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Resumen:

Anthropology is the most humanistic of the sciences and the most scientific of the
humanities.
Alfred L. Kroeber

Cuando trabajamos con fenotipos complejos (Capitulo 1) observamos patrones de
covariacion entre rasgos (Capitulo 3) que tradicionalmente han sido explicados en términos
de las relaciones funcionales y de desarrollo que éstos comparten. Dichos patrones se
observan entre rasgos muy diferentes, por ejemplo, entre rasgos morfoldgicos, de
comportamiento o fisiologicos; sin embargo, es claro que observar un “patron™ no es
equivalente a observar un "proceso”, ya que diferentes procesos pueden resultar en un mismo
patrén o el mismo proceso puede resultar en patrones diferentes. Entender y separar los
procesos bioldgicos de los patrones estadisticos no es sencillo, sobre todo en una disciplina
como la Antropologia bioldgica en la que los experimentos no son viables en la mayoria de
los casos. Con el objetivo de entender la variacién y la evolucion de los fenotipos complejos,
en esta tesis se aborda dicha problematica desde dos perspectivas.

En primer lugar, la perspectiva tedrica explora explicaciones distintas a las tradicionales
sobre las causas de dichos patrones. Concretamente, se resalta (Capitulo 4) el papel que las
interacciones entre la variacion individual y el ambiente (bidtico y abidtico) tienen en la
variabilidad fenotipica (i.e. potencial de variacion) y, por lo tanto, en los patrones de
covariacion poblacional. Por ejemplo, algunas fuentes potenciales de variabilidad se
encuentran en los rasgos que exhiben variacion criptica, los rasgos influidos por efectos
maternos, y en los rasgos labiles o que exhiben plasticidad fenotipica.

En segundo lugar, la perspectiva metodologica propone utilizar un enfoque causal y
probabilistico para modelar la evolucion bioldgica y las conexiones detras de los patrones
observados (Capitulo 2). Especificamente, aunque los patrones de correlacion observados
entre rasgos no implican causalidad, dados ciertos supuestos, es posible realizar inferencias
que arrojen luz sobre aquellos patrones que pueden interpretarse como procesos. Asi mismo,
se propone el uso de simulaciones computacionales para comunicar los resultados obtenidos,
predecir el comportamiento de los datos con los que aln no contamos, y para entender los
datos con los que ya contamos.

Ambas perspectivas se utilizan para abordar tres problemas de investigacion actuales
(Capitulo 5): la influencia del cuidado alomaterno en el comportamiento prosocial de nuestra
especie, la importancia del componente genético y ambiental compartido entre
conespecificos en la evolucién morfoldgica, y la hipétesis de auto-domesticacion humana.

Uno de los aportes fundamentales de esta investigacion es que se demuestra que es posible
responder el ¢por qué? de los procesos biologicos de interés. Saber no solamente el ;qué? y
el ¢como? Sino el ¢(por qué? es esencial para romper con las interpretaciones evolutivas
basadas en patrones estadisticos y comenzar con el estudio de los procesos y las causas de la
evolucidn biolégica humana.
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1. INTRODUCCION

In complex systems, where cause and effect are often distant in time and space.
John D. Sterman

Los sistemas complejos surgen como resultado de la integracion de estructuras que se
encuentran separadas, espacial y temporalmente, ya sea porque dichas estructuras presentan
origenes embrioldgicos distintos y/o porque se desarrollan a diferentes ritmos (Atchley,
1987; Atchley y Hall, 1991). Ademas de estas caracteristicas, las interacciones que surgen
entre las partes que constituyen a los caracteres complejos no son simples y presentan una
influencia no lineal de los componentes genéticos y ambientales (Atchley y Newman, 1989;
Rogers et al., 1999). Lo anterior vuelve dificil inferir las propiedades del todo a partir de sus
partes (Simon, 1962; para un ejemplo que considera el rostro humano, véase: Hallgrimsson
etal., 2014).

El rostro humano es un sistema complejo, y una de las preguntas centrales en el estudio de
dicha morfologia es como y por qué ésta ha evolucionado. Para abordar dicha tematica es Gtil
distinguir entre el término de variacion y el término de variabilidad que generalmente se
utilizan de manera intercambiable. Wagner y Altenberg (1996) proponen hacer una
diferencia entre ambos términos para poder discutir sobre las propiedades variacionales (i.e.
conjunto de patrones producidos por los mecanismos de desarrollo bajo diferentes
condiciones iniciales y ambientales) del fenotipo. De esta forma, definen variacion como las
diferencias fenotipicas presentes entre los individuos de una muestra o poblacion, y

variabilidad como el potencial que dichos fenotipos tienen para variar.

Un concepto de aparicién relativamente reciente y que conlleva esta idea de potencial de
variacion es el de evolucionabilidad (evolvability). Existe un amplio espectro de usos y
significados de dicho término por lo que su definicion es adn controvertida, no obstante,
Pigliucci (2008) logra agruparlos en tres categorias y sugiere que podrian utilizarse para
responder diferentes preguntas sobre escalas temporales distintas (Tabla 1.1). Por un lado, se

encuentra el uso tradicional del término, en el que se equipara evolucionabilidad con
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heredabilidad y determina la respuesta a la seleccion que existe dentro de poblaciones. Por
otro lado, el autor menciona el uso de evolucionabilidad como una propiedad de las especies
y que depende de la estructura del mapa genotipo-fenotipo. Y finalmente, se tiene la
definicion que considera la evolucionabilidad como la capacidad de generar novedades
evolutivas o transiciones fenotipicas mayores, y que podria utilizarse para entender el

potencial evolutivo entre clados.

Heredabilidad Dentro de Variacion genética Determina la respuesta a la seleccidn
poblaciones presente natural.
Evolucionabilidad Dentro de Depende de la arquitectura = Afecta la adaptacion de largo plazo,
especies genética y las limitaciones canaliza la evolucion, permite la
del desarrollo exploracion del espacio fenotipico

intermedio a fenotipos extremos.

Innovacion Dentro de Incluye la capacidad de Genera novedades fenotipicas
clados abrir nuevas areas de mayores.
espacios fenotipicos
TABLA 1.1 ESPECTRO CONCEPTUAL DEL TERMINO EVOLUCIONABILIDAD. LOS TERMINOS NOMBRADOS EN LA PRIMERA COLUMNA
SON SUGERIDOS POR EL AUTOR COMO UNA ALTERNATIVA AL TRASLPE DE SIGNIFICADOS. TOMADO DE PiGLIuccl (2008).

Con el fin de distinguir entre la escala y los efectos de cada enfoque, en adelante se utilizaran
los términos de la Tabla 1.1 en el sentido sugerido por Pigliucci (2008). De esta manera,

utilizo los dos primeros enfoques para analizar la variabilidad del fenotipo facial humano.

1.1 Los sistemas complejos

Como resultado de su interés por comprender como el ser humano se enfrenta a la
complejidad y la incertidumbre durante la toma de decisiones, Herbert Simon recibié en 1978
el premio Nobel de economia. En este contexto, fue uno de los pioneros en abordar
teoricamente la arquitectura de la complejidad (Simon, 1962) tomando en cuenta areas de
estudio diversas (i.e. biologia, ciencias sociales, ciencias fisicas). Su propuesta intento
abstraer las propiedades generales mas importantes que podrian caracterizar a los sistemas
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complejos. Ademas de las caracteristicas mencionadas anteriormente para el rostro (i.e.
sistema dindmico en donde los componentes que lo conforman interactian de manera no
lineal), Simon (1962) observé que la complejidad de este tipo de sistemas podia analizarse
de manera jerarquica, es decir, en conjuntos sucesivos de subsistemas. En esta propuesta, un
subsistema representa una configuracion estable de interacciones que se caracteriza por tener
mas interacciones al interior de si mismo que con respecto a las interacciones observadas
entre subsistemas. El autor propone el término de sistemas con descomposicién casi total
(ND, nearly-decomposable) para recalcar que, si bien la intensidad de este segundo tipo de

interacciones es poca, no significa que sea despreciable’.

Si consideramos que el rostro es un sistema ND, seria necesario simplificar su complejidad
fenotipica para poder aproximarnos a estudiar su potencial evolutivo, por ejemplo, a partir
de la identificacion de subsistemas naturales (Wagner, 2001: 3). De todas las posibles
combinaciones de subconjuntos en los que podria diseccionarse el fenotipo facial, ¢cuéles
son los subsistemas que biol6gicamente son relevantes para su estudio? Esta seleccién no es

trivial.

1.2 Rasgos y caracteres morfologicos

Aun si tomamos como punto de partida una definicion de “rasgo morfoldgico” equivalente a
la de subsistema que se menciond anteriormente (i.e. con mayor frecuencia de interacciones),
su aplicacion en sistemas bioldgicos no es tan directa. Vogt y colaboradores (2010) llamaron
a esto el “problema lingiiistico de la morfologia”, y dentro de este problema se incluye la
falta de estandarizacion de la terminologia utilizada, de métodos y de fundamento teorico

para describir y delimitar las unidades morfologicas.

! Esta aparente descomposicion de los sistemas complejos puede ser producto de nuestra incapacidad de abstraer
el conjunto de relaciones que conforman a un individuo, ya sea debido a que toda investigacion conlleva cierto
grado de incertidumbre (Lewontin, 2001: X1X) o por la predisposicidn del investigador hacia el reduccionismo
metodolégico (Callebaut, 2005: 6). En esta tesis no se desarrollara esta posicion filoséfica de que la aparente
segmentacién del sistema podria ser el reflejo del reduccionismo metodolégico inherente al pensamiento
cientifico occidental.
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En el caso de los rasgos morfoldgicos, esta falta de consenso se puede observar en, por
ejemplo, la definicion del término “rasgo” y la del término “carécter”, ya que algunos autores
los usan de manera intercambiable, mientras que otros hacen una distincién entre ellos. Asi
mismo, se puede encontrar diferencias entre autores relacionadas con el estatus ontolégico
de dichos términos, es decir, si estos existen realmente o si son una abstraccion conceptual
del investigador. Por ejemplo, mientras que Allen (2002) usa el término de rasgo y de carécter
de manera intercambiable y sostiene una vision pluralista del estatus ontolégico (i.e. los
términos son reales o abstracciones de acuerdo con los propdsitos de la investigacion),
autores como Valles (2015) o Gopel y Richter (2016) hacen una distincion entre ellos y,
ademas, difieren respecto del estatus ontoldgico de los mismos.

La distincion que estos Ultimos autores hacen entre “rasgo” y ‘“caracter” descansa en la
connotacion filogenética que frecuentemente conlleva el segundo de los términos. Por
ejemplo, Gopel y Richter (2016) definen un morfema? como una “parte/elemento fenotipico
de los organismos que puede describirse morfologicamente” y que “se identifica en diferentes
niveles de granularidad” (e.g. célula, tejido, estructuras) limitados por la resolucion del
método elegido. Por otra parte, los autores definen carécter y estado de caracter, utilizando
la propuesta de Willi Henning de 1966. Es decir, si una “transformacion” es un proceso
historico real de evolucion y un conjunto de caracteres representan etapas de transformacion
de un mismo caracter original, entonces, un estado de caracter es una de dichas etapas

discretas, mientras que caracter es la serie de transformacion (Grant y Kluge, 2004).

De la misma forma, Valles (2015) distingue entre “rasgo” y “caracter” debido a que el
primero tiene una definicién mas amplia y ha sido aplicado en diferentes disciplinas, mientras
que el segundo conlleva implicaciones filogenéticas y es utilizado principalmente en
sistematica. Sin embargo, tanto Valles (2015) como Goépel y Richter (2016) concuerdan en
que, aungue todo caracter es un rasgo (o morfema), no todos los rasgos son caracteres. Por

ejemplo, las extremidades superiores derecha e izquierda son diferentes morfemas, pero no

2Considerando que el fenotipo incluye diferentes tipos de informacidn (e.g. comportamiento, fisiologia,
morfologia), plantean el término morfema para referirse especificamente a la morfologia. En este caso
morfema seria equivalente a rasgo.
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son diferentes unidades evolutivas. Aln en el caso de que un morfema resulta también ser un
caracter, es importante notar que en la propuesta de Gopel y Richter (2016), ambos términos
representan diferentes perspectivas (i.e. descriptiva y evolutiva, respectivamente) y, por lo
tanto, un morfema soélo describe lo que existe, mientras que un estado de caracter puede
referirse a la ausencia de un morfema, siempre y cuando se base en la serie de transformacion

subyacente.

El estatus ontoldgico también difiere entre estos Gltimos autores. Gopel y Richter (2016: 4-
5) proponen el mismo estatus ontoldgico de objetos reales para el término de “morfema” y
el de “estado de caracter”, mientras que el estatus de clase natural (i.e. abstraccion basada en
objetos reales, en este caso, estados de caracter) para “caracter”. Por el contrario, Valles
(2015) se adhiere a la propuesta de “rasgo” de Theodosius Dobzhansky (1965: 342, en Valles,
2015) y la de “caracter” de Wagner y Laubichler (2001: 145) y, por lo tanto, considera que
estos términos son una abstraccién que impone un orden artificial a los fendbmenos

bioldgicos.

Finalmente, y en parte como consecuencia de lo anterior, la falta de estandarizacion también
se observa al interior de cada término, es decir, existen maltiples definiciones de cada uno.
Por ejemplo, el libro “The character concept in evolutionary biology” (Wagner, 2001) es una
recopilacion de diferentes posturas sobre el término caracter. En éste se observa claramente
la polisemia y heterogeneidad de su uso®, el cual puede depender del nivel de organizacion
en el que se esta realizando el analisis (e.g. ADN, célula, tejido, érgano, organismo, familia,
poblacion), el enfoque de investigacion desde donde se intenta definir (e.g. anatomia
comparada, biologia evolutiva), la posicion tedrica (e.g. si se enfatiza la naturaleza gradual
de la microevolucion la particion del sistema podria parecer arbitraria) 0, como se menciono
anteriormente, filosofica (i.e. estatus ontoldgico) desde la que se aborda, etcétera. Incluso
histéricamente, el término “caracter” ha sido utilizado en una gran variedad de contextos y

con una gran variedad de significados (Fitsrup, 2001), por ejemplo, como descripcién de una

3 “The problems associated with the biological character problem are so complex and multifaceted and this
issue is so conceptually immature that any single author's account is doomed to be too narrow and lopsided to
be of much use” (Wagner, 2001: XV).
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parte o cualidad de algun individuo; como referencia a una similitud hipotética, ya sea por

origen o funcién comdn; o como una medicion.

Es evidente que la falta de consenso dificulta la comparacion y cooperacién entre diferentes
grupos de investigacion y, por lo tanto, el desarrollo de la disciplina. Sin embargo, dado la
diversidad epistemoldgica® actual, la estandarizacion en este sentido seguramente seguira
siendo un tema de intenso debate. En este contexto, en la presente investigacion se
considerara la definicion de los rasgos como artificial y dependiente del contexto tedrico y
de las limitaciones practicas de la misma. Esto permitird abordar cualquier pregunta de
investigacion planteada e interpretar los resultados de manera coherente a los postulados de

la teoria subyacente. A continuacion, se hard un breve resumen de esta propuesta.

1.3 Rasgo y caracter en la presente investigacion

En esta investigacion se retoma la terminologia de Gopel y Richter (2016), ya que facilita
hacer frente a la gran heterogeneidad de términos y usos en la literatura, especificamente
mediante la distincidn explicita que hacen entre la perspectiva descriptiva (i.e. morfema o
rasgo) y la evolutiva (i.e. caracter). Esta distincion permitira en la investigacion un enfoque
consistente, es decir, Unicamente se utilizara el término de “caracter” en un contexto
filogenético, mientras que el de “rasgo” o “morfema” cuando la investigacion se encuentre

fuera del mismo.

Asi también, para avanzar en el entendimiento de la evolucion del rostro como fenomeno
biolégico continuo en el contexto polisémico de la morfologia, los conceptos seran tratados
como construcciones artificiales (Valles, 2015) que permiten identificar variables, procesos
de interés o responder preguntas de investigacion dadas en el marco de una teoria especifica.

Esto permitira que el planteamiento de investigacion, las inferencias estadisticas y la

4 Existen diferentes teorias y no una sola de como producir conocimiento.
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interpretacion de los resultados en cada una de las partes de esta investigacion se haga dentro

de la teoria correspondiente.

Finalmente, ya que la definicién de un rasgo es una abstraccion dependiente del contexto,
Valles (2015) propone dos criterios para evaluar los rasgos utilizados. EI primero de ellos es
el de la validez de un rasgo que evalua si éste tiene una definicion operativa del aspecto de
interes, es decir valora que la definicién no sea incoherente o contradictoria. El segundo
criterio es el de la utilidad de un rasgo, que evalGa dicha utilidad de acuerdo con los
propdsitos de la investigacion. En este sentido este criterio depende de los objetivos, el
equipo y material de trabajo disponible, etc., y debe ser evaluado constantemente por el
investigador conforme los propositos y el contexto de la investigacion cambien. Por ejemplo,
la “barbilla” es un rasgo valido, pero poco util para estudiarla como caracter considerando
que es el producto de la interaccidn de una porcidn 6sea mas grande: el campo de crecimiento

alveolar y el mandibular (Gould y Lewontin, 1979).

1.4 Rasgos morfologicos

Existen diferentes propuestas para la delimitacion de las unidades morfol6gicas que pueden
agruparse, a grandes rasgos, en la propuesta funcional y la propuesta de desarrollo. En esta
seccion se hace un breve recuento de dichas propuestas, enmarcandolas dentro de las teorias

explicativas correspondiente.

1.4.1 Unidades funcionales

1.4.1.1. El programa adaptacionista

La Sintesis Moderna de la evolucion es actualmente el paradigma dominante en la teoria

evolutiva. La introduccion del término ocurrié en 1942 en el libro “Evolution: the Modern

17



Synthesis” de Julian Huxley, sin embargo, las bases de esta sintesis pueden rastrearse en tres
procesos ocurridos durante la primera mitad del Siglo XX. El primero fue la resolucion, a
partir de la contribucién de los trabajos de Francis Galton y Ronald Fisher, de la disputa entre
Mendelismo y Biometria que reconcilio la perspectiva discreta y continua de la evolucion.
El segundo proceso fue el desarrollo matematico de la genética de poblaciones realizado por
Fisher, Haldane y Wright durante los afios 30s. Y finalmente, la integracion de esta nueva
perspectiva dentro de las disciplinas clasicas en biologia. En esta unificacion, la evolucion
fue entendida en términos de los cambios en las frecuencias génicas y, de entre los diferentes
factores considerados como mecanismos evolutivos (e.g. deriva génica, flujo genético,

apareamiento no aleatorio), la seleccion natural obtuvo un papel protagonico.

En este contexto, los rasgos fueron vistos como soluciones adaptativas por seleccion natural
a los problemas impuestos por el ambiente, es decir, en especies diferentes que enfrentan
problemas ambientales similares, la similitud en los rasgos morfoldgicos se ve como el
resultado del proceso de seleccién sobre su funcionalidad, ya que al haber resuelto dicho
problema existe mayor probabilidad de sobrevivencia y reproduccion en los organismos
portadores. De esta forma, el proceso adaptativo provocaria un ajuste entre la funcion y la

estructura.

Afos mas tarde, Gould y Lewontin (1979) sefialaron algunas de las fallas de este programa
adaptacionista y reivindicaron una vision pluralista de los factores explicativos de la
evolucion. Estos autores criticaron la predominancia del pensamiento adaptativo resaltando
explicaciones alternativas para el cambio evolutivo (e.g. algunos cambios por seleccion
natural pueden no ser adaptativos, pueden ser consecuencia de la seleccion sobre alguna otra
estructura, o producto del azar), asi como reafirmando la importancia de las constricciones
filogenéticas y del desarrollo que habian sido relegadas a un papel secundario bajo dicho

programa de investigacion.

Dentro de este enfoque, la conceptualizacion relacionada con la delimitacion de las unidades
fenotipicas de estudio se puede ubicar en Lewontin (1978). En éste se sefiala que, para que

sea operativa la concepcidn adaptacionista en los casos en los que realmente se encuentra el
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fenomeno, es necesario la “casi-independencia” de los rasgos®; s decir, pequefios conjuntos
de elementos con interacciones internas e independencia operativa respecto de otros
conjuntos. No es claro si esta caracteristica de independencia operativa (no absoluta) es la
base para que en el articulo del afio siguiente (Gould y Lewontin, 1979) se critique la
atomizacion arbitraria de los organismos realizada dentro del programa adaptacionista y se

proponga estudiar a los organismos como totalidades integradas.

En otras palabras, el enfoque de la Sintesis Moderna para la segmentacion de caracteres
podria dividirse de acuerdo con el principio que explica la presencia de variacion en: aquél
que considera la seleccion natural como la principal fuerza evolutiva moldeando los rasgos
fenotipicos (i.e. programa adaptacionista), y aquél que considera ademds, que esta
variabilidad podria ser un subproducto de las constricciones histdricas y embrioldgicas de los
organismos (i.e. vision pluralista o critica al programa adaptacionista). En el primer enfoque
se permite una atomizacién absoluta del organismo ya que cada estructura conlleva una
historia adaptativa independiente, mientras que el segundo enfoque propone estudiar a la
totalidad del organismo tomando en cuenta la casi-independencia de sus partes, relativa a sus

constricciones histéricas y de desarrollo e independiente del fendmeno de adaptacion.

De acuerdo con Schwenk (2001), el estudio de las “unidades funcionales” emerge como
disciplina hasta mediados del Siglo XX. Las aportaciones de esta disciplina acerca de la
delimitacién teorica de la morfologia serian retomadas dentro de la critica al programa
adaptacionista (ver mas adelante) en afios posteriores. El trabajo pionero fue publicado por
van der Klaauw en 1945. Su teoria craneana funcional establecio el concepto de
independencia funcional relativa como base para la descomposicién del craneo en unidades,
cuya independencia relativa era entendida dentro de la integracion general que ejercia la
cabeza como un todo (Dressino y Lamas, 2003; Schwenk, 2001: 170). Este trabajo inspiro el
desarrollo de la hipdtesis de Matriz Funcional (Moss y Young, 1960), la cual, haciendo
referencia al craneo, planteaba que los componentes esqueléticos reflejan las demandas

funcionales de los tejidos blandos. En este sentido, en lugar de considerar Unicamente las

> A pesar de que Lewontin menciona “caracteres”, siguiendo la terminologia planteada para la presente
investigacion se tradujo utilizando el concepto “rasgo” porque el contexto en el que se ocupa no hace referencia
a la ancestria comadn.
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unidades esqueléticas como en la propuesta de van der Klaauw, este nuevo planteamiento
proponia estudiar las matrices funcionales, es decir, los componentes de tejido blando y dseo
necesarios para llevar a cabo una funcion dada. Posteriormente, el trabajo experimental
pionero realizado por Héctor Pucciarelli (e.g. Pucciarelli et al., 1990) permitié explorar las

matrices funcionales desde una perspectiva ontogenética.

Dentro de las propuestas de delimitacion morfologica funcional mas generales podemos
mencionar la de Schwenk (2001: 168-174), quien, a partir de una revision historica, propone
la existencia de tres tipos de unidades funcionales: unidades estructurales, unidades
mecénicas y configuraciones evolutivas estables. La primera de ellas hace referencia a las
estructuras morfoldgicas que se generan a través de la fusion de dos o méas precursores
durante el desarrollo, como por ejemplo la condensacion del mesénquima en la osificacion
de la mandibula. El segundo tipo se refiere a aquellas estructuras formadas por elementos
individuales y cuyo movimiento es més limitado que el movimiento posible entre unidades;
por ejemplo, el craneo formado por diferentes unidades 6seas tiene menor movimiento que
el movimiento posible entre el craneo y la mandibula. El tercer tipo es un complejo de
caracteres cuyo funcionamiento conjunto produce un resultado funcional de escala temporal
mas reducida que el de los complejos que resultan del desarrollo. Por ejemplo, el sistema
masticatorio, cuya integracion entre el maxilar y la mandibula es menor que la integracion

entre las unidades estructurales que conforman la mandibula.

Por otra parte, se encuentra la propuesta de David Houle (2001: 110) para quién la unidad de
estudio necesaria para entender el proceso evolutivo es la arquitectura funcional. Es decir,
suponiendo que cada gen tiene una funcion especifica en el organismo, que dichas funciones
estan organizados en vias y a su vez también llevan a cabo una funcion, y que ademas estas
vias estan reguladas de forma coordinada. Houle denomina fenoma (del mismo modo que el
genoma Yy el proteoma son dominios del ADN vy las proteinas, respectivamente) a la
regulacién y organizacién de dichas vias. De acuerdo con el autor, es en el dominio del
fenoma donde se puede reconocer la arquitectura funcional, es decir, el conjunto de vias que

conectan el genotipo con el fenotipo.
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Entre los aportes metodologicos pioneros en el estudio de las “unidades funcionales” se
encuentra el trabajo de Olson y Miller (1999). Suponiendo que un organismo es el resultado
de la suma de la totalidad de sus caracteres y al mismo tiempo de la interdependencia de sus
formas, estos autores mostraron estadisticamente que ciertos grupos de rasgos morfologicos
presentan una correlacion mas grande entre si que respecto de otros grupos de rasgos y, que
ademas estos grupos se correspondian usualmente con rasgos funcionalmente relacionados.
Posteriormente, los trabajos de James Cheverud (e.g. Cheverud, 1996) integraron el estudio
de esta interdependencia de formas dentro del marco de la genética cuantitativa, mostrando
coémo los patrones de correlacion funcional y de desarrollo podrian influir en la evolucion de

los caracteres (ver capitulo 3).

1.4.2 Unidades de desarrollo

1.4.2.1 Critica al programa adaptacionista

En la critica al programa adaptacionista hecha por Gould y Lewontin (1979), se utiliza una
analogia arquitecténica para destacar el papel en el cambio evolutivo que tienen las
restricciones del desarrollo. En este sentido, analizar las enjutas del domo central de la
catedral de San Marcos en Venecia sin tomar en cuenta que éstas surgen como producto
necesario de los arcos que soportan al dicho domo llevaria a confundir la utilidad actual de
las mismas con las razones de su origen. Aunque Gould y Lewontin no llegan a definir el
concepto, en el caso de los organismos bioldgicos las enjutas se referirian a los rasgos
adaptativos mientras que los arcos representarian las restricciones del desarrollo e histéricas.
Posteriormente, y como resultado de una reunion académica sobre Desarrollo y Evolucion,
se define formalmente a las constricciones del desarrollo como “un sesgo en la produccion
de variantes fenotipicas o una limitacion en la variabilidad fenotipica causada por la
estructura, el cardcter, composicion o dinamica del sistema de desarrollo [...] Cualquiera que
sea el origen, las constricciones de desarrollo podrian influir el curso de la evolucion”
(Maynard-Smith et al., 1985).
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En este contexto, y sin tomar en cuenta el programa adaptacionista (ya que considera el papel
del desarrollo insignificante o en el mejor de los casos Unicamente admite su existencia),
podriamos decir que existen dos tradiciones tedrico-metodoldgicas para el estudio del
desarrollo dentro de la Sintesis Moderna. Ambas basan sus modelos matematicos en sistemas
genéticos con herencia Mendeliana, pero se diferencian en la perspectiva del analisis; por un
lado, se encuentra la genética de poblaciones que hace énfasis en las bases moleculares del
cambio evolutivo, por otro lado, la genética cuantitativa que enfatiza la morfologia en las

inferencias evolutivas.

Por ejemplo, con el objetivo de generar una propuesta de cambio evolutivo sobre los procesos
de desarrollo, Atchley y Newman (1989) proponen un modelo de genética cuantitativa que
separa los efectos directos de los indirectos, es decir que separa la variacion resultado del
componente genético del propio individuo de la que es resultado de cualquier efecto
ambiental que afecta indirectamente la expresién genética de éste. Ademas, plantean la
distincion dentro de estos efectos indirectos de los que ocurren prenatalmente de los que
ocurren postnatalmente, a partir de un disefio experimental de crianza cruzada (cross-
fostering) en mamiferos. La evidencia citada por el articulo y los andlisis realizados en el
mismo sugieren que el conjunto de factores genéticos cambia durante la ontogenia y, ademas,
que la direccion y la tasa de cambio evolutivo estaria determinada por la magnitud y direccion
de dichos cambios ontogenéticos. De esta forma, la propuesta de la genética cuantitativa

integra la genética, el desarrollo y la evolucion.

Otro ejemplo mas reciente es el articulo de Mitteroecker y colaboradores (2016) en el que se
analiza la asociacion genotipo-fenotipo por medio de analisis estadisticos multivariados. Esta
asociacion la realizan entre combinaciones alélicas de multiples loci y combinaciones de
variables fenotipicas utilizando una regresion de minimos cuadrados parciales (partial least
squares), a partir del cual obtienen variables “latentes” de covariacion entre ambos conjuntos

de datos que en teoria dependen del sistema de desarrollo bajo estudio.

En ambos articulos mencionados anteriormente se entiende al desarrollo como sesgo

(positivo o negativo) de la variacion genética. Aunque este enfoque de la Sintesis Moderna
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actualmente permanece extendido en la literatura, varios autores (e.g. Alberch, 1989; Miiller,
2007) han mencionado sus limitaciones, entre las cuales destacan la definicién reducida del
papel del desarrollo en la evolucion y el enfoque metodoldgico que lo trata como una caja

negra.

Salazar-Ciudad (2006), describe estas limitaciones como parte de los supuestos que
conllevan los planteamientos teéricos de los modelos genéticos poblacionales que estudian
al desarrollo como constriccion de la variacion genética existente. En primer lugar, el enfoque
supone que la variacion genética se encuentra disponible normalmente para la mayoria de los
rasgos (e.g. estimaciones de heredabilidad de rasgos faciales, Cole et al., 2017; ver capitulo
3). En segundo lugar, que supone que la relacion entre el fenotipo y el genotipo es simple, y
aunque en algunos casos se puede admitir que ésta no es simple, dicha relacion se puede
simplificar gracias a la abstraccion que permiten los analisis estadisticos (e.g. Mitteroecker
et al., 2016). Finalmente, bajo este modelo y enfoque tedrico, se supone que la variacién
morfolégica es gradual y normalmente distribuida. Como lo ejemplifica la definicion de casi-
independencia de Lewontin (1978) citada en Maynard Smith (1985: 266) como requisito de
la relacion genotipo-fenotipo: “en dicho proceso sera frecuentemente el caso que pequefios
cambios en el genotipo frecuentemente causen pequefios cambios en el fenotipo y, que el
cambio genético que altera un rasgo no siempre resultard en un cambio excesivamente

maladaptativo en otros”.

La aproximacion al desarrollo de la Sintesis Moderna, ademas, conlleva pensar que el espacio
fenotipico resultante esta regularmente ocupado, es decir, densamente poblado en todas
direcciones (Nufio de la Rosa, 2014). Sin embargo, la evidencia acumulada a partir de los
afios 80s muestra que no siempre la variacion fenotipica es aleatoria y continua, sino también
puede ser determinista y discontinua. Es decir, el desarrollo no solo limita (o facilita) la
variacion ya existente, sino que también genera variabilidad y direcciona el cambio
evolutivo. No fue sino hasta que surgié el programa de investigacion denominado como Evo-
devo (por sus siglas en inglés, Evolutionary Developmental Biology) que explicitamente se

presto atencion a esta definicion mas amplia.
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En la Figura 1.1 se esquematizan algunas de las diferencias entre la perspectiva sobre el
desarrollo de la SM y Evo-devo. Por un lado, en la SM el desarrollo se descarta de manera
implicita (e.g. las variables latentes del articulo de Mitteroecker et al., 2016), por ejemplo,
en una de las representaciones mas comunes del mapa genotipo-fenotipo (adaptado de
Wagner y Altenberg, 1996) se considera que los genes individuales estdn conectados a los
rasgos fenotipicos individuales (Figura 1.1a, derecha). Sin embargo, incluso cuando se
incluye al desarrollo dentro de dicho modelo, se considera que éste es una extension de la
variabilidad del genotipo. Utilizo el tablero de Galton como analogia para esquematizar esta
ultima idea (Figura 1.1a, izquierda). Dicho instrumento fue ideado para explicar como el
efecto combinado de muchos factores aleatorios resulta en una curva de distribucion normal.
En dicho tablero, una gran cantidad de pelotitas pequefas ruedan desde un contenedor en la
parte superior hasta el fondo donde son colectadas en sectores igualmente espaciados.
Durante su camino, las pelotas encuentran obstaculos ubicados en intervalos regulares, lo
que genera que éstas sigan su camino a la izquierda o la derecha con igual probabilidad. Asi,
muchas mas pelotas terminan en los sectores centrales que en los sectores laterales (ver
subcapitulo 2.1.1.1). En mi analogia, cada pelota representa una combinacion particular de
genes, la trayectoria que éestas experimentan en su camino hacia el fondo del tablero
representa el desarrollo y la distribucion de las pelotas en los diferentes sectores representa
la distribucién observada del fenotipo en la poblacién. Es en este sentido que el desarrollo

unicamente facilita o sesga la variacion de los genes.

En la perspectiva de Evo-devo, ademaés de facilitar o sesgar la variacion, se considera que el
desarrollo también genera variacion y que ésta tiene una direccion (Figura 1.1b, derecha).
Para explicar esta idea también utilizo el tablero de Galton, pero modificado para incluir la
idea del paisaje epigenético de Conrad Waddington (Figura 1.1b, izquierda). Las pelotas
siguen representando el genotipo y los sectores el fenotipo, sin embargo, el paisaje de
obstaculos que enfrentan durante el desarrollo es diferente, lo que puede llevarlas a estados
fenotipicos diferenciados (representado por una distribucion bimodal al fondo del tablero).
La idea clave de esta representacion es que conforme las pelotas bajan el tablero, los caminos

posibles y los sectores disponibles se vuelven mas limitados. En otras palabras, el desarrollo
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sesga la variacion, pero, ademas tiene una direccion, lo que lleva a que no todo el espacio

fenotipico esté igualmente poblado.
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g3
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genotipo
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fenotipo
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desarrollo
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fenotipo

FIGURA 1.1 ESQUEMA DE LAS DIFERENCIAS TEORICAS DEL PAPEL DEL DESARROLLO EN LA GENERACION DE VARIACION
FENOTIPICA. SE MUESTRA UNA REPRESENTACION DEL TABLERO DE FRANCIS GALTON (IZQUIERDA) Y DEL MAPA GENOTIPO

FENOTIPO (DERECHA) CONCEBIDO DENTRO DE A) LA SINTESIS MODERNA Y B) EVO-DEVO.
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Dado que la Sintesis Moderna y Evo-devo son programas de investigacion que aportan
diferentes y complementarios niveles de explicacion de la relacién del mapa genotipo-
fenotipo, a continuacion, también se describe la propuesta para delimitar los rasgos

fenotipicos dentro de Evo-devo.

1.4.2.2 Evo-devo (evolutionary development)

Acrticulos como los de Gould y Lewontin (1979) y de Maynard-Smith y colaboradores (1985),
muestran el incremento en importancia del papel de la ontogenia en las explicaciones
evolutivas durante la segunda mitad del Siglo XX. Lo anterior, junto con la evidencia de la
discontinuidad de la variacion morfolégica (e.g. Oster y Alberch, 1982) y el descubrimiento
del papel conservado de los genes del desarrollo encargados de especificar la identidad de la
arquitectura corporal, contribuyeron al desarrollo de la disciplina denominada Evo-devo
(Morange, 2011).

Como se mencion6 anteriormente, este enfoque pone un mayor énfasis en la version
extendida del papel del desarrollo, es decir, en su propiedad de generar variabilidad y dirigir
la evolucion. De esta manera, al resaltar el papel en el proceso evolutivo de las contribuciones
internas inherentes al sistema de desarrollo (en contraposicion de las externas como la
seleccién natural) que a su vez evoluciona, afiade otro nivel explicativo al ya existente en la
Sintesis Moderna (Mdller, 2007). Por esto y su influencia en la conceptualizacion de nuevos
campos de investigacion se ha considerado a la disciplina de Evo-devo como parte de la

propuesta de una Sintesis Extendida de la biologia evolutiva (e.g. Pigliucci y Miller, 2010)
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El desarrollo, definido como la funcidén que mapea el genotipo en fenotipo (Alberch, 1991)
fue abordado desde los inicios de esta disciplina utilizando el concepto de modulos, el cual
es similar al de subsistemas (Simon, 1962) o al de elementos casi-independientes (Lewontin,
1978), mencionados anteriormente. En este enfoque, la modularidad es considerada como
una caracteristica inherente a la vida multicelular, en la cual los médulos incluyen elementos
individuales del sistema de desarrollo que, ademas de constituir procesos emergentes (Hall,
2003) interacttan epigenéticamente con otros elementos durante la ontogenia (Raff, 2000) y

usualmente son estables durante la evolucidon fenotipica (Jablonka y Lamb, 2010: 139).

La modularidad puede estudiarse a partir del analisis del mapa genotipo-fenotipo o a partir
de la relacion entre los médulos de desarrollo y las unidades fenotipicas (Miller, 2007). Cabe
mencionar que dentro de la Sintesis Moderna también se ocupan estos dos enfoques (e.g.
modulos funcionales y de desarrollo), sin embargo, en dicho enfoque la interpretacion se
realiza, ya sea desde los genes o desde la morfologia, y no explicitamente desde los procesos
de desarrollo.

Un ejemplo de la perspectiva Evo-Devo es el analisis de redes anatémicas (AnNa, anatomical
network analysis) desarrollado por Rasskin-Gutman y Esteve-Altava (2014). Su modelo se
basa en la teoria de redes, en donde cada nodo representa una parte anatomica y cada
conexion una unién anatémica, y las propiedades de cada red son comparadas e interpretadas
tomando en cuenta que entre mas conexiones tenga una parte (mas codependencias) tendra
mas constricciones de desarrollo y un papel mayor en la estabilidad morfoldgica, que
respecto de las partes con menor numero de codependencias. Esta propuesta se ha utilizado
para entender, por ejemplo, los patrones evolutivos de fusion y pérdida de huesos en los
vertebrados y contrastarlos con lo observado durante el desarrollo humano patoldgico (i.e.

craneosinostosis).
Por otra parte, Hallgrimsson y Lieberman (2008) proponen un enfoque alternativo al

molecular y al morfologico, denominado “de en medio hacia fuera” (middle-out). En éste se

intenta identificar los procesos de desarrollo que son determinantes importantes de la
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variacion fenotipica, utilizando organismos modelo y estudiando el desarrollo patoldgico de

los organismos.

El enfoque Evo-devo del estudio de los determinantes del desarrollo por medio de las
dismorfologias tiene sus raices en los trabajos de Pere Alberch. En su trabajo de 1989,
Alberch resalta que no todas las “monstruosidades” son posibles y que, dentro de las posibles,
existen algunas mas probables que otras y, ademas, que algunas de estas tendencias se pueden
encontrar de forma similar en diferentes especies. A partir de dicha evidencia, propone que
las desviaciones del desarrollo normal reflejan las propiedades generales de los sistemas de
desarrollo. Dichas propiedades pueden considerarse como reglas de transformacion
generalizadas que controlan la expresién morfolégica, por ejemplo, en las extremidades de
vertebrados se puede observar una tendencia paralela entre las diferencias observadas durante
el desarrollo a partir de experimentos con aquellas observadas filogenéticamente. Estos
resultados, es decir, la regularidad de los patrones morfoldgicos en las monstruosidades y las
extremidades de vertebrados, le llevan a estructurar una de sus hip6tesis mas importantes: si
las “reglas de construccion” se encuentran altamente conservadas en la evolucion, deberia
haber un nimero finito de estos procesos generadores. Cabe mencionar que, aunque no
explicitamente, una parte de la propuesta de Hallgrimsson y colaboradores mencionada
anteriormente se encarga de poner a prueba dicha hipotesis.

En resumen, parte de los rasgos fenotipicos de interés desde la perspectiva Evo-devo son las
“propiedades variacionales” (variational properties) internas del sistema de desarrollo (Nufio
de la Rosa, 2014). Es decir, el conjunto de patrones producidos por los mecanismos de
desarrollo bajo diferentes condiciones iniciales y ambientales (Salazar-Ciudad, 2006), que

son funcion de la organizacion modular de los organismos.

1.5 Hipotesis de rasgos morfologicos faciales

De manera ilustrativa, en esta seccién se enlistan algunos ejemplos de hipdtesis de rasgos
faciales que podrian plantearse dentro de cada teoria explicativa abordada anteriormente.
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1.5.1 Unidades funcionales

1.5.1.1 El programa adaptacionista

1.5.1.1.1 Hipotesis: barbilla

La barbilla es un caracter Unico derivado de los humanos modernos producto de la interaccion
entre el campo de crecimiento alveolar (de reabsorcidn) y de la mandibula; se encuentra poco
desarrollada en la mandibula prenatal, con un incremento en la prominencia con la edad
(Enlow, 1968). La parte anterior de la sinfisis mandibular crece por deposicién, mientras que
la parte posterior es reabsorbida. Su aparicion se ha explicado parcialmente como adaptacion
para resistir la tension vertical de la flexion mandibular (Groning et al., 2011). Esta hipotesis
es parcialmente aceptada debido a que presenta inconsistencias con la evidencia fésil del
Pleistoceno tardio (Dobson y Trinkaus, 2002), y debido a que algunos estudios con modelos
computacionales han mostrado que las mandibulas con o sin barbilla no presentan diferencias
con los patrones de distribucién de las tensiones masticatorias (Ichim et al., 2006), pero si
con los patrones generados por la lengua durante el habla (Ichim et al., 2007). Asi mismo,
considerando que la reabsorcion de la superficie exterior del margen alveolar de la mandibula
estd asociada con un proceso de ajuste al rango normal de variacion de la region alveolar en
el maxilar (Enlow, 1968:159), la configuracion estructural de la barbilla podria haber sido el
resultado de la reorientacion vertical de los incisivos, en humanos modernos con caras mas
cortas y retraidas. Aunque no hay consenso sobre su significado adaptativo, se ha sugerido
que la diferenciacion sexual en dicho caracter ha sido mantenida por seleccion sexual (Thayer
y Dobson, 2010).

En otras palabras, la delimitacion de la barbilla como un caracter autapomorfico ha sido
definido de manera circular. Es decir, su presencia en humanos modernos no implica que sea
un caréacter, ya que como se ha mencionado (Enlow, 1968: 159), podria ser el resultado de

un proceso de reabsorcion alveolar relacionado a la reorientacion vertical de los incisivos, o
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de los patrones de tension generados por la lengua durante el habla (Ichim et al., 2007). Por
lo tanto, y aunque hacen falta mas estudios al respecto, esta estructura probablemente
pertenezca a un modulo mas extendido. Es decir, ya que la definicion de esta estructura no
se basa en relaciones funcionales o de desarrollo, ubico a esta hipdtesis dentro del programa

adaptacionista de la Sintesis Moderna.

1.5.2 Unidades de desarrollo

1.5.2.1 Critica al programa adaptacionista

El disefio de las hipotesis que ubico en la critica al programa adaptacionista tiene como base
la delimitacién de los rasgos de acuerdo con las relaciones funcionales y de desarrollo entre
estructuras. En el primer caso, me apoyo en la hipétesis de matriz funcional (Moss y Young,
1960) que considera que el componente esquelético de la cabeza sirve para proteger y dar
soporte al tejido blando, es decir, que su forma refleja las demandas funcionales que imponen
dichos tejidos (e.g. cerebro, musculos, cavidad nasal) durante la ontogenia. De acuerdo con
este planteamiento, la cabeza podria dividirse en un primer nivel en el componente neural y
el componente facial, y en un segundo nivel jerarquico en el componente optico, el nasal, el

oral y el auditivo.

En el segundo caso, se pueden utilizar los diferentes origenes embrionarios de las estructuras
de la cabeza. Por un lado, la cabeza puede segmentarse de acuerdo con el tipo de osificacién
de las estructuras que se ha visto representan médulos evolutivos bien integrados (Koyabu et
al., 2014). Por ejemplo, el craneo podria dividirse en las estructuras O0seas de origen
intramembranosa: el esqueleto facial, el parietal, el frontal y la escama del temporal; y
endocondral: esfenoide, occipital, y la parte petrosa del temporal. Por otro lado, el rostro
podria segmentarse tomando en cuenta que la migracion de las células de la cresta neural
hacia los arcos faringeos deriva en las prominencias embrionarias craneofaciales. De esta

forma, los rasgos que podrian plantearse dentro de esta hipotesis tomarian en cuenta las
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prominencias faciales observadas durante la séptima semana de gestacion, es decir, la

prominencia frontonasal, la maxilar, la mandibular y el arco hioideo.

Considerando lo anterior, las hipdtesis dentro de este programa serian las siguientes:

1.5.2.1.1 Hipotesis: cavidad nasal

El primer modelo considera que el estrés producido por ambientes climaticos extremos habria
modificado la morfologia facial, especificamente la relacionada con el aparato respiratorio
(Wolpoff, 1968; Shea, 1977; Carey y Steegmann Jr, 1981; Franciscus y Trinkaus, 1988). Esta
propuesta se basa en que una de las principales funciones de la cavidad nasal es calentar y
humedecer el aire durante la respiracion. Recientemente se ha visto que la optimizacion de
este proceso depende del aumento en la cantidad de aire en contacto con la mucosa y de una
turbulencia de baja velocidad (Leong et al 2010, Lindemann et al., 2006). En teoria, los
individuos adaptados a climas aridos (ya sea frio o calor) deberian tener: a) mayor superficie
de mucosa relativa al volumen nasal para permitir que mas aire estuviera en contacto con la
mucosa, Yy b) ciertas caracteristicas que incrementaran la turbulencia del aire inspirado (ej.
Una nariz mas angosta, discontinuidad en el area entre la cavidad nasal interna y externa).
Yokley (2009) encontr6 que individuos con ancestria Europea (clima frio) tuvieron mayor
proporcion de mucosa por volumen nasal que los individuos con ancestria Africana; asi
mismo, Noback y colaboradores (2011) encontraron asociacién entre el volumen de las

cavidades nasales y variables climaticas.

Por otra parte, a pesar de que no se ha encontrado relacién entre el indice nasal (relacién de
la altura y anchura nasal en la abertura piriforme) y las dimensiones de la cavidad interna, la
altura y el ancho de la cavidad nasal también muestran relacion con la variacion climaticas
(Wolpoff, 1968; Franciscus y Long, 1991; Carey y Steegmann Jr, 1981; Hubbe et al., 2009;
Roseman, 2004; Roseman y Weaver, 2004; Harvati y Weaver, 2006; véase Churchill et al.,
2004 para opiniones en contra): se observa una nariz mas alta en climas frios mientras una

nariz ancha y corta en climas calidos.
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De acuerdo con la hipotesis de matriz funcional, la cavidad nasal es uno de los componentes
funcionales del rostro. Por lo tanto, se esperaria que el modulo nasal responda evolutivamente
de manera coordinada, ya sea por procesos neutrales o adaptativos. Considerando todo lo
anterior y ademas que la mayor proporcion de adaptaciones al clima estan relacionadas a
regiones de frio extremo (Betti et al., 2010; Hubbe et al., 2009; Harvati y Weaver, 2006), en
esta hipotesis se podria utilizar a la cavidad nasal como rasgo morfolégico.

1.5.2.1.2 Hipotesis: robustez facial

El segundo modelo trata sobre la robustez craneofacial que presenta patrones diferenciales
tanto en humanos modernos como a lo largo de la filogenia humana (Lahr y Wright 1996).
Estos patrones han tratado de explicarse como resultado de procesos de evolucion neutral
pero la evidencia reciente indica que es posible que dichos patrones respondan a procesos de
seleccion (Baab et al., 2010; Pérez, 2007) relacionados con variables climaticas (Bernal,
2006; Pérez, 2007) y/o de estrés masticatorio (Baab et al., 2010, Paschetta et al., 2010).

La primera hipotesis sostiene que la robustez en poblaciones adaptadas al frio seria el
resultado de la accion endocrina sobre la deposicion y resorcion dsea (Churchill, 1998;
Devlin, 2011; Lieberman, 1996), por ejemplo, la influencia de los cambios de temperatura
sobre la funcion tiroidea dada su importancia en la determinacion del metabolismo basal
(Leonard et al., 2002; Leonard et al., 2005), podria repercutir en la actividad 6sea de dicha
hormona. Esta hipétesis ha sido apoyada Unicamente con investigaciones realizadas en
poblaciones sudamericanas (Bernal, 2006; Pérez, 2007), donde los craneos mas robustos
presentan gran desarrollo de la regién supraorbital y glabelar, cresta occipital y procesos

mastoides desarrollados, asi como la presencia de fuertes inserciones musculares.

La segunda hipotesis explica la robustez como adaptacién al tipo de cargas biomecanicas
producidas en la masticacion. Las dietas que involucran menor procesamiento tienden a ser

duras y conllevan mayor carga biomecéanica que aquellas que se encuentran mas procesadas,
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de esta manera, el incremento de estrés masticatorio de las dietas poco procesadas induce el
crecimiento 0seo en el aparato masticatorio. Considerando que la transicion hacia la
agricultura y el desarrollo de nuevas tecnologias ha llevado a diferencias en el procesamiento
de los alimentos, se esperaria una tendencia a la gracilizacion en las poblaciones con este tipo
de dieta (ver Paschetta et al., 2010).

De acuerdo con la hip6tesis funcional y la de desarrollo, el rostro se considera un modulo.
Por lo tanto, se esperaria que estructuras 6seas como el arco supraorbitario, el gonion, el
cigomatico y el gnation respondan de manera coordinada al cambio evolutivo, ya sea por
procesos de evolucion neutral o adaptativos. Por lo tanto, en esta hipétesis se podria

considerar a la robustez del arco supraorbitario, la mandibula y el arco cigomaético.

1.5.2.1.3 Hipotesis: retraccion facial

El tercer modelo trata el aplanamiento facial como carécter adaptativo. Se ha propuesto que
la retraccion facial podria haber ofrecido una resistencia fundamental a las tensiones
masticatorias en humanos modernos y arcaicos. En las poblaciones contemporaneas, la
retraccion facial es una caracteristica distintiva de las poblaciones que ocupan las regiones
del Este y Noreste Asiatico (Hanihara y Ishida, 1995; Hanihara, 2000), con diferencias
principalmente en el hueso cigomatico que presenta un angulo cigomaxilar mas agudo
situado anteriormente. Este patron morfologico se ha visto como el resultado de adaptaciones

al clima frio o adaptaciones para la eficiencia biomecanica (Hylander, 1977; Hanihara, 2000).

En el primer caso Coon y colaboradores proponen gue el cambio adaptativo estaria enfocado
a evitar el congelamiento de la cara, en donde el movimiento anterior del hueso cigomatico
tendria la ventaja de reducir la protuberancia nasal y proveer una superficie plana al frio
(Coon, 1950: 69 citado en Hylander, 1977). La segunda hipotesis de adaptacion sefiala que
la posicion més anterior del cigomatico y las caras relativamente mas largas, podrian ayudar

a disipar la tension durante la masticacion (Hylander, 1977).
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De acuerdo con la hipotesis funcional y la de desarrollo, el rostro se considera un modulo.
Por lo tanto, en esta hipotesis se esperaria que las estructuras de la region anterior del rostro
respondan de manera conjunta, ya sea durante procesos de evolucién neutral o adaptativos.
Por lo tanto, dentro de esta hipOtesis se podria considerar como rasgo morfologico la

retraccion facial del arco cigomatico, la mandibula, el maxilar y la cavidad nasal.

1.5.2.2 Evo-devo

1.5.2.2.1 Hipdtesis: AnNA musculoesquelética

Esta propuesta analiza las unidades anatomicas conformadas por componentes 0seos,
cartilaginosos, musculares y sus interacciones fisicas a partir de un analisis matematico de
redes. De un total de 181 unidades morfofuncionales y 412 interacciones fisicas Esteve-
Altava y colaboradores (2014) encontraron 10 médulos musculoesqueléticos de la cabeza: el
complejo mandibula/oido interno, rostro medio/superior, laringeo, cuello, oral/ocular
derecho, el oral/ocular izquierdo, oreja superficial derecha y oreja superficial izquierda, del

oido interno derecho y oido interno izquierdo.

De los médulos anteriores se podrian retomar 6 como rasgos morfoldgicos faciales para esta
hipétesis: el complejo mandibula/oido interno, rostro medio/superior, oral/ocular derecho, el

oral/ocular izquierdo, oreja superficial derecha y oreja superficial izquierda.

1.5.2.2.2 Hipodtesis: Heterocronia

El desarrollo de los organismos puede capturarse con tres caracteristicas: el momento en el
que comienza el proceso, el momento en el que éste termina y la tasa de cambio del
crecimiento durante el mismo. La variacion en estas caracteristicas durante la ontogenia
produce diferencias en la morfologia adulta con repercusiones entre individuos, entre sexos

y entre especies (e.g. McNamara, 2012; McKinney y McNamara, 1991). La heterocronia se
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define como los cambios que pueden observarse en estas tres caracteristicas en un organismo
en comparacion con su ancestro. De esta forma, se puede establecer que la morfologia de un
organismo es en apariencia mas “juvenil” o mas “adulta” respecto de su ancestro (McKinney
y McNamara, 1991). El primer caso se denomina formalmente como paedomorfosis y
describe a los cambios morfoldgicos en el organismo resultado de un término prematuro del
crecimiento (progénesis), un retraso en el inicio del mismo (post-desplazamiento) o una
menor tasa de crecimiento (neotenia) respecto del ancestro. El segundo caso se denomina
como peramorfosis y describen los cambios que son el resultado de la extension del periodo
de crecimiento (hipermorfosis), de un comienzo prematuro del crecimiento (pre-
desplazamiento) o de una mayor tasa de crecimiento (aceleracion) respecto del ancestro. Las
repercusiones de la heterocronia en la evolucion morfoldgica pueden observarse facilmente
en el perro (Canis familiaris), ya que el proceso que llevo a la gran diversidad morfoldgica
observada actualmente puede explicarse a partir de la seleccion artificial sobre las
caracteristicas (i.e. inicio, término y tasa de cambio) ontogenéticas de los lobos (McNamara,
2012).

La alometria (i.e. la relacion entre el tamafio y la forma en los organismos) puede
considerarse como una heterocronia basada en tamafio (McKinney y McNamara, 1991: 33).
Aunque usarla para entender los procesos heterocrénicos puede ser menos informativo y
confuso, la alometria puede ser util en los casos en los que la edad de los organismos no
puede recuperarse (e.g. cuando se usa el registro fosil) o puede complementar los analisis de
fendomenos ecologicos o fisiologicos que estan influidos por el tamafio (McKinney y
McNamara, 1991: 14), particularmente los casos en los que el cambio de tamafio conduce
los procesos evolutivos (e.g. el tamafio es el objetivo de la seleccion natural resultado de la
depredacion o la adecuacion a nuevos nichos ecoldgicos) (McKinney y McNamara, 1991:
253y 360).

En este sentido, parte de la evolucion morfoldgica podria no ser el resultado de la seleccion
natural actuando sobre la morfologia sino ser un subproducto de los cambios heterocrénicos
inducidos por la seleccion sobre otras caracteristicas de los organismos (McKinney y

McNamara, 1991: 268). Esto implicaria que algunas de las diferencias morfologicas
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observadas intra- y entre- especies podrian ser el resultado de la influencia alométrica en las
caracteristicas morfoldgicas analizadas, es decir, de mantener equivalencias morfoldgicas
funcionales cuando los organismos presentan tamarios diferentes (Leslie y Shea, 2016). Por
lo tanto, dentro de esta hipdtesis se podria considerar el tamafio como rasgo morfoldgico de

interés.

1.6 Resumen

En resumen, los rasgos analizados en esta investigacion son delimitaciones artificiales
validas para describir el fenotipo, pero que unicamente son de utilidad dentro del marco
teorico especifico en el que se desarrollan, ya sea la Sintesis Moderna o Evo-devo. A partir
de lo anterior, y dependiendo del interés de la investigacion se pueden plantear diferentes

hipétesis de rasgos morfoldgicos basadas en relaciones funcionales o de desarrollo.
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2. MODELOS MATEMATICOS EN
ANTROPOLOGIA BIOLOGICA

2.1 Inferencia estadistica

Se puede decir que uno de los pilares en los que descansa la investigacidn cuantitativa en la
actualidad es la Estadistica. A través de ésta se pueden plantear diferentes hip6tesis sobre el
fendmeno de estudio, asi como recolectar, describir y analizar informacion para, tomando en
cuenta los supuestos iniciales y los resultados conocidos sobre el tema, poder realizar
afirmaciones sobre la poblacién de la que provienen los datos y en Ultima instancia sobre el
tema de investigacion. En muchos casos, en este proceso de inferencia estadistica se pone
poca atencion a dos cuestiones fundamentales para la reproducibilidad en la ciencia. Por un
lado, se descuida el marco tedrico dentro del cual se toman las decisiones sobre la
plausibilidad de las diferentes hipdtesis que compiten en la investigacion. Y por el otro lado,
se ignora la incertidumbre que se encuentra presente en toda toma de decisiones en la que no
se tiene acceso a la informacién completa o a todos los hechos relacionados con la
investigacion (i.e. nunca se puede incluir la poblacion completa, ni toda la informacion

tedrica, ni todas las hipotesis, ni todas las variables relacionadas).

En el contexto de la evolucion bioldgica, las inferencias podrian tener como objetivo: a)
especificar modelos estadisticos que describan los procesos aleatorios que llevaron o llevan
a la evolucion morfoldgica de nuestra especie; b) utilizar lo ya publicado al respecto para
estimar los pardmetros de dichos modelos evolutivos; c¢) evaluar diferentes hipétesis de

investigacion retomando los diferentes procesos y los pardmetros de mayor interés.

Aunque existe la posibilidad de que cada una de las posturas e hipotesis que se propusieron
en el primer capitulo expliquen parte del fendmeno estudiado, puede ocurrir que, dada una
base de datos, no todas sean igualmente plausibles. Asi también, debido a que en temas de

evolucion no se tiene pleno conocimiento de los hechos ocurridos, ni se tiene acceso a toda
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la informacidn relevante (e.g. restos fésiles), es necesario que las investigaciones tomen en
cuenta esta incertidumbre de las afirmaciones generadas. Ambos aspectos pueden abordarse
desde el enfoque Bayesiano de la inferencia estadistica.

Hasta donde tengo conocimiento, en la Antropologia bioldgica en México el enfoque
Bayesiano no se ha utilizado para el estudio de la evolucién morfoldgica. Las razones podrian
ser las mismas que coloquialmente se mencionan en otras disciplinas (e.g. economia,
psicologia, biologia molecular y ecologia). Por ejemplo, la utilizacién de la interpretacion
subjetiva de probabilidad o la dificultad de aplicar el enfoque, tanto por los conocimientos
como por los programas estadisticos que se requieren. En esta tesis propongo la aplicacién
de esta forma de pensamiento porque, ademas de la falta de estudios que lo utilizan, considero
que las mismas caracteristicas que se le critican beneficiarian a las investigaciones realizadas
en nuestra disciplina ya que son necesarias para un analisis integral de los datos. Entonces,
la primera parte de este capitulo tiene como objetivo presentar el enfoque Frecuentista junto
al enfoque Bayesiano, asi como los argumentos que justifican la decision de incluir a este

ultimo en la presente investigacion.

Es importante mencionar que lo que a continuacion se describe es una recopilacion de
opiniones presentes desde hace varios afios en diferentes ramas de la ciencia, las cuales han
ganado popularidad y han sido difundidas en mayor medida en los Gltimos afios (McGrayne,
2012). Por ser una recopilacion con fines de difusion dentro de la antropologia bioldgica, las
ideas aqui expuestas carecen de muchos de los formalismos matematicos: por lo tanto, a
aquellos interesados en estos aspectos se recomienda consultar las fuentes originales de

donde tomé la mayoria de las ideas (ver, por ejemplo, Lindley, 2006, McElreath, 2016).

2.1.1 Toma de decisiones sobre la plausibilidad de diferentes
hipotesis

2.1.1.1 Enfoque frecuentista
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But this long run is a misleading guide to current affairs.
In the long run we are all dead.
John Maynard Keynes

Far better an approximate answer to the right question, which is often vague, than an
exact answer to the wrong question, which can always be made precise.
John Tukey

Uno de los tipos de inferencia estadistica més utilizados se conoce como prueba de hipétesis.
En ella, las afirmaciones (i.e. hip6tesis) hechas sobre la o las poblaciones de estudio se
contrastan con la informacion obtenida a partir de los datos en la muestra, utilizando un
modelo que representa el fendbmeno de estudio y pardmetros 6 que representan las
caracteristicas de interés de dicho fenémeno. Por ejemplo, esto podria utilizarse para probar
alguna hipotesis sobre la estatura humana. La estatura o talla ha sido un fenotipo modelo
desde finales del Siglo XIX, cuando le sirvié a Francis Galton para dar inicio al estudio
cuantitativo de la herencia (Visscher et al., 2010). Este fenotipo se ha estudiado ampliamente,
particularmente porque ha sido utilizado como proxy a problemas de salud o indicadores
socioeconémicos, pero también debido a la accesibilidad que existe a bases de datos grandes,
ya sea porque es un fenotipo facil de medir, se registra frecuentemente como variable en
diferentes estudios médicos o porque, debido a que la autopercepcion de la talla se
correlaciona con la real, se puede tomar la informacion reportada —no medida- de algunos
cuestionarios (McEvoy y Visscher, 2009, Visscher et al., 2010). Resulta interesante notar que
los procesos bioldgicos responsables de este fenotipo (ver subcapitulo 1.4.2.1) llevan a que,
a nivel poblacional, la talla tenga una variacién practicamente continua que se aproxima a la
distribucion Gaussiana (también conocida como normal o de campana, Figura 2.1a). Ronald
Fisher demostrd en 1918 que este tipo de variacion era el resultado de la suma de los efectos
de una gran cantidad de genes (modelo poligénico) y de su interaccion con factores
ambientales (Figura 2.1b). Sin duda, la utilizacion de dicho modelo para explicar la variacion
y la herencia, no solo de la talla sino de cualquier tipo de rasgo complejo, representa un
parteaguas en el entendimiento y estudio de la variacion fenotipica (McEvoy y Visscher,

2009), pero ademas nos permite representar el fenémeno de una forma muy sencilla.
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Matematicamente, diferentes procesos convergen en la distribucién Gaussiana si tienen como
base la suma de valores aleatorios obtenidos de una misma distribucion (e.g. herencia
poligénica) o, si la muestra es suficientemente grande, de diferentes distribuciones; asi como,
si son resultado de la multiplicacion de valores pequefios, de una misma distribucion (e.g.
crecimiento). Por lo tanto, el modelo mas sencillo para evaluar cualquier hipétesis sobre la
talla de nuestra poblacion se reduce a asumir que los datos provienen de una poblacion de
tallas con distribucién normal, en donde, por ejemplo, la media es el pardmetro 6 que nos
interesa conocer. Supongamos que se postula que la talla en la poblacion de interés esta
alrededor de un valor especifico 6o. A este valor de interés se conoce como valor nulo y a la
afirmacion 6=0o, como hipotesis nula (Ho); la afirmacion contraria se conoce como hipoétesis

alternativa (H1), es decir, 6+0o.

a) b)
sabbcc AABBCC
(linaje celeste) (linaje azul)
AaBbCc
AABD cc
AADbbcc AAbb Cc AABB cc
AaBbcc AaBBcc AABbLCc
aaBBcc AabbCC AAbbCC
Aabbcc AabbCc aaBBCc AaBbCC AABBCc
- - aaBbec aabbCC 2aBbCC aaBBCC AaBBCC
aabbec aabbCc aaBbCc AaBbCc AaBBCc AABLCC AABBCC
0 1 2 3 4 5 6 0 1 2 3 4 5 6
Color Numero de pigmentos azules (A, B, C) en el genotipo

FIGURA 2.1 DISTRIBUCION NORMAL DE UN CARACTER CUANTITATIVO HIPOTETICO. SE REPRESENTA, PARA UN CARACTER
HIPOTETICO DE COLOR, EL HISTOGRAMA A) DE LOS FENOTIPOS Y B) DE LOS GENOTIPOS POSIBLES, DADOS TRES LOCI QUE
CONTRIBUYEN DE MANERA ADITIVA AL FENOTIPO FINAL. EN EL PRIMER ESQUEMA SE MUESTRA QUE HAY MAYOR NUMERO
DE INDIVIDUOS CON EL COLOR DE AZUL INTERMEDIO (3) QUE CON LOS COLORES DE AZUL EXTREMO (0 Y 6). EN EL SEGUNDO
ESQUEMA SE MUESTRA QUE ENTRE MAS ALELOS DOMINANTES (EJEMPLIFICADOS CON LETRAS MAYUSCULAS) SE
ENCUENTREN PRESENTES EN UN ORGANISMO, MAS FUERTE ES LA EXPRESION FENOTIPICA

En este marco de pensamiento, basado en la propiedad de falsabilidad o refutabilidad de Karl
Popper, el principal objetivo consiste en demostrar en la practica que una hipotesis (i.e.

hipdtesis nula) puede refutarse mostrando que es posible el argumento contrario (i.e.
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hipdtesis alternativa). Es decir, se considera que incluso si se observa un solo ejemplo que
sea tan extremo como lo planteado por esta Ultima hipoétesis, se puede mostrar la falsedad de
la primera. Al mismo tiempo, se considera que, si no se encuentra ningn ejemplo consistente
con dicha hipdtesis alternativa, la hipotesis nula puede ser aceptada provisionalmente hasta

que las observaciones demuestren lo contrario.

La prueba de hipdtesis clasica (ver, por ejemplo, Daniel, 1983) retoma dicha Idgica, pero en
ella no basta con que el valor observado sea diferente a lo esperado si la hipétesis nula fuese
verdadera, sino que es necesario evaluar si este valor es suficientemente diferente para tomar
la decision de rechazar dicha hipdtesis nula. Para esto se establece el nivel de significancia,
a, que representa la probabilidad de equivocarse rechazando la hipétesis nula cuando ésta es
verdadera (error de tipo I). Como se busca que este error sea pequeio, frecuentemente o se
establece como 0.05, 0.01 0 0.001. Se considera verosimil que la hipétesis nula sea falsa (i.e.
se rechaza la hipotesis nula) cuando, asumiendo que ésta es verdadera, la probabilidad (p-
valor) de obtener un resultado tan extremo o mas extremo que el estadistico de prueba
observado, es pequefia; es decir, cuando el p-valor es menor que el nivel de significancia (p-
valor < a) fijado previamente. En este caso se dice que existe evidencia para rechazar la
hipotesis nula. llustraré lo anterior con el fenémeno biol6gico que estudia las consecuencias

del tamafio corporal en la variabilidad morfol6gica, la alometria.

La alometria es el cambio relativo en la dimension de las partes de un organismo que esta
correlacionado con cambios en el tamafio total (Gould, 1966), por lo que tiene implicaciones
importantes en la ontogenia y la filogenia de las especies. Existen diferentes aplicaciones de
la alometria al estudio de la morfologia y la morfogénesis, de las cuales destaca, de acuerdo
con los objetivos de esta tesis, la propuesta de Gould (1966) de utilizarla para distinguir entre
los cambios morfologicos que son resultado de tendencias generales de incremento de
tamano, de aquellos cambios que resultan de adaptaciones. Un ejemplo del primer caso serian
los cambios de forma necesarios para mantener la proporcién superficie/volumen constante
de las extremidades de vertebrados (i.e. los huesos son relativamente mas robustos en

animales grandes para compensar el incremento de tamario). Un ejemplo del segundo caso
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seria el cerebro humano, cuyo tamafio se desvia de la proporcién esperada dado su tamarfio

corporal (i.e. el cerebro es més grande de lo esperado).

Aunque diferentes autores estuvieron interesados a inicios del Siglo XX en la cuantificacion
del crecimiento relativo de los organismos (ver Gayon, 2000), la funcion usada actualmente
es la que Julian Huxley denominé en 1924 como “ley de crecimiento heterogénico™®. En ella,
la alometria se cuantifica con la funcion de potencia Y = aX®, en donde Y y X son la magnitud
de crecimiento del 6rgano y del tamafio corporal, respectivamente; a es una constante y el
coeficiente B es un indice de desplazamiento en el tiempo, del proceso de crecimiento de un
rasgo en relacion con el otro rasgo (Strauss, 1993: 3). En un inicio, Huxley justificd
tedricamente su utilizacion con base en el supuesto del proceso multiplicativo del crecimiento
celular (Strauss, 1993: 3; Gould, 1966), y a pesar de que lo anterior no siempre se observa en
la préctica, esta funcion ha prevalecido como la expresion de referencia para entender el

crecimiento relativo.

Los resultados de estudios en diversos taxa han llevado a considerar la posibilidad de que
exista una tendencia evolutiva craneofacial alométrica en mamiferos, en la que especies
grandes presentan caras largas mientras que las especies pequefias caras cortas (e.g.
Tamagnini et al., 2017). Segun Cardini y Polly (2013), la evolucion humana seria una
excepcion a dicha tendencia. Es en este sentido que el estudio de la alometria y sus
consecuencias resulta ser relevante para entender la evolucion morfologica de nuestra
especie. Tomando en cuenta lo anterior, y utilizando como ejemplo la relacion entre la altura
facial anterior (i.e. distancia de gnation a nasion, 0 GnaNa) y la talla del individuo, el modelo

mas sencillo para describir este fendmeno es de la forma:

log(y) = o+ p*log(x) +«,

donde log(y) es el logaritmo de la variable GnaNa, log(x) es el logaritmo de la talla, alfa (o)

es el intercepto y beta (P) es la pendiente. En el caso de este ejemplo, alfa representa el valor

& Crecimiento isogonico y crecimiento heterogdnico fueron términos acufiados por Albert Pézard en 1918, los
cuales distinguen, respectivamente, al crecimiento que sigue el desarrollo general del organismo de aquel que
es especial o condicionado (Gayon, 2000).
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del logaritmo de GnaNa cuando la talla es uno, mientras que beta indica el cambio promedio
en log(GnaNA) cuando el logaritmo de la talla incrementa en una unidad. Para evaluar si
existe una relacion lineal entre el logaritmo de la talla de un individuo y log(GnaNa), se

plantean las siguientes hipotesis:

Ho: =0
Hi: p#£0.

En este caso, la hipotesis nula indica que no existe relacion entre el incremento de la talla 'y
el cambio en la altura facial, mientras que la hipotesis alternativa indica que existe algun tipo
de relacion. Para los datos de esta tesis (ver subcapitulo 3.1.1.2.2) y el modelo de regresion
propuesto se obtienen (Figura 2.2) las estimaciones @ = 11.105, y § = 4.94. Sin embargo,
como se menciond anteriormente, no basta con que el valor estimado de j sea diferente de
cero, por lo que se ocupa la prueba de significancia para evaluar si éste es suficientemente
distinto. Considerando un a = 0.001, los resultados para el mismo modelo muestran que el

valor observado de p se encuentra en la region de rechazo de la hipétesis nula, pues p < 0.001.

11 12 13 14 15

Distancia Gnation-MNasion
10

9

Talla

FIGURA 2.2 REGRESION LINEAL ENTRE EL LOGARITMO DE LA TALLA Y EL LOGARITMO DE LA ALTURA FACIAL. EN DONDE
9 = 11.105 + 4.94x
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Como cualquier enfoque de investigacion, éste tiene algunas limitaciones. Dos de las mas
evidentes son las siguientes. Por un lado, se puede observar que como resultado de esta
perspectiva falsacionista, el investigador evalGa lo opuesto de lo que realmente se plantea
como hipétesis, es decir, para tener informacion sobre la hipotesis alternativa el investigador
evalUa la hipétesis nula. Esto es una limitante ya que el no poder evaluar directamente la
hipotesis que nos interesa claramente reduce las posibilidades de plantear enfoques o

preguntas novedosas y creativas en la investigacion.

Por otro lado, también se ha mencionado (Wasserstein y Lazar, 2016) que, aunque la
preeminencia del p-valor en este tipo de inferencia se encuentra extendida, su significado y
alcances son muy limitados. Este valor indica qué tan compatibles son los datos con el
modelo planteado (e.g. una regresion lineal con distribucion normal) y depende del disefio
del experimento. El abuso de esta caracteristica se ha denominado p-hacking, ya que,
consciente 0 inconscientemente es relativamente asequible alterar los resultados de una
prueba de significancia a partir de las decisiones tomadas durante la investigacion. Por
ejemplo, en muestras de tamafio grande o con poca variabilidad, o en analisis que incluyen
multiples variables, incluso los efectos pequefios pueden ser estadisticamente significativos
(Altman y Krzywinski, 2017). Al mismo tiempo, se ha sefialado que utilizar un p-valor para

evaluar hipétesis limita la reproducibilidad de los resultados experimentales.

Usualmente el nivel de significancia se establece por convencion en 0.05, lo que implica una
probabilidad de falsos positivos (i.e. encontrar un efecto cuando realmente no existe ninguno)
del 5 %. Sin embargo, la tasa de descubrimientos falsos (False Discovery Rate, FDR) es mas
elevada. Siguiendo a Colguhoun (2014), si suponemos que evaluamos un tema bioldgico en
el que la prevalencia de observar un efecto real es 10 %, y la probabilidad de que nuestro
analisis estadistico detecte efectos verdaderos es del 80 %, se tendria una FDR del 36 %. Es
decir, a largo plazo nos equivocariamos al declarar que un efecto es real cuando no lo es, el
36 % de las veces. Para tratar de mejorar esta situacion, algunos autores han propuesto utilizar

niveles de significancia mas pequefios, ya que, bajo los mismos supuestos y utilizando un o
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= 0.01 se podria obtener un FDR del 10 %. No obstante, el problema no es Gnicamente la

seleccion de dicho umbral, sino la tendencia a malinterpretar su significado.

Una de estas interpretaciones erroneas es aquella que considera que el p-valor representa la
probabilidad que la hipdtesis nula sea cierta. Por ejemplo, en el modelo de regresion anterior,
esto significaria considerar erroneamente que existe un 0.1 % de probabilidad de que =0, es
decir, seria erroneo pensar que la probabilidad de que no exista relacion entre las variables
analizadas es baja. O, por ejemplo, interpretar un p-valor ligeramente mayor que 0.05 como
indicador de una tendencia a la significancia estadistica. Probablemente, interpretar
equivocadamente este valor sea una practica comun en la antropologia bioldgica;
especificamente, en mi caso, quiza es el resultado de varias omisiones a lo largo de mi
formacion cientifica y/o de la automatizacion de los procedimientos estadisticos. No
obstante, gracias al creciente reconocimiento de la crisis de reproducibilidad en la ciencia
sabemos que este fendmeno no es exclusivo de algunos investigadores o de nuestra
disciplina. En resumen, el p-hacking, la falta de reproducibilidad de los experimentos y las
interpretaciones erréneas de los resultados son algunos de los problemas a los que nos
enfrentamos cuando utilizamos el p-valor para decidir si rechazar o no la hipotesis nula.
Admitir y hacer visible que estos problemas existen, nos permite abordarlos y buscar

soluciones al respecto.

2.1.1.1.1. Probabilidad condicional

Para entender por qué el p-valor y, de manera mas general, la prueba de hipotesis clasica no
evalla la probabilidad de que la hipédtesis nula sea verdadera es necesario abordar nuestro
ejemplo desde el punto de vista de la probabilidad condicional, es decir, la probabilidad de
que ocurra un evento A sabiendo que ha ocurrido otro evento B. Por ejemplo, la distribucion
del valor de log(GnaNa) condicional en la talla de los individuos y los parametros del modelo.
De manera simplificada, asumiendo que los datos se distribuyen de manera normal, la

funcién de densidad de probabilidad condicional de este modelo seria:
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N( log(GnaNa) |u(talla), o?(talla) ), donde u(talla)= o + p*log(talla) y o*(talla) = ¢%; es decir

p( GnaNa | talla, 6 ), donde el parametro 6=( o, B, ¢2), por lo tanto

p( GnaNa | talla, 0 ) = p( GnaNa | talla, o, B, 6°).

En este caso nos estamos preguntando por p(D|P), es decir, cual es la probabilidad de
observar los datos (D), dado un conjunto de parametros (P). Esta funcion depende de D y de
P; si se ve como funcién de D entonces se considera como probabilidad, mientras que si se
ve como funcién de P se considera como verosimilitud (Lindley, 2006: 87). La ultima es
proporcional” a la primera y la diferencia radica en que, en la funciéon de densidad de
probabilidad, P se considera fijo y el area bajo la curva suma (o integra, en el caso continuo)
1, mientras que, en la funcién de verosimilitud, D se considera fijo y no necesariamente suma

(integra) 1.

En la Figura 2.3 se observa la funcion de verosimilitud L(B ; GnaNa) que permite evaluar,
dado el conjunto de datos observados, ¢cudl es el valor mas verosimil del pardmetro 3? En
ésta se puede observar que el valor B=4.94 (linea azul) es el mas plausible, lo que se

corresponde con la linea de mejor ajuste obtenida anteriormente (Figura 2.2).

710 ; X) « f(x |0)
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FIGURA 2.3 FUNCION DE VEROSIMILITUD DE BETA DADA LA MUESTRA. EN AZUL SE MUESTRA LA LINEA DE MEJOR AJUSTE
OBTENIDA UTILIZANDO EL MODELO DE REGRESION.

Podemos rescatar tres caracteristicas de la prueba de hipotesis clasica. En primer lugar, ésta
no evalla la probabilidad de que la hipdtesis nula sea verdadera, puesto que no se puede
asignar probabilidades a algo que se considera conocido o fijo. Por el contrario, se evalla la
plausibilidad de los datos observados dado el valor del parametro considerado; si los primeros
son muy diferentes a lo esperado bajo el modelo, se rechaza la hipotesis sobre este Gltimo.
La segunda caracteristica es que, en esta perspectiva, la probabilidad se considera como el
limite de las frecuencias observadas en una larga serie de repeticiones de experimentos
idénticos. En este sentido, la muestra utilizada en esta tesis se consideraria un ejemplo de las
secuencias infinitas de repeticiones tedricas que podrian repetirse en condiciones idénticas.
A partir de esto, se puede especificar la distribucion de probabilidad del estadistico de prueba
considerando que la hipotesis nula es verdadera; por ejemplo, una distribucion normal para
la talla de mujeres en México con media=1.58. La tercera caracteristica tiene que ver con el
enfoque de falsabilidad mencionado al inicio de la seccion. El esquema frecuentista busca
rechazar la hipotesis, pero el no poder rechazarla no significa que ésta sea verdadera, sino

simplemente que no hay evidencia suficiente en su contra. En este sentido, el enfoque no nos
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permite evaluar directamente, y por lo tanto apoyar, las diferentes hipétesis de investigacion

propuestas.

En resumen, usar el enfoque Frecuentista en la investigacion conlleva caracteristicas que
permiten responder a la pregunta ¢qué tan probables son mis datos observados dados los
valores supuestos para los parametros? utilizando, por ejemplo, la funcion de verosimilitud
o0 la prueba de hipotesis clésica. La respuesta en si misma es interesante y relevante en la
investigacion cientifica, tan es asi que la funcion de verosimilitud es un componente
importante tanto en la inferencia Frecuentista como en la Bayesiana. Sin embargo, una
pregunta igualmente interesante y mas relevante seria ¢cual es la probabilidad de la hipotesis
que he planteado dados los datos con los que cuento? Dicha pregunta se responde desde el

enfogque Bayesiano.

2.1.1.2 Enfoque Bayesiano

2.1.1.2.1 Historia

When the facts change, | change my opinion. What do you do, sir?
John Maynard Keynes

A pesar de que la version que se ocupa actualmente es la forma més general descubierta por
Pierre-Simon de Laplace, el nombre de este enfoque se debe al trabajo del reverendo Thomas
Bayes publicado de manera pdstuma en 1763 por su amigo Richard Price (ver Malakoff,
1999; Fienberg, 2003; McGrayne, 2012). Este precede por casi dos siglos al paradigma
Frecuentista de Fisher, Pearson y Neyman establecido en la década de 1930, y propone
utilizar el teorema de la probabilidad inversa para actualizar la probabilidad inicial de una

hipétesis, a partir de la evidencia o los datos obtenidos en un experimento.

Las aplicaciones Bayesianas destacan en campos tan diversos como la criptografia o la

epidemiologia. Por ejemplo, durante la Segunda Guerra Mundial, Alan Turing ocupé este
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enfoque para descifrar el codigo naval aleman, Enigma. El enfoque bayesiano también fue
ocupado como parte de la defensa en la conocida investigacion judicial del “caso Dreyfus”,
para sefialar que la postura de Alphonse Bertillon sobre la culpabilidad de Alfred Dreyfus era
erronea. Asi mismo, el enfoque ha sido fundamental en los modelos de riesgo de las
compafiias de seguros generales y de vida, y permitié a Jerome Cornfield inferir la relacion
causal entre el cancer de pulmén y fumar cigarrillos. Lo que une a estas aplicaciones a
primera vista tan disimiles es que en ellas se esta tratando con eventos sobre los cuales no se
pueden considerar (costear) experimentos con repeticiones infinitas, y sobre los cuales las
personas encargadas de tomar una decision deben hacerlo con informacion incompleta de la
situacion. Vale la pena mencionar que, en antropologia bioldgica, diferentes campos de
investigacion caen dentro de esta categoria.

A pesar de la relevancia y pertinencia de este enfoque de investigacion, su presencia ha sido
intermitente y en algunos casos olvidada debido a que se consideraba incompatible con la
objetividad de la ciencia y a la dificultad de los célculos cuando no existen soluciones
analiticas al modelo planteado. No obstante, durante el Siglo XX diferentes autores aportaron
de manera independiente al establecimiento del enfoque Bayesiano como una metodologia
l6gica y coherente, es decir, como un marco de pensamiento consistente para la toma de
decisiones en presencia de incertidumbre. Entre estos autores, Emile Borel y Frank P.
Ramsey pueden considerarse como los primeros en destacar la interpretacién subjetiva de la
probabilidad, en el sentido que ésta representa el grado de creencia personal sobre algin tema
con base en la experiencia. Posteriormente, esta idea fue fundamentada matematicamente por
Bruno de Finetti, sin embargo, el trabajo de este autor no fue reconocido en ese entonces
debido a que se encontraba fuera del idioma hegemonico -inglés. Particularmente, Andrey
Kolmogorov demostrd en 1933 de manera axiomatica que la teoria de la probabilidad es una
rama de las matematicas, mientras que, por su parte, Leonard Jimmie Savage hizo lo mismo
para el pensamiento Bayesiano, en un intento fallido por justificar matematicamente el
enfoque Frecuentista. Finalmente, las bases de este marco de pensamiento también se
beneficiaron de aquellos que lo mantuvieron activo en la practica durante los afios en los que

el enfoque Frecuentista era el paradigma, entre ellos, destacan el geofisico Harold Jeffreys
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que lo utilizo6 para estudiar el nucleo de la Tierra, terremotos o tsunamis, e Irving John Good

quien, junto con Turing, lo aplic6 durante la guerra.

Estos aportes demostraron la coherencia matematica interna del enfoque Bayesiano, pero no
fue sino hasta que se resolvieron los problemas relacionados con el poder informético que
éste requiere, que su popularidad despegd. Por ejemplo, el poder incluir los métodos de
simulacion Monte Carlo mediante cadenas de Markov (MCMC) en el computo de las
distribuciones posteriores permitio utilizar la teoria de la probabilidad en lugar de célculo
para el cdmputo en problemas complejos o de dimensionalidad alta, haciendo mas sencilla

su aplicacion a aquellos que no tenemos una formacion matematica.

2.1.1.2.1 Probabilidad condicional

Componentes

A continuacion, se hace una breve introduccién a tres de los componentes del enfoque
Bayesiano que se necesitan para calcular la probabilidad de la hipotesis dados los datos: la
probabilidad inicial, la verosimilitud y la probabilidad posterior. Con fines explicativos
retomemaos el modelo sencillo para estudiar la talla que se mencion6 anteriormente, en el cual
la media poblacional es el pardmetro 6 que nos interesa conocer a partir de los datos de
nuestra muestra. En este ejemplo, una seleccién al azar de 20 individuos representa la muestra
a partir de la cual se infiere la media de la poblacion (representada aqui por los 314 individuos

de la base de datos).

La distribucion inicial (prior) describe el grado de creencia (degree of belief) o probabilidad
subjetiva del valor de los pardmetros estudiados, antes de observar la muestra. Es decir, a
partir de nuestra experiencia 0 de resultados de trabajos ya publicados definimos la
probabilidad de que 8 tenga un valor dado. La distribucion inicial méas utilizada por aquellos
gue apenas comienzan a familiarizarse con el enfoque Bayesiano es la distribucion uniforme
ya que se piensa que representa un estado de informacién muy vaga. En la Figura 2.4

(izquierda) se representa dicha distribucion, y en el contexto del ejemplo ésta describe que
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cada uno de los valores posibles de 0 (eje x) tiene la misma probabilidad de ocurrencia (eje
y). Asi también, se representa la probabilidad de observar la muestra de datos dado el
parametro observado. Esta verosimilitud (centro) es la misma que se menciono en la seccion

anterior, y para el caso de este ejemplo § = 1.58.

Entonces, mientras que la distribucién inicial representa lo que conozco de la talla y la
verosimilitud recoge toda la informacidn observada en los 20 individuos de la muestra, la
distribucion posterior representa mi conocimiento actualizado sobre el valor del parametro
de estudio (i.e. media poblacional) al combinar los dos primeros componentes. Si se utilizan
distribuciones iniciales no informativas, como en este ejemplo, la moda de la distribucién

posterior se acerca al estimador de maxima verosimilitud cuando el tamafio de muestra

incrementa.
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FIGURA 2.4 COMPONENTES DEL TEOREMA DE BAYES, DONDE LA PROBABILIDAD POSTERIOR (DERECHA) ES PROPORCIONAL
A LA PROBABILIDAD INICIAL (IZQUIERDA) MULTIPLICADA POR LA VEROSIMILITUD (CENTRO). SE MUESTRA EL EFECTO DEL
NUMERO DE MUESTRA SOBRE LA ESTIMACION DE LA DISTRIBUCION POSTERIOR DEL PARAMETRO, PARA N = 20 INDIVIDUOS

51



(SUPERIOR) Y N = 50 INDIVIDUOS (INFERIOR). LA LINEA GRUESA ES LA MEDIA POBLACIONAL (0 = 1.58), LA REGION ENTRE
LAS LINEAS DELGADAS REPRESENTA EL RANGO DE PARAMETROS CON EL 89 % DE PROBABILIDAD.

Lo anterior se realiza formalmente con el teorema de Bayes:

p(D|P) p(P)
p(D)

p(PID) =
En donde p(P|D) es la distribucion posterior, p(P) es la distribucién inicial del parametro,
p(D|P) es la verosimilitud y p(D) se conoce como la distribucion predictiva de los datos. A
partir de este ejemplo podemos recalcar dos caracteristicas de este enfoque. Por un lado, la
distribucion inicial permite incorporar de manera natural la experiencia y los conocimientos
previos al analisis. Esto permite aprovechar lo que ya ha sido publicado por otros autores v,
ademas, debido a que puede utilizar una distribucion inicial informativa, ayuda a regularizar
las estimaciones beneficiando a estudios con muestras pequefias. Por otro lado, la
distribucion posterior responde a la pregunta correcta, es decir, nos dice cual es la
probabilidad de cada uno de los valores posibles que puede tomar la media dados los datos
disponibles, en este caso la informacion de 20 individuos. Esto permite que los resultados
sean mas faciles de interpretar porque coinciden con la interpretacion coloquial o intuitiva de
la probabilidad. Por ejemplo, las lineas delgadas de la Figura 2.4 delimitan el rango de valores
del pardametro que son 89 % probables dada la muestra de 20 individuos. La parte inferior de
la Figura 2.4 muestra el mismo ejemplo para una muestra de 50 individuos. En ambos casos
la media poblacional “verdadera” (linea gruesa) se encuentra dentro del rango de valores mas

probables.
En resumen, el enfoque Bayesiano te permite aprender de la experiencia, y aungue estoy
enfatizando que en éste se analizan de manera natural eventos que ocurren solo una vez y no

pueden repetirse experimentalmente (e.g. evolucion morfoldgica), es importante notar que

éste es suficientemente general para cubrir el enfoque Frecuentista pero no viceversa.

Probabilidad condicional de la alometria
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Tomando en cuenta todo lo anterior podemos abordar al ejemplo de la alometria desde el

enfoque Bayesiano

p(b|talla, GnaNa) , donde 6= (a, B)

Como se menciond anteriormente, en este caso nos preguntamos por p(P|D), es decir, cuél es
la probabilidad de los parametros (P), dado un conjunto de datos (D). Utilizando la base de
datos completa, lo anterior significaria preguntarnos ¢qué tan probable es que la alometria
entre la altura del rostro y la talla de los individuos esté descrita por los parametros 0=11.101
y Bp=4.94, dados los datos observados en la muestra? Es decir, del infinito nimero de posibles
funciones lineales entre log(GnaNa) y log(talla), ¢cual de todas ellas es mas probable
considerando los datos analizados? En la Figura 2.5 podemos observar la respuesta, es decir,

la moda y el 89 % de probabilidad de la distribucion posterior de dicha relacién lineal.

Distancia Gnation-MNasion

Talla

FIGURA 2.5 REGRESION LINEAL ENTRE EL LOGARITMO DE LA TALLA Y EL LOGARITMO DE LA ALTURA FACIAL. SE OBSERVA LA
FUNCION LINEAL QUE MAXIMIZA LA DISTRIBUCION POSTERIOR (LINEA) Y EL 89 % DE PROBABILIDAD (SOMBRA) CENTRAL.
SE UTILIZO UNA DISTRIBUCION INICIAL NO INFORMATIVA.
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A partir de lo que he planteado contrastaré las tres caracteristicas del enfoque Frecuentista

con las del enfoque Bayesiano.

a) ¢ Qué probabilidad nos interesa? El enfoque Frecuentista y el enfoque Bayesiano difieren
porque se estan preguntando cosas distintas; esto es, mientras que el primero se pregunta por
p(D|P), el enfoque Bayesiano se interesa por p(P|D). Intercambiar ambas probabilidades es
un error muy comun que se conoce como la falacia de la probabilidad condicional, también
conocida como la falacia del fiscal en contextos forenses. Por ejemplo, es muy comdn
considerar que una verosimilitud pequefia, p(D|P), implica una probabilidad posterior
pequefia p(P|D); es decir, considerar que, si se rechaza la hipétesis nula, la probabilidad de
que ésta sea verdadera es pequefia. De manera similar, el no poder rechazar la hipétesis nula
no significa que ésta sea verdadera, sino que hay poca evidencia de los datos en su contra.
En la siguiente seccion trataré de mostrar que, aunque lo anterior tiene una repercusion sutil,

es relevante en la interpretacion de los resultados de esta (y cualquier) investigacion.

b) ¢Qué interpretacion de la probabilidad estamos utilizando? A diferencia de la
interpretacion de probabilidad basada en el limite de las frecuencias relativas, el enfoque
Bayesiano utiliza la interpretacion subjetiva de la probabilidad. Esta ultima es personal
(Lindley, 2006: 37) porque depende del individuo que la establece, y no es necesario que dos
personas estén de acuerdo con este valor, ya que, siempre y cuando se siga el procedimiento
con coherencia, ambos podrian llegar a un acuerdo conforme se obtenga mas informacion a
pesar de haber comenzado con opiniones distintas. Este concepto resalta ademas el proceso
de aprendizaje de este enfoque, ya que el grado de confianza sobre una afirmacion se

modifica cuando obtenemos mas evidencia.

c) ¢Qué tipo de razonamiento inferencial se realiza? En la inferencia deductiva del enfoque
Frecuentista, la probabilidad de los datos se obtiene de manera indirecta dadas las premisas
del modelo (i.e. Hipdtesis nula), mientras que en la inferencia inductiva del enfoque

Bayesiano las inferencias sobre el modelo se obtienen a partir de establecer la probabilidad
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inicial sobre el proceso que lo genera y de actualizarla con informacion de los datos
observados (L6pez et al., 2015). La diferencia permite, a esta ultima, evaluar directamente la
hipo6tesis més razonable de acuerdo con la evidencia disponible, sin tener que recurrir al

esquema dicotémico que restringe las posibilidades evaluadas.

2.1.1.3 Incertidumbre

De acuerdo con Lindley (2006), la incertidumbre se encuentra presente en todos los aspectos
de nuestra vida, y una forma de lidiar con ella es convencernos de que no existe. En la
investigacion cientifica podemos engafiarnos de la misma manera. Podriamos conocer con
certeza la probabilidad de un evento en términos de frecuencias o infinitas repeticiones
imaginarias (e.g. la probabilidad de que una moneda caiga en cara o en cruz es de 0.5) y, aun
asi, desconocer cudl sera la siguiente observacién. lgualmente podriamos plantear hipétesis
precisas sobre las variables y las teorias relevantes para estudiar algin fenémeno bioldgico o
cultural y no tener pleno conocimiento de los hechos que intervienen en el proceso que
estamos estudiando. Independientemente del enfoque de inferencia estadistica utilizado, el
no tomar en cuenta adecuadamente la incertidumbre inherente a nuestro problema de estudio
ya sea reduciéndola o elimindndola, puede llevarnos a un exceso de seguridad en las
afirmaciones hechas durante la investigacion, probablemente contribuyendo al problema de

la falta de reproducibilidad de la ciencia.

En el caso de la estadistica frecuentista este exceso de confianza se aborda cominmente con
un método de remuestreo llamado Bootstrap o por medio de intervalos de confianza. Mientras
que en el primer caso se obtiene la variabilidad del estimador del pardmetro por medio de
submuestras, en el segundo caso, los limites de dicho intervalo son el resultado de un proceso
que contendra el valor del pardmetro poblacional en una proporcién fija de muestras. Sin
embargo, como hemos visto durante este capitulo, ninguno de estos métodos de la estadistica
frecuentista representa la probabilidad de contener el valor “verdadero” de los parametros
después de haber observado los datos como lo representa el intervalo de credibilidad

reportado dentro de la inferencia Bayesiana.
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En cualquiera de los dos enfoques, reportar o interpretar tnicamente una estimacién puntual
del (de los) parametro(s) analizados conlleva una interpretacion distinta a reportar la
incertidumbre alrededor de dichas estimaciones, ya que la primera implica una confianza
excesiva del desempefio del ajuste 0 modelo evaluado. Especificamente en el caso Bayesiano
para el modelo de alometria, reportar el intervalo de credibilidad significa considerar que la
moda no es la Unica linea probable dada la muestra analizada (Figura 2.6). Esta interpretacion
seria ain mas relevante para los estudios con muestras pequefias, como las obtenidas en el
registro fosil, sobre todo porque dicha incertidumbre puede trasladarse y retomarse en los

demas analisis.

14
1

Distancia Cnation-Masion

Talla

FIGURA 2.6 INCERTIDUMBRE DEL MODELO REGRESION ENTRE EL LOGARITMO DE LA ALTURA FACIAL Y EL LOGARITMO DE LA
TALLA. SE REPRESENTA EL INTERVALO DE CREDIBILIDAD, ES DECIR, EL 89 % INTERVALO DE MAXIMA DENSIDAD DE LA
DISTRIBUCION POSTERIOR PARA DIFERENTES TAMANOS DE MUESTRA, N = 20 (1ZQUIERDA), N = 50 (CENTRO), N = 314
(DERECHA). SE UTILIZO UNA DISTRIBUCION INICIAL NO INFORMATIVA.

2.1.1.4 Aprender de la experiencia

Is it not wonderful that views differ at first? Time will gradually sift and shape them.
Michael Faraday
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Es importante reconocer que en la actualidad se puede tener acceso a cantidades masivas de
informacion y que quiza, los investigadores que tienen acceso a ella no necesitan preocuparse
por la incertidumbre asociada a muestras pequefias. Sin embargo, también es importante
reconocer que ningun investigador tiene acceso a todos los hechos relevantes del problema
de investigacion y que, ademas, dependiendo de la corriente tedrica a la que pertenecen, cada
uno abordard la investigacion de manera diferente (e.g. andlisis, modelos o enfoques
diferentes, ver por ejemplo Silberzahn et al., 2018). Con el enfoque Bayesiano se pueden
hacer explicitos estos sesgos subjetivos que cominmente no se mencionan y se puede hacer
explicita la incertidumbre inherente a cada uno de ellos (e.g. modelos evaluados). La ventaja
de esta perspectiva es que, debido a que el procedimiento se encuentra dentro de un marco
de pensamiento coherente, cualquier persona que necesite retomar lo dicho o encontrado por
esta tesis podra incorporarlo en su propia investigacion, en algunos casos, sin necesidad de
la base de datos. Ademas, ya que el enfoque nos fuerza a hacer explicitos nuestros sesgos y
justificar la eleccion de cada parte del modelo, dejar esto claro y estructurado dentro del texto

permitird que pueda ser evaluado criticamente.

Finalmente, considerando que ambos tipos de probabilidades son interesantes, que el enfoque
Bayesiano es suficientemente general para cubrir al Frecuentista, y que la evolucion
morfolégica presenta caracteristicas (i.e. muestras pequefias, diferentes hipotesis, no se
pueden realizar experimentos) que pueden ser facilmente tomadas en cuenta desde el enfoque
Bayesiano, una manera coherente y normativa de incluir esto en el desarrollo de esta tesis es,
por lo tanto, utilizar la estadistica bayesiana. Para el confort de aquellos que consideran este
enfoque “demasiado subjetivo” vale la pena notar que cuando el nimero de muestra sea
suficientemente grande, ambos enfoques daran resultados similares; hasta entonces, el

enfoque Bayesiano a la evolucion morfolégica parece ser la herramienta mas adecuada.

2.2 Hipotesis de evolucion morfoldgica
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En esta seccion se reevaltan y discuten los modelos estadisticos predominantes en el estudio
de la evolucion morfologica bajo la Sintesis Moderna, tomando en cuenta lo dicho hasta

ahora.

2.2.1 Modelos de evolucion morfoldgica

Los modelos de evolucién morfoldgica que prevalecen actualmente se basan en los trabajos
de Russell Lande, John H. Relethford, James Cheverud, entre otros. Estos autores utilizaron
los métodos de la genética de poblaciones y genética cuantitativa para el estudio de la
evolucion fenotipica. En este contexto, uno de los primeros intereses fue el de conocer la
importancia relativa de la seleccion natural y la deriva genética en dicho proceso (e.g. Lande,
1976; Turelli et al., 1988). Asumiendo que el cambio en la media fenotipica es el resultado
de cambios genéticos, tomando en cuenta que la evolucion podria ser resultado de procesos
estocasticos (i.e. teoria neutral de la evolucion molecular de Moto Kimura), y considerando
que la seleccion natural es una fuerza microevolutiva preponderante, en estas propuestas se
planteod utilizar el modelo de evolucidn neutral como hip6tesis nula. En otras palabras, los
cambios en la media fenotipica pueden ser resultado tanto de la seleccién natural actuando
directamente sobre el rasgo como de procesos estocasticos relacionados con el tamafio de la
poblacion y la tasa de mutaciones (Figura 2.7.1). Debido a que se pueden encontrar
explicaciones adaptativas para casi cualquier fendmeno bioldgico, este modelo plantea
evaluar, por el contrario, si los cambios observados concuerdan con la hipétesis neutral de
evolucion; es decir, con este modelo se acepta a la seleccion natural como mecanismo

explicativo solamente al rechazar la hipétesis nula (Roseman y Weaver, 2007).
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FIGURA 2.7 HIPOTESIS DE EVOLUCION MORFOLOGICA. MODELOS EVOLUTIVOS GENERALES PARA CUANDO (1) EXISTEN
DIFERENCIAS EN LA MEDIA FENOTIPICA ENTRE POBLACIONES, (2) LA VARIACION MORFOLOGICA DE DICHAS DIFERENCIAS SE
RELACIONA CON UNA CLINA, YA SEA GEOGRAFICA O AMBIENTAL O (3) LOS PATRONES DE COVARIACION INHERENTES A
DICHAS DIFERENCIAS FENOTIPICAS PERMANECEN ESTABLES O SON VARIABLES ENTRE POBLACIONES. FLECHAS AZULES:
PROCESOS EVOLUTIVOS EVALUADOS DENTRO DE LA SINTESIS MODERNA. FLECHAS AMARILLAS: PROCESOS EVOLUTIVOS
ALTERNATIVOS Y NO EVALUADOS DIRECTAMENTE DENTRO DE LOS MODELOS GENERALES. FLECHAS ROJAS: PROCESOS
EVOLUTIVOS DENTRO DE EVO-DEVO. REFERENCIAS TEORIA: A) LANDE, 1976; B) TURELLI ET AL., 1988; c) LANDE, 1991;
D) LANDE, 1979. REFERENCIAS PRIMATES: 1) MARROIG Y CHEVERUD, 2004; II) MARROIG Y CHEVERUD, 2001; Ill) DE
OLIVEIRA ET AL., 2009. REFERENCIAS HUMANOS: 1) SMITH, 2011; 1) WEAVER ET AL., 2007; 111)) RELETHFORD, 2004; 1)
SCHROEDER Y ACKERMANN, 2017; v) ACKERMANN Y CHEVERUD, 2004; vi) VON CRAMON-TAUBADEL, 2011.

2.2.1.1 Modelos de variacidon morfoldgica: aislamiento por distancia

Entonces, ante el reconocimiento del papel de la evolucién neutral sobre la evolucion
fenotipica se desarrollaron diferentes modelos para evaluar su influencia. Uno de estos es el
conocido como el modelo de aislamiento por distancia (Figura 2.7.2). En los caracteres
cuantitativos este modelo analiza la deriva genética como la diferenciacion fenotipica
esperada en poblaciones que se encuentran distribuidas de manera contigua en el espacio
(e.g. Lande, 1991) y predice que la distancia genética entre poblaciones incrementa de
manera asintotica con la distancia geografica entre ellas (ver Relethford, 2004). Es decir, si

la evolucion morfoldgica (i.e. cambio fenotipico) es en parte resultado de la evolucion
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neutral, entonces habra una asociacion entre las distancias geograficas y las fenotipicas con
poblaciones geogréaficamente cercanas mostrando mayor similitud morfoldgica que aquellas
que se encuentran lejanas. Para estos casos se utiliza por lo general la prueba de Mantel que,
con el coeficiente de correlacion de Pearson evalta si existe dependencia (r # 0) entre dos

matrices de distancias (e.g. fenotipica y geografica)®.

Con este modelo, autores como Relethford (2004) o von Cramon-Taubadel (2009) analizan
la microevolucién de poblaciones humanas contemporaneas. En estos estudios se observa
que tanto la sefial de los procesos neutrales como del proceso de seleccidn pueden recuperarse
de los rasgos craneométricos, es decir, la variacion craneofacial presenta un patron de
aislamiento por distancia y al mismo tiempo, parte de esa variacion esta influida por las
adaptaciones ambientales mediadas por la seleccidn natural. Otros estudios en humanos han
encontrado, ademas, que el grado de contribucion relativa de estas sefiales varia de acuerdo
con la estructura morfoldgica analizada (Smith, 2011; Harvati y Weaver, 2006a; von
Cramon-Taubadel, 2009), lo que se ha utilizado para evaluar, por ejemplo, la historia
filogenética entre humanos y neandertales (Harvati y Weaver, 2006b). También se ha visto
que algunas estructuras reflejan principalmente lo esperado por el modelo de evolucién
neutral (e.g. temporal, Smith et al., 2007), mientras que otras lo esperado por el modelo
adaptativo, por ejemplo, en humanos (von Cramon-Taubadel, 2011a) el componente

masticatorio refleja la variacion en la dieta.

Sin embargo, es evidente que los resultados de la prueba de Mantel realizados por separado
para las distancias geograficas y las distancias ambientales no serian concluyentes en favor
del modelo neutral de evolucién, ya que cualquier clina geogréafica podria incorporar ademas
de un cambio gradual resultado del flujo genético entre poblaciones, uno ambiental (o
cultural, ver Figura 2.7.2b) que influya en la variacion entre poblaciones. En este sentido, ya
que la interaccion del flujo genético tanto con la deriva genética como con la seleccion natural
influira en la diferenciacién morfoldgica entre poblaciones, es recomendable tener en un

mismo modelo a ambos factores para realmente conocer su influencia relativa. Por lo general

8 Es importante notar que el test de Mantel asume una relacion lineal entre las matrices y que esto no
concuerda con el supuesto de relacion asintotica que predice el modelo de aislamiento por distancia.
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esto se realiza con una prueba parcial de Mantel® que evalla la dependencia entre dos
matrices de distancias, pero controlando los efectos de una tercera (e.g. Harvati y Weaver,
2006a; 2006b). Asi también, se puede utilizar la variacion de marcadores genéticos neutrales

en lugar de distancias geograficas para disminuir esta ambigiiedad (e.g. Smith, 2009).

Ademas de reconocer que las estructuras morfoldgicas difieren en su capacidad de reflejar la
sefial evolutiva también es importante entender el porqué de dicha diferencia, por ejemplo,
tomando en cuenta la importancia de las constricciones historicas y del desarrollo en la
evolucion morfoldgica. Lo anterior se ha incorporado en el enfoque de la Sintesis Moderna
con la segmentacion no arbitraria de los rasgos analizados, es decir, al delimitarlos de acuerdo
con sus relaciones funcionales (i.e. diferentes funciones) o de desarrollo (e.g. modos de
osificacion). Con este tipo de aproximacion, von Cramon-Taubadel (2011b) no encontrd en
humanos modernos una mayor relacion de los mddulos asi definidos con los marcadores
genéticos neutrales, mientras que Cardini y Elton (2008) observaron lo contrario a nivel inter-
especifico en Cercopitecidos.

2.2.1.2 Modelos de covariaciéon morfolégica: Proporcionalidad de los
patrones fenotipicos

A la par del modelo de aislamiento por distancia (Figura 2.7.2), la hipotesis nula de evolucion
neutral puede evaluarse probando la proporcionalidad®® entre poblaciones de la matriz de
covarianza genética (matriz G) o de la fenotipica (matriz P)!! (Figura 2.7.3, ver ademas
capitulo 3). Esta prueba fue propuesta por Lande en 1979 y toma en cuenta no solamente el
efecto de la evolucion sobre el rasgo afectado directamente, sino también, sobre aquellos

rasgos afectados indirectamente debido a su relacién con el primero. Este modelo predice

% En este método se evalla el coeficiente de correlacion parcial de la matriz morfoldgica y ambiental dada la
matriz genética.

10 proporcionalidad significa eigenvectores iguales y eigenvalores proporcionales (Arnold et al., 2008).

11 En una muestra de 41 matrices genéticas y fenotipicas, Cheverud (1988) encontré una similitud general entre
ambas matrices. De acuerdo con este estudio, las condiciones en las que la matriz fenotipica podria sustituir a
la genética son: matrices que contienen un solo tipo de caracter (i.e. morfolégico, historia de vida o
comportamiento), con menos de 5 rasgos por estudio y que se obtienen de muestras grandes.
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que, si los grupos se han diversificado por procesos neutrales, la covariacion fenotipica entre
y dentro de grupos debe ser proporcional, es decir, la magnitud de cambio diferiria entre
poblaciones, pero el patron de la covariacion permaneceria constante. Por el contrario,
desviaciones de este patron sugieren que la seleccion ha impactado la morfologia y que la
hipdtesis nula de neutralidad puede rechazarse. Este modelo puede evaluarse con una
regresion lineal en escala logaritmica de la variacién inter-poblacional como funcion de la
variacion intra-poblacional (ver, por ejemplo, Ackermann y Cheverud, 2004). Se espera que

B=1 si la diferenciacién morfologica es producto de la evolucion neutral.

Al aplicar este modelo en craneos de especies fosiles de homininos, Ackermann y Cheverud
(2004) observaron una mayor influencia de la evolucion neutral en etapas tardias de la
evolucion hominida (i.e. género Homo), y una mayor presencia de la seleccion en etapas
tempranas (i.e. género Australopithecus). De manera especifica, Schroeder y Ackermann
(2017) encontraron que en el género Homo los procesos neutrales podrian explicar parte de
la diversificacion morfologica general entre las especies, pero observaron algunas
desviaciones en la region facial. Otro estudio en el género Homo (Weaver et al., 2007)
encontré el mismo patron de evolucién neutral en la diversificacion morfologica entre
Neandertales y humanos. En los casos en los que se presenta esta desviacion, se puede utilizar
la ecuacion de la respuesta a la seleccién para evaluar los posibles patrones de seleccién que

Ilevaron a las diferencias morfoldgicas entre grupos.

En el nivel taxondmico de especie, Smith (2011) observé en humanos que la influencia de la
deriva genética y la seleccion difiere por regiones craneales, especificamente, que el
basicraneo, el temporal y el rostro presentan patrones de covariacion proporcional, a
diferencia de la mandibula. Lo anterior se observé también a nivel de especie y género dentro
del infraorden Platirrino. En este caso, a pesar de que se observaron cambios morfologicos
en 40 especies, y que estos cambios se relacionan con la historia filogenética y la variabilidad
ambiental en la dieta, se observd que la estructura de covarianza permanece relativamente
estable (Marroig y Cheverud, 2001). En contraste, dicho patrén de divergencia neutral no se

observd por encima del nivel taxonémico de género (Marroig y Cheverud, 2004).
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De manera general, podria decirse que el modelo de proporcionalidad de los patrones
fenotipicos en Catarrinos (de Oliveira et al., 2009), particularmente en humanos (e.g. Smith,
2011) y, en Platirrinos (e.g. Marroig y Cheverud, 2001) ha mostrado que los patrones de
variacion genética y fenotipica son similares, aunque no estrictamente constantes (i.e. p = 1).
Ademas, en estos articulos se ha encontrado que los habitos alimenticios podrian tener un
papel relevante en la evolucion morfoldgica en aquellos casos en los que se rechaza la

hipétesis de proporcionalidad como, por ejemplo, en el médulo facial.

Al menos en humanos, la similitud encontrada entre la evolucién molecular y la morfologica
podria indicar la importancia de evolucion neutral (e.g. Roseman y Weaver, 2007; von
Cramon-Taubadel y Weaver, 2009). Este resultado parece consistente entre publicaciones,
sin embargo, antes de realizar cualquier conclusion al respecto deben tomarse en cuenta
algunos factores adicionales. A partir de simulaciones computacionales se ha visto que, bajo
ciertas condiciones, la seleccion direccional correlativa entre rasgos y la seleccion
estabilizadora pueden mantener estables estos patrones de covariacion (Jones et al., 2003;
Melo y Marroig, 2015). Es decir, incluso si el patrén de covariacion fenotipica es
proporcional entre poblaciones como se asume en los modelos de evolucién neutral, este
patron aun puede ser resultado de la seleccidn natural actuando sobre el fenotipo (Figura
2.7.3b, ver a continuacion).

Un ejemplo de como estos dos tipos de seleccion podrian influir en la proporcionalidad de
los patrones de covariacion en primates ha sido sefialado por Marroig y Cheverud (2001).
Por un lado, si la seleccion direccional correlativa opera de manera uniforme en todas las
dimensiones del espacio morfolégico, se podria esperar un incremento proporcional en la
variabilidad dentro y entre grupos, similar al esperado bajo deriva genética. Por otro lado, la
seleccion estabilizadora interna al organismo actuando sobre el sistema de desarrollo podria
imponer un patron comdn de covariacion entre los rasgos morfolégicos. La interaccion de
estos dos tipos de estabilidad se observa en los ejemplos de seleccion direccional sobre el
incremento o disminucion que las constricciones de tamafio imponen en el organismo
(Marroig y Cheverud, 2001; 2004).
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Finalmente, siguiendo a Weaver y colaboradores (2007), hay que tomar en cuenta que estos
modelos Unicamente evallan el papel de la seleccidn o la deriva genética en la diferenciacion
morfolégica entre grupos, y no su papel en las similitudes morfolégicas (Figura 2.7.1b). La
convergencia y paralelismo morfoldgico son también interesantes, pero estan fuera del

alcance de esta tesis.

2.2.1.3 Modelos de evolucidn indirecta: el desarrollo

Como se menciond anteriormente, el hecho de que dos grupos presentan patrones de
covariacion similar no s6lo puede ser resultado de la presencia de la deriva genética en la
evolucion morfoldgica, sino también de procesos que involucran a la seleccion natural. Los
modelos que consideran este segundo escenario son mas dificiles de describir porque la
evaluacion de la hipotesis involucra un nuevo nivel explicativo: el desarrollo. Para esto,
debemos recordar que en estructuras complejas cualquier mecanismo evolutivo actuando
explicitamente sobre el rasgo morfoldgico “A” puede influir indirectamente en el rasgo “B”
cuando ambos rasgos exhiben algln patron de covariacion. Asi también, hay que recordar
que dentro de la critica al programa adaptacionista (ver subcapitulo 1.4.2.1) se considera que
los patrones que se generan durante el desarrollo como resultado de relaciones funcionales o
fisioldgicas (e.g. Cheverud, 1996) actian como sesgo (positivo o negativo) de la variacion
genética. Finalmente, hay que recordar que el patron de dicho sesgo puede analizarse en la
estructura de covarianza, ya que existe una mayor covariacion entre estructuras que
comparten algun tipo de relacion que entre aquellas que no la comparten. Bajo estas
circunstancias, los modelos que se describen en esta seccién proponen que la seleccién
actuando de manera uniforme en el organismo tenderia a mantener los patrones de
covariacion existentes; es decir, no se observaria ningln cambio antes y después de la
seleccion, y por lo tanto el resultado seria similar al esperado por evolucion neutral *2
(Marroig y Cheverud, 2001; 2004).

12 De hecho, se ha visto mediante simulaciones que cuando Unicamente la deriva genética actlia sobre estos
patrones el resultado no es proporcional (Arnold et al., 2008).
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Una manera de capturar dichos patrones es la descomposicion en eigenvectores de la matriz
de covarianza (eigendecomposition), usando cominmente para esto la técnica conocida como
Anélisis de Componentes Principales (PCA, por sus siglas en ingles). EI PCA describe las
variables originales con nuevas variables llamadas componentes que son una combinacion
lineal de éstas. Los componentes estan ordenados de manera decreciente de acuerdo con la
cantidad de variacion original que describen. En esta perspectiva, cuando el PCA se realiza
sobre la matriz de covariacion genética, el primer componente o vector se conoce como
“linea de menor resistencia” (LMR). La LMR es la combinacion lineal de variables
morfologicas que tiene una maxima varianza genética dentro de la poblacion por lo que
justamente define la “linea de menor resistencia” al cambio evolutivo por seleccion natural
(ver Schluter, 1996), y representa el patron de constricciones de desarrollo y funcionales del

sistema genético.

Entonces, mientras que en el Gltimo modelo de la seccion anterior (Figura 2.7.3) la matriz de
covariacion se comparaba directamente entre y dentro de grupos con una regresion lineal, en
este modelo (Figura 2.7.3b) se utiliza la correlacién de vectores que es igual al coseno del
angulo formado entre ellos. En este modelo se calculan diferentes pruebas relacionadas con
la orientacion de estos vectores, una de ellas, por ejemplo, evalla si la correlacion observada
(robservada) €ntre dos vectores (i.e. dos poblaciones) es similar a la correlacion entre dos
vectores esperada por azar (razar), €n €aso contrario, se considera que la orientacion de los

vectores es diferente.

La diferencia mas importante de este modelo respecto de los anteriores es su repercusion en
el estudio de la evolucion morfoldgica sobre la discusion deriva vs seleccion. Para entender
esta afirmacion hace falta describir un poco mas el efecto del nuevo nivel explicativo sobre
los patrones de diversificacion evolutiva. En organismos bioldgicos, la LMR se considera un
vector alométrico porque recupera la informacion de tamario, lo que implica que la seleccion
sobre este Gltimo podria impactar de manera indirecta la morfologia a través de la
arquitectura genética y de desarrollo subyacente. En otras palabras, si se observa que la
diversificacion morfologica sigue la LMR (i.€. 7ypservada = Tazar €Ntre grupos) entonces

existe la posibilidad de que la diferencia morfoldgica entre grupos sea un resultado indirecto
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de la evolucion del tamafio?3, y que los patrones de variacion reflejen la arquitectura genética

subyacente.

Por ejemplo, en el craneo de primates del nuevo mundo (Marroig y Cheverud, 2005) y la
variacion dental de los monos del viejo mundo (Grieco et al., 2013) se encontrd que este
vector alométrico se encuentra conservado entre géneros y al interior de los mismos, y que
la dieta es el factor consistentemente asociado con las diferencias de tamafio entre especies.
Por otra parte, a partir de un experimento en ratones en el que se seleccionaron artificialmente
dos linajes, uno de mayor tamarfio y otro de menor tamafio, Penna y colaboradores (2017)
encontraron que la magnitud de covariacién entre rasgos es mas maleable que los propios

patrones.

2.2.1.4 Modelos de evolucién indirecta: Heterocronia

Finalmente, hablaré brevemente de otro modelo que podria explicar de manera indirecta la
estabilidad de los patrones de covariacién morfoldgica. En éste, la ontogenia se integra en
las explicaciones evolutivas a partir del estudio de la heterocronia entre especies (ver
subcapitulo 1.5.2.2.2). Es decir, si consideramos la evolucién en términos de los cambios en
el conjunto béasico de parametros que controlan las trayectorias ontogenéticas: el momento
en que comienza la ontogenia, el momento en el que termina y la tasa de cambio de
crecimiento durante la misma; la heterocronia seria el cambio evolutivo de estas tres

caracteristicas en un organismo en comparacion con su ancestro.

De manera indirecta, este modelo también involucra la alometria, pero a diferencia del
modelo de LMR que considera Unicamente la variacion de organismos adultos, en la
heterocronia se involucra la alometria ontogenética y ademas se captura las tasas y ritmos de
desarrollo. Con ideas de Gavin de Beer, el modelo de reloj de Gould y el formalismo

matematico de Alberch y colaboradores en 1979, el estudio de la heterocronia ha aportado

13 El tamafio es uno de los factores comunes que podrian influir de manera indirecta en la evolucién
morfolégica, pero también podrian considerarse variables de historia de vida 0 comportamiento.
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una dimensién diferente al entendimiento evolutivo, considerandose a veces como uno de los
primeros impulsos del surgimiento de la teoria explicativa denominada evo-devo (ver
capitulo 1.4.2.2).

De manera similar al modelo de la seccion anterior, en el modelo heterocronico se considera
que parte de la evolucion morfoldgica podria ser un resultado indirecto de cambios inducidos
en la seleccion de estrategias ecoldgicas particulares (McKinney y McNamara, 1991: 268),
que a su vez impactarian el tamafio del organismo y los patrones de covariacion de las
estructuras morfoldgicas. Sin embargo, mas que solamente un analisis del patron alométrico
a gran escala, este modelo se enfoca en los tiempos y tasas de cambio durante el desarrollo
entre el ancestro y el descendiente. Por ejemplo, analizando 134 especies de vertebrados se
ha visto (Koyabu et al., 2014) que la organizacion modular del craneo se encuentra
conservada y es resultado de procesos heterocronicos. Especificamente los autores
observaron que, a diferencia del hueso parietal, existe una aceleracion del desarrollo del
hueso supra-occipital durante la separacion del clado de mamiferos que aparece también, de
manera independiente, en otros clados (incluyendo al primate). Dicha aceleracion parece

estar relacionada con el crecimiento cerebral.

2.3 Modelos dicotdmicos en la Sintesis Moderna

No hace falta decir que esta revision de los modelos que evaltan la contribucion relativa de
las fuerzas evolutivas no es exhaustiva; aun asi, esto no disminuye el valor de la discusion
que estoy proponiendo. La mayoria de las hipotesis de investigacion planteadas en el primer
capitulo y de los modelos hasta acd mencionados pueden ubicarse dentro de la critica al
programa adaptacionista de la Sintesis Moderna (ver subcapitulo 1.4.2.1), esto es, en ellos se
incluye tanto el pensamiento adaptativo como explicaciones alternativas (e.g. cambios por
seleccion natural no adaptativos, cambios resultados del azar o de constricciones
ontogenéticas) sobre la evolucion morfologica. Sin embargo, como puede observarse en la
Figura 2.7, existen procesos més all4 de la dicotomia clasica entre deriva vs seleccion que

podrian estar influyendo en la divergencia de los patrones de covariaciéon (e.g. LMR,
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Heterocronia) por lo que para entender el proceso de evolucion morfologica es importante
considerar cuidadosamente cada uno de estos mecanismos antes de rechazar o aceptar uno u
otro de los modelos. Con el esquema actual de prueba de hipotesis es complicado asegurarse,
durante un mismo experimento, que todas las interpretaciones alternativas estan siendo
consideradas con la misma importancia. Por ejemplo, los modelos planteados (e.g. Figura
2.7.2 0 Figura 2.7.3) establecerian las siguientes hipotesis para comparar los patrones de

covariacion entre dos poblaciones:

Hy: Covy = Cov,

Hi: Covy # Cov,

De acuerdo con lo anterior, si se rechaza la hipotesis Ho de evolucion neutral se acepta la
hipotesis Hi de evolucion por seleccion natural. Mientras que, si no se rechaza Ho, aunque
en teoria no podria concluirse que la hip6tesis de evolucién neutral es cierta, en la préctica
se considera como evidencia a su favor. No obstante, como mostré en las secciones anteriores
(subcapitulos 2.2.1.2 y 2.2.1.3), la similitud de los patrones de covariacion puede ser
resultado no sélo de la deriva genética sino de dos tipos de seleccién natural, la seleccion
estabilizadora y la seleccion direccional correlativa. Es decir, independientemente del
analisis que se plantee, el marco estadistico que se utiliza actualmente podria no ser tan
efectivo para entender la evolucion morfoldgica puesto que no permite evaluar

simétricamente todas las hipdtesis disponibles.

Plantear todas las hipdtesis sin tener que recurrir a la hipétesis nula para probar una
alternativa podria traer beneficios al estudio de la evolucion morfoldgica; por ejemplo,
plantearlas de manera simétrica permitiria utilizar criterios de informacion (e.g. Akaike, AIC)
para seleccionar, de los modelos comparados, el 6ptimo de acuerdo con el conjunto de datos
con los que se cuenta. Mas aun, plantear las hipétesis dentro del esquema probabilista
presentado en este capitulo podria permitir responder a las preguntas correctas; por ejemplo,
¢existe evidencia en mis datos para la hipotesis de evolucion neutral? Pregunta que no puede
responderse directamente con el enfoque Frecuentista. El enfoque probabilista también

permitiria aprender de la experiencia, por ejemplo, al incorporar la informacion reportada por
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otros investigadores de manera explicita en la distribucion inicial del modelo. Finalmente,
dicho enfoque podria ser mas robusto relativo al tamafio muestral pequefio con el que se

encuentra, por ejemplo, en el registro fosil.

En definitiva, considero que plantear las hipotesis dentro del esquema probabilista podria
ayudarnos a expresar claramente lo que queremos saber sobre la evolucién morfolégica en
humanos, y podria complementar la informacion que hasta ahora tenemos. No obstante, ain
falta mencionar un elemento inherente pero pocas veces hecho explicito en los modelos de
evolucion morfoldgica. Este componente es de suma importancia en una disciplina como la
antropologia bioldgica en donde es dificil o poco ético experimentar para explorar las causas
potenciales de interés. Me refiero a diagramas de causalidad que permitan estimar los efectos
de interés mediante la descripcion explicita de las relaciones de causa y efecto que se asumen

en los modelos evolutivos.

2.4 Relaciones de causa-efecto

-1 used to think correlation implied causation.

Then I took a statistics class. Now I don’t.

-Sounds like the class helped.

-Well, maybe.

https://xkcd.com/552/ (consultado el 28 de noviembre de 2018)

Hace casi ocho afios, en el capitulo de discusiones de mi tesis de licenciatura, escribi lo

siguiente:

Sin embargo, como lo cita Gould (2003: 245): “[consideren] la relacion
entre mi edad y el precio de la gasolina en los Gltimos diez afios se trata
de una correlacion casi perfecta, pero nadie pensara gque existe una causa
comun”[.] Es decir, con este ejemplo se evidencia que algunas variables
pueden presentar correlaciones igualmente intensas sin estar ligadas por

algun fenémeno bioldgico, y que la simple existencia de esta correlacion
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no es suficiente para extraer conclusiones sobre la causa. Como se ha
tratado de exponer en estas discusiones, este es el caso de la asimetria
fluctuante y el atractivo, la correlacion encontrada por los autores
evolucionistas responde probablemente a factores diferentes de la
seleccion sexual, como el retoque fotogréafico al promediar los pixeles, la
utilizacion de fotografias que muestran los casos atipicos o extremos de
la distribucion normal asimétrica, el nimero de tamafio muestral utilizado
parar reportar los resultados, etc. En el estado actual del conocimiento
humano, la correlacion encontrada entre estas variables no responde a

fendmenos biologicos reales (Farrera, 2011).

De dicha cita enfatizo la frase “la simple existencia de esta correlacion no es suficiente para
extraer conclusiones sobre la causa” debido a que, en retrospectiva, puedo asegurar de que
no tenia claro a qué me referia al escribirla. La imprecision en dicha investigacion en la
definicién de causalidad no sélo fue producto de mi falta de conocimiento al respecto, sino
también fue debido a que hasta hace muy poco tiempo no se encontraba a mi alcance ningdn

enfoque sistematico que permitiera describir e inferir las relaciones causales entre variables.

Mucha de la investigacion en antropologia bioldgica, incluida mi tesis de licenciatura, se
realiza a partir de estudios observacionales. En este tipo de estudios, justamente debido a que
no existe intervencion sobre las variables de estudio, se consideraba imposible articular los
resultados en términos de causa-efecto o, en los casos en los que se llega a mencionar alguna
relacion de causalidad, su definicion era mas bien difusa. Sin embargo, a partir de la

Revolucion Causal de Judea Pearl (Pearl y Mackenzie, 2018) esta postura se ha modificado.

2.4.1 Relaciones de causalidad inferidas a partir de estudios
observacionales

De acuerdo con Pearl y Mackenzie (2018: 7), para poder inferir relaciones causales entre

variables, la Revolucion Causal integra dos tipos de lenguajes, el lenguaje simbdlico que
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expuse en el apartado del enfoque bayesiano y que expresa lo que queremos saber, y el
lenguaje causal que utiliza diagramas para expresar lo que ya sabemos. Aunque no son la
unica forma de estudiar las relaciones de causa-efecto, los diagramas causales (Figura 2.8),
también conocidos como graficos aciclicos dirigidos (directed acyclic graphs, DAGS), las
representan de manera esquematica y sencilla. Esto a su vez permite hacer explicitos los
supuestos del modelo, es decir, los supuestos del proceso que generd los datos y, ademas
contribuye a la construccion de una ciencia reproducible y transparente.

FIGURA 2.8 EJEMPLO DE UN GRAFO ACICLICO DIRIGIDO. EL NODO CELESTE REPRESENTA LA VARIABLE EXPLICATIVA O
INDEPENDIENTE, EL AZUL LA VARIABLE RESPUESTA O DEPENDIENTE, Y EL NEGRO LA VARIABLE QUE SE ASUME INFLUYE EN LA
RELACION ENTRE LAS VARIABLES ANTERIORES.

Un DAG puede tener cualquier forma e incluir cualquier tipo de interaccion entre variables;
en el caso en el que éste refleje las verdaderas relaciones entre las variables es posible
responder a preguntas de causa-efecto. Para esto, los supuestos de causalidad se bosquejan
cualitativamente en una grafica DAG usando nodos (variables) y flechas entre los nodos que
representan relaciones causales y que circulan Unicamente en un sentido. Una red con tres
nodos y dos flechas constituye una unién (Figura 2.8), y con tres tipos de uniones basicos se
puede construir cualquier tipo de DAG (Pearl y Mackenzie, 2018: 113). El primer tipo de
uniéon (X - U > Y) se conoce como de cadena o de mediacion (Figura 2.9a), ya que se
considera que U es el mecanismo o “mediador” que transmite el efecto de X hacia Y. En una
relacion causal como ésta, una vez que sabemos el valor de U, las variables X y Y son

condicionalmente independientes, es decir, ya que la variable U explica el efecto causal entre
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Xy, sise controla dicha variable, no se encontrara ningun efecto de X sobre Y. Esta unién

refleja un efecto de causalidad legitimo.

a) b) 9]
/ Tamafio \ Tamano \
Seleccion Seleccién ) Seleccién . Seleccion .
—> | Fithess Fitness —_— Fitness
Natural Sexual Natural Sexual

FIGURA 2.9 DIFERENTES TIPOS DE UNION: A) DE MEDIACION (X = U = Y); B) ESPURIA (X € U = Y); ¢) DE CHOQUE (X
2U<Y).

El segundo tipo de unién se conoce como Fork (X €< U - Y) o como correlacion espuria
(Figura 2.9b). En este tipo de relacion, U se conoce como la causa comun o el factor de
confusion (confounder) entre X y Y. Larelacidn que se representa refleja una asociacion pero
gue no es de causalidad, lo que significa que se observaria una correlacion estadistica entre
X'y'Y, pero no porgue una sea causante de la otra, sino porque ambas comparten una causa
comun (i.e. U). Este tipo de factor de confusion puede eliminarse cuando se controla el efecto

de U, después de lo cual, X y Y son condicionalmente independientes.

Finalmente se encuentra el tipo de union conocida como Collider (X 2 U € Y) o de choque,

la cual no refleja ningun tipo de asociacion causal.

Las caracteristicas de un DAG lo hacen ventajoso para entender las relaciones de causalidad
en tres sentidos (Pearl y Mackenzie, 2018: 130). La simplicidad de un DAG permite, en
algunos casos, que se pueda examinar utilizando los datos observados; por ejemplo, si en
presencia de una cadena no se observa independencia entre X y Y cuando se condiciona en
U, se podria concluir que dicho modelo es incompatible con los datos. Asi también, dicha
simplicidad permite que sea examinado y discutido entre las personas interesadas en la
investigacion para asegurar que el modelo representa de manera simplificada el problema de

estudio. Lo anterior es importante y necesario puesto que fomenta la reproducibilidad y
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transparencia de la ciencia, pero también es necesario en aquellos casos en los que los datos
no son suficientes para resolver el problema de investigacion. Por ejemplo, ninguna cantidad
de datos permitir, una vez que se observa la independencia entre X y Y al controlar U,

distinguir entre una relacion causal de tipo cadena y una de correlacion espuria.

Para encontrar el efecto causal entre variables se utiliza el “criterio de la puerta trasera”
(back-door criterion) (Pearl y Mackenzie, 2018: 157), con el cual se bloguean aquellos
“caminos de puerta trasera” que comienzan con una flecha apuntando a la variable X y
terminan con una flecha apuntando a la variable Y. Por ejemplo, X €< B < D - Y, es un
camino en donde la relacion causal entre X y Y se mezcla con una correlacion espuria que
inicia en D, por lo que para lograr obtener el efecto de X sobre Y debe bloquearse dicho
camino de puerta trasera. El bloqueo se realiza controlando estadisticamente Unicamente el

nodo que conduce dichas asociaciones, en este caso D.

Bajo el supuesto de que el DAG incluye todas las variables relevantes y refleja las verdaderas
relaciones causales entre las mismas, se considera que un DAG es identificable si es posible
utilizar este criterio para bloquear todos los caminos de puerta trasera e identificar el efecto
causal de interés. Sin embargo, algunos DAG no son identificables en cuyo caso sera
necesario realizar un ensayo controlado aleatorizado (randomized controlled trial) en el que

se puedan hacer intervenciones para estimar el efecto causal de interés.

Utilizando los ejemplos de la Figura 2.9, ejemplifico la relacion entre la seleccion natural y
el fitness en la Figura 2.10. Dicho diagrama implica que, en un sistema bioldgico con
reproduccion sexual, de los individuos que sobreviven a la madurez (selecciéon natural)
unicamente los que se reproducen (seleccién sexual) contribuyen con descendencia a la
siguiente generacion (aptitud biologica o fitness). Ademas, el diagrama implica que el

tamanio corporal del organismo influye en su supervivencia (tamafio - seleccion natural),

14 Cabe mencionar que a esto me referia en la tesis de licenciatura respecto de la relacion entre asimetria y
atractivo facial. Es decir, de acuerdo con lo que se conoce de teoria y con lo observado en los experimentos, es
muy probable que el efecto de la asimetria facial sobre el atractivo esté mezclado con relaciones espurias que,
al menos hasta 2011, no se tomaban en cuenta en la practica ni se controlaban en los anélisis estadisticos. En
este sentido, estoy de acuerdo con Judea Pearl (Pearl y Mackenzie, 2018) en que la existencia de un lenguaje
de causalidad permite reevaluar los problemas de investigacion en términos de causa-efecto.
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por ejemplo, porque el tamafio es un proxy del estado de salud del individuo; e influye en su
probabilidad de reproduccion (tamafio - seleccion sexual), por ejemplo, porque las hembras
eligen a partir del tamafio con quién se reproducen. Y finalmente, implica que las preferencias

de apareamiento son la causa de la reproduccion diferencial de los organismos.

En este contexto tedrico, se puede observar que el diagrama 2.10 tiene un camino de puerta
trasera: (seleccidn natural € tamafio - seleccion sexual > fitness). Entonces, asumiendo
que el diagrama representa la verdadera relacion causal entre variables, podemos obtener el
efecto de la seleccion natural sobre el fitness si controlamos el efecto del tamafio. Este ajuste
dejaria el camino (seleccion natural = seleccion sexual > fitness), que es una relacion de
mediacion; por lo tanto, no haria falta controlar el efecto de la seleccion sexual. Mas aun, de
acuerdo con este DAG, después de haber controlado por tamafio, la informacién obtenida de

la variable seleccion sexual seria suficiente para predecir el fitness de los organismos.

Tamano

Seleccion Seleccion .
 ——— —_— Fitness

Natural Sexual

FIGURA 2.10 DAG DE LA RELACION ENTRE LA SELECCION NATURAL Y EL FITNESS, ES DECIR, Y LA REPRODUCCION Y
SUPERVIVENCIA DIFERENCIAL DE LOS ORGANISMOS.

2.5 Simulacion de procesos estocasticos

2.5.1 Justificacion

Una manera de evaluar la coherencia del modelo planteado a partir de un diagrama de

causalidad y del lenguaje probabilista es utilizar simulaciones. De manera intuitiva podemos
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decir que simular el proceso estocastico que generd los datos observados es util porque
permite explorar las distintas relaciones entre las variables que son posibles bajo el modelo
planteado, ganar intuicion sobre las implicaciones de dicho modelo, corroborar que el modelo
asi planteado permitird la estimacion correcta de los parametros de interés en escenarios
reales o permitird aproximarse a problemas para los que ain no se cuenta con las bases de
datos relevantes para resolverlos. Considero que, especialmente esta ultima razén es de gran
relevancia para las investigaciones que, como la que se plantea en esta tesis, van de la teoria

a la préctica.

De manera mas formal, Kéry y Royle (2016: 123-125) presentan argumentos sobre la utilidad
de las simulaciones en los estudios cuantitativos en ecologia, los cuales pueden generalizarse

a cualquier area de la biologia:

e Al simular el proceso estocastico que genera los datos sabemos cuéles son los
verdaderos parametros y relaciones de las variables dentro del modelo, por lo tanto,
ajustar un modelo sobre dichos datos simulados y obtener estimaciones similares a
las “verdaderas” es una manera de asegurarse de que el modelo, y especialmente el
codigo de programacion utilizado, es correcto.

e Las simulaciones pueden considerarse como experimentos controlados, ya que nos
permite explorar las consecuencias de variar los parametros y sus interacciones sobre
el ajuste y las estimaciones del modelo.

e En este mismo sentido, simular los datos nos permite verificar la robustez de las
estimaciones, principalmente ante la presencia de violaciones de los supuestos del
modelo.

e Lasimulacion de los datos nos ayuda a ganar intuicién sobre el concepto de error de
muestreo, es decir, de la variabilidad que existe entre el gran conjunto de muestras
hipotéticas que podrian obtenerse de los datos reales. Es decir, el simular una gran
cantidad de veces el proceso estocastico te permite observar directamente dicho error.

e Analizar los datos simulados es una manera de estudiar el poder estadistico del disefio
muestral y el método de andlisis elegido, es decir, de estimar la probabilidad de

detectar el efecto de interés.
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e Checar si los parametros del modelo son identificables o estimables antes de plantear
un proyecto de investigacion, lo que permitira ahorrar tiempo y recursos.

e Ser capaz de simular el proceso que genera ciertos datos, muestra que entendemos el
modelo y, por lo tanto, significa que sera mas sencillo entender las implicaciones del

analisis.

Después de la exposicion un poco técnica de este capitulo, podemos regresar a la biologia.

2.6 Modelo de evolucién fenotipica basado en relaciones
alomeétricas

En adelante me enfocaré en un ejemplo sencillo con el cual desarrollaré un modelo de
evolucion morfoldgica aplicando lo que se mencionado hasta el momento. Especificamente,
utilizaré el tamafio corporal como rasgo morfoldgico de interés puesto que considero que

engloba la mayoria de las hipétesis planteadas en el primer capitulo (ver subcapitulo 1.5).

Si tomamos en cuenta que existe variacion entre y dentro de poblaciones tanto en el tamafio
corporal, en la variacién morfoldgica facial como en la relacion entre ambas caracteristicas,
y que ademas estos rasgos fenotipicos varian a través del tiempo en relacion con procesos
ecologicos (e.g. procesos culturales); se podria sugerir que parte de la variacién facial entre
poblaciones y su evolucion podria explicarse indirectamente por las relaciones de escala (i.e.
alométricas). De esta forma, ya que la variacion en tamafio es parte de las explicaciones
evolutivas tanto de la Sintesis Moderna como de Evo-devo, utilizarlo desde ambos enfoques
complementaria el entendimiento de la evolucion morfolégica. Es decir, recordemos que la
linea de menor resistencia (LMR) representa, dentro de la Sintesis Moderna, el vector de
maxima varianza genética o de menor resistencia al cambio evolutivo por seleccion natural
y el patron de constricciones de desarrollo y funcionales de dicha variacion en una etapa
ontogenética dada. En este sentido, ya que el tamafio corporal provoca la integracién de dicha
LMR, utilizarlo como rasgo morfolégico nos permitiria estudiar la evolucion desde una

perspectiva estatica, por ejemplo, en los organismos adultos. En el segundo caso, ya que la
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alometria puede considerarse como una heterocronia basada en tamafio, utilizar el tamafio en
este sentido permitiria capturar la ontogenia de los organismos, es decir, estudiar la evolucion

desde una perspectiva dindmica.

Asi también, una de las ventajas metodoldgicas de utilizar las relaciones alométricas es que
éstas pueden ser modeladas como relaciones lineales entre variables, por lo que plantear los
modelos probabilisticos que incluyen el tamafio corporal como rasgo fenotipico (i.e. de LMR
0 heterocronia) se reduce a plantear modelos de regresion lineal. Ademas, ya que la
investigacion en torno al efecto del tamafio en la evolucion morfoldgica es abundante, el
modelo evolutivo correspondiente se puede describir utilizando grafos aciclicos dirigidos
(DAG) lo que, a su vez, facilitara su evaluacion por la comunidad académica.

Cabe mencionar que, aunque el objetivo de esta tesis es desarrollar modelos evolutivos que
incluyan relaciones alométricas, el enfoque propuesto en esta investigacion podria aplicarse
posteriormente a cualquiera de las hipdtesis ya planteadas en el primer capitulo (ver

subcapitulo 1.5) o a cualquier hipétesis nueva.
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3. VARIACION DE LA MORFOLOGIA FACIAL
ASOCIADA CON EL TAMANO CORPORAL

3.1 Estructura fenotipica asociada con el tamafio

3.1.1 Potencial de variacién dentro de especies

Como se menciond en la introduccion, los fenotipos complejos estan compuestos por
diferentes estructuras que interacttan entre si. Durante la ontogenia, los organismos que
presentan estos fenotipos experimentan variaciones en dichas interacciones, ya sea en el
espacio y/o en el tiempo. De esta manera, algunas estructuras tendran una mayor cantidad de
relaciones consigo mismas que con otros componentes fenotipicos debido a los procesos de
desarrollo subyacentes, es decir, las interacciones diferenciales provocan que la variacion
fenotipica esté estructurada. A esta capacidad intrinseca a los organismos de estructurar la
variacion durante la ontogenia se le conoce como integracion morfoldgica, y estudiarla es
relevante para entender tanto la evolucionabilidad como la variacion fenotipica presente en
las poblaciones. En el primer caso, los procesos de desarrollo, entendidos como procesos que
generan integracion, pueden sesgar y modular la cantidad de variacion que esta sujeta a la
evolucion; por ejemplo, limitando el nimero de combinaciones fenotipicas posibles o
canalizando la variacion fenotipica generada. En el segundo caso, el papel de dichos procesos
es relevante para entender los limites de la variacion morfoldgica, ya sea en poblaciones

normales o en aquellas con algun grado de dismorfologia.

Sin embargo, el estudio de la integracion morfoldgica no es sencillo, éste puede llevarse a
cabo a partir de la medicion de los patrones de integracion observados, pero la evidencia
indica que dichos patrones no se corresponden con los procesos de desarrollo que los generan,
limitando de esta forma nuestra capacidad de estudiarlos y comprenderlos. Por ejemplo,
procesos de desarrollo distintos pueden llevar a un mismo patron de integracion o, al

contrario, procesos de desarrollo similares generar patrones diferentes. En este sentido, es
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importante no confundir patrones con procesos, es decir, no confundir lo que se mide con los
procesos que generan esas mediciones, y, por lo tanto, es necesario recordar que Unicamente
con un experimento disefiado para tal fin podria tenerse una mejor comprension de dicho

fenémeno.

La variabilidad facial humana ha sido objeto de interés cientifico durante largo tiempo, ya
sea, para entenderla como un elemento de individualidad y socializacion, o como una fuente
de variacion para la evolucion y, por lo tanto, como evidencia de la historia y de procesos de
estructura poblacional. La utilizacion del rostro como modelo de estudio se sustenta en el
hecho de que éste es un componente craneal que se encuentra relativamente independiente
del resto de las estructuras, y que en si mismo es un fenotipo complejo. Comprender como la
ontogenia estructura y modula la cantidad de variacion facial generada es til para entender
la evolucionabilidad de dicho sistema de desarrollo y, por lo tanto, para generar informacion
que ayude a responder preguntas relacionadas con, por ejemplo, los procesos de seleccion
sexual que han guiado la evolucién del rostro humano, el diagnéstico temprano de
enfermedades genéticas, el estudio de las constricciones sobre la cantidad de combinaciones

fenotipicas posibles, o el estudio del surgimiento de la variacion poblacional.

3.1.1.1 Procesos que coordinan y estructuran el desarrollo

Una propiedad relevante para entender la evolucion morfoldgica de los sistemas complejos
es que la complejidad fenotipica esta conectada al genotipo a través de intrincados procesos
de desarrollo, que fueron acufiados por Waddington (1942) como ‘“epigenotipo”.
Considerando el craneo de vertebrados como modelo de estudio, la coordinacion durante el
desarrollo de las interacciones que lo generan involucra redes de regulacién genética, en las
cuales conjuntos de genes o sus productos interactian entre si para controlar funciones
celulares especificas, por ejemplo, por medio de la actividad de factores de transcripcion
dentro de cascadas y redes de sefializacion celular (ej. Sauka-Spengler y Bronner-Fraser,
2008). La expresion del gen MSX1 (genes homeo6ticos de segmentacion muscular) tiene un

papel en el desarrollo de las regiones craneofaciales durante la palatogenesis y la
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odontogeénesis (Alappat et al., 2003) y sus variantes han sido relacionadas a la agenesia dental
y a la hendidura orofacial (Liang et al., 2016). De la misma forma, la sefializacion BMP
(proteinas morfogeneticas del hueso) pre- y postnatalmente, es importante para organizar,
junto con otras vias de sefializacion (ej. SHH), la proliferacion de las células de la cresta
neural y la muerte celular. Una sefializacion no balanceada de dicha proteina se ha
relacionado en ratones mutantes con una elevada apoptosis de la region media y con un

septum nasal corto (Graf et al., 20016).

3.1.1.2 La integraciéon morfolégica (IM)

Aunque las interacciones moleculares antes mencionadas estan lejos de ser exhaustivas, se
puede observar que éstas tienen una influencia desigual en el espacio y en el tiempo sobre
los componentes del embrion en desarrollo. Esta relacion desigual puede verse como un
ejemplo de los procesos que estructuran el mapa genotipo-fenotipo. En otras palabras, los
organismos exhiben intrinsecamente interacciones diferenciales entre sus componentes
durante el desarrollo, la varianza que exista sobre esta caracteristica entre individuos tiene el
potencial de generar estructuras de covarianza a nivel poblacional (Hallgrimsson et al., 2009).
A la propension que dichas interacciones tienen para generar covariacion se le conoce como
integracion morfoldgica (Hallgrimsson et al., 2009; Zelditch y Swiderski, 2011), y su estudio
se aproxima a partir del analisis de los patrones de covarianza (Hallgrimsson et al., 2009).
En 2007, Hallgrimsson y colaboradores propusieron que, en el craneo mamifero, ademas de
las interacciones moleculares que afectan procesos como la migracion, diferenciacion y
proliferacion de las celulas de la cresta neural; interacciones fisicas producidas por ejemplo
entre el crecimiento cerebral y el craneo, o efectos mecanicos como los ocurridos durante la
interaccién musculo-hueso, podrian ser también ejemplos de procesos que generan

integracion durante la ontogenia.

La manera en la que se produce esta integracion durante el desarrollo puede constrefiir la
variacion fenotipica, ya sea modulandola o generandola (ej. Maynard-Smith et al., 1985;

Gilbert, 2003; Hendrikse et al., 2007). En el primer caso, por ejemplo, el desarrollo actla
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como amortiguador de las pequefias variaciones ambientales y genéticas en las que se
desarrollan los fenotipos, permitiendo la constancia del fenotipo generacion tras generacion
(Waddington, 1942). Mientras que, en el segundo caso, la interaccion del desarrollo con el
ambiente tiene repercusiones sobre la expresion genética y el rango de fenotipos expresados
(Lickliter y Harshaw, 2010: 492), generando nueva variacion fenotipica (por ejemplo,
considérese el sindrome metabdlico en humanos). Ademas de la importancia del desarrollo
en generar y modular la variacion, éste también repercute en la estructura de covarianza, es
decir, en la cantidad y tipo de interacciones generadas entre los componentes de los
organismos. Por ejemplo, se ha visto que la varianza fenotipica generada por mutaciones
simples puede alterar la cantidad de integracion morfoldgica y la estructura de covarianza de
la poblacidon, dependiendo de si esta estd relacionada o no con procesos que contribuyen
normalmente durante la integracién del desarrollo (Hallgrimsson et al., 2009). De la misma
forma, se ha mencionado que diferentes combinaciones de interacciones pueden presentar la
misma estructura final de covarianza (Mitteroecker, 2009; Percival y Richtsmeier, 2011). Es
decir, la especificidad del resultado fenotipico y las tendencias de covariacion entre rasgos
sobre los cuales podria actuar la seleccion natural estarian mediados por el sistema de
desarrollo (Hallgrimsson y Hall, 2011), y es en este sentido que dicho sistema se vuelve

relevante para las explicaciones evolutivas.

En este contexto, el crecimiento es un ejemplo del tipo de procesos que durante la ontogenia
conlleva interacciones diferenciales entre multiples rasgos y que, por tanto, genera patrones
de covariacion entre los mismos. Es decir, la variacion de tamaiio generada por el crecimiento
estructura los patrones de covariacion a partir de las relaciones alométricas existentes entre
fenotipos (e.g. morfoldgicos, de historia de vida). En este capitulo se plantea estudiar esta

influencia del tamafio en la estructura y cantidad de integracion morfol6gica del rostro.

3.1.1.2.1 El crecimiento como proceso que genera IM durante el desarrollo

El crecimiento es un proceso ontogenético que relaciona la variacion de forma directamente

con la variacién de tamario, dicha relacion alométrica estructura los patrones de asociacion
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entre rasgos morfolégicos. Como se menciond anteriormente, la integracion morfoldgica, es
decir, la estructura de los patrones de covarianza a nivel poblacional emerge si existe
variacion individual en este proceso. En este sentido, la variacion de tamafio entre individuos
propiciaria esta integracion. Al ser un determinante mayor de la estructura fenotipica (i.e.
factor de confusion, ver subcapitulo 2.4.1), este tipo de integracion se “controla” en algunos
contextos de investigacion para que no interfiera en la deteccién de modulos mientras que,
en algunos otros como en la presente investigacion, se enfatiza su significado evolutivo (e.g.
Porto et al., 2013).

En un estudio realizado por Profico y colaboradores (2017) en Cercopitecoidea y
Hominoidea, se observo que el grado de integracion entre la base craneal y el rostro entre
especies es débil. Los autores encontraron ademas que dicha integracion esta probablemente
relacionada con una relacién diferencial de la sefial alométrica y filogenética en ambas
estructuras, ya que la forma facial presenta un alto grado de diferenciacion ligada a filogenia
y a la variacion de tamafio entre especies, mientras que la base craneal refleja diferencias
funcionales entre especies, como de locomocion y postura. Los autores reportan que esta
diferenciacion relacionada con el tamafio se observa principalmente en la region orbital y
alveolar. Por el contrario, al estudiar Unicamente Hominoideos, Neaux (2016) encontrd
patrones de integracién comun entre la base craneal y el rostro y ninguna diferencia en dichos
patrones que estuviera relacionada con el tamafio. Estos resultados aparentemente
contradictorios (i.e. modulos distintos o integrados) podrian deberse a que, ademas de las
diferencias metodologicas, el primer estudio se centra en estudiar los patrones de integracion
relacionados con las diferencias morfologicas, mientras que el segundo se enfoca en los
patrones relacionados con las similitudes. No obstante, en ambos casos la alometria explico

parte de la variacion morfoldgica de la estructura facial.

La alometria también tiene un papel importante en el desarrollo y evolucién de Neandertales
y humanos modernos. Friedline y colaboradores (2012) encontraron que, aunque las
diferencias morfoldgicas entre ambas especies se observan desde la ontogenia temprana,
éstas se acentuan durante la ontogenia postnatal debido a que las especies tienen diferentes

trayectorias alométricas. Particularmente, la variacion de tamafio en estas dos especies
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influye en la morfologia del arco supraorbitario y la apertura nasal. De manera similar, se ha
observado (Vidarsdottir et al., 2002) que las diferencias morfoldgicas del esqueleto facial
entre poblaciones humanas modernas se encuentran presentes al nacimiento y se acentlan
durante la ontogenia, en parte, debido a las relaciones alométricas. En poblaciones de
Sudamérica, por ejemplo, también se encontré (Gonzélez et al., 2011) que gran parte de la
variacion de la forma facial y de la bdveda craneal estan influidas por el tamafio, y que dichas

estructuras comparten patrones alométricos similares.

El fenémeno de alometria en primates ha sido ampliamente estudiado. Este se analiza
generalmente con un modelo de regresion lineal entre la variable de forma y cualquier
variable de tamario, por ejemplo, la talla, el tamafio corporal, el centroid size® (CS), etc. Se
ha visto que, de acuerdo con la variable de tamafio elegida, los patrones alométricos
observados son diferentes. Recientemente, Larson y colaboradores (2017) compararon las
estimaciones de alometria entre dos grupos de nifios considerando como variables de tamafio
la edad, la talla, la masa corporal, el tamafio facial y la circunferencia de la cabeza. Los
autores observaron que estas variables explican diferentes proporciones de la variacién de
forma: el CS explicé el 4.5 % de la variacion, el peso el 1.2 %, la circunferencia 1 %, mientras
que la talla y la edad menos del 1%. Asi mismo, encontraron que los cambios morfoldgicos
relacionados con la edad y la talla son similares, seguidos por los cambios observados entre
el CSy laedad.

Por otra parte, no solo las variables morfoldgicas estan relacionadas con el tamafio, muchas
variables de historia de vida también lo estan, de hecho, su evolucion esta sujeta a
limitaciones relacionadas con el tamafio (Brown y Sibly, 2006). Por ejemplo, el tamafio
corporal junto con el estilo de vida es uno de los ejes de variacion que explican parte de la

evolucion del continuo rapido-lento'® de mamiferos placentarios (Sibly y Brown, 2007). Asi

15 E| centroid size o tamafio del centroide es la variable de tamafio utilizada en morfometria geométrica. Este
se define como la raiz cuadrada de la suma de las distancias Euclidianas al cuadrado de cada uno de los puntos
anatomicos (landmarks) analizados al centroide.

16 Este continuo es un gradiente de rasgos de historia de vida que representa por un lado a las especies con
gestacion larga, metabolismo bajo, tasas de crecimiento bajo, alta tasa de supervivencia, neonatos precoces,
pocos descendientes por camada (e.g. primates); y especies con caracteristicas opuestas en el otro extremo del
gradiente (e.g. ratones) (Porto et al., 2013).
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mismo, se ha observado que la variacion asociada con el eje alométrico en las especies de
mamiferos altriciales enmascara los patrones de modularidad craneofacial, en contraste con
las especies precociales (Porto et al., 2013). Asi también, se ha visto que el tamafio corporal

se relaciona con la tasa de fertilidad (Walker et al., 2008).

Crecer y reproducirse toma tiempo y recursos, este costo que asumen los padres relaciona la
inversion energética con el éxito reproductivo. Por ejemplo, el costo reproductivo implica
desviar la energia gque estaba destinada al crecimiento a la produccién de descendencia, por
lo que si la inversion energética a los descendientes es proporcional al tamarfio de la madre!?,
el incremento de recursos a este rasgo podria maximizar su éxito reproductivo (aptitud
bioldgica o fitness'®). En este sentido, Walker y colaboradores (2008) encontraron que, a
diferencia de varias especies de mamiferos placentarios incluyendo primates, las sociedades

humanas son las Unicas en las que la fertilidad aumenta con el tamafio corporal.

Tomando en cuenta lo anterior, en esta seccion se explora las repercusiones que el tamafio
tiene sobre la morfologia facial. Para esto es necesario estimar la matriz P*° es decir, la matriz
de covarianza fenotipica entre las variables de tamafio y las variables fenotipicas. Como se
ha mencionado anteriormente, la matriz construida de esta manera captura la estructura
generada por las relaciones alométricas entre las variables y, como se menciond en el capitulo
anterior, puede explorarse e interpretarse utilizando el Analisis de Componentes Principales
(Principal Component Analysis, PCA). En este caso la variacion de tamafio estaria capturada
por el primer componente principal (PC1), también conocido como B,,, por Marroig y
colaboradores (2009).

7 La inversion energética puede estar relacionada con los recursos que proveen otros actores como el padre o
los abuelos, o los recursos que resultan del desarrollo tecnoldgico, etc.

18 |_a aptitud bioldgica se refiere a la cantidad de genes que se transmiten a las generaciones futuras evaluado,
por ejemplo, a partir del nimero de hijos que un individuo produce en relacion con la media poblacional o con
otros individuos de la poblacion.

19 |_a matriz P es la matriz de varianza-covarianza fenotipica. Esta es la suma de la matriz G (matriz de varianza-
covarianza genética) y otras fuentes de covariacion, por ejemplo, la ambiental (matriz E) y la covariacion
genética no incluida en la matriz G. A diferencia de la matriz G, la matriz fenotipica se estima con mayor
precision.
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ElI PCA no sélo es util para obtener esta version multivariada de las relaciones alométricas
(Jolicoeur, 1963), sino también para obtener un indice de la integracion morfoldgica global
generada por dichas relaciones (ver Goswami y Polly, 2010). Es decir, ya que el PCA refleja
la covariacion entre variables y, los eigenvalores son una medida de la variacion explicada
por cada componente principal, se esperaria que en una estructura fuertemente integrada (i.e.
donde grupos de variables covarian fuerte al interior de si mismos, pero débilmente entre si)
mucha de la variacion esté contenida en los primeros componentes principales (Figura 3.1,
izquierda). Si, por el contrario, la estructura analizada es modular (i.e. donde las variables
originales covarian fuertemente entre si), se esperaria que la varianza estuviera distribuida de
una manera mas uniforme a lo largo de los componentes principales (Figura 3.1, derecha).
La dispersion relativa de esta variacion es una medida con la que puede compararse la
cantidad de integracion entre diferentes estructuras. Por ejemplo, Pavlicev y colaboradores

(2009) propusieron la desviacion estandar relativa de los eigenvalores calculada usando la

Jvar(}\

matriz de correlacion (SDrei(A) =

) Esta medicion es facil de calcular e interpretar, por

ejemplo, una estructura integrada tendria una desviacién estandar relativa alta, mientras que
una modular, baja. Ademas, ya que no depende del nimero de rasgos incluidos en el analisis
esta medicion puede utilizarse para comparar la integracion de diferentes bases de datos.

varianza
varianza

0

2 4 6 2 4 &
PC FC

FIGURA 3.1 INTEGRACION MORFOLOGICA EVALUADA POR MEDIO DE LOS EIGENVALORES. SE MUESTRA EL PATRON DE
VARIANZA DE LOS EIGENVALORES DE UNA ESTRUCTURA INTEGRADA (IZQUIERDA) Y UNA MODULAR (DERECHA).

3.1.1.2.2 Estimacion de la matriz de covarianza fenotipica (Matriz P)
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Las dos bases de datos utilizadas en la presente investigacion se obtuvieron durante el trabajo
de campo de la tesis de Maestria realizado en la poblacion de Cristobal Obregén, Chiapas.
Esta base consta de fotografias del rostro en diferentes normas anatémicas y una encuesta de
datos generales, informacion genealégica y de historia familiar y, mediciones
antropomeétricas. Especificamente, la base de datos morfologica (n = 314) que se utilizé en
esta tesis consiste en cinco mediciones antropométricas del rostro (ver Tabla 3.1). Dichas
mediciones se calcularon a partir de las coordenadas obtenidas de la reconstruccion
tridimensional de la serie de fotografias individuales. Por otra parte, la base de datos de
historia de vida (n = 155) utilizada consiste en informacion sobre la historia reproductiva (ver
Tabla 3.1) de las mujeres con hijos al momento de la entrevista, en dicha muestra. Para los
fines de la presente investigacion, se asume que los rasgos morfoldgicos seleccionados
describen el modulo facial y que los rasgos de historia de vida también conforman un médulo.
Los detalles del protocolo de obtencion de dichas bases de datos se dejan fuera de esta tesis,

pero se pueden consultar en Farrera (2014).

Rasgo fenotipico Definicion
Talla Estatura
CS Centroid size, es decir,
Bigo Distancia de gonion derecho a gonion izquierdo
Bizig Distaincia de zigion derecho a zigion izquierdo
GnaNa Distancia de gnation a nasion
GnaGo Distancia de gnation a gonion
Bitra Distancia de tragion derecho a tragion izquierdo

Rasgo fenotipico

N_hijos NUmero total de hijos
ler_hijo Edad al primer hijo
Ult_hijo Edad al altimo hijo
Rango_Fer Rango de edad fértil, es decir, cantidad de afios entre el primer

Variables de historia de vida
Definicion

y ultimo hijo.
TABLA 3.1. RASGOS FENOTIPICOS UTILIZADOS.

Se calcul6 la matriz de covarianza y la integracién morfoldgica (SDrei())) de las variables
morfoldgicas y de historia de vida. La matriz de covarianza fenotipica se calcul6 a partir de
las mediciones fenotipicas estandarizadas para edad, sexo e indice de masa corporal y

normalizadas entre O y 1.
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Los resultados de las variables morfologicas (Figura 3.2, izquierda) muestran una
covariacion negativa moderada entre la talla y la anchura del neurocraneo (Bitragion) y del
rostro (Bizigion). En contraste, se observa una covariacion positiva débil entre la talla y la
longitud de la mandibula (GnaGo) y la anchura de la mandibula (Bigo). Finalmente, se
observa una covariacion positiva entre las variables faciales. Estos resultados podrian estar
relacionados con lo reportado recientemente sobre la fuerte integracion morfoldgica entre la
talla, la circunferencia de la cabeza y la forma de la pelvis en humanos, posiblemente como

resultado de presiones selectivas relacionados con el parto (Fischer y Mitteroecker, 2015).

Bitra
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FIGURA 3.2 MATRIZ DE COVARIANZA FENOTIPICA O MATRIZ P, DE LAS VARIABLES MORFOLOGICAS (IZQUIERDA) Y DE
HISTORIA DE VIDA (DERECHA).

Por otra parte, en los resultados de las variables de historia de vida (Figura 3.2, derecha) se
observa una covariacion positiva entre la talla y el nimero total de hijos (n_hijos) y el rango
de edad fértil (rango_Fer), mientras que una covariacion negativa con la edad al primer
(Ler_hijo) y ultimo (ult_hijo) hijo. Asi mismo, no se observa covariacién entre esta ultima
variable y el nimero total de hijos (n_hijos), y mientras que la edad al primer hijo (1er_hijo)
covario negativamente con el nimero total de hijosy el rango de edad fértil, las covariaciones

restantes son positivas.

Con respecto a la integracién morfol6gica de ambos tipos de variables se observéd que la

variacion en la matriz que incluye los rasgos de historia de vida se encuentra ligeramente méas
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dispersa, es decir, menos integrada (SDrei(A) talla = 0.58), que la de rasgos morfologicos
(SDreIO\,) = 064)

En resumen, las estructuras de covarianzas fenotipicas analizadas hasta ahora estan influidas
por el tamafio, y su repercusion sobre los patrones de integracion difieren entre rasgos (i.e.
morfolégicos o de historia de vida). En otras palabras, los resultados sugieren que el tamafio
estructura la covariacion fenotipica, lo que nos lleva a preguntarnos ¢esta integracion
fenotipica tiene un correlato genético? Es decir ¢se observan patrones similares en la matriz
de covariacion genética? Cole y colaboradores (2017) observaron que los rasgos faciales
tienen una base genética que va de moderada a alta (28 a 67% de heredabilidad), y ademas
que el tamafio facial se encuentra dentro de los rasgos faciales mas heredables. De acuerdo
con lo anterior, se esperaria observar también las repercusiones del tamafio en la estructura

genética, por lo tanto, el patron de herencia de dicha estructura se explora a continuacion.

3.2 Estructura genética asociada con el tamafo

3.2.1 Historia del concepto de la herencia

El concepto de herencia ha sufrido una serie de transformaciones a lo largo de la historia, y
para dar cuenta de este proceso es Util separar las diferentes teorias explicativas que conllevan
la nocidn de la transmision de rasgos entre personas emparentadas, de la nocion propia de
herencia (Lefevre, 2003: 93; LoOpez-Beltran, 2004). Por ejemplo, aunque la idea de la
herencia fuese un requisito en la propuesta de Lamarck para explicar a largo plazo los efectos
de los factores externos sobre la modificacion de la estructura de los organismos mediante la
acumulacion de mejoras adaptativas, la nocion de herencia no habia sido elaborada aun
(Lefévre, 2003: 102; Lbépez-Beltran, 2004: 40). Para Lépez-Beltran (2002: 67), la aparicion
en 1821 de la palabra Herencia (hérédité) como sustantivo dentro de la comunidad de
médicos franceses sugiere el punto de partida de dicha temaética en los discursos cientificos.
Segun dicho autor, parte de los factores que llevaron al surgimiento del concepto moderno

de la herencia fue la acumulacion de evidencia sobre los patrones familiares que presentan
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algunas enfermedades y caracteristicas fisicas. Por ejemplo, rasgos como la polidactilia y
enfermedades como la epilepsia llevaron a cierto grupo de médicos (los llamados solidistas)
de finales del Siglo XVIII, a sostener la posibilidad de la transmision hereditaria (Lépez-
Beltran, 2002: 82; 2003: 7).

Para principios del Siglo X1X, el campo de las enfermedades hereditarias tenia representantes
de las diferentes corrientes del pensamiento de la época (vitalistas, solidistas, humoralistas),
y fueron los médicos franceses los que llevaron a su unificacion con el concepto de herencia
fisioldgica. Dicho concepto, junto con el concepto de herencia patoldgica, se definieron como
el mecanismo normal por el cual las similitudes entre parientes se transmiten a través de las
generaciones; excepto que, en este Ultimo tipo de herencia, lo que se transmitia eran las
desviaciones que predisponian a las enfermedades (LOpez-Beltran, 2003: 12). Es a partir de
este momento, menciona el autor, que el concepto de la herencia comienza a utilizarse para
investigar la relacion de la constitucion®® entre padres e hijos. Y sera hasta finales del mismo
siglo cuando la observacion y la experimentacion llevaran a teorizar sobre sus mecanismos

y bases materiales.

De esta forma, durante la segunda mitad del Siglo XIX se puede observar una variedad de
tendencias en el desarrollo tedrico de la herencia. Por ejemplo, Muller-Wille y Hans-Jérg
(2005: 5) las agrupan, por un lado, en aquellas que consideran la herencia como una fuerza
que se acumula y puede ser medida y analizada estadisticamente, y, por el otro lado, aquellas
que la ven como materia que se transmite de generacion en generacion; esta Gltima ademas
se puede dividir en aquellos que consideraban dicha materia como particula (ej. Charles
Darwin y “gémulas”, Hugo de Vries y “pangenes”, Mendel “elementos”) y aquellos que la

consideraban sustancia (ej. Weismann y “germoplasma”).

Los trabajos de Gregor Mendel a finales del Siglo XX se encuentran dentro de este contexto,

éstos describen las leyes béasicas de la herencia y muestran que los fenotipos estan

20 De acuerdo con Lopez-Beltran (2004:43), temperamento y constitucion fueron conceptos médicos que
tradicionalmente se encontraban separados de las peculiaridades morales, pero que debido a una tendencia de
enfoque materialista a inicios del Siglo XVIII ambos conceptos se utilizaron para enmarcar tanto las
caracteristicas morales como las fisiolégicas.
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determinados por unidades discretas que se heredan intactas y sin cambios a traves de las
generaciones. Sin embargo, fue solamente hasta principios del siglo XX cuando su trabajo es
redescubierto y reconocido como el fundamento de la disciplina que se denomina
actualmente genética, y también, cuando la evidencia basada en mutaciones establecié a los

genes como las entidades discretas de la herencia (Falk, 2005: 19).

3.2.2 El desarrollo cuantitativo de la herencia

El reconocimiento de las leyes de Mendel pone fin a las diferentes teorias de la herencia, pero
agudiza otro debate que habia surgido afios atras dentro del marco de las criticas a la idea de
Darwin sobre la evolucion de las especies?! (i.e. finales del siglo XIX). De acuerdo con
Provine (1971: 11), muchas de estas criticas apuntaban a las fuentes de variacion (i.e.

continua y discontinua) y a si éstas tenian las mismas propiedades hereditarias y evolutivas.

Darwin enfatizaba que la evolucion de las especies era gradual y continua, producto de la
seleccion natural actuando sobre las diferencias individuales como fuente de variacion; sin
embargo, el hecho de que esta proposicion no empatara con las brechas morfoldgicas entre
especies que se observaban en el registro fosil, llevo a autores como Thomas Huxley y
Francis Galton a pensar que la seleccidon utilizaba variacion discontinua y que por tanto la
evolucion ocurria en saltos (Provine, 1971: 12). De igual forma, Galton tampoco estaba de
acuerdo con la vision de la herencia que apoyaba Darwin, es decir, con la idea de que los
hijos eran el resultado intermedio de los rasgos observados en los padres (blending
inheritance). Este desacuerdo lo condujo a buscar una teoria de la herencia que empatara con

su vision discontinua de la variacion (Provine, 1971: 17).

Es asi como Galton desarrolla el concepto de regresion estadistica como técnica para el
estudio de la herencia de caracteres de variacion continua (ej. la estatura humana). En dicho

trabajo observa que los hijos de los padres que se encuentran en los extremos de la

21 Recordemos que Charles Darwin publicé El origen de las especies (titulo original: On the origin of species)
en 1859.
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distribucion de estaturas (i.e. los mas altos y los méas bajos) tienden hacia el centro de la
misma (i.e. media)??, y debido a que dicha tendencia hacia la media impediria el progreso
evolutivo de la poblacion, para Galton estos resultados presentaban evidencia en contra de la
idea de la variacién continua como fuente de cambio evolutivo. Sin embargo, afios después,
Karl Pearson corrigid este argumento al darse cuenta de que la seleccion natural empezaba
con una nueva media poblacional en cada generacion y que por tanto la regresion a la
mediocridad no era un problema para la teoria de la evolucion por seleccion natural. En 1918,
este debate fue formalmente resuelto por Ronald Aylmer Fisher, al demostrar como las
entidades mendelianas que producian fenotipos discretos podian combinarse y producir
fenotipos continuos. Lo anterior dio inicio a la genética cuantitativa y al estudio de la
heredabilidad que se aborda en esta tesis.

3.2.2.1 Heredabilidad

Como hemos visto, la Sintesis Moderna asume que la deriva genética y la seleccion natural
son las causas mas importantes de cambio evolutivo en las poblaciones (Futuyma, 2005:
226), y que dicho cambio requiere una base genética para poderse transmitir entre
generaciones (Felsenstein, 2002: 29; Kruuk et al., 2008). Es decir, si no hay una tendencia
de los hijos a parecerse a sus padres no habra cambio evolutivo (Lynch y Walsh, 1998: 50).
La mayoria de los rasgos morfoldgicos exhiben una distribucidn continua, y a diferencia de
los caracteres de un solo locus o caracteres discretos, los rasgos continuos son el resultado
del efecto de multiples loci y del ambiente (Lynch y Walsh, 1998; Falconer y Mackay, 2001,
Figura 2.1). En este sentido, conocer la proporcion de variacion fenotipica observada debida
a causas genéticas y a causas ambientales es de interés para evaluar y modelar los efectos de
las diferentes fuerzas microevolutivas que han influido en el origen y diversificacion de las
poblaciones humanas (Williams-Blangero et al., 1990). Por ejemplo, a partir de modelos
geneético-poblacionales que asumen evolucion neutral (ver subcapitulo 2.2) aplicados a
rasgos cuantitativos (Relethford y Lees, 1982) se ha observado que la morfologia craneal

refleja las relaciones genéticas subyacentes entre poblaciones, a pesar de la influencia que

22 Galton denomind en 1886 a este fenémeno como “regresion a la mediocridad”.
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los factores ambientales han tenido sobre esta. Ademas, se ha observado que el grado de esta
relacion genes-ambiente depende del rasgo analizado, por ejemplo, la morfologia nasal esta
principalmente correlacionada con variables climéaticas como la temperatura y la humedad
(Noback et al., 2011).

Algunos estudios han mostrado que, aunque existen alelos con una gran contribucion a la
variacion genética, la mayor parte de ésta se debe al efecto muy pequefio de muchos loci que
actian de forma individual o en conjunto (Mackay et al., 2009; Liu et al., 2012). El enfoque
de la genética cuantitativa utiliza la informacion sobre la relacion de parentesco entre
individuos para estimar la proporcion de la variacion que esta explicada por los genes, ya sea
con datos moleculares o pedigries. La Ecuacion 1 resume la idea central, en ésta se puede ver
que el genotipo confiere cierto valor al individuo mientras que el ambiente produce
desviaciones de dicho valor durante la configuracion del fenotipo (Falconer y Mackay, 2001:
111).

2 _ 2 2
O-fen - O-gen + Ogmb

ECUACION 1. MODELO GENERAL DE HERENCIA POLIGENICA.

Donde afzen es el valor fenotipico, o/, es el valor genotipico y oz, €s el valor ambiental.
Si tomamos en cuenta que 02, = 0244 + 0%p, + 0%, Y que a5, representa la varianza
genética aditiva, la 3, la varianza debido a la dominancia genética y la o, la varianza
debida a la interaccion epistatica de los genes involucrados, podemos obtener la
heredabilidad en sentido estricto (h? = 62, / afzen) que expresa el grado en el que los
fenotipos de los individuos estan determinados por los genes transmitidos por sus padres
(Falconer y Mackay, 2001: 163; Visscher et al., 2008). En este sentido, la h? = 0 significa
gue no hay parecido entre parientes en el rasgo analizado, es decir, que éste no es heredable
y que esta influenciado principalmente por el ambiente. El caso contrario se observaria

cuando h? = 1.
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3.2.2.1.1 Estimacion de la matriz de covarianza genética (Matriz G)

La heredabilidad representa el enfoque univariado, y aunque es una buena aproximacion, su
utilizacion simplifica la interpretacion del cambio morfolégico, ya que no toma en cuenta la
naturaleza multidimensional de la morfologia (Klingenberg y Monteiro, 2005) ni que las
fuerzas evolutivas actuan sobre el conjunto de rasgos y no sobre rasgos individuales (Blows,
2007; McGuigan, 2006).

La matriz G es la version multivariada de la heredabilidad y representa los patrones de
variacion y covariacion genética (ver subcapitulo 2.2.1.2), por lo que permite conocer no solo
la magnitud del cambio morfoldgico en la evolucidn, sino la direccion de las correlaciones
genéticas entre caracteres (Klingenberg y Monteiro, 2005) y su influencia en dicho cambio
morfolégico. Su estructura puede actuar como restriccion (constraint) del cambio evolutivo,
ya sea, limitando o reduciendo la capacidad evolutiva (evolucionabilidad) hacia ciertas
direcciones del espacio fenotipico o, sesgandola o canalizandola. Como se ha mencionado,
dichas restricciones genéticas estan relacionadas con procesos funcionales y de desarrollo
(Cheverud, 1984). En el primer caso, porque se considera que la seleccion natural favoreceria
la pleiotropia entre los rasgos que desempefian una misma funcion aumentando su
integracion morfoldgica (por ejemplo, Cheverud, 1984, Olson y Miller, 1958), mientras que,
en el segundo caso, la pleiotropia entre diferentes rasgos se originaria como consecuencia de

sistemas de desarrollo paralelos (Klingenberg, 2005: 238).

De acuerdo con la interpretacion clasica de la genética cuantitativa se esperaria que la
estructura de covariacion del componente genético de los rasgos relacionados con el aptitud
bioldgica sea positiva, y que los rasgos morfoldgicos tengan heredabilidades mas altas que
los rasgos de comportamiento o de historia de vida. Roff y Mousseau (1986) pusieron a
prueba estas afirmaciones utilizando diferentes componentes genéticos publicados sobre
Drosophila, y de acuerdo con lo predicho, observaron que la heredabilidad de rasgos de
historia de vida es menor que la de rasgos morfoldgicos o fisiologicos. Asi también,

observaron que las correlaciones genéticas son generalmente positivas en esta especie entre
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rasgos morfoldgicos y, entre rasgos morfologicos e historia de vida, y que éstas son de signo

variable cuando se analizan Unicamente rasgos de historia de vida.

Por lo tanto, utilizando las mismas bases de datos que en el subcapitulo 3.1.1.2.2 a
continuacion exploro la estructura de covariacion de la matriz G relacionada con el tamafio
y evallo si los resultados se corresponden con las predicciones mencionadas anteriormente.
Para esto, estimo la matriz de covarianza genética utilizando las mediciones fenotipicas
estandarizadas para edad, sexo e indice de masa corporal y normalizadas entre 0 y 1. Asi
mismo, calculé la medicion de integracion morfologica (SDrei(X)) para ambos tipos de

variables.

La matriz genética se estimo utilizando un modelo lineal generalizado mixto ajustado en el
marco de inferencia Bayesiano utilizando métodos de Monte Carlo de cadena de Markov
(MCMC) con el que se estimaron los parametros del modelo de regresion lineal generalizado
mixto. El andlisis fue realizado utilizando el paquete MCMCglmm (Hadfield, 2010) en R
considerando un tamafio de cadena de N = 150000 y un periodo de calentamiento No = 1000,

tomando muestras de la distribucion posterior cada 1000 iteraciones.
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FIGURA 3.3 MATRIZ DE COVARIANZA GENETICA O MATRIZ G DE LAS VARIABLES MORFOLOGICAS (1ZQUIERDA) Y DE HISTORIA
DE VIDA (DERECHA).
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En la Figura 3.3 se observa la matriz G para variables morfologicas y de historia de vida. En
el primer caso y a diferencia de la matriz P, todas las covariaciones son positivas, con
excepcion de la covariacion entre la talla y la longitud de la mandibula (GnaGo), que es nula.
Asi mismo, se observan covariaciones positivas entre las variables de historia de vida y entre
éstas y la talla. Es importante notar que las estimaciones de esta matriz estan hechas a partir

de un tamario de muestra menor, por lo que probablemente no sean muy precisas.

Finalmente, se observa mayor integracién en el componente genético de las variables de
historia de vida (SDrei(A) = 0.70), que en las variables morfologicas (SDrei(A) = 0.47).

3.2.2.2 Similitud entre la matriz G y la matriz P

Como se menciono anteriormente, los patrones de covarianza genética son importantes en el
entendimiento de la evolucion de los caracteres complejos. Sin embargo, uno de los mayores
problemas al tratar de estudiar dichos patrones, es la dificultad en su estimacion, ya que
requiere de tamafios de muestra grandes que, en contextos como el registro fosil, es dificil de
obtener. En este sentido, Cheverud (1988) analiz6 una serie de publicaciones al respecto para
saber si la matriz G podria ser substituida por la matriz P en los casos en los que la primera
no pudiera ser estimada. El autor concluye que esta substitucién es posible en la mayoria de
los casos (ver nota al pie nimero 11). En este sentido, aunque las matrices fenotipicas y las
genéticas obtenidas en esta tesis parecen disimiles a simple vista, es importante cuantificar y
evaluar la magnitud y patrones de dichas diferencias, es decir, preguntarse si dichas matrices

son similares.

La similitud entre matrices se evalu6 con dos métodos disponibles en el paquete de R
“evolqg” (Melo et al., 2015). El primero método, llamado Random Skewers (SR), genera
simulaciones de respuestas a la seleccion para evaluar el impacto de la magnitud de
integracion en el potencial evolutivo. Este método compara la respuesta que tendrian ambas
matrices a diferentes gradientes de seleccion, por medio de una correlacion de vectores. El

estadistico SR describe qué tan frecuentemente dos matrices responden en la misma direccién
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a las mismas presiones de seleccion (ver Shirai y Marroig, 2010). El segundo método
compara entre matrices la primera mitad de los componentes principales obtenidos en cada

una de ellas, pero tomando en cuenta la variacion de dichos vectores (similitud PCA).

En general se encontré que la matriz G y la matriz P de los rasgos morfoldgicos (SR = 0.48,
similitud PCA= 0.83) son mas similares que las matrices calculadas para las variables de
historia de vida (SR = 0.34, similitud PCA = 0.45). En este sentido, los resultados se asemejan
al promedio de correlacion entre matrices de 0.57 encontrado por Cheverud (1988). Lo
anterior significa que, en mayor medida para los rasgos morfologicos que para los rasgos de
historia de vida, las matrices fenotipicas analizadas podrian ser substituto de las matrices
genéticas. Este resultado es muy util, y sera retomado en el capitulo 5.

El hecho de poder tener a la matriz P como sustituto de la matriz G es importante en las
inferencias evolutivas para entender el cambio morfoldgico. Por ejemplo, de Oliveira y
colaboradores (2009) investigaron la estabilidad de la matriz de covariacion fenotipica en
diferentes géneros del parvorden de Catarrinos. Encontraron gque, aunque las matrices P no
son estrictamente constantes, la cantidad de divergencia es baja y la magnitud de integracién
varia considerablemente entre los géneros. De manera similar, se observo (Singh et al., 2012)
que los patrones de covariacion fenotipica generales son estables en Hominidos y entre
especies de 15 ordenes de mamiferos (Porto et al., 2009), especialmente en este ultimo caso,
los autores (Marroig et al., 2009) encontraron que magnitudes altas de integracidn estaban
asociadas con una menor delimitacion de modulos y una mayor proporcion de la variacion
total explicada por la variacion de tamafio, y por lo tanto menor flexibilidad. Es decir, a pesar
de un patron estable de los patrones de covariacién en la evolucién del craneo de mamiferos,
la variabilidad de la magnitud de integracion de dichos patrones podria estar relacionado con

la flexibilidad evolutiva de estos linajes.

En resumen, se puede utilizar la matriz P como proxy de la matriz G, esta substitucién ha
permitido observar que los patrones de integracion morfoldgica se encuentran conservados
en diferentes niveles taxondmicos y que subyacen a la gran diversidad craneofacial del linaje

de mamiferos. Ademas, se puede observar que es la magnitud y no los patrones de dicha

96



integracion la que muestra una variacion sustancial entre grupos, y que la respuesta evolutiva
depende de dicha magnitud, ya que grupos con poca integracion presentan mayor potencial

evolutivo mientras aquellos con mayor integracion tienen menor flexibilidad.

3.3 La variacion poblacional en tamafo como objeto de
la Seleccion Natural

Es dificil eludir la importancia del tamafio en la evolucién biolégica, por ejemplo, se ha
sugerido que podria existir una tendencia en algunos linajes al aumento de tamafio (la regla
de Cope, ver Monroe y Bokma, 2010), o se ha visto que el tamafio llega a capturar buena
parte de las caracteristicas ecoldgicas relevantes de un ecosistema (Woodward et al., 2005),
y es parte importante de los estudios del desarrollo, por ejemplo, a través del concepto de
alometria (Gayon, 2000). En mamiferos, el tamafio es una caracteristica relevante del
continuo de historias de vida denominado répido-lento (e.g. Millar, 1977), y en el género de
primates tamarinos podria explicar parte de la diversificacion morfologica del créneo
(Ackermann y Cheverud, 2002). Estos son solo algunos ejemplos de la extensa bibliografia
relacionada con las implicaciones del tamafio en la evolucion, y dentro de este contexto

destaca la pregunta ¢es la variacion poblacional en tamafio el objeto de la seleccion natural?

Sabemos que los rasgos morfoldgicos, fisioldgicos y de comportamiento determinan el éxito
reproductivo y la supervivencia (aptitud bioldgica) de los organismos (Lande, 1982). El
Teorema fundamental de la seleccidn natural propuesto por Ronald Fisher sostiene que el
incremento en aptitud de cualquier organismo en un momento dado es igual a la varianza
genética aditiva en aptitud bioldgica en dicho momento (ver, por ejemplo, Price, 1972), y
tradicionalmente se interpreta como que aquellos rasgos asociados con la aptitud bioldgica
tendran varianzas genéticas aditivas menores que aquellos no asociados, debido a que la
seleccion tendera a reducir su heredabilidad por la fijacion rapida de los alelos (e.g. Mousseau
y Roff, 1987). Dentro de esta perspectiva, una forma de visualizar la evolucion es utilizando
la metafora del paisaje adaptativo propuesta por Sewall Wright en 1932. Para modelar la

dindmica evolutiva por seleccién natural, en este tipo de modelos se mapea el genotipo o el
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fenotipo con la aptitud biologica, por ejemplo, se puede representar graficamente los
diferentes valores de aptitud bioldgica dado una combinacion de rasgos fenotipicos
analizados. En dichas gréaficas (Figura 3.4c) los picos representan puntos donde la aptitud es
tal que cualquier cambio en la frecuencia alélica de la poblacién disminuird su aptitud
promedio; por lo tanto, mientras la poblacion esta fuera de los picos adaptativos se considera
que esta se mueve en direccion a los mismos, es decir, se considera que la evolucion por
seleccion natural es el proceso en el que la poblacion intenta maximizar su aptitud bioldgica.
Entonces, que las poblaciones evolucionen a lo largo de la linea de menor resistencia (LMR,
Schluter, 1996), significa que la matriz de covarianza genética (gmqx, de la matriz G; Figura
4.3b) y el paisaje adaptativo se encuentran alineados (McGuigan, 2006) (Figura 3.4c,
poblacion A).

&7

X X X X

»

FIGURA 3.4 EJEMPLO DE PAISAJE ADAPTATIVO. SE MUESTRA A) EL GRAFICO DE DISPERSION ENTRE DOS FENOTIPOS
HIPOTETICOS: X Y Y, Y SUS HISTOGRAMAS RESPECTIVOS; B) EL ESQUEMA DE LA MATRIZ G PARA DICHAS VARIABLES, LA
MEDIA POBLACIONAL (X, ), Y LA LINEA DE MENOR RESISTENCIA GENETICA (g 1nax); C) EL PAISAJE ADAPTATIVO HIPOTETICO
(GRADIENTE GRIS) CON UN OPTIMO LOCAL O PICO ADAPTATIVO (OVALO NEGRO). UNA DE LAS POBLACIONES (A) MUESTRA
UN PATRON DE COVARIANZA Y DIRECCION ALINEADA CON EL EJE DE MAYOR VARIACION (g;54x), MIENTRAS QUE LA OTRA
(B) SE UBICA DE MANERA ORTOGONAL, POR LO QUE SE ESPERARIA UNA RESPUESTA A LA SELECCION RAPIDA EN LA PRIMERA
Y MODERADA EN LA SEGUNDA. ADAPTADO DE GAITAN-ESPITIA Y COLABORADORES (2017)

Ya que el primer componente principal de la matriz G estimada anteriormente esta
representado por la variacion en tamafio, la variacion en dicho rasgo se considera una LMR.
En otras palabras, esta LMR representa la maxima varianza genética dentro de la poblacién,
por lo que la variacion en tamafio podria limitar por largos periodos de tiempo el cambio

adaptativo de los demaés rasgos analizados. Asi mismo, en dichos resultados no se observan
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diferencias en la magnitud de la covariacion genética entre los rasgos de historia de vida
(Figura 3.3, derecha) y los rasgos morfologicos (Figura 3.3, izquierda), lo que contrasta con
lo esperado por la teoria y lo encontrado en otras publicaciones (e.g. Gavrus-lon et al., 2017).
Lo anterior podria sugerir que los patrones de integracion en los rasgos de historia de vida
estan sujetos a presiones de seleccidon similares que las que experimentan los patrones
morfolégicos, y que, si en esta poblacion el tamafio fuera el objetivo de la seleccion natural
(i.e. paisaje adaptativo alineado a g,n4), S€ Observaria una respuesta evolutiva rapida sobre

su eje de variacion.

3.3.1 Exito reproductivo y supervivencia (aptitud biolégica o fitness)

Tomando en cuenta lo anterior y considerando de que existen ventajas adaptativas (ver, por
ejemplo, Gould, 1966) del incremento de tamafio (e.g. eficiencia metabdlica y térmica,
longevidad), parece trivial preguntarnos si la relacién entre el tamafio y los rasgos de historia
de vida que contribuyen a la aptitud bioldgica se encuentra bajo seleccion natural. Pero
entonces, ¢es el tamafio el rasgo que se encuentra bajo seleccion natural? O en otras palabras
¢son las constricciones alométricas las que determinan la aptitud bioldgica de los
organismos? Una respuesta afirmativa llevaria a suponer que las variables de fecundidad
analizadas (e.g. nimero de hijos, edad al primer hijo) son causadas por las relaciones de
escala subyacentes, perspectiva que denominaré enfoque Morfoldgico (E1, Figura 3.5). En
este enfoque, por ejemplo, se consideraria que madres de especies diferentes, pero con
tamafos corporales parecidos tenderian a producir un nimero y tamafio similar de crias. Asi
mismo, debido a que se observa una correlacion positiva entre el tamafio corporal y el nimero
de crias, en este enfoque se consideraria que organismos con un mayor tamafio corporal

tenderian a producir un mayor niumero de crias.
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Morfologia

Reproduccion a largo plazo:

* Edad al primer hijo

* Intervalo de edad entre
hijos

* Noimero de hijos

Tamafio corporal

Crecimiento neanatal:

*  Duracion de la gestacion
* Tamano de la camada

* Peso neonatal

FIGURA 3.5 DIAGRAMA DE CAUSALIDAD DEL ENFOQUE MORFOLOGICO (E1) EN EL QUE SE RELACIONA EL TAMANO
CORPORAL Y EL FITNESS (APTITUD BIOLOGICA). EN ESTE DIAGRAMA, SE REPRESENTA LA RELACION ENTRE LA COVARIACION
GENERADA POR LINEA DE MENOR RESISTENCIA (IZQUIERDA) Y LAS VARIABLES FENOTIPICAS (CENTRO) QUE COMPONEN EL
FITNESS (DERECHA). EL NODO CELESTE ES LA VARIABLE INDEPENDIENTE, EL AZUL LA VARIABLE DEPENDIENTE Y LOS NODOS
NEGROS LAS VARIABLES QUE MEDIAN LA ASOCIACION ENTRE LAS VARIABLES ANTERIORES (VER, SUBCAPITULO 2.4.1)

Un enfoque alternativo considera que el tamafio no tiene ningln papel causal en la historia
de vida de las especies pero que éste sin duda podria poner un limite superior a las estrategias
de vida intra-poblacionales (Read y Harvey, 1989). A esta perspectiva la denominaré
enfoque de Historia de vida (E2, Figura 3.6). En este caso, el tamafio de la madre no
condicionaria su estrategia de historia de vida, ya que la madre podria producir una cria o

maltiples crias en una misma camada, pero si limitaria el tamafio total de la misma.

Harvey y Zammuto (1985) evaluaron este ultimo enfoque con el rasgo de historia de vida
“edad a la primera reproduccion”. Utilizando 29 especies de mamiferos con variabilidad de
tamano corporal y de historia de vida, encontraron que la correlacion entre dicha edad y la
esperanza de vida al nacimiento es fuerte, incluso cuando el efecto del tamafio es eliminado
del analisis. Es decir, los mamiferos con esperanzas de vida inesperadamente largas respecto
de su tamafio corporal comienzan su reproduccion relativamente tarde, escenario en donde,
si la esperanza de vida disminuye por cualquier factor bioldgico, la maduracién a edades mas
tempranas seria favorecida. Dicha correlacion fuerte permanecié incluso cuando los efectos
del tiempo de gestacidn, tamafio de camada, peso neonatal o peso de la camada entre especies

también fueron controlados en el anélisis.
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En otro estudio con hipodtesis mas generales y una base de datos méas grande se encontraron
resultados similares. Read y Harvey (1989) analizaron 712 especies pertenecientes a 18
ordenes de mamiferos placentarios. En este trabajo, los autores encontraron que existe mayor
variacion de historias de vida entre 6rdenes que al interior de estos, asi como que los rasgos
de historia de vida estaban altamente correlacionados con el tamafio corporal. Los autores
observaron que los érdenes méas pesados se caracterizaban por tiempos de desarrollo mas
largos, neonatos mas pesados, camadas mas pesadas, menos crias por camada, periodos mas
largos entre camadas, fecundidad anual menor y vidas mas largas; es decir, observaron el
continuo rapido-lento. Sin embargo, al igual que el trabajo anterior, encontraron que el
continuo de historias de vida permanece incluso cuando se remueve el efecto de tamafio y,
con excepcion de los patrones de mortalidad, ninguna de las hipotesis alternativas analizadas

(i.e. peso cerebral, tasa metabdlica, tasa de crecimiento) explicaron dichas diferencias?®.
a) b)

LMR LMR
Tamafio corporal Tamafio corporal

Morfologia Morfologia

Mortalidad
Mortalidad

Reproduccién Reproduccién
a largo plazo a largo plazo

Crecimiento Crecimiento
neonatal neonatal

FIGURA 3.6 PROPUESTAS DE LA RELACION ENTRE EL TAMANO CORPORALY EL FITNESS (APTITUD BIOLOGICA) EN EL ENFOQUE
DE HISTORIA DE VIDA, E2. SE REPRESENTA LA RELACION ENTRE LOS PATRONES DE MORTALIDAD (IZQUIERDA) Y LAS
VARIABLES FENOTIPICAS (CENTRO) QUE COMPONEN EL FITNESS (DERECHA). LOS COLORES REPRESENTAN LA MISMA
INFORMACION QUE EN LA FIGURA 3.5.

23 En este sentido seria interesante analizar utilizando un diagrama de causalidad (ver subcapitulo 2.4.1) si este
efecto en el que se difumina la asociacién entre el tamafio y el fitness se debe a una unién de tipo cadena como
la esquematizada en la Figura 3.6 0 una de correlacion espuria. Asi también, hay que considerar que el tiempo
puede ser un factor de confusion entre la mortalidad y el tamafio (crecimiento), lo que podria generar los
patrones de correlacion observados en estos estudios. En cualquiera de los casos, el disefio del diagrama de
causalidad podria ayudar a dilucidar cudl interpretacién de los resultados es mas plausible.
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En la Figura 3.6 se muestran dos propuestas sobre la relacion entre la mortalidad, el tamafio
y el fitness. Cabe destacar que el objetivo de dichos diagramas no es delimitar las relaciones
de causalidad de estas variables, sino mostrar con este segundo enfoque (E2) que la
mortalidad podria ser el factor que relaciona el fitness con la variacion de tamafio al explicar

la variacion en este Gltimo y la de los patrones de historias de vida.

3.3.2 Teoria de Historia de Vida

Los articulos de Read y Harvey (1989) y de Harvey y Zammuto (1985) recopilan los
principales elementos de los que se ocupa la teoria de historia vida. En ésta se describe la
distribucion optima de recursos que son limitados (energéticos, fisiologicos) hacia tres tipos
de inversiones que se realizan durante el ciclo de vida: el crecimiento, la supervivencia y la
reproduccion (Jones 2015). En este contexto, el tamafio influye de manera indirecta en la
evolucion de estas historias de vida mediante la accién conjunta de dos tipos de
compensacion (tradeoff) entre dichas inversiones. Por un lado, se encuentra la compensacién
entre el crecimiento y la distribucion de recursos para la reproduccion a largo plazo, en la
cual, el tamafio es utilizado como proxy al crecimiento del individuo. Por ejemplo,
dependiendo de las condiciones ambientales, un individuo podria elegir reproducirse
tempranamente a costa de invertir menos recursos a su crecimiento o elegir retrasar su
reproduccion y favorecer su crecimiento a un tamafio que no afecte su propia supervivencia

(ver, por ejemplo, Chase, 1999 en caracoles de agua dulce).
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Expectativa de descendencia futura

Descendencia presente

FIGURA 3.7 REPRESENTACION GRAFICA DE LA COMPENSACION ENTRE LA ESTRATEGIA REPRODUCTIVA ACTUAL Y LA
ESPERANZA DE PROGENIE FUTURA EN UNA EDAD DETERMINADA. TOMADO DE PIANKA (1976).

La compensacion anterior da lugar a una variedad de estrategias reproductivas de la siguiente
manera. Si, invertir tiempo y energia en cualquier acto de reproduccion (esfuerzo
reproductivo, Figura 3.7 abscisas) disminuye la inversion al crecimiento y supervivencia, y
por lo tanto disminuye la reproduccion futura (valor reproductivo, Figura 3.7 ordenadas),
entonces, existen una diversidad de estrategias para decidir sobre esta distribucion de los
recursos a la reproduccion, es decir, existen multiples formas de estrategias reproductivas
(Pianka, 1976). Por ejemplo, en la Figura 3.7 se pueden observar ejemplos de estrategias
concavas que llevarian a eventos de reproduccién unicos en los que el valor reproductivo
futuro disminuye abruptamente, o estrategias convexas en las que el valor de reproduccion
futura disminuye paulatinamente durante la vida del organismo y puede llevar a eventos de

reproduccion repetidos.

El segundo tipo de compensacion se da entre la distribucion de recursos a la reproduccion y
la supervivencia. Esta compensacion esta relacionada con el anterior en el sentido de que, la
estrategia elegida (i.e. adelantar o retrasar la reproduccion, Figura 3.7) tiene un costo de
mortalidad, por ejemplo, haciendo a los padres mas vulnerables a enfermedades o predadores.
Este costo de supervivencia tiene patrones especificos por edad (juvenil, adulto) que pueden
diferenciarse entre extrinsecos e intrinsecos, es decir, aquella mortalidad que es resultado de
factores ambientales como el clima o la depredacion, de aquella relacionada con las

decisiones individuales sobre la reparticion de recursos y su influencia en la supervivencia
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propia y la de las crias (Promislow y Harvey, 1990). En pocas palabras, el tamafio seria
unicamente el subproducto de las decisiones individuales y compensaciones mencionadas v,
en ese sentido estaria correlacionado con la aptitud bioldgica. Un ejemplo de la combinacion
entre ambos tipos de mortalidad es el de truchas domésticas que son seleccionadas para crecer
mas rapido que las truchas salvajes (Biro et al., 2006). En este experimento, los cambios
fisioldgicos y de comportamiento necesarios para mantener dicho ritmo de crecimiento llevo
a las truchas a aceptar mas riesgos durante el forrajeo, lo cual, en ambientes con presencia de

depredadores, provocé un aumento de su mortalidad.

3.4 Resumen

¢ Cual es la importancia del tamafio en la variacién fenotipica?

Lo que he tratado de mostrar en este capitulo es una introduccion al contexto evolutivo en el
qgue se encuentran las relaciones alométricas, las repercusiones que esta estructura de
covarianza podria tener sobre la evolucion a corto plazo y, los mecanismos potenciales por

medio de los cuales dicha influencia se llevaria a cabo.

La variabilidad de las relaciones alométricas durante la ontogenia genera variacion entre
fenotipos y entre individuos, lo que tiende a estructurar la matriz de covarianza. Esta
integracion puede observarse en variables craneofaciales y variables de estilo de vida tanto a
nivel fenotipico (matriz P) como a nivel genético (matriz G), con patrones de covariacion
usualmente similares. Lo anterior es relevante puesto que los patrones observados podrian
sesgar o facilitar la evolucion, por ejemplo, en el caso en el que la linea de menor resistencia
genética que resulta de dichas relaciones de escala se encuentre alineada con el paisaje

adaptativo.

En este sentido, es clara la importancia del tamafio en la evolucidn, sin embargo, puede ser

gue su influencia en la aptitud bioldgica no sea solamente una asociacion directa o causal,
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sino que ademas puede estar influida por otras variables (e.g. mortalidad). La teoria de
historia de vida permite entender la asociacion indirecta entre el tamafio y la aptitud bioldgica

mediante el concepto de compensaciones (tradeoffs).

Por lo tanto, ya que la variabilidad de las relaciones alométricas durante la ontogenia tiene
repercusiones directas e indirectas sobre la aptitud bioldgica, seria interesante preguntarnos
si, ademas de las fuentes de variacién individual, ¢existen otras fuentes de variacion del

tamano?
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4. FUENTES DE VARIACION DEL TAMANO
CORPORAL: LA IMPORTANCIA DEL
AMBIENTE EN LA EVOLUCION FENOTIPICA
RELACIONADA CON EL TAMANO

Hasta el momento, he mencionado que el crecimiento es un proceso que afecta a todo el
organismo y que genera integracion. He mostrado también que esta integracion puede
observarse en el fenotipo y que en ciertos casos el componente genético presenta un patrén,
a grandes rasgos, similar. Sin embargo, los resultados del capitulo anterior no toman en
cuenta que el ambiente social en donde se desarrolla el individuo juega un papel importante

en el establecimiento del fenotipo adulto, el parecido entre parientes y el cambio evolutivo.

Concretamente, las diferentes estrategias de cuidado relacionadas con la condicién inmadura
y altamente dependiente de los neonatos humanos podria ser una fuente potencial de factores
ambientales compartidos que contribuye a la herencia, variabilidad y evolucion de estos
patrones de integracion relacionados con el tamafio. Un ejemplo de este tipo de fuentes de
variacion se conoce como efectos maternos, y su repercusion en el potencial evolutivo es de

suma importancia.

Entonces, ya que el fenotipo no solo esta determinado por el componente genético y
ambiental propio del individuo, sino también por el componente ambiental generado por los
conespecificos ¢ de qué manera podria el ambiente social generar variacion de tamafio? Y ¢ de
qué forma la variacion generada por las interacciones sociales podria influir en los patrones

de integracion y en la evolucion biologica?

4.1 Fenotipos que interactuan
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Pocos estudios han explorado el efecto de los efectos genéticos indirectos (indirect genetic
effects, IGE) en la variabilidad fenotipica, estos engloban a cualquier tipo de influencia
ambiental que tiene una base genética y que se genera cuando el fenotipo de un individuo
actla como ambiente para otro (Moore et al., 1997). Es decir, las interacciones sociales
pueden influir en la expresion fenotipica de algunos rasgos (e.g. agresividad), de ahi que se
hayan denominado fenotipos que interactiian (Moore et al., 1997). En este sentido, una de las
interacciones sociales mas inmediatas e importantes es la que se da entre padres e hijos; el
concepto de efecto materno (EM) comprende el estudio de dichas interacciones y de las
repercusiones que éstas tienen en el desarrollo y la aptitud bioldgica de los organismos
(Mousseau y Fox, 1998).

ElI EM se ha definido como el ambiente que la madre provee a las crias, 0 como la influencia
causal del genotipo o fenotipo de la madre sobre el fenotipo del hijo (ver McAdam et al.,
2014). Estos efectos estan presentes cuando el fenotipo de la madre o el ambiente que ella
experimenta influye directamente en el fenotipo de su hijo, y cuando los rasgos que provocan
dicha influencia presentan variacion®* entre madres. (Mosseau y Fox, 1998; Bernardo, 1996;
Wolf y Wade, 2009; MacAdam et al., 2014). Por ejemplo, en una especie de babuino se ha
visto que la variacion en el estatus social®® de las madres tiene repercusiones en la tasa de
crecimiento de los hijos (e.g. Altmann y Alberts, 2005), mientras que en una especie de
macaco se ha reportado que la variacion en la concentracion de ciertas moléculas bioactivas
en la leche materna se relaciona con la variacién en los patrones de crecimiento de las crias,
potencialmente debido a que dichas moléculas influyen en el desarrollo del sistema inmune
y gastrointestinal de éstas (Bernstein y Hinde, 2016). Asi mismo, a pesar de que la

composicion corporal es altamente heredable, se ha visto un impacto de la dieta materna

24 Vale la pena recalcar que los efectos maternos se consideran IGE cuando esta variacion es variacion genética
entre madres. En el enfoque de la Sintesis Moderna se considera que aquellos EM que no tienen un correlato
genético no contribuyen a la dindmica evolutiva, mientras que en el enfoque Evo-devo estos factores si
contribuyen a ésta.

2> Esta afirmacion no significa que el estatus social tenga un componente genético, sino que la variacion
ambiental que experimentan las madres de un rango mas alto es diferente a la de las de rango mas bajo. Lo que
se traduce en variacion fenotipica entre crias que se asemeja a la que se encuentra presente en la variacion
genética de las madres, inflando la estimacion del parecido entre parientes.
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durante la gestacion sobre dicha composicién en adultos de una especie del género
Chlorocebus (Schmitt et al., 2018).

Al ser una fuente de variacion genética, los EMs pueden influir el proceso evolutivo de
diferentes maneras (McAdam et al., 2014), por ejemplo, en presencia de EMs la respuesta a
la seleccion podria ser distinta a la esperada ya que la variacidon que generan no se distingue
de la variacion genética aditiva (i.e. incremento en la heredabilidad). Asi mismo, ya que los
EMs pueden evolucionar, éstos pueden generar un efecto evolutivo tardio (time lag), es decir,
un efecto que sera expresado de manera tardia en generaciones sucesivas que no habran
experimentado directamente el factor que desencadené el cambio evolutivo. Finalmente, ya
que a corto plazo los EMs generan un efecto de plasticidad transgeneracional, los desajustes
entre los EMs que resultan del ambiente “predicho” por la madre y el ambiente que

experimenta la cria podrian afectar el cambio evolutivo de las generaciones siguientes.

En humanos, los EM han sido explorados muy poco, se ha estudiado su influencia en rasgos
de historia de vida donde se ha enfatizado la importancia que el ambiente materno podria
tener sobre la variacion bioldgica, por ejemplo, la relacion entre el estado nutricional de la
madre y la edad al primer embarazo de las hijas (Pettay et al., 2005) o la edad de la madre y
la fecundidad de los hijos (Gillespie et al., 2013).

4.1.1 Efecto materno y tamafio corporal

El estudio del EM se ha llevado a cabo principalmente a través de la relacion del tamafio
corporal entre madres e hijos (Rollinson y Rowe, 2016), probablemente por la facilidad de
recuperar esta medicion en la naturaleza, pero también porque es un fenotipo que interactla
con el ambiente social. De manera empirica, se ha mostrado que este efecto se encuentra
extendido en mamiferos (e.g. Martin y MacLarnon, 1985; Ronget et al., 2018) en los que,
tanto el peso neonatal como el tiempo de gestacion estan relacionados alométricamente con
el tamafio corporal materno (Martin y MacLarnon, 1985), por ejemplo, madres con mas crias

por camada tienen crias mas pequefias (Charnov y Ernest, 2006) y madres mas grandes
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generalmente tienen hijos grandes con un parecido que puede atribuirse a los efectos del

suministro nutricional de la madre (Bernardo, 1996).

Tedricamente, si consideramos que el tamafio es resultado del proceso ontogenético, el efecto
materno se puede entender a partir del papel que tiene la madre en la disponibilidad de
recursos alimenticios durante la ontogenia o de las constricciones que su tamafio impone a
las estrategias de crecimiento. En el primer caso, la variacion del tamafio estaria relacionada
con la disponibilidad de alimento mediada, ya sea por condiciones ambientales abidticas (e.g.
fluctuaciones ambientales) o por factores sociales como la cooperacion (o competencia) entre
conespecificos para el acceso a alimento. En el segundo caso, la plasticidad del tamafio
estaria relacionada con las variaciones observadas en el ciclo de vida, que en mamiferos
placentarios se ubican dentro del llamado continuo rapido-lento?® (Promislow y Harvey,
1990). Es decir, si consideramos que la tasa metabolica depende alométricamente del tamafio
corporal (ver, por ejemplo, Gould, 1966: 613), el ciclo de vida estaria sujeto a limitaciones
fundamentales de tamafio que lo limitan fisiologica y anatdbmicamente (e.g. Sibly y Brown,
2007; pero ver Promislow y Harvey, 1990). Por ejemplo, en primates existen restricciones
de escala impuestas por el tamafio materno bajo las cuales no es posible la produccion de una
sola cria, sino multiples crias mas pequefias (Leutenegger, 1979). Asi también, por ejemplo,
vivir rpido y morir joven seria una propiedad general de los animales pequefios en contraste

con los grandes.

En ambos escenarios, la influencia de la inversion materna se encuentra presente, ya que, el
estado nutricional de la madre en etapas ontogenéticas prenatales y postnatales tempranas, y
en general la cantidad y calidad de los recursos asignados a las crias, repercute en el tamafio
de éstas y en los tiempos de su ciclo de vida (e.g. edad a la madurez o tasa de crecimiento)
(ver, por ejemplo, Mousseau and Fox, 1998). Un ejemplo de estos efectos es el del “inicio
deficiente”, que conlleva las consecuencias a largo plazo de la escasez de nutrientes en las
etapas tempranas del desarrollo (Metcalfe y Monaghan, 2001). Por ejemplo, en humanos se

ha visto que los desajustes entre el ambiente fetal y el ambiente externo estan asociados con

%6 En este continuo las especies que viven “rapido” presentan periodos de gestacion y de lactancia cortos,
maduracion temprana, camadas grandes de crias altriciales pequefias y una esperanza de vida corta a diferencia
de las del extremo “lento” del continuo. Ver la nota al pie nimero 16.
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enfermedades crénicas como las metabdlicas y las cardiovasculares en adultos (ver, por
ejemplo, Gluckman et al., 2005), mientras que en aves se observé que aquellas que se
desarrollaron en nidadas grandes fueron mas vulnerables a las condiciones ambientales

postnatales que aquellas desarrolladas en nidadas pequefias (Briga et al., 2017).

Lo anterior implica que las condiciones ambientales no solo tienen un efecto inmediato sobre
el componente genético y fenotipico de los organismos, y por tanto sobre su reproduccion y
supervivencia, sino que ademas tienen consecuencias a largo plazo sobre dicha aptitud
bioldgica cuando ésas son el resultado de las condiciones experimentadas durante las etapas
ontogenéticas tempranas. Especialmente, al ser una fuente importante de variacion en la
ontogenia temprana, los efectos maternos, tanto ambientales como de comportamiento,

podrian intensificar o amortiguar las consecuencias de dicho ambiente (e.g Lindstrom, 1999).

Ya que la influencia de los EMs es a través del ambiente que la madre provee al fenotipo de
sus hijos (e.g. suministro nutricional prenatal o postnatal), se esperaria que el efecto de dicha
contribucion varie de acuerdo con la maduracion ontogenética de los rasgos analizados, es
decir, se observaria mayor influencia en los rasgos de maduracion temprana puesto que los
EMs también se encuentran presentes en esas etapas, mientras que se observaria lo contrario
en los de maduracion tardia. De acuerdo con lo esperado, se ha visto que, en ratones (e.g.
Atchley y Rutledge, 1980) y mamiferos domésticos (Wilson and Réale, 2006) los EMs
disminuyen durante la ontogenia. Asi también, Atchley y colaboradores (1991) encontraron
que, en experimentos de transferencia reciproca de embriones de ratones, los rasgos de
maduracion tardia como la mandibula no mostraron ningin tipo de influencia materna
uterina, mientras que esta influencia persistia hasta la adultez en la mayoria de los rasgos del
craneo cuya maduracién es temprana. De la misma forma, usando un experimento de crias
cruzadas (cross-fostering), Wolf y colaboradores (2011) encontraron en ratones que el efecto
materno en el peso corporal también se encuentra presente hasta la adultez, especialmente la

contribucion prenatal de la madre.
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4.1.1.1 Estimacion del efecto materno

En este sentido, seria interesante evaluar la presencia de efectos maternos en los rasgos
analizados en esta tesis, y ademas analizar si existen diferencias de acuerdo con las etapas
ontogenéticas de maduracion. Para el primer caso es necesario retomar la Ecuacion 1 del
capitulo 3. Como se mencion0, en esta ecuacion se considera que el genotipo confiere cierto
valor al individuo y es el ambiente quién produce las desviaciones observadas en dicho valor.
Es decir, si denotamos el efecto directo de los genes y el ambiente sobre el fenotipo como D,

este modelo puede escribirse como: o3 ren = OB yen + OBgmy Sly ademas, usamos M para

denotar el efecto indirecto de la madre sobre las crias, el fenotipo puede expresarse como el

producto tanto de efectos directos como de efectos indirectos (Lynch y Walsh, 1998: 687):

2 — 2 — 2 2 2 2
Gfen - O-Dfen + M= (O-Dgen + O-Damb) + (O-Mgen + GMamb)

ECUACION 2. MODELO GENERAL DE HERENCIA POLIGENICA INCLUYENDO EL EFECTO MATERNO.

Donde a,E,gen y a,%,amb son, respectivamente, los componentes genéticos y ambientales del

efecto indirecto del fenotipo de la madre sobre las crias. Entonces, el efecto materno podria
obtenerse como EM = M /afzen, es decir, como la proporcion del fenotipo que se debe a la

contribucion materna.

Incrementar el nimero de variables o interacciones estimadas en los modelos conlleva el
riesgo de sobreajuste (overfitting), es decir, de producir resultados que se ajustan muy bien a
la base de datos actual pero que no puedan generalizarse de manera confiable a observaciones
adicionales. En este capitulo trato de evitar este riesgo de dos maneras. Por un lado, evalto
el efecto materno en los rasgos individuales, no en la matriz G, ya que agregar la contribucién
materna al modelo planteado para obtener dicha matriz implicaria estimar una cantidad de
parametros que no esta justificada por el nimero muestral de la base de datos. Es decir, ya
que la pregunta de esta seccion es ¢puede observarse el efecto materno en el fenotipo
humano? intercambié la estimacion del efecto materno con la matriz G por la estimacion
hecha sobre rasgos individuales porgue, a pesar de que en el primer caso se tiene la capacidad
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de realizar generalizaciones bioldgicas sobre dicho efecto, éstas son imprecisas debido al
tamafo de muestra pequefio de mi base de datos. Mientras que, en el segundo caso, aunque
los resultados no se pueden generalizar a la evolucion morfologica multivariada, las

estimaciones son mas confiables.

Por el otro lado, medi el riesgo de sobreajuste comparando el modelo que estima Gnicamente
la heredabilidad de los rasgos (~ h) con el modelo que la estima junto con el efecto materno
(~ h + m) utilizando un criterio de informacion. Es decir, para entender las diferencias entre
los modelos y saber si incluir el EM mejora o no el ajuste, utilicé el criterio conocido como

DIC (Deviance Information Criteria).

Tomando en cuenta lo anterior, estimé de manera individual el componente materno de los
rasgos morfoldgicos y de historia de vida (ver Tabla 3.1, capitulo 3) utilizando un modelo
lineal generalizado mixto ajustado en el marco de inferencia Bayesiano sobre las variables
estandarizadas para edad, sexo e indice de masa corporal, y normalizadas entre 0 y 1. El
analisis fue realizado utilizando el paguete MCMCglmm (Hadfield, 2010) en R considerando
un tamafio de cadena de N = 650000 y un periodo de calentamiento No = 2000, tomando

muestras de la distribucion posterior cada 500 iteraciones.

La distribucion posterior de todos los modelos estimados tuvo un tamafio efectivo de muestra
mayor a 1000. Se chec6 que no existiera autocorrelacion entre las muestras de la distribucion
posterior, y se checd visualmente las graficas de dichas muestras. En la Tabla 4.1 se observa
el DIC para ambos modelos, y unicamente para el mejor modelo dada la base de datos, se

muestra la moda de la distribucion posterior, para la heredabilidad y el EM.

Rasgo DIC (~h) DIC (~h+m) h? EM
Talla 772.68 764.05 0.287 0.153
Bigo 772.13 758.28 0.512 0.157
Bizig 773.82 764.17 0.435 0.125
GnaNa 772.92 765.75 0.431 0.140
GnaGo 769.99 760.51 0.357 0.137
Bitra 772.45 766.27 0.578 0.136

Rasgos de historia de vida
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N_hijos 382.11 380.48 0.282 0.129

ler_hijo 381.15 381.58 0.455
Ult_hijo 382.69 367.37 0.283 0.316
Rango_Fert 382.82 380.50 0.496 0.149

TABLA 4.1. ESTIMACIONES DE HEREDABILIDAD Y DE EFECTOS MATERNOS PARA LOS RASGOS MORFOLOGICOS Y DE
HISTORIA DE VIDA.

En la Figura 4.1 se observa la distribucion posterior?” de la contribucion genética aditiva y el
efecto materno de los rasgos morfoldgicos. De acuerdo con lo que se planted anteriormente
se esperaria que las regiones morfologicas como la mandibula (e.g. Bigo y GnaGo), cuyo
desarrollo termina en etapas ontogenéticas tardias tengan menos EM que aquellas de
desarrollo temprano (e.g. Bitra). Los resultados muestran que todos los rasgos presentan
contribucion materna y que ésta no difiere de acuerdo con la etapa ontogenética en la que los
rasgos terminan su desarrollo. Especificamente, se observa que la anchura del rostro (Bizig)
presenta la menor contribucion del efecto materno, mientras que la anchura de la mandibula

(Bigo) presenta la mayor contribucion del efecto materno.

27 Stephen Jay Gould menciona a proposito del contraste entre estimaciones puntuales y la variabilidad
alrededor de ellas: “[The] Platonic heritage, with its emphasis in clear distinctions and separated immutable
entities, leads us to view statistical measures of central tendency wrongly, indeed opposite to the appropriate
interpretation in our actual world of variation, shadings, and continua” (The median isn’t the message
[https://people.umass.edu/biep540w/pdf/Stephen%20Jay%20Gould.pdf, consultado 05 de septiembre de
2018). Con esta cita intento recordar que la estimacion en el enfoque Bayesiano es la distribucion posterior
completa y no, estimaciones puntuales.
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FIGURA 4.1 DISTRIBUCION POSTERIOR DE LAS ESTIMACIONES DE HEREDABILIDAD Y DE EFECTOS MATERNOS PARA LOS
RASGOS MORFOLOGICOS. SE OBSERVA LA DISTRIBUCION POSTERIOR DE LAS ESTIMACIONES (LINEA DELGADA), LA MODA
(PUNTO) Y LA REGION DE MAXIMA DENSIDAD DE PROBABILIDAD (LINEA GRUESA).

Las distribuciones posteriores de la contribucidn genética aditiva y el efecto materno para los
rasgos de historia de vida se muestran en la Figura 4.2. En esta figura se observa que la edad
al tltimo hijo tiene mayor influencia materna que el nimero de hijos o el rango de edad fértil.
Cabe recordar que el nimero de muestra de esta base de datos es pequefio, por lo que las

estimaciones son poco confiables.
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Heredabilidad Efecto materno
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FIGURA 4.2 DISTRIBUCION POSTERIOR DE LAS ESTIMACIONES DE HEREDABILIDAD Y DE EFECTOS MATERNOS PARA LOS
RASGOS DE HISTORIA DE VIDA. SE OBSERVA LA DISTRIBUCION POSTERIOR DE LAS ESTIMACIONES (LINEA DELGADA), LA MODA
(PUNTO) Y LA REGION DE MAXIMA DENSIDAD DE PROBABILIDAD (LINEA GRUESA).

En resumen, aunque este efecto sea pequefio, la influencia del ambiente materno sobre los
rasgos morfoldgicos y de historia de vida puede observarse en la muestra (con excepcion de
la edad al primer hijo). Asi mismo, ya que es un componente de la variacion fenotipica, el no
incluirlo podria inflar las estimaciones del componente genético. Asi también, es importante
recordar que, con esta base de datos, aunque se observa la presencia del efecto materno no
es posible conocer qué proporcion de dicha influencia se debe al componente genético de la
madre 0 a su ambiente (Ecuacién 2), ya que se necesitan disefios experimentales especificos
para separar dichas contribuciones. Finalmente, se puede observar en las Figuras 4.1y 4.2

que es necesario un numero de muestra mayor para aumentar la precision de las estimaciones.

4.1.1.2 Influencia de los EMs en los patrones de integracion
morfoldgica
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Como se mencion0 anteriormente, patrones de integracion morfolégica conservados
subyacen a la gran diversidad craneofacial del linaje de mamiferos (Porto et al., 2009; en
primates: de Oliveira y Marroig, 2009) y, es la magnitud de dicha integracion la que muestra
una variacion sustancial entre grupos. Sabemos, ademas, que la respuesta evolutiva depende
de la intensidad de dicha integracion morfologica, ya que grupos con magnitudes bajas
presentan mayor potencial evolutivo mientras que aquellos con magnitudes altas tienen
menor flexibilidad (Porto et al., 2009; de Oliveira y Marroig, 2009; Marroig et al., 2009).
Entonces, si el crecimiento genera estos patrones de integracion a partir de las relaciones
alométricas (capitulo 3), se esperaria que cualquier proceso que produzca diferencias en el
tamafio tenderia a generar diferencias en la magnitud de integracion, ya sea a nivel
interespecifico o a nivel intraespecifico. En este sentido, esperariamos que la variacion en la
disponibilidad de alimento y las diferentes estrategias de crecimiento podrian ser fuentes

potenciales para modificar estos patrones.

Recientemente se observé que las diferencias del continuo rapido-lento de historias de vida
influian en los patrones de integracion morfoldgica observados. Al evaluar 18 6rdenes de
mamiferos, Porto y colaboradores (2013) encontraron que aquellos clados con neonatos
altriciales que invertian una proporcion alta de energia en el crecimiento tenian mayor
variacion en tamafio que se relacionaba con una mayor integracion, menor flexibilidad y
mayor restriccion del potencial evolutivo; mientras que aquellos clados con neonatos
precociales mostraban una variacion en tamafio menor, presentaban menor integracion, mas

flexibilidad y menos restricciones?,

En este contexto, seria interesante conocer si la variacion observada a nivel de primates esta
presente a nivel de Homo sapiens, y si ésta tiene las mismas repercusiones sobre los patrones
de integracion morfologica. Por ejemplo, asumiendo que la division por estratos
socioecondémicos es un buen proxy a las desigualdades alimentarias, se podria plantear un
diagrama de causalidad con el que se disefie un estudio observacional para comparar

poblaciones humanas con diferencias en dicha variable. Asi mismo, tomando en cuenta que

28 Cabe notar que primates y roedores se encuentran en ambos extremos de este continuo, por lo que seria
interesante evaluar cémo estas diferencias afectan los estudios que utilizan roedores para entender la evolucion
humana.
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el ambiente materno influye en la variacion de tamafio (Figura 4.1), seria interesante conocer
como dicho ambiente tiene repercusiones sobre los patrones de integracion. Por ejemplo,
asumiendo que el EM es un mediador de la disponibilidad de alimento y que el nimero de
hijos podria ser un proxy de dicha inversion materna, se podrian disefiar graficos de
causalidad para comparar los patrones de variacion de tamafio y de integracién en

poblaciones con diferencias en el niamero de hijos.

Un trabajo notable en este sentido es el de Ramirez y colaboradores (2005). En dicho trabajo,
se analiza si los cambios relacionados con el tamafio resultado de variaciones ambientales
inducidas experimentalmente explican las diferencias intraespecificas en monos ardilla
machos. Los autores encontraron formas similares pero tamafios diferentes en el craneo de
los individuos alimentados con una dieta normal y en aquellos alimentados con una dieta baja
en proteina, en donde los del ultimo grupo resultaron una version enana de los individuos del
primer grupo. Este articulo es relevante en este contexto debido a que si la malnutricion
produce cambios ontogenéticos que explican diferencias intraespecificas del tamafio de
individuos adultos, dicho estresor ambiental tendria el potencial de generar variacion en los

patrones de integracion.

4.2 Las estrategias individuales como objeto de la
seleccion natural

En el capitulo 3 se menciono que el enfoque Morfoldgico considera Gnicamente la asociacion
entre el tamafio y la aptitud biologica (e.g. paisaje adaptativo en Figura 3.4 y diagrama de
causalidad en Figura 3.5), lo cual implica que, si la influencia del tamafio es preponderante
en la evolucidén fenotipica, el cambio evolutivo podria darse a partir de un incremento o
disminucion de su variacion. Asi mismo se menciond que el enfoque de Historia de vida
considera al tamafio como un proxy de la asignacion de recursos energeticos durante la
ontogenia, por lo que el tamafio es Unicamente el mediador del éxito reproductivo (aptitud

bioldgica) y la mortalidad (Figura 3.6). Lo anterior implica que, si estas compensaciones son
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preponderantes, el cambio evolutivo podria darse a partir de variacion en la asignacion de

recursos entre el crecimiento, la reproduccion y la supervivencia.

En pocas palabras, aunque en ambos enfoques, el proceso evolutivo estaria guiado por la
seleccién natural o por procesos de evolucion neutral, el foco de dichas fuerzas evolutivas
seria en el primer caso sobre el tamafio mientras que, en el segundo, sobre las
compensaciones englobadas en las estrategias de historia de vida. La distincion entre estos
enfoques probablemente sea Unicamente en términos de la causa préxima o la causa Ultima
que responde a ¢ cual es el factor que moldea la estructura de covarianza? Sin embargo, espero
que sea claro que hasta lo que he expuesto en este momento, el primer enfoque trata como
una caja negra el origen y mantenimiento de dichas estructuras, mientras que el Gltimo
permite situar este origen en los procesos de desarrollo y trata el problema como un proceso?°.
Esto Gltimo podria ayudar a mejorar la capacidad predictiva de los modelos, ayudando a su
vez a entender cdmo sus pardmetros cambian entre taxones, ambientes, mecanismos
evolutivos, etc. (Riska, 1989).

En otras palabras, el tamafio impacta la aptitud bioldgica de los organismos al afectar la
supervivencia y reproduccion de las diferentes especies, es decir, su influencia no sélo es una
influencia directa, sino que se da a través de su relacion con otros componentes de historia
de vida tales como la mortalidad y la fecundidad (Taborsky et al., 2018), y de acuerdo con
D. S. Falconer, es probable que el tamafio corporal esta determinado por seleccion
estabilizadora no en el tamafio en si, sino en componentes de la aptitud bioldgica
correlacionados (citado en Riska, 1989). La Figura 4.3 representa una version simplificada
del diagrama de causalidad propuesto bajo esta perspectiva. Por un lado, podemos observar
la relacién entre tamafio y fecundidad, por ejemplo, en humanos el peso materno bajo o el
sobrepeso estan relacionados con problemas durante el embarazo o se relaciona con
indicadores del crecimiento neonatal como, el nacimiento prematuro o el bajo peso al nacer

(Rahman et al., 2015). Por otro lado, se encuentra la relacién entre la mortalidad y el tamafio,

29 Cabe notar que la analogia de la caja negra también puede aplicarse al enfoque de historia de vida, pues éste
no se encarga, por ejemplo, de los procesos detras de la toma de decisiones. Es decir, considerar un problema
como una caja negra depende del nivel explicativo (e.g. genético, celular, morfolégico, individual, poblacional,
etc.) en el que nos encontremos.
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por ejemplo, la desproporcion cefalopélvica impacta la mortalidad materna. Este desajuste
se presenta cuando el bebé es demasiado grande para pasar por la pelvis de la madre y se ha
visto asociado con la talla de ésta, es decir, aquellas madres con talla baja tendrian mayor
riesgo (Dujardin et al., 1996).

Genotipo
individual

Genotipo
materno
Ambiente
materno

Ambiente
individual

Morfologia

Efecto LM'S,
Tamafio
materno
corporal
Reproduccién a largo plazo:
. adulto + Edad al primer hijo '
Mortalidad + Intervalo de edad entre Fitness
hijos
+ Numero de hijos
- 4
L N
Crecimiento neonatal:
* Duracion de la gestacion
+ Tamafio de la camada

+ Peso neonatal
o

juvenil

FIGURA 4.3 RELACION ENTRE EL TAMANO CORPORAL Y EL FITNESS (APTITUD BIOLOGICA), ENFOQUE ADOPTADO EN ESTA
TESIS. SE REPRESENTA LA RELACION ENTRE LOS PATRONES DE MORTALIDAD, LA COVARIACION GENERADA POR LiNEA DE
MENOR RESISTENCIA (LMR) Y LAS VARIABLES FENOTIPICAS QUE COMPONEN EL FITNESS (GRIS). TAMBIEN SE INCLUYE EL
COMPONENTE GENETICO Y EL COMPONENTE AMBIENTAL, INDIVIDUAL Y MATERNO.

En este escenario, el efecto materno, tanto de comportamiento como ambiental podria
intensificar o amortiguar las consecuencias del ambiente. Especificamente en el primer caso,
a partir de la asignacion de recursos hecha por la madre a la descendencia (Jones, 2015),
mientras que, en el segundo caso, a través de la integracion genética de la talla materna con
las proporciones cefalopélvicas entre ésta y la descendencia (Fischer y Mitteroecker, 2015).
Es en este sentido que el efecto materno podria mediar la relacion del tamafio con la aptitud

bioldgica.
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Un anélisis superficial de estas posturas podria llevar a pensar que éstas difieren en que una
se enfoca en la causa proxima y otra en la causa Ultima de la evolucion fenotipica. Esto es
que, aunque las relaciones alométricas y su variacion son un mecanismo importante en la
diversificacion morfologica, la causa proxima de dicha variabilidad puede ubicarse en las
decisiones y estrategias de historia de vida a lo largo de la ontogenia. O en palabras de Riska
(1989), el tamafio corporal podria considerarse en la mayoria de los casos como Unicamente
un indice de seleccidn sobre varios rasgos correlacionados (incluyendo los de historia de
vida). Las diferencias, sin embargo, tienen que ver con que ambos enfoques difieren en el

principio de maximizacién del fitness que enfatizan.

De acuerdo con Birch (2018), el principio subyacente a estas dos posturas es el de que la
seleccidn natural maximiza el fitness, y aunque ambas posturas se interesan por lo que sucede
en las poblaciones en equilibrio, éstas difieren, entre otros aspectos, en la definicion del
agente que maximiza el fitness*®. Por un lado, se encuentra el principio que el autor define
como “fitness promedio en equilibrio”: una poblacion que experimenta evolucién por
seleccién natural se encuentra en un equilibrio genético poblacional estable si, y sélo si, su
fitness promedio es maximizado de tal forma que cualquier cambio en las frecuencias alélicas
disminuiréa el fitness promedio. Es decir, en este enfoque la variable que se maximiza es la
media poblacional promediada sobre los genotipos, por lo que la perspectiva del paisaje
adaptativo y la linea de menor resistencia podrian considerarse como ejemplos de éste y, por
lo tanto, seria el principio que se enfatiza en el enfoque Morfoldgico (E1). Por otro lado, se
encuentra el principio que el autor define como “fitness individual en equilibrio”: una
poblacion que experimenta evolucion por seleccion natural se encuentra en un equilibrio
genético poblacional si, y solo si, todos los organismos adoptan el fenotipo que maximiza su
fitness individual (o fitness inclusivo) dentro del conjunto de opciones fenotipicas
biolégicamente posibles. Es decir, en este principio se enfatiza al individuo como el agente
que maximiza el fitness; ya que la perspectiva del desarrollo y las estrategias reproductivas
centran la discusion en el individuo, considero que el enfoque de Historia de vida (E2)

enfatiza este principio.

30 Utilizando la taxonomia de los principios de maximizacién propuesta por Birch (2018), ubico al enfoque
Morfolégico (E1) como MAX-Ay al enfoque de Historia de Vida (E2) como MAX-B.
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Aunque quiza a nivel filos6fico ambos tipos de enfoques no puedan reconciliarse, en un nivel
préctico esto podria lograrse si se liga la variacion fenotipica poblacional con los mecanismos
de desarrollo que la generan. Lo anterior podria esbozarse mediante el concepto de variacion

genética criptica.

4.3 Variacion criptica

La variacion criptica es aquella que no contribuye al rango normal de fenotipos observados
en una poblacidn, pero que se encuentra latente o disponible, y no es sino hasta que ésta
interactla con variabilidad ambiental que sus repercusiones pueden observarse (Gibson y
Dworkin, 2004). Algunos ejemplos de este tipo de variacion son las interacciones que se dan
entre el componente genético individual y diferentes loci dentro del mismo componente
genético (e.g. epistasis) o, el componente ambiental, ya sea abiotico (e.g. interacciones entre

gen y ambiente, G x E) o bidtico (e.g. efectos maternos).

Este tipo de interacciones son una fuente de variacion que contribuye potencialmente a la
herencia, variabilidad y evolucion de los patrones de integracion relacionados con el tamafio.
Entonces, ya que el fenotipo no s6lo estad determinado por el componente genético y
ambiental propio del individuo, sino también por el componente ambiental generado por los
conespecificos ¢ de qué manera podria el ambiente social generar variacion de tamafio? Y ¢;de
qué forma la variacion generada por las interacciones sociales podria influir en los patrones

de integracion y en la evolucién biologica?

4.3.1 Ejemplos de interacciones con el componente ambiental

4.3.1.1 Alometria criptica
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Dentro de los ejemplos de interaccion entre el componente genético individual y el
componente ambiental abidtico podemos incluir a la alometria criptica. No es nueva la nocion
de que la variabilidad en las relaciones de escala de individuos adultos (alometria estatica)
puede atribuirse a la variabilidad de los vectores ontogenéticos (alometria ontogenética)
individuales (e.g. Cheverud, 1982). Es claro que, si existe relacion entre ambas, los modelos
evolutivos podrian incorporar de esta manera informacion sobre los procesos del desarrollo.
Por ejemplo, entendiendo la relacion entre los diferentes niveles alométricos (estéatico,
ontogenético y evolutivo; White y Gould, 1965) se podria explorar si la ontogenia impone
restricciones sobre los patrones de variabilidad observados en adultos o en diferentes niveles
taxondmicos, y si la relacion entre los diferentes niveles alométricos es resultado de procesos

adaptativos (Pélabon et al., 2013) o un resultado indirecto de la seleccion sobre otros factores.

Ya que las relaciones alométricas observadas en la linea de menor resistencia (LMR) se
obtienen de organismos adultos en un tiempo dado, se ubica en el nivel de alometria estatica.
Como vimos anteriormente, el caso univariado de estas relaciones de tamafio puede

describirse como:

Y= a+

Donde Xy Y son rasgos morfologicos. Esta relacion se denomina isometria si p = 1, es decir,
cuando ambos rasgos crecen al mismo ritmo y al mismo tamafio durante la ontogenia;
mientras que se denomina como alometria cuando el coeficiente B > 1 0 f < 1. En el primer
caso hay un crecimiento desproporcionadamente mayor en un rasgo en relacion con el
tamafio corporal, mientras que en el segundo este crecimiento es menor. Asi también, un
cambio en el intercepto, a, significa un cambio proporcional en el tamafio del rasgo relativo

al tamafio corporal a lo largo del rango de tamafios posibles.

En 1965, White y Gould aclararon la controversia en torno a la interpretacién biolégica de
los componentes alométricos. En dicho articulo, los autores definieron al intercepto como la
razon de las tasas de crecimiento especificas entre dos conjuntos de datos, y al coeficiente de

alometria (B) como la magnitud de incremento relativo cuando dichos datos tienen las mismas
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propiedades adimensionales. Sin embargo, aunque se analizan los diferentes niveles
alométricos en diferentes taxones, aun no es claro de manera experimental cual es la
capacidad evolutiva de sus componentes. De acuerdo con la revisién bibliografica de Dreyer
y colaboradores (2016), cuando se seleccionan por separado el intercepto y el coeficiente, el
primero tiende a responder rapidamente a las presiones de seleccién mientras que el segundo
no. Sin embargo, este Ultimo se logra manipular facilmente cuando se selecciona el tamafio
absoluto del rasgo o cuando se manipulan genéticamente los mecanismos del desarrollo que
lo regulan. Es decir, se observa que la seleccion directa sobre el coeficiente no tiene un efecto
tan relevante como lo es la seleccion indirecta o la manipulacion de sus componentes del
desarrollo. Estos resultados demuestran lo relevante que seria ligar la variacion fenotipica

poblacional con los mecanismos de desarrollo que la generan.

Aunque existen diferentes maneras de incluir el componente ontogenético en los modelos de
alometria estatica (e.g. Pélabon et al., 2013), el articulo de Dreyer y colaboradores (2016)
destaca porque modela la evolucién de las relaciones alométricas que son consecuencia de la
variacion nutricional entre individuos. Utilizando lo que se conoce del desarrollo en los
insectos de metamorfosis completa, los autores simularon el proceso de crecimiento
exponencial que depende de las vias de sefializacion de insulina. Para esto, modelaron la
alometria adulta de la poblacion como funcion de la variacion en los procesos de desarrollo
individuales que depende de las condiciones nutricionales y que regulan el crecimiento. Los
autores llamaron a dichos procesos de desarrollo “cryptic individual scaling relationship” o
relaciones individuales de escala cripticas (Figura 4.4). Estas relaciones individuales son
cripticas en el sentido de que no se observan, es decir, a pesar de que sabemos que durante el
desarrollo cada individuo responde de manera particular a las condiciones nutricionales
(Figura 4.4, izquierda, lineas de colores), cuando se capturan estas relaciones a nivel
poblacional (Figura 4.4, izquierda, linea gruesa) Unicamente puede observarse la expresion
individual en un momento dado (Figura 4.4, izquierda, circulos de colores). Es decir, el
modelo toma en cuenta que la expresion individual adulta es parte de la variabilidad de escala
no observada -criptica- propia de cada genotipo, y en este caso, que dicha variabilidad es

dependiente del contexto nutricional del individuo.
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FIGURA 4.4 VARIACION CRIPTICA DE LA RELACION DE ESCALA ENTRE DOS FENOTIPOS HIPOTETICOS. EN LA 1ZQUIERDA SE
MUESTRA LA ALOMETRIA POBLACIONAL CRIPTICA (LINEA NEGRA) COMPUESTA POR LAS RELACIONES DE ESCALA NO
OBSERVADAS (LINEAS DE COLORES), EN LAS QUE CADA INDIVIDUO EXPRESA UNICAMENTE UN PUNTO (CIRCULOS GRANDES).
EN LA DERECHA SE MUESTRA LA ALOMETRIA POBLACIONAL OBSERVADA (LINEA NEGRA), CONSTRUIDA A PARTIR DE DICHOS
PUNTOS. ADAPTADO DE DREYER Y COLABORADORES (2016)

Los resultados de estos autores sugieren que la respuesta evolutiva de las relaciones de escala
depende del patron de variacion criptica en la poblacion (Figura 4.4, izquierda). Por ejemplo,
dos poblaciones pueden tener alometrias idénticas (Figura 4.4, derecha), pero al mismo
tiempo diferentes relaciones alométricas cripticas subyacentes (Figura 4.4., izquierda), por
lo que responderian de diferente manera al mismo proceso de seleccién. Lo anterior agrega
mas evidencia a la propuesta de que para entender como responde una poblacién a la
seleccion es importante analizar los patrones de variacion individual subyacentes y sus
causas. De acuerdo con Dreyer y colaboradores (2016), las diferencias en la sensibilidad a la
variacion ambiental que los factores de crecimiento de cada genotipo tienen podrian ser

responsables de los patrones de variacion criptica en las poblaciones.

4.3.1.2 Rasgos labiles
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Cuando las poblaciones experimentan cambios ambientales a corto plazo, pueden ocurrir
cambios en el comportamiento, morfologia o historia de vida de los individuos que componen
dicha poblacion. A esta capacidad del genotipo de modificar su expresion fenotipica al
enfrentar heterogeneidad ambiental se le conoce como plasticidad fenotipica. La plasticidad
fenotipica Unicamente puede medirse en los rasgos conocidos como labiles, es decir, en
aquellos que se expresan de manera repetida durante la vida de los organismos y que pueden
variar durante su ontogenia (Nussey et al., 2007). Por ejemplo, rasgos de historia de vida
como la temporada de reproduccion, el tamafio de las crias, el tiempo intergenésico o la
inversion energética que se realiza a la descendencia; y rasgos morfolégicos como el tamafio
corporal o rasgos de sefializacion reproductiva pueden considerarse como labiles. Por el
contrario, aquellos rasgos que se expresan una sola vez en la vida del individuo se consideran
rasgos no labiles, por ejemplo, rasgos morfoldgicos como el color y forma de ojos y cabello,
0 rasgos de historia de vida como la edad a la primera menstruacion y la edad del primer y
ultimo embarazo no varian durante la ontogenia, por lo tanto, pueden considerarse dentro de
esta categoria. De acuerdo con esta clasificacion, las estimaciones realizadas en el capitulo 3

se realizaron en rasgos no labiles.

La expresion de los rasgos labiles que varia en funcion del ambiente se conoce como norma
de reaccion, y para analizarla, la plasticidad individual se describe como una relacion lineal
entre el fenotipo y la variacién ambiental. Por ejemplo, en la Figura 4.5 se observa la
inversion prenatal (comportamiento) como funcién de la variacion en el acceso a recursos
alimenticios (ambiente). Las lineas negras representan una norma de reaccion individual
mientras que la linea gris representa la norma de reaccion poblacional. Si existe variacion
entre individuos en la norma de reaccion se dice que existe interaccion Individuo-ambiente

(individual by environment interaction, IXE).
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FIGURA 4.5 NORMA DE REACCION E INTERACCION INDIVIDUO-AMBIENTE. FUNCION QUE DESCRIBE EL CAMBIO FENOTIPICO
A LO LARGO DEL GRADIENTE AMBIENTAL. SE MUESTRA LA NORMA DE REACCION POBLACIONAL (LINEA GRIS) Y LAS NORMAS
DE REACCION INDIVIDUAL (LINEAS NEGRAS). EN ESTE ULTIMO CASO, LA MAGNITUD DE LA VARIABILIDAD ENTRE INDIVIDUOS
(IXE) TIENE REPERCUSIONES SOBRE NORMA DE REACCION POBLACIONAL. TOMADO DE ROYLE Y COLABORADORES (2014).

Esta variacion en la plasticidad de las estrategias de historia de vida podria deberse a
variacion genética aditiva (GXE) subyacente o Unicamente a diferencias en las condiciones
ecoldgicas que experimentan los individuos. Es decir, las causas de la variacién en las normas
de reaccion pueden ser genéticas o ambientales, y en este sentido pueden analizarse
utilizando el enfoque de la genética cuantitativa del capitulo 3. Los ejemplos de este ultimo
caso estan relacionados con las diferencias en las condiciones ecoldgicas externas e internas
que experimentan los individuos a lo largo de su vida, como por ejemplo la variacion en la
densidad poblacional que influye en la competencia por los recursos, o la variacion en la tasa

de mortalidad que influye en la edad a la primera reproduccion.

Especificamente, la fuente de variacion ecoldgica puede resultar del contexto social donde
se desarrolla el individuo. Por ejemplo, el contexto social puede modificar el acceso a los
recursos alimenticios lo cual, a su vez, influye en la variacién de las normas de reaccion
individuales. Especificamente, en el caso de la inversion parental, la cantidad de inversion
energética podria depender de si existe 0 no contribucién por parte de otros actores al
provisionamiento. Por ejemplo, la plasticidad materna en el esfuerzo de forrajeo podria
presentar mayor variacion cuando existe inversion paterna (Figura 4.6b), a diferencia de
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cuando el provisionamiento depende Unicamente de la madre y sus condiciones ambientales
(Figura 4.6a).

inversion maerna
inversion maerna

abundancia de recursos abundancia de recursos

FIGURA 4.6 ESCENARIO HIPOTETICO SOBRE LA INVERSION PARENTAL. SE EJEMPLIFICA DIFERENCIAS INDIVIDUALES EN LA
VARIABILIDAD DE LA INVERSION MATERNA CUANDO EXISTE A) UNICAMENTE CUIDADO MATERNO Y B) CUIDADO DE AMBOS
PADRES. TOMADO DE ROYLE Y COLABORADORES (2014).

La importancia evolutiva de este tipo de interacciones radica en que son fuente potencial de
variacion que se expresa Unicamente bajo ciertas condiciones ambientales y que podrian

impactar la evolucion en maneras imprevistas.

4.4 Resumen

¢,Cual es la importancia del ambiente social y ecoldgico en la evolucién fenotipica
relacionada con el tamafio?

Los efectos maternos son importantes en el estudio de la evolucién morfoldgica ya que
repercuten en la respuesta evolutiva de manera inesperadas. De manera particular, en

mamiferos se espera su presencia debido a las interacciones que existen entre madres y crias
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durante la morfogénesis y la ontogenia. Los efectos maternos no son sélo una fuente potencial
de parecido entre parientes, sino que también actGan como mecanismo adaptativo de
respuesta fenotipica frente a la heterogeneidad ambiental. Como consecuencia, la experiencia
materna se traduce en variacion en la aptitud biologica de los hijos a través de una

multiplicidad de mecanismos que pueden englobarse en el tamafio corporal adulto.

Como he mencionado anteriormente, la relacion del tamafio con la aptitud bioldgica puede
ser directa e indirecta, y en este ultimo caso los efectos maternos son un mediador potencial
de dicha relacién. Esto es, ya que los recursos energeéticos son limitados, las madres deben
tomar decisiones sobre cdmo invertirlos, ya sea, a su propio crecimiento y mantenimiento, o
a la reproduccion y supervivencia. A estas decisiones se les conoce como estrategias de
historia de vida, y si bien es cierto que éstas estan limitadas fisioldgica y anatdmicamente
por relaciones alométricas, es a través de dichas estrategias que la variacion en la expresion

del tamafio corporal a nivel intraespecifico podria impactar la aptitud bioldgica.

Lo anterior plantea dos escenarios para la evolucién morfolégica, por un lado, una evolucion
en la cual el foco de la seleccidn natural es el tamafio en si mismo, y por el otro lado, una
evolucidn en la que el foco son las estrategias de historia de vida. Es importante sefialar que
estos escenarios no son mutuamente excluyentes, y que, aunque se hace énfasis en los efectos
maternos, la segunda perspectiva aplica igualmente para cualquiera de las relaciones entre

conespecificos (e.g. padre, pareja, familia, comunidad).

Asi mismo, en este capitulo mencioné que la variabilidad generada por la interaccion entre
el ambiente materno y el componente individual es un ejemplo del fendmeno mas general de
variacion criptica, es decir, del tipo de variacién que se encuentra latente y que se expresa
unicamente en interaccion con ambientes especificos. Otro ejemplo de dicho fendmeno es la
plasticidad fenotipica de los rasgos labiles, ya que al ser rasgos que se expresan repetidamente
durante la ontogenia, estos son particularmente susceptibles a la variacion ambiental. Tomar
en cuenta interacciones como ésta para entender la expresion fenotipica y su evolucion es de
gran importancia debido a que representan una fuente potencial de variacién que puede

impactar de manera inesperada la respuesta evolutiva.
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5. MODELOS DE EVOLUCION
MORFOLOGICA

We must progress beyond the partitioning of size and shape, or their geometric descriptions, and
also beyond a mere translation of this partitioning into the language of genetic covariances to
models that explain the origins of covariance patterns in developmental processes, the genetic

bases of variation in these developmental processes, and the phylogenetic origins of these processes
and patterns.
Riska, 1989

Models do not investigate nature. Instead, they investigate the validity of our own thinking, i.e.
whether the logic behind an argument is correct [...]. Think of models as “thinking aids” rather
than investigations of natural phenomena.

Kokko, 2007: 7

Uno de los argumentos de esta tesis es que parte importante de la variacion criptica (capitulo
4) que moldea la variacion fenotipica normal se encuentra relacionada con el ambiente social
en el que se desarrollan los individuos y la variabilidad de las estrategias de historia de vida
utilizadas durante la ontogenia. El objetivo de esta seccién no es resolver los debates
planteados en este sentido para cada uno de los ejemplos expuestos, sino ilustrar coémo
podrian abordarse a partir de las herramientas tedricas y metodolédgicas descritas hasta el

momento en la tesis.

En este capitulo se asume que todas las variables utilizadas describen rasgos funcionales o
de desarrollo que son interés (capitulo 1), y que el componente genético de dichos rasgos es
proporcional al componente fenotipico (capitulo 3), es decir, que los rasgos son en, cierto
grado, heredables. A partir de lo anterior, se utilizan las herramientas probabilisticas y de
inferencia causal (capitulo 2) para abordar tres ejemplos de evolucion morfologica. EI primer
ejemplo trata el tema de la alometria del cerebro humano y la plasticidad del comportamiento
prosocial para mostrar la utilizacion y ventajas que los diagramas de causalidad tienen cuando
se utilizan en modelos de regresién para inferir asociacion entre variables. El segundo
ejemplo trata el tema de la variacion en las trayectorias ontogenéticas y la talla final en

mujeres, para mostrar la ventaja de incorporar modelos de regresion jerarquicos cuando

129



existen agrupaciones al interior de la base de datos. El tercer ejemplo trata el tema de la auto-
domesticacion humana para mostrar coémo, a partir de todo lo planteado en la tesis, se podria

explorar a futuro este tema de investigacion.

En resumen, en este capitulo se pretende mostrar que una asociacion estadistica no implica
causalidad a menos que exista el diagrama de causalidad apropiado, que los patrones
observados entre las variables no son sinbnimo del proceso generador subyacente, que en
contextos reales nunca estaremos seguros de cual es dicho proceso pero que, cuando el
diagrama de causalidad incluye todas las variables relevantes para explicar el efecto de
interés y usamos un lenguaje probabilistico, podemos estar seguros de que la metodologia
aca planteada podré recuperar los parametros que nos interesan.

Cada una de las partes tiene el codigo del lenguaje de programacién R (R Core Team, 2018)
necesario para replicar el ejemplo, Gnicamente cuando se repite la informacion el cédigo no
se muestra. Se utilizaron el paquete de R “dagitty” (Textor y van der Zander, 2016) Yy
“rethinking” (McElreath, 2016b).

5.1 Ejemplo 1: alometria cerebral en humanos

Los humanos se caracterizan por dos relaciones alométricas que se consideran excepcionales
en relacion con las demas especies de primates y, de manera mas general, con las demas
especies de mamiferos. Por un lado, tenemos un tamafio cerebral, tanto en términos absolutos
como relativos, mas grande que las demas especies, dado nuestro tamafo corporal. Por otro
lado, los humanos también presentamos el cerebro menos desarrollado al nacimiento, es
decir, la maduracion cerebral en humanos tarda mucho mas tiempo que en las demas

especies, dado el momento de nacimiento.

El primer caso, la relacion entre el tamario del cerebro y el tamafio corporal, ha sido muy
estudiado (ver, por ejemplo, Grabowski et al., 2016), y aunque dependiendo del tipo de
andlisis y datos con los que se cuente se han encontrado diferentes relaciones de escala (e.g.
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coeficiente alométrico postnatales de 2/3 : 3/4 0 incluso de 3/5, coeficiente prenatal de

1.27), se ha visto que, en mamiferos, el patrén de alometria es negativa. Como se mencion6
anteriormente, los humanos se desvian considerablemente de esta relacion pues segun la
mayoria de los estudios, tenemos un cerebro que es varias veces mas grande de lo que se

espera para un mamifero o primate de nuestro tamafio corporal.

El segundo caso, la relacion heterocronica entre el desarrollo neural y el tamafio del cerebro,
ha sido estudiado en menor medida debido a requerimientos metodolégicos como, por
ejemplo, las grandes bases de datos que se necesitan para poder establecer los eventos de
desarrollo que son equivalentes entre las diferentes especies. Recientemente, Workman y
colaboradores (2013) generaron un modelo utilizando 271 eventos de desarrollo neural y 18
especies de mamiferos para describir los cambios heterocrénicos de la evolucion cerebral, es
decir, para describir la relacién entre el tamafio cerebral y, la duracion y ritmo de los eventos
de desarrollo durante la formacion del sistema nervioso. Este modelo mostré que dichos
eventos son altamente predecibles en todas las especies y que la duracién, medida en dias
desde la concepcion, de dicho desarrollo esta altamente correlacionada con el tamafio
cerebral adulto. En otras palabras, la duracién, y la tasa de desarrollo neural se encuentran
altamente conservadas en mamiferos placentarios (Hawkes y Finlay, 2018). Estos resultados
implican que el desarrollo neuronal de los humanos es el esperado para producir un cerebro
de tal tamafio, es decir que, aunque se considera como una caracteristica excepcional el hecho
de que la maduracion cerebral humana es la mas larga de entre los primates, si tomamos en
cuenta la tasa fija de desarrollo neural en mamiferos, dicha caracteristica deja de ser

extraordinaria, dado el tamafo cerebral de la especie.

Considerar que ambas propuestas son plausibles nos lleva a pensar que el objeto de la
seleccion pudo haber sido el tamafio cerebral (i.e. primer caso), la duracion del desarrollo
(i.e. segundo caso), 0 ambos rasgos fenotipicos. El objetivo de este ejemplo no es resolver
este debate, sino ilustrar la utilizacion de los diagramas de causalidad (subcapitulo 2.4.1) y
el efecto de la variacion criptica (subcapitulo 4.3) de este tipo de relaciones alométricas en la

evolucion fenotipica, para lo cual me centro en el segundo caso.

131



Hawkes y Finaly (2018) coligen resultados de neurobiologia y de la teoria de historia de vida
para explicar el origen del comportamiento prosocial humano. Tomando en cuenta el
programa de desarrollo neural conservado de mamiferos, los autores sugieren que la
socializacion humana podria ser la consecuencia de cambios en las estrategias de historia de
vida facilitados por el cuidado alomaterno. De manera mas detallada, los autores proponen
que, a pesar de la tasa fija de desarrollo neuronal en mamiferos placentarios, la gran variedad
de comportamientos entre especies podria estar relacionada con la maleabilidad durante el
desarrollo individual, entre individuos y entre especies en la conectividad de los sistemas de
recompensa, motor y sensorial. Especificamente en el comportamiento humano, segun los
autores, se combina el desarrollo neuronal conservado y un periodo de lactancia corta, lo que
genera el ambiente ecoldgico (e.g. interaccion entre conespecificos) que propicia en los
infantes el desarrollo del comportamiento social distintivo de la especie. En comparacion con
otros primates, el destete en humanos es inusualmente temprano relativo al grado de madurez
neuronal en el que se lleva a cabo (Figura 5.1). Ya que este cambio en la estrategia de
lactancia podria influir negativamente en la supervivencia de los infantes inmaduros, los
autores retoman la propuesta del cuidado alomaterno como mecanismo que, ademas de
permitir a las madres un periodo de lactancia mas corto, podria haber tenido consecuencias
en las estrategias de historia de vida caracteristicas de la especie humana, por ejemplo, en el
incremento de la fertilidad, en un periodo intergenésico mas corto o en una mayor

longevidad, especialmente de las hembras que pasan de su etapa fértil.
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evento

FIGURA 5.1 PERIODO DE LACTANCIA EN HUMANOS. TOMANDO LOS DATOS DE WORKMAN Y COLABORADORES (2013,
TRANSLATINGTIME.ORG, CONSULTADO EL 17 DE ENERO 2018), SE REPRESENTA EL ESQUEMA DE DESARROLLO NEURONAL
PREDICHO (EVENTO), EN DIiAS DESDE LA CONCEPCION (D_CONCEP), PARA LA ESPECIE HUMANA. CADA UNO DE LOS DATOS
GRAFICADOS REPRESENTA UN EVENTO DE DESARROLLO NEURAL, POR EJEMPLO, LOS EVENTOS “NACIMIENTO” Y “80 % DEL
TAMARNO CEREBRAL ADULTO” SE REPRESENTAN CON UN PUNTO ROJO Y AZUL, RESPECTIVAMENTE. DE ACUERDO CON LA
TASA FIJA DE DESARROLLO NEURAL, EL FINAL DE LA LACTANCIA SE DA RELATIVAMENTE MAS TEMPRANO EN HUMANOS (2
ANOS, LINEA) QUE EN CHIMPANCES (5 ANOS, LINEA PUNTEADA).

En pocas palabras, de acuerdo con Hawkes y Finaly (2018) el cuidado alomaterno habria
fomentado la supervivencia de los infantes con periodo de lactancia mas corto. Dado las
regularidades del desarrollo cerebral, en los humanos dicho periodo de dependencia materna
termina en una etapa de desarrollo neuronal temprana lo que, en combinacion con el cuidado
aloparental, llevaria a que el cerebro inmaduro de los infantes estuviera expuesto a un

contexto ecoldgico que permite modelar el comportamiento social de nuestra especie.

5.1.1 Relaciones de causalidad

A continuacion, se representa graficamente y se describen algunas de las relaciones de

causalidad implicadas en la hipotesis anterior.
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FIGURA 5.2 RELACIONES DE CAUSALIDAD EN LA HIPOTESIS QUE CONSIDERA LA INFLUENCIA DEL CUIDADO ALOMATERNO EN
EL COMPORTAMIENTO PROSOCIAL HUMANO. EN GRIS SE REPRESENTAN LOS NODOS QUE CORRESPONDEN AL INDIVIDUO
FOCAL, EN AZUL LOS NODOS QUE INVOLUCRAN A ALGUN CONESPECIFICO Y EN VERDE LA VARIABLE DEPENDIENTE DE INTERES
DADO DICHAS INTERACCIONES. MIENTRAS QUE LA EXPLICACION DE LOS NODOS SIN RELLENO DE COLOR SE TRATA EN ESTE
SUBCAPITULO, LA DE AQUELLOS CON RELLENO SE TRATARAN MAS ADELANTE. LAS FLECHAS INDICAN RELACIONES CAUSALES
CON EXCEPCION DE LA FLECHA PUNTEADA QUE INDICA UNA ASOCIACION ESTADISTICA ENTRE LAS VARIABLES IMPLICADAS.

De acuerdo con la propuesta de Hawkes y Finaly (2018) en el diagrama (Figura 5.2) se
observa (de izquierda a derecha), de manera simplificada, la influencia del cerebro en el
comportamiento, en el sentido de que una menor madurez neural respondera de manera mas
plastica a los estimulos clave del ambiente (i.e. asociacion negativa entre el tamafio del
cerebro y el comportamiento plastico). Especificamente, dichos estimulos son el resultado
del contexto ecoldgico social al que se encuentra expuesto el infante cuando el periodo de
lactancia termina. Asi mismo, en el modelo se propone que es el cuidado alomaterno en dicho
contexto ecologico, el que permite a las madres un destete temprano (i.e. asociacion negativa
entre la cantidad de cuidado alomaterno y la duracion del periodo de lactancia). En ultima
instancia con esta hipotesis se buscaria conocer si, la combinacion de inmadurez neural,
cuidados alomaternos, duracion de la lactancia y la plasticidad del comportamiento tienen

repercusiones en la supervivencia y reproduccion del infante (aptitud bioldgica).

Asumamos por un momento que este DAG representa las verdaderas relaciones causales
entre las variables. Para introducir la propuesta del subcapitulo 2.4.1 sobre la inferencia de

causalidad, la Figura 5.3 resalta solamente una de las uniones del diagrama. En dicha unién
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se representa con una flecha punteada la relacion de causalidad putativa (i.e. asociacion
estadistica) entre la duracion de la lactancia y el comportamiento que se implica en el trabajo
de Hawkes y Finaly (2018). Dicha asociacién implica que cuando la duracion de la lactancia
es corta, se espera que la plasticidad del comportamiento sea mayor (i.e. asociacion negativa
entre la duracion de la lactancia y la plasticidad) puesto que, en dicha etapa, el cerebro se
encuentra en un periodo méas inmaduro y mas sensible al contexto ecoldgico, que cuando la

lactancia termina tardiamente.

a) ECO b) ECO

=1 —
LACT » COMP LACT |- > COMP

FIGURA 5.3 RELACIONES DE CAUSALIDAD ENTRE LA DURACION DE LA LACTANCIA Y EL COMPORTAMIENTO PROSOCIAL
HUMANO PARA UNA RELACION DE CAUSALIDAD CON A) FACTOR DE CONFUSION Y B) MEDIACION.

Este ejemplo es util para diferenciar entre causalidad y asociacion estadistica, puesto que la
duracién de la lactancia y el comportamiento prosocial estaran asociados estadisticamente
unicamente debido al efecto de un tercer factor, en este caso la presencia o ausencia del
cuidado alomaterno. Asi mismo, este ejemplo es Gtil para mostrar que sin un diagrama de
causalidad no es posible diferenciar entre el efecto de un mediador (Figura 5.3b) del efecto
de un factor de confusion (Figura 5.3a). En ambos casos, controlar estadisticamente el efecto
del contexto ecologico en la relacion entre lactancia y comportamiento llevara al mismo
resultado, esto es, a la no asociacion entre dichas variables. La pregunta es entonces ¢cémo
elegir las variables que deben incluirse en el modelo? A continuacién, se genera la simulacién

de dicho escenario para mostrar la respuesta con mas detalle.
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5.1.1.1. Simulacién 1: cuidado alomaterno como factor de confusion
o mediador entre la ablactacién y el comportamiento social.

FACTOR DE CONFUSION

Este tipo de causalidad implica, por un lado, que la presencia de cuidado alomaterno influye
en la lactancia, es decir, es posible que las madres acorten el periodo de lactancia (y aumenten
la probabilidad de una mayor cantidad de embarazos) sin que esto represente un problema
para la supervivencia de la descendencia cuando dichas madres cuentan con la ayuda en el
cuidado de las crias de mujeres que han terminado su ciclo reproductivo. Por otro lado, dicho
tipo de causalidad implica que la cantidad de interacciones sociales a las que se enfrenta la

cria influye en el comportamiento prosocial.

En esta simulacién se incluyen 500 infantes, y se asume que la presencia (1) o ausencia (0)
del cuidado alomaterno en el i-ésimo individuo en la poblacion tiene una probabilidad de
pbi = 0.5:

eco; ~ Binom(1,p;)

Asi mismo, la edad al término de la lactancia para el i-ésimo individuo depende de la variable
anterior, es decir de si existe 0 no cuidado alomaterno. En el caso de que exista cuidado

alomaterno, la lactancia es mas corta:

lact; ~ Norm(u;, o;)

Hi = €co;

De la misma forma, la cantidad de comportamiento prosocial del i-esimo individuo también
depende del cuidado alomaterno, en el sentido de que cuando éste existe, se observa mayor

comportamiento prosocial®':

31 Cabe mencionar que este modelo no es realista del todo puesto que no toma en cuenta explicitamente las
escalas en las que podrian encontrarse la lactancia y el comportamiento prosocial.
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comp; ~ Norm(y;, 0;)
Ui = eco;

Simulacién

set.seed (10)

N <- 500
Eco <- rbinom(N, 1, 0.5)
Lact <- -rnorm (N, mean = Eco)

Comp <- rnorm(N, mean = Eco)

dt <- data.frame (Comp, Lact, Eco)

pairs (dt)

Un modelo que tome en cuenta la escala de dichas variables seria como el siguiente:

lact; ~ Norm(p!, a}), donde u} = a' + B' * eco;, y

comp; ~ Norm(uf, af), donde uf = a+ B¢ * eco; .

Sin embargo, con el fin de no desviar la atencion del punto principal que se intenta mostrar en este ejemplo

opté por el modelo mas simple.
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Inferencia causal

El siguiente modelo de regresion puede responder la pregunta de cuél es el efecto de la

lactancia en el comportamiento:

coef (Ilm(Comp ~ Lact, data = dt))
## (Intercept) Lact
## 0.4381692 -0.1602413

Sin embargo, dicho acercamiento da como resultado una asociacion espuria, es decir, se
observa una asociacion estadistica (-0.16) a pesar de que los datos fueron creados de manera
explicita sin tal asociacion. El acercamiento correcto implica la utilizacion del criterio de la
puerta trasera (subcapitulo 2.4.1). En este caso especifico, dicho criterio sugiere que para
responder la pregunta de interés se deben incluir los factores de confusion (i.e. Eco) en el
modelo:

138



coef (Im(Comp ~ Eco + Lact, data = dt))
## (Intercept) Eco Lact
## 0.052507317 0.945848601 0.001783561

Lo cual nos da el efecto correcto (i.e. cero) de la lactancia sobre el comportamiento.

MEDIADOR

La causalidad de tipo mediacién implica que el efecto de la lactancia sobre el
comportamiento se da a través del contexto social del infante. Para esto se simulan 500
infantes, y se asume que, en una poblacidn hipotética, la media de edad (afios) al término de

la lactancia es de u; = 4 con una desviacion estandar de o; = 1:

lact; ~ Norm(u;, o;)

A continuacion, la probabilidad de que existan cuidados aloparentales en la poblacion es
mayor p; = 0.8 cuando la edad al término de la lactancia de un infante es menor a la edad
promedio. De lo contrario, la probabilidad de cuidados aloparentales del i-ésimo individuo

es menor p; = 0.2

eco; ~ Binom(1,p;)

Finalmente, el comportamiento prosocial del i-ésimo individuo depende de la cantidad de

cuidado aloparental y de variacion ambiental aleatoria e;:

comp; ~ Norm(u;, ;)

Ui = eco; + ¢;

Simulacion

set.seed (10)
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N <- 500

Lact <- rnorm (N, mean = 4, 1)

Eco <- rbinom(N, 1, ifelse(Lact < mean (Lact), 0.8, 0.2))
e <- rnorm(N)

Comp <- Eco + e

dmt <- data.frame (Comp, Lact, Eco)

pairs (dmt)
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Inferencia causal

A diferencia del caso anterior, el siguiente modelo que no incluye el mediador (i.e. Eco) es
el acercamiento necesario para responder la pregunta de interés en este tipo de relaciones de
causalidad. Dicho modelo recupera correctamente la asociacion negativa simulada entre las
variables, esto es, cuando el término de la lactancia se da a una edad temprana se observa un
mayor comportamiento prosocial debido a la influencia del cuidado aloparental en la

descendencia.
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coef (Ilm(Comp ~ Lact, data = dmt))
## (Intercept) Lact
#H 1.2928691 -0.1920247

Por el contrario, incluir el mediador (i.e. Eco) dentro del modelo llevaria a que la asociacion

entre Lact y Comp sea nula.

coef (Im(Comp ~ Eco + Lact, data = dmt))
## (Intercept) Eco Lact
## -0.30112861 1.04728417 0.07576856

APTITUD BIOLOGICA (FITNESS)
FACTOR DE CONFUSION

En la Figura 5.4 se observa las relaciones de causalidad que se simulan a continuacion.

b:. ECO

a) ECO

FIGURA 5.4 RELACIONES DE CAUSALIDAD ENTRE LA DURACION DE LA LACTANCIA, EL COMPORTAMIENTO PROSOCIAL
HUMANO, Y EL FITNESS, PARA UNA RELACION DE CAUSALIDAD CON A) FACTOR DE CONFUSION Y B) MEDIACION

En este caso, las variables Eco, Lact, Comp se simulan como anteriormente y Gnicamente se
incluye el Fitness dentro del modelo. Entonces, la probabilidad de supervivencia (1) o no
supervivencia (0) se simula en funcion del comportamiento, por lo que se utiliza la funcién

de enlace logit:

fitness; ~ Binom(1,p;)
logit(p;) = comp
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Simulacién

library (rethinking)
set.seed (10)

N <- 500
Eco <- rbinom(N, 1, 0.5)
Lact <- -rnorm (N, Eco)

Comp <- rnorm(N, Eco)

fitness <- rbinom (N, prob = logistic (Comp), size = 1)

dt <- data.frame (Comp, Lact, Eco, fitness)

pairs (dt)

00 02 04 06 08 1.0

(o]

-4 -2 0 2

L OO O

[

L OO OO elecioc s eed

-0 meeeesssssss00| [0 0 COEESe———"" | [ ]
© 4
o
o
- - [o] O OO | (O [o]
o ! ! I ! ! I !

fithess

0.0 02 04 06 08 1.0

Inferencia causal

Los siguientes modelos de regresion permiten responder a las siguientes preguntas:

¢cudl es el efecto del comportamiento sobre el fitness?

0.8

0.0
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coef (Ilm(fitness ~ Comp, data = dt))
## (Intercept) Comp
#H 0.4774826 0.1821641

¢cual es el efecto del contexto social sobre el fitness?

coef (Im(fitness ~ Eco, data = dt))
## (Intercept) Eco
#H 0.486166 0.173753

¢cual es el efecto de la edad al término de la lactancia sobre el fitness?

coef (Im(fitness ~ Lact, data = dt))
## (Intercept) Lact
## 0.56137382 -0.02110261

El efecto encontrado en cada caso es el esperado dado el diagrama de causalidad utilizado

para simular los datos (Figura 5.4).

MEDIADOR

Este ejemplo se simula con base en la Figura 5.4b y, por lo tanto, difiere del ejemplo anterior

unicamente en la relacion de mediacion que existe entre las variables Eco, Lact, Comp.

Simulacién

set.seed (10)

N <- 1500

Lact <- rnorm(N, 4, 1)

Eco <- rbinom(N, 2, ifelse(Lact < mean (Lact), 0.8, 0.2))
Comp <- Eco + rnorm(N)

fitness <- rbinom(N, prob = logistic (Comp), size = 1)

dmt <- data.frame (Comp, Lact, Eco, fitness)

pairs (dmt)
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Inferencia causal

Los siguientes modelos de regresion permiten responder a las siguientes preguntas:

¢cudl es el efecto del comportamiento sobre el fitness:

coef (Ilm(fitness ~ Comp, data = dmt))
## (Intercept) Comp
## 0.5133292 0.1644991

ccual es el efecto del contexto social sobre el fitness?

coef (Im(fitness ~ Eco, data = dmt))
## (Intercept) Eco
## 0.5115235 0.1642283

¢cual es el efecto de la edad al término de la lactancia sobre el fitness de los infantes?

coef (Im(fitness ~ Lact, data = dmt))
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## (Intercept) Lact
## 1.01798485 -0.08570396

El efecto encontrado en cada caso es el esperado dado el diagrama de causalidad utilizado
para simular los datos con excepcion del efecto de la lactancia. EI diagrama muestra que
existe un efecto de la edad al destete en el fitness; sin embargo, en la practica no se encontro
ninguna asociacion (-0.08). Esto podria ser el resultado de que el efecto de Lact sobre el
fitness realmente es muy pequefio para ser detectado cuando existen dos mediadores en el

diagrama de causalidad (Figura 5.4)

5.2 Ejemplo 2: efecto materno como mediador de la
variacion ecoldgica

Ademas de ser una fuente potencial de parecido entre parientes, los efectos maternos acttan
como mecanismo adaptativo de respuesta fenotipica frente a la heterogeneidad ambiental. Ya
que crecer y reproducirse toma tiempo y recursos, se asume que la cantidad y calidad de la
inversion hecha sobre las crias afecta el fitness de los padres. En este contexto,
potencialmente existiria un equilibrio entre el éxito reproductivo de éstos y la inversion
energética provista, que se llevaria a cabo a través de decisiones de historia de vida
(Lindstrom 1999). Por ejemplo, cuando el ambiente es impredecible, la mejor opcién es que
los padres inviertan menos en sus crias puesto que, al limitar su esfuerzo reproductivo,
aumenta su propia probabilidad de supervivencia (Promislow y Harvey, 1990; Lindstrom
1999). Al mismo tiempo y como consecuencia, la experiencia parental se traduce en variacion
en el fitness de los hijos, por ejemplo, en humanos el ambiente materno prenatal y postnatal
temprano representa una ventana critica que influye en su riesgo a enfermedades (e.g. Wells,
2018).

En otras palabras, las decisiones relacionadas con los patrones de asignacion de recursos,
(e.g. cuando comenzar a reproducirse, cuantos hijos producir o cuanto invertir en ellos),

repercuten tanto en el fitness de los padres como en el de los hijos. En este contexto, la
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plasticidad de dichas estrategias puede describirse en términos de las dos compensaciones
mencionadas anteriormente, esto es, invertir entre el crecimiento o la reproduccion, o invertir
entre la reproduccion o la supervivencia. En humanos se ha propuesto recientemente (Wells,
2018) que los efectos maternos pueden englobar estas dos compensaciones y representar la
dindmica intergeneracional de la plasticidad del desarrollo. Wells propone que las estrategias
maternas de asignacion de recursos a la progenie pueden describirse como una compensacion
entre la inversion en crecimiento (i.e. incremento de tamafio) que se hace durante el
embarazo, o la inversién en adiposidad (i.e. incremento de tejido adiposo) realizada durante
la lactancia. En el primer caso, la inversion durante el embarazo estaria asignando recursos
al crecimiento y mantenimiento homeostatico del individuo mientras que, en el segundo caso,
la inversion durante la lactancia asignaria recursos para la reproduccion y supervivencia

inmediata del mismao.

En la Figura 5.5 se pueden observar trayectorias de historia de vida hipotéticas que
representan la propuesta de Wells (2018). En la zona prenatal, se observa el incremento de
tamafo de cada individuo hipotético, dicho incremento puede ser considerado como un proxy
de la inversidn energética materna que, de acuerdo con el autor, beneficia el crecimiento
somatico y el mantenimiento homeostatico de los individuos. Por otra parte, en la zona de
lactancia, se observa el incremento de tamafio que se considera proxy a la inversion materna
durante el periodo postnatal temprano, inversion energética que beneficia el incremento de
tejido adiposo. Finalmente, en la zona postnatal se observan las consecuencias, en términos
del tamafio a la edad a la menarquia y la talla o estatura adulta, de la inversion energética de

los dos periodos anteriores.
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Cuidado Materno Postnatal
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FIGURA 5.5 COMPENSACIONES EN LAS ESTRATEGIAS DE HISTORIA DE VIDA TOMANDO EN CUENTA LOS EFECTOS MATERNOS.
CADA TRAYECTORIA MUESTRA DIFERENTES COMPENSACIONES Y LOS RASGOS SOMATICOS QUE SUBYACEN A LA PARTICION
DE LA INVERSION MATERNA ENTRE EL EMBARAZO Y LA LACTANCIA. LINEA: UNA INVERSION MATERNA ALTA DURANTE EL
EMBARAZO FAVORECE ASIGNACION DE ENERGIA AL CRECIMIENTO Y PROMUEVE LONGEVIDAD. LiNEA DISCONTINUA: BAJA
INVERSION MATERNA DURANTE EL EMBARAZO, SEGUIDO DE UNA LIMITACION POSTNATAL DE LA ENERGIA, LO QUE EVITA EL
CRECIMIENTO COMPENSATORIO Y RESULTA EN ESTATURA BAJA. LINEA PUNTEADA: BAJA INVERSION MATERNA DURANTE EL
EMBARAZO SEGUIDO POR CRECIMIENTO COMPENSATORIO DURANTE LA LACTANCIA QUE CONTINUA DURANTE LA INFANCIA;
LA ENERGIA EXTRA INCREMENTA LA ADIPOSIDAD SIN BENEFICIAR EL TAMARNO ADULTO. MODIFICADO DE WELLS (2018)

A partir de lo anterior se pueden observar los tres casos hipotéticos (Figura 5.5). En primer
lugar, se puede observar a un individuo (linea) con un incremento de tamafio prenatal y
postnatal temprano (i.e. durante la lactancia) adecuados, lo que lleva a un desarrollo postnatal
Optimo dado el componente genético del individuo. En segundo lugar, se puede observar a
un individuo (linea discontinua) cuyo incremento prenatal y postnatal temprano es reducido,
lo que lleva a que la menarquia ocurra temprano en términos de tamafio corporal y a un
tamario corporal adulto igualmente reducido. Finalmente, se observa el caso de un individuo
(linea punteada) cuya inversion prenatal es reducida pero que experimenta un incremento de
recursos energeticos durante el periodo postnatal temprano (i.e. crecimiento compensatorio).
Debido a que es muy tarde para que dichos recursos se utilicen como inversion en el
mantenimiento, el exceso energético se almacena en depasitos de grasa, lo que lleva también

a una menarquia temprana en términos de tiempo y a un tamafio corporal reducido.
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Vale la pena notar que, aunque el autor considera gque la dinamica generacional estaria dada
por los patrones de inversion que maximizan el fitness materno, es decir, que las hijas
reproducirian los patrones de las madres; el patron intergeneracional de dicha dindmica es un
poco mas complejo. Unicamente la inversion materna realizada sobre el individuo de
trayectoria roja favoreceria la emergencia de compensaciones de historia de vida similares
en la siguiente generacion. Por el contrario, dependiendo del contexto ecolégico, la inversion
materna realizada en las trayectorias azul y verde favoreceria en la generacion siguiente
cualquiera de los tres tipos de trayectorias. Solamente en el caso en el que dichas
compensaciones se transmitan inalteradas de generacion en generacion, por ejemplo, debido
a tradiciones culturales, la dinamica intergeneracional estaria dada por las estrategias que

maximizan el fithess materno.

En resumen, esta propuesta recupera el papel de los efectos maternos como mediador de los
factores ecoldgicos que repercuten en la expresion fenotipica y el fitness de la descendencia
(Figura5.6), es decir, el efecto del ambiente sobre la plasticidad prenatal y postnatal temprana

del individuo no es un efecto directo, sino que se da a través de la madre.
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FIGURA 5.6 ACERCAMIENTO A LAS RELACIONES DE CAUSALIDAD DEL CONTEXTO ECOLOGICO SOBRE EL FENOTIPO
INDIVIDUAL. ECO = CONTEXTO ECOLOGICO, EM = EFECTO MATERNO, T-PRE = TAMANO AL NACIMIENTO, T-POST =
TAMANO AL TERMINO DE LA LACTANCIA, MEEN = EDAD A LA MENARQUIA.

En términos del diagrama propuesto, lo anterior se representa de la siguiente manera:

library ("dagitty")
g <- dagitty('dag {

EM [pos="1,0"]
TPRE [pos="1,1"]
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TPOST [pos="2,1"]
MEN [pos="3,1"]
ECO [pos="3,0"]
EM -> TPRE -> TPOST -> MEN
EM -> TPOST -> MEN

ECO -> EM -> TPRE -> TPOST -> MEN
ECO -> MEN

)
plot(g)

EM ECO

TPRE TPOST MEN

Dicho diagrama cuenta con los siguientes caminos de causalidad entre el ambiente (Eco) y

el fenotipo temprano (T-pre, T-post):

paths (g, "ECO", "MEN") S$paths
## [1] "ECO -> EM -> TPOST -> MEN" "ECO -> EM -> TPRE -> TPOST -> MEN"

## [3] "ECO -> MEN"

Dicho de otra forma, el efecto materno es la variable que explica el efecto causal del ambiente
en el fenotipo durante la ontogenia temprana, lo que implica que no existird una asociacion
estadistica entre el ambiente y el fenotipo (i.e. T-pre o T-post) una vez que se controla por el

efecto materno.
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A continuacion, se representa graficamente y se describen algunas de las relaciones de

causalidad implicadas en dicha hipdtesis.

5.2.1 Relaciones de causalidad

En la Figura 5.7 se representa la propuesta de Wells (2018), la cual predice que cuando la
probabilidad de supervivencia disminuye (recursos ecoldgicos), se esperaria una maduracion
mas rapida (menarquia), un tamafio adulto final mas pequefio (tamafio adulto), que la
reproduccion comience de manera temprana (first trade-off), una esperanza de vida mas
corta, ritmo de envejecimiento mas rapido, y que se favorezca la cantidad de crias en lugar
de su calidad (Fitness). Por el contrario, cuando la probabilidad de supervivencia aumenta,
se esperaria una maduracion mas lenta, un tamafio adulto final mas grande, que la
reproduccion comience de manera tardia, una esperanza de vida mas larga, ritmo de

envejecimiento mas lento, y que se favorezca la calidad de crias en lugar de su cantidad.
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nutricional materna Recursos ecoldgicos
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grasa femoral

|
‘ l \I, Maduracidn,
* Peso neonatal Fasa del _,ﬂ Estatus de crecimiento. -
* Duracidn —> . | Menarguia —»! Primer trade-off —
gestacion infante * Mantenimiente . /
‘ * Reproduccidn \""-\_\\ /

- !
. /

R Compartamiento ~ /!
.

Tamafio cerabra Sensibilidad a la
——> recompensa social FITMESS
* Madurez neural

* Plasticidad del
comportamisnto

FIGURA 5.7 RELACIONES DE CAUSALIDAD EN LA HIPOTESIS QUE CONSIDERA EL EFECTO MATERNO COMO MEDIADOR DE LOS
FACTORES ECOLOGICOS QUE REPERCUTEN EN LA EXPRESION FENOTIPICA Y EL FITNESS (APTITUD BIOLOGICA) DE LA
DESCENDENCIA. EN GRIS SE REPRESENTAN LOS NODOS QUE CORRESPONDEN AL INDIVIDUO FOCAL, EN AZUL LOS NODOS QUE
INVOLUCRAN A ALGUN CONESPECIFICO Y EN VERDE LA VARIABLE DEPENDIENTE DE INTERES DADO DICHAS INTERACCIONES.
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IMIENTRAS QUE LA EXPLICACION DE LOS NODOS SIN RELLENO DE COLOR SE TRATA EN ESTE SUBCAPITULO, LA DE AQUELLOS
CON RELLENO SE TRATAN EN EL CAPITULO ANTERIOR. LAS FLECHAS INDICAN RELACIONES CAUSALES.

En la Figura 5.7 se representa la misma propuesta, pero de manera simplificada. De arriba
hacia abajo, se observa la influencia del contexto ecoldgico en la inversion energeética
materna durante el embarazo y la lactancia, en el sentido de que una mayor inversién materna
durante el embarazo llevara a que el tamafio corporal del feto sea el éptimo (i.e. asociacion
positiva entre la cantidad de inversion durante el embarazo y el tamafio del bebé) y una mayor
inversion durante la lactancia llevara a una proporcién adecuada entre el tamafio corporal y
los depositos de grasa del infante (i.e. asociacion positiva entre la inversion durante el
embarazo y el tamafio del infante). Asi mismo, la edad a la menarquia estaria influida de
manera directa por el contexto ecoldgico del individuo (i.e. asociacion negativa entre la
abundancia de recursos y la edad a la menarquia) y de manera indirecta por el efecto del
tamafio neonatal a través del tamafio corporal del infante (i.e. asociacion negativa entre el
tamario del infante y la edad a la menarquia). Siguiendo la propuesta de Wells (2018) sobre
la dindmica intergeneracional de las compensaciones de historia de vida, la inversion que
realiza la progenie a la reproduccion (aptitud biologica) seria similar a la de la propia
inversion materna (i.e. asociaciéon negativa entre la edad a la menarquia y la cantidad de

inversion a la descendencia).

El objetivo de este ejemplo es mostrar como, a partir de un diagrama de causalidad dado, se
pueden proponer los modelos tedricos que explican la forma en que se generaron los datos
(i.e. modelo probabilistico conocido como Proceso generador de datos) y con dichos modelos
simular los datos necesarios para explorar el problema. Asi también, el objetivo de este
ejemplo es mostrar la relevancia de los modelos jerarquicos cuando existen agrupaciones
dentro de la base de datos. Finalmente, y de manera indirecta, en este ejemplo busco resaltar

el impacto de la variacion criptica sobre la variacion fenotipica.

Con el objetivo de hacer la explicacién mas sencilla de seguir, lo anterior se lleva a cabo
utilizando un diagrama simplificado (Figura 5.8). Dicho diagrama no tiene las mismas
relaciones de causalidad que el diagrama anterior (Figura 5.7), pero captura la idea general

que este ejemplo quiere transmitir. En este diagrama, la variable efecto materno engloba tanto
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el componente genético de la madre como su componente ambiental. En otras palabras, el
diagrama asume que el peso del infante y la edad a la menarquia son heredables pero, ademas,
asume que dichas variables estan influidas por la inversion energeética que las madres realizan
a sus hijas durante la lactancia y el crecimiento postnatal. A continuacion, se intenta
responder a la pregunta ¢cual es la influencia del peso del infante sobre el tamarfio adulto? Y

¢cual es la influencia de la edad a la menarquia sobre el tamafio adulto?

Efecto materno

PN
o

i \\
s ~,
s “,

4
K Sy
Peso del infante |—>| Menarquia |

.
\\
.

\‘\.
*i Tamafio adulto |

FIGURA 5.8 RELACIONES DE CAUSALIDAD SIMPLIFICADAS. EN GRIS SE REPRESENTAN LOS NODOS QUE CORRESPONDEN AL
INDIVIDUO FOCAL, EN AZUL LOS NODOS QUE INVOLUCRAN A ALGUN CONESPECIFICO Y EN VERDE LA VARIABLE DEPENDIENTE
DE INTERES DADO DICHAS INTERACCIONES. LAS FLECHAS INDICAN RELACIONES CAUSALES.

La simulacién se divide en tres partes: en la primera genera la relacion entre la menarquia y
la talla o estatura en una muestra de mujeres, la segunda genera la misma relacion, pero
tomando en cuenta que existe diferencia entre la variacién observada en la edad a la
menarquia de las hijas de diferentes madres, y la tercera incluye, en la relacion anterior,
variacion relacionada con el peso del infante. Cada una de las partes tiene el cédigo (R Core
Team, 2018) necesario para replicar el ejemplo, Gnicamente cuando se repite la informacién
el codigo no se muestra. Este fue desarrollado con el apoyo del Dr. Eduardo Gutiérrez-Pefia
y se encuentra in extenso en la seccion de apéndices. En cada una de las partes primero se
escoge el tamafio de muestra, N, con el cual se extraen muestras aleatorias de la distribucién
de probabilidad que corresponde a cada una de las variables independientes. Posteriormente,
con base en la bibliografia, se escoge el valor de los pardmetros para cada uno de los modelos
y, se obtiene la variable dependiente. Finalmente, se genera la grafica que corresponde al

modelo y las variables simuladas.
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5.2.1.1. Simulacién 1: estatura individual como funcidn de la edad a la
menarquia

library (MASS)
library (ggplot2)
library (gridExtra)

Tamano de muestra

Se simula una poblacién de n = 51 mujeres. Supongamos que estas mujeres pertenecen a
diferentes familias que estan agrupadas por madre. Digamos, por ejemplo, que hay 10 madres
y cada madre tiene un numero diferente de hijas. La anterior agrupacion tiene como objetivo
simular el escenario bioldgico en el que el fenotipo individual varia menos entre hijas de la
misma madre que entre hijas de diferentes madres.

set.seed (1986)

N mom <- 10

n off <- c(6,4,5,7,6,3,7,5,4,4)

mother <- rep(l:N mom, times = n_ off)

Variables independientes

MENARQUIA

Siguiendo al articulo de Terry y colaboradores (2009), se simula la edad a la menarquia

promedio (afos; media = 12.5, DE = 1.72) para cada madre a partir del siguiente modelo:
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1 ~ N(u,00),

donde j va de 1 al nimero de madres y menar; es la edad a la menarquia de la j-ésima madre.

A continuacion, se simula la edad a la menarquia de las hijas de cada madre.

menarquia;; ~ N (u;, o),

donde i vade 1 anj, y menarquia;; es laedad a la menarquia de la i-€sima hija de la j-ésima

madre.

menar mom <- rnorm(N mom, 12.5, 1.72/sqrt(N_mom))

menarquia <- vector (mode="numeric",length = sum(n_ off))
menarquial[l:n off[1]] <- rnorm(n off[l],menar mom[1l], 1.72)
cum n off <- cumsum(n_ off)
for(j in 2:N_mom) {

menarquial (cum n off[j-1]+1):cum n off[j]] <-
rnorm(n_off[j],menar mom[j],1.72)

}

Variables dependientes

ESTATURA

Se simula la asociacion que nos interesa, esto es, la relacion entre la estatura (cm) y la edad
a la menarquia sin hacer explicita la variacion en la inversion hecha por diferentes madres
(Figura 5.8). Siguiendo el articulo de Onland-Mored y colaboradores (2005) se escogieron

los parametros que se utilizan en el siguiente modelo:

estaturaij = aj + ﬁ] * menarquiaij + el-j,
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donde estatura; es la estatura de la i-esima hija de la j-ésima madre y e; es el error

aleatorio.

alfa <- 161.5

beta <- 0.31

sigma e <- 0.2

e <- rnorm(sum(n _off),0,sigma _e)

estatura <- alfa + beta*menarquia + e

d <- data.frame (estatura = estatura,
menarquia = menarquia,
mother = as.factor (mother))

Visualizaciéon

Efecto Materno: primera parte
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Esta es la relacion mas simple entre las variables menarquia y estatura; sobre ella se

construyen las siguientes simulaciones.
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5.2.1.2. Simulacion 2: estatura individual como funcioén de la edad a la
menarquia cuando existe variacion entre familias

library (MASS)
library (ggplot2)
library (gridExtra)

Tamano de muestra y variables independientes

La estructura de la poblacion y la edad de la menarquia se simulan de la misma forma que en

el ejemplo anterior.

Variables dependientes

ESTATURA

A diferencia de la primera simulacion, en ésta si se toma en cuenta la variacion materna; es
decir, este modelo toma en cuenta que existen diferencias entre familias en la relacion entre
la menarquia y la estatura (i.e. una a y S diferente por familia). Utilizando los mismos
parametros que anteriormente (Onland-Mored et al., 2005), el modelo del cual se simula la

estatura es el siguiente:

estatura ;; = a; + ,Bj * menarquia;; + e;;

] = ([52]9)
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# Parametros

alfa.0 <- 161.5 # cm

beta.0 <- 0.31

sigma e <- 0.1

e <- rnorm(sum(n _off),0,sigma e) # error aleatorio
rho <- matrix(c(l1l, -0.3, -0.3, 1), nrow = 2)

s _alpha <- 0.2

s _beta <- 0.4

Sigmas <- c(s_alpha, s _beta)

factor var <- 0.1 # representa la variabilidad ambiental
S <- factor var * diag(Sigmas) 3%*% rho %$*% diag(Sigmas)

# Simulacion de 1los parametros para cada madre
alfa beta <- mvrnorm(N mom, mu=c(alfa.0,beta.0),Sigma=S)

# Simulacion de la estatura (cm) para las hijas de cada madre
estatura <- vector (mode="numeric",length = sum(n _off))
estatura[l:n off[1]] <- alfa betafll,1] +

alfa betall,2]*menarquiall:n off[1]] +

e[l:n off[1]] # error aleatorio

cum n off <- cumsum(n_ off)
for(j in 2:N mom) {

estatural(cum n off[j-1]+1):cum n off[j]] <- alfa betal[j,1] +
alfa betal[j,2]*menarquial (cum n off[j-1]+1):cum n off[j]] +
e[(cum n off[j-1]+1):cum n off[j]] # error aleatorio

}

# Base de datos de las variables creadas

d <- data.frame (estatura = estatura,
menarquia = menarquia,
mother = as.factor (mother))

Visualizaciéon
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Efecto Materno: segunda parte
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Se puede observar que, aunque la pendiente es similar a la pendiente poblacional (linea negra)
de la simulacion anterior, la composicion de las relaciones al interior de la poblacion es
diferente (lineas de colores). Especialmente, se resalta el hecho de que existen diferencias
entre las familias en la edad a la menarquia y la relacion de ésta con la estatura final. Esta
variacion entre familias podria ser, en parte, resultado de lo que en el capitulo 4 mencioné
como variacion criptica, por ejemplo, de la interaccién del genotipo individual con el
ambiente. En el caso de este ejemplo, la variable factor_var intenta representar la cantidad
de variacién ambiental a la que las familias simuladas se encuentran expuestas, en el sentido

de que un valor pequefio implica poca variacion ambiental y viceversa.

En el siguiente ejemplo se incluye otra manera en la que la variacion criptica podria repercutir

en el rango de fenotipos observados en la poblacion.
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5.2.13. Simulacion 3: estatura individual como funcion de la edad y el
peso del infante cuando existe variacion entre familias

library (MASS)
library (ggplot2)
library (gridExtra)

Tamanio de muestra y variables independientes

La estructura de la poblacion y la edad de la menarquia se simulan de la misma forma que

en el ejemplo anterior.

PESO DEL INFANTE

Al igual que se simulo la edad a la menarquia, se simula el peso promedio (kg; media =
9.67, DE = 1.17) al final de la lactancia®? (Terry et al., 2009: Tabla 1) para cada madre:

Vi ~ N (), 60),

donde j va de 1 al nimero de madres y V; es el peso al final de la lactancia de la j-ésima

madre. A continuacion, se simula el peso de las hijas de cada madre al término de la lactancia.
infante;; ~ N(vj,c),

donde i vade 1 anj, e infante;; es el peso al término de la lactancia de la i-ésima hija de la

j-ésima madre.

32 Este dato en realidad es el peso de los infantes al término del primer afio de vida, pero debido a que no
encontré el dato especifico, lo utilicé como aproximacion a la variable “peso al final de la lactancia”.
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infante mom <- rnorm(Nimom,9.67,1.17/sqrt(N7mom))

infante <- vector (mode="numeric",length = sum(n off))
infante[l:n off[1]] <- rnorm(n off[l],infante mom[1],1.17)
cum n off <- cumsum(n_ off)
for(j in 2:N mom) {

infante[ (cum n off[j-1]+1):cum n off[j]] <-
rnorm(n_off[j],infante mom([j],1.17)

}

Variables dependientes

ESTATURA

En esta simulacion, ademas de tomar en cuenta que existen diferencias entre familias en la
relacion entre la menarquia y la estatura, también se simulan las diferencias entre familias en
la inversién materna durante la lactancia (Figura 5.8). Utilizando los mismos pardmetros que
en la seccion anterior (Onland-Mored et al., 2005), el modelo de la relacion entre la estatura

(cm), la edad a la menarquia (afios) y el peso del infante (kg) es el siguiente:

estaturaij = aj + .Binfantej * infanteij + ,8] * menarquiaij + eij

a

J )
ﬁinfantej ~ MVN ﬁinfanteo ,S .
B; Bo

Vale la pena recalcar que, en esta simulacion, el tamafio del infante influye de manera directa
en la edad a la menarquia y de manera indirecta en la estatura, lo que puede observarse en la
Tabla 5.1. El escenario que se intenta simular implica que un tamafio pequefio al término de
la lactancia (trayectoria punteada en Figura 5.5) llevara a una edad temprana a la menarquia
(i.e. correlacién negativa entre lactancia y menarquia). Ademas, que una menarquia temprana

Ilevaré a una baja estatura (i.e. correlacion negativa entre la menarquia y la estatura).

160



Estatura Menarquia Lactancia

Estatura 1 -0.3 0
Menarquia -0.3 1 -0.3
lactancia 0 -0.4 1

TABLA 5.1. CORRELACIONES ENTRE LAS VARIABLES (RHO).

alfa.0 <- 161.5 # cm

beta.0 <- 0.31

sigma e <- 0.1

beta 1.0 <- -0.15

e <- rnorm(sum(n off),0,sigma e) # error aleatorio

rho <- matrix(c(1, 0.3, 0.0, 0.3, 1, -0.3, 0, -0.3, 1), nrow = 3)
#relacidén entre infante y menarquia

s_alpha <- 0.1

s _beta <- 0.4

s beta i <= 0.1

Sigmas <- c(s_alpha, s beta, s beta i)

factor var <- 0.1 # representa la variabilidad ambiental, entre mas
grande mayor variacion ambiental

S <- factor var * diag(Sigmas) %*% rho %*% diag(Sigmas) # matriz de
covarianza para 1os parametros

# Simulacidén de los parametros para cada madre
alfa beta beta i <- mvrnorm(N mom, mu=c(alfa.0,beta.0,beta i.0),Sigma=S)

# Simulaciodon de la estatura (cm) para las hijas de cada madre
estatura <- vector (mode="numeric",length = sum(n_off))
estatural[l:n off[1]] <- alfa beta beta i[l,1] +

alfa beta beta i[1,3] * infante[l:n off[1]] +

alfa beta beta i[1,2] * menarquial[l:n off[1]] +

e[l:n off[1]] # error aleatorio

cum n off <- cumsum(n_ off)
for(j in 2:N _mom) {
estatural(cum n off[j-1]+1):cum n off[j]] <- alfa beta beta i[j,1] +
alfa beta beta i[j,3] * infante[(cum n off[j-1]+1):cum n off[j]] +
alfa beta beta i[j,2]*menarquial(cum n off[j-1]+1):cum n off[j]] +
e[(cum n off[j-1]+1):cum n off[j]] # error aleatorio

}

# Base de datos con las variables creadas
d <- data.frame (estatura = estatura,
menarquia = menarquia,
infante = infante,
mother = as.factor (mother))
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Visualizacion
Efecto Materno: tercera parte
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Se puede observar una relacion entre la menarquia y la estatura similar a los casos anteriores
y, al igual que con la simulacidn anterior, se puede observar variacion en dicha relacion entre
las familias. Sin embargo, en este ejemplo se intenta representar un factor que influye durante
el desarrollo en la variacion de la edad a la menarquia y la estatura: el peso del infante (Figura
5.8). Dicho factor, ademas incorpora la variacion genética y ambiental entre familias en dicha

etapa.

Una caracteristica de esta ultima simulacion es que a pesar de que dentro del proceso
generador de datos se encuentra la variacion en el peso del infante al término de la lactancia,
en la visualizacion final de las variables de interés no se encuentra explicitamente su
repercusion. Por lo anterior, considero a este tipo de interacciones entre componentes
fenotipicos como un factor potencial indirecto de variacion criptica. Cabe destacar que,
aungue en este ejemplo no trato con las repercusiones de la presencia de variacion criptica

en la evolucion, el trabajo de Dreyer y colaboradores (2016) sugiere que la misma presion de
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seleccion en dos poblaciones con diferencias en estos patrones subyacentes de variacion

criptica, llevara a resultados diferentes.

5.2.2 Estimacion de los pardmetros de interés

Entonces, la pregunta que surge ahora es como analizamos la informacion obtenida en la
ultima simulacion. Para esto recordemos primero el diagrama de causalidad del que se

simularon los datos:

g <- dagitty('dag {
EM [pos="1,0"]
INFANTE [pos="1,1"]
MENARQUIA [pos="2,1"]
TAMANO [pos="2,2"]

EM -> INFANTE -> MENARQUIA -> TAMANO
EM -> INFANTE -> TAMANO
EM -> MENARQUIA -> TAMANO

[
plot (g)

EM

INFANTE MENARQUIA

TAMANO
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Ahora, recuperemos los caminos de causalidad existentes para responder las siguientes

preguntas:

¢cudl es el efecto del peso del infante sobre el tamafio?

paths (g, "MENARQUIA", "TAMANO")Spaths

## [1] "MENARQUIA -> TAMANO"

## [2] "MENARQUIA <- EM -> INFANTE -> TAMANO"
## [3] "MENARQUIA <- INFANTE -> TAMANO"

En este caso, podemos observar que nos interesa el camino numero 2, pero que existen dos
caminos mas que necesitan bloquearse para poder recuperar el efecto de interés. En este
sentido, podemos responder a la pregunta de interés inicamente tomando en cuenta el efecto
materno dentro del andlisis. En otras palabras, dado que el camino 3 contiene al camino 1, y
dado que el efecto materno es un factor de confusion, controlar su efecto dentro del analisis

bloguearia ambos caminos.

Lo mismo se necesita para responder a la pregunta ¢ cual es el efecto de la edad a la menarquia

sobre el tamafo?

paths (g, "INFANTE", "TAMANO")S$paths

## [1] "INFANTE -> MENARQUIA -> TAMANO"

## [2] "INFANTE -> TAMANO"

## [3] "INFANTE <- EM -> MENARQUIA -> TAMANO"

Entonces, para estimar los pardmetros de interés se debe incluir el efecto materno en el
analisis. Sin embargo, en ningin momento se simuld dicha variable, lo tnico que se simulo
fue la variacion al interior y entre familias, es decir, la poblacion esta compuesta por
conjuntos de individuos que varian de manera mas similar al interior de si mismos (i.e.
familia) que entre ellos. Podemos escribir el codigo para la estimacion de la distribucion final

de los parametros de interés (en negritas) de la siguiente manera:

estatura;; ~ N(u;j, 0y;)
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Kij = aj + ﬁinfante,— * infante; + Bj* menarquia;; + e;;

a; Qo
ﬁinfantej ~MVN ﬁinfanteg, S
ﬁj BO

library (rethinking)

modl <- map2stan(alist(
estatura ~ dnorm(mu, sigma),
mu <- a[mother] + bi[mother]*infante + bm[mother]*menarquia,
a[mother] ~ dnorm(a0O, 10),
bi[mother] ~ dnorm(biO, 1),
bm[mother] ~ dnorm(bmO, 1),
a0 ~ dnorm(160, 10),
bi0 ~ dnorm (0, 1),
bmO ~ dnorm (0, 1),
sigma ~ dgamma (1, 1)

), data = d)

En donde el subindice j (e.g. ;) en el modelo y los corchetes en el codigo (i.e. [mother])
significan que los parametros se encuentran agrupados entre familias. En este caso, los
parametros que nos interesa recuperar en la distribucion final son: alfa (a), beta para el peso
del infante (bi) y beta para la edad a la menarquia (bm), para cada familia y para la poblacion.
La siguiente tabla muestra la estimacion de la media, desviacion estandar, los limites superior
e inferior del intervalo de credibilidad de 89 % para cada parametro estimado, el nimero
efectivo de muestras y la convergencia (para mas informacién se recomienda, McElreath,
2016b). En orden, se observan las estimaciones para la familia 1 a 10 del parametro alfa (a),
beta para el peso del infante (bi), beta para la edad a la menarquia (bm), el alfa de la poblacion
(a0), la beta para el peso del infante de la poblacion (bi0) y la beta para la edad a la menarquia

de la poblacién (bmo0):

precis (modl, depth=2)

## Mean StdDev lower 0.89 upper 0.89 n eff Rhat
## alll 158.31 2.25 154.79 161.73 568 1
## al2] 160.0601 0.71 159.43 161.71 737 1
## al3] 161.35 0.76 160.20 162.57 825 1
## al4d] 161.35 0.42 160.73 162.01 1000 1
## al5] 162.01 1.06 160.35 163.65 793 1
## al6] 162.48 0.76 161.31 163.64 767 1
## al7] 154.4¢6 5.55 145.88 163.17 699 1
## al8] 161.05 0.47 160.41 161.84 1000 1
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## al9] 161.62 0.77 160.24 162.65 617 1
## a[l0] 162.39 0.66 161.36 163.45 810 1
## bi[1l] -0.09 0.08 -0.23 0.04 559 1
## bi[2] -0.05 0.06 -0.14 0.04 864 1
## bi[3] -0.13 0.08 -0.27 -0.01 881 1
## bil[4] -0.11 0.04 -0.18 -0.05 1000 1
## bi[5] -0.14 0.08 -0.26 -0.02 856 1
## bi[6] -0.22 0.05 -0.30 -0.14 884 1
## bi[7] -0.05 0.05 -0.12 0.04 1000 1
## bi[8] -0.06 0.06 -0.16 0.02 836 1
## bi[9] -0.09 0.06 -0.18 0.02 649 1
## bi[10] -0.19 0.05 -0.27 -0.11 945 1
#4# bm[1] 0.31 0.11 0.15 0.48 589 1
## bm[2] 0.24 0.03 0.20 0.29 1000 1
## bm[3] 0.23 0.02 0.19 0.27 1000 1
## bm[4] 0.16 0.05 0.09 0.23 884 1
## bm[5] 0.36 0.03 0.31 0.41 894 1
## bm[6] 0.08 0.03 0.04 0.13 1000 1
## bm[7] 0.88 0.38 0.28 1.49 707 1
## bm[8] 0.25 0.03 0.20 0.31 1000 1
## bm[9] 0.44 0.02 0.41 0.48 875 1
## bm[10] 0.28 0.03 0.22 0.33 1000 1
## a0 160.53 2.97 155.81 165.23 1000 1
## bi0 -0.10 0.32 -0.59 0.42 1000 1
## bmO0 0.31 0.31 -0.14 0.82 1000 1
## sigma 0.10 0.02 0.08 0.13 322 1

Se puede observar, por ejemplo, que los valores de la media estimada de a0, bi0, bm0 y sigma

son similares a los simulados (ver la dltima simulacion, 5.2.13):

alfa.0 <- 161.5 # cm
beta.0 <- 0.31
sigma e <- 0.1

beta 1.0 <- -0.15

Lo cual no se logra cuando se estiman a partir de una regresion lineal ordinaria:

Im(estatura ~ infante + menarquia, data = d)
## Coefficients:

## (Intercept) infante menarquia

#4 165.6208 -0.4599 0.1891

En donde Intercept es alfa0, infante es bi0, y menarquia es bm0.
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5.2.3 Comentarios finales

En este ejemplo se simulé un escenario en el que la variacion entre familias tiene
repercusiones indirectas sobre la variacion fenotipica, y potencialmente sobre la evolucion

morfologica (ver, por ejemplo, Dreyer et al., 2016).

Aunque la propuesta de Wells (2018) no es la tUnica en explicar por qué algunas trayectorias
ontogenéticas predicen el desarrollo de enfermedades cronicas y de qué forma podria llevarse
a cabo la dinamica intergeneracional de estas trayectorias (ver, por ejemplo, Gluckman et al.,
2007), debido a que su propuesta empata con la teoria de historia de vida que se resalta en
esta tesis y que su planteamiento es claro, preciso y sencillo de simular, se decidi6 utilizar su

trabajo para disefar este ejemplo.

Los modelos lineales jerarquicos, también conocidos como multinivel y/o de efectos mixtos,
son la Unica opcidn que nos permite estimar correctamente los parametros de interés cuando

existen conjuntos al interior de nuestros datos.

Finalmente, entender los diagramas de causalidad entre las variables de estudio nos permite
elegir un modelo probabilistico con el cual explorar, simular y estimar las relaciones entre
nuestras variables de interés. En este sentido, cabe recordar que este proceso nos permite
ganar intuicion sobre el concepto de error de muestreo, o de la variabilidad que existe entre
el gran conjunto de muestras hipotéticas que podrian obtenerse de los datos reales (ver
subcapitulo 2.5.1). Para explorar esta variabilidad se pueden ejecutar varias veces cada uno

de los codigos sin la opcion set.seed().
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5.3 Ejemplo 3: hipotesis de la auto-domesticacion en
Homo sapiens

Una de las hipdtesis mas recientes sobre cémo ha evolucionado la morfologia de Homo
sapiens es la de auto-domesticacion. El atractivo de esta hipdtesis tiene que ver por un lado
con que incluye fenotipos mas alla de la morfologia como, por ejemplo, rasgos de
comportamiento, fisioldgicos y cognitivos (particularmente el comportamiento social que es
bastante controvertido en si mismo). Por otro lado, en un campo de investigacion en donde
los experimentos son casi imposibles de llevarse a cabo, la hipdtesis de auto-domesticacion
Ilama la atencion precisamente porque las consecuencias evolutivas de dicho proceso pueden

observarse en otras especies que han sido domesticadas intencionalmente por el humano.

Se ha visto que las alteraciones fenotipicas asociadas con la domesticacidn son similares en
diferentes especies; en mamiferos este fendbmeno se conoce como el sindrome de
domesticacion (Wilkins et al., 2014) e incluye caracteristicas como, por ejemplo, el
incremento de la docilidad y la habilidad de utilizar sefiales humanas como gestos y miradas,
el incremento de la fecundidad, la reduccion del tamafio de las piezas dentarias, el
acortamiento del rostro, la reduccién del tamafio cerebral, orejas caidas, cola enroscada y
despigmentacion de la piel y el pelaje (Sanchez-Villagra et al., 2016). El perro es la especie
que presenta la totalidad de caracteristicas relacionadas con el sindrome, mientras que las
demas especies de mamiferos domesticados presentan Unicamente subconjuntos de

caracteristicas que han sido asociadas con dicho sindrome (Sanchez-Villagra et al., 2016).

Una de las primeras menciones sobre la auto-domesticacion en primates fue realizada por
Hare y colaboradores en 2012. Tomando en cuenta que la seleccion hacia la reduccion de la
agresividad dentro de una especie resulta en caracteristicas similares a las del sindrome de
domesticacion, los autores proponen que este proceso podria explicar las diferencias entre
Pan troglodytes y Pan paniscus, puesto que este ultimo presenta formas menos severas de
agresion que los primeros. Asi también, considerando que para la deteccion de una especie

domesticada se necesita compararla con la especie mas cercana filogenéticamente,
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Theofanopoulou y colaboradores (2017) establecen que la morfologia craneofacial de Homo
sapiens anatomicamente moderno exhibe rasgos que pertenecen al sindrome de
domesticacion cuando se comparan con la morfologia de Homo neandertal, por ejemplo, un
perfil més gracil y juvenil, prognatismo reducido, una proyeccion nasal y supraorbitaria
menos pronunciada, tamafio de las piezas dentales y capacidad craneal disminuida, una

reduccion general del dimorfismo sexual.

5.3.1 Integracién morfoldgica de los fenotipos que componen el
sindrome de domesticacién

En capitulos anteriores (ver, por ejemplo, subcapitulos 1.4 y 3.1) mencioné que los procesos
de desarrollo estructuran los rasgos fenotipicos, que estos rasgos varian de manera conjunta
(covarian), ya sea por su papel funcional o de desarrollo, formando médulos que pueden tener
un correlato genético, y que se puede utilizar el principio de integracion morfoldgica para
describir dicha estructura jerarquica. En este contexto, los rasgos que conforman el sindrome
de domesticacion también pueden considerarse mddulos puesto que presentan mayor
variacion entre si que con otros rasgos fenotipicos. Asi también, dado que se heredan de
manera conjunta, podemos asumir que dicho patrén de covariacion tiene un correlato

genético.

En otras palabras, los rasgos de comportamiento (e.g. docilidad), fisioldgicos (e.g.
maduracion temprana) y morfologicos (e.g. reduccion de tamafio y de dimorfismo sexual)
asociados con el sindrome de domesticacion forman un madulo®, cuyo origen se ha sugerido

que se encuentra en la variacion de las células de la cresta neural (Wilkins et al., 2014).

33 En este sentido, el problema con la temética de la auto-domesticacion es que involucra la covariacion entre
fenotipos que son controvertidos cuando se aplican a la especie humana. Pensemos por ejemplo que en el
experimento de los zorros plateados la seleccion sobre un temperamento ddcil resulté en cambios en la
morfologia craneal. Pensemos ahora la posibilidad de que esta asociacion exista en humanos (i.e. docilidad
implica cierta morfologia y viceversa). En la mayoria de los casos, lo anterior provoca disgusto y comentarios
como “determinismo biologico”, “frenologia”, etc.; sin embargo ;qué nos hace tan especiales para que esta
asociacion no aplique en nuestra especie? No entraré en este debate puesto que existen opiniones de autores
mucho mas informados al respecto, pero me gustaria hacer dos comentarios. Uno, que se ha planteado que esta
covariacion entre rasgos tan disimiles podria tener como base la hipoplasia de las células de la cresta neural
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Asumiendo que el Homo sapiens exhibe las caracteristicas que se esperan de una especie
domesticada, a continuacion, sugiero tres propuestas que podrian explicar dicho proceso: la
seleccidn directamente sobre el tamarfio corporal, la seleccion sobre el comportamiento docil

y/o la seleccion sobre las estrategias reproductivas.

5.3.2 Propuesta de los mecanismos que subyacen al sindrome de
domesticacion

5.3.2.1. Seleccidn sobre el tamafio corporal

Esta propuesta podria considerarse una extension del enfoque morfoldgico (ver subcapitulo
3.3.1) ya que pone el énfasis sobre los patrones de covariacién alométricos. Se ha sugerido
que la evolucion morfolégica relacionada con la reduccién de tamafio que se observa en
organismos que habitan en islas, conlleva cambios fenotipicos similares a los observados en
el sindrome de domesticacién (Sanchez-Villagra, 2016). Ademas, al comparar las
trayectorias de crecimiento entre especies domesticadas con sus contrapartes salvajes,
Sanchez-Villagra y colaboradores (2017) observaron que estas Gltimas presentan mayor
cantidad de rasgos con crecimiento isométrico que las primeras, quienes exhiben mas rasgos
con crecimiento alométrico. Asimismo, aun cuando algunas especies domesticadas presentan
trayectorias alométricas similares a sus contrapartes salvajes, se ha visto que existen
diferencias en la longitud de dichas trayectorias o en el intercepto de las mismas, entre ambos
grupos (Wilson, 2018)

En este sentido, la seleccion positiva sobre el tamafio corporal pequefio o el emparejamiento

selectivo relacionado con la estatura son ejemplos de mecanismos por medio de los cuales

(Wilkins et al., 2014). Dos que, en la practica, cualquier covariacion que observemos es dependiente del
contexto ecoldgico y puede ser parte de una norma de reaccion; si lo anterior no se toma en cuenta corremos el
riesgo de plantear modelos biol6gicos cuyo sobreajuste (overfit) lleva, efectivamente, a perpetuar estereotipos
(e.g. la existencia de razas) y a confundir un enfoque probabilistico con determinismo biolégico.
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podrian evolucionar las alteraciones del tamafio corporal asociadas con el sindrome de
domesticacion o el de isla. En el primer caso, debido a que el tamafio corporal pequefio podria
ser una adaptacion a las caracteristicas ecologicas, por ejemplo, éste juega un papel
importante en definir el nicho ecoldgico de las especies (Morey, 1994). Se ha sugerido que
el tamafio pequefio de las poblaciones pigmeas que habitan en la selva confiere beneficios al
desempefio locomotor y la eficiencia de forrajeo (Venkataraman et al., 2018). En el segundo
caso, debido a que la eleccion de pareja podria presentar patrones no azarosos dentro de las
poblaciones. Por ejemplo, se ha visto que en poblaciones humanas existe preferencia por

parejas con estaturas similares (Stulp et al., 2017).

Tomando en cuenta lo anterior, en esta propuesta se esperaria que los rasgos asociados con
el sindrome de domesticacion sean el resultado de la seleccion natural actuando sobre las
caracteristicas adaptativas del tamafio corporal o, de la seleccion intersexual por parte de las
mujeres eligiendo hombres que presenten similitud de dicho rasgo. Al mismo tiempo y ya
que cambios en el tamafio implican cambios en los patrones de covariacion fenotipica, se
esperaria que como consecuencia de dichos procesos existiera una disrupcion de los patrones

isométricos (i.e. alometria) de manera conjunta a los rasgos del sindrome de domesticacion.

5.3.2.2. Seleccidn sobre la docilidad

Durante la segunda mitad del siglo XX, Belyaev y Trut llevaron a cabo un experimento en
zorros plateados para probar la hipotesis de que las primeras etapas de la domesticacion
animal podrian ser el resultado de la seleccion sobre el comportamiento. En dicho
experimento se observd que la seleccion sobre un solo rasgo de temperamento (docilidad) es
suficiente para generar una cascada de cambios de comportamiento, morfoldgicos y
fisioldgicos en el corto plazo (ver Belyaev, 1979). Con base en este experimento, esta
propuesta es una de las mas elaboradas y populares de los Gltimos afios para explicar la auto-

domesticacion humana (ver, por ejemplo, Gibbons, 2014).
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En este contexto, y ya que los neurotransmisores y hormonas relacionadas con
comportamientos sociales como la docilidad o agresividad tienen efectos sobre el
crecimiento y desarrollo craniofacial se ha propuesto (Cieri et al., 2014) que la disminucién
del dimorfismo sexual y la feminizacion craneofacial observada en el Homo sapiens
anatomicamente moderno podria ser un subproducto de la seleccion hacia la reduccion de la
agresion reactiva y una mayor tolerancia social. De acuerdo con Cieri y colaboradores (2014),
se esperaria que la seleccidn hacia niveles reducidos de testosterona masculina conlleve una
disminucion del dimorfismo craneofacial, la feminizacion general del craneo, la disminucion
del dimorfismo en los caninos, el incremento en la anchura facial, y la disminucién del grado
de proyeccion supraorbital. Los autores encuentran una tendencia de feminizacion del craneo
humano desde el Pleistoceno medio, y sugieren que podria estar asociado con el incremento
demogréafico observado durante este periodo y con la evolucién de los niveles de tolerancia

social necesarios durante dicho proceso.

Uno de los mecanismos sugeridos dentro de esta propuesta es también de seleccion
intersexual, en este caso el proceso estaria mediado por la eleccion, por parte de la hembra,
de parejas menos agresivas y con mayor inversion energética y de recursos hacia la crianza
compartida. En este sentido, Gleeson y Kushnick (2018) estudian en mujeres de 28
sociedades humanas diferentes, las decisiones de eleccion de pareja. Los autores predicen
que cuando los recursos alimenticios son limitados, las mujeres preferirian parejas mas
masculinas y agresivas con una mayor capacidad de asegurar dichos recursos. Para esto
utilizan el dimorfismo sexual en estatura como un proxy del dimorfismo sexual de dichas
sociedades, y predicen que este dimorfismo seria menor en sociedades donde las mujeres
tienen la capacidad de la eleccion de pareja, pero sélo si la seguridad alimentaria es
relativamente alta, mientras que en sociedades donde las mujeres tienen un poder de eleccion
limitado, existiria un mayor dimorfismo debido a la competencia intra-sexual masculina. Sus
resultados sugieren que el dimorfismo sexual en estatura puede explicarse como funcién de
la interaccion entre el poder de eleccion femenina y la seguridad alimentaria, y por tanto
concluyen que la eleccién femenina probablemente ha jugado un papel importante en la

tendencia de feminizacion, es decir, la auto-domesticacién humana.
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Tomando en cuenta lo anterior, en esta propuesta se esperaria que los rasgos asociados con
el sindrome de domesticacion sean el resultado de la seleccion intersexual sobre las
caracteristicas morfologicas definidas como “masculinas” dado el contexto ecoldgico y
social (i.e. recursos alimenticios y estatus) en el que se encuentra la mujer; o, de manera
similar, de la seleccion natural sobre las caracteristicas de temperamento “docil” dado el

contexto ecoldgico (i.e. densidad poblacional) de la poblacion.

En resumen, los resultados del experimento de los zorros plateados y de la comparacion entre
el fenotipo de perros y lobos, sugieren que el proceso de seleccion resulta en adultos
domesticados que retienen caracteristicas juveniles (i.e. paedomorfosis), lo cual podria ser
producto de la seleccion sobre el temperamento ddcil. Sin embargo, existe otra explicacion
sobre dicho proceso. En 1994, Morey sugiere una explicacion alternativa a la planteada por

Belyaev y Trut sobre el proceso de domesticacion.

5.3.2.3. Seleccidn sobre las estrategias reproductivas

Morey (1994) propone que la domesticacion canina es el resultado de la colonizacion
ecologica del nuevo nicho brindado por los humanos. En la explotacion de estas condiciones
ecologicas particulares, la presion de seleccion pudo haber actuado sobre los tiempos de
reproduccion y el tamafio corporal de los canidos. Especificamente, el incremento de
fertilidad resultado de dicha explotacion podria haberse alcanzado mediante una maduracion
precoz, lo que a su vez llevaria a una reduccion de tamarfio corporal y paedomorfosis. De
manera importante, la especie descendiente exhibiria no solamente una morfologia
paedomorfica, sino también un comportamiento paedomorfico, es decir, juvenil, en donde el

comportamiento décil, sumiso y jugueton se encuentran presentes.

En pocas palabras, retomando lo mencionado anteriormente (i.e. enfogque de historia de vida,
E2, subcapitulo 3.3.1) sobre que las diferencias en las estrategias de historia de vida podrian
influir en la variacion de tamafio intra-poblacional (e.g. Porto et al., 2013), se podria plantear

a la seleccion de dichas estrategias como un mecanismo para la reduccion del tamafio
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corporal o la disminucién del dimorfismo sexual y, por ende, un mecanismo hacia la auto-

domesticacion.

En este contexto, aunque la teoria de seleccion r y K3* fue una de las primeras en abordar la
evolucion de los patrones de historia de vida, actualmente los modelos enfatizan la estructura
poblacional por edades y destacan que la evolucion de dichos patrones depende del grupo de
edad en el que se observa la mortalidad. Con el énfasis en la mortalidad por edades, la teoria
tiene un poder explicativo mas amplio y puede incluir tanto las caracteristicas ecoldgicas
relacionadas con la densidad poblacional (i.e. seleccion r y K), como factores de variacion

ambiental y de disponibilidad de recursos (ver Reznick et al., 2002).

De manera simplificada, los modelos de esta teoria predicen la variacion individual de las
estrategias reproductivas (e.g. esfuerzo reproductivo) en relacion con el grupo de edad
afectado por la seleccion. Predicciones clasicas de esta teoria son, por ejemplo, que la
mortalidad adulta favoreceria una madurez temprana y un mayor esfuerzo reproductivo, la
mortalidad juvenil favoreceria una madurez tardia y la disminucion de dicho esfuerzo,
mientras que la mortalidad juvenil a la par de un aumento de densidad poblacional llevaria a
una madurez temprana (ver Reznick et al., 2002). En una muestra de 32 sociedades de
cazadores recolectores, Walker y Hamilton (2008) observaron que un tamafo corporal
pequefio es el resultado de una madurez reproductiva mas temprana debido a la combinacion
del aumento de la mortalidad juvenil y de la escasez de recursos asociada con el aumento en
la densidad poblacional. De manera similar, se ha sugerido (Migliano et al., 2007) que el
tamario corporal pequefio de dos poblaciones pigmeas de Africa y Asia es el subproducto de
la seleccion de edades de reproduccion tempranas, resultado de una compensacion entre la
fertilidad asociada con tamafos corporales grandes y el costo del acortamiento de la

trayectoria ontogenética postnatal, dado condiciones ecolégicas de alta mortalidad.

Tomando lo anterior en cuenta, en esta propuesta la domesticacion seria el reflejo de un

desplazamiento intraespecifico en las estrategias reproductivas como consecuencia de la

34 Hipotesis del continuo rapido-lento mencionado, por ejemplo, en el subcapitulo 3.1.1.2.1, con la diferencia
de que la seleccion es dependiente de las fluctuaciones en la densidad poblacional.
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heterogeneidad ambiental, ya sea relacionada con la tasa de mortalidad o con la

disponibilidad de recursos que resulta de la densidad poblacional. Es decir, esta propuesta

se diferencia de la anterior en que el foco de la seleccion es en este caso las estrategias

reproductivas y no el temperamento.

5.3.3 Relaciones de causalidad

Asumiendo que el ser humano es una especie auto-domesticada, nos interesa conocer el

efecto que la seleccion sobre el tamafio, la docilidad o las estrategias reproductivas, tiene

sobre el fitness poblacional. Para esto, en la Figura 5.9 se muestran, de manera simplista, las

relaciones de causalidad que se asumen dentro de la hip6tesis de domesticacion tomando en

cuenta los diagramas considerados en los ejemplos anteriores.
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FIGURA 5.9 RELACIONES DE CAUSALIDAD QUE SE IMPLICAN EN LA HIPOTESIS DE AUTO-DOMESTICACION. EN GRIS SE
REPRESENTAN LOS NODOS QUE CORRESPONDEN AL INDIVIDUO FOCAL, EN AZUL LOS NODOS QUE INVOLUCRAN A ALGUN
CONESPECIFICO, EN NARANJA LAS RELACIONES CAUSALES RELACIONADAS CON LA VARIABILIDAD EN LAS CELULAS DE LA
CRESTA NEURAL, Y EN VERDE LA VARIABLE DEPENDIENTE DE INTERES DADO DICHAS INTERACCIONES. SE TRATA UNICAMENTE
LA EXPLICACION DE LOS NODOS SIN RELLENO DE COLOR. LAS FLECHAS INDICAN RELACIONES CAUSALES, ESPECIALMENTE LAS
FLECHAS PUNTEADAS INDICAN RASGOS LABILES.
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En dicho diagrama se puede observar, de izquierda a derecha, la influencia de la inversion
materna (azul), a traves del tamafio neonatal y el tamafio del infante, sobre la edad a la
pubertad. Asi mismo, se incluye las asociaciones relacionadas con la variacion en la actividad
de las células de la cresta neural (CCN, naranja). Dicha variacion es heredable pero ademas
podria ser influida por, por ejemplo, los niveles y la presencia de testosterona durante el
embarazo. Ya que las CCN son precursoras de las células que producen las estructuras y
tejidos de la region craneofacial y de glandulas como el I6bulo anterior de la hipdfisis o la
médula adrenal, su variabilidad tendria repercusiones sobre el eje hipotalamo-hipofisis-
adrenal y su produccion de hormonas (Wilkins et al., 2014). Mas aun, lo anterior influiria
sobre el eje hipotdlamo-hipdfisis-gonadal, la produccién de testosterona y estrégeno vy, en

ultima instancia, sobre la edad a la pubertad.
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W &
Cabeza | -- ---» Eleccidn de pareja |- FITNESS

FIGURA 5.10 SIMPLIFICACION DE LAS RELACIONES DE CAUSALIDAD QUE SE IMPLICAN EN LA HIPOTESIS DE AUTO-
DOMESTICACION. LAS INDICACIONES SOBRE LOS COLORES Y LAS FLECHAS SON IGUALES QUE EN LA FIGURA 5.9. EN EL CASO
ESPECIFICO DE ESTE DIAGRAMA, EL FITNESS SE CONSIDERA COMO EXITO REPRODUCTIVO Y NO SUPERVIVENCIA.

En la Figura 5.10 se muestra de manera mas detallada el extremo derecho del diagrama
anterior, especialmente este diagrama captura las variables implicadas en mi propuesta sobre
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los mecanismos que subyacen a la hipotesis de auto-domesticacion (i.e. seleccion sobre el
tamario, el comportamiento o la estrategia reproductiva o pubertad). En este diagrama ubico
a la pubertad como el factor que influye directamente sobre los fenotipos craneofacial,
corporal, y de comportamiento debido a que intento resaltar que, aunque es obvio que dichos
fenotipos existen antes de la pubertad, es a partir de la misma que su expresion impacta en el
fitness. En otras palabras, en esta propuesta sugiero que dichos fenotipos sean tratados como
labiles (ver subcapitulo 4.3.1.2) con una expresion que varia (i.e. es seleccionada) en cada
evento reproductivo. Finalmente, en el diagrama resalto que la influencia de dichos fenotipos
sobre el fitness no se da de manera directa sino a través de las decisiones de eleccion de

pareja>.

5.3.4 Trabajo a futuro

A diferencia de los ejemplos anteriores, con este ejemplo no pretendo simular los diferentes
escenarios que la hipétesis de auto-domesticacion implica, sino que, tomando en cuenta todo
lo propuesto hasta ahora, sugerir algunas maneras de abordar esta tematica en futuras

investigaciones.

La presencia de un sindrome de domesticacion en mamiferos implica que los fenotipos
analizados son caracteres evolutivos (capitulo 1). En este sentido, para explorar y entender
la presencia de este sindrome y sus consecuencias en poblaciones humanas contemporaneas
es necesario estudiar en un primer momento si en ellas se observan los patrones de
integracion fenotipica (capitulo 3) mencionados anteriormente. Actualmente no existe
informacidn al respecto, pero preguntas como las siguientes pueden apoyar o descartar la
existencia de dicho sindrome en humanaos: ¢ existe un patron de covariacidn entre estos rasgos

fenotipicos tan disimiles? ;de qué manera estos patrones de integracion fenotipica difieren

35 Esto ademas implicaria que durante la seleccion sexual existe un equivalente al sesgo cognitivo conocido
como sesgo de disponibilidad en el que, cuanto mas accesible es un suceso mas probable parece. En otras
palabras, si consideramos que un individuo decide con quién reproducirse de acuerdo con las opciones de
pareja disponibles en un momento determinado, la seleccion sexual estaria sesgada por la disponibilidad de
individuos que sobreviven (seleccion natural) a la etapa reproductiva. Ver subcapitulo 2.4.1.
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durante la ontogenia? ;de qué manera estos patrones de integracion fenotipica difieren entre
poblaciones? Y sus contrapartes genéticas: ¢existe un patrén de covariacion genética entre
estos rasgos fenotipicos? ¢de qué manera estos patrones de covariacion genética difieren

durante la ontogenia y entre poblaciones?

Asi también, ya que estos rasgos podrian interactuar de diferente manera dependiendo del
contexto ecoldgico (i.e. bidtico y abidtico) en el que se expresen (capitulo 4), seria interesante
evaluar ¢cuéles son los factores ecoldgicos que conducen la variabilidad de los patrones de
covariacion observados entre poblaciones y entre etapas ontogenéticas? ¢existen diferencias

en el fitness entre dichos patrones de covariacion?

Las relaciones de causalidad planteadas

PUBERTAD

CABEZA COMPORTAMIENTO CUERPO

PAREJA

FITNESS

FIGURA 5.11 DIAGRAMA DE CAUSALIDAD PARA LA HIPOTESIS DE AUTO-DOMESTICACION.

paths (g, "PUBERTAD", "FITNESS")Spaths

## [1] "PUBERTAD -> CABEZA -> PAREJA -> FITNESS"

## [2] "PUBERTAD -> COMPORTAMIENTO -> PAREJA -> FITNESS"
#4# [3] "PUBERTAD -> CUERPO -> PAREJA -> FITNESS"

paths (g, "COMPORTAMIENTO", "FITNESS")Spaths
## [1] "COMPORTAMIENTO -> PAREJA -> FITNESS"
## [2] "COMPORTAMIENTO <- PUBERTAD -> CABEZA -> PAREJA -> FITNESS"
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## [3] "COMPORTAMIENTO <- PUBERTAD -> CUERPO -> PAREJA -> FITNESS"

paths (g, "CUERPO", "FITNESS")S$paths

## [1] "CUERPO -> PAREJA -> FITNESS"

## [2] "CUERPO <- PUBERTAD -> CABEZA -> PAREJA -> FITNESS"

## [3] "CUERPO <- PUBERTAD -> COMPORTAMIENTO -> PAREJA -> FITNESS"

Finalmente, ya que, de acuerdo con el diagrama propuesto para esta hip6tesis, la eleccion de
pareja es el mediador entre los fenotipos labiles y el fitness, sugiero utilizar el concepto de
“estrategia”, propio de teoria de juegos e introducido a la biologia tedrica por John Maynard
Smith (ver, por ejemplo, Laubichler et al., 2005), para describir las decisiones de eleccion de
pareja de cada individuo. Una estrategia es un plan de como un individuo deberia
comportarse en cualquiera de las situaciones en las que éste tiene que tomar una decision, se
considera que dicha estrategia es heredable y que por lo tanto es moldeada por seleccién
natural. Existen dos tipos de estrategias, las puras que son estrategias en las que siempre se
actla de la misma manera, y las mixtas que son aquellas en las que existen diferentes
posibilidades de actuar y pueden describirse con una distribucién de probabilidad dada
(capitulo 2). En este sentido, aunque ya se ha utilizado este concepto para este fin (e.g.
Brosnan et al., 2013), seria interesante evaluar desde la perspectiva propuesta en esta tesis
cudl es o son las estrategias en la eleccion de pareja en humanos, es decir cual es la estrategia
que el individuo adopta cuando debe decidir con qué pareja reproducirse dado el contexto
ecoldgico en el que se encuentra (e.g. escenario con un sesgo en la proporcion de sexos 0 un
sesgo en la proporcién de fenotipos como el temperamento, la edad a la reproduccion o el
tamano) y el patron de fenotipos labiles (i.e. cabeza, comportamiento y tamafio) que expresa

al momento de la decision.
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6. CONCLUSION

Este trabajo de investigacidon propone utilizar un enfoque probabilistico y de causalidad
para modelar la evolucion bioldgica con el objetivo de ampliar los alcances y los resultados
de las investigaciones en ese sentido. Para esto, a lo largo de la tesis se abordan problemas
de interés actual en la antropologia bioldgica y se ejemplifican las ventajas de la propuesta.
La desventaja de esta propuesta es similar a la de utilizar el enfoque frecuentista, es decir,
se necesita entrenamiento y mucha practica para poder llevar a cabo proyectos de
investigacion dentro del enfoque propuesto; sin embargo, su flexibilidad y alcance hacen
que valga la pena intentar incorporarlo dentro del repertorio de métodos bdsicos en
antropologia bioldgica.

Asi también, este trabajo de investigacién destaca el papel de la variaciéon individual en los
procesos evolutivos. Especialmente, se resalta la importancia que la variacion criptica en la
evolucidn, por ejemplo, el papel de los efectos maternos o de la plasticidad fenotipica en la
misma.

Finalmente, este trabajo utiliza el método y la teoria propuesta para ejemplificar cdmo
podrian abordarse tres problemas de investigacién actuales: la influencia del cuidado
alomaterno en el comportamiento prosocial de nuestra especie, la importancia del
componente genético y ambiental compartido entre conespecificos en la evolucion
morfolégica y la hipdtesis de auto-domesticacion humana. Uno de los aportes
fundamentales de esta investigacion es que, a partir de estos ejemplos, se demostré que es
posible responder el éipor qué? de los procesos bioldgicos de interés al recuperar las
relaciones de causa y efecto de nuestro problema de investigacién. Saber no solamente el
équé? y el écomo? sino épor qué? es esencial para romper con las interpretaciones
evolutivas basadas en patrones estadisticos y comenzar con el estudio de los procesos y las
causas de la evolucidn bioldgica humana.
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7. GLOSARIO

Alometria: se refiere a los cambios en el tamafio relativo de un rasgo, dado el tamafio
corporal del organismo.

Altricial: una especie altricial es aquella en la que sus crias son incapaces de valerse por si
mismos al nacer y, por lo tanto, las crias reciben cuidados por largo tiempo; por ejemplo,
gatos, perros, algunos roedores y humanos. Ver también, precocialidad, continuo rapido-
lento.

Aptitud biologica (fitness): La aptitud, adecuacién biolégica o eficacia biolégica es una medida del
éxito reproductivo de un individuo. Esta se refiere a la cantidad de genes que se transmiten a las
generaciones futuras, lo cual puede evaluarse a partir del nUmero de hijos que un individuo produce en
relacién con la media poblacional o en relacidn a otros individuos. Aptitud biolégica y fitness se utilizan
de manera intercambiable en el texto.

Compensacion (tradeoff): la compensacion de las estrategias de historia de vida se refiere a
la necesidad que tiene un organismo de lograr un equilibrio en la inversion energética
realizada a las diferentes categorias de historia de vida dado que existe una cantidad limitada
de recursos.

Continuo rapido-lento: Este continuo es un gradiente de rasgos de historia de vida que
representa por un lado a las especies con gestacion larga, metabolismo bajo, tasas de
crecimiento bajo, alta tasa de supervivencia, neonatos precoces, pocos descendientes por
camada (e.g. primates); y especies con caracteristicas opuestas en el otro extremo del
gradiente (e.g. ratones). Ver también altricial, precocial.

Cuidado alomaterno: es el cuidado de las crias por miembros del grupo diferentes a la
madre.

Diagramas causales o graficos aciclicos dirigidos (directed acyclic graphs, DAG): son
herramientas graficas que nos permiten representar visualmente las relaciones de causa y
efecto entre las variables de estudio. Estos graficos son Utiles para realizar inferencias de
causalidad.

Efecto materno: es la situacion en la que el fenotipo de un organismo no se encuentra
determinado Unicamente por su genotipo y el ambiente que experimenta, sino que también
se encuentra afectado por el ambiente y el genotipo de algin conespecifico, por ejemplo, la
madre.

Enfoque Morfoldgico o E1: en la investigacion se denomina enfoque morfoldgico al que
considera que, debido a la correlacion estadistica que existe entre el tamafio y el nimero de
crias producidas, el conjunto de las relaciones de escala en un organismo causa su aptitud
bioldgica o en otras palabras, que, por ejemplo, el nimero de hijos en una especie es
proporcional al tamafio de la misma. Ver también, enfoque de historia de vida.
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Enfoque de Historia de vida o E2: en la investigacion se denomina enfoque de historia de
vida al que considera que las relaciones de escala en un organismo no son la causa directa de
la aptitud bioldgica pero que éstas imponen limites a dicha aptitud, por ejemplo, el tamafio
de una especie limitaria el nimero de hijos por camada que ésta podria tener. Ver también
enfoque morfoldgico.

Evolucionabilidad (evolvability): es el potencial evolutivo de los sistemas bioldgicos para
la evolucion por seleccion natural. La utilizacion de dicho concepto varia de acuerdo con la
escala temporal en la que se ocupe. A nivel poblacional, el potencial de evolucion es
sindnimo de la variacion fenotipica que es heredable y que determina la respuesta a la
seleccion de la poblacion de estudio. A nivel de la especie, este potencial radica en la relacion
que exista en el mapa genotipo-fenotipo. Finalmente, a nivel de clado, el potencial evolutivo
puede considerarse como la capacidad de generar novedades evolutivas o transiciones
fenotipicas mayores.

Heredabilidad o h?: es una medida estadistica que describe cuanto de la variacién en un
rasgo dado puede ser atribuida a la variacion genética o en otras palabras, este estadistico
mide qué tan bien las diferencias genéticas entre personas capturan las diferencias entre sus
rasgos.

Heterocronia: es el estudio de los cambios en el inicio, término y tasa de crecimiento que
dan lugar a cambios en el tamafio y la forma de los organismos.

Historia de vida: caracteristicas del crecimiento y desarrollo de un organismo como la edad
de la gestacion, la edad a la madurez sexual, el rango del periodo reproductivo, el nimero de
crias por camada, la esperanza de vida.

Integracion morfoldgica: es la propiedad de los organismos que permite el crecimiento
coordinado de una gran cantidad de tejidos y estructuras anatdmicas que comparten
relaciones funcionales e interacciones durante el desarrollo, a pesar de que éstas tienen un
origen y tasas de crecimiento distinto. Ver también, modularidad.

Linea de menor resistencia: también conocida como G,,,,, representa la dimension en la
que existe mayor cantidad de varianza genética, es decir, es el primer eigenvector de la matriz
genética. Su equivalente en varianza fenotipica se conoce como B,

Matriz genética (matriz G): es la matriz de varianzas y covarianzas genéticas, es decir, es
una matriz que resume la heredabilidad conjunta de multiples rasgos. Ver también, matriz
fenotipica, linea de menor resistencia.

Matriz fenotipica (matriz P): es la matriz de varianzas y covarianzas fenotipicas, es decir,
una matriz que resume las interacciones entre multiples rasgos. Ver también, matriz genética,
linea de menor resistencia.

Métodos de Monte Carlo mediante cadena de Markov: es un método estadistico y
numérico utilizado para aproximar expresiones matematicas complejas y costosas de evaluar
con exactitud, tales como caracteristicas de interés de la distribucidn posterior. A partir de la
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simulacion de cadenas de Markov se pueden obtener muestras de la distribucion deseada y
entre mas pasos tenga esa cadena, la distribucion muestreada serd& méas similar a la
distribucion deseada.

Modularidad: se refiere a la caracteristica de que los organismos se encuentran divididos en
componentes relativamente independientes que se encuentran mas integrados al interior de
si mismos que lo estan con otros componentes. VVer también, integracion morfoldgica.

Precocial: una especie precocial es aquella en la que las crias son capaces de valerse por si
mismos al momento de nacer. Por ejemplo, caballos. Ver también, altricial, continuo rapido-
lento.

Plasticidad fenotipica: se refiere a los cambios que el fenotipo de un organismo experimenta
en respuesta a la variabilidad ambiental. En otras palabras, es la propiedad de un mismo
genotipo de expresar diferentes fenotipos dependiendo de las condiciones ambientales en las
que se encuentra.

Variacion criptica: es la variacion que se encuentra latente o disponible en los organismos
y que contribuye al rango normal de fenotipos observados en la poblacion Unicamente hasta
que interactta con la variabilidad ambiental bi6tica o abiotica. Algunos ejemplos de este tipo
de variacién criptica latente son los efectos maternos, pues la variacion fenotipica expresada
dependerd del ambiente que la madre provea al individuo. Ver también, plasticidad
fenotipica.
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