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El paralelismo y la especificidad causal en el
desarrollo tardio: examen de la propuesta de Russell
Powell con respecto al paralelismo evolutivo
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ABSTRACT

According to Russell Powell’s proposal, evolutionaty parallelism is a relationship be-
tween similar but not homologous traits. The similarities are due to some homologies found
in some of the parts of their cotresponding late developments, the said homologies also be-
ing causally specific of those traits. In this article, I argue that Powell’s proposal is in the
right direction, although his use of Kenneth Waters’ notion of a specific cause is not appro-
priate to express the pre-theoretic ideas that underlie his more formal characterization of
evolutionary parallelism. In particular, the use of such a notion forces Powell to choose be-
tween the horns of a thorny dilemma: Either he accepts that it is possible for the same pair
of characters of two species to be and not to be parallel at the same time; or else he accepts
the possibility that all assertions of parallelism are relative to particular populations, hence
the possibility that the same pair of traits be parallel in certain populations and not parallel
in other populations of the same two species — something that most evolutionary biologists
do not accept. At the end of the essay, I formulate some of the more serious problems that
a view like Powell’s faces, as well as its advantages.

KEYWORDS: Phylogeny, Homoplasy, Homology, Ontogeny, Evolutionary Conservativeness, Connterfac-
tual Theory of Causation.

RESUMEN.

En un ensayo relativamente reciente, Russell Powell propone caracterizar el parale-
lismo evolutivo como la relacién que existe entre rasgos semejantes a nivel morfolégico
que no son homoélogos pero cuyas semejanzas se deben a homologfas en algunas porcio-
nes tardfas de sus respectivos desarrollos; estas homologfas deben ser, a su vez, causal-
mente especificas de esos rasgos. Aqui argumento que la nocién causal que Powell usa
para entender lo que es una causa especifica —una propuesta de Kenneth Waters— no es la
apropiada para expresar las ideas pre tedricas que subyacen a la nocién de paralelismo
evolutivo. En particular, el uso de esta nocién lleva a Powell a tener que escoger uno en-
tre dos de los cuernos de un espinoso dilema: O bien acepta que es posible que uno y el
mismo par de rasgos son y no son al mismo tiempo paralelos; o bien acepta la posibilidad
de que todas las afirmaciones de paralelismo tienen que estar relativizadas a poblaciones
particulares, algo que la mayoria de los bidlogos evolutivos no aceptan. Argumento ade-
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mas que el uso de esta nocién causal de Waters crea a Powell problemas serios. Al final
del ensayo, formulo otros de los problemas mds serios de una propuesta del tipo que de-
fiende Powell, al igual que sus ventajas tedricas.

PALABRAS CLAVE: filogenia, homoplasia, homologia, ontogenia, tendencias macro evolutivas, teoria con-
tra fdctica de la cansalidad.

1. INTRODUCCION

En la biologfa evolutiva contemporanea existe un par de conceptos
de suma importancia —a saber, los conceptos de homologfa y homopla-
sia— que permiten responder preguntas acerca de la filogenia (i.c., la his-
toria evolutiva) de los diferentes caracteres o rasgos de los organismos
biolégicos. Por ejemplo, los bidlogos se preguntan si las alas de los pdja-
ros y las de los murciélagos son homdlogas; es decir, si provienen (con
algunas modificaciones) de las alas del ancestro comun mas reciente de
estos organismos!. La respuesta es que el ancestro comin mas reciente
de estos no tenfa alas, y que las alas de los pajaros y las de los murciéla-
gos evolucionaron de manera independiente —es decir, que son rasgos
homoplasicos (en particular, convergentes) y no homoélogos— cuyas apa-
riciones en los linajes correspondientes se debieron probablemente a
presiones ambientales similares. Asi, los casos en los cuales los organis-
mos de dos especies distintas parecen compartir un rasgo, o caracter,
aunque el ancestro comun mas reciente de ambos no tiene el rasgo en
cuestion, son los casos de homoplasia.

Con el advenimiento relativamente reciente de EvoDevo —es decit,
de la idea que los procesos del desarrollo influyen de maneras significati-
vas en la evolucién de los organismos biolégicos y sus rasgos— los bidlo-
gos evolutivos han retomado la idea de que la homoplasia abarca un
numero de tipos interesantes de relaciones entre caracteres que involu-
cran referencias cruciales al desarrollo de los organismos involucrados;
aunque no hay un consenso respecto al nimero ni a la manera en que ta-
les relaciones deben caracterizarse. No obstante, la mayoria de las carac-
terizaciones de paralelismo tienen en comun la idea que dos rasgos
evolutivamente paralelos son homoplasicos en un nivel de la jerarquia
biolégica (por ejemplo, el nivel de la morfologia) y, al mismo tiempo,
homologos en un nivel inferior (por ejemplo, el nivel de los genes o de
las rutas del desarrollo que los generan). G. G Simpson (1961) es un caso
de este tipo pues sostuvo que los rasgos paralelos son rasgos semejantes
y no homélogos que comparten los mismos genes, mientras que los ras-
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gos convergentes son rasgos semejantes y no homologos cuyas bases ge-
néticas son distintas [Simpson (1961), p. 78].

Ahora bien, usualmente los bidlogos entienden a la homologia co-
MO Ja descendencia de dos o mds caracteres semejantes a partir de un mismo rasgo en
el ancestro comiin mds reciente de los taxones involucrados®. Si esto es asi, enton-
ces parecerfa natural pensar que los rasgos homoélogos deberfan compar-
tir bases genéticas y/o ontogenéticas (o por lo menos, porciones
sustanciales de tales bases); mientras que la homoplasia deberfa ocurrir
cuando la semejanza entre los rasgos no se debe a una descendencia co-
mun; o sea, cuando los rasgos evolucionaron con independencia de una
semejanza entre los factores internos de herencia y por ende tienen cau-
sas genéticas y ontogenéticas distintas. Hsta es la tesis tradicional, una
que ha sido fuertemente cuestionada por muchos descubrimientos relati-
vamente recientes en el campo de la biologia del desarrollo. Veamos.

Primero, se ha visto que la mayoria de las formas biolégicas com-
parten, en mayor o menor medida, partes de sus genomas, y que muchas
de sus rutas del desarrollo (en inglés, developmental pathways) se han con-
servado incluso entre linajes evolutivamente muy lejanos. Para citar solo
un caso: los desarrollos tempranos de los ojos de los artrépodos, los mo-
luscos y los vertebrados todos involucran un gen homologo, el gen regu-
latorio Pax-6/eyeless, aun cuando ninguno de estos ojos se consideran
homélogos entre si, pues se acepta que todos ellos evolucionaron de ma-
nera independiente como resultado de presiones ambientales semejantes®.
Adicionalmente, existen rasgos homoélogos que, sorprendentemente, no
comparten porciones significativas de sus desarrollos ontogenéticos. Por
ejemplo, y citando a B. K. Hall (2003):

Los homologos (definidos al nivel de los rasgos, en este caso los digitos de
tetrapodos), pueden formarse usando diferentes programas ontogenéticos. ..
En los tetrapodos que no son anfibios urodelos, los digitos se separan unos
de los otros durante el desarrollo embrionario como tresultado de la apari-
cién de la muerte celular que esta genéticamente programada (apoptosis), un
proceso que remueve las células que estan entre los primordios de los digi-
tos, dejando espacios interdigitales. Tales espacios pueden ser completos,
como en el caso de la mano humana o del pie del pollo, o incompletos co-
mo en los pies palmeados de los patos. En los urodelos, sin embargo, el cre-
cimiento diferencial de los digitos mismos, en vez de la apoptosis del tejido
conectivo interdigital, separa los primordios digitales... Mientras que los
mecanismos que separan los digitos durante la ontogenia difieren, los digitos
son homologos como rasgos. [Hall (2003), p. 417].
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Las reacciones a estos descubrimientos han sido variadas:

(a) algunos bidlogos del desarrollo argumentan que la distincién entre la
evolucién paralela y la convergente deberfa abandonarse completamente
[Arendt y Reznick (2007)];

(b) otros piensan que la distincién entre homologia y homoplasia es una
distincién filogenética que descansa en los métodos de la sistematica, que
deberfa de separarse de otras distinciones entre conceptos que no son fi-
logenéticos sino puramente ontogenéticos; a qué conceptos exactamente
se refieren no esta claro, ya que tanto el paralelismo como la convergen-
cia se conciben en términos del concepto de homoplasia, el cual es un
concepto de la sistematica. Ann Butler y William Saidel (2000), por
ejemplo, proponen que el concepto histérico de homologia (es decir, el
concepto central de la sistematica que se aplica a aquellos rasgos que
descienden del ancestro comun mas reciente) y su opuesto, la homopla-
sia historica, deberfan de distinguirse de manera clara y tajante de con-
ceptos que hagan referencia a los procesos genéticos y/o del desarrollo
que dan lugar a ciertos rasgos. Para Butler y Saidel, el paralelismo tal y
como (por ejemplo) Simpson lo entiende, es un concepto hibrido ilegi-
timo que mezcla cuestiones acerca de la distribucién filogenética de los
caracteres con cuestiones relativas a las semejanzas o diferencias que
existen entre sus bases genéticas y/o ontogenéticas;

(c) hay una tercera posicién, que comparten muchos bidlogos evolutivos
del desarrollo y muchos filésofos de la biologia (por ejemplo, Hall
(2003), Leander (2008), Scotland (2012), Peatrce (2012), Ochoa y Rasskin-
Gutman (2015), segin la cual los conceptos de paralelismo, convergen-
cia, homologifa profunda (y quiza otros conceptos) pueden ser muy utiles
para conceptualizar y explicar algunos fenémenos evolutivos interesantes
relativos a la homoplasia, aunque la mayoria de ellos concede que la distin-
cién entre paralelismo y convergencia es de grado. Russell Powell (2007),
(2012) también acepta estas tesis.

En la siguiente seccién describo la posicion de este fildsofo y las ra-

zones por las cuales considero que /os detalles de su propuesta fallan, aunque
no su orientacion general.
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II. EL PARALELISMO Y LA CONVERGENCIA SEGUN RUSSELL POWELL

Recientemente un filésofo de la biologia, Russell Powell (2012), ha
formulado una respuesta distinta a la cuestion acerca de la naturaleza del
paralelismo y la convergencia apelando a una distincioén causal hecha por
Kenneth Waters (2007) y que, segin Powell, es, a fin de cuentas, una dis-
tincién entre causas especificas y causas generales®. De acuerdo con la in-
terpretacién powelliana de las tesis de Waters,

Algunas causas del desarrollo son causas especificas, puesto que afectan el re-
sultado morfolégico de maneras detalladas, mientras que otras son causas ge-
nerales que determinan Gnicamente si y cuando el resultado ocurrird, pero no
tienen ninguna influencia sobre la manera precisa en que lo hard. [Powell

(2012), p. 369].

Usando esta idea, Powell propone que entendamos al paralelismo de la
siguiente manera:

Dos rasgos son evolutivamente paralelos si y solo si son homoplasicos, y algu-
nos de sus maquinarias ontogenéticas tardias son homologas y causalmen-
te especificas [ibid.]

La idea intuitiva es que el paralelismo entre dos rasgos ocurtre cuando no
son homélogos pero las semejanzas importantes que existen entre ellos
se deben a homologias en algunas de las porciones tardias del desarrollo
de tales rasgos, homologias que son a la vez causalmente especificas de
esos rasgos. Para evaluar sistematicamente la propuesta de Powell, nece-
sitamos primero examinar las tesis de Waters con respecto a la causali-
dad. La distincién de Waters a la que Powell hace referencia es entre las
causas que realmente hacen la diferencia (actual difference makers) en un de-
terminado contexto causal, y aquellas que podrian hacer la diferencia (po-
tential difference mafkers) pero que no la hacen puesto que el contexto causal
de hecho no es el apropiado®.

La caracterizacién de Waters de la nocién de causa que de hecho
establece la diferencia usa la teorfa manipulacionista de James Woodward
(2003) segtn la cual (a grandes rasgos) X causa Y si y solo si el valor de
Y cambiarfa al manipular el valor de X, donde X, Y representan propie-
dades que pueden tomar dos o mas valores mutuamente excluyentes. Por
ejemplo, X puede representar los alelos posibles del gen purpura en una
poblacién de Drosophila melanogaster, una variable que puede tomar dos va-
lores en esta poblacién, digamos, el alelo “+” y el alelo pr; mientras que Y
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representa el color de los ojos, variable que puede tomar dos valores en
esta poblacion; a saber, purpura o rojo.

Esta definicién inicial de causalidad, sin embargo, necesita refinarse
mas puesto que admite muchos contraejemplos: supongamos que una pet-
sona manipula la lectura de un termémetro dentro de un congelador mo-
viendo una perilla que baja la temperatura interna del congelador y que,
como resultado, el agua que estd en un contenedor dentro del congelador
cambia su estado de liquido a sélido. De acuerdo con la caracterizacién
inicial de Woodward, el cambio en la lectura del termdémetro es una causa
de que el agua se haya congelado, porque el cambio en el valor del estado
del agua (de liquido a sélido) fue el resultado de la manipulacién del valor
de la lectura del termémetro (al bajar la temperatura del congelador). Pero
esto es absurdo; los cambios tanto en la lectura del termdmetro como en el
estado del agua ambos fueron causados al bajar la temperatura interna del
congelador. Para evitar contracjemplos como éste, Woodward propone ca-
racterizar la nocién de intervencion de la siguiente manera:

Una manipulacién cuenta como una sntervencion de X con respecto a Y si 'y so-
lo si la manipulacién cambia el valor de X sin cambiar (independientemen-
te del valor de X) el valor de cualesquiera de las causas de Y. [Waters
(2007), p. 563]".

Woodward entonces propone que entendamos a la causalidad de la si-
guiente manera: X causa Y si y solo si una intervencion en X con respecto a Y
cambiaria el valor de'Y.

Es importante notar que, para Woodward, las relaciones causales no
son invariantes con respecto a todas las posibles variables. Por ejemplo, sa-
bemos que al bajar la temperatura del agua a 0°C cambia el estado del agua
de liquido a solido; sin embargo, esta relacion causal no es invariante res-
pecto de ciertos valores de otras variables que no se mencionan en la frase
‘cambiar la temperatura del agua de 40°C a 0°C causa el cambio en el esta-
do del agua de liquido a sélido’, vatiables tales como la presién atmosférica.
La idea es que las afirmaciones causales en la ciencia normalmente presu-
ponen (implicitamente) la presencia de ciertas condiciones contextuales es-
tandar. Como afirma Waters (2007), “la invariancia de una relacion causal
concierne los rangos de valores en los cuales la relacién existe” [Waters
(2007), p. 564]. Puesto que una relacién causal normalmente es sensible a
un gran numero de valores de diferentes variables, Waters habla de/ espacio n-
dimensional de n variables a las cuales la relacion es sensible (en un sentido con-
tra factico)®.
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Consideremos el siguiente ejemplo de Waters: tenemos una pobla-
cién de Drosophila melanogaster tal que, en la generacion parental, las hem-
bras tienen todas ojos rojos (el asf llamado caracter de tipo salvaje; wild type
character), y los machos tienen todos ojos de color purpura (el caricter mu-
tante). También sabemos, por medio de otros experimentos, que el gen
purple tiene dos alelos. “+” para el alelo de tipo salvaje, y ’pt’ para el alelo
purpura—y que, en la generacion parental, las hembras son homocigéticas
para el alelo de tipo salvaje del gen purpura (+/+) mientras que los ma-
chos son homocigéticos pata el alelo salvaje purpura (pr/pr). Por lo tanto,
su descendencia consiste de individuos todos los cuales son heterocigti-
cos (pr/+) para el gen purple, aunque todos tienen un fenotipo de ojos ro-
jos. Esto se debe a que el color purpura de los ojos es recesivo en relacién al
alelo de tipo salvaje (en el contexto de este experimento). Pero debemos
notar que este experimento esta diseflado de manera tal que todas las otras
variables que podrian influir en el resultado final respecto del color de los
0jOS son #nvariantes en esta poblacion; fueron diseiiadas para que fiueran invariantes.
En este caso, Waters dirfa que la presencia del alelo salvaje en el gen purple
de la descendencia en esta poblacién es la causa que realmente hizo la dife-
rencia que explica completamente por qué todos tienen 0jos 10jos.

Sin embargo, afiade Waters, esto no significa que el color de los ojos
en Drosophila melanogaster es causalmente insensible a los valores de otras
variables. De hecho, se sabe desde hace mucho tiempo que otros genes
pueden influir en el color de los ojos de este organismo?. Todo lo que sig-
nifica es que ez esta poblacidn —donde los valores de estas otras variables de
hecho se mantienen invariantes— las diferencias en el color de los ojos en-
tre la generacién de los padres y de su descendencia se explican por las di-
ferencias en los alelos del gen purple; pero esta afirmacién no puede
extenderse automaticamente a otras poblaciones de Drosgphila melanogaster.

Pero, ¢como deberfamos entender esta nocion intuitiva de 4z causa que
realmente hace la diferencia? Y aqui es donde entra la contribucién de Waters:

X es la cansa que realmente establece la diferencia Y en la poblacion P si y solo si
(i) Xesuna causade Y (en el sentido de Woodward).

(i) El valor de Y difiere de hecho en P.

(i) ‘X causa Y’ es invariante en relacién con las variables cuyos va-
lores varfan de hecho en P (en otras palabras, si los valores
de una variable 17 varian de hecho en P, entonces o bien 1
= X o bien IV no tiene una influencia causal en Y).
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(iv) La variacion efectiva de X en P explica por completo 1a variacion
efectiva de Y en P (a través de la relacion causal entre X e

Y) [Watets (2007), p. 567].

Aqui Waters entiende la frase ‘la variacién de X explica por completo la
variacién efectiva de Y, a grandes rasgos, de la siguiente manera:

a) los individuos con los mismos valores de X en P tienen los
mismos valores de Y;

b) ademas, si alguien interviniese en P cambiando los valores de X
a un mismo valor, X,, entonces esto cambiaria todos los valores
de Y en P al mismo valor, Yp, (es decir, que los valores de Y ya
no diferirfan entre si);

¢) finalmente, no hay ninguna otra variable Z en P que se comporte de
esta maneta; es decir, ninguna otra vatiable de P (Z#X) es tal que, si
uno cambiara los valores de Z a un mismo valor, Z,, entonces los
valores de Yya no serfan diferentes [Waters (2007), p. 567-68]'.

La propuesta de Waters es un intento elegante de articular de manera cla-
ra la idea de que, con frecuencia, en las llamadas ‘ciencias especiales’ (tales
como la biologfa, la psicologia, etc.) los cientificos diseflan experimentos
que les permiten concluir que algo es “/a cansa de algin fenémeno’, por
ejemplo, la presencia de un gen purpura que tiene un alelo de tipo salvaje
es la causa de que los ojos de Drosophila en esta poblacién sean rojos. Sin
embargo, como Northcott (2009) bien sefiala, los experimentos (y, en ra-
ras ocasiones, las observaciones) que involucran poblaciones que cumplen
con las condiciones de la definicién de Waters de ‘la causa real que esta-
blece la diferencia’, sélo nos permiten llegar a conclusiones restringidas de la
forma ‘X es la causa real que establece la diferencia en Y en (0 relativamente
a) esta poblacion especifica P, una poblacién en la cual no varfan los valores
del resto de las variables que potencialmente establecerfan la diferencia
en Y de P!, En una poblacién de organismos de /a misma especie, pero
con una estructura de variacion diferente, una conclusién similar no estaria
justificada, en particular, en una poblacion, llamémosla P*, donde los valo-
res de otra variable, Z, y no los de X, de hecho, vatfan y explican comple-
tamente la variacion de valores de Y en P*12,

Para apreciar mejor este punto, consideremos las siguientes tablas
en las cuales tenemos dos poblaciones de la misma especie con diferen-
tes espacios de invariancia:
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Tabla 1. La causa que establece la diferencia en el cardcter fenotipico C en individuos
de la poblacion Py de la especie S.

Genotipo Go, ..., Gy
Espacio de in-
variancia Ambiente Ei, ..., Em
de P1

Individuo Individuo Individuo Individuo Individuo
1 2 3 4 5

La causa que
establece la di-
ferencia: GM G1b Gla Glb Gla
variaciones del
gen Gy
Diferencia de
efectos en el Ci C Ci C Ci
fenotipo C

Tabla 2. 1.a causa que establece la diferencia en el cardcter fenotipico C en individuos
de la poblacion P> de la especie S.

Genotipo G1,Gs, ..., Go
Espacio de
invariancia
de P2 Ambiente Ei,..., En
Individuo Individuo Individuo Individuo Individuo
1 2 3 4 5
La causa que
establece la di-
ferencia: Gzc GZd Gzc GZd Gzc
Variaciones
del gen G
Diferencia de
efectos en el Ci C C C C
fenotipo C

La poblaciéon Pi de la Tabla 1 y la poblacién P2 de la Tabla 2 difieren en
varios aspectos, pero principalmente en la parte genética de sus espacios
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de invariancia: de entre todas las variables que podrian tener una influen-
cia en la poblacién P (incluyendo las del contexto ambiental) con res-
pecto a la variable C, tnicamente el gene Gi varfa de hecho en la
poblaciéon Pi, mientras que en P2 sélo el gene G2 de hecho varfa. Como
resultado de esto —y de acuerdo con la definicién de Waters— la causa
real que de hecho hace la diferencia en las variaciones del fenotipo C en
Py son las variaciones en el gen Gi; jmientras que en P> la causa que
realmente establece la diferencia en las variaciones de/ mismo fenotipo C son
las variaciones en el gen Ga, y no en las del Gi! Lo que estas tablas ilus-
tran es el hecho de que en las poblaciones de /a misma especie que de hecho
tienen diferentes espacios de invariancia, el conjunto de causas que hacen
la diferencia en una de estas poblaciones respecto de un rasgo R puede ser
mmy diferente del conjunto de causas que hacen la diferencia en relacién con
el mismo rasgo R en la otra poblacién. En otras palabras, para que una causa
sea la que establece la diferencia respecto de R° en la poblacién P° lo que
cuenta es qué variables potencialmente influyentes de R® no varfan de he-
cho en esa poblacién y cudles si. En las Tablas 1 y 2, tenemos una repre-
sentacién abstracta de esta posibilidad. Estas dos poblaciones tienen
diferentes espacios de invariancia, pero sus ambientes son idénticos; lo
unico que varfa en Py (respecto del fenotipo C) es el valor que toma el
gen Gy, mientras que lo Unico que varfa en P> (tespecto del fenotipo C)
es el valor que toma el gen Go; las demas posibles causas en ambos casos
son invariantes respecto del fenotipo C.

En este punto ya estamos en posiciéon de evaluar la propuesta de
Powell, reformulada en los términos causales de Waters, que son los que
Powell acepta. Su propuesta es la siguiente: Dos rasgos de dos especies
son evolutivamente paralelos si y solo si son homoplasicos (semejantes,
pero no homdlogos) y algunas partes de sus desarrollos tardios son ho-
moélogas y son (en cada caso) causas que establecen la diferencia respecto
de esos rasgos. Pero como vimos en la discusion previa, para poder afit-
mar que algo, X, es la causa que establece la diferencia de un rasgo K,
uno tiene que especificar: (1) la variable R (esto es, el efecto que se esta
explicando), (2) la variable X que explica R de manera completa, y (3) /z
poblacion a la gue X y R pertenecen y su espacio de invariancia en P. Esto se debe
a que, como ya vimos, dos diferentes variables pueden ser /z causa que es-
tablece la diferencia con respecto al mismo efecto en diferentes pobla-
ciones de la misma especie, simplemente porque de hecho tienen diferentes
espacios de invariancia. Pero, ¢cudl es el problema para Powell? Para es-
pecificar claramente el problema, haré uso de la Tabla 3:

teorema xxxvii/1, 2018, pp. 29-49



El paralelismo y la especificidad cansal en el desarrollo tardio. . . 39

Tabla 3. Condiciones que generan un dilema fuerte a la posicion de Russel] Powell.

Especies Eq B, Eq 2%
Poblaciones | Py P, Ps Py
Porciones No son
tardias del D: | Homologas | D» D; , Dy
homologas
desarrollo
No son
Rasgos Ry Paralelos R> Rs Ry
paralelos

En este caso tenemos cuatro poblaciones de dos especies. Por simplici-
dad llamemos Pi y P; a las poblaciones de la especie E1, y P2 y Py a las
poblaciones de la especie E». La poblacion Py de E; tiene un cierto rasgo,
llamémoslo Ri, mientras que Ps de la misma especie Ea, tiene un rasgo Rs
que es homdlogo a Ri. Por otro lado, la poblacién P> de la especie Ea
tiene un rasgo Ro y la poblacion Py también de la misma especie Ea, desarrolla
un rasgo R4 que es homodlogo a Ra. Aunque Ry no es homodlogo a R,
ellos si son paralelos, ya que existe una porcion tardia del desarrollo de
R1 que es causalmente especifica de Ry (lamémosla D1) y que es homo-
loga a una porcion tardia del desarrollo de Ra (D2) que es causalmente
especifica de Rz Algo diferente sucede con Rs y Ry, los cuales no son
homélogos #i paralelos ya que no existe ninguna porcion tardia del desa-
rrollo Ds de R3 que sea causalmente especifica de R3 y que sea homdloga
a alguna porcién tardia del desarrollo de R4 que sea causalmente especifi-
ca de R4 Adicionalmente, de acuerdo con la definicién de Powell (via
Waters) tendrfamos que decir que, puesto que la porcién tardia Dy del
desarrollo de Ry (en P1) es homidloga a la porciéon tardia Do del desarrollo
de Ry (en Py) y puesto que ambas son causalmente especificas de los ras-
gos correspondientes, Ri y Ro, se sigue que Ri y Rz son evolutivamente para-
lelos. Sin embargo, una conclusién opuesta se seguirfa en los casos de los
rasgos no homologos, R3 y R4, ya que ninguna porcion tardia del desarro-
llo del rasgo Rs que sea causalmente especifica de éste es homologa a
ninguna porcién tardfa del desarrollo de R4 que sea causalmente especifi-
ca de Ry4. En este caso y de acuerdo con la definicién de Powell, dirfamos
que R v Ry n0 son evolutivamente paralelos.
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Asi que tenemos lo siguiente: Ry si es evolutivamente paralelo a R,
mientras que R3 no es evolutivamente patalelo a Rs4. También sabemos
que Ri es homologo a R —esto es, son rasgos del mismo tipo en un sentido fuer-
te puesto que son homdlogos y son rasgos de la misma especie—y lo mismo pode-
mos concluir de Rz y R4. Pero si (a) Ri es homdlogo a Rs, y (b) Rz es
homologo a R4, ademids de que (c) Ry es paralelo a Rz y que (d) R3 no es
paralelo a Ry, entonces podemos concluir que Ry no es paralelo a Ra. N6-
tese que podemos llegar a esta conclusion sélo si suponemos que, dado
que Ry es homdlogo a R; (y son de la misma especie E1) y dado que Rz es
homologo a R4 (también ambas son de la misma especie, E», aunque dis-
tinta a Ei), entonces lo que pueda decirse respecto de las relaciones filo-
genéticas de Rs (p. ¢j., que no es paralelo a Ry) puede también decirse de
las relaciones filogenéticas de R, algo que contradice /o gue ya habiamos
concluido arriba, que no es paralelo a Ro. Este es el supuesto tradicional se-
gun el cual todos los individuos de todas las poblaciones de la misma es-
pecie usualmente tienen variaciones de los “mismos rasgos”. Powell
podria abandonar este supuesto y entonces tendria que aceptar en este
caso que el que dos rasgos sean o no paralelos es una cuestion relativa a las
diferentes poblaciones particulares de una misma o de diferentes especies
relevantes (especificamente, a sus estructuras variacionales).

Ambas respuestas posibles a esta objecion son inaceptables; la pri-
mera por obvias razones, y la segunda porque va en contra de la forma
en que se usa la nocién de paralelismo y otras nociones filogenéticas re-
lacionadas con aquélla (a saber, las nociones de homologia, homoplasia,
convergencia, etc.), las cuales se aplican a los rasgos de dos o mas espe-
cies, pero no a los rasgos de dos poblaciones distintas de una misma especie. La no-
cién causal de Waters, sin embargo, fuerza a Powell, a estar en este
dilema de dos absurdas afirmaciones.

HEstamos también ya en posicion de apreciar porqué la distincién de
Waters entre la causa real que establece la diferencia y la causa potencial que
podtia establecer la diferencia no coincide con una distincion entre causas
especificas y generales. Powell piensa que si coinciden, pero argumentaré
que no. Powell piensa que la distincién entre causas especificas y las genera-
les es una distincion entre aquellas causas que influyen en el resultado de
maneras especificas, en contraste con las causas que lo influyen de maneras ge-
nerales [Powell (2012), p. 369]. Pero en la teorfa de Waters, tanto las causas
reales como las potenciales que establecen la diferencia pueden y de hecho
tienen efectos detallados o efectos generales. Regresemos a nuestras tablas
anteriores, 1 y 2; en la poblacion 1, los diferentes efectos de la causa G1 que
estableci6 realmente la diferencia, son diferencias fenotipicas relativamente
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especificas, Ci y Cz (por ejemplo, en el color de los 0jos). Pero G2 (que es la
causa que establecié realmente la diferencia de los mismos efectos fenotipi-
cos Ci y Cz en la poblacion 2, y que también esta presente en la poblacién
1, es también una causa Zout court (en el sentido de Woodward) de esos
mismos efectos fenotipicos, Ci y Ca, por lo que Gz es, en la terminologia de
Waters, una causa que establece potencialmente la diferencia de esos efec-
tos especificos en la poblacion 1. Se sigue que las causas que potencialmente
establecen la diferencia (tal y como Waters entiende esta nocién) no son
necesariamente causas generales en el sentido de Powell, y lo contrario
también es verdadero; las causas generales en el sentido de Powell no nece-
sarlamente son causas que potencialmente establecen la diferencia.

En la siguiente seccién muestro algunos otros de los problemas y
las ventajas que podrian surgir de una posicién parecida a la powelliana;
por ejemplo, la que mantenga la idea de que rasgos paralelos son aquellos
cuyos desarrollos tardios son homologos en los taxones correspondien-
tes y sus causas son especificas, pero abandonando la explicacién de Wa-
ters de la ‘causa que establece la diferencia’.

I1I. ALGUNOS COMENTARIOS RESPECTO A LA DISTINCION
POWELLIANA ENTRE PARALELISMO Y CONVERGENCIA

Las objeciones a las tesis de Powell que formulé arriba no implican
que su propuesta estd completamente equivocada. De hecho, yo pienso
que la teorfa puede ser rescatada de estas objeciones y que va en la direc-
cién correcta. Argumentar a favor de estos puntos es algo que intento
hacer en otro ensayo!?; aqui Unicamente mencionaré algunos de los retos
que una vision como la de Powell (que incluye también la que yo defien-
do en el ensayo antes mencionado) nos impone, al igual que sus ventajas.

En primer lugar, recordemos cual es el punto central de la propues-
ta de Powell:

Dos rasgos de dos organismos son evolutivamente paralelos si y solo si
son homoplasicos, y algunas porciones de su desarrollo son homdlogas y
causalmente especificas de los rasgos en cuestion.

La primera pregunta que nos viene a la mente es acerca de la distincién en-
tre las porciones tardias y las porciones tempranas del desarrollo ontogené-
tico de un rasgo. ¢Como se harfa esta distincion? Inmediatamente nos
damos cuenta que una linea divisoria clara entre estas dos porciones tendra
siempre un toque de arbitrariedad, lo cual nos lleva a aceptar que la distin-
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cién paralelismo/convergencia admite grados, o quiza que la distincién
tendra que hacerse de maneras distintas en diferentes contextos disciplina-
rios. Personalmente, ninguna de estas consecuencias me parecen letales, ni
tampoco a Powell (2012), Leander (2008), o Pearce (2012).

Sin embargo, Arendt y Reznick (2007) piensan que “si el uso de los
términos ‘paralelismo’ y ‘convergencia’ no puede asociarse con una dico-
tomia clara, ya sea al nivel filogenético o al nivel molecular, entonces la
continuaciéon de su uso no esta justificada e incluso puede ser engafiosa.”
[Arendt y Reznick, (2007), p. 31]. No obstante, no detecto ningin argu-
mento a favor de estas afirmaciones. Adicionalmente, muchas disciplinas
cientificas hacen uso de términos para referir a distinciones que no siem-
pre son precisas, lo que genera casos limite que pueden ser indecidibles,
o ser decidibles tnicamente usando diferentes procedimientos heuristi-
cos que varfan de una disciplina a otra. Intentar que todas las distinciones
en las ciencias naturales sean estrictamente claras y precisas nos llevaria a
un empobrecimiento conceptual radical de ellas.

Otro problema relacionado con la distincién de Powell entre el pa-
ralelismo y la convergencia tiene que ver con el hecho que la distincién
se caracteriza haciendo referencia a la presencia o ausencia de una rela-
cién de homologia entre los procesos del desarrollo subyacentes (ya sean
rutas, mecanismos o redes regulatorias) que generaron a los rasgos en los
taxones correspondientes. Pero esto es muy vago. No es ni remotamente
claro qué es lo que las frases “rutas, mecanismos o procesos del desarro-
llo” signifiquen; estos términos podtian referirse a una variedad de enti-
dades individuadas de diferentes maneras y descritas en diferentes niveles
de la jerarquia bioldgica: a nivel molecular, genético, embrionario, etc.

En la literatura de la biologfa del desatrollo, el unico término que se
refiere a porciones del desarrollo y que es moderadamente claro es el de
una ‘red genética regulatoria’ (RGR; en inglés GRN). Erwin y Davidson,
dos eminentes bidlogos del desarrollo, nos dicen:

Estas RGRs consisten de genes regulatorios que codifican factores de
transcripcion, y genes sefialadores que codifican ligandos (en inglés, /-
gands) y receptores los cuales sirven para la comunicacion intercelular, mas
las secuencias que controlan la expresiéon de cada uno de estos genes. Asi,
sus componentes son elementos de una secuencia de ADN codificador y
no codificador [Erwin y Davidson (2009), p. 142].

Ehab Aboubheif proporciona una caracterizacién de los RGRs un poco
distinta; su idea es que un RGR no es reducible simplemente a un con-
junto de genes; el RGR también incluye la manera y el arreglo espacio
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temporal, de sus interacciones. Asi, Abouheif caracteriza la homologia
para los RGRs de la siguiente manera:

Para que dos redes regulatorias sean homologas, todos los genes y sus in-
teracciones se derivan de una red en el ancestro comun mas reciente

[Abouheif (1999), p. 208].

Asi, para que dos RGRs sean homologas, se tienen que cumplir dos condi-
ciones: Primero, cada gen en una de estas RGRs tiene que ser homologo a
un gen en la otra RGR, y viceversa; y segundo, todas las interacciones en-
tre los genes de una de las RGRs tienen que ser homologas a las interac-
ciones de los genes de la otra RGR.

Aqui no puedo entrar en una discusion respecto a la aceptabilidad y
adecuacion de la caracterizacién de homologia para RGRs de Abouheif!4.
Debemos notar, sin embargo, que a la fecha su propuesta no ha sido
adoptada por muchos bidlogos del desarrollo, y que incluso hablar acerca
de la homologia (u homoplasia) de algunas porciones del desarrollo sigue
siendo controversial. Por ejemplo, Arendt y Reznick (2007) sostienen
que “puesto que los fenotipos son con frecuencia el producto de muchos
mecanismos interactuantes, raramente habra una distincién clara entre
las ‘mismas’ y las ‘diferentes’ rutas genéticas” [Arendt y Reznick (2007),
p. 30], y afiaden que la aplicacién de términos que normalmente se refie-
ren a relaciones filogenéticas entre rasgos morfoldgicos (términos como
homologia u homoplasia) para el propésito de hacer comparaciones mo-
leculares solo puede crear una mayor confusién. Y aunque no estoy de
acuerdo con su pesimismo con respecto a la viabilidad de un concepto
de homologia del desarrollo (u ontogenética), estoy de acuerdo que se
requiere mucho mas trabajo de detalle en este tema.

Finalmente, surge una pregunta obvia e importante en relacién con
una propuesta como la de Powell; a saber, por qué se deberfa distinguir
entre el paralelismo y la convergencia apelando a una distincién entre las
porciones tardias y las tempranas de los desarrollos de los rasgos involu-
crados. Desde mi perspectiva, existe por lo menos una razén central por
la que uno deberia aceptar esta manera de caracterizar la distincién para-
lelismo/convergencia: La respuesta a esta pregunta estd relacionada con
una discusion actual en la biologia evolutiva del desarrollo sobre si existen
0 no ciertas tendencias macro evolutivas en grandes grupos de animales;
tendencias derivadas de la estructura causal del desarrollo ontogenético’®.
Hay por lo menos tres posiciones distintas a este respecto.
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La primera tesis, a veces llamada “el modelo de la conservacion tem-
prana” [Piasecka, ez al., (2013)], o “e/ modelo del embuds” esta relacionada con
la idea que, cuanto mas temprano en el desarrollo ocurra una mutacion,
mas probable es que ésta tenga consecuencias mas dafiinas y extensas —o
incluso letales— que las de una mutacién que ocurra en una etapa mas tar-
dial®. Si esto fuera correcto, entonces la distincién que propone Powell en-
tre aquellos rasgos que no son paralelos y los que lo son, tendrfa una
conexion probabilistica directa con la distincién entre (respectivamente)
aquellos rasgos algunas de cuyas semejanzas descansan parcialmente en
homologfas del desatrollo que son evolutivamente antiguas, y aquellos ras-
gos cuyas semejanzas se deben a homologias del desatrollo que son evolu-
tivamente mas recientes.

Por otra parte, existe una segunda tesis acerca de la existencia de ten-
dencias macro evolutivas derivadas de (o conectadas con) la(s) estructu-
ra(s) causal(es) del desarrollo. Esta tesis descansa en un modelo del
desarrollo conocido como “reloj de arena” (The Hourglass Model of Develop-
mend). La idea de este modelo es que existen tres etapas del desarrollo en
por lo menos algunos de los grandes grupos de metazoarios (por ejemplo,
los vertebrados). Una de estas etapas, la intermedia, se caracteriza por pre-
sentar muy poca vatiacion entre los embriones de las diferentes especies
comprendidas dentro de cada uno de esos grupos. En los vertebrados, esta
etapa se conoce como la etapa filotipica, o la faringnla, mientras que en las
otras dos etapas existe una mayor variaciéon embrionaria inter especifical”.

En términos macro evolutivos, esto significarfa que los rasgos que se
desarrollan durante la etapa filotipica en los organismos relevantes (por
ejemplo, los vertebrados) tenderan a presentar pocas vatiaciones inter espe-
cificas en las poblaciones de organismos adultos, mientras que aquéllos que
se desarrollan en las etapas anteriores o postetiores probablemente presen-
taran muchas mas variaciones. Esto también sugiere que es probable que,
por ejemplo, en los vertebrados, existan por lo menos dos tipos de tendencias
macroevolutivas correspondientes a los grados de evolucionabilidad que
presentan los rasgos que se desarrollan durante la etapa filotipica, en contra
distincién con los que se desarrollan en la etapa post filotipica. Asi, segun
este modelo, a largo plazo, tenderd a existir un grado mucho menor de va-
riacion evolutiva en los rasgos que se desarrollan en la etapa intermedia.

Finalmente, est4 la idea de que probablemente no existe ninguna ten-
dencia macro evolutiva derivada de la estructura causal del desarrollo onto-
genético en grandes grupos de animales. Arendt y Reznick parecen
inclinarse por esta tesis al cuestionar la idea que existe una correlacion pro-
babilistica entre compartir mecanismos del desatrollo y una relacion filoge-
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nética cercana, al igual que entre rasgos semejantes cuyos mecanismos del
desarrollo son distintos y una relacion filogenética lejana, afirmando que:

Organismos que estan cercanamente relacionados con frecuencia evolucio-
nan el mismo fenotipo a través de diferentes mecanismos [del desarrollo] y
organismos lejanamente relacionados con frecuencia evolucionan el mismo
fenotipo a través del mismo mecanismo [Arendt y Reznick (2007), p. 27].

Su argumento, sin embargo, no muestra que sea alta la probabilidad de
que los organismos de especies (taxones, linajes) cercanamente relacio-
nadas desarrollen rasgos muy semejantes por medio de diferentes genes
o diferentes redes genéticas regulatorias; ni tampoco muestra que sea alta
la probabilidad de que especies lejanamente relacionadas desarrollen ras-
gos semejantes por medio de genes y/o redes genéticas homdlogos. Lo
unico que muestra esto es que existen algunos casos que tienen estas ca-
racterfsticas, a partir de los cuales pasan a la conclusién que esto es muy
[frecuente en la naturaleza; una conclusién que estd débilmente respaldada
por la evidencia que ellos proporcionan.

Asi, lo tnico claro en este momento es que aun no hay un consenso
entre los bidlogos evolutivos del desarrollo con respecto a si existe 0 no
alguna tendencia macro evolutiva de algin tipo derivada de la estructura
causal del desarrollo y, si existe, de qué tipo setfa (tipo reloj de arena o
tipo embudo, o bien de algin otro tipo aun no conceptualizado). Lo que
si se puede afirmar aqui es que, si existe alguna de las tendencias macro-
evolutivas examinadas aqui, entonces es probable que exista una cone-
xién entre paralelismo/homologia ontogenética de reciente cuflo, y la
ausencia de paralelismo/homologia ontogenética antigua.

Estas consideraciones muestran que existen razones mas profundas
para hacer la distincién entre los rasgos que son evolutivamente paralelos
y los que no lo son en términos de si hay o no una homologifa a nivel del
desarrollo y si la hay, si esta homologia ocurre durante el desarrollo tem-
prano o tardio's.

Instituto de Investigaciones Filosificas—UNAM
Cindad Univesitaria

Coyacan, CDMX, México

E-mail: clgal305@gmail.com
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NOTAS

! En la literatura contemporanea de distintas ramas de la biologfa, existen
diferentes nociones de homologia; principalmente: (1) la nocién taxica de homo-
logfa, en la que se identifica la homologia con sinapomotfia [de Pinna (1991)], es
decir, con la existencia de ciertos tipos de relaciones filogenéticas entre rasgos,
relaciones que se evidencian por la existencia de un grupo monofilético, (2) la
llamada ‘homologfa bioldgica’ segun la cual (a grandes rasgos) la homologfa esta
constituida por relaciones de semejanzas sustanciales entre porciones de la on-
togenia de los rasgos relevantes [Wagner (1989)], y (3) la homologia organiza-
cional, que entiende a la homologia como la existencia de semejanzas (a
diferentes niveles) en la organizacién morfolégica de los rasgos en cuestion y de
otros rasgos que estén conectados con aquéllos [Muller (2003)]. De todas estas
nociones de homologia, la que tiende a ser mas usada es la taxica, y basicamente
es esta con la que trabajaremos en este contexto. Una discusion mds completa
sobre estas nociones de homologia se encuentra en Garcfa (2010), Scotland
(2011), Hall (2003), (2007), Butler y Saidel (2000), entre otros.

2 Por limitaciones de espacio aqui menciono unicamente algunas de las
propuestas relativamente recientes para distinguir el paralelismo, la homologfa
profunda y la convergencia.

3 Existe actualmente una fuerte controversia respecto a los métodos y los
criterios que deben usarse para determinar si dos (0 mas) rasgos de dos (o0 mas)
organismos son homologos u homoplasicos.

* Adicionalmente, los ojos de los artrépodos son estructuralmente muy di-
ferentes a los ojos de los vertebrados y de los moluscos, aunque comparten una
porcion de su desarrollo temprano (Pax-6/eyeless).

> Powell intenta formular una primera respuesta a esta cuestion; sugiere
que dos rasgos son casos de paralelismo cuando los generadores tardios de los ras-
gos durante la ontogenia son homologos [Powell (2007)]. Sin embargo, esta
propuesta inicial fue fuertemente criticada por Arendt y Reznick (2007); lo que
lo llevé a probar un acercamiento diferente al paralelismo usando una nocién de
causa especifica [Powell (2012)].
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¢ Un comentario inicial con respecto a la propuesta de Powell: la teoria de
Waters no es realmente una distincién entre causas especificas y generales (co-
mo piensa Powell). Mas Adelante, en el presente texto, argumentaré este punto.

7 Esta es una caracterizacion simplificada de la nocién de Woodward de
intervencién. Otra forma de formular esta caracterizacion serfa asi: Una manipu-
lacién cuenta como una intervencion de X respecto a Y si y s6lo si la manipula-
cién cambia el valor de X, pero no produce ningin cambio en los valores de
otras causas de Y que sean independientes del cambio de valor de X

8 Cuando estamos pensando acerca las causas de los rasgos de un orga-
nismo bioldgico, algunas de estas variables pueden referirse a propiedades del
ambiente, mientras que otras se referiran a las propiedades del organismo mis-
mo. El conjunto de valores de todas las propiedades (variables) que pueden in-
fluir en el resultado (si fueran cambiadas) pero que permanecen invariantes en
un caso causal particular constituyen el espacio de invariancia de ese resultado en el
contexto causal antes mencionado.

? Esto ya se sabia desde principios del siglo pasado. De hecho, existe un
gen que se conoce como ‘bermellén’ que puede ser manipulado para cambiar el
color de los ojos en Drosgphila de ciertas maneras, lo que, segun Waters, implica
que “el gen bermell6n es también una causa” del color rojo de los ojos. [Waters
(2007), p. 565].

10" Adicionalmente, una causa (en general) en el sentido de Woodward
(2003), es lo que Waters llama “una cansa que potencialmente establece la diferencia’; asi,
todas las variables cuyos valores de hecho son invariantes en P pero que en cier-
tas circunstancias contra facticas, pudieran influir en el valor de Y, son causas de
Y en P, en el sentido woodwardiano. Por razones de simplicidad y de manejabi-
lidad conceptual, estoy dejando fuera las sutilezas conceptuales de la caracteriza-
cién de Waters de su nocién de una explicacién completa. Su caracterizacién
esta en [Waters (2007), pp. 567-68]. Lo que tengo que decir abajo respecto al
concepto de Waters de la causa que realmente establece la diferencia no se ve
afectada por esta simplificacion.

I De hecho, el mismo Waters acepta esta conclusién, aun cuando también
acepta algunas de las supuestas implicaciones ontoldgicas, que, segun Northcott
(2009), no se siguen de la teorfa de Waters.

12 Digo ‘en raras ocasiones’ puesto que es poco frecuente que, en la naturale-
za bioldgica, uno encuentre poblaciones de organismos que cumplen cabalmen-
te con las condiciones de la definicién de Waters de “/z causa que establece la
diferencia’. Normalmente, poblaciones como éstas tienen que ser creadas en el
laboratorio. Waters sabe esto perfectamente por lo que proporciona la caracteri-
zacion de una segunda nocion, que él llama ‘X es #na causa que establece la dife-
rencia en Y en P. En este caso, dice Waters, la relacion estadistica entre los
valores de X'y de Y es mucho mas compleja. En particular, individuos con el
mismo valor de Y pueden tener diferentes valores de otras variables que tam-
bién pueden considerarse como ##a causa que establece la diferencia en Y en P.
El resto de mi discusion también aplica a esta segunda nocion de Waters.
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13 Esta defensa se encuentra en Garcfa (2017), que estd por aparecer y que
se publica en la revista Metatheoria.

14 Hasta cierto punto ya he discutido la propuesta de Abouheif respecto a
la homologfa de RGRs en mi articulo, Garcia (2010). Ver también la discusion
de esta propuesta entre un numero de biologos prominentes que se encuentra al
final del articulo de Abouheif (1999).

15> Powell (2012) también argumenta que la distincién paralelismo/ convet-
gencia es importante, ya que tiene una relevancia directa respecto de la discusion
sobre cudnta contingencia existe en la macro evolucién organica.

16 Wimsatt (1986) sostiene que el desarrollo tiene esta estructura, lo cual
tiene consecuencias evolutivas a largo plazo, por ejemplo, que existan sélo unas
cuantas variaciones en los rasgos que aparecen en las etapas mas tempranas del
desarrollo de ciertos grandes grupos de organismos, esto es, en los rasgos cons-
titutivos del llamado ‘plan corporal’ (bauplan) caracteristico de estos grupos.

17 Hay también cierta evidencia para pensar que existe una etapa embrio-
naria de escasa vatiacién en otros organismos, por ejemplo, en especies de Dro-
sophila. Otro ejemplo: una falla en el desarrollo del mesodermo en una
determinada parte del embrién conduce a malformaciones de los rifiones, las ex-
tremidades y la cola. Galis y Metz (2001) han mostrado que la faringula es uno
de los estadios del desarrollo mas vulnerables, estudiando los patrones de mal-
formaciones multiples en diferentes érganos en humanos. Existe también evi-
dencia molecular que los patrones de expresion genética dentro de un cierto
grupo tienen la forma de un reloj de arena y que las etapas en las cuales hay una
mayor semejanza interespecifica son la faringula en los vertebrados y el periodo
de segmentacion en especies de Drosophila. Vid. Domazet-Loso y Tautz (2010),
Kalinka et al. (2010), Irie et al. (2011) y Wang et al. (2013).

18 En mi articulo Garcfa (2017), que esta por apatrecer y serd publicado en
la revista Metatheoria, propongo no sélo una manera de caracterizar el paralelis-
mo evolutivo, sino también las nociones de convergencia y homologfa profunda.
Allf también discuto que existen relaciones probabilisticas fuertes entre las pri-
meras dos tendencias macro evolutivas mencionadas en el texto, y la manera de
distinguir el paralelismo (por un lado) y la homologia profunda (por el otro).
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