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Desarrollo Individual Analisis de la Ontogenia del Comportamiento:

Durante el desarrollo de un individuo, desde la formacion del huevo fertilizado -
hasta su muerte, los seres vivos pasan por distintos estadios, cada uno caracterizado
por diferentes rasgos morfologicos, fisioldgicos, comportamentales, Este proceso de
cambio denominado ONTOGENIA, ha ocupado a fildsofos, zodlogos, bidlogos
evolutivos, embridlogos, etc. durante una parte importante de la historia de las
Ciencias Naturales. Determinar cuales son los factores que participan y controlan los
cambios durante la ontogenia no ha resultado una tarea simple y aun hoy no hay
acuerdo acerca de ciertos aspectos no poco triviales.

En sus origenes la principal disputa tedrica acerca de la naturaleza del proceso
ontogénico involucr6 a dos corrientes de pensamiento bien diferenciadas "Los
Preformistas y los Epigenetistas". Los primeros consideraban que una version en
miniatura del individuo adulto ya estaba presente en la cigoto (6vulo fecundado) y
que ninguna parte del animal se crea antes que otra sino simultdneamente (Haller,
1700 citado en Gottiieb, 1992).Por el contrario, los epigenetistas, entre cuyos
pioneros merece ser citado Aristoteles (siglo IV a de C), proponian la existencia de
transformaciones durante el desarrollo que hacian pasar a los organismos en
desarrollo por distintos estadios caracterizados no solo por crecimiento sino también
por diferenciacion. Los trabajos de embriologia del pollo realizados por Wolff
(1733-1794) permitieron confirmar las ideas Epigenetistas, las cuales, a grandes
rasgos, son aceptadas hoy en dia.

Las disputas tedricas acerca de las caracteristicas del proceso ontogenético, no
quedaron resueltas al "esclarecer los conflictos entre preformistas y epigenetistas.
Dos nuevos marcos tedricos de discusion hicieron su aparicion en distintos
momentos, uno producto de interpretaciones diferentes de las ideas epigenetistas
denominada controversia Natura-Nurtura y que en especial en la biologia del
comportamiento puede generalizarse en la dicotomia innato-aprendido. La otra
disputa esta basada en la relacion entre la filogenia (historia evolutiva de las
especies) y la ontogenia (historia evolutiva del individuo), relacion que ha sido
utilizada en diferentes campos de la biologia, con implicancias determinantes en
aspectos relacionados con los procesos evolutivos y que debido a la generalidad de
ciertas hipotesis propuestas tuvo efectos importantes incluso en la psicologia
Freudiana.(Trabajo practico 3)

El Proceso Ontogénico y la controversia Natura-Nurtura:

Para Gregor Mendel (1822-1884) los factores internos (genes) eran los
causantes del aspecto o forma de los organismos con vida. Para Charles Darwin
(1809-1882) (quien no llego a conocer los escritos de Mendel) los factores externos
(el ambiente) eran los responsables de dar forma a los organismos y los causantes de
la diversidad biologica. Asi, durante un periodo, el desarrollo fue concebido como la
expresion de rasgos latentes en los genes, los cuales necesitaban de un ambiente
adecuado para poder actuar. El ambiente era el encargado de condicionar el normal
desarrollo del individuo, y solo ciertos individuos estarian capacitados para
desarrollarse adecuadamente en un medio particular (Seleccion Natural).

Esta vision de genes determinando los rasgos del individuo y ambiente
responsable de determinar a las especies ha sido modificada por una hipdtesis donde
la interaccion entre los genes, los organismos y el ambiente es reciproca (ver
alternativa "B" de figura 1)
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Figura 1: Interpretaciones alternativas de las relaciones entre genes, ambiente e
individuo en el desarrollo de este ultimo. En la actualidad la concepcion "B" del
desarrollo es 1a mas aceptada.

a) Aplicacion del modelo epigenético de desarrollo, utilizando como ejemplo la ontogenia
de las diferencias sexuales en el comportamiento de ratas blancas de laboratorio.

Las hembras de ratas poseen un comportamiento precopuiatorio caracteristico el
cual es utilizado en forma ciclica de acuerdo con su ciclo ovulatorio. Los machos nunca
presentan dichas posturas y exhiben a cambio la conducta de monta que rara vez es vista
entre hembras.

(Como adquieren ambos sexos de la rata estos comportamientos distintivos?

En primer lugar machos y hembras poseen diferencias genéticas marcadas en sus
cromosomas sexuales siendo los machos XY y las hembras XX. El cromosoma "Y"
posee genes diferentes a los del "X" entre los cuales existirian uno o mas, cuyo producto
seria responsable al menos del comienzo de la masculinizacion del sujeto en desarrollo.
Dicho producto es denominado "Factor Determinante de Testiculos", el cual organiza el
desarrollo de los testiculos en el embrion macho. Las células testiculares que comienzan
a proliferar en niimero, secretan testosterona (Hormona esteroida masculina), la cual
posee un efecto organizativo a dos niveles (McEwen 1981). Por un lado promueve
receptores a testosterona en cerebro y por otro inhibe el desarrollo de 6rganos
femeninos ya que ciertas cé¢lulas del macho que estan capacitadas para producir 6rganos
femeninos al interactuar con la testosterona no pueden dividirse ni diferenciarse. Esto
constituye un buen ejemplo de como la hormona (la cual es un producto del propio
organismo) se comporta como una sefial interna que causa que algunos genes se activen
en ciertos tejidos embrionarios, cambiando la bioquimica y en tltima instancia el
desarrollo de dichos tejidos. Estos efectos organizativos de la testosterona se dan en
etapas anteriores al nacimiento y hace que las crias, al momento de nacer, sean machos
o hembras tanto cerebral como organicamente (Gonadas). Luego de esta etapa
organizativa los niveles de testosterona en sangre bajan, pero la hormona volvera a
tener efectos importantes, ya no a nivel organizativo sino funcional, cuando el
animal sea adulto.



Cuando adulto los testiculos del macho comienzan a secretar nuevamente
testosterona la cual pasa a formar parte del medio y la cual al unirse a los
receptores, que ella misma promovio en los estadios tempranos, promueve la
conducta de monta a través de efectos de activacion (funcionales). Este
constituye un ejemplo de lo intrincado que pueden ser los procesos encargados
del desarrollo, donde una misma sustancia en distintos momentos de la vida de
un individuo puede tener efectos tan disimiles.

En la rata hembra (sin el cromosoma "Y") no existe "Factor Determinante
de Testiculos" y por ende las células productoras de testosterona no se
desarrollan y las células promotoras del ovario se dividen y diferencian dando
origen a un ovario maduro, el cual producira los estrogenos responsables del
comportamiento femenino y sus ciclos de ovulacion.

Para evaluar esta hipotesis se inyectd testosterona a hembras de rata recién
nacidas. Aunque los 6rganos femeninos al nacer ya presentan un estado tal que
la testosterona no puede inhibir su desarrollo, esta puede tener efectos a nivel
cerebral. Asi, cada vez que, cuando adultas, se les provee otra dosis de
testosterona, las hembras tratan de montar a otras hembras.

Por lo tanto, la testosterona posee dos efectos: Organizativo: masculinizacion del
cerebro (promueve receptores) cuando joven y De activacion: las hormonas hacen
que las conductas sexuales se den ante estimulos adecuados (Levine 1966) (figura
2).
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Figura 2: Efectos organizativos y de activacion de las hormonas durante el
desarrollo.

Si este modelo es cierto la remocion de la hormona clave, del ambiente de las
células en desarrollo, debe promover cambios drasticos. Por ejemplo: Al sacar los
testiculos del macho recién nacido, éstos pasan a poseer un cerebro tipo hembra. Al
estimular a éstos machos (con cerebros femeninos) mediante estrogenos dan
comportamientos de hembra.

Los efectos de las hormonas estan limitados por factores temporales, por lo que una
rata macho con cerebro de macho no responde a inyecciones de estrégenos
(hormona femenina) aunque se le extraigan los testiculos. El cerebro del macho
solo responde a la testosterona. Una rata hembra con un cerebro hembra, no se
comporta como macho aunque se le inyecte testosterona y se le saquen los ovarios.
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Los efectos organizativos de la testosterona son bastante anteriores al
nacimiento, entonces la extraccion de los 6érganos reproductivos productores de
hormonas cuando adultos no deben modificar sus tendencias sexuales.

El ejemplo del desarrollo de las diferencias sexuales en el comportamiento de la
rata blanca constituye sin dudas un excelente modelo para demostrar la intrincada
cadena de sucesos que deben darse a lo largo del desarrollo de un individuo hasta
que una conducta particular se exprese. Es tal la complejidad del proceso que resulta
arriesgado determinar sin temor a equivocarse el grado de participacion que:
individuo, genes o ambiente tienen en cada paso del desarrollo.

b) Modelo epigenético esquematico:

Un analisis de las interacciones reciprocas entre ambiente, genes e individuo
tomando en cuenta los cambios en funcidn del tiempo puede presentarse de la
siguiente manera (McFArland 1993).

Si consideramos a la cigoto como el estado original de un individuo (FI), su
fenotipo en el estado inmediato (F2) estara condicionado por los genes activos (Gl)
que guien el crecimiento y diferenciacion durante un determinado periodo de tiempo y
por el ambiente en el cual el desarrollo ocurra (Al). Asi, cigoto + genes + ambiente
daran origen al siguiente estado "F2".

F1+G1 + A1=F2

El fenotipo en el estado siguiente "F3" estara determinado por la forma en que el
fenotipo 2 (F2) cambie con un genoma "G2" (funcional en ese estado) y bajo un
ambiente A2.

F2+G2+A2=F3

El concepto més importante de este enfoque es que ""Cada evento a lo largo del
desarrollo establece un nuevo estado para el siguiente evento pero NO rige sobre
este." Por ejemplo los pollitos pasan por tres sistemas excretores durante su
ontogenia, el pronefro, el mesonefro y el metanefro. El primero no es funcional pero
sin ¢l, el segundo no puede desarrollarse, por lo tanto el evento de desarrollo del
pronefro genera el estado 1, el cual no controla la formacion del mesonefro (no
determina sus caracteristicas) pero sin el estado 1 este no se puede desarrollar (Mayr
1994).

En cuanto a Comportamiento, tal vez Lorenz (1965) haya sido quien méas contribuyo
a confundir el verdadero resultado del desarrollo comportamental, asegurando que
ciertos comportamientos "Innatos" (Instinto) eran determinados directamente por los
genes. Esta posicion llevaba a una vision dicotdmica donde habia comportamientos
innatos resultado de un programa fijo de desarrollo (denominado "blueprint")
determinado por los genes y comportamientos aprendidos, los cuales eran adquiridos
como resultado de la experiencia. Esta vision fue duramente criticada por Lehrman
(1970), Bateson (1981) y Hinde (1982) entre otros, tratando en todos los caso de
resaltar las caracteristicas epigenéticas de la ontogenia. En particular las criticas de
Lehrman a la teoria de Lorenz permitieron reorientar el estudio etologico a un mayor
énfasis en el desarrollo y dejando de lado la idea de instintivo por la de especie-
especifico (Terrace 1984).



La contundencia de muchas pruebas recientes acerca de como diferencias
genéticas entre individuos pueden predecir la existencia de diferencias
comportamentales (ver apunte de genética del comportamiento), generan un
contexto optimo para reflotar la vision dicotémica de gen-ambiente. Sin embargo
trataremos de demostrar por medio de un ejemplo como el simple hecho de que
ciertos factores genéticos estan influenciando con seguridad el curso del desarrollo
no implica que la conducta en cuestion este determinada genéticamente.

Por ejemplo la condicion de fenilcetonuria, con sus sintomas de desordenes
mentales, depende de la sustitucion de un alelo por otro en un locus simple del
genoma humano, siendo la condicidn patologica, recesiva con respecto a la normal.
Sin embargo, esta condicidon puede ser atenuada significativamente con una dieta
baja en fenilalanina y rica en tirosina (siendo la primera sustancia el sustrato y la
segunda el producto del accionar de una enzima, la cual esta inactiva en el mutante
enfermo). Decir que los efectos comportamentales de la fenilcetonuria estan
determinados genéticamente es incorrecto ya que una manipulacion ambiental puede
hacer desaparecer el cuadro patoldgico y las consecuentes alteraciones mentales.
Esto es si en la dieta normal de humanos se diera dicha condicion (alta concentracion
de tirosina) a pesar de que existiera el cambio en el alelo, la patologia no se
mostraria en forma completa y por ende estariamos hablando de una alteracion
dependiente de los genes y el ambiente (Hungtinford, 1984).

De lo expuesto hasta aqui se puede concluir que para determinar la causa proxima
(mecanismo) de que el comportamiento cambie durante el desarrollo debemos
reconocer dos hechos concretos:

1) Las conductas no pueden clasificarse como genéticamente o
ambientalmente
determinadas, (ver también apunte de genética del comportamiento)

2) En la busqueda de los agentes de cambio durante el desarrollo debemos
concentrarnos sobre el grado de influencia que los factores ambientales y la
experiencia
poseen sobre la ontogenia pero no con una vision dicotomica sino planteando un
continuo de variacion en el grado de estabilidad del proceso de desarrollo
frente
a los factores externos. (Colmenares y Gomez 1994).

Los agentes de cambio ontogénico

Siguiendo los dos conceptos arriba enumerados podemos reconocer diferentes
agentes de cambio en el desarrollo conductual de un individuo.

1) La informacion genética.

Si bien la informacion genética no determina las pautas concretas de desarrollo a
seguir por el organismo, el genoma contribuye activamente a que el desarrollo
ontogenético siga ciertos patrones preorganizados, caracteristicos de grupos
filogenéticamente relacionados (grupos emparentados, especies, etc.)

Dentro del genoma ciertos genes reguladores son los principales responsables en
contribuir a la organizacion de los procesos de desarrollo embrioldgico. Sin embargo
el proceso por el cual dichos genes ejercen sus efectos resulta intrincado y lejos de
un supuesto determinismo.



El genoma actia diferencialmente dependiendo de patrones propios de expresion.
Por ejemplo durante el desarrollo del embrion humano solo los homdélogos paternos
de cierto gen son funcionales mientras los maternos no. Asimismo, se considera que
solo el 10% de los genes de un individuo son funcionales en un momento
determinado y que la actividad general de los genes es mayor en las etapas tempranas
del desarrollo. Debido a ello a pesar de que el genotipo del individuo puede
considerarse invariable a lo largo de su vida, para cada estadio del desarrollo solo
parte del genoma sera funcional y es por esto que los modelos consideran distintos
genotipos para cada etapa (Gl, G2, etc.).

La actividad de los genes esta controlada, entre otros factores, por la interaccion
de los genes entre si reconocida en fendmenos como:

. Dominancia y Codominancia (interaccion entre los alelos de un mismo
gen, uno en cada homologos)

. Epistacia (un gen interfiere o modifica el efecto de otro gen)

. Poligenia (un caracter esta determinado por mas de un gen)

. Pleiotropia (un solo gen afecta mas de una caracteristica).

Por ultimo, no debemos olvidar el control que poseen los estimulos externos
sobre la actividad del genoma (fotoperiodos, hormonas, temperatura, interaccion
social, etc.).

Los genes producen proteinas reguladoras, las cuales no son efectivas de por si,
sino que deben encontrarse con un organismo sensible al mensaje que esta transporta.
Dicha capacidad de dar respuesta funcional a esta proteina reguladora puede
depender, entre otros factores, de la existencia de proteinas de la membrana celular
denominadas receptores, capaces de interpretar dicho mensaje y dar una respuesta
bioldgica, la cual consiste en determinar pardmetros como: difusibilidad, adhesion
celular; movilidad, tasas de proliferacion celular, etc. La organizacion interna del
individuo en desarrollo condicionara la existencia del receptor la cual puede
depender de que el gen que lo produce sea funcional en esos momentos del
desarrollo y que todos los elementos
requeridos para la sintesis proteica estén presentes (aspectos ambientales y
genéticos). Ademas, todo este intrincado mecanismo es viable, solo, bajo ciertas
condiciones externas (pH, temperatura, radiacion, etc.) a las cuales se suma el
entorno celular como factor determinante del proceso de proliferacion y
diferenciacion.

Seglin Alberch (1980) "un proceso de desarrollo embrionario, desde un punto de
vista abstracto, es un proceso dinamico, que puede definirse como la emergencia
progresiva de forma y heterogeneidad en base a la reiteracion de una serie de reglas
de interaccion local, dentro de un contexto impuesto por unas condiciones iniciales".
Este autor propone al Juego de la Vida inventado por el matematico ingles Conway
(Gardner 1970) como ejemplo para comprender las propiedades de un sistema de
desarrollo embrionario.
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Figura 3: Ejemplo simple del Juego de la Vida y su relacion andloga con las
propiedades fundaméntales de un programa de desarrollo embrionario.

Las Leyes de Interaccion utilizadas para este ejemplo son:

Si la célula esta Activa (cuadrado con circulo negro)
Si posee 0,1 6 mas de 3 células vecinas Activas entonces se Desactiva
Si posee 2 6 3 células vecinas Activas entonces permanece Activa

Si la célula esta Desactivada (cuadrado vacio)
Si posee 0,1 6 mas de 3 células vecinas Activas entonces se Desactiva
Si posee 2 6 3 células vecinas Activas entonces se Activa

Para poder evaluar el funcionamiento del sistema es necesario definir por un lado
una serie simple de reglas de interaccion y por otro las condiciones iniciales del
sistema (para nuestro caso la geometria de distribucion de las células activas). En
base e estas dos condiciones se puede ver como -partiendo de un patron de tres
células activas se producen una serie de cambios de posicion geométrica, hasta que
luego de cuatro interacciones el sistema llega a una organizacion de dos bandas
celulares activas, separadas por una banda de células inactivas (Secuencia "A").

Si queremos rescatar los conceptos mas importantes del funcionamiento de este
juego para analogar con el modelo bioldgico en desarrollo debemos destacar los
siguientes puntos:

1) Un patron global de organizacion puede emerger como producto de una serie
de interacciones locales.

La estructura global no esta codificada en las reglas. Esto queda evidenciado en
el ejemplo, ya que un pequefio cambio en la posicion inicial de una de las células
tiene como consecuencia un cambio cualitativo en la organizacion (Secuencia "B")
(alternancia infinita de dos estados con dos células en diagonal).



Completando la analogia, el papel de los Genes en el desarrollo esta relacionado con la
determinacion de las Leyes de Interaccion y las Condiciones Iniciales del Sistema. Es
importante resaltar que la estructura final esta determinada por las interacciones dindmicas
entre las leyes y los estados iniciales, pero una misma serie dé reglas puede generar
resultados diversos. Asimismo se puede llegar a resultados finales semejantes partiendo de
reglas diferentes. A pesar del dinamismo del sistema es importante destacar que la
naturaleza misma de las reglas de interaccion limita el nimero de resultados posibles. Un
ejemplo bioldgico en el cual se ha utilizado este tipo de aproximacion es el del desarrollo de
pelos, dientes, ufias, escamas, plumas, etc. a partir de un epitelio unico.

2) El aprendizaje:

El aprendizaje consiste en un cambio més o menos permanente en el comportamiento que
resulta de la experiencia con eventos ambientales (Mackintosh 1983). Cabe resaltar que el
aprendizaje no puede medirse en forma directa ya que representa un cambio en el potencial
de respuesta. Lo que estamos capacitados para medir es el desempeiio del individuo y luego
relacionarlo con un proceso de aprendizaje por parte de este. Asimismo, el aprendizaje es un
proceso especifico de manera tal que los cambios pueden darse para una conducta particular
en una situacion dada. Por lo tanto el no observar cambios en la conducta no implica la falta
de aprendizaje, tal vez pueda deberse a que la situacion no es la indicada (Staddon 1983).

El aprendizaje se define por exclusion ya que los cambios en el comportamiento pueden
deberse a otros factores como son la Maduracion, la Fatiga, 1a Adaptacion sensorial y la
Motivacion, por ende debemos demostrar que ninguno de estos procesos se estén dando para
considerar que le cambio es debido al aprendizaje. Un cachorro de perro orina en la misma
posicion que la hembra adulta, este cachorro cuando adulto utilizara una posicion diferente
pero dicho cambio no es debido a aprendizaje sino que la maduracion sexual puede dar
cuenta del cambio, como lo demuestra la posible induccion del mismo por suministro de
testosterona en el cachorro (Colmenares y Gomez 1994). La motivacion puede provocar
también cambios comportamentales, pero de menor estabilidad en el tiempo que los debidos
al aprendizaje. Asi, la velocidad de recorrido de un laberinto por parte de un rata en busca de
alimento (refuerzo) puede decaer con los ensayos debido a que el sujeto se va saciando.
Dicha variacion puede desaparecer corrigiendo los montos de refuerzo y el grado de
privacion de alimento de manera tal que toda variacion se deba realmente a que el animal esta
asociando correctamente un grupo de respuestas con la obtencion de una recompensa
(Lieberman 1990).

No todos los cambios comportamentales que se ajustan a las caracteristicas de un
proceso de aprendizaje pueden ser considerados del mismo tipo. Una primera division permite
clasificarlos en aprendizaje asociativo y no asociativo. A su vez el aprendizaje asociativo
posee dos formas distinguibles el Condicionamiento Clésico y el Condicionamiento Operante.
La diferencia principal entre ambos consiste en que en el Clésico (o Pavloviano) un evento
importante es precedido por un estimulo (inicialmente neutro) el cual como resultado de la
experiencia empieza a evocar la misma respuesta que el estimulo importante. En el caso del
Condicionamiento Operante (o Instrumental) un evento importante sigue a una respuesta, y
como resultado de ello hay un cambio en la probabilidad de dar dicha respuesta. (Lieberman
1990).



El aprendizaje no asociativo es una forma de aprendizaje simples, con cambios
conductuales de corto tiempo, como la Habituacion y Sensibilizacion. Por ejemplo la
Habituacion consiste en la disminucidn en una respuesta debido a la exposicion
reiterada a un estimulo el cual no es seguido de ningun tipo de refuerzo (Pecke y
Petrinovich 1984). Por ejemplo, Hartshorné (1956) propuso que la respuesta de una
hembra de ave a la estimulacién con cantos de machos conespecificos estaba
condicionada por un umbral de monotonia. Esto es, aquel macho que canta durante
largos periodos debe tener un canto mas variables para evita habituar a la hembra a
una estimulacion reiterada.

Existen asimismo formas diferenciadas de aprendizaje como son el aprendizaje del
canto en aves y el troquelado o impronta (Imprinting) los cuales han sido
diferenciados del aprendizaje asociativo por poseer propiedades diferentes, entre
estas la falta de un reforzador evidente (van Kapen 1993). No se conocen ejemplos
de aves donde los adultos deban reforzar (premiar) a los pichones para que estos
aprendan a cantar.

3) La Maduracion.

Los procesos de maduracion de los sistemas claves como el nervioso, hormonal,
etc. condicionan el normal desempefio de la gran mayoria de las conductas para las
cuales estos son mediadores o efectores. Un claro ejemplo de ello puede observarse
en el canto de las aves.

Las denominadas aves canoras (zorzal, canario, etc.) necesitan acceder a
modelos de canto para imitar o al menos poder escucharse a si mismas para poder
aprender a cantar. Durante este aprendizaje las producciones vocales pasan por
diferentes estadios de perfeccionamiento hasta llegar al canto cristalizado
caracteristico de la poblacion o especie. Existen gran cantidad de aves que no
aprenden a cantar (gallos, palomas, etc.) las cuales incluso ensordecidas desde
pequefias presentan cantos normales cuando adultas (Konishi, 1985). El que estas
especies no aprendan sus cantos no implica que desde el estadio de silencio pasen a
vocalizar en una forma perfecta. A lo largo de todo un periodo el canto se va
modificando debido a la maduracion de la maquinaria muscular y neuronal
dependiente en gran medida de factores hormonales. Esta maduracion no solo esta
controlada por patrones preorganizados desde un punto de vista genético,
innumerables factores externos hasta incluso sociales hacen que los distintos pasos
del desarrollo puedan darse (Oyama 1993).

4) La experiencia y dos Factores Claves del desarrollo:

Periodos Criticos y Estimulos Claves

Los efectos que un estimulo determinado posee sobre un mismo organismo en
dos momentos de la vida pueden ser sumamente diferente. Este hecho esta
relacionado con las diferencias en sensibilidad, o cuan influenciable puede ser un
individuo, en distintos periodos del desarrollo. Es aceptado que los estadios
tempranos son mas susceptibles a la experiencia y es posible identificar "periodos
sensibles o criticos" en los cuales tanto una estimulacién (interna o externa) como la
propia practica o actividad del individuo poseen efectos que cambian el estado de
desaire :lo de una manera pronunciada y muchas veces irreversible.



El modelo de "apego temprano" desarrollado principalmente en primates no
humanos y humanos, constituye un buen ejemplo de como la interaccion social en
estadios tempranos del desarrollo posee efectos criticos sobre el desempeno
comportamental general en las etapas inmediatas y posteriores del individuo,
afectando diferentes aspectos como: social, cognitivo, emocional, etc.

Asimismo, este modelo no solo resalta la existencia de periodos de mayor
sensibilidad sino que permite analizar la importancia que posee el tipo de figuras de
apego (ej. madre vs. compaifieros de la misma edad) como estimulo determinante de
un normal desarrollo conductual (Harlow y Harlow 1962).

El aislamiento desde el nacimiento y durante seis meses posee efectos mas
marcados que el aislamiento durante periodos mayores a seis meses pero en etapas
adultas de los individuos. (Harlow y otros 1971)

Una vez fijado el sindrome del aislamiento, los rasgos comportamentales son
persistentes y muy similares a los observados en humanos Autista, Esquizofrénicos,
desordenes de Personalidad (antisociables), etc. Estos desordenes pueden ser
corregidos farmacologicamente o con tratamiento de terapia no social, pero los
efectos solo perduran un corto periodo una vez abandonadas las terapias (Rosenblum
y Paully 1984).

La crianza de crias de macacos rhesus con distintas figuras de apego (desde
modelos metalicos bien diferenciados de una madre hasta modelos que representan
mas ajustadamente caracteristicas maternas) permite eliminar ciertos efectos del
aislamiento presentando la cria un repertorio conductual variado semejante al normal
y muy distinto de los de sujetos aislados socialmente (ver figura 4). A pesar de la
aparente conducta normal de estos juveniles, cuando se los somete a situaciones
novedosas (por ejemplo el aislamiento repentino) presentan una respuesta anormal
(respuesta de desesperacion) semejante a la de sujetos aislados y distinta a la de
sujetos criados con madres verdaderas. Los sujetos que tienen a su madre real como
figura de apego no presentan cuadros de desesperacion ante una separacion
repentina (Kraemer et. al. 1991).

R PO . Blando, Peludo,
Caliente y Movil

Ilembra adulta
~m de Rhesu§ 5

Comportamiento de Aﬁego ;

Concengraqién de Noradrenalina
en Liquido Cefaloraquideo

Similitud con la madre

Figura 4: La noradrenalina en liquido cefalorraquideo de juveniles de monos rhesus
se incrementa si el misma es criado con madres bioldgicas.



Para comprender este fendémeno, Kraemer en 1992 propuso un modelo
psicobioldgico que relaciona los efectos del aislamiento social temprano en primates
no humanos con alteraciones permanentes en ciertos sistemas de neurotransmisores
relacionados con la regulacion de respuestas ante la novedad (estrés). El sistema
propuesto es el encargado de la sintesis cerebral de aminas biogénicas
(neurotransmisores) entre las que poseen funciones claves: la noradrenalina, la
dopamina y la serotonina; para las cuales se ha encontrado una desregulacién
importante como efecto del aislamiento social (Lewis y otros 1990).

Kraemer encontré que crias de macaco rhesus criadas en aislamiento presentan
deficiencias en dichos sistemas neuroquimicos y sintomas de depresion conductual,
con fallas en la organizacién de comportamientos emocionales en respuesta a
estresores (situaciones novedosas). La figura 5 muestra el disefio experimental
utilizado y la figura 6 los resultados en cuanto a los dosajes de Noradrenalina en
liquido cefalorraquideo.

Grupos
Experimentales

G1

G2

G3

0 6 8 15 21 22
meses de vida

Condiciones de crianza:

con la
madre

aislados con juveniles
de la misma edad

Figura 5: Condiciones de crianza diferencial en crias de macaco rhesus (Kraemer y
otros, 1989)

Los tres grupos experimentales finalizan bajo la misma condicién de permanecer
junto a juveniles de su misma edad, pero se diferencian en la interaccion social previa
a este estadio.

Gl= Sin interaccion social temprana ni con madre ni con iguales.

G2=Experiencia temprana con-madre pero luego aislado.

G3=Grupo Control
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Figura 6: Efectos de la manipulacion del contexto social de crianza sobre los niveles
de noradrenalina en liquido cefalorraquideo.

Nota: Los trazos identificados con letras "A", "B", "C" y "D" son cambios
relacionados con Eventos que la cria no esta preparada tomando en cuenta su
experiencia previa.

La figura 6 muestra como la interaccion materna incrementa los niveles de
Noradrenalina en liquido cefalorraquideo, lo cual persiste indefinidamente. Los niveles de
neurotransmisor también aumentan cuando crias con contacto materno son puestas en un
ambiente aislado o cuando crias deprivadas de madre son llevadas a un ambiente social.
Aquellas crias criadas por sus madres pero aisladas desde los 6 a los 22 meses, cuando se
ponen en un ambientes con semejantes presentan una leve disminucion en los dosajes de
noradrenalina a pesar de que su conducta se muestra momentaneamente alterada con
mucha actividad y agresion.

El hecho mas significativo es que dos grupos (Gl y G2 de figura 5) que
permanecieron exactamente durante igual cantidad de tiempo (15 meses) en aislamiento
social, cuando son llevados a una situacion equivalente (en componia de semejantes)
responden uno (G2) con leve reduccion en la actividad del sistema de aminas bidgenas y
el otro (Gl) con un marcado aumento. Esta diferencia puede explicarse teniendo en
cuenta la experiencia diferencial durante los 6 primeros meses de vida (periodo critico)
donde uno (G2) estuvo con su madre (estimulo clave) y el otro (Gl) aislado.

De lo expuesto se desprende que los niveles de Noradrenalina aumentan en las
crias cuando estas son transferidas a ambientes para los cuales no estan preparados en
funcion de su experiencia previa.

Los efectos iniciales del aislamiento social se manifiestan en una reduccion de la
actividad del sistema de las aminas bidgenas y una depresion comportamental. Esto hace
que los sujetos no posean un sistema maduro que le permita dar respuestas "Normales"
(mas ajustada a nuevas situaciones que los ponen a prueba) ante situaciones novedosas.
Un aislamiento social muy prolongado lleva a una "hipersensibilidad" tanto
comportamental como neurobiologica cuando el sujeto es expuesto a condiciones
novedosas.



En muchos caso la propia actividad es crucial en desarrollo de un comportamiento
como lo demuestran los estudios de Gottlieb con crias del pato (Anas platyrhynchos)
(pato Lucas). Las crias responden diferencialmente a llamados maternales reconociendo
los de su propia especie. Si estos patitos, ya desde el estadio de embrion, son
imposibilitados de vocalizar y por lo tanto incapaces de autoestimularse, no poseen la
misma capacidad para reconocer los sonidos de su propia especie. Los patitos
enmudecidos pueden recuperar dicha facultad si son estimulados via playback con
llamadas de otros patitos. Por ende la retroalimentacion con el comportamiento propio
puede jugar un papel esencial en el normal desarrollo de una conducta (Gottlieb 1971).



Ontogenia y Filogenia:
El desarrollo individual y su relacion con la teoria evolutiva:

Asi, como la ontogenia analiza el desarrollo de un individuo, la filogenia estudia la
historia evolutiva de un grupo bioldgico (especie), buscando establecer el grado de
parentesco entre las distintas especies, tanto actuales como extintas.

Resulta aceptable preguntarse de que manera se relacionan estos dos procesos,
esto es, /Existe un vinculo directo entre la historia del individuo y la historia de su
especie?

Ya a fines del siglo XVII cientificos y filosofos comenzaron a preguntarse acerca de
dicha relacion. Estos partian de la idea de que las distintas especies estaban
organizadas en una "escala” de progresivo aumento en complejidad desde los
protozoos hasta el hombre. Asimismo, esta escala mostraba un paralelismo notable con
el proceso ontogenético ya que a lo largo del desarrollo individual también se pasaba
de un estado de menor complejidad a uno mayor. Este paralelismo era tal que uno
podia observar durante el desarrollo de formas superiores como se pasaba por estadios
en morfologia, a formas inferiores. Por ejemplo durante el desarrollo del embrion
humano, a medida que su complejidad avanza se podian reconocer rasgos embrionarios
muy semejantes a estructuras presentes en diferentes grupos desde los peces pasando
por, anfibios, reptiles, y distintos mamiferos.

Debido a que la mayoria de los que evidenciaron este paralelismo (Oken,
Maeckel, Agassiz, etc.) no eran evolucionistas (consideraban que la escala natura era
estatica y producto divino) la semejanza entre ontogenia y filogenia no albergaba mas
pretensiones que un paralelismo descriptivo. Con el esclarecimiento de la teoria
Darwiniana. el paralelismo entre filogenia y ontogenia adquiria otra importancia ya que
esos pasaron de ser procesos andlogos caracterizados por un cambio en el tiempo en las
morfologias. La principal diferencia era la escala de tiempo.

Si bien fueron muchos los investigadores que hicieron aportes al tema dos de ellos
Haeckel y von Baer fueron quienes concentraron la atencion a partir de dos conceptos
diferentes acerca de la relacion entre ontogenia y filogenia.

Para Karl von Baer (1792-1876), embridlogo ruso, el hecho de que adultos de
especies mas primitivas se asemejen a formas embrionarias de especies menos primitivas
es el resultado de que las formas adultas de aquellas mas primitivas no se diferencian de
sus propios embriones y por lo tanto al parecerse entre si los embriones de distintos
grupos, las formas adultas de los mas primitivos terminan pareciéndose a los embriones de
las formas mas evolucionadas (ver figura 7).
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Figura, 7: Modelo de von Baer

Explicacion de la figura 7.
La especie "A" es mas primitiva que "B":
Los distintos segmentos en el eje de diferenciacion morfologica corresponden a:

1= Diferenciacion morfoldgica entre embrion temprano de la especie "A" y "B".
2= Diferenciacion morfoldgica entre el embrion temprano de "A" y su adulto
3= Diferenciacion morfoldgica entre el embrion temprano de "B" y su adulto
4= Diferenciacion morfoldgica entre el adulto de "A" y un estadio embrionario de

HBH.

La diferencia entre el adulto de "A" y el segundo estadio embrionario de "B" es
baja debido a "3".

Ejemplo al respecto:
Las hendiduras branquiales del feto humano no representan al pez adulto. El

problema es que el pez adulto, como ancestro primitivo, se ha alejado menos de la
condicion embrioldgica general de todo vertebrado.

Para von Baer la diferenciacion creciente entre grupos responde a un principio
conservativo de la herencia para preservar inflexiblemente los estados tempranos
de la ontogenia de todos los miembros de un grupo, mientras que la evolucion
procede alterando los estados adultos. El proceso ontogénico procede desde
homogeneidad indiferenciada a heterogeneidad diferenciada, de lo general a lo

especial.
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Figura 8: Leyes de von Baer

Por otro lado, Ernest Haeckel formaliz6 una idea anterior basada en que la
ontogenia recapitula a la filogenia. Haeckel fue quien en un marco evolutivo (el
resto consideraba a la escala naturae como fija) propuso un andlisis de la
recapitulacion. El retoma y desarrolla la teoria de la recapitulacion dandole un
empuje y una divulgacion tal, que le valio el reconocimiento como autor de la
misma. Haeckel la denominé: la Ley Biogenética y la considerd6 como un principio
fundamental de la evolucion orgénica.

Las sucesivas formas a través de las cuales pasa un organismo durante su
desarrollo desde la cigota hasta su estado maduro, no es otra cosa que, una
reproduccion abreviada (Recapitulacion) de la secuencia de formas ancestrales de
la \especie en cuestion; existiendo siempre un paralelismo completo entre estas dos
series de evolucion: la ontogenia y la filogenia.

Esta idea plantea que los organos tendrian que originarse durante el desarrollo
embrionario a partir de sectores particulares del embrion y tendrian que hacer su
aparicion siguiendo un paralelismo temporal con su surgimiento durante la evolucion
(figura 9). Esta concepcion va mas alld todavia, y propone que es la propia
evolucion de la especie la que determina la secuencia de eventos que tienen lugar
durante el desarrollo del embrion. Asi, la filogénesis seria la causa mecénica de la
ontogénesis. La ontogenia no seria mas que el resultado mecanico de la filogenia.

La evolucion de una especie depende délas leyes de la herencia y la adaptacion;
decia Haeckel, y esta evolucion afecta a todos los eventos que ocurren durante el
desarrollo embrionario.
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Figura 9: Leyes de Haeckel

Para Haeckel, Las hendiduras branquiales del embrién humano son (literalmente)
los rasgos adultos de un pez ancestro. Pero, ;como se llego de un ancestro adulto de
gran tamano a un feto pequefio y transitorio? El recapitulacionismo evolutivo acepto
un mecanismo basado en dos leyes:

1) Adicion terminal: El cambio evolutivo se da por la adicion de estados al final de
la ontogenia ancestral (figura 10). .

2) Condensacion: el desarrollo es acelerado comprimiendo los rasgos ancestrales
hacia estadios mas tempranos de los embriones descendientes.

Este ultimo principio de condensacion identifica cambios en los tiempos relativos
del desarrollo como los mecanismos que producen paralelismos entre ontogenia y
filogenia, (figuras 11y 12)

Mecanismo de la Recapitulacion
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Figura 10: Principio de Adicién Terminal
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La teoria de Haeckel requiere de un cambio en los tiempos relativos de los eventos
ontogénicos como mecanismo de recapitulacion.

Para Haeckel, el cambio era todo en una direccion, una aceleracion universal
del desarrollo, empujando a las formas adultas ancestrales a incorporarse a los
estados juveniles de los descendientes

El Recapitulacionismo requiere de un mecanismo activo que empuje rasgos
adultos previos a estadios progresivamente mas tempranos en las ontogenias de
descendientes,_esto es, requiere de un cambio en los tiempos relativos (timing) del
desarrollo.



investigadores se concentraron en forzar los patrones de biodiversidad (tanto vivientes
como fosiles) siguiendo el esquema ontogenético unilineal, esto debido a que para
Haeckel la ontogenia proporcionaba las pruebas mas decisivas en el establecimiento
de las filogenias. El resultado consistio en el uso de esquemas muy artificiales y
alejados de toda realidad biologica. Para ello hicieron uso de variados postulados
adicionales que permitieran explicar todas la excepciones que resultaban de
contrastar la realidad con los postulados centrales de la Ley Biogenéiica

Diferencias entre las ideas de von Baer y Haeckel:

Para Haeckel la evolucion de las formas vivas habian seguido una secuencia
unilineal desde los organismos mas simples hasta el hombre.

Interpretaba a las hendiduras branquiales de los embriones de humano como rasgos
de un pescado adulto ancestral, empujado hacia estados mas tempranos en la ontogenia
humana, esto mediante la aceleracion universal de las tasas de desarrollo de linajes en
evolucion.

Para von Baer no existia una tnica serie de evolucion unilineal y proponia a cambio
la existencia de al menos cuatro distintas lineas basicas las cuales eran independientes ya
que no podian ser ordenadas en secuencias progresivas (no proponia grupos inferiores
ni superiores) eran solo diferentes (Radiata, Articulala, Molusca y Vertebrata). Debido a
que eran independientes eran impensable el que un adulto de uno de estos grupos pasara
cuando embrion por formas adultas de algunos de los otros tres. Por ejemplo durante su
ontogenia un vertebrado nunca podia pasar por un estadio de molusco, hecho que debia
cumplirse bajo el marco recapitulacionista.

Von Baer proponia que las hendiduras branquiales de humanos no reflejaban
cambios en el timing del desarrollo. No eran rasgos adultos de un ancestro empujado
hacia abajo dentro de los embriones de descendientes. Las hendiduras solo representan
un estado comun a estadios tempranos de la ontogenia de los vertebrados (después de
todo los embriones de peces también tienen agallas).

Resumiendo para Haeckel la similitud y paralelismo no era entre estadios
embrionarios como postulaba von Baer, sino que ¢l paralelismo era entre embrion de
forma superior y adulto de forma primitiva.

Que existe una relacion entre ontogenia y filogenia no puede negarse. Los cambios
evolutivos deben estar expresados en la ontogenia. Asi mismo informacion filética
(informacion que nos permite establecer relaciones de parentesco entre diferentes
grupos a lo largo de la evolucion) debe por ende residir en el desarrollo de los
individuos. Sin embargo, tanto las ideas recapitulacionistas como los enfoques de von
Baer estuvieron y estan sujetos a variadas criticas que en ciertos casos permiten
desestimar estas ideas reduciéndolas a un simple estadio historico en el desarrollo tedrico
del tema.

Criticas y reevaluacion de las teorias de von Baer y Haeckel.

Para ciertos autores como Gould (1977) la gran mayoria de las supuestas
recapitulaciones no son mas que la naturaleza conservativa de la herencia, tal como lo
propuso von Baer. Aunque esta idea de que los estados ontogénicos de los organismos
se parecen a los del arquetipo del grupo, resulta poco explicativa y hasta trivial para
autores como Mayr (1994) ya que el arquetipo no es mas que el ancestro original
(tedrico) de un grupo de animales. Asi, el principal aporte de von Baer esta sujeto a su
otro postulado "El desarrollo parte de estadios simples y generales los cuales se hacen
mas especializados y heterogéneos"



Sin embargo este postulado se encuentra muchas veces en conflicto con los hechos
sin poder explicar posibles ejemplos de recapitulacion. Asi, por ejemplo, los arcos
branquiales no son una simple, general y mas homogénea version de un subsecuente
estadio, ya que los arcos desaparecen y las estructuras posteriores no sélo no poseen
relacion sino que son hasta mas simples y homogéneos. Este postulado de von Baer
no tiene respuestas para explicar todos aquellos casos, donde en el curso del
desarrollo se dan complicados cambios, en los cuales aparecen estructuras complejas
sin funcidn, las cuales desaparecen sin dejar rastros luego de un corto periodo.

Por otro lado Haeckel era un investigador lo suficientemente experimentado
como para desconocer que cualquier mamifero durante la etapa con arcos
branquiales dista de ser un pez adulto. El sabia que muchos de los rasgos de los
ancestros adultos habian desaparecido de la ontogenia de los grupos descendientes y
mas aiin muchos caracteres se habian agregado.

Haeckel reconocid que el principio de adicion terminal no era absoluto y de
hecho su uso de la idea de recapitulacion estaba basada (en teoria al menos) en el
reconocimiento cuidadoso de las excepciones. La gran mayoria de las excepciones
(que eran muchas) residian en embriones y juveniles que se adaptaban a condiciones
particulares de vida. El mismo Haeckel lo expresoé asi:" La verdadera y completa
repeticion del desarrollo filético, por parte del desarrollo individual estd desvirtuada y
cambiada por adaptaciones secundarias asi cuanto mas semejantes las
condiciones de existencia del ancestro adulto y el embridon moderno, mayor sera el
paralelismo de los estadios".

Haeckel (1875) dio nombres a los procesos que afectaban el paralelismo entre
ontogenia y filogenia. Denominé paligénesis a la adicion y herencia de caracteres por
modificacion terminal en la secuencia apropiada ; este proceso por si solo refleja el
curso de la filogenia: Por otro lado denominé cenogénesis al proceso por el cual se
agregaban caracteres al juvenil, alterando la secuencia correcta, lo cual desvirtuaba la
historia de los linajes por alteracion del paralelismo entre la ontogenia y la filogenia.

En base a estos conceptos la redefinicion de la Ley Biogenética fue: "La rapida
y corta ontogenia es una sinopsis de la larga y lenta historia del grupo (filogenia): esta
sinopsis serd mas fiel y completa cuanto mas se haya conservado la paligénesis por
herencia y cuanto menor sea la cenogénesis por adaptacion (1905)

Haeckel ademas reconocié dos categorias dentro del proceso de cenogénesis
segun si la alteracion era temporal o espacial en el orden de los eventos heredados:

Heterocronias: desplazamiento en el tiempo o dislocacion del orden en la
sucesion filogenética (en la ontogenia de los vertebrados, por ejemplo, la
notocorda, cerebro, 0jos y corazdn surgen mas temprano que lo que su aparicion en
al filogenia indicaria)

Heterotopias: desplazamientos espaciales. Estos surgen cuando células en
diferenciacion se mueven desde un capa germinal a otra en el curso de la filogenia. El
ejemplo favorito de Haeckel era el origen mesodérmico de los 6rganos reproductivos
en los organismos modernos, ya que el origen inicial para estos érganos deberia
haber sido a partir de alguna de las dos capas existentes (ectodermo o endodermo)
en los primeros metazoos, por ejemplo celenterados (medusas).

La inconsistencia de las ideas de Haeckel sobre el mecanismo de la
recapitulacion resulta por ejemplo de resaltar que €ste siempre agrupo los procesos de
condensacion y cenogénesis, ya que ambos dificultaban el hallazgo de los estadios
filogenéticos en la ontogenia. ( la condensacion implicaba eliminar o apretar los
estadios haciéndolos dificiles de encontrar a lo largo de la ontogenia y la cenogénesis
incorporaba caracteres pero fuera del orden l6gico (lo6gico para la racapitulacion era
adicion terminal)



el principio de adicion terminal (sin la condensacon las ontogenias serian tan largas
como las filogenias) y era el verdadero generador del paralelismo, mientras el
segundo solo desvirtuaba el paralelismo entre ontogenia y filogenia.

Resulta evidente que Haeckel fallo en proveer una explicacion causal plausible.

Nuestro conocimiento actual no nos permite favorecer a la compresion de
estados (recapitulacion) por sobre la expansion, los cambios son admisibles en todas
las direcciones. Asi, la paecdomorfosis (aparicion de rasgos juveniles ancestrales en
adultos descendientes deberia ser tan comun como la recapitulacion.

El surgimiento de la embriologia experimental mecanistica gener6 el comienzo del
derrumbe de las ideas recapitulacionistas.. La genética mendeliana repudio la
generalidad de sus dos necesarios principios (adicion terminal y condensacion). El
desarrollo de las partes.de un individuo podian acelerarse o retardarse con
respecto a otras partes. Estas aceleraciones y retardos generan todo el grupo
completo de paralelismos entre ontogenia y filogenia.

Por ejemplo Humanos y Chimpancés son casi idénticos en sus genes estructurales,
aunque, difieren marcadamente en forma y desarrollo. Esta paradoja puede ser
resuelta haciendo referencia a pequefias diferencias genéticas con efectos muy
marcados, por ejemplo, alteraciones en el sistema regulatorio que retarde la tasa
general de desarrollo en humanos.

La genética mendeliana permitio asimismo que la incorporacion de novedades no
fueran necesariamente al final del estadio adulto. Una mutacion o una variante,
producto de la recombinacion genética puede producir cambios en cualquier estadio
del desarrollo.

Considerando que tanto von Baer corno Haeckel no dan una respuesta ajustada
a la idea de recapitulacion, ;Qué tipo de informacidon podemos rescatar como para
entender el paralelismo entre Ontogenia y Filogenia?

Gould (1977) resalta que la mas marcada diferencia a nivel de procesos entre la
ideas de von Baer y Haeckel se debe a que solo este ultimo invoca la necesidad de
cambios en los tiempos del desarrollo (timing).

Para Gould la evolucién ocurre cuando la ontogenia es alterada de dos maneras:

1) Cuando nuevos caracteres son introducidos en cualquier estado del desarrollo
con sus efectos variados sobre los subsecuentes estadios.

2) Cuando los estadios ya existentes son sujetos a cambios en su timing
ontogénico.

El producto del ultimo proceso es llamado heterocronia, que a diferencia de
como la defini6 Haeckel, implica no sélo la compresion sino cualquier cambio en el
tiempo relativo de aparicion y tasa de desarrollo de caracteres ya presentes en los
ancestros, Los cambios heterocronicos son cambios regulatorios, estos requieren
solo una alteracion en el timing de los rasgos ya presentes.

Seguin Gould la heterocronia explica en parte el paralelismo entre ontogenia y
filogenia. La tesis de que la heterocronia es la explicacion de la recapitulacion fue
ampliamente aceptada luego del libro de Gould (1977). De hecho gran cantidad de
trabajos incluso desde el area molecular se orientaron a las causas proximas del
problema.



Pero, ;Resuelve la heterocronia, los problemas planteados por la
recapitulacion?. Como explicar que luego de 400 millones de afos de
independizarnos del agua, ain hoy sigamos pasando por un estadio con hendidura
branquiales. Cuando de hecho en un millén de afios o menos aquellos organismos que
viven en cavernas han perdido completamente sus ojos, {como puede la seleccion
natural generar en un corto tiempo tal cambio y no poder modificar el otro en un
tiempo tan extenso?

Los ejemplos donde la heterocronia no ofrece explicaciones son muchos:

(Como explicar en humanos el pasaje por arcos branquiales tan complicados con
seguridad costosos y sin funcion aparente? ;Porqué no han sido reemplazados por
una forma mas directa para desarrollar la region del cuello?

(Porqué desarrollar una notocorda (columna vertebral primitiva) si esta
desaparece rapidamente?

(Porqué en especies muy emparentadas algunas recapitulan y otras no como el
caso de la cola en embriones de anuros? (algunos anuros pasan por estadio de
renacuajo con cola y otros no).

La falta de poder explicativo de la heterocronia, se debe a que esta apunta a
aspectos proximos mientras que estas preguntas deberian analizarse desde las causas
ultimas. Lo que se necesitan son explicaciones Darwinianas de las causas tltimas. La
respuesta esta en enfocar el analisis de la recapitulacion bajo un marco de causas
ultimas.

El decir que un estado ontogenético es recapitulado debido al retardo o
aceleramiento, no explica porque ese cambio en el timing ha sido favorecido por la
seleccion natural.

(Cual puede ser la funcion de dichas estructuras como para justificar su
existencia y preservacion?:

1) Un uso actual de la estructura recapitulada.

El anuro adulto no posee cola pero el renacuajo si y es altamente funcional para
¢l. Sudhaus y Rehfeld (1992) hicieron una busqueda para encontrar ejemplos al
respecto, pero s6lo en unos pocos casos se ha encontrado funcién para algin
caracter recapitulado,

2) Una funcidn indirecta de la estructura recapitulada.

Cada estadio ontogenético puede tener influencias causales sobre el siguiente. La
idea consiste en que el érgano de un embrion puede no ser funcional pero si ser
necesario para que el siguiente 6rgano pueda desarrollarse, el cual si sera funcional.

Para comprender esto es necesario destacar una idea acerca de como se generan
los cambios de estadios. La consideracion simplista de que existe un gen para cada
estadio y que solo es necesario llegar al tiempo correcto para que se exprese es
erronea.

Esto queda demostrado por ejemplo a través de los estudios embrioldgicos del
desarrollo del 6rgano excretor de pollitos. Existen tres sistemas excretores posibles a
lo largo de la evolucion de los vertebrados: pronefros, mesonefros y metanefros. Por
ejemplo el pronefros es el 6rgano excretor funcional de larvas de sapos pero los
renacuajos y sapos usan el mesonefro. Los pollitos comienzan con un pronefros no
funcional; el 6rgano funcional de los embriones es el mesonefros y el rifion adulto es
el metanefros. Uno puede preguntarse para que desarrollar el pronefros el cual
implica un costo y nunca es funcional. Cuando se corta experimentalmente el
conducto del pronefros el mesonefros no logra desarrollarse. Esto permite suponer
que el pronefro cumple una funcioén temporaria pero crucial para poder continuar con el
normal desarrollo aunque nunca funcione como 6rgano excretor.

La organogénesis esta condicionada por el pasaje por estadios anteriores aunque este no



El programa somatico (Mayr, 1994):

Asi como se resaltd en su momento, el desarrollo de una estructura est4 controlada por
un programa genético y uno somatico. Este ultimo no es mas que la capacidad de induccion
de los tejidos embrionarios vecinos.

Teniendo en cuenta esto, el sistema de los arcos branquiales es un sistema tan complejo
e integrado que su destruccion para generar uno nuevo en forma mas directa, seria
probablemente un desastre (entiéndase mutantes o variantes no viables). Por el contrario la
suma de nuevos genes mas modificaciones sobre el programa somatico permiten pasar por el
sistema de arcos branquiales y generar posteriormente una nueva region del cuello.

Si algunos desarrollos necesitan de programas somaticos, otros no y por lo tanto unos
recapitulan y otros no. La razon por la cual unos necesitan programas somaticos y otros
prescinden de €l no es conocida.

Para culminar podria decirse que los casos de recapitulacion como tal son un hecho, la
explicacion de porque se da la misma tiene dos enfoques:

Mecanisisticamente implica reconocer la importancia de las heterocronias, y desde el
punto de vista evolutivo reconocer que existe un programa somatico que condiciona el tipo
de modificaciones a incorporar.
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