POLIMORFISMO Y SELECCION NATURAL DARWINIANA
Por Cristian Aguirre

Cuando Charles Darwin se embarco en 1831 en el Beagle era un recién
licenciado en Teologia por la universidad de Cambridge. No sélo estaba instruido en la
tesis teista de la creacidn del universo, sino que conocia también la obra de William
Paley "Teologia Natural™ en la que se presento, ya a principios del siglo XIX, la tesis
del Disefio Inteligente (de dicha obra haria Dawkins una critica en su libro "EI relojero
ciego™). No obstante, desde el siglo anterior ya existian otras corrientes de pensamiento
que, sin ser necesariamente ateas, pretendian la aparicion de la complejidad bioldgica
como fruto de un proceso natural y no de la intervencion divina. Es asi qué, su propio
abuelo, Erasmus Darwin, fue realmente el precursor del evolucionismo aunque sin
presentar ningin mecanismo que explique como se incrementd la complejidad en los
Seres Vivos.

Con estas ideas en la cabeza Darwin hizo su épico viaje a Sudamérica. Antes se
habia ensefiado que las especies vivas eran estables y que no cambiaban de morfologia
ni se podian escindir en otras. Sin embargo, en las islas Galapagos observé algo
inquietante, vio que los pinzones no eran los mismos en una isla que en otra. Unos
tenian el pico mas largo en una y otros méas cortos en otra. También observo cambios
morfoldgicos en otras especies en funcion del habitat. ;No seria acaso que realmente las
especies pueden cambiar, escindirse en nuevas especies y por ende evolucionar hacia
una mayor complejidad organica con el correr del tiempo tal como su abuelo Erasmus lo
habia sugerido?

Entonces Darwin se enfrento, luego de llegar a Falmounth tras 5 afios de viaje, a
la evaluacion de una idea revolucionaria para la biologia como lo fue la gravitacion
universal de Newton para la fisica. No obstante, necesitaba encontrar el mecanismo que
explicara lo que observé y que, a su vez, explique de manera fehaciente como la
evolucion es posible. Observd que los agricultores y ganaderos ya habian descubierto
técnicas de seleccion artificial para producir un mejor grano 0 una vaca con mayor
produccién de leche, y si los hombres pueden realizar una seleccion, la naturaleza
también puede, ;Pero cdmo?. Gracias a una lectura del "Ensayo sobre el principio de
una poblacién” de Thomas Maltus, vio que la poblacion humana crece mas deprisa que
sus recursos forzandole a buscar una seleccion artificial para sobrevivir, encontré que,
de este mismo modo, en la naturaleza los seres vivientes mas aptos sobreviviran fijando
sus ventajas evolutivas sobre los menos aptos que desapareceran. Dicho mecanismo
explica, por lo tanto, que una especie como los pinzones se diferencie de su fenotipo
(forma corporal) original hasta otro diferente, ;No puede también explicar esto, por
extrapolacion, la aparicion de especies con mayor complejidad organica, es decir, con
nuevos Grganos en sus mecanismos motores, metabolicos y sensoriales?.

Es ésta precisa extrapolacion la que funda la teoria de la Evolucion Bioldgica.
La seleccion natural de Darwin, como instrumento de adaptabilidad, es un hecho
cientifico demostrado, sobre esto no hay duda. No obstante, pese a la opinion de gran
parte del consenso cientifico, a la profusion de literatura académica y de divulgacion
que sostiene esta extrapolacion evolucionista cabe preguntarnos:

¢Realmente puede la seleccion natural ser un mecanismo generador eficaz de la
complejidad organica y por consecuencia un motor no sélo de adaptabilidad, lo que no
se discute, sino también de evolucion hacia estadios de mayor complejidad estructural?



POLIMORFISMO

Para responder a esta pregunta definamos primero lo que es el polimorfismo y
cOmo se genera.

Imaginemos que tenemos un cafion y mediante el método de prueba y error
queremos dar en un blanco lejano. Ajustaremos principalmente 2 parametros: El angulo
de tiro y la velocidad de disparo mediante la cantidad de pdlvora aplicada en el cafion.
Conforme realizamos varios disparos con velocidades y angulos de tiro diferentes
veremos que la curva parabdlica de cada bala de cafién sera diferente alcanzando alturas
y distancias también distintas. De este modo el polimorfismo de las trayectorias esta en
funcién de dos generadores de polimorfismo:

1. El mecanismo o algoritmo.
2. Los parametros.

Supongamos ahora que traemos otro cafion mas grande con mejor disefio en su
camara de combustion y con ranuras helicoidales en el tubo de disparo que hacen mas
eficiente el disparo y la aerodinamica de la bala. De este modo aplicando la misma
cantidad de pélvora que con el anterior y con el mismo angulo de tiro la bala llega mas
lejos.

Cabe preguntar entonces ¢ Cual fue la fuente de polimorfismo en el primer caso y
cual fue en el segundo caso con respecto al primero? En el primer caso la fuente de
polimorfismo fue parametrica y en el segundo fue estructural o algoritmica.

Veamos ahora que nos dicen los dos tipos de polimorfismo con relacion al actuar
de la seleccion natural:

De acuerdo a los mismos se daran estos 2 casos:

Caso 1: Dos estructuras A y B tienen la misma complejidad C, digamos que por esto
obedecen a un mismo mecanismo o algoritmo, pero son paramétricamente distintos. Se
da que B tiene ventaja funcional con respecto A por lo cual prevalece en la seleccion
sobre A.

Caso 2: Dos estructuras A y B tienen complejidades distintas, que implican también
estructuras distintas. Se da que B tiene ventaja funcional con respecto a A por lo cual
prevalece en la seleccion sobre A.

Como se observa, en ambos casos B tiene ventaja funcional con respecto a A. La
diferencia estriba en la naturaleza de dicha ventaja.

La primera es ventaja paramétrica y la segunda es ventaja estructural. Son dos
caminos distintos que pueden confundirse. Y de hecho los confunde la concepcién
evolutiva Neodarwinista, ya que dicha concepcion no discrimina esta diferencia al
aplicarla a los resultados de la seleccién natural.

La seleccion natural tiene por tanto poder para producir variabilidad fisonomica
basada en cambios paramétricos del genoma precedentes de la variabilidad genética,
mas no en cambios estructurales importantes, como se ha extrapolado erréneamente.



En otras palabras, los cambios observados por los cientificos pertenecen al
primer caso Y, sin distinguir la naturaleza de los mismos, extrapolan que dicho cambio
puede implicar una evolucion estructural con aumento de la complejidad.

El hecho evidente de que existe una capacidad de adaptabilidad genética en los
seres vivientes que les permite cambios fisonomicos de origen paramétrico capaces de
mejorar su supervivencia, tal como sucede con los pinzones de Darwin, a alimentado la
falaz sensacion de que la evolucion estructural es posible y con ello el desarrollo de
nuevos 6rganos que encajen en el contexto funcional del portador. Sin embargo, como
hemos visto, esta es solo una extrapolacion de lo que se ha venido a llamar
"Microevolucion”,

La microevolucion, que mas adecuadamente habria de llamarse "adaptabilidad
bioldgica”, permitira, por otra parte, cambios morfologicos de origen paramétrico
que proporcionen a las especies la capacidad adaptarse (sobrevivir) a nuevos
habitats y nuevas condiciones climatoldgicas sin efectos estructurales negativos.
Esto es lo que en verdad se observa en la naturaleza y sobre lo cual la ciencia ha
constado cada vez con mayor detalle.

Cabe ahora preguntar ;,Ddnde se generan estos cambios paramétricos o, dicho de
otra forma, sobre que elementos se producen?

Recordemos que la cadena de ADN es una compleja secuencia de varios
elementos de los cuales los méas destacados responsables son los genes codificadores de
las proteinas y ARNs, como también, como mas adelante veremos, las zonas
reguladoras.

Todos los seres de una misma especie comparten una mayoria importante de
informacion comdn, lo cual es légico porque es la necesaria para su operatividad y
desarrollo estructural, y otra parte mas pequefia que concierne a la zona paramétrica de
la cual resulta la variabilidad morfoldgica hallada entre los seres de una misma especie.
A este tipo de informacidn variable se la conoce como “variabilidad genética”. ;Como
surge en una especie este reservorio de variabilidad? VVeamos como lo explica Francisco
J. Ayala en su articulo “Mecanismos de la evolucion™:

“Parece claro, por tanto, que frente a la concepcion de Darwin, la mayoria de la
variabilidad genética existente en las poblaciones no surge en cada generacion por
mutaciones nuevas, sino por la reordenacion mediante recombinacion de las mutaciones
acumuladas con anterioridad. Aunque la mutacion sea la causa Ultima de la variabilidad
genética, constituye un suceso relativamente raro. Suponiendo Unicamente algunas
gotas de alelos nuevos en el deposito mucho mas grande de la variabilidad genética
almacenada. La recombinacion es en realidad suficiente por si sola para permitir a una
poblacion que exponga la variabilidad escondida durante muchas generaciones, sin
necesidad de un nuevo aporte genético mediante la mutacion”.(1)

Como vemos es la recombinacion, mas no la mutacion, el verdadero motor de la
adaptabilidad de las especies al entorno. Las mutaciones, en cambio, contribuiran al
aumento de la variabilidad genética en la medida de que estas sean viables, es decir,
produzcan nuevas posibilidades paramétricas y no mutantes inviables como resulta en la
inmensa mayoria de casos.



Francisco J. Ayala ha realizado ademas, experimentos que confirman la relacién
entre variabilidad genética y adaptabilidad mediante experimentos de laboratorio con la
mosca del vinagre llamada Drosophila. En el experimento se cultivaron dos poblaciones
de esta mosca de modo que una tuviera inicialmente el doble de la variabilidad genética
que la otra. A continuacion se confing a las poblaciones en el laboratorio durante 25
generaciones con una competencia muy intensa por el alimento y el espacio vital,
condiciones que tienden a estimular los cambios rapidos de adaptabilidad. Como
resultado ambos grupos de moscas se adaptaron gradualmente al ambiente, pero la tasa
de adaptacion fue sustancialmente mayor en la poblacion que presentaba inicialmente
una variabilidad mayor. Por supuesto, Ayala, en lugar de emplear el término
“adaptacion”, utiliza, mas bien, “evolucion”. De cualquier modo, al margen de la optica,
las conclusiones de su investigacion son bastante reveladoras e ilustrativas para el
asunto que estamos tratando.

Para entender mejor este proceso analicemos la siguiente figura:
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En ella vemos representados 3 sectores cromosémicos de 3 seres distintos de una
misma especie. En ellos cada letra del alfabeto representa un gen especifico. Al
conjunto de todos estos genes posibles se les denominan alelos. Notamos que cada ser
dispone de un par de genes para cada posicién especifica de un gen llamada loci, y ello,
ademas de aportar una redundancia en la medida qué, si se nos estropea un gen
tendremos otra copia de repuesto, también permite la recombinacién genética de los
genes del padre con los genes de la madre, de tal modo que se barajen como un grupo
de naipes para combinar los distintos caracteres de los progenitores en los seres con
reproduccion sexual. Imaginemos que el genoma de la especie hipotética representada
tuviera s6lo los 8 loci mostrados y que, ademas, todas las letras del alfabeto son alelos
posibles para ellos. Esto nos indicaria qué, para cada especie, existen muchos mas genes
distintos (alelos) que locis en su genoma. Esto significa que, por ejemplo, para un loci
determinado que contiene el gen que codifica una proteina reguladora, existen varios
otros candidatos a suplantarle. Pero esto no sucede en todos los casos. Notemos que en
la figura todos los loci salvo el Gltimo, tienen pares de genes iguales y en el Gltimo se
pueden dar tres casos: que los dos sean el alelo A, que los dos sean el alelo B o que uno
tenga el alelo B y el otro el alelo A. Cuando los alelos de un mismo loci son iguales
tendremos entonces lo que se llama homozigosis y si son diferentes tendremos una
heterozigosis.



Por altimo, en el ejemplo vemos que gran parte de los loci son homozigoticos v,
por lo tanto, constantes en todos los seres de una misma especie. Aqui no opera la
variabilidad genética porque ellos representan la parte estructural y operativa esencial y
cualquier mutacion seria dafiina. Mas un grupo pequefio de ellos si son heterozigoticos,
y es en ellos donde trabaja la variabilidad genética que es la parte paramétrica del
genoma.

Visto esto cabe preguntar ;Qué porcentaje del genoma estd involucrado en la
variabilidad? O dicho de otra forma ¢Qué porcentaje del genoma presenta
heterozigosis?

Segun, estimaciones realizadas mediante la electroforesis de gel, una técnica que
mide la variabilidad mediante el examen de la tasa de variantes proteicas, las plantas
son la que presentan mayor variabilidad con un 17% en promedio, en segundo lugar
estan los invertebrados con un 13,4% y en altimo lugar los vertebrados con un promedio
de 6.6%. Y esto significa que en el mismo orden los primeros tendran mayor
adaptabilidad que los ultimos.

En el caso de la especie humana, el 92.3% de su genoma es homocigotico, es
decir, es comln a todos sus integrantes y podemos considerarlo fundamentalmente
estructural. Por otra parte el 6.7% restante es heterocigético, es decir, incorpora en su
mayor parte, los componentes paramétricos que generan todos los aspectos distintivos
del genero humano (estatura, color de piel, color de ojos, etc.). El efecto de las
mutaciones sobre esta fraccion paramétrica del genoma no implicara enfermedades o
trastornos mortales, mas bien futuras posibilidades para la adaptacion. En cambio en la
primera fraccion, la estructural (el anterior 92,3%), las mutaciones pueden afectar
funciones y 6rganos que generen enfermedades o incluso la muerte. En dicho caso las
mutaciones tenderan a desaparecer del reservorio de la variabilidad genética en virtud
de tener desventaja selectiva y por la baja tasa de supervivencia de los afectados de tal
modo que no hereden sus genes defectuosos a la siguiente generacion, pero no todas. (1)

Por esta razén, un residuo de este 6,7% corresponde, no al area paramétrica, sino
a la carga de defectos genéticos estructurales procedentes de mutaciones acumuladas en
el transcurso de la historia humana. La abrumadora mayoria de estas son negativas. Sin
embargo, existe un reducido grupo de casos de estos defectos que, pese a su naturaleza
estructural, no son tan graves y proporcionan ventajas relativamente positivas para
habitats y condiciones especiales. Un ejemplo clasico lo constituye la anemia
falciforme. Esta surge de una mutacién de tan solo un nucleétido del gen sintetizador de
la hemoglobina que la hace defectuosa para portar oxigeno produciendo glébulos rojos
deformes. No obstante, por lo mismo protege a sus portadores del contagio de la malaria
proporcionando, a los pobladores de zonas muy expuestas a esta enfermedad, la
capacidad de sobrevivir a la misma con respecto a los que no padecen dicha
enfermedad. Como consecuencia se conservara el gen defectuoso para las generaciones
posteriores. Este ejemplo, sin embargo, no presenta ninguna mejora estructural neta,
mas bien fija, en funcion de la prevalencia de una circunstancia externa, la subsistencia
de dicho defecto genético, y esto no es lo que realmente sirve para el desarrollo
evolutivo. (1)



Volviendo al andlisis de la figura anterior, sabiendo que tenemos dos genes en
cada loci y que en la heterozigosis tenemos a dos genes o alelos distintos en uno de
ellos, cabe preguntar ¢Cuél de ellos es elegido para expresarse y por qué?

Cuando Gregor Mendel, considerado el padre de la genética, realizo sus estudios
de herencia con flores, descubrido qué, cuando dos progenitores que tienen una
caracteristica distinta como el color de los pétalos de la flor engendran a un tercero, el
ultimo no hereda una mezcla de las caracteristicas de sus progenitores sino, mas bien,
expresa la caracteristica (gen) de una de ellas y de la otra no. Esto nos indica que de los
dos alelos uno de ellos resultard dominante y el otro recesivo. ¢Por qué sucede esto?

Como dijimos antes en el caso de los seres humanos no todo ese 6,7% de
heterozigosis tiene que ver con la variabilidad genética viable, ya que una fraccion de
ella comprende a genes defectuosos de la zona estructural producto de mutaciones
dafinas. Cuando un gen de esta naturaleza es heredado de ambos progenitores el loci
respectivo tendrd homozigosis y, por tanto, tendra dos copias defectuosas del gen. Esto
conseguira que se exprese dicho gen defectuoso generando los trastornos que el fallo de
su funcion implique. Pero si el loci es heterozigoto y por ello tiene un gen defectuoso y
otro normal, es facil comprender que la proteina que exprese el gen sano sera la que
funcione en relevo de la proteina no funcional que exprese el gen defectuoso.

Pero cuando se trata de una heterozigosis con dos genes sanos y funcionales
¢Qué determina que uno sea dominante y otro recesivo? En este caso podemos decir que
la proteina del dominante resultara mas eficiente en el cumplimiento de su funcion que
la recesiva y que, por ello, en competicidn mutua ganara la dominante. Sabemos que
existen muchos tipos de proteinas, algunas forman parte de procesos enzimaticos, es
decir, catalizadores de distintas asociaciones quimicas. Otros forman parte de
maquinarias moleculares complejas y tienen una funcionalidad contextual lo cual
implicara que, o funcionan o no funcionan sin términos medios. También hay proteinas
que tienen una funcidén reguladora, es decir, servirdn para regular a otro gen
acoplandose alostéricamente a su zona reguladora. Ahora bien, no todas las proteinas
reguladoras pueden acoplarse con la misma eficiencia, ya que pueden existir varios
alelos que codifiquen una proteina destinada a regular a un mismo gen, aunque con
distintas eficiencias de acoplamiento y, por lo tanto, esto explique porqué algunos alelos
son dominantes y otros recesivos. Igualmente algunos alelos pueden producir enzimas
mas eficaces que otras para catalizar una misma reaccion o sintesis molecular.

Por Gltimo, aunque en las leyes de Mendel se analizaban cambios discretos
donde una caracteristica prevalece sobre otra, también se dan cambios continuos donde
ninguno es plenamente dominante ni plenamente recesivo, y por ello el resultado es una
mezcla de ambas caracteristicas como es el caso de la flor de dragon que cuando uno de
sus progenitores es de color blanco y el otro rojo da como resultado una flor con un
determinado tono rosa entre el blanco y el rojo.

En cualquier caso, como veremos méas adelante, el sistema puede ser mas
intrincado, pero, sin embargo, no menos interesante. Sigamos.

Visto hasta aqui, considerariamos que la variabilidad es un producto exclusivo
de cambios paramétricos en el proteoma (genoma codificador de proteinas). Pero en
realidad no es asi. Nuevos descubrimientos han ampliado el escenario de la variabilidad



al punto de que muy importantes cambios de fenotipo, incluidos cambios estructurales,
pueden ser causados por otros protagonistas que no son los genes. Al estudio de estos
procesos que escapan al influjo de los mismos se le ha denominado epigenética, que
significa, mas alla de los genes.

Los ordenadores tienen un método, creado por ingenieros y no por una
autoorganizacion de la materia, que permiten a los mismos responder a las acciones del
usuario. Se les llama vectores de interrupcion, dichas interrupciones son programas con
una direccion de memoria definida en la ROM BIOS (una memoria donde se encuentran
los programas basicos de funcionamiento) de tal modo que cuando el usuario pulsa una
tecla invocara que se active el oportuno programa que se encargard, por ejemplo, de
detectar que letra a sido pulsada y colocarla en la pantalla en la zona actual del cursor.
Del mismo modo otros eventos basicos invocaran a otros programas. Los programas
informaticos a bajo nivel también los invocan. En los programas de alto nivel, es decir,
mas cercanos al usuario, también se usan funciones o procedimientos y pueden
invocarse desde distintas partes del programa repetidamente segun se necesiten. Este
principio informatico de reutilizacion de un mddulo funcional también esté presente en
la biologia esta vez mediante los genes pleiotrdpicos.

Aproximadamente el 10% del genoma interviene en la construccién y disefio del
cuerpo y de ellos la mayoria son pleiotropicos lo que significa que son invocados mas
de una vez durante el desarrollo. Esto implica que un gen no es s6lo responsable de una
caracteristica del fenotipo, sino de varias en virtud de que se le ha invocado en distintas
partes del cuerpo y en distintos estadios de desarrollo. ;Como funciona esto?

Recordemos que para activar la transcripcion de un gen se necesita que haga
acto de presencia una proteina activadora, que activada a su vez por un operon, se
acople a su zona reguladora y dispare asi el proceso de transcripcion. El hecho de tener
una sola zona reguladora no otorga la flexibilidad que necesitaria un gen pleiotrdpico.
Por ello la forma de solucionar esto es conferirle al gen varias zonas reguladoras. Con
ellas se permitird que existan varios activadores relativos a contextos distintos de
posicién corporal y secuencia temporal.

A estas zonas reguladoras de un mismo gen se les denomina intensificadores, y
a las proteinas que servirian de activadores para esas zonas se les llaman factores de
transcripcion. Estos factores son a su vez regulados por otros genes que seran quienes
dirigiran la secuencia y el lugar donde deberd invocarse la transcripcion del gen
pleiotropico.

Lo interesante de este tipo de genes es que pueden expresar cambios fenotipicos,
no por causa de una mutacion en el propio gen, lo cual devastaria todas su expresiones
posibles, sino mediante la mutacion de uno de sus intensificadores. De este modo, s6lo
un aspecto del fenotipo, de los varios posibles, serd afectado permaneciendo la
funcionalidad del gen intacta y evitando asi posibles desastrosas consecuencias.

Ahora bien, como estamos hablando de genes involucrados en el desarrollo
anatomico, tenemos que considerar que una mutacion en un intensificador implicara que
el gen no se exprese en un lugar o momento dado y ello puede inhibir el desarrollo de
una determinada seccion corporal de importancia, o sélo la presencia 0 no de una
coloracion en algun lugar del cuerpo del animal.



Veamos dos ejemplos de estos tipos de cambio fenotipico.

Existe un gen en la mosca de la fruta que est4 implicado en la coloracion de
varias partes de su cuerpo. Este gen llamado Yellow codifica una proteina que
promueve la pigmentacion de color negro. Si dicho gen resulta mutado las moscas
tendran un color amarillo, de alli el nombre. EIl caso en cuestion es que el gen Yellow
posee distintos intensificadores que lo activan durante el desarrollo de diversas partes
del cuerpo de la mosca, alas y abdomen incluidos.

Con un gen Yellow intacto, pero estando mutado, por ejemplo, el intensificador
que invoca el proceso de coloracion del abdomen, producird en consecuencia un
abdomen amarillo. Si, en otro caso, el intensificador mutado (o anulado) es el que
invoca la coloracion de las alas estas perderan la coloracion tipica de la mosca silvestre.
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Otro caso mas espectacular y con resultado adaptativo mas definido es el del pez
espinoso llamado Gasterosteus aculeatus. Este pez tiene tres radios espinosos dorsales.
Dependiendo de dénde viven y de cual es el depredador mas amenazador de dicho
habitat, estos peces pueden adoptar dos formas: Los espinosos de aguas profundas
desarrollan una aleta pelviana espinosa en el abdomen que dificulta que los engulla un
pez de gran tamafio; los espinosos de aguas poco profundas han perdido la aleta
pelviana, con lo que resulta mas dificil que se les adhieran las larvas de insectos que
habitan en el fondo y se alimentan de la cria de los peces.

Cada uno de estos peces, que pertenecen a una misma especie, tiene un gen
Ilamado Pitx1 que esta involucrado en el desarrollo de varias estructuras importantes de
sus cuerpos. Cada estructura sera invocada por un intensificador especifico y, como
resulta obvio, existe un intensificador especifico para el desarrollo de la aleta pelviana
espinosa. En el caso de los peces de aguas poco profundas, dicho intensificador ha
sufrido una mutacién dafiina que impide que estos desarrollen dicha aleta. El gen Pitx1
no sufre ninguna mutacion y funciona normalmente para el resto de estructuras que
involucra. Este ejemplo muestra como cambios no genémicos pueden tener importantes
efectos adaptativos y de paso, ponen en relieve la enorme importancia de los
intensificadores en el desarrollo morfolégico de los seres vivos. (2)



Estos ejemplos, en particular el ultimo, son invocados como ejemplos de
macromutacion y, si es macromutacion, ¢ No estariamos hablando entonces de evolucion
en sentido estricto y, por tanto, probarian la evolucion bioldgica?

Francis S. Collins, el director del Proyecto Genoma Humano, en su libro
“;Como habla Dios?” (6) Menciona este caso como un ejemplo del surgimiento de una
nueva especie. Pero esto no es correcto. En el articulo de Sean B. Carroll, Benjamin
Prud’homme y Nicolas Gompel. “La regulacion de la evolucion™ (Investigacion y
Ciencia. Julio 2008) los autores no dicen que estos dos grupos de peces formen dos
especies distintas. Son la misma especie con dos razas marcadamente diferenciadas por
dicha aleta pelviana espinosa. En una parte de su articulo ellos dicen: “Merced al
estrecho parentesco entre los espinosos y su cruzamiento en el laboratorio, se han
podido cartografiar los genes implicados en la reduccion de su pelvis” (2) (énfasis en
negrita afadido). Si fueran especies distintas no podrian hibridar o hibridarian
especimenes estériles. Lo que los autores definen como “estrecho parentesco” es en
realidad, tal como ellos lo explican en su interesante articulo, dos subespecies de un
mismo pez cuya diferencia estriba en la supresion de un intensificador. Hay que decir
ademas, que dicho cambio implica una perdida mas no una ganancia de funcion
fenotipica. La herencia de dicha mutacion ha generado dos razas de una misma especie
que, por causa de la seleccion natural del habitat, han derivado en dos poblaciones
diferenciadas por la presencia o ausencia de dicha aleta dorsal. Por lo tanto, aunque lo
parece, no es un ejemplo valido de macro mutacion fenotipica en camino a la formacion
de dos especies distintas. No dejemos de recordar que lo que distingue a dos especies
entre si no es que se diferencien, ya que de hecho existen especies distintas que son
practicamente indistinguibles, lo que los distinguird sera que su ordenacion
cromosOmica sea distinta y que, por consecuencia, no puedan hibridar entre si. Si con el
tiempo se encuentra un proceso natural que explique dicho cambio en el orden
cromosomico que de lugar a una nueva especie animal, sera sin duda interesante, pero
dicha especiacion, es necesario enfatizar, no implica macroevolucion, aunque para el
evolucionismo resulte un vehiculo fundamental para el curso de la misma, son dos
fendmenos totalmente distintos. En todo caso, aun no se ha demostrado un solo caso de
especiacion animal, si bien ello no implica, también hay que decirlo, que no haya
podido suceder muchas veces en la historia de la vida.

Reflexionemos ahora sobre lo siguiente ¢Podemos decir qué, si sobre la base de
estos mecanismos, con pulsar un botén (mutar un intensificador) podemos anular una
caracteristica, no podriamos esperar también que haciendo lo mismo hagamos aparecer
una nueva caracteristica tal como el evolucionismo lo esperaria?

Veamos lo que nos dicen Sean B. Carroll, Benjamin Prud’homme y Nicolas
Gompel del Instituto Médico Howard Hughes en su articulo “La regulacion de la
evolucion” citado anteriormente:

“A pesar de que tendemos a pensar que la presencia de una caracteristica en una
especie y su ausencia en otra emparentada con ella indica su adquisicion por la primera,
no siempre acontece. Antes bien, lo habitual es que la evolucién dé marcha atras y
se pierda algun rasgo”. Y luego concluyen: “La perdida de caracteristicas corporales
ofrece quizas el ejemplo mas claro de que la evolucion de los intensificadores es el
mecanismo mas probable de la evolucion anatomica”.(2) (énfasis en negrita afiadido)



Analicemos esto. En primer lugar se admite que en la mayoria de los casos los
cambios resultan de pérdidas de caracteres, lo cual no nos debe extrafiar porque para
todo artefacto es inmensamente mas probable estropearlo que arreglarlo con una
alteracion aleatoria de su estructura. No obstante, como vimos en el caso del pez
espinoso algunos cambios resultan adaptativos y por ello beneficiosos. Ahora bien,
¢Como podria afiadirse una caracteristica nueva a un organismo mediante este
mecanismo?

Para ello, se tendria que mutar una zona del ADN adyacente al gen que antes no
era regulador para llegar a serlo después de dicha mutacion y que ademas, tenga la
distancia definida para hacer posible activar el proceso de transcripcion con los deméas
actores del proceso sin estorbar a los otros. Suponiendo que esto pueda darse, y conste
que los autores del articulo no sefialan ninguin ejemplo real de un caso asi, tendria que
aparecer la increible casualidad de que dicha zona se convierta en coherente con un
factor de transcripcion nuevo y que sean codificado por otro gen también nuevo
perteneciente a un concierto de genes implicados en los detalles de esa caracteristica
también nuevos. jEsto sencillamente es demasiado inverosimil!

Por ultimo cabe destacar otro misterio que causa perplejidad desde la Optica
evolucionista. Veamos como los autores del articulo anteriormente mencionado lo
explican:

“Cuando se observa con detalle un gen concreto, el parecido entre las especies
constituye también la norma. Por lo general, las secuencias de ADN de dos versiones
cualesquiera de un gen, asi como de las proteinas que las codifican, se parecen; que el
grado de semejanza sea mayor o menor solo refleja el periodo de tiempo que ha
transcurrido desde que las dos especies se diversificaron a partir de un ancestro coman.
Tamafa conservacion de las secuencias codificadoras durante el periodo evolutivo
produce desconcierto; ain mas, cuando se trata de los genes implicados en la
construccion y el disefio del cuerpo.”

“A los especialistas en esta area de investigacion nos intriga el
descubrimiento de que las proteinas utilizadas para construir el cuerpo se parecen
entre si, por término medio, todavia mas que el resto de las proteinas. Parece una
paradoja: animales tan distintos como un ratén y un elefante se forman a partir de
un conjunto muy parecido de proteinas, que intervienen en la formacion del
cuerpo y cuyas funciones son iguales. Lo mismo se puede decir de los seres humanos
y nuestros parientes vivos mas cercanos: la mayoria de nuestras proteinas difieren de las
de un chimpancé en apenas uno o dos de los varios cientos de aminoacidos que contiene
cada proteina; el 29% posee exactamente la misma secuencia”. (2) (énfasis en negrita
afadido)

Esto me recuerda la estrategia publicitaria que realice hace muchos afios en una
academia de informéatica donde yo daba clases a fin de atraer las miradas de los
transedntes. Como desde las ventanas del local se podian ver las pantallas de los
ordenadores, disefié un pequefio programa que realizaba hermosas formas de lineas de
colores. Despues que se terminaba de formarse una, se formaba otra diferente y asi,
nuevas formas aparecian vez tras vez hasta que los observadores, por lo general nifios,
se cansaban de mirarlas.



El programa se basaba en un algoritmo que usaba numeros aleatorios como
parametros a fin de que con un juego de ellos se forme una figura particular. Lo
interesante del caso es que, aunque cada forma era diferente, todas partian del mismo
algoritmo. Lo que si cambiaban eran los parametros. Y la variacion de estos
ultimos sobre un mismo algoritmo era lo que generaba el polimorfismo.

Del mismo modo los seres vivientes comparten algoritmos similares con
parametros distintos, no s6lo en la parte funcional, sino también en la parte morfoldgica.
Siendo los intensificadores (parte del ADN “basura”), no los Gnicos, pero si importantes
parametros de la diferenciacidn fenotipica entre las especies vivientes.

Pero esta conservacion de secuencias codificadoras no es el (nico caso de
conservacion inmune a la mutacion en los mecanismos biologicos. Veamos lo que nos
dicen los autores del libro “Genética moderna’:

“La conservacion evolutiva de los genes Hox y HOM-C no es un hecho singular.
Se han descubierto muchos ejemplos de conservacion evolutiva y funcional de genes y
rutas de desarrollo completas. Por ejemplo ver figura, existen rutas conservadas por
completo para activar los factores de transcripcion DL de Drosophila y NFkB de
mamiferos. Las proteinas de Drosophila que actian en cualquiera de los pasos de la ruta
de activacion de DL poseen una secuencia de aminodcidos similar a su correspondiente
en la ruta de activacion de NFkB en mamiferos (No se preocupe de qué hace cada
proteina; aprecie, simplemente, la increible conservacion de las rutas celulares y de
desarrollo, como indican los componentes de las rutas que se representan en los
esquemas mediante figuras con la misma forma. Sabemaos, en realidad, que DL y NFkB
participan en algunas decisiones de desarrollo equivalentes.) Ciertamente, tal grado de
conservacion evolutiva y funcional parece la norma, méas que la excepcion”. (3)
(énfasis en negrita afiadidos)
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Observemos como los autores desde una perspectiva evolucionista denominan a
este sorprendente fenomeno “conservacion evolutiva”. Y con ello destacan la dosis de
perplejidad que supone reconocer que muchos genes, zonas reguladoras y rutas de
desarrollo completas hayan podido salir inmunes de la accion del cambio evolutivo y
permanecer conservadas en seres que, morfologicamente, parecen muy distanciados
evolutivamente entre si. Ahora bien, ;(No podriamos decir qué las mismas subsisten
porque son heredas de Urbilateria (el primer ser bilateral) al ser necesarias para la



subsistencia ya que, de haber cambiado por accion de la presion mutacional evolutiva,
los especimenes mutados no hubieran podido sobrevivir para dejar descendencia?.

Esta explicacion hubiera podido ser suficiente para explicar el misterio si se
cumpliera que todas estas zonas reguladoras o genes fueran vitales, pero la realidad es
que no todas los son, y por ello no tendrian porque necesariamente haberse conservado
y, sin embargo, lo estan. También resulta sumamente inverosimil que una ruta de
desarrollo como la vista anteriormente se conserve estructuralmente igual jPero con
otros actores moleculares y en otro contexto morfologico!. Esto no sélo es
extraordinariamente asombroso, sino también evolutivamente inexplicable.

Veamos que a descubierto el Consorcio ENCODE (Enciclopedia de elementos
de ADN) al respecto:

“Otras sorpresas en los datos de ENCODE tienen mayores implicaciones para
nuestra comprensién de la evolucién de los genomas, en especial de los genomas de
mamiferos. Hasta hace poco, los investigadores pensaban que la mayoria de secuencias
del ADN importantes para la funcion bioldgica se encontraban en areas del genoma
sujetas a restricciones evolutivas, es decir, en areas en que era méas probable que la
secuencia se conservara durante el proceso evolutivo. Sin embargo, el trabajo de
ENCODE ha revelado que alrededor de la mitad de los elementos funcionales en el
genoma humano no parecen haber sido sometidos a restricciones evolutivas, al
menos cuando son examinadas mediante los métodos méas actuales empleados por
bidlogos computacionales en el proyecto ENCODE.

Segun los investigadores, esta falta de restriccion evolutiva podria indicar que
los genomas de muchas especies contienen una reserva de elementos funcionales,
incluyendo transcritos de ARN, que no proporcionan beneficios especificos en
términos de supervivencia o reproduccion. A medida que esta reserva avanza en la
evolucion, los investigadores especulan que puede servir como "almacén para la
seleccion natural”, al actuar como fuente Unica de elementos funcionales para cada
especie y de elementos que realizan funciones similares entre las especies a pesar
de tener secuencias aparentemente distintas”. (4) (énfasis en negrita afiadido).

Estos hechos tienen realmente una lectura mas profunda que el prejuicio
evolucionista no permite vislumbrar. Nos habla con fuerza de lo que ven y usan los
ingenieros con frecuencia en sus disefios y desarrollos, los médulos funcionales. Con
ellos los ingenieros no tienen que inventarlo todo desde cero. Pueden, en cambio, usar
muchos mddulos funcionales ya inventados y que ademas estan disponibles para ser
utilizados en sus ingenios. En la informética existen varios algoritmos clasicos para
ordenar y buscar un dato o grupo de datos. Simplemente los incorporan a sus programas
como modulos ya construidos con la capacidad de admitir o no parametros. En la
electronica sucede lo mismo con muchos dispositivos y chips de compuertas ldgicas, asi
como procesadores complejos programables. En todos estos casos, de obvio disefio
inteligente, los modulos estan presentes una y otra vez en los distintos artefactos
desarrollados por la ingenieria humana.

¢Por qué entonces tenemos que cegar nuestros ojos al extraordinario hecho de
que la biologia nos muestra contundentemente que también ella incorpora en los disefios
vivos abundantes modulos funcionales reutilizados una y otra vez en las distintas
criaturas de la tierra que no podemos explicar como heredables de un ancestro comun?



¢ Pero hay evidencia actual que descarte un ancestro comdn? VVeamos.

El siguiente extracto pertenece a Maximo Sandin del Departamento de Biologia
de la Facultad de Ciencias de la Universidad Autdnoma de Madrid, en su articulo
titulado “Las sorpresas del genoma”:

“Se han estudiado secuencias de genes de una gran cantidad de mamiferos
salvajes. A pesar de que las secuencias estudiadas eran diferentes en los dos trabajos, los
resultados, semejantes, eran los siguientes: las estrechas semejanzas en sus secuencias
separan a los mamiferos en cuatro grupos: Afrotheria (Mamiferos africanos),
Laurasiatheria (Eurasiaticos), Xenartra (mamiferos de Centro y Sudamérica) y
Euarchonta + Glires, (jPrimates, incluido el hombre, y roedores!). Los dos grandes
grupos independientes de los dos primeros continentes poseen formas de ungulados,
carnivoros, acuaticos... Es decir, para ellos, no parecen haber evolucionado agrupados
segun el criterio tradicional (ungulados, carnivoros, etc.) sino que, en cada continente,
han "surgido™ las distintas morfologias y las distintas funciones en la piramide
ecoldgica. La "explicacion™ del extrafio fendmeno es que "Muchas adaptaciones de los
mamiferos placentados, abarcando desde acuaticos a voladores, han evolucionado
muchas veces independientemente™ (si ya resulta dificilmente explicable que una de
las ""adaptaciones' como, por ejemplo, el vuelo, surja una vez como consecuencia
de la seleccion natural actuando sobre mutaciones al azar, qué decir de todas esas
"muchas adaptaciones'). Aunque el fenomeno se califica en la revista como
"radiaciones adaptativas paralelas™, un "relicto™ de la vieja Biologia consistente
en poner un nombre a un fenébmeno como si eso lo explicase, lo cierto es que parece
ajustarse mas a las observaciones de Eldredge: evolucién de ecosistemas, en la que
tienen que estar forzosamente implicados mecanismos de transferencia horizontal
de genes, incluidos los del desarrollo™. (5) (énfasis en negrita afiadido)

Notese bien lo que dice el texto anterior. Esta hablando que de acuerdo a los
estudios del genoma de mamiferos, jLos mismos han surgido en distintos continentes
simultdneamente!. Esto no so6lo es extraordinariamente asombroso, sino también muy
incomodo para la tesis evolutiva porque, como lo sefiala Sandin, ello implicaria varios
procesos evolutivos independientes para dar lugar a convergencias funcionales, es decir,
que la evolucidn debid inventar varias veces los mismos complejos morfolédgicos en los
distintos continentes sin que unos procedan de otros, y en el insignificante intervalo de
los 10 millones de afios de la explosidén cambrica.

Nuevamente esta realidad nos confronta con el hecho de que la biologia abunda
en ejemplos de mddulos funcionales que no son solo estructuras repetidas, sino sendos
algoritmos repetidos en distintos organismos con distintos juegos de parametros y
actores moleculares que proceden todos a su vez de una asombrosa plataforma de
informacion consistente en acidos nucleicos llamada ADN.

La vida no es, entonces, solo mecénica molecular, sino también informaética
molecular. Un impresionante juego de algoritmos con mddulos funcionales reutilizados
por distintas especies que ni siquiera pueden estar relacionadas filogenéticamente y esto
sugiere a gritos algo llamado Disefio Inteligente.
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