blecer de nuevo el ciclo total de las humanidades, propuesto por
Fray Cristébal de Torres en el remoto ayer del siglo XVII.
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H. F. HOENIGSBERG *

EL PRECIO DE LA EVOLUCION

Las mutaciones, la seleccién, el flujo genético interespecifico,
el entrecruzamiento cromosémico, el cruzamiento sexual son al-
gunos de los factores evolutivos que garantizan la variabilidad
genética indispensable para evolucionar. Esos mismos factores al
provocar variabilidad genética producen también, incidentalmen-
te, “carga” genética. Me explico: la “carga” genética ocasiona
defectos en el fenotipo tales como muerte prematura (por mu-
chas causas hereditarias), esterilidad, idiosia, mal funcionamien-
to orgdnico, locura, sordera, ceguera, etc.; anomalias también se
aparecen en los otros animales, con diferente intensidad, depen-
diendo de la magnitud de la susodicha ‘“carga™ genética. En térmi-
nos genéticos estas ‘“‘cargas” se manifiestan disminuyendo el pro-
medio adaptativo o de idoneidad relativa de la poblaeion humana
o de otro animal en estudio. Debido a este hecho el promedio
del’ valor adaptativo de una poblacién es siempre inferior al va-
lor adaptativo de su mejor o de sus mejores genotipos. En el
hombre esa disminucién del valor adaptativo medio se traduce en
sufrimiento: los diabéticos, los locos, los estériles, los idiotas,
los sordos, algunos ciegos, etc., constituyen el preeio que paga-
mos por evolucionar hacia lo desconocido.

Han sido muchos los cientificos que han contribuido al cono-
cimiento teérico y experimental en este nuevo campo de la gené-

* Instituto de Genética, Universidad de los Andes, Bogota, D. E. Colombia
e Istituto di Genetica, Universita di Milano, Milano, Italia.
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tica de poblaciones. Pero los mds destacados son, en la parte del
desarrollo teérico-evolutivo: Haldane, Chetverikoff, Fisher y
Wright; en el desarrollo experimental sobresalen: Dobzhansky,
Dubinin, Crow, Morton, Muller y Wallace. El trabajo teédrico
de los primeros ha servido para definir matemadticamente los cam-
bios de frecuencias genéticas en las poblaciones, mientras que el
trabajo experimental de los segundos, ha servido para estudiar
con métodos estadisticos al alcance de todos la presencia de estos

cambios.

.Las palabras “carga” genética se han usado con varios sig-
n.1f¥cados que han aun opacado el significado dado en un prin-
CIp10 por sus inventores. En su significado mas amplio “carga”
genetica significa el contenido total de los variantes deletéreos
que una poblacién contiene. Esta definicién no es polémica por-
que no especifica si la “carga” también se manifiesta deletérea
en .estadg) heterocigoto o si por el contrario disminuye también
la 1done:1d‘ad adaptativa de los heterocigotos portadores. Con
esta definicion de “carga” se desea hacer participar a todos los
genes que producen una disminucién de progenie sana y fértil
a l-a proxima generacién como son los letales, semiletales, este-
rilizadores, relentadores del desarrollo, etc., cuyo efecto,es el
que hemos anunciado y que en genética se denomina, disminuir
el valor adaptativo de la poblacién. ‘Si el nimero de descendien.
tes que una poblacién produce es de x cuando contiene un cier-
to numero de detrimentales, es légico que si ese niimero aumen-
tara, el nimero de descendientes 'dismimiir'ia"pfoporbiona]men-
te al aumento de la “carga” aumentada. :

.Ifa cantidad de dafio que produce la “carga” existente se ma-
nifiesta y se puede medir mejor cuando esos genes se ponen en
estado homo?lgotoz la comparacién entre el nimero . de indivi-
duos produc;dos en estado homocigoto y el ntimero de indivi-
guos Eroducn.ios en estado heterocigoto nos revela la cantidad

e dafio ocasionado por la presencia de esos genes deletéreos
(]eflse genes que producen “carga” como sinénimo. de genes de-
(lietereos)l ya presentes en la poblacién y que se han manifesta-
elcl) s:llae isltad.q homocigoto. La més alta idoneidad- adaptativa

*1a poblacion nos la dan sus mejores genotipos. Pero seria
aun prematuro decir cuiles serian los genotipos mejores. . Por
ejemplo, sabemos que no son mejores los ’que poseen solamente
genes normales o superyitales (estos son los genes que produce
a sus portadores homocigotos mayor nimero de descendientes

—INogo

con respecto a los portadores heterocigotos de la misma pobla-
cién) puesto que experimentos de Wallace, de Dobzhansky, de
Spassky, y del autor de este articulo han puesto en evidencia
que a menudo las mejores combinaciones estin formadas por
genes que son uno deletéreo y su homdlogo normal; también
se encuentran combinaciones en que ambos genes son deleté-
reos; algunas veces hasta combinaciones de genes letales y
no alelos entre si producen excelente viabilidad. Ahora bien,
debido a los resultados arriba enumerados es evidente que no
se puede hablar de un genotipo ideal o de un genotipo forma-
do de tales y tales genes que produzcan el mejor valor adaptati-
vo. Basta cambiar un poco el medio ambiente (Dobzhansky et.
al. 1955) para que un genotipo excelente en el medio ambiente
anterior, resulte inferior en un nuevo medio ambiente. A ve-
ces es suficiente cambiar la temperatura para descubrir las in-
suficiencias del genotipo antes considerado el mejor. Es-
tos resultados sobre las propiedades biolégicas de los genotipos
han servido para dar nueva dimensién al problema de las mu-
taciones (espontdneas o inducidas). Mutaciones inducidas (Wal-
lace, 1956), han servido para disminuir el valor adaptativo
medio pero ademds han servido en algunos casos a producir
mejores genotipos en nuevas combinaciones. Esta ambigiiedad
fenotipica es lo que da plasticidad a las poblaciones y es el me-
canismo con el cual las poblaciones pueden hasta aventajarse
de los cambios medio-ambientales drasticos, que si no existiera
podrian eliminar toda una cepa de individuos. La plasticidad,
en lugar de la rigidez, con que la poblacién hace frente a los
cambios del medio-ambiente asegura a la especie la sobreviven-
cia, por lo menos de algunos genotipos.

La palabra “carga” tiene ademds otro significado experimen-
tal. Este otro significado nos viene de los trabajos realizados en
genética humana haciendo uso de la existente consanguinidad
en algunas comunidades de nuestra especie. La “carga” genéti-
ca de una cierta comunidad humana estd representada por el
nimero de letales equivalentes (Morton, Crow and Muller, 1956)
por gameto. La idea de letales equivalentes nos viene de Muller
(1948) y la idea que identifica a los recesivos que son no-siner-
gisticos en la accién independiente y letal también es de Muller
(1950). La probabilidad de sobrevivencia hace uso del coefi-
ciente de consanguinidad de Wright (1922). Ademas, el con-
cepto de letales equivalentes como se usa hoy dia fue extendido

— 99 —



a todos los genes deletéreos, que por una u otra razén provo-
can letalidad, por Morton (1960). La carga genética segiin
Crow (1958) es la cantidad de genes que disminuye el valor
adaptativo promedio dado que la poblacién no estd formada
solamente de sus mejores genotipos. De todos modos, de estos
resultados se desprende que la “carga” que se manifiesta es
iolo la” expresion superficial fenotipica del contenido total de
carga” que existe. Ahora bien, el interés intelectual que esta
expresion superficial del genotipo puede desencadenar debe ser
temperado por la bisqueda de la parte exclusivamente genética
que la ideneidad contiene en el fenotipo. Mejor dicho, de la
misma manera que la cantidad de genes que afectan la idonei-
dad se miden en unidades de desviaciones tipicas a la derecha
o a la izquierda del promedio de viabilidad de los heterocigotos,
es necesario conocer qué parte de la varianza total es genética
y qqé parte no lo es. Toda varianza (sea la provocada por el
med}o-ambiente, o por la grandeza del experimento, o sea la
suscitada por el genotipo) debe ser identificada y conocida para
p.oder conocer los genes que pertenecen a las distintas clases de
viabilidades (los letales, semiletales, subvitales y supervitales).

Hay muchos tipos de “cargas”: la balanceada, la mutacional,
la incompatible, la migracional, la substitucional, la gametiva,
etc. Estdn clasificadas de acuerdo al mecanismo que provoca
la disminucién diferencial de progenie en los distintos genoti-
pos que forman la préxima generacién. Por ejemplo se llama
mutacional la provocada por los variantes mantenidos en equi-
librio solo por mérito de las mutaciones recurrentes en tal ma-
nera que si el coeficiente selectivo elimina a algunos (los letales
semiletales y esterilizantes son mds rdpidamente disminuidos en
su frecuencia) nuevas mutaciones producirdn otros. La “carga” es
balanceada cuando los variantes que la componen se mantienen
en equilibrio sélo gracias a la fuerza selectiva. Estas variantes
pueden ser genes propiamente dichos o pueden ser cromosomas
0 .pedazos de cromosomas que forman combinaciones superdo-
minantes (lo cual significa que los portadores de tales varian-
tes en estado heterocigoto tienen viabilidad superior a la de am-
l)f)s ho-mocigotos segregantes). La ‘“‘carga” balanceada al nivel
c1t016glc? se compone principalmente de inversiones paracéntri-
cas, de inversiones pericéntricas, de translocaciones, etc. Esta

car.ga” balanceada de segregantes cromosémicos como las in-
versiones antes indicadas han sido identificadas en varias espe-
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cies del género Drosofila. Al nivel génico se han encontrado,
pertenecientes a la carga balanceada, muchisimos casos entre
otros, el de genes que ocasionan variacién en la coloracién (véa-
se Dobzhansky, 1941 y Huxley, 1942) de varios animales di-

ferentes.

La carga de genes es incompatible cuando se produce delete-
riedad debida a diferencias contrastantes entre grupos antigé-
nicos (por ejemplo) materno-fetales. Estudios recientes (Crow
y Morton, 1960) han desarrollado métodos para hacer estimas
aproximadas sobre la “carga” manifiesta de incompatibilidad
en base a ciertas frecuencias genéticas consideradas como ca-
racteristicas de algunas poblaciones caucédsicas (la mortalidad
pre-natal debido a incompatibilidad en el locus ABO result6
ser de 2.3%). El factor Rh controlado por genes que pertene-
cen a este tipo de “carga” en el hombre produce una disminucién
del potencial reproductivo total de la poblacién como cualquie-
ra de las otras “cargas” porque invalida a muchos individuos.

El cambio brusco del medio-ambiente resulta en la elimina-
cién de algunos genotipos que no son adaptables al nuevo medio.
Naturalmente que esta eliminacién también disminuye el po-
tencial reproductivo. La eliminacién resulta porque los genoti-
pos en sus combinaciones optimas en el medio ambiente anterior
son ahora en el nuevo ambiente incapaces de adaptarse. Preci-
samente por esto esta “carga” se llama de substitucion. En uno
de sus mas brillantes trabajos el Profesor Haldane (1957) de-
mostré que la “carga” substitucional no depende de la intensi-
dad de la seleccién natural, pero si depende de la frecuencia
inicial del alelo substituidor y de su cantidad de dominancia.

En manera igual, cuando individuos de una poblacién migran
a otros lugares se produce un diferencial de sobrevivencia y de
idoneidad debido a que los diferentes genotipos responden di-
ferentemente en su adaptabilidad al nuevo medio-ambiente. Los
variantes incompetentes producen la carga migracional.

La “carga” es gamética cuando hay una eleccién directa de
gametos portadores de alelos deletéreos durante la generacién
diploide (diploide es la generacién que tiene un par de genes
por cada caracteristica del fenotipo). Repetimos que todos los
componentes de la “carga” total que llevamos se caracterizan
porque disminuyen el valor adaptativo medio de la poblacién
en que estin provocando una disminucién del potencial de re-
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produccién (menor niimero de individuos aptos a reproducirse)
Nunf:a se dice lo suficiente sobre la importancia que tiene
el medlf) _ambiente en la manifestacién de las “cargas” genéticas
El ci)(’eflclente selectivo que un dado genotipo tiene, lo recibe e :
fl.mcmn a su “modus operandi” en el determinad,o medio-amr}
blenye. en que “vive” y en un determinado instante evolutivo. El
099f1c1ente selectivo de un alelo se mide de acuerdo a su ac;ua
cién en su medio. Sabemos que hay genes que son menos susce
tl‘bles que otros a cambios del medio-ambiente. Algunos no sg-
ran susceptlbles a la gama de modificaciones medio-ambientales
de que disponemos en laboratorio para medir el coeficient
IC'C¥1VO; estos ultimos alelos no podemos medirlos y no seer:e-
n}flestan en nuestros experimentos. Por lo tanto so}io una fraa-
ci6n de alelos pueden ser identificados y tan solo los mediblé:
son los que“pueden ser considerados como participantes al estu-
g;oggzeia(slelcta‘rgas” glenéticlgsl. dEs de imaginar que el potencial
etéreos a la viabili 3
los datos obtenidos hasta ahora.agsf:apg:zzgilafl AP
yor varianza total capaz de actuar cuand Lot
S . P - cuando las condiciones am-
lentales cambian sorpresivamente. Por lo tanto todos aquell
g(lelrées‘que edstén condicionados en su frecuencia a los cgmbig:
gesul\;ilnoera el ‘af.uera. del. genotipo n.lodifican su viabilidad como
ol e la repercusion que reciben del medio. Estos genes
:iepetlmos, no tienen nada en comin con aquellos mas aleja.
os de las contingencias medio-ambientales. Los cambios enJ |
v‘alor adapt.atlvo de una poblacién como resultado de modifi .
ciones am.blentales son debido al hecho de que genes que s1 lﬁa-
fen k:'entfl.Jctsos €n una nueva situacién ambiental no }?an ttfnida(;
f(;:cu(;ne.lc.los fiel cambio y por lo tantp estidn presentes en baja
ncia; mientras los nuevos genotipos desventajosos
en la situacién inicial eran comunes, tampoco hanJ suf 3 qui
efecto t?hmlnatorio de seleccién. En la disminucién dl;al \?ale
adaptativo que resulta debido a las migraciones de los aleloosr
Isll;zedlg lo :lmsmo que en el caso anterior por las mismas razo-
req;lie 133 todas maneras, la explp@cién de los nuevos ambientes
; nuevas estructuras genéticas con nuevos “optima” para
as nuevas situaciones. Dado que el medio-ambiente cambi p
tinuamente la composicién genética d ) ity
plote su “niche” ecolégi % i e
[ Sl S ogico eficientemente se halla en un estado
¢ lo dinamico, para poder conseguir, o para preservar
segun el caso, un alto valor adaptativo promedio. Para obtener
ese alto valor algunos genotipos tienen que sacrificar su eficien-
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cia en su control del fénotipo y por ello resulta que produzcan
un promedio diferente, algunas veces este nuevo promedio estd
colocado lejos del anterior.

Tanto la seleccién natural como los errores de mostrario en
pequefias poblaciones son las fuerzas capaces de hacer variar la
frecuencia de los genes. Pero hay, ademds, varias clases de se-
leccién: hay seleecion direccional, estabilizante, disruptiva se-
giin la manera de ‘aplicarla o segiin los resultados que se obten-
gan en el fenotipo final. En este articulo se hablard solamente
de seleccion en general ya que no-es la sede adecuada para una
discusién exhaustiva y técnica de los efectos que producen cada
una; de.todas maneras cuando se trate un caso especial se le
dard un .adjetivo a la seleccion para sefialar con mds precisién
la situacién, Es preciso aclarar que la seleccion Darwiniana. no
se refiere a un diferencial de mortalidad (Grant, 1963), nece-
sariamente, puede también referirse.a un diferencial reproduc-
tivo (Mayr, 1965) y no necesitar de un cadéver o de una con-
tienda fisica entre los individuos de una poblacién. En el senti-
do genético, el mis idéneo es el genotipo que produce mds pro-
genie.

El ntmero de combinaciones genéticas con las cuales puede
actuar la seleccién natural es tremendamente grande; si se piensa
que si cada locus tuviera solo 3 alelos (seis genotipos posibles) y
que si un cigoto tuviera solo 300 loci disponibles, habrian 6% ge-
notipos posibles! Si hubieran unos 5000 loci seria imposible
calcular el nimero de posibles genotipos! Debido a esta enorme
cantidad de posibles genotipos es précticamente imposible en-
contrar dos individuos iguales al menos que sean gemelos del
mismo huevo. Por la misma razén, entre mas individuos haya
en una poblacién, mayor serd el nimero de variantes en poten-
cia. En organismos ‘“superiores” (diploides) la recombinacién
es mejor fuente de material para la seleccién que las mutacio-
nes. En microorganismos (bacteria) las mutaciones pueden de-
terminarse. en puntos singulares (mutons). mientras que en or-
ganismos “superiores” las mutaciones son cistrones que pueden

tener de 300 a 1000 puntos mutacionales. Esta gran variabili-
dad genética es la que da gran plasticidad a las poblaciones.
Cuando las condiciones ambientales cambian, los genotipos exis-
tentes podrian no ser idéneos para sobrevivir y reproducirse;
una poblacién con gran plasticidad puede en cualquier momen-
to" presentar, entre las mucha$ que tiene, la nueva combinacién
genética necesaria para ese medio-ambiente nuevo con nuevos
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requisitos. Vemos como la ada i
tc ptabilidad es una reaccis
poblacién y no del individuo. ket o

E it
& :0 los rfu()idelos matemaéticos que presentaremos, el hecho bio-
coi, : s% 15 1Uce a una abstraccién de su real complejidad. La
todopdejlt ab la reconoceimos, pero el modelo nos sirve como mé
€ trabajo muy til. La co i i -
. : nsecuencia de cualquier seleccid
sobre los genes que pr “ s Tl
- que producen “carga” es un camb;
io de frecuen-
C1a en esos genes. Este cambj isi
. mbio es un paso decis 1 16
s ¢ : 1vo en la evolucién,
mencemos con el caso mais sencillo: un par de alelos cuyos

efectos adaptat.ivos son independientes de los o
cuales convive. Supongamos qu
una poblacmn grande con panmixia (que el sel
este regido por el caso) se eliminen de la pobla

Aa) se les permita cruzarse y reproducirse

Las proporciones
a seleccion sersn

AA
Antes seleccién p2 2?; = total
de§p!1es seleccién p2 2pq g i &2
Proxima generacién 1/(1+q)2 2q/(l+q)2 fqu/(H_q)z

debemos recordar que en las frecuencias de p (gene A)

y de q (gene a) pfq=1;
S REEERMEY | = Ty ique g, =
esterilizacién elimina a todos los ?ndivgduo(s) agorque 4

La relacién entre dos generaciones de q es:

q
g +1= i
n
1-4q
n

Esta es precisamente la ecuacié

' es n de las secuencia
Tie armonica. Por lo tanto, la ex il

presion general de q  después

3 & it  igmalt
generaciones de eliminacién total de los recesivos es de:

q

o
q = —

n
1-+nq
0

donde q s la frecuencia inicial del

£ gene a antes de que operara
la seleccién. (<o
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s de | tros loci con los
e los individuos recesivos aa de
eccionar pareja
i ] - cién con esteri-
acion obligatoria, y que solamente a los dominantes (AA o

La cantidad de cambio en q es de:

Ag = . == i
(14 q (% q)

Esta expresion nos dice cuando cambia la frecuencia del gene
a por generacién. En la naturaleza los easos en que los indivi-
duos aa son completamente eliminados son los casos de ‘“‘carga™
letal y de genes esterilizadores. Como vemos el valor de q dis-
minuye ripidamente cuando q es grande; su proporcional dis-
minucién se hace menor a medida que q se hace pequeiia.

Podemos ver que de
q

(1]

1+ nq
o

se puede deducir que q = % q cuando nq = 1. En palabras,

la frecuencia del gene se reduce a la mitad en un periodo de
n = 1/q, generaciones. La mds drastica seleccién, es la de este
modelo, puesto que consiste en la total eliminacién de un dado
genotipo. Es un método rdpido para disminuir las frecuencias
de los genes desde un punto de vista evolutivo, en donde es
comun encontrar periodos de tiempo de algunos cientos o miles
de afios. Si, usando esa férmula que hemos propuesto arriba,

consideramos que q = . actuando en 50 generaciones de
manera que nq — 1, tenemos que g2 = 0.0004 ya que q = 0.02.
o

Si cada recesivo aa se esterilizara en cada generacidn, y si
este procedimiento dréstico se continuara por 50 generacio-
nes (para poder decir que nqo =— 1) la frecuencia final del
gene recesivo a seria 145 de la frecuencia inicial. O sea que la
frecuencia de a disminuiria de la mitad. En tal caso q = (fre-

cuencia después de las 50 generaciones) seria de 0.01 y la de
los individuos q? que lo llevan seria de 0.0001. Si considera-
mos 30 afies como el periedo de una generacién humana vemos
que necesitariamos 1.500 afios de esterilizacién total y obliga-
toria de todos los individues con un fenotipo deletéreo y rece-
sivo para reducir la frecuencia del gene a su mitad. Si q fuera
aun mds pequefia se necesitaria atin mas tiempo para reducir
la frecuencia a 1%4. Esto demuestra cémo la mds vigorosa es-
terilizacién seria insuficiente a lo que muchos eugenesistas es-
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peran. Ademds, si consideramos interaccion de genes recesivos
como aabb para realizar el fenotipo se podria calcular que las
frecuencias del recesivo disminuirian alin mds lentamente que
en el caso de un solo par de alelos. La mds drastica seleccién
en contra a genes defectuosos y recesivos es un procedimiento
‘muy lento en una poblacién grande con cruzamientos al azar y
por lo tanto de muy poco o de ningiin valor inmediato para un
programa eugenésico. Otros métodos serian necesarios para re-
bajar el precio que pagamos actualmente por evolucionar.

Supongamos ahora una situacién mds comiin. Veamos el caso
en el cual la seleccion es solo parcial contra los recesivos de
“carga’. Supongamos también que los dominantes son los favo-
recidos por la seleccion. Sea cual sea la causa de sus ventajas
sobre los recesivos, el efecto final es que tienen mayor fertili-
dad o menor mortalidad. En otras palabras, por cada hijo pro-
ducido por los dominantes, los recesivos en promedio producen
1—s, donde s es un mimero positivo entre 0-—1 y se conoce
como el coeficiente de seleccién. contra los recesivos. Ademds,
es una medida. de la intensidad de seleccién. Naturalmente que
el valor de s varia de acuerdo al fenotipo, Como vimos en el
ejemplo anterior s =1 cuando se trata de letales recesivos. Los
casos en que s =0 se llaman caracteres “neutrales”, los cua-
les ni dan ventaja ni desventaja a los individuos. La propor-
cion entre el niimero de hijos producidos por los dominantes
¥ los recesivos es de 1/(1 —s) y se llama la idoneidad re-
lativa o también se le conoce como el valor adaptativo o como
la razén reproductiva de los dos genotipos.

~Ahora bien, el efecto de seleccion parcial a la frecuencia
genética de un gene recesivo en una poblacién con cruzamien-
tos azarosos 'se puede describir de la siguiente manera:

AA micAd aa totales
inicialmente p? 2pq q2 1
' idoneidad relativa 1 1 1—s —
AA Aa aa totales
después de la
seleccion p2 2pq q2(1—s) (1 —sq)2

la frecuencia dél gene recesivo en la préxima generacion es de:

pg+q2 (1—s) q (1 —sq)
(Il =" - —
1—sq? 1 — sq2:

entre dos generaciones consecutivas las frecuencias son:
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Qi (1 ——sqn)

qn—{-l i 1 —sq2
n

ol — 1. Desgraciadamente hasta
donde p +4q = P, t 4., : :
ahora no hay solucién para esta secuencla al menos que se trate
de s =1 que vimos anteriormente era:

q

n

nfr T g

el valor de q disminuye en virtud de la

e todas maneras ; : :
: aa; el cambio sufrido por ge-

seleccion en contra los genotipos
neracion es de:
pq-q2 (1—s) —sq2 (1—q)

- —

1 —sq?2 1—sq?

Aqi= dii =4

de esta tltima férmula podemos deducir entre otral.sdcosas que
la magnitud 2q es bastante grande cuando el valgn e qes mi
termedio. Mientras que si el valor de q es pequeno entoilc;sde
cambio de frecuencias (4q) es muy pequeno. De 10. cual dedu-
cimos que la seleccion es mas ef.ectlva para caracteres cozn.:?s)s
que para caracteres raros. Por ejemplo, si q es pequena (r

— sq2 1— q)

Aq=______————

1 —sq?

se convierte en & ¢ = —sq’ aproximadamente.

Supongamos ahora que el coeficier‘lte de selecci(’).n contr?t. los
recesivos es tan pequefio que el cambio en frecu.enmas gerietl.cas
serd muy lento ain si consideramczs la escala dﬂe tiempo evo }; ivo.
O sea que la cantidad sq? serd tan Pequena_e; colmpta;ln t(c:)u;n
de 1 que el denominador se puc?de conmde.rar 1. Por lo a
cantidad de cambio por generacion se convierte en

Aq = —sqg (1—q)

Para calcular la cantidad de cambio en g en varias genera-

ciones podemos poner & q = —sq? (1—q) en forma de una
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ecuacion diferencial reemplazando A q = dq/dt donde dq son

los pequenios cambios notades y dt denota el tiempo en unida.
des de generaciones. Asi que:

dg/dt = —sq2 (1—q)
dq/q2 (1 —q) = —sdt

integrando ambas partes de la ecuacién tenemos:

q n
= n o
( dg/q2 (1—q) = —s dt = —sn
q—! o—!
o
== — q
, 1 1—q |
sn = | —— |- loge - |
| « 4y |
N — do
1 1 1—q 1—q
R . Tl P — log i
€ e
qn qo qn qo
L q (1—q)
sn = -~ log
e
9,9, q (1—aq)

! Se’ deduce de esta expresién que si tuviéramos una s= 0,001

el numeroode generaciones necesarias para reducir una frecuen-
= b 0. 4

cia de 65% a 1% de individuos recesivos (donde se debe recor-

dar que los individuos se representan por q® = 0.65 vy
qi = 0.01), dado que q = V0.65 = ‘2).800 Yy que
49, = V/0.01 = 0.10 entonces tenemos de la férmula anterior
qo— qn q0 (l_qn)
e + loge y sustituyendo por los
a9 q (1—q )
o n n 0
0.700
10
0.08

0.100.(0.200)
n= + 11.000 generaciones
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Asi podemos demostrar que los genes recesivos que son lige-
ramente detrimentales (en este caso s = 0.001) son ain mais te-
naces que los genes letales. Por drastico que sea el efecto de la
seleccion el mecanismo que hace disminuir la “carga” es muy
lento. Cuando el coeficiente de seleccién que actiia contra un de-
terminado gene es pequefio, el nimero de generaciones necesa-
rias para hacer cambiar la frecuencia es enormemente alto
(10.000 generaciones en el hombre equivalen a unos 300.000
afios). De todo lo que hemos visto se desprende que ningiin pro-
grama eugenésico puede eliminar un gene detrimental, solo pue-
de hacerle cambiar frecuencia (que en algunos casos es suficien-
te) pero muy lentamente.

RESUMEN

El autor discute divulgativamente la “carga’” detrimental ge-
nética que pesa sobre nuestra especie. Se discute si la eugenesia
pedria o no eliminar estos genes deletéreos que ocasionan tanto
sufrimiento en el hombre.

SUMMARY

The author discusses briefly the genetic ‘“load” which our
Yy g

species carry. He discusses if eugenesis may eliminate detrimen-
tal genes in man or not.
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