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Introduccion

En un reciente volumen de las Vienna Series of Theoretical Biology (2003), Gerd B. Muller y Stuart
Newman sostienen que lo que ellos llaman “la originacion de las formas organismicas’ sigue siendo
un problema no resuelto. Al hacer esta afirmacion, Muller y Newman (2003:3-10) distinguen dos
cuestiones diferentes, a saber, (1) las causas de la generacion de laforma en el organismo individual
durante el desarrollo embriolégico y (2) las causas responsables de |a produccion de nuevas formas
organismicas, a principio de la historia de la vida®. Para distinguir el dltimo caso (filogenia) del
anterior (ontogenia), Muller y Newman usan el término “originacion” para designar € proceso
causal mediante el cual las formas biol 6gicas aparecieron por primera vez durante la evolucién de la
vida®. Los autores insisten en que “los mecanismos molecul ares que dan origen a la forma biol6gica
en los embriones actualmente no deben ser confundidos’ con las causas responsables del origen (u
“originacion”) de las nuevas formas biolégicas durante la historia de la vida (p. 3). Sostienen
ademas que conocemos mas acerca de las causas de la ontogénesis, debido a los avances en biologia
molecular, genética molecular y biologia del desarrollo, que lo que conocemos acerca de las causas
de lafilogénesis —el origen primario de nuevas formas biol6gicas en € pasado.

Al hacer esta afirmacion, Muller y Newman se esmeran en afirmar que la biologia evolutiva ha
logrado explicar como se diversifican las formas preexistentes por la doble influencia de la
seleccion natural y la variacion de las cualidades genéticas. Sofisticados modelos mateméticos de
genética de poblaciones han demostrado ser adecuados para mapear® y entender la variabilidad
cuantitativa y los cambios poblacionales en los organismos. Sin embargo, Muller y Newman
insisten en que la genética de poblaciones, y por consiguiente la biologia evolutiva, no ha
identificado una explicacion causal especifica del origen de verdaderas novedades morfol bgicas
durante la historiade lavida. El ge de su interés es lo que ellos consideran como insuficienciade la
variacion en las cualidades genéticas, como fuente de nuevas formas y estructuras. Los autores
sefidlan, siguiendo a propio Darwin, que la fuente de nuevas formas y estructuras debe preceder a
la accion de la seleccion natural (2003:3) —que la seleccidn debe actuar sobre 1o que ya existe. Y
sin embargo, en su opinion, € “genocentrismo” y € “incrementalismo” del mecanismo
neodarwinista ha significado que una adecuada fuente de nuevas formas tenga todavia que ser
identificada por los bidlogos teoréticos. En lugar de ello, Muller y Newman comprenden la
necesidad de identificar fuentes epigenéticas de innovacion morfol6gica durante la evolucion de la
vida. Mientras tanto, no obstante, insisten en que el neodarwinismo carece de toda “teoria de 1o
generativo” (p. 7).

Sucede, que Muller y Newman no estan solos en este juicio. En la Ultima década, poco méas o
menos, un sinnimero de ensayos y libros cientificos han cuestionado la eficacia de la seleccion y
las mutaciones como mecanismo para generar novedades bioldgicas, tal y como incluso un somero
examen de la bibliografia lo demuestra. Thomson (1992:107) manifestd sus dudas acerca de que los

! La palabra “organismica’ equivale a “propia de un organismo’ y podria sustituirse en espafiol por el adjetivo
“organico”. La hemos incluido en el texto pese a no existir en espafiol porque el término organico se suele usar en
guimica como adjetivo de compuestos derivados del carbono, distorsionando aqui €l significado especifico que se
refiere alos organismos vivos. (N. del T.)

? La palabra “originacion” no existe tampoco en espafiol y ha sido sustituida por “origen”. Sin embargo es muy
importante subrayar que, como el autor explica, “originacion”, siguiendo a Muller y Newman, se refiere al proceso
causal por €l cual aparecen las formas bioldgicas durante la evolucion delavida (N. del T.)

3 La expresion “mapear” corresponde al verbo inglés “to map”, es decir, “construir un mapa’. En este caso se refiere a
la elaboracién del mapafisico de todos los loci de un genoma. (N. del T.)
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cambios morfoldgicos a gran escala pudieran acumularse, en €l nivel genético de las poblaciones,
a través de leves cambios fenotipicos. Miklos (1993:29) sostuvo que el neodarwinismo fracasa en
proporcionar un mecanismo que pueda producir innovaciones a gran escala en la forma y la
complgjidad. Gilbert et a. (1996) intentaron desarrollar una nueva teoria de los mecanismos
evolutivos para suplementar el neodarwinismo clésico, € cual, sostenian, no podria explicar
adecuadamente la macroevolucién. Como expresaron, en un memorable resumen de la situacién: “a
partir de los 70s, numerosos bidlogos comenzaron a cuestionar la capacidad (del neodarwinismo)
para explicar la evolucion. La genética podria ser adecuada para explicar la microevolucion, pero
los cambios microevolutivos en la frecuencia de los genes, no fueron considerados capaces de
transformar un reptil en un mamifero o de convertir un pez en un anfibio. La microevolucion tiene
gue ver con adaptaciones gque atafien a la supervivencia de los més aptos, no a la aparicion de los
mas aptos. Como Goodwin (1995) sefiala, ‘el origen de las especies —el problema de Darwin—
permanece sin resolver’” (p. 361). Aunque Gilbert et a. (1996) intentaron resolver el problema del
origen de las formas proponiendo un papel mas relevante para la genética del desarrollo, por otra
parte, dentro de un marco de referencia neodarwinista, numerosos autores han seguido planteando
ultimamente objeciones acerca de la suficiencia de ese marco de referencia en si mismo, o acerca
del problema del origen de la forma en general®. (Webster & Goodwin 1996; Shubin & Marshal
2000; Erwin 2000; Conway Morris 2000; 2003b; Carroll 2000; Wagner 2001; Becker & Lonnig
2001; Stadler et a. 2001; Lonnig & Saedler 2002; Wagner & Staedler 2003; Valentine 2004: 189-
194).

¢Queé hay detras de este escepticismo? ¢Esta justificado? ¢ES necesaria unateoria nuevay especifica
causal paraexplicar el origen de las formas biol gicas?

Esta revision abordara estas cuestiones. Lo hara analizando |os problemas del origen de las formas
organismicas (y la correspondiente emergencia de las categorias taxonomicas superiores) desde un
punto de vista teorético preciso. Especificamente, tratara €l problema del origen de los grupos
taxondmicos superiores como una manifestacion de un problema mas profundo, a saber, €
problema del origen de la informacion (ya sea genética o epigenética) que, como se demostrara, es
necesaria para generar novedades morfol 6gicas.

Para realizar este andlisis, y hacerlo relevante y abordable a sisteméticos y paleontdlogos, este
articulo examinard un g emplo paradigmatico del origen de las formas bioldgicas y la informacion
durante la historia de lavida: laexplosion del cambrico.

Durante el cambrico, muchas formas animales y disefios estructurales nuevos (representando
nuevos phyla, subphylay clases) aparecieron en un breve periodo de tiempo geoldgico. El siguiente
andlisis de la explosion del cambrico, basado en la informacion, respaldara las recientes
afirmaciones de autores tales como Muller y Newman respecto de que € mecanismo de la seleccion
y las mutaciones genéticas no constituyen una adecuada explicacion causal del origen de la forma
bioldgica en los grupos taxondmicos superiores. Sugerird también la necesidad de explorar otros
posibles factores causales en el origen de laformay lainformacion durante la evolucion de lavida
y examinara algunas otras posibilidades que se han propuesto.

4 Especificamente, Gilbert et al. (1996) argumentan que los cambios en los campos morfogenéticos podrian producir
cambios a gran escala en los programas de desarrollo y, finalmente, en los disefios corporales de los organismos. Sin
embargo, estos autores no ofrecen ninguna evidencia de que tales campos —si realmente existen— puedan ser alterados
para producir variaciones ventgjosas en el disefio corporal, aunque esto es una condicion necesaria de cualquier teoria
causal satisfactoria de macroevolucion.



La explosion del cambrico

La “explosién del cambrico” hace referencia a la aparicion geol6gicamente stbita, de numerosos
disefios corporales nuevos, hace alrededor de 530 millones de afios®. En aguél momento, por lo
menos 19y tal vez hasta 35 phyla de los 40 totales (Meyer et al. 2003), aparecieron por primeravez
sobre la tierra, dentro de una estrecha ventana de cinco a diez millones de afos de tiempo
geologico. (Bowring et a. 1993, 1998a: 1, 1998b:40; Kerr 1993; Monastersky 1993; Aris-Brosou &
Y ang 2003). Muchos nuevos subphyla, entre 32 y 48, de 56 totales, aparecieron también en este
momento, con representantes de estas nuevas categorias taxondmicas que manifiestan innovaciones
morfol 6gicas significativas. La explosion del cAmbrico marco asi un episodio de morfogénesis dela
mayor importancia, en el cual numerosas formas organismicas nuevas y distintas aparecieron en un
periodo de tiempo geol gi camente breve.

Decir que la fauna del periodo cambrico aparecié de una manera geol 6gicamente subita, implica
también la ausencia de formas intermedias de transicion claras, que conecten los animales del
cambrico con las formas precambricas mas simples. Y, ciertamente, en casi todos los casos, |os
animales del cdmbrico no tienen antecedentes morfoldgicos claros en las faunas vendiana o
precambrica mas tempranas (Miklos 1993, Edwin et al. 1997: 132, Steiner & Reiter 2001, Conway
Morris 2003b: 510, Valentine et al. 2003:519-520). Ademas, varios descubrimientos y andlisis
recientes indican que estas brechas morfol 6gicas podrian no ser simplemente un artefacto producido
por un muestreo incompleto del registro fésil (Foote 1997, Foote et a. 1999, Benton & Ayala 2003,
Meyer et al. 2003), sugiriendo que € registro fésil es por 1o menos aproximadamente fiable
(Conway Morris 2003b:505).

Como resultado, existe ahora un debate acerca de hasta qué punto este patrén de evidencia
concuerda con una estricta vision monofilética de la evolucion (Conway Morris 1998a, 2003a,
2003b:510; Willmer 1990, 2003). Ademas, aun entre aguellos autores que aceptan una vision
monofilética de la historia de la vida, hay controversia respecto de si hay que privilegiar los datos
fosiles 0 los moleculares en € andlisis. Aquellos que piensan que los datos fésiles proporcionan un
cuadro més fiable del origen de los Metazoos se inclinan a pensar que estos animales aparecieron
relativamente rdpido —que la explosion del cambrico tuvo un “cortocircuito” (Conway Morris
2003b:505-506, Valentine & Jablonski 2003)°. Algunos autores, (Wray et al. 1996), aunque no
todos (Ayala et al. 1998), piensan que las filogenias moleculares establecen tiempos fiables de
divergencia a partir de los antecesores precambricos y consideran que los animales del cambrico
evolucionaron durante un periodo de tiempo muy largo —es decir, que la explosion del cambrico
tuvo un “largocircuito”. Esta revision no abordara estas cuestiones desde el punto de vista del
patron histérico. En lugar de eso, analizarasi € proceso neodarwinista de mutacionesy seleccion, u
otros procesos de cambio evolutivo, pueden generar la forma y la informacion necesarias para
producir los animales que aparecen en el cambrico. Este andlisis, en su mayor parte, no dependera,
por lo tanto, de las presuposiciones ya sea de un corto o0 largo circuito para la explosion del
cémbrico, o sobre una vision mono o polifilética de la historia temprana de la vida’.

® El autor emplea la expresion “body plans’, que literalmente significa “ planos de cuerpos’ o, més exactamente “planos
corporales’. Dado que cualquier plano tiene dos dimensiones, hemos encontrado mas gjustada a la intencionalidad del
autor laexpresion “disefio corporal” o “construccién corporal”. (N. del T.)

® Se denomina “ cortocircuito” a fallo en un aparato o linea eléctrica por € cual la corriente eléctrica pasa directamente
del conductor activo o fase al neutro o tierra, entre dos fases en € caso de sistemas polifasicos en corriente aterna o
entre polos opuestos en el caso de corriente continua. En definitiva, el cortocircuito conduce la corriente por un camino
mas corto del recorrido que seria normal. Meyer hace un juego de palabras entre “shortfuse” (cortocircuito) y
“longfuse” (largocircuito) para indicar las dos hipétesis de la explosion cambrica: una de diversificacion rapida de las
formas de vida en un espacio de tiempo reducido y otrade diversificacion lentaen el tiempo. (N. del T.)

" Si se toma el registro fésil literalmente y se asume que la explosion del cambrico tuvo lugar dentro de una estrecha
ventana de 5-10 millones de afios, se hace mas critico explicar €l origen de la informacion necesaria para producir, por
gjemplo, nuevas proteinas, en parte porque la frecuencia de mutaciones no habria sido suficiente elevada para generar la



Definicion de la forma bioldgica y de la informacion

Laforma, como lavidaen si, es fécil de reconocer pero a menudo dificil de definir con precision. Y
sin embargo, una razonable definicion funcional de la forma, sera suficiente para nuestro actual
propésito. La forma puede ser definida como las relaciones topoldgicas tetra-dimensionales entre
las partes anatémicas®. Esto significa que se puede entender la forma como una disposicion
unificada de las partes corporales o de los componentes materiales en una configuracion o modelo
preciso (topologia) —que existe en las tres dimensiones del espacio y que aparece con €l tiempo
durante la ontogenia.

En tanto que cualquier forma biologica constituye algo semejante a una disposicion precisa de las
partes corporales congtitutivas, la forma puede concebirse como algo originado a partir de
restricciones que limitan las posibles disposiciones de la materia. Especificamente, la forma
organismica aparece (tanto en la filogenia como en la ontogenia) a medida que las posibles
disposiciones de las partes materiales son constrefiidas para establecer una disposicion particular o
especifica, con una topografia tridimensional identificable —que reconoceriamos como una
determinada proteina, un tipo de célula, un drgano, un disefio corporal 0 un organismo. Una
“forma’ determinada, por lo tanto, representa una disposicién altamente especifica y restringida de
componentes materiales (entre un conjunto mucho mayor de disposiciones posibles).

El entender la forma de esta manera sugiere una conexion con € concepto de informacién, en su
sentido teorético mas general. Cuando Shannon (1948) desarrollé por primera vez una teoria
matematica de la informacion, equiparé la cantidad de informacion transmitida con la cantidad de
incertidumbre reducida o eliminada en una serie de simbolos o caracteres. La informacién, en la
teoria de Shannon, se comunica, por lo tanto, cuando algunas opciones son excluidas y otras
realizadas. Cuanto mayor € nimero de opciones excluidas, tanto mayor la cantidad de informacion
transmitida. Ademas de eso, restringir una serie de posibles disposiciones materiales por € proceso
0 €l modo que sea, implica excluir algunas opciones y realizar otras. Por lo tanto, restringir una
serie de posibles estados materiales es generar informacion en el sentido de Shannon. De lo cual
resulta que las restricciones que producen la forma biol 6gica también comunicaron informacién. O,
a la inversa, se podria decir que la produccién de la forma biolégica requiere, por definicion,
generar de informacion.

En la teoria de la informacion clasica de Shannon, la cantidad de informacion en un sistema esta
también relacionada inversamente, con la probabilidad de la disposicion de los componentes en un
sistema o0 de los caracteres a lo largo de un canal de comunicacién (Shannon 1948). Cuanto mas
improbable (o complg@) la disposicion, tanto méas informacion de Shannon, o capacidad de
transportar informacion posee una secuencia o un sistema de caracteres.

Desde los 60s, 10s hidlogos mateméticos han tomado conciencia de que la teoria de Shannon podia
ser aplicada a andlisis de ADN y de las proteinas, para medir la capacidad de transportar
informacion de estas macromoléculas. Desde que el ADN contiene las instrucciones de montaje
para construir las proteinas, € sistema de procesamiento de la informacion en la célula representa
una forma de cana de comunicacion (Y ockey 1992:110). Ademas, el ADN transporta informacion

cantidad de cambios en € genoma necesarios para formar las nuevas proteinas de los animales méas complejos del
cambrico (Ohno 1996:8475-8478). Este trabajo demostrara que, aun si se conceden varios cientos de millones de afios
para el origen de los metazoos, persisten significativas dificultades probabilisticas y de otro tipo en la explicacion
neodarwinista del origen de laformay de lainformacion.

8 El espacio tetradimensional corresponde a las tres dimensiones espaciales y una cuarta que es el tiempo. (N. del T.)
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a través de una secuencia de bases nucleotidicas especificamente dispuestas. Desde que cada una
de las cuatro bases tiene aproximadamente la misma probabilidad de aparecer, en cada lado, a lo
largo del gje de la molécula del ADN, los bidlogos pueden calcular la probabilidad, y de esta
manera la capacidad de transportar informacion, de cualquier secuencia determinada de n bases de
longitud.

La facilidad con que la teoria de la informacion se aplica a la biologia molecular ha creado
confusion acerca del tipo de informacion que el ADN y las proteinas poseen. Las secuencias de las
bases nucleotidicas en el ADN, o de los aminoécidos en las proteinas, son altamente improbables y
por consiguiente tienen una gran capacidad de transportar informacion. Pero, al igual que las frases
con sentido, o las lineas de un cddigo en un ordenador, los genes y las proteinas estén también
especificadas con respecto alafuncion. Asi como el sentido de una frase depende de la disposicion
especifica de las letras en dicha frase, también la funcion de una secuencia de genes depende de la
disposicion especifica de las bases de los nucledtidos en los genes. Por ello, los bidlogos
moleculares, empezando por Crick, equipararon la informacién no solo con la complejidad, sino
también con la “especificidad”, donde la “especificidad” o lo “especificado”, quiere decir
“necesario paralafuncién” (Crick 1958:144, 153; Sarkar, 1996:191)°.

Biologos moleculares tales como Monod y Crick, entendieron la informacién biol6gica —la
informacion almacenada en el ADN vy las proteinas— como algo méas que mera complegjidad (o
improbabilidad). Su idea de la informacion asociaba tanto la contingencia y la complejidad
combinatoria, con las secuencias del ADN (que permite calcular la capacidad del ADN para
transportar informacion), pero también afirmaba que las secuencias de los nucledtidos y de los
aminoécidos en las macromoléculas funcionales, poseian un alto grado de especificidad,
relacionada con el mantenimiento de lafuncién celular.

Lafacilidad con que lateoria de lainformacion se aplica ala biologia molecular, ha creado también
confusion acerca de la localizacion de la informacion en los organismos. Quizéa, debido a que la
capacidad de transportar informacion del gen pudo ser tan fécilmente medida, ha sido natural
considerar a ADN, a ARN y a las proteinas como los Unicos depositarios de la informacién
biol6gica. Los neodarwinistas, en particular, han presupuesto que € origen de la forma bioldgica
podia explicarse mediante el solo recurso de procesos de variacion genéticay mutacion (Levinton
1988:485). Y sin embargo, s se entiende a la forma organismica como la resultante de restricciones
en las posibles disposiciones de la materia, en muchos niveles de la jerarquia biol 6gica —desde los
genesy las proteinas hasta los tipos de células y tejidos, y también érganosy planes estructurales—
entonces, los organismos bioldgicos exhiben claramente muchos niveles de estructuras ricas en
informacion.

De este modo podemos plantear un interrogante, no solo acerca del origen de la informacion
genética, sino también acerca del origen de la informacion necesaria para generar formas y
estructuras, a niveles mas altos que aquél que esta presente en las proteinas individuales. Debemos
también preguntarnos acerca del origen de la “complejidad especificada’, como contrapuesta a la
sola complejidad, que caracteriza a los nuevos genes, proteinas, tipos celulares y disefios corporales
gue aparecieron en la explosion del cdmbrico. Dembski (2002) ha usado el término “informacion
complegja especificada’ (ICE) como sinbnimo de “complejidad especificada” a modo de ayuda para
distinguir la informacién biologica funcional, de la simple informacién de Shannon —esto es, la
complegjidad especificada, de la mera complegjidad. En esta resefia se usara también este término.

® como expresa Crick, “lainformacién significa aqui la determinacién precisa de la secuencia, ya sea de las bases en €l
acido nucleico o de los aminoacidos en la proteina’ (Crick 1958:144, 153).



La explosion de informacion del cdmbrico

La explosion del cambrico representa un extraordinario salto en la complejidad especificada o
“informacion compleja especificada’ (ICE) del mundo biolégico. Durante mas de tres mil millones
de afios, € reino de lo biolgico incluyd poco més que bacterias y algas (Brocks et al. 1999). Luego
hace unos 570-565 millones de afios (mda), aparecieron en los estratos fésiles los primeros
organismos multicelulares complejos, gque incluyeron esponjas, cnidarios, y la peculiar biota de
Ediacara (Grotzinger et al. 1995). Cuarenta millones de afios mas tarde tuvo lugar la explosion del
cambrico (Bowring et a. 1993). La emergencia de la biota de Ediacara (570 mda), y luego a una
escala mucho mas grande, la explosion del cdmbrico (530 mda), representaron un pronunciado
incremento en e gradiente de complgjidad biol 6gica.

Una manera de evaluar la cantidad de | CE que apareci6 con los animales del cambrico, consiste en
contar €l nimero de nuevos tipos celulares que surgieron con ellos (Valentine 1995:91-93). Los
estudios de animales modernos sugieren que las esponjas que aparecieron en € Precambrico tardio,
por gemplo, habrian requerido cinco tipos celulares, mientras que las formas animales mas
complejas que aparecieron en el cambrico (artrépodos, por jemplo) habrian requerido cincuenta, o
mas, tipos celulares. Animales mas complejos funcionalmente requieren mas tipos celulares para
realizar sus multiformes funciones. Los nuevos tipos celulares necesitan numerosas proteinas
nuevas y especializadas. Las nuevas proteinas, a su vez, requieren nueva informacion genética. De
esta manera, un incremento en el nimero de tipos celulares, implica (como minimo) un
considerable incremento en la cantidad de informacion genética especificada. Recientemente, |os
bidlogos moleculares han calculado que un organismo unicelular minimamente complejo requeriria
entre 318 y 562 kilobases apareadas de ADN, a fin de producir las proteinas necesarias para
mantener la vida (Koonin 2000). Organismos unicelulares mas complejos podrian requerir mas de
un millon de pares de bases. Sin embargo, para fabricar las proteinas necesarias para sustentar un
artrépodo complejo como un trilobite, se requeririan Ordenes de magnitud superiores e
instrucciones codificadas.

El tamafo del genoma de un artropodo moderno, la mosca de la fruta Drosophila melanogaster,
tiene aproximadamente 180 millones de pares de bases (Gerhart & Kirschner 1997:121, Adams et
a. 2000). Las transiciones desde un organismo unicelular, hasta colonias de células y animales
complejos representan significativos (y, en principio, mensurables) incrementos en la ICE.

Construir un nuevo animal a partir de un organismo unicelular requiere una enorme cantidad de
nueva informacion genética. Requiere también un medio para disponer los productos de los genes
—las proteinas— en niveles méas altos de organizacion. Se requieren nuevas proteinas para
mantener nuevos tipos celulares. Pero las nuevas proteinas deben ser organizadas en nuevos
sistemas dentro de la célula; los nuevos tipos celulares deben ser organizados en nuevos tejidos,
6rganos y partes corporales. Estas, a su vez, deben ser organizadas para formar los disefios
corporaes. Los nuevos animales encarnan, por lo tanto, sistemas jerarquicamente organizados de
partes de nivel inferior dentro de un todo funcional. Tal organizacion jerarquica representa en si
mismo un tipo de informacion, ya que los disefios corporales incluyen una disposicion de las partes
de nivel inferior tanto atamente improbable como también funcional mente especificada.

La complegjidad especificada de los nuevos disefios corporales necesita una explicacion, en
cualquier version de laexplosiéon del cambrico.

¢Puede el neodarwinismo explicar € incremento discontinuo de la ICE que aparece en la explosion
cambrica —ya sea en forma de nueva informacién genética o en forma de sistemas de partes
jerarquicamente organizadas? Examinaremos ahora las dos partes de esta cuestion.



Nuevos Genes y Proteinas

Muchos cientificos y mateméticos han cuestionado la capacidad de las mutaciones y de la seleccion
para generar informacion, en forma de nuevos genes y proteinas. Tal escepticismo se deriva a
menudo de las consideraciones sobre la extrema improbabilidad (y especificidad) de los genes y
proteinas funcionales.

Un gen tipico contiene mas de mil bases precisamente ordenadas. Para cualquier ordenamiento
especifico de longitud n de cuatro nucledtidos, hay un niimero correspondiente de 4" ordenamientos
posibles. Por cada proteina, hay 20" ordenamientos posibles de aminoécidos formadores de
proteinas. Un gen de 999 bases de longitud representa una de 4 secuencias posibles de
aminoécidos; una proteina de 333 aminoéacidos, una de 20°* posibilidades.

Desde los afios 60s, algunos bidlogos han pensado que las proteinas funcionales son raras en medio
de la serie de posibles secuencias de aminoécidos. Algunos han usado una analogia con €l lengugje
humano para ilustrar por qué seria este € caso. Denton (1986, 309-311), por gemplo, ha
demostrado que las palabras y frases con sentido son extremadamente raras entre la serie de
posibles combinaciones de letras, especiamente cuando la longitud de la secuencia aumenta. (La
relacion entre palabras con sentido de 12 letras y secuencias de 12 letras es de 1/10™, mientras que
la relacién entre frases de 100 letras y las posibles hileras de 100 letras, es de 1 /10'%). Ademés,
Denton muestra que la mayoria de las frases significativas estan sumamente aisladas unas de otras
en el espacio de las combinaciones posibles, de manera que una sustitucion a azar de las letras,
después de unos pocos cambios, deteriorara inevitablemente el sentido. Aparte de unas pocas frases
estrechamente agrupadas, posibles de lograr mediante sustitucion al azar, la abrumadora mayoria de
las frases significativas yacen, probabilisticamente hablando, més aléa del alcance de la blusgueda
aleatoria.

Denton (1986:301-324) y otros, han sostenido que restricciones semejantes se aplican alos genesy
las proteinas. Estos autores han cuestionado gue una busqueda no dirigida, a través de mutacionesy
de la seleccion, hubiera tenido una probabilidad razonable de localizar nuevos islotes de funcién —
gue representaran genes o proteinas fundamentalmente nuevos— dentro del tiempo disponible
(Eden 1967, Schitzenberger 1967, Lovtrup 1979). Algunos han sostenido que las ateraciones en el
ordenamiento darian probablemente por resultado una pérdida de la funcion proteica, antes de que
una funcion esencialmente nueva pudiera aparecer (Eden 1967, Denton 1986). No obstante, ni €l
grado en el quelos genesy las proteinas son sensibles a una pérdida funcional como resultado de un
cambio en la secuencia, ni € grado en el cual las proteinas estan aisladas dentro de un espacio en la
secuencia son completamente conocidos.

Recientemente, algunos experimentos en biologia molecular, han arrojado luz sobre estas
cuestiones. Varias técnicas mutageénicas han demostrado que las proteinas (y por lo tanto los genes
gue las producen) son, en verdad, sumamente especificos en relacion a la funcién biolégica (Bowie
& Sauer 1989, Reidhaar-Olson & Sauer 1990, Taylor et al. 2001). Lainvestigacion en mutagénesis
analizala sensibilidad de las proteinas (y, por implicacion, del ADN) alas pérdidas funcionales que
resultan de alteraciones en el ordenamiento. Estudios realizados sobre |as proteinas han demostrado
hace mucho tiempo, gue los aminoécidos en muchas posiciones activas, no pueden variar sin que se
produzcan pérdidas en la funciéon (Perutz & Lehmann 1968). Estudios mas recientes (usando a
menudo experimentos de mutagénesis) han demostrado que los requerimientos funcionales
establecen restricciones significativas en el ordenamiento incluso de los sitios de posicion no
activos. (Bowie & Sauer 1989, Reihaar-Olson & Sauer 1990, Chothia et a. 1998, Axe 2000, Taylor
et al. 2001). Axe, en particular, ha demostrado que las sustituciones mltiples, al contrario de las
singulares, resultan inevitablemente en la pérdida de la funcion proteica, aun cuando estos cambios
tengan lugar en dSitios que permiten variaciones cuando son alterados aisladamente.
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Acumulativamente, estas restricciones implican que las proteinas son altamente sensibles a las
pérdidas funcionales como resultado de alteraciones en el ordenamiento y que las proteinas
representan disposiciones sumamente aisladas e improbables de aminoécidos —disposiciones que
son mucho més improbables, de hecho, de lo que probablemente surgirian sélo por azar (Reidhaar-
Olson & Sauer 1990; Behe 1992; Kauffman 1995:44; Dembski 1998:175-223, Axe 2000, 2004).
(Ver abgjo la discusion sobre la teoria neutral de la evolucion para una precisa evaluacion
cuantitativa).

Como era de esperar, los neodarwinistas no consideran una busqueda completamente aeatoria a
través de la serie de posibles secuencias de nucledtidos —el asi [lamado “ espacio de secuencia’. En
su lugar, imaginan a la seleccion natural actuando para preservar variaciones favorables en las
secuencias genéticas y sus correspondientes productos proteicos. Dawkins (1996), por gemplo,
asemeja un organismo a una cumbre de alta montafia. Este autor compara la formacion de un nuevo
organismo por azar, con la ascension de un abrupto precipicio por € lado frontal, y reconoce que
este abordaje del “Monte Improbable’, no tendra éxito. No obstante, sugiere que hay una ladera
gradual en la parte de atrés de la montafia, que puede ser escalada en pequefios pasos adicionales.
En su analogia, la escalada por detréds del “Monte Improbable’, corresponde a proceso de la
seleccion natural actuando sobre cambios al azar en e texto genético. Lo que el azar solo no puede
lograr, ciegamente y en un Unico salto, la seleccion (actuando sobre las mutaciones) puede hacerlo,
através del efecto acumulativo de numerosos pasos levesy sucesivos.

Sin embargo, la extrema especificidad y complejidad de las proteinas presenta una dificultad, no
sblo para el origen aleatorio de la informacién biol bgica especificada (esto es, para las mutaciones
a azar actuando solas), sino también para la seleccion y las mutaciones actuando concertadamente.
En efecto, los experimentos en mutagénesis arrojan dudas sobre cada uno de los dos escenarios
mediante |os cuales |os neodarwinistas conciben la aparicion de nueva informacion, surgida a partir
del mecanismo de mutacién/seleccion (para una revision, ver Lonnig 2001). Para los
neodarwinistas, los nuevos genes funcionales aparecen ya sea a partir de los segmentos no
codificantes en e genoma, 0 bien a partir de genes preexistentes. Ambos escenarios son
problematicos.

En & primer escenario, los neodarwinistas conciben la nueva informacion apareciendo en aquellos
segmentos del texto genético que pueden presuntamente variar libremente sin consecuencias para el
organismo. De acuerdo a este escenario, los segmentos no codificantes del genoma, o segmentos
duplicados de las regiones codificantes, pueden experimentar un periodo prolongado de “evolucion
neutral” (Kimura 1983) durante el cual, las ateraciones en las secuencias de los nuclettidos no
tienen efectos discernibles sobre la funcion del organismo. Con e tiempo, sin embargo, aparecera
una nueva secuencia de genes que pueda codificar una nueva proteina. En este punto, la seleccion
natural puede favorecer e nuevo gen y su producto proteico funcional, asegurando asi la
preservacion y herencia de ambos.

Este escenario tiene la ventaja de permitir que el genoma varie a través de muchas generaciones,
mientras las mutaciones “buscan” el espacio de posibles secuencias de bases. El escenario tiene, sin
embargo, un problema principal: el tamafio de los espacios combinatorios (esto es, el nimero de las
posibles secuencias de aminoacidos) y la extrema rareza y aidamiento de las secuencias
funcionales, dentro de ese espacio de posibilidades. Y a que la seleccion natural no puede hacer nada
para ayudar a que se generen nuevas secuencias funcionales, sino que solo puede preservar tales
secuencias una vez que ellas han aparecido, € solo azar —variacion aeatoria— debe hacer el
trabajo de generar lainformacion —esto es, de encontrar las secuencias extraordinariamente raras y
funcionales dentro de la serie de posibilidades combinatorias. Aun asi, la probabilidad de ordenar
aeatoriamente (o0 de “encontrar”, en el sentido dicho anteriormente) una secuencia funcional, es
extremadamente pequefia.
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L os experimentos mutagénicos por insercion de casetes, |levados a cabo a principios de los afios
90, sugieren que la probabilidad de conseguir (al azar) € correcto ordenamiento de una proteina
corta, de 100 amino&cidos de longitud, es de aproximadamente 1 en 10%° (Reidhaar-Olson & Sauer
1990, Behe 1992:65-69). Este resultado concuerda estrechamente con los calculos previos que
Yockey (1978) habia Ilevado a cabo, basados en las secuencias de variabilidad conocidas del
citocromo C en diferentes especies, y en otras consideraciones tedricas. La investigacion mas
reciente en mutagénesis ha proporcionado respaldo adicional, para la conclusién de que las
proteinas funcionales son extremadamente raras entre todas las secuencias posibles de aminoacidos
(Axe, 2000, 2004). Axe (2004) harealizado experimentos de mutagénesis dirigida, en el dominio de
un plegamiento proteico de 150 unidades, dentro de la enzima pB-lactamasa. Su método
experimental perfecciona anteriores técnicas de mutagénesis y corrige varias fuentes de posibles
errores intrinsecos en ellos. En base a estos experimentos, Axe ha calculado la relacion de (@)
proteinas de tamafio regular (150 residuos) que llevan a cabo una funcion especifica a través de
cualquier estructura de plegamiento, con (b) la serie entera de posibles secuencias de aminoacidos
de ese tamafio. De acuerdo con sus experimentos, Axe ha calculado que larelacion es de 1 en 107",
Asi, la probabilidad de encontrar una proteina funcional entre todas las posibles secuencias de
aminoécidos correspondientes a una proteina de 150 residuos es, igualmente, de 1 en 107"

Otras consideraciones implican improbabilidades adicionales. En primer lugar, los nuevos animales
del cdmbrico requeririan proteinas de mucho més de 100 unidades para llevar a cabo muchas
funciones especializadas. Ohno (1996) ha observado que los animales del cambrico habrian
requerido proteinas complejas tales como la lisil-oxidasa para soportar sus robustas estructuras
corporales. Las moléculas de lisil-oxidasa en los organismos vivos contienen més de 400
aminoécidos. Estas moléculas son, a la vez, altamente complejas (no repetitivas) y funcionalmente
especificadas. Una extrapolacion razonable a partir de experimentos en mutagénesis hechos en
moléculas de proteinas mas cortas, sugiere que la probabilidad de producir proteinas secuenciadas
funcionalmente de esta longitud, a azar, es tan pequefia, como para hacer absurdas |as apelaciones a
la casualidad, aun concediendo la duracion de todo € universo. (Ver Dembski 1998:175-223, para
un calculo riguroso de este “Limite Universa de Probabilidad”; ver también Axe 2004). En
segundo lugar, ademés, los datos fésiles (Bowring et al. 1993, 1998a:1, 1998hb:40; Kerr 1993;
Monatersky 1993), y aun los analisis moleculares que respaldan una divergencia profunda (Wray et
al. 1996), sugieren que la duracion de la explosién del cdmbrico (entre 5-10 x10° y, alo sumo, 7 x
10’ afios) es mucho més pequefia que la de todo el universo (1,3-2 x 10™ afios). En tercer lugar, las
frecuencias de mutacién del ADN son demasiado bajas como para generar 10s nuevos genes y
proteinas necesarias para formar los animales del cambrico, teniendo en cuenta la duracion mas
probable de la explosion, determinada por los estudios fosiles (Conway Morris 1998b). Como
observa Ohno (1996:8475), aun una frecuencia de mutacion de 10° por par de bases por afio, da
por resultado solo un 1% de cambio en la secuencia de un determinado segmento del ADN, en 10
millones de afios. Por eso, Ohno sostiene que la divergencia mutacional de genes preexistentes no
puede explicar el origen de las formas del cambrico en ese tiempo™.

El mecanismo de la seleccion/mutacion enfrenta otro obstéculo probabilistico. Los animales que
aparecen en el cambrico exhiben estructuras que habrian requerido muchos nuevos tipos de células,

19 para resolver este problema, el mismo Ohno propone la existencia de una hipotética forma ancestral, que poseia
virtualmente toda la informacién necesaria para producir 10s nuevos disefios corporales de los animales del cambrico. El
afirma que este ancestro y su “genoma pananimal” podrian haber aparecido varios cientos de millones de afios antes de
la explosion del cambrico. En su opinion, cada uno de los distintos animales del cambrico habria tenido genomas
virtualmente idénticos, si bien con una considerable capacidad latente y no expresada, en € caso de cada forma
individual (Ohno 1996:8475-8478). Aun cuando esta propuesta podria ayudar a explicar €l origen de las formas
animales del cambrico por referencia a una informacion genética preexistente, no resuelve sino que simplemente
desplaza el problemadel origen de lainformacidn genética necesaria para producir estas nuevas formas.
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cada una de las cuales habria necesitado numerosas proteinas nuevas para llevar a cabo sus
funciones especializadas. Ademés, los nuevos tipos celulares requieren sistemas de proteinas que
deben, como condicién de su funcionamiento, actuar en estrecha coordinacion unos con otros. Esta
unidad de seleccidn en tales sistemas, acanza a la totalidad del sistema. La seleccion natural
selecciona a partir de una ventgja funcional. Pero los nuevos tipos celulares requieren sistemas
enteros de proteinas para realizar sus funciones precisas. En tales casos, la seleccion natural no
puede contribuir a proceso de generacion de la informacion hasta después que la informacién
necesaria para formar el requerido sistema ya ha aparecido. Por lo tanto, las variaciones a azar
deben, una vez més, hacer € trabgjo de generacion de la informacion —y ahora no simplemente
para una proteina, sino para muchas proteinas apareciendo casi a mismo tiempo. Por eso, las
probabilidades de que esto ocurra solamente por azar son, desde luego, mucho més pequefias que
las probabilidades del origen a azar de un Unico gen o de una proteina —tan pequefia, de hecho,
como para hacer problemético el origen aeatorio de la informacidn genética necesaria para formar
un nuevo tipo celular (una condicion necesaria pero no suficiente para construir una nueva
estructura corporal), aun teniendo en cuenta los calculos mas optimistas sobre la duracion de la
explosiéon del cambrico.

Dawkins (1986:139) ha observado que las teorias cientificas pueden contar sélo con cierta cantidad
de “suerte’, antes de que dgjen de ser creibles. La teoria neutral de la evolucion, la cual, por su
propia logica, impide que la seleccion natural juegue un papel en la generacion de la informacion
genética hasta después del hecho, depende por completo de demasiada suerte. La sensibilidad de las
proteinas a la pérdida de funcion, la necesidad de proteinas de gran tamafio para formar 1os nuevos
tipos celulares y animales, la necesidad de sistemas totalmente nuevos de proteinas necesarios para
mantener 10s nuevos tipos celulares, la probable brevedad de la explosion del cambrico en relacion
alas frecuencias de las mutaciones —todo sugiere lainmensa improbabilidad (e inverosimilitud) de
cualquier escenario que se base sobre puras variaciones aleatorias, sin ayuda de la seleccion natural,
para el origen de lainformacién genéticadel cambrico.

Sin embargo, la teoria neutral requiere que los nuevos genes y proteinas se originen —
esencial mente— so0lo por mutaciones aleatorias. Las ventajas adaptativas se acumulan después de la
generacion de nuevos genes y proteinas funcionales. Por €ello, la seleccién natural no puede actuar
hasta que las nuevas moléculas portadoras de informaciéon hayan aparecido independientemente.
De esta manera, los partidarios de la teoria neutral imaginan la necesidad de escalar € abrupto lado
frontal del “precipicio” al estilo de Dawkins, para el cua no existe unaladera gradual en la parte de
atrés de la montafia —una situacion que, de acuerdo a la propia logica de Dawkins, es
probabilisticamente insostenible.

En el segundo escenario, los neodarwinistas imaginan que |0s nuevos genes y proteinas aparecerian
por numerosas mutaciones sucesivas en el texto genético previo que codifica para las proteinas.
Para adaptar |a metafora de Dawkins, este escenario concibe el descenso gradual de un pico y luego
el ascenso a otro. Sin embargo, los experimentos en mutagénesis sugieren nuevamente una
dificultad. Estudios recientes demuestran que, aun al explorar una regién de espacio de secuencia,
poblada por proteinas de un Unico plegamiento y funcion, la mayoria de los cambios de posicion
multiple llevan rapidamente a la pérdida de la funcion (Axe, 2000). Sin embargo, para transformar
una proteina en otra, con una estructura y funcién completamente nuevas, son necesarios cambios
especificos en muchos sitios. Ciertamente, el nimero de cambios necesarios para producir una
nueva proteina, excede con mucho e nimero de cambios que produciran tipicamente pérdidas
funcionales. Teniendo en cuenta esto, la probabilidad de evitar una pérdida funcional total durante
una blsqueda aleatoria de los cambios necesarios para producir una nueva funcion, es
extremadamente pequefia —y la probabilidad disminuye exponenciamente con cada cambio
adicional necesario (Axe, 2000). Por ello, los resultados de Axe implican que, con toda
probabilidad, la busgueda al azar de nuevas proteinas (a lo largo del espacio de secuencia),
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ocasionara una pérdida de funcién, mucho antes de que cualquier nueva proteina funcional
aparezca.

Blanco et al. han llegado a una conclusion semejante. Utilizando mutagénesis dirigida, han
determinado que los aminoécidos, tanto en el nucleo hidréfobo como en la superficie de la proteina,
juegan papeles esenciales en la determinacion de la estructura proteica. Muestreando secuencias
intermedias entre dos secuencias gque aparecen naturalmente y que adoptan plegamientos diferentes,
encontraron que las secuencias intermedias “carecen de una estructura tridimensional bien
definida”. Por ello, estos autores concluyen que es improbable que un nuevo pliegue proteico se
genere através de una serie de secuencias de plegamientos intermedios (Blanco et al. 1999:741).

Por eso, aunque este segundo escenario darwinista tiene la ventga de comenzar con genes y
proteinas funcionales, tiene también una desventagja letal: cualquier proceso de mutacion al azar o
de reordenamiento en el genoma, generaria con toda probabilidad secuencias intermedias no
funcionales, antes de que aparecieran genes o proteinas funcionales esencialmente nuevos.
Evidentemente, secuencias intermedias no funcionales no confieren ventajas de supervivencia en
sus organismos huéspedes. La seleccidn natural favorece solamente ventgjas funcionales. No puede
seleccionar a favor de secuencias de nucledtidos o cadenas polipeptidicas que todavia no realizan
funciones biolégicas, y menos aln de secuencias que borran o destruyen funciones preexistentes.

Los genes y las proteinas en evolucion fluctuaran a través de series de secuencias intermedias no
funcionales, no favorecidas ni preservadas por la seleccion natural, sino, con toda probabilidad,
eliminadas (Blanco et al. 1999, Axe 2000). Cuando esto suceda, la evolucion dirigida por la
seleccion se terminara. En este momento, la evolucion neutral del genoma (al margen ya de la
presion selectiva) puede sobrevenir, pero, como hemos visto, un tal proceso debe vencer obstaculos
probabilisticos inmensos, aun concediendo todo el tiempo cosmico para su realizacion.

Por eso, ya se considere que el proceso evolutivo comienza con una region no codificante del
genoma o con un gen funcional preexistente, la especificidad funcional y complegjidad de las
proteinas, imponen muy estrictas limitaciones sobre |a eficacia de las mutaciones y la seleccion. En
el primer caso, lafuncion debe aparecer primero, antes de que la seleccidn natural pueda actuar para
favorecer una nueva variacion. En e segundo caso, la funcion debe ser mantenida continuamente a
fin de prevenir consecuencias deletéreas (0 letales) para €l organismo y permitir una evolucion
ulterior. Sin embargo, la complejidad y la especificidad funciona de las proteinas implican que
ambas de estas dos condiciones seran extremadamente dificiles de satisfacer. Por lo tanto, el
mecanismo neodarwinista parece ser inadecuado para generar la nueva informacion presente en los
nuevos genes'y proteinas que aparecen con los animales del cambrico.

Nuevos disefios corporales

Los problemas del mecanismo neodarwinista pasan por un nivel ain més profundo. A fin de
explicar el origen de los animales del cambrico, se debe explicar € origen no solo de las nuevas
proteinas y tipos celulares, sino también el de los nuevos disefios corporales.

Durante las Ultimas décadas, la biologia del desarrollo ha incrementado draméticamente nuestro
conocimiento acerca de cOmo se construyen las estructuras corporales durante la ontogenia. Durante
el proceso, ha descubierto una profunda dificultad para el neodarwinismo.

Un cambio morfoldgico significativo en los organismos, exige tener en cuenta el momento en que
este ocurre. Las mutaciones genéticas que se expresan tardiamente en e desarrollo de un
organismo, no afectaran el disefio corporal. Las mutaciones que se expresan tempranamente en el
desarrollo, sin embargo, podrian posiblemente producir un cambio morfoldgico significativo
(Arthur 1997:21). Por eso, los acontecimientos tempranos que se expresan en €l desarrollo de los
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organismos tienen la tnica oportunidad real de producir cambios macroevolutivos a gran escala
(Thompson 1992). Como explican John y Miklos (1988:309), los cambios macroevolutivos
requieren alteraciones en los estadios muy tempranos de la ontogénesis.

Sin embargo, estudios recientes en biologia del desarrollo demuestran claramente que las
mutaciones expresadas tempranamente en el desarrollo tienen efectos tipicamente perjudiciales
(Arthur 1997:21). Por ejemplo, cuando las moléculas que actian tempranamente en e plan
corporal, o morfogenos, como por gjemplo Bicoid (que ayuda a establecer €l ge antero-posterior
cabeza-cola en la Drosophila) son perturbadas, €l desarrollo se interrumpe (Nusslein-Volhard &
Wieschaus 1980, Lawrence & Struhl 1996, Muller & Newman 2003)™. Los embriones resultantes
mueren. Hay, por otra parte, una buena razén para esto. Si un ingeniero modifica la longitud de la
varilladel piston en un motor de combustién interna sin modificar en la debida forma el ciguefial, el
motor no arrancard. De manera semejante, 1os procesos del desarrollo se encuentran estrechamente
integrados espacia y temporalmente, de modo que los cambios en el desarrollo temprano requeriran
un conjunto de cambios coordinados en procesos separados pero funciona mente interrelacionados.
Por esta razon, las mutaciones seradn probablemente mucho més letales si alteran una estructura
funcional profundamente integrada, tal como la columna vertebral, que si afectan caracteristicas
mas aisladas, tales como |os dedos (Kauffman 1995:200).

Este problema ha llevado alo que Mc Donald (1983) llama * una gran paradoja Darwinista’ (p. 93).
McDonald advierte que los genes que se observan que varian dentro de una poblacion natural, no
conducen a cambios adaptativos de importancia, mientras que |0s genes que podrian causar cambios
de importancia —el objeto real de la evolucién— aparentemente no varian. En otras palabras, las
mutaciones de la clase que la macroevolucion no necesita (a saber, mutaciones genéticas viables en
el ADN, que se expresan tardiamente en € desarrollo), si ocurren, pero aquellas que necesita (a
saber, mutaciones beneficiosas para € disefio corporal, que se expresan tempranamente en el
desarrollo) aparentemente no ocurren’?. Segtin Darwin (1859:108) la seleccion natural no puede
actuar hasta que las mutaciones favorables aparecen en una poblacion. Sin embargo, no hay
evidencia desde el punto de vista de la genética del desarrollo, de que esta clase de variaciones
requeridas por e neodarwinismo —a saber, mutaciones beneficiosas para € disefio corporal—
ocurran algunavez.

La biologia del desarrollo ha suscitado otro formidable problema para € mecanismo de la
mutacion/seleccion. Desde hace mucho tiempo, |a evidencia embrioldgica ha demostrado que el
ADN no determina en su totalidad laformamorfoldgica (Goodwin 1985, Nijhout 1990, Saap 1987,

1 Algunos investigadores han sugerido que las mutaciones en los genes reguladores Hox podrian proporcionar la
materia prima para la morfogénesis de los disefios corporales. Sin embargo, hay dos problemas en esta proposicion.
Primero, la expresion de los genes Hox comienza solo después de que la base de los disefios corporales ha quedado
establecida al comienzo de la embriogénesis (Davidson 2001:66). Segundo, |os genes Hox estan altamente conservados
en muchos phyla diferentes y por consiguiente no pueden explicar |as diferencias morfol égicas que existen entre dichos
phyla (Valentine 2004:88).

Se ha observado notables diferencias en €l desarrollo de organismos semejantes. Especies congenéricas de erizos de
mar, por gemplo, (del género Heliocidaris) exhiben sorprendentes diferencias en sus procesos de desarrollo (Raff
1999:110-121). Por €llo, se podria argumentar que tales diferencias demuestran que programas tempranos de desarrollo
pueden mutar de hecho para producir nuevas formas. No obstante, existen dos problemas con esta afirmacion. En
primer lugar no hay evidencia directa de que las diferencias existentes en €l desarrollo de |os erizos de mar aparecieran
por mutaciones. En segundo lugar las diferencias observadas en los programas de desarrollo de las diferentes especies
de erizos de mar no dan por resultado nuevos disefios corporales. A pesar de las diferencias en los patrones de
desarrollo los resultados finales son los mismos. Por ello, aun s se puede suponer que las mutaciones producen las
diferencias en €l desarrollo, se debe reconocer que tales cambios no dieron por resultado nuevas formas.
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Muller & Newman 2003), lo que sugiere que las mutaciones en el ADN solamente, no pueden
explicar los cambios morfol 6gicos necesarios para construir un nuevo disefio corporal.

El ADN ayuda a dirigir la sintesis proteica™. También ayuda a regular el momento y la expresion
de la sintesis de varias proteinas dentro de las células. Sin embargo, el ADN solo no determina de
gué manera las proteinas individuales se ensamblan entre ellas paraformar sistemas mas grandes de
proteinas; todavia menos determina por si mismo cémo los tipos celulares, los tipos de tejidos y 1os
Organos se ensamblan entre ellos para formar disefios corporales (Harold 1995:2774, Moss 2004).
En su lugar, otros factores —tales como la estructura tridimensional y la organizacion de la
membrana celular y del citoesgueleto y la arquitectura espacial del huevo fertilizado — juegan
papel es importantes para determinar la formacion del disefio corporal durante la embriogénesis.

Por eemplo, la estructuray lalocalizacion del citoesgueleto influencian la formacién del patron de
los embriones. Conjuntos de microtibulos ayudan a distribuir las proteinas esenciaes utilizadas
durante e desarrollo, hacia sus exactas localizaciones en la célula. Por cierto, los propios
microtubul os estédn hechos de muchas subunidades proteicas. No obstante, al igual que los ladrillos
gue pueden ser usados para armar muchas estructuras diferentes, las subunidades de tubulina en los
microtubulos de la célula son idénticas unas con otras. Por €ello, ni las unidades de tubulina ni los
genes que las producen, explican las diferentes formas del conjunto de microtdbul os que diferencian
a las distintas clases de embriones y vias de desarrollo. En su lugar, la misma estructura del
conjunto de microtubulos esta determinada por la ubicacién y disposicion de sus subunidades, no
por las propiedades de las subunidades en si mismas. Por esta razon, no es posible predecir la
estructura del citoesgueleto de la célula a partir de las caracteristicas de las proteinas constitutivas
gue forman dicha estructura (Harold 2001:125).

Dos analogias pueden ayudar a esclarecer mas esta cuestion. En una construccion, |os constructores
harén uso de muchos materiales:. tablas, alambres, clavos, muros, cafierias y ventanas. Sin embargo,
los materiales de construccion no determinan el plano de la casa o la disposicion de las casas en un
vecindario. De manera semejante, los circuitos electronicos estan constituidos por muchos
componentes, como resistencias, condensadores y transistores. Pero tales componentes de nivel
inferior no determinan su peculiar disposicion en un circuito integrado. La caracteristica de lo
biol6gico depende también de la disposicion jerérquica de sus partes. Los genes y las proteinas
estan hechos de unidades de construccion sencillos —nucledtidos y aminoacidos— dispuestos de
maneras especificas. Los tipos celulares estan hechos, entre otras cosas, de sistemas de proteinas
especializadas. Los 6rganos estan compuestos por disposiciones especializadas de tipos celulares y
tgjidos. Y los planes corporales comprenden disposiciones especificas de organos especializados.
Esta claro, sin embargo, que las propiedades de las proteinas individuales (o, ciertamente, las partes
inferiores de la jerarquia en general) no determinan completamente la organizacion de las
estructuras de nivel superior ni los patrones de organizaciéon (Harold 2001:125). De lo que se sigue
gue la informacion genética que codifica para las proteinas, no determina tampoco estas estructuras
de mayor nivel.

Estas consideraciones plantean otro desafio para la suficiencia del mecanismo neodarwinista. El
neodarwinismo trata de explicar € origen de la nueva informacion, forma, y estructura como €l
resultado de la seleccién actuando sobre variaciones que aparecen al azar, en un nivel muy bajo de
la jerarquia biologica, a saber, en € interior del codigo genético. Sin embargo, las innovaciones
morfol 6gicas superiores dependen de una especificidad de la disposicion a un nivel mucho mas alto
en lajerarquia de organizacién, un nivel que el ADN por si solo no determina. Ademas, si e ADN

13 Natural mente, muchos procesos post-traduccionales de modificacién juegan también un papel en la produccién de
una proteina funcional. Tales procesos hacen imposible predecir la secuencia final de una proteina solo a partir de sus
correspondi entes secuencias genéticas (Sarkar 1996:119-202).



14
no es completamente responsable de la morfogénesis del disefio corporal, entonces las secuencias
del ADN pueden mutar indefinidamente, sin tener en cuenta los limites probabilisticos realistas, y
aun asi no producir un nuevo disefio corpora. Por ello, e mecanismo de la seleccion natural
actuando sobre mutaciones a azar en el ADN no puede en principio generar nuevos disefios
corporales, incluyendo aguellos que aparecieron primero en laexplosion del cambrico.

Se puede argumentar por cierto que aun cuando muchas proteinas individual es no determinan por si
mismas las estructuras celulares y/o los planes corporales, las proteinas que actlan concertadamente
con otras proteinas 0 series de proteinas, podrian determinar tales formas de nivel superior. Se
podria sefidar, por g emplo, que las subunidades de tubulina (citadas arriba) son ensambladas por
otras proteinas auxiliares —productos genéticos— llamadas Proteinas Asociadas a MicrotUbulos
(MAPS). Esto pudiera sugerir que los genes y los productos genéticos son suficientes por si mismos
paradeterminar el desarrollo de laestructuratridimensional del citoesquel eto.

Sin embargo, las MAPS y ciertamente muchas proteinas indispensables, son solo una parte de la
historia. La localizacion de sitios “diana’ especificos, en la cara interna de la membrana celular
también ayuda a determinar la forma del citoesqueleto. De forma semejante, también lo hace la
posicion y la estructura del centrosoma, e cual agrupa los microtibulos que forman el
citoesqueleto. Aun cuando ambos —los sitios diana de la membrana y los centrosomas— estan
hechos de proteinas, la localizacion y la forma de estas estructuras no estan completamente
determinadas por las proteinas que las componen. Ciertamente, la estructura del centrosomay los
disefios de la membrana como un todo transmiten la informacion estructural tridimensional que
ayuda a determinar la estructura del citoesgqueleto y lalocalizacion de sus subunidades (McNiven &
Porter 1992:313-329). Ademas, los centriolos que componen los centrosomas se replican
independientemente de la replicacion del ADN (Lange et a. 2000:235-249, Marshall & Rosenbaum
2000:187-205). El centriolo hijo recibe su forma de la estructura general del centriolo madre, no de
los productos genéticos individuales que lo constituyen (Lange et a. 2000). En los (protozoos)
ciliados, la microcirugia de la membrana puede producir cambios heredables en el disefio de la
membrana, aun cuando el ADN de estos ciliados no haya sido aterado (Sonneborn 1970:1-13,
Frankel 1980:607-623; Nanney 1983:163-170). Esto sugiere que los disefios de la membrana (a
contrario de los constituyentes de la membrana) son grabados directamente en las células hijas. En
ambos casos, la forma se transmite —desde estructuras tridimensionales progenitoras, a estructuras
tridimensionales hijas— en forma directa y no estd completamente contenida en las proteinas
constitutivas o en lainformacion genética (Moss 2004).

Asi, en cada nueva generacion, laformay la estructura de la célula aparecen como resultado, tanto
de los productos genéticos, como de la organizacién y las estructuras tridimensional es preexistentes.
L as estructuras celulares se construyen con proteinas, pero las proteinas encuentran su camino hacia
sus localizaciones correctas, en parte debido a los disefios tridimensionales preexistentes y a la
organizacion inherente a las estructuras celulares. La forma tridimensional preexistente en la
generacion anterior (ya sea inherente ala membrana celular, a centrosoma, a citoesgueleto u otras
caracteristicas del huevo fertilizado) contribuye a la produccion de la forma en la proxima
generacion. Ni las proteinas estructurales solas, ni los genes que las codifican, son suficientes para
determinar la formay estructura tridimensional de las entidades que ellas integran. Los productos
genéticos proveen las condiciones necesarias, pero no suficientes, para €l desarrollo de la estructura
tridimensional dentro de las células, 6rganosy disefios corporales (Harold 1995:2767). Pero si esto
es asi, entonces, la seleccion natural no puede producir las nuevas formas que aparecen en la
historia de la vida actuando sblo sobre variaciones genéticas.
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Modelos de autoorganizacion

Naturalmente, el neodarwinismo no es |a Unica teoria evolucionista que intenta explicar € origen de
nuevas formas biologicas. Kauffman (1995) pone en duda la eficacia del mecanismo de
mutacion/seleccion. No obstante, ha propuesto una teoria de la autoorganizacion para explicar la
emergencia de nuevas formas bioldgicas y, presumiblemente, de la informacion necesaria para
generarlas. Mientras que el neodarwinismo intenta explicar las formas nuevas como consecuencia
de la seleccion actuando sobre mutaciones al azar, Kauffman sugiere que la seleccion actia, no
principalmente sobre variaciones fortuitas, sino sobre patrones emergentes de orden que se auto-
organizan através de leyes naturales.

Kauffman (1995:47:92) ilustra cdmo esto podria funcionar mediante varios model os de sistemas, en
un entorno computarizado. En uno de ellos, concibe un sistema de botones conectados por cuerdas.
L os botones representan nuevos genes o productos de genes; las cuerdas representan las fuerzas-
como-leyes de interaccion que se presentan entre los productos de los genes— esto es, proteinas.
Kauffman sugiere que cuando la complejidad del sistema (representado por €l nimero de botonesy
cuerdas) alcanza un umbral critico, pueden aparecer en € sistema nuevos modos de organizacion
sin costo alguno —esto es, natural y espontaneamente— a la manera de una transicion de fase en
quimica.

Otro modelo que Kauffman desarrolla, es un sistema de luces interconectadas. Cada luz puede
brillar en una variedad de estados —encendido, apagado, titilante, etc. Desde que hay més de un
posible estado para cada luz, y muchas luces, hay entonces un vasto nimero de estados posibles que
el sistema puede adoptar. Ademas, en su sistema, las reglas determinan cémo los estados pasados
influenciaran estados futuros. Kauffman asevera que, como resultado de estas reglas, el sistema, s
esta adecuadamente gustado, producira eventualmente un tipo de orden en € cual, unos pocos
patrones béasi cos de actividad luminica se repiten con una frecuencia mas grande que si ocurrieran a
azar. Ya gue estos patrones reales de actividad luminica representan una porcion pequefia del
numero total de estados posibles en los cuales e sistema puede residir, Kauffman parece querer
decir que las leyes de autoorganizacion podrian, analogamente, producir resultados biologicos
altamente improbables —tal vez aun secuencias (de bases 0 de aminoacidos), dentro de un espacio
mucho mayor de series de posibilidades.

¢Representan estas simulaciones de procesos de autoorganizacion, model os realistas sobre el origen
de nuevainformacion genética? Esdificil pensar asi.

Primero, en ambos gemplos, Kauffman presupone, pero no explica, la existencia de fuentes
significativas de informacion preexistentes. En su sistema de botones-y-cuerdas, los botones
representan proteinas, que son en si mismas paquetes de ICE, y € resultado de una informacion
genética preexistente. ¢De donde proviene esta informacion? Kauffman (1995) no lo dice, pero €
origen de tal informacion es una parte esencia de lo que necesita ser explicado en la historia de la
vida. De manera semejante, en su sistema luminico, €l orden que supuestamente aparece de modo
esponténeo, se origina en realidad solo s e programador del sistema modélico 1o “gusta’ de
manera tal, que sea capaz de impedir tanto (a) generar un orden excesivamente rigido, o (b)
producir caos (pp. 86-88). Sin embargo, este indispensable gjuste implica un programador
inteligente que seleccione ciertos parametros y excluya otros —esto es, un aporte de informacion.

En segundo lugar, los sistemas modélicos de Kauffman no estan restringidos por consideraciones
funcionales y por ello, no son andlogos a los sistemas biologicos. Un sistema de luces
interconectadas, regido por reglas preprogramadas podria bien resolverse en un pequefio nimero de
patrones dentro de un espacio mucho mayor de posibilidades. Pero, debido a que estos patrones no
tienen funcion, y no necesitan satisfacer ningun requisito funcional, no tienen ninguna especificidad
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analoga a aquellos presentes en los organismos reales. Mas bien, el examen de los sistemas
modélicos de Kauffman (1995) demuestra que ellos no producen secuencias o sistemas que se
caractericen por tener una complejidad especificada, sino, en cambio, por grandes cantidades de
orden simétrico o redundancia interna, entremezclados con aperiodicidad o mera complejidad (pp.
53, 89, 102). Obtener un sistema regido por leyes, que genere patrones repetitivos de destellos de
luz, aun con una cierta cantidad de variacion, es ciertamente interesante, pero biol6gicamente
irrelevante. Por otra parte, un sistema de luces destellando el titulo de una obra de Broadway
modelaria un proceso de autoorganizacion bioldgicamente significativo, a menos s tales
secuencias funcionalmente especificadas, 0 con sentido, aparecieran sin agentes inteligentes que
programaran previamente el sistema con cantidades equivalentes de ICE. Sea como fuere, los
sistemas de Kauffman no producen complejidad especificada, y por consiguiente no ofrecen
model os promisorios para explicar |0s nuevos genes y proteinas que aparecieron en el cambrico.

Aun asi, Kauffman sugiere que estos modelos de autoorganizacion pueden dilucidar
especificamente algunos aspectos de la explosion de cambrico. Segun Kauffman (1995:199-201),
los nuevos animales del cambrico emergieron como resultado de mutaciones de “salto largo” **, que
establecieron los nuevos disefios corporales de una manera discontinua més que gradual. También
reconoce que las mutaciones que afectan a estadios tempranos del desarrollo son cas
inevitablemente perjudiciales. Por ello concluye que los disefios corporales, una vez establecidos,
no cambiaran, y que cualquier evolucion subsiguiente debe ocurrir dentro de un disefio corporal
establecido (Kauffman 1995:201). Y ciertamente, el registro fésil muestra un curioso (desde el
punto de vista neodarwinista) patron de aparicion “de arriba-abgo”, en el cua los grupos
taxondmicos superiores (y los disefios corporales que los representan) aparecen primero, para ser
seguidos sdlo mas tarde por la multiplicacion de las categorias inferiores, que representan
variaciones dentro de aquellos disefios corporales originarios (Erwin et al. 1987, Lewin 1988,
Vaentine & Jablonski 2003:518). Més ain, como Kauffman supone, los disefios corporaes
aparecen sUbitamente y persisten sin cambios significativos en € curso del tiempo.

Pero aqui, un vez mas, Kauffman da por sentada la cuestiéon més importante, a saber: ¢cual es la
causa primera que produce los disefios corporales del cambrico? Por supuesto, é invoca las
“mutaciones de sdto largo” para explicar esto, pero no identifica ningin proceso de
autoorganizacion especifico que pueda producir tales mutaciones. Por otra parte, admite un
principio que socava la verosimilitud de su propia propuesta. Kauffman reconoce que las
mutaciones que ocurren tempranamente en el desarrollo, son casi inevitablemente deletéreas. Sin
embargo, los bidlogos del desarrollo saben gue estas son la Unica clase de mutaciones que tienen
una probabilidad real de producir cambios evolutivos a gran escala —por gjemplo, los grandes
saltos a los que Kauffman apela. Aungue Kauffman repudia la confianza neodarwinista en las
mutaciones al azar, y en favor de un orden autoorganizativo, a final debe apelar a la clase de
mutacion méas inverosimil para proporcionar una explicacion autoorganizativa de los nuevos
disefios corporales del cambrico. Claramente, su modelo no es suficiente.

El equilibrio puntuado

Naturalmente, otras explicaciones han sido propuestas ain. Durante los 70s, los paleontdlogos
Eldredge y Gould (1972) propusieron una teoria de la evolucion por equilibrio puntuado para
explicar el patron predominante de “aparicion subita” y “estasis’ en € registro fésil. Aunque los
propugnadores del equilibrio puntuado estaban tratando principalmente de describir €l registro fosil
con mayor precision que lo que habian hecho los modelos neodarwinistas anteriores, si propusieron
también un mecanismo —conocido como seleccidn de especies— por € cua se podrian haber

4 Por mutaciones de salto largo, Meyer se refiere a mutaciones que introducen numerosos cambios en el organismo. (N.
del T.)
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producido los grandes satos morfoldgicos evidentes en e registro fésil. Segun los
puntuacionistas, la seleccion natural funciona en mayor medida como un mecanismo para
seleccionar las especies més aptas, en lugar de los individuos més aptos dentro de una especie. Por
consiguiente, en este model o, los cambios morfol 6gicos deberian ocurrir aintervalos méas grandes y
discontinuos que |os supuestos por la concepcion tradicional neodarwinista.

A pesar de sus virtudes como modelo descriptivo de la historia de la vida, el equilibrio puntuado ha
sido ampliamente criticado por su fracaso en proveer de un mecanismo suficiente para producir las
nuevas formas caracteristicas de los grupos taxondmicos superiores. Por una parte, |os criticos han
observado que e mecanismo propuesto del cambio evolutivo puntuado, simplemente carece de la
materia prima sobre la cual trabgjar. Como observan Vaentine y Erwin (1987), € registro fésil no
documenta un gran reservorio de especies anteriores a cambrico. Sin embargo, € mecanismo
propuesto de seleccion de especies requiere dicho reservorio de especies sobre el cual actuar. Por
ello, concluyen que el mecanismo de seleccion de especies probablemente no resuelve el problema
del origen de los grupos taxonémicos superiores (p. 96)*°. Ademés, e equilibrio puntuado no ha
abordado el problema, més especifico y fundamental, del origen de la nueva informacién (ya sea
genética o epigenética) necesaria para producir nuevas formas bioldgicas. Los propugnadores del
equilibrio puntuado podrian suponer que las nuevas especies (sobre las cuales actia la seleccion
natural) surgen mediante los conocidos procesos microevolutivos de especiacion (como e efecto
fundador, |a deriva genética o e efecto cuello de botella), que no dependen necesariamente de las
mutaciones para producir cambios adaptativos. Pero, en ese caso, la teoria carece de una
explicacion acerca de cOmo aparecen las categorias taxonomicas superiores especificamente. Por
otra parte, s 10s puntuacionistas asumen que los procesos de mutacion genética pueden producir
variaciones y cambios morfol6gicos mas fundamentales, entonces su modelo se ve expuesto a los
mismos problemas que el neodarwinismo (ver arriba). Este dilema es evidente en Gould (2002:710)
en cuanto que sus intentos por explicar la complejidad adaptativa, inevitablemente se sirven de los
model os neodarwinistas cl4sicos de explicacion™.

Estructuralismo

Otro intento para explicar e origen de la forma ha sido propuesto por los estructuralistas Gerry
Webster y Brian Goodwin (1984, 1996). Estos bidlogos, basandose en el trabajo previo de D’ Arcy
Thompson (1942), consideran la forma biologica como el resultado de restricciones estructurales
impuestas en la materia por reglas o leyes morfogenéticas. Por razones semejantes a las
anteriormente tratadas, los estructuralistas han insistido en que estas reglas generativas o
morfogenéticas no son inherentes a nivel inferior de los materiales de construccion de los

5 Erwin (2004:21), aunque favorable hacia la posibilidad de la seleccion de especies, arguye que Gould proporciona
escasa evidencia de su existencia. “Ladificultad”, escribe Erwin acerca de la seleccion de especies, “...es que debemos
basarnos en |os argumentos de Gould sobre la plausibilidad teoréticay en una frecuencia relativa suficiente. Raramente
se presenta una gran cantidad de datos para justificar y respaldar la conclusion de Gould”. En efecto, el mismo Gould
(2002) admite que la seleccion de especies sigue siendo, en gran medida, una construccion hipotética. “Admito sin
reservas que casos bien documentados de seleccidn de especies no abundan en laliteratura’ (p. 710).

®«yono niego, ya seala maravilla o la poderosa importancia de la complejidad adaptativa organizada. Reconozco que
no conocemos ninglin mecanismo para explicar € origen de tales rasgos organismicos que no sea la convencional
seleccion natural al nivel organismico — porque el consumado embrollo y elaboracién de un buen disefio bioquimico
con seguridad excluye, ya sea una produccién a azar o un origen incidental, como consecuencia colateral de procesos
activos aotro nivel” (Gould 2002:710).

“Por €ello, nosotros no recusamos la eficacia o la cardinal importancia de la seleccion organismica. Como se ha discutido
previamente, yo estoy completamente de acuerdo con Dawkins (1986) y otros, que no pueden invocar una fuerza de
nivel superior, como la seleccion de especies, para explicar ‘las cosas que los organismos hacen’ — en particular la
asombrosa panoplia de adaptaciones organismicas que ha motivado siempre nuestro sentido de admiracion del mundo
natural, y que Darwin (1859) describio, en uno de sus mas famosos renglones (3), como ‘esa perfeccion de estructuray
coadaptacion que con toda justicia provoca nuestra admiracion’ ” (Gould 2002:886).
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organismos, ya sean genes o proteinas. Webster y Goodwin (1984:510-511) visualizan ademés a
estas reglas o leyes morfogenéticas operando ahistoricamente, de manera semejante a la forma en
gue operan las leyes gravitacionales o electromagnéticas. Por esta razon, los estructuralistas
consideran la filogenia como de importancia secundaria en la comprension del origen de las
categorias taxondmicas superiores, aunque piensan que esas transformaciones en la forma pueden
darse. Para los estructuralistas, las restricciones en la disposicion de la materia no aparecen
principalmente como resultado de contingencias historicas —tales como cambios en e medio
ambiente 0 mutaciones genéticas— sino, en cambio, debido a la continua operacion ahistérica de
leyes fundamentales de laforma— leyes que organizan o informan ala materia.

Mientras que este enfoque evita muchas de las dificultades que aquejan actuamente al
neodarwinismo (en particular agquellos asociados con su “genocentrismo”), los criticos del
estructuralismo (tales como Maynard Smith 1986), han argumentado que la explicacion
estructuralista de la forma, carece de especificidad. Estos criticos observan que los estructuralistas
no han sido capaces de decir exactamente donde residen las leyes de la forma —si en el universo,
en todo mundo posible, en los organismos como un todo, o sélo en alguna parte de los organismos.
Ademas, segin los estructuralistas, las leyes morfogenéticas son de carécter matematico. Sin
embargo, los estructuralistas tienen todavia que especificar las formulas mateméticas que
determinan las formas biol 6gicas.

Otros autores (Yockey 1992; Polanyi 1967, 1968; Meyer 2003) han cuestionado que las leyes
fisicas pudieran en principio generar la clase de complgidad que caracteriza a los sistemas
bioldgicos. Los estructuralistas imaginan la existencia de leyes biolégicas que producen formas,
poco méas o menos igual que lo hacen las leyes fisicas. Sin embargo, las formas que los fisicos
consideran como manifestaciones de leyes fundamentales, se caracterizan por grandes cantidades de
orden simétrico y redundante, por patrones relativamente simples, tales como vortices 0 campos
gravitacionales o lineas de fuerzas magnéticas. Efectivamente, las leyes fisicas se expresan
tipicamente como ecuaciones diferenciales (o0 algoritmos) que casi por definicion describen
fendmenos recurrentes —patrones de “orden” condensado, no de “complgjidad” tal como la define
lateoria de la informacién algoritmica (Y ockey 1992:77-83). Por €l contrario las formas biologicas
manifiestan mayor complejidad y se derivan durante la ontogenia a partir de condiciones altamente
complejas—es decir, secuencias no redundantes de bases nucleotidicas en el genomay otras formas
de informacion expresadas en la compleja e irregular topografia tridimensional del organismo o del
huevo fecundado. Por €llo, la clase de forma que las leyes fisicas producen no es andloga alaforma
biolégica —por o menos no cuando se la compara desde € punto de vista de la complegjidad
algoritmica. Ademés, las leyes fisicas carecen del contenido de informacion necesario para
especificar sistemas bioldgicos. Como Polanyi (1967, 1968) y Jockey (1992:290) han demostrado,
las leyes de la fisica y de la quimica permiten, pero no determinan, los caracteristicos modos
bioldgicos de organizacion. En otras palabras, los sistemas vivos son compatibles con las leyes
fisicoquimicas, pero no deducibles de ellas (1992:290).

Naturamente, los sistemas biologicos si manifiestan algunos patrones, procesos y conductas
recurrentes. EI mismo tipo de organismo se desarrolla repetidas veces a partir de procesos
ontogeéenicos similares en la mima especie. Procesos semejantes de division celular se repiten en
muchos organismos. Por €llo, ciertos procesos bioldgicos podrian describirse como gobernados por
leyes. Aun asi, la existencia de tales regularidades biol 6gicas no resuelve el problema del origen de
laformay lainformacién, ya que estos procesos recurrentes, descritos por dichas leyes bioldgicas
(s es que existen tales leyes) sdlo ocurren como resultado de reservorios preexistentes de
informacion (genética y/o epigenética), y estas condiciones iniciaes ricas en informacion imponen
las restricciones que producen la conducta recurrente de los sistemas biol6gicos. (Por gemplo, los
procesos de division celular se repiten con gran frecuencia en los organismos, pero dependen de las
moléculas de ADN y proteinas, ricas en informacion). En otras palabras, las caracteristicas
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regularidades biol 6gicas dependen de una informacion biol 6gica preexistente. Por €llo, el recurso
a leyes bioldgicas de nivel méas elevado presupone, pero no explica, € origen de la informacion
necesaria parala morfogénesis.

De este modo, € estructuralismo enfrenta una dificultad en principio disyuntiva. Por una parte, las
leyes fisicas producen patrones redundantes muy simples que carecen de la complejidad
caracteristica de los sistemas biol6gicos. Por otra parte, las leyes bioldgicas caracteristicas —si
existen tales leyes— dependen de estructuras preexistentes ricas en informacion. En ambos casos,
las leyes no son buenos candidatos para explicar € origen de la forma bioldgica o de lainformacion
necesaria para producirla.

El cladismo: ;un artefacto de clasificacion?

Algunos cladistas han propuesto otro enfoque del problema del origen de laforma, en concreto tal y
como aparece en el cambrico. Ellos sostienen que e problema del origen de los phyla es un
artefacto del sistema de clasificacion, y por o tanto no requiere explicacion. Budd y Jensen (2000),
por e emplo, argumentan que el problema de la explosion del cambrico se resuelve solo, s se tiene
presente la distincion cladista entre grupos “madre” y grupos “corona’. Y a que los grupos “corona’
aparecen cada vez que nuevos caracteres son afiadidos a grupos madres ancestrales méas simples
durante el proceso evolutivo, los nuevos phyla apareceran inevitablemente, una vez que un nuevo
grupo madre ha aparecido ya. Es por €llo que, para Budd y Jensen, o que requiere explicacion no
son los grupos “corona’ correspondientes a los nuevos phyla del cambrico, sino los grupos “ madre’
més primitivos anteriores, que presumiblemente aparecieron en las profundidades del Proterozoico.
Sin embargo, desde que estos grupos “madre” anteriores son, por definicibn menos derivados,
explicarlos sera considerablemente mas facil que explicar € origen de los animales del cambrico, de
novo. En cualquier caso, para Budd y Jensen, la explosion de nuevos phyla en e cambrico no
necesita explicacion. Como dicen ellos, “dado que los puntos tempranos de ramificacion de los
clados mayores es un resultado inevitable de la diversificacion de los clados, el supuesto fenémeno
de los phyla que aparecen temprano y permanecen estéticos, no se ve que necesite una explicacion
particular”. (Budd & Jensen 2000:253).

Aun cuando tal vez resulte superficialmente plausible, €l intento de Budd y Jensen para aclarar la
explosion del cambrico, de por sentado cuestiones cruciales. Se puede conceder que, a medida que
nuevos caracteres se afiaden a las formas existentes aparecen posiblemente, morfologias novedosas
y mas grandes disparidades morfoldgicas. Pero ¢qué causa la aparicién de nuevos caracteres? ¢Y
como se origina lainformacion necesaria para producir |os nuevos caracteres? Budd y Jensen no lo
especifican. Tampoco pueden decir qué grado probable de derivacion tendrian las formas
ancestrales, y qué procesos podrian haber sido suficientes para producirlas. En lugar de eso,
simplemente presuponen la suficiencia de los conocidos mecanismos neodarwinistas (Budd &
Jensen 2000:288). Sin embargo, cOmo Se expuso anteriormente, esta presuposicion es ahora
problematica. En cualquier caso, Budd y Jensen no explican qué causa €l origen de laformay la
informacion biol 6gica.

Convergencia y Evolucion Teleologica

Mas recientemente, Conway Morris (2000, 2003c) ha sugerido otra posible explicacion, basada en
latendencia de la evolucion a converger en las mismas formas estructurales durante la historia de la
vida. Conway Morris cita numerosos ejemplos de organismos que poseen formas y estructuras muy
similares, aun cuando dichas estructuras se construyan muchas veces a partir de diferentes sustratos
materiales y aparezcan (en la ontogenia) debido a la expresion de genes muy diferentes. Dada la
extrema improbabilidad de que las mismas estructuras aparezcan por mutaciones al azar y
seleccion, en filogénesis diferentes, Conway Morris sostiene que la predominancia de las
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estructuras convergentes sugiere gque la evolucion puede estar en algunaforma* canalizada’ hacia
funciones semejantes y/o puntos finales estructurales. Tal comprension “dirigida-hacia-un-fin” de la
evolucién, admite este autor, plantea la polémica perspectiva de un elemento teleoldgico o
intencional en la historia de lavida. Por esta razon, sostiene que € fendmeno de la convergencia ha
recibido menos atencién de la que hubiera recibido de otra forma. No obstante, sostiene que asi
como los fisicos han reabierto la cuestion del disefio en sus discusiones del fino-agjuste antrépico, la
omnipresencia de estructuras convergentes en la historia de la vida, ha llevado a algunos bidlogos
(Denton 1998) a considerar la posibilidad de extender el pensamiento teleoldgico a la biologia. Y,
ciertamente, e mismo Conway Morris insinda que € proceso evolutivo podria estar “apuntalado
por un propésito”.

Obviamente, Conway Morris considera esta posibilidad en relacion con un aspecto muy especifico
del problema de la forma organismica, a saber, €l problema de explicar por qué las mismas formas
aparecen varias veces en tantas lineas diferentes de descendencia. Pero esto plantea una cuestion.
¢Podria un enfoque parecido arrojar luz explicativa sobre la cuestion causal mas general que hasido
abordada en esta resefia? ¢Podria la nocion de un disefio intencional ayudar a proporcionar una
explicacion mas adecuada sobre €l origen de la forma organismica en general? ¢Hay razones para
considerar el disefio como una explicacion del origen de la informacion biologica necesaria para
producir las categorias taxonémicas superiores y su correspondiente novedad morfol dgica?

El resto de esta resefia sugerird que existen tales razones. El hacerlo puede también ayudar a
explicar por qué el problema de lateleologia o el disefio haresurgido en la discusion de los origenes
biolégicos (Denton 1986, 1998; Thaxton et al. 1992; Kenyon & Mills 1996; Behe 1996, 2004,
Dembski 1998, 2002, 2004; Conway Morris 2000, 2003a, 2003b; Lonnig 2001; Lonnig & Saedler
2002; Nelson & Wells 2003; Meyer 2003, 2004; Bradley 2004) y por qué algunos cientificos y
filosofos de la ciencia han considerado explicaciones teleoldgicas para € origen de laformay la
informacion a pesar de las fuertes prohibiciones metodol gicas en contra del disefio como hipétesis
cientifica (Gillespie 1979, Lenior 1982:4).

En primer término, la posbilidad del disefio como explicacion, resulta |6gicamente de una
consideracion de las deficiencias del neodarwinismo y otras teorias en boga como explicaciones de
agunas de las mas sorprendentes “apariencias de disefio” en los sistemas biologicos.
Neodarwinistas tales como Ayala (1994:5), Dawkins (1986:1), Mayr (1982: XI-XI1I) y Lewontin
(1978), han reconocido desde hace mucho tiempo que |os organismos parecen haber sido disefiados.
L 6gicamente, los neodarwinistas aseveran que lo que Ayala (1994:5) denomina el “obvio disefio”
de los seres vivos es s0lo aparente, ya que el mecanismo de la seleccion/mutacion puede explicar el
origen de la forma complgja y la organizacion de los sistemas vivientes, sin recurrir a un agente
disefiador. En efecto, los neodarwinistas afirman que la mutacion y la seleccion —y quiza otros
mecanismos igualmente no dirigidos— son completamente suficientes para explicar la apariencia
de disefio en la biologia. Los tedricos de la autoorganizacion y los puntuacionistas modifican esta
afirmacion, pero ratifican sus principios esenciales. Ellos sostienen que la seleccion natura
actuando sobre un orden autoorganizado puede explicar la complejidad de los seres vivos —una vez
mas, sin recurrir al disefio. Los puntuacionistas imaginan igualmente a la seleccién natural actuando
sobre nuevas especies aparecidas, Sin que aparezca involucrado ningun verdadero disefio.

Y, claramente, e mecanismo neodarwinista si que explica muchas apariencias de disefio, como
sucede con las adaptaciones de |os organismos a medios ambientes especializados, que atrajeron el
interés de los bidlogos del siglo X1X. Més especificamente, |0s procesos microevol utivos conocidos
parecen ser completamente suficientes para explicar los cambios en e tamario de los picos de los
pinzones de las Galapagos que han ocurrido en respuesta a variaciones en la cantidad de lluvias
anualesy las provisiones de alimentos disponibles (Weiner 1994, Grant 1999).
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Pero, ¢explica el neodarwinismo u otro modelo completamente materialista, todas las apariencias
de disefio en biologia, incluyendo los disefios corporales y la informacién que caracteriza a los
sistemas vivientes? Es discutible. Las formas biolégicas— tales como la estructura del nautilo
acorazado, la organizacion de un trilobite, la integracion funciona de las partes de un 0jo o las
méquinas moleculares— atraen nuestra atencion, en parte debido a que la complejidad organizada
de tales sistemas parece recordarnos a nuestros propios disefios. Sin embargo, esta revision ha
argumentado que el neodarwinismo no explica adecuadamente €l origen de todas las apariencias de
disefio, especialmente si uno considera los disefios corporales animales, y la informacion necesaria
para construirlos, como g emplos especiamente notables de la apariencia de disefio en los sistemas
vivientes. Ciertamente, Dawkins (1995:11) y Gates (1996:228) han hecho notar que la informacién
genética tiene una misteriosa semejanza con € “software” o codigo de las computadoras. Por esta
razon, la presencia de ICE en los organismos Vvivos, y los incrementos discontinuos de ICE que
tuvieron lugar durante eventos tales como la explosion del cambrico, parecen por lo menos sugerir
disefio.

¢Explican € neodarwinismo u otro modelo puramente materialista de morfogénesis, el origen de la
ICE genéticay las otras formas de | CE necesarias para producir formas organismicas nuevas? Si no
lo explican, como sostiene este trabgjo, ¢podria la emergencia de genes nuevos, ricos en
informacion, proteinas, tipos celulares y construcciones corporales, haber sido el resultado de un
verdadero disefio, més que de un proceso sin proposito que tan solo ssimula los poderes de una
inteligencia disefiadora? La l6gica del neodarwinismo, con su pretensién de haber explicado la
apariencia del disefio, pareceria por si misma abrir la puerta a esta posibilidad. Ciertamente, la
formulacion histérica del Darwinismo en oposicion dialéctica a la hipétesis del disefio (Gillespie
1979), unida con la incapacidad del neodarwinismo para explicar muchas prominentes apariencias
de disefio, incluyendo la emergencia de la formay la informacion, pareceria |6gicamente reabrir la
posibilidad de un disefio real (al contrario que el aparente) en la historia de lavida.

Una segunda razon para considerar el disefio como explicacion de estos fendmenos, resulta de la
importancia del poder explicatorio en la evaluacién de las teorias cientificas y de una consideracion
del potencial poder explicatorio de la hipotesis del disefio. Estudios de metodologiay filosofia de la
ciencia han demostrado que muchas teorias cientificas, particularmente en las ciencias histéricas, se
formulan y justifican como inferencias dirigidas hacia la mejor explicacion (Lipton 1991:32-88,
Brush 1989:1124-1129, Sober 2000:44). Los historiadores de la ciencia en particular, valoran o
contrastan hipétesis rivaes evaluando qué hipétesis, de ser cierta, proporcionaria la mejor
explicacion para una serie de datos relevantes (Meyer 1991, 2002; Cleland 2001:987-989,
2002:474-496)"". Aquellas con el mayor poder explicatorio son tipicamente juzgadas como las

Y En las ciencias histéricas, las teorias hacen afirmaciones tipicamente acerca de lo que sucedi6 en e pasado o de lo
que sucedi6 en el pasado para provocar que eventos particulares ocurrieran (Meyer 1991:57-72). Por esta razon, las
teorias cientificas histéricas son raramente contrastadas al hacer predicciones sobre 1o que ocurriria en condiciones
controladas de laboratorio (Cleland 2001:987, 2002:474-496). En lugar de €llo, tales teorias se contrastan usualmente
comparando su poder explicatorio en contra de sus rivales, con respecto a hechos ya conocidos. Aun en €l caso en que
las teorias historicas realicen afirmaciones sobre causas pretéritas, usualmente lo hacen de acuerdo con €l conocimiento
preexistente de las relaciones de causa y efecto. No obstante, la prediccion puede jugar un cierto papel a evaluar teorias
cientificas historicas, ya que tales teorias pueden tener implicaciones respecto de qué clase de evidencia es probable que
emerja en el futuro. Por gemplo, el neodarwinismo afirma que las nuevas secciones funcionales del genoma aparecen
por un proceso de ensayo y error mutacional y subsiguiente seleccion. Por esta razon, histéricamente muchos
neodarwinistas supusieron o predijeron que las grandes regiones no codificantes del genoma —el asi Ilamado “ADN
basura’— carecia por completo de funciéon (Orgel & Crick, 1980). En esta linea de pensamiento, las secciones no
funcionales del genoma representarian los experimentos fallidos de la naturaleza que permanecen en el genoma, como
una suerte de artefacto de la actividad pretérita del proceso de mutacién y seleccién. Los propugnadores de la hiptesis
del disefio, por otra parte, habrian predicho que las regiones no codificantes del genoma podrian muy bien revelar
funciones ocultas, no sblo porque no creen que la nueva informacion genética aparece como consecuencia de un
proceso de ensayo y error mutacional y seleccion, sino también porque los sistemas disefiados son a menudo
funcionalmente polivalentes. Asi, a medida que nuevos estudios revelan mas acerca de las funciones realizadas por las
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teorias mejores 0 méas probablemente ciertas. Darwin (1896:437) utilizd este método de
razonamiento para defender su teoria de la descendencia comun universal. Por otra parte, estudios
contemporaneos sobre e método de “inferencias para la mejor explicacion” han demostrado que
para determinar cua es la mejor, entre una serie de posibles explicaciones rivales, es necesario
juzgar sobre la adecuacion causativa, 0 “poder causal” de las entidades explicativas rivales (Lipton
1991:32-88). En las ciencias historicas, los canones metodologicos uniformistas y/o actualistas
(Gould 1965, Simpson 1970, Ruten 1971, Hooykaas 1975), sugieren que los juicios acerca de la
adecuacion causativa, se derivan de nuestro conocimiento actual sobre las relaciones de causa y
efecto™®. Para los cientificos de la historia, la expresion “el presente eslallave del pasado” significa
gue el actual conocimiento basado en la experiencia de las relaciones de causay efecto es € criterio
por el que se conduce la tipica evaluacion acerca de la plausibilidad de las causas propuestas para
los hechos pasados. Sin embargo, es precisamente por esta razén por la que los actuales
propugnadores de la hipdtesis del disefio quieren reconsiderar el disefio como explicacion del origen
delaformay lainformacion bioldgica. Estaresefia, y gran parte de la literatura examinada, sugiere
gue cuatro de los més prominentes modelos para explicar €l origen de la forma bioldgica no logran
proporcionar una adecuada explicacion causal de los incrementos discontinuos de la ICE que se
requieren para producir novedades morfoldgicas. Sin embargo, tenemos reiteradas experiencias de
agentes racionales y conscientes —en particular, nosotros mismos— que generan o producen
informacion compleja especificada, tanto en forma de lineas de codigos con una secuencia
especifica, como en forma de sistemas de partes jerarqui camente dispuestas.

En primer lugar, agentes humanos inteligentes —en virtud de su racionalidad y conciencia— han
demostrado la capacidad de producir informacién en forma de una disposicion lineal de caracteres
con una secuencia especifica. Ciertamente, la experiencia confirma que informacion de este tipo
aparece de ordinario por la actividad de agentes inteligentes. El usuario de una computadora que
rastrea la informacion en la pantalla hasta su fuente de origen, invariablemente Ilega a una mente—
la del programador o ingeniero en sistemas. Lainformacion en un libro o en una inscripcién deriva
finalmente de un escritor 0 un escriba— esto es, de causas mentales antes que estrictamente
materiales. Nuestro conocimiento basado en la experiencia del flujo de lainformacion confirma que
los sistemas con grandes cantidades de complejidad especificada (especialmente codigos y
lenguajes) invariablemente se originan de una fuente inteligente, de la mente de un agente
inteligente. Como expresa Quastler (1964), “la creacion de nueva informacién esta habitualmente
asociada con una actividad consciente” (p. 16). La experiencia ensefia esta verdad obvia.

Ademas, la disposicién jerarquica altamente especifica de los cuerpos de los animales, sugiere
también disefio, debido, una vez mas, a nuestra experiencia en la clase de caracteristicas y sistemas
gue los disefiadores pueden producir y de hecho producen. En cada nivel de la jerarquia bioldgica,
los organismos requieren disposiciones altamente especificadas e improbables de |os constituyentes
de nivel inferior para mantener su forma y su funcion. Los genes requieren un ordenamiento
especifico de sus bases nuclectidicas; las proteinas requieren un ordenamiento especifico de sus
aminoacidos; nuevos tipos celulares requieren una disposicion especifica de sistemas de proteinas;
las construcciones corporales requieren ordenamientos especificos de tipos celulares y de érganos.
Los organismos constan no solo de componentes ricos en informacion (tales como proteinas y

regiones no codificantes del genoma (Gibbs 2003), no se puede seguir diciendo que la hipétesis del disefio hace esta
afirmacién en forma de prediccién especificamente orientada hacia e futuro. En su lugar, se podria decir que la
hipétesis del disefio logra confirmacién o respaldo por su capacidad de explicar la evidencia ahora conocida, si bien
después del hecho. Por cierto, los neodarwinistas podrian también enmendar su prediccion original usando varias
hip6tesis auxiliares para explicar de otro modo la presencia de las funciones recientemente descubiertas en las regiones
no codificantes del ADN. En ambos casos, |as consideraciones sobre el poder explicativo ex post facto, resurge como
una cuestion central para evaluar y contrastar teorias histéricas rivales.

18 En definitiva, que las pautas de comportamiento de |a actualidad permiten hacer inferencias sobre el pasado o, en
otras palabras, que las cosas “siempre han sido iguales’. (N. del T.)
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genes), sino que también incluyen una disposicion rica en informacién de los componentes y de
los sistemas que los constituyen. Sabemos, sin embargo, por nuestra experiencia actual de las
relaciones de causa y efecto, que los ingenieros en disefio —que poseen inteligencia intencional y
racionalidad— tienen la capacidad de producir jerarquias ricas en informacién, en las cuales, tanto
los médulos individuales como la disposicion de dichos modulos, exhiben complegjidad y
especificidad —informacion, asi definida. Transistores individuales, resistencias y condensadores
exhiben una considerable complejidad y especificidad de disefio; en un nivel superior de
organizacion, su disposicion especifica dentro de un circuito integrado, representa informacion
adiciona y reflgja un disefio méas amplio. Los agentes racionales y conscientes poseen, como parte
de sus poderes de inteligencia intencional, la capacidad de disefiar partes ricas en informacion y de
organizar dichas partes en sistemas y jerarquias funcionales ricas en informacion. Sabemos ademas
gue no existen otras entidades o procesos causales que tengan esta capacidad. Claramente, tenemos
buenas razones para dudar de que las mutaciones y la seleccion, los procesos autoorganizadores o
las leyes de la naturaleza puedan producir los componentes, sistemas y disefios corporales ricos en
informacion, necesarios para € origen de novedades morfol 6gicas, tales como las que aparecen en
el periodo cambrico.

Existe una tercera razon para considerar €l propésito o disefio como explicacion del origen de la
forma biolégica y la informacion: los agentes intencionales tienen precisamente agquellos poderes
necesarios de los que carece la seleccion como requisito de su adecuacion causal. En varios puntos
del andlisis previo, vimos que la seleccion natural no tiene la capacidad de generar nueva
informacion, debido precisamente a que sdlo puede actuar después de que la ICE funciona haya
aparecido. La seleccidn natural puede favorecer nuevas proteinas 'y genes, pero solo después de que
ellos realicen alguna funcion. El trabajo de generar nuevos genes, proteinasy sistemas de proteinas
funcionales, por lo tanto, le corresponde por completo a las mutaciones a azar. Sin embargo, en
ausencia de criterios funcionales para guiar una busgueda a través del espacio de secuencias
posibles, la variacion fortuita esta probabilisticamente condenada al fracaso. Lo que se necesita es
no solo una fuente de variacion (esto es, la libertad de busgueda de un espacio de posibilidades) o
un modo de seleccidn que puede operar después del hecho de una blsgueda exitosa, sino en su lugar
un medio de seleccidn que (a) opere durante la busgueda —antes del éxito— y que (b) sea guiada
por lainformacién o el conocimiento acerca de un objetivo.

La demostracion de este requisito ha llegado desde un dmbito inesperado: los algoritmos genéticos.
Los agoritmos genéticos son programas que supuestamente simulan €l poder creativo de las
mutaciones y de la seleccion. Dawkins y Kuppers, por g emplo, han desarrollado programas de
computacion que simulan putativamente la produccion de informacion genética, por mutaciones y
seleccion natural (Dawkins 1986:47-49, Kuppers 1987:355-369). No obstante, como se muestra en
otra parte (Meyer 1998:127-128, 2003:247-248), estos programas solo tienen éxito mediante el
ilicito recurso de proveer a la computadora con una “secuencia diana’ y procesando luego, como
criterio de seleccion, su mayor proximidad relativa a una funcion futura (esto es, la “secuencia
diana’) y no con la verdadera funcion del presente. Como sostiene Berlinski (2000), los agoritmos
genéticos necesitan algo semejante a una “memoria previsora del futuro” para poder tener éxito. Sin
embargo, tal seleccidn previsora no tiene analogia en la naturaleza. En la biologia, donde la
supervivencia diferencial depende del mantenimiento de la funcion, la seleccion no puede ocurrir
antes de que las nuevas secuencias funcionales aparezcan. La seleccion natural carece de prevision.

Lo que ala seleccion natural le falta, la seleccion inteligente —disefio intencional o fin-orientado—
lo proporciona. Los agentes racionales pueden disponer tanto la materia como los simbolos,
teniendo en cuenta objetivos distantes. Al usar €l lengugje, la mente humana “encuentra’ o genera
rutinariamente secuencias linglisticas altamente improbables para transmitir una idea pensada o
preconcebida. En el proceso del pensamiento, los objetivos funcionales preceden o restringen la
seleccion de palabras, sonidos y simbolos, para generar secuencias funcionales (y ciertamente con
sentido) de entre un vasto conjunto de combinaciones alternativas de sonidos 0 simbolos sin sentido
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(Denton 1986:309-311). De manera semejante, la construccion de objetos y productos
tecnol 6gicos compleos, tales como puentes, tableros de circuitos, motores, y “software’, resultan
del empleo de restricciones dirigidas a un fin (Polanyi 1967, 1968). Por cierto, en todos |os sistemas
compl gjos integrados funcionalmente donde la causa es conocida por experiencia u observacion, los
ingenieros en disefio u otros agentes inteligentes emplean restricciones en la fase final para limitar
las posibilidades a fin de producir formas, secuencias 0 estructuras improbables. Los agentes
racionales han demostrado una y otra vez la capacidad de restringir el campo de o posible para
realizar las futuras funciones improbables no realizadas. La experiencia repetida confirma que los
agentes inteligentes (las mentes) poseen tales poderes causal es de modo singular.

El andlisis del problemadel origen de lainformacién biol6gica, por lo tanto, pone de manifiesto una
deficiencia en los poderes causales de la seleccion natural, que corresponde precisamente a los
poderes que caracterizan singularmente a los agentes (inteligentes). Dichos agentes inteligentes
tienen prevision y pueden seleccionar objetivos funcionales antes de que estos existan. Ellos pueden
inventar o seleccionar los medios materiales para llevar a cabo aguellos objetivos, de entre un
conjunto de posibilidades y luego realizar esos objetivos de acuerdo a un plan, designio o curso
preconcebido de requerimientos funcionales. Los agentes racionales pueden restringir los espacios
de combinacion teniendo en cuenta resultados | ejanos. Los poderes causales que la seleccion natural
no tiene —casi por definicidén— estén asociados a los atributos de la concienciay laracionalidad —
con inteligencia intencional. Por €ello, al invocar e disefio para explicacion del origen de la nueva
informacion bioldgica, los actuales tedricos del disefio no estan proponiendo un elemento
explicatorio arbitrario, no motivado por la consideraciéon de la evidencia. En lugar de eso, estan
proponiendo una entidad que posee precisamente |os atributos y poderes causales que € fendmeno
en cuestion requiere como condicion de su produccion y explicacion.

Conclusion

Como sugiere el andlisis, basado en la experiencia, de los poderes causales de varias hipotesis
explicativas, € disefio intencional o inteligente es una explicacion causalmente adecuada —y quiza
la mas adecuada— del origen de la informacion compleja especificada necesaria para construir 1os
animales del cambrico y las nuevas formas gque ellos representan. Por esta razdn, €l reciente interés
cientifico en la hipétesis del disefio es poco probable que disminuya, en tanto los bidlogos sigan
lidiando con e problema del origen de la forma bioldgica y de las categorias taxondmicas
superiores.
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