre ¢s més llesta que tu.”

Nuria Cadenes
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és que éssers vius, els virus
“son viscuts”, diu el microbi-
oleg Ricard Guerrero. “Son
substancies quimiques molt es-
pavilades”, afirma el bioleg Juli Pereto.
Per descriure els virus, els cientifics
han de fer servir imatges més propi-
es dels registres literaris que no dels
cientifics, perqué els virus presenten
aquesta magica dualitat d’éssers inerts
que es reprodueixen després d’envair
una cel-lula. Es podria dir que, en instal-
lar-se en una cél-lula, esdevenen parasits
llestos per comandar-la, anul-lar-ne la
voluntat i reproduir-se, perd als virus
no se’ls pot atribuir una caracteristica
tan humana —tan d’ésser viu, si més no—
com la voluntat. Es gairebé impossible
de descriure els virus sense dotar-los de
vida i, malgrat aixo, s’imposen les tesis
cientifiques que els expulsen de I’arbre
de la vida i els diferencien dels bacteris,
de les cel-lules procariotes i les eucari-
otes. L’tnic recurs lingtiistic cientifica-
ment acceptable seria la passiva que fa
servir el doctor Guerrero: els virus “son
viscuts” per les cel-lules.



