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Resum: Aquest article analitza |'estructura de la teoria evolutiva i les discussions
produides als seu voltant en les Ultimes déecades. En primer lloc, presente
I'anomenada “interpretacié de forces” o “analogia newtoniana” i la seua estructura
basada en lI'elaboracié de tres lleis fonamentals. Més endavant, mostre les
critiques a aquesta interpretacié per diferents autors, en especial I'anomenada
“versio estadistica” de la teoria evolutiva. Posteriorment, analitze la idoneitat de la
interpretacio de forces i elabore una reformulacié de la mateixa que permet explicar
el seu sorgiment i la seua utilitat dins de la literatura biologica.

Abstract: This article analyses the structure of evolutionary theory and the debates
emerged in the last decades regarding its causal status. First, | present the so-
called “force interpretation” or “Newtonian analogy’ and its structure based on
three fundamental laws. Second, | outline several criticisms on this interpretation,
specially by the so-called “statistical view" of evolutionary theory. Finally, | analyse
the suitability of the force interpretation and elaborate a new formulation of this
interpretation. This allows me to explain the emergence of this interpretation in the
past and its current utility in the biological literature.

Paraules clau: teoria evolutiva, estructura causal, interpretacié de forces, visié es-
tadistica, forces evolutives, equacio de Price.

Keywords: evolutionary theory, causal structure, force interpretation, statistical
view, evolutionary forces, Price equation.
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1. LA TEORIA EVOLUTIVA COM UNA TEORIA DE FORCES

A BIOLOGIA EVOLUTIVA és una disciplina cientifica que estudia I'origen i

diversitat biologica i el seu canvi a través del temps. Per explicar aquests
fendmens, la teoria evolutiva apel-la a diferents processos o causes evolutives.
Aixi, és forca habitual en els llibres de text i en els escrits de la majoria dels
biolegs evolutius parlar de forces evolutives que actuen sobre una poblacié. Aixi
Gillespie ens diu: “Els genetistes de poblacions ocupen la major part del seu
temps en dues coses: descrivint 'estructura genética de les poblacions o teo-
ritzant sobre les forces evolutives que actuen sobre les poblacions”. T Hartl i
Clark reiteren: “existeixen moltes forces en genetica de poblacions que actuen
oposant-se entre elles, i és aquesta tensié la que produeix comportaments inte-
resants a nivell poblacional”'. De la mateixa manera, en diversos manuals i lli-
bres de text podem trobar capitols dedicats a la interaccié de les diverses forces
evolutives (per exemple, TEMPLETON 2006, cap. 12). Lanalogia amb la meca-
nica newtoniana ha estat fructifera tant en I'elaboracié de models matematics
com en 'estructuraci6 de la teoria evolutiva. Aquesta analogia, encara que de
manera embrionaria es troba ja en un treball anterior de Michael Ruse (1973),
va ser proposada per Elliott Sober (1984, veure Taula 1) en els segiients termes:

Totes les possibles causes evolutives poden ser caracteritzades en termes de
“efectes esbiaixadors”. La seleccid pot transformar les freqiiéncies géniques, perd
també ho poden fer la mutacid i la migracié. (...) Tot a¢o situa a la teoria evolu-

tiva en un territori familiar: n’és una teoria de forces.”

Sober planteja que la teoria evolutiva és una teoria de forces perque, de la
mateixa manera que les diferents forces de la mecanica newtoniana provoquen
canvis en el moviment dels cossos, les forces evolutives provoquen canvis en
les freqiiencies geniques i/o genotipiques d’una poblacié. Aixi, la seleccid, la
deriva genetica, la mutacié i la migracié serien les forces o causes principals de
Ievolucié.? Un exemple simple d’aquesta conceptualitzacié pot observar-se en

! “Population geneticists spend most of their time doing one of two things: describing the
genetic structure of populations or theorizing on the evolutionary forces acting on populations”
(GILLESPIE 2004, 1); “there are many forces in population genetics that act in opposition to one
another, and it is this tension that makes for interesting behavior at the population level” (HartL
i CLARK 1997, 294).

2“All possible causes of evolution may be characterized in terms of their “biasing effects”. Selec-
tion may transform gene frequencies, but so may mutation and migration. [...] All this is merely
to locate evolutionary theory in a familiar territory: it is a theory of forces” (SOBER 1984, 31).

3 Aquestes varien en nombre, introduint-se a vegades altres factors com la recombinacié, es-
tructura poblacional, etc., encara que les quatre esmentades son les considerades més canoniques.
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la Figura 1, la qual mostra les pressions selectives per al comportament altruista
amb guanys additius i alta relacid.
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Ficura 1. Exemple de I'ts de la representacié vectorial, @ /z Newron, en biologia evolutiva. Leix
g representa el comportament altruista i I'eix frepresenta la freqiiéncia poblacional dels altruistes.
A, B, CiD representen els parametres d’'una matriu de pagaments en un joc de Falcé-Colom; i
r el coeficient de parentiu (el grau mitja de relacié entre els membres de la poblaci6). Seguint la
regla de Hamilton, si la ra6 del cost respecte al benefici és prou alta, relativa al nivell de parentiu
o relacié de la poblacié, llavors el comportament altruista es fixara tal com mostren la direccié de
les fletxes. Adaptada de Marshall (2009).

Estarfem davant del que Tim Maudlin (2004) anomena ‘teories quasi-
newtonianes’. Aquestes es caracteritzen per intentar replicar I'estructura de la
mecanica newtoniana. D’aquesta manera, la teoria hauria de posseir les se-
giients tres lleis caracteristiques (SOBER 1984):

* Una Llei d’Estat o For¢a Zero (Zero-Force Law). Aquesta ens diria com

es comportaria el sistema si no estiguera actuant cap forga sobre ell.

* Disposar de Lleis Font (Source Laws). Aquestes descriuen les circums-
tancies en les quals es produeixen forces.

* Comptar amb Lleis Conseqtiencials (Consequence Laws). Aquestes des-
criuen com les forces, ja sorgides en el sistema, produeixen els canvis
dins d’aquest.

El principal proposit de construir teories “quasi-newtonianes” és poder

identificar les causes que afecten el sistema d’interés. D’aci la necessitat de
posseir una llei de for¢a zero. En la mecanica newtoniana la Primera llei del
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moviment o Llei de la inércia realitza aquesta funcié en establir que tot cos ro-
man en el seu estat de repds o de moviment uniforme en linia recta, excepte si
és compel-lit a canviar el seu estat per forces aplicades (NEwTON 1846 [1687]).
De la mateixa manera, la teoria evolutiva tradicionalment ha postulat la seua
propia llei de forga zero amb I'anomenada Llei Hardy-Weinberg. Aquesta llei
estableix que si en una poblacié mendeliana no actua cap forca evolutiva, ales-
hores no es produira cap canvi en ella.*

D’aquesta manera, tant la Llei de la inércia com la Llei Hardy-Weinberg
asseguren un substrat neutral a partir del qual introduir forces, dient-nos com
es comportaria el sistema si res ho pertorbara. Un punt important és que la
desviacié d’aquestes lleis de forca zero és una condicié suficient per a saber que
almenys alguna forca esta actuant, pero no a l'inrevés. Que un sistema complis-
ca 'equilibri que estableix la llei de for¢a zero no implica que cap forca estiga
actuant. Aixi, un cos pot estar en repods perqué dues forces estiguen actuant
amb igual magnitud i direccid, perd amb sentit oposat sobre ell. De la mateixa
manera, una poblacié pot estar en equilibri Hardy-Weinberg perd no a causa
d’una simple conseqiiencia de 'aparellament a I'atzar, siné a la interaccié de di-
ferents forces evolutives que es contraposen una a I'altra. Aquestes seria el cas,
per exemple, en el model d’equilibri mutacié-seleccid, on I'accié de la seleccié
natural en contra d’un al-lel deleteri (per exemple, un que augmenta la morta-
litat dels organismes que el tenen) és compensada per una alta taxa de mutacié
de canvi des de I'al-lel normal cap al deleteri (és a dir, la mutaci6 reintrodueix
Ial-lel que la seleccié elimina de la poblacié), quedant la poblacié en equilibri
i, per tant, sense canvi en les freqiiencies al-leliques (la poblacié no evoluciona;
veure Gillespie (2004) i Templeton (2006) per a més detalls).

Les Lleis Font (Source Laws) proporcionen les circumstancies de produc-
ci6 de forces. Aixi, la llei de la gravetat de Newton postula que dos cossos s’atra-
uen amb una forga directament proporcional al producte de les seues masses
i inversament proporcional al quadrat de la distancia que els separa. En la
teoria evolutiva les formulacions de les diferents forces evolutives compleixen
una funcié analoga. D’aquesta manera, per exemple, la migracié ocorre quan
individus sén introduits en una poblacié (immigracié) o quan ixen d’aquesta
poblacié (emigracid).

# Técnicament, la llei Hardy-Weinberg estableix que en una poblacié diploide i idealment in-
finita, on hi ha aparellament a I'atzar (poblacié panmictica) i els individus de la qual sén viables
i fecunds, la poblacié es mantindrd o tornara a 'equilibri (és a dir, les freqiiencies al-leliques i
genotipiques es mantindran estables) si no actua cap forca sobre ella, ja que 'heréncia mende-
liana per si sola no pot canviar les freqiiencies al-leliques d’aquella. La demostracié en la seua
forma més simple es realitza aixi: amb dos al-lels, A i B, en un mateix locus i sent les freqii¢ncies
dels quals p i q respectivament, les freqii¢ncies dels tres genotips AA, AB i BB seran p?, 2pq i ¢°
respectivament (TEMPLETON 2006).
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Les Lleis Conseqiiencials (Consequence Laws), per la seua part, ens infor-
men de com canviard un sistema una vegada intervé una forca. La segona llei
del moviment de Newton juga aquest paper en la mecanica newtoniana, infor-
mant-nos que el canvi produit per la forca sera igual al producte de la massa de
Iobjecte per la seua acceleracié. Aquesta funcié la realitzada tradicionalment
en la teoria evolutiva la genética de poblacions, computant i predient els canvis
en les freqiiencies al-leliques i genotipiques de les poblacions per 'accié d’algu-
na de les forces evolutives esmentades anteriorment.

TauLA 1
TEORIA EVOLUTIVA COM UNA TEORIA DE FORCES
MECANICA NEWTONIANA TEORIA EVOLUTIVA
Forces com a causes: la seleccié natural,
Forces com a causes: les forces de la la deriva, la mutacié i la migracié sén
mecinica causen els canvis de posicié forces (causes) que poden donar com a
(o manteniment) dels cossos. resultat el canvi en les freqiiéncies

geniques (evolucid).

Llei de forga zero: Llei de la inércia Llei de forga zero: Llei Hardy-Weinberg

Models de combinacié i resolucié de

Models de combinacié i resolucié de  |forces: La genética de poblacions proveeix
forces: combinacié vectorial. de models que representen com aquestes

forces actuen i com combinar-les.

2. HISTORIA DE L’ANALOGIA DE FORCES

Un element fonamental és dilucidar com i per qué es va desenvolupar la
imatge del que posteriorment sha denominat I'analogia newtoniana. La inter-
pretaci6 de forces es va anar construint alhora que s'algaven les bastimentades
de la teoria evolutiva moderna. Un primer pilar és establir I'estat per defecte del
sistema. Es déna per fet en la historiografia rebuda que va ser la postulacié de la
llei Hardy-Weinberg en 1908 per G. H. Hardy i Wilhelm Weinberg de manera
independent —el primer ho va fer mitjancant una deduccié matematica, el
segon mitjangant experimentacié—, el primer pilar.

Encara que aix0 és, a grans tracos, correcte, voldria assenyalar que 'estat
per defecte que assenyala aquesta llei —si no hi ha factors actuant sobre una
poblacié, aquesta es manté sense canvis— ja es trobava en el mateix Darwin i
que va ser defensada anteriorment a 1908. Darwin postula que I'estat per de-
fecte dels organismes és la permanencia o manteniment de la forma ancestral,
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on l'explicacié de la desviacié requereix de la introduccié de factors que alteren
la forma ancestral (CaPONT 2004). Larbre de la vida s’ha desenvolupat mitjan-
cant descendencia amb modificacié, i un factor principal d’aquesta desviacié
de la descendencia respecte de les generacions anteriors és la seleccié natural.
Aquesta conceptualitzacié va seguir fins i tot entre els Mutacionistes de princi-
pis de segle xx. Aixi, en 1902 Bateson i Saunders exposen, en un informe per
a la Royal Society sobre els seus descobriments genétics i les implicacions de
'heréncia mendeliana, aquesta visié:

Seria de gran interés estudiar I'estadistica d’aquest tipus de poblacions en la na-
turalesa. Si el grau de dominancia pot ser determinat experimentalment, o cap-
tar heterozigot, i podem suposar que totes les formes semparellen amb igual
llibertat i fertilitat, i no hi ha seleccié natural pel que fa a les formes al-1eliques,
deuria ser possible predir amb precisié les proporcions dels diversos components
de la poblacié. Pel contrari, desviaments del resultat calculat ens donarien no

poca llum sobre la influéncia de factors alteradors, selecci6 i similars.’

Bateson i Saunders estan enunciant el que posteriorment es coneixera
com a llei d’equilibri Hardy-Weinberg (StorrzFUs i CABLE 2014). Encara que
no van resoldre els calculs matematics que precisa la demostracié d’aquesta
llei, si que van reforgar els fonaments conceptuals sobre els estats naturals o per
defecte (o en termes de Sober, estats en les condicions estipulades per la llei de
forga zero) i van anticipar la seua utilitat. Es a dir, I'eixida de equilibri indica-
ria que algun factor o forca estaria actuant sobre la poblacié, pertorbant aquest
equilibri. El paragraf citat mostra que tant la idea d’un estat per defecte com de
factors que alteren aquest estat (disturbing factors) es troben en els fonaments
de lestructura de la teoria evolutiva des dels seus inicis.

La segiient qiiestié important és aclarir d’on provenen tant el concepte
de “forca evolutiva” com, en general, 'analogia newtoniana. El comengament
de I'ts del terme “forga evolutiva” no esta del tot clar. Els arquitectes de la teoria
evolutiva moderna —Ronald Fisher, Sewall Wright i J. B. S. Haldane— molt
poques vegades van utilitzar aquest terme, al-ludint la majoria de les vegades a
“factors”, “agents”, o “causes”, reforcant al seu torn la idea que la teoria evolu-
tiva va ser conceptualitzada des dels seus comengaments com una teoria causal.

5 “It will be of great interest to study the statistics of such a population in nature. If the de-
gree of dominance can be experimentally determined, or the heterozygote recognised, and we
can suppose that all forms mate together with equal freedom and fertility, and that there is no
natural selection in respect of the allelomorphs, it should be possible to predict the proportions
of the several components of the population with some accuracy. Conversely, departures from
the calculated result would then throw no little light on the influence of disturbing factors,
selection, and the like” (BATESON i SAUNDERS 1902, 131).
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Fisher només utilitza dues vegades el terme “evolutionary force” en el seu llibre
fonamental 7he genetical theory of natural selection (1930, 208 i 243). Per la
seua part, Haldane mai no esmenta aquest terme en la seua principal obra 7he
causes of evolution (1932). Wright majorment parla de “factors” (1931, 100).

No obstant aix0, quaranta anys després, en la década de 1970, I'as del
concepte “forca evolutiva® sha generalitzat en la literatura i continua fins als
nostres dies. Aixi ho mostra 'influent llibre de text de James Crow i Motoo
Kimura An Introduction to Population Genetics Theory (1970) on s'usen ampli-
ament tant el terme com I'analogia amb la mecanica classica. A més, se’ns diu
que podem trobar en una poblacié “una situacié estable de resultats degut a
Iequilibri de diverses forces oposades —mutacid, seleccid, migracié i fluctuaci-
ons aleatories”—.° Els mateixos autors citen dos treballs de 1957 que utilitzen
“evolutionary forces” en el titol —L. C. Dunn, “Evidences of evolutionary
forces leading to the spread of lethal genes in wild populations of house mice”,
i L. Sandler and E. Novitski “Meiotic drive as an evolutionary force”—. Per
tant, el terme estava ja tan estés en la meitat de la decada de 1950 que podia
usar-se com a titol en una publicacié sense que poguera haver-hi malentesos.
Es a dir, el parlar de forces (force-talk) estava generalitzat.

La llavor d’aquest us pot rastrejar-se fins a Fisher i Wright i en com van
conceptualitzar el seu propi treball tedric (aci seguisc a PLuTYNsKy 2007). Fis-
her (1930) va estar influenciat per la manera de treballar dels fisics, assenyalant
les dinamiques de les freqiiencies géniques i de com diferents factors (forces)
podrien canviar aquestes freqii¢ncies. Aquests factors alteren la posicid i la ve-
locitat dels gens augmentant la seua freqiiencia o eliminant-los de la poblacié.
La influéncia del treball de Fisher en 'obra de Wright pot veure’s en el desen-
volupament dels anomenats “paisatges adaptatius” (adaptive landscapes). Fisher
elabora una representacié del procés d’adaptacié mitjangant una imatge deno-
minada model geométric d’adaptaci6 de Fisher (Fishers geometrical model of
adaptation). Aquesta representa I'eficicia maxima (maximum fitness), associada
amb un punt de I'espai fenotipic, representant el fenotip optim. Un individu
que es troba en un altre punt pateix una mutacié que canvia de manera ale-
atoria el seu fenotip. Agod incrementa la seua eficacia només si el canvi acosta
al fenotip cap al punt optim. El model de Fisher intenta provar que els canvis
xicotets tenen major probabilitat d’acostar-se cap a I'optim que canvis molt
grans. En aquest espai multidimensional, la mutacié (amb efectes molt xico-
tets) i la seleccié treballen conjuntament per a aconseguir aquest optim. El mo-
del geometric pot representar-se com un paisatge d’un sol pic (veure Figura 2).

¢ “a stable situation that results from the balance of various opposing forces —mutation,

selection, migration, and random fluctuations” (Crow i Kimura 1970, 175)—.
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Ficura 2. Model geométric d’adaptacié de Fisher. Leficacia es mostra en leix vertical.
Per sota tenim una representacié en dues dimensions. Adaptada de Tenaillon (2014).

D’aquesta manera, Wright va desenvolupar la idea de la metafora del
paisatge adaptatiu. Els paisatges adaptatius se solen plasmar com un diagrama
amb un o dos eixos representant 'eficacia mitjana d’una poblacié i les freqiién-
cies d’uns al-lels concrets. Aix{, en aquesta imatge trobem turons i valls, on les
poblacions recorren la seua superficie, assolint els pics adaptatius o caient a les
valls (Figura 3). En aquest marc podem representar diferent forces evolutives
movent la poblacié: la seleccié I'espenta cap a un pic adaptatiu, la deriva la
desplaga de manera aleatoria, etc.’

FiGura 3. Paisatges adaptatius. En primera imatge s’observa una poblaci6 ascendint cap als pics
adaptatius. En un paisatge estatic, la poblacié només ascendeix fins a un pic adaptatiu, el més
proxim. Simulacié realitzada per Randy Olson i Bjorn @stman. Imatge adaptada d’hetp://www.
randalolson.com/2014/04/17 /visualizing-evolution-in-action-dynamic-fitness-landscapes/

7 Per a una defensa del valor heuristic dels paisatges adaptatius, veure Skipper i Dietrich
(2012). Per a una visié més critica, veure Pigliucci i Kaplan (2006, cap. 8).
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La interpretacié de forces es veu facilment arrelada en aquesta imatge tan
intuitiva i fa més facil entendre els complexos models matematics que Wright
i altres teorics van desenvolupar en aquell periode (veure Apéndix Al per a
més detalls). Aquests models (mostrats, visualment, en la Figura 4) estan rela-
cionats amb el Teorema Fonamental de la Seleccié Natural desenvolupat per
Fisher (1930), on el canvi en I'eficacia mitjana és proporcional a la variacié en
eficcia genética additiva aw = "¢ Com la variancia mai no pot ser negativa,
la seleccié natural sempre incrementara I'eficacia mitjana poblacional (si no hi
ha variancia, I'eficacia romandra sense canvis). La interpretacié del teorema ha
sigut font de disputes (OKasHA 2008).
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Ficura 4. Il-lustracié de I'acci6 de la seleccié natural, causant que la poblacié ascendisca cap
al pic més proxim de la corba de . Es tracta d’'un exemple de superioritat de I'heterozigotic,
el pic del qual es troba en 0.5, predient un polimorfisme estable com a resultat. Adaptada
de Roughgarden (1998).

Aquests models basics queden englobats sota el paraigua de 'equacié de
Price o Teorema de Price. Aquesta equaci6 és considerada I'algebra de I'evo-
lucié (RiCE 2004) perque exposa en un llenguatge matematic pero simple els
diferents processos que interactuen en el fenomen evolutiu. En la seua forma
habitual es presenta com a

WAZ = Cov(w, z) + E(WAz)

on Cov(w,z) representa el canvi degut a la supervivéncia i reproduccié,
i E(wAz) representa el canvi en la transmissié entre pares i fills. He defensat
(LuQuE 2017 i 2018) que I'equacié de Price pot jugar un paper fonamental en
la teoria evolutiva. Més concretament, I'equacié de Price pot ser considerada
equivalent a la segona llei de Newton per a la teoria evolutiva. En primer
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lloc, es una representacié abstracta i general del fenomen evolutiu en tant que
no especifica quines forces actuen sobre la poblacié, quantes sén, ni quines
formes adopten. Lequacié de Price inicament ens diu com computar-les una
vegada apareixen en el sistema. Aix{, aquesta equaci6 seria la llei conseqiiencial
de la teoria evolutiva, adoptant diferent formes depenent de les forces evolu-
tives que estiguen actuant en el sistema. Aixi, si hi ha seleccié direccional en
la poblacié (es a dir, la selecci6 afavoreix un fenotip extrem de la poblacié)
equacié de Price adopta la segiient forma wAg = g,, ,Var(g). Si hi ha mutacio,
pot adoptar la segiient forma wAg = E(wA,.g). O si diverses forces, com la se-
leccid i la deriva, estan actuant alhora, aleshores I'equacié de Price pot adoptar
la segiient forma wAz = Cov(w*,z") + Cov(8,2"). Aixi, estariem davant del que
Thomas Kuhn denominava un esquema o esbés de generalitzacié (generaliza-
tion-sketch), proporcionant un marc unificat per als investigadors, que els per-
met desenvolupar models especifics (veure LUQUE 2017 per a més exemples).
Aquest paper aplicat a I'equacié de Price la connecta amb altres esquemes ge-
neralitzadors com la segona llei del moviment de Newton, on ambdues serien
lleis conseqiencials dins de les seues respectives teories. A¢d déna un punt a
favor de 'analogia de forces, en particular mostrant que la teoria evolutiva
compta amb la seua propia llei conseqiiencial equivalent a la que podem trobar
en la mecanica newtoniana, en comptes d’'un conglomerat de models simples
i a vegades poc interconnectats entre si com els que trobem en genética de
poblacions. Aixd sens dubte serveix com a recurs i reforg¢ als defensors de la
interpretacié de forces (més sobre aco en la seccié Conclusions).

Retornant al recorregut historic, una part fonamental de la historia es
troba, possiblement, en la Teoria dels Equilibris Desplacats (Shifting Balance
Theory) de Sewall Wright. En aquesta teoria, Wright va estipular tres fases
diferents. En una primera fase (fase exploratoria), la deriva genética actua
sobre els diferents demes de la poblacié (subdivisié poblacional) obtenint
multiples combinacions géniques que exploren diferents pics adaprtatius.
En una segona fase (fase de seleccié masal) la seleccié natural expandeix la
combinacié geénica favorable en els demes que obtenen aquesta combinacié,
aconseguint un pic adaptatiu, augmentant de grandaria i disseminant més
emigrants als altres. En una tercera fase (fase de selecci6 interdémica), aques-
tes combinacions geniques s'expandeixen a la metapoblacié mitjangant se-
leccié interdémica. En el seu model geometric, Fisher considerava un o pocs
pics molt similars entre si, on una poblacié de gran grandaria i amb apare-
llament aleatori esta sotmesa principalment a I'accié de la seleccié. Wright,
en canvi, atorga molta més importancia al paper de la deriva genetica i a
Iexistencia de diferents pics adaptatius dins d’'un mateix paisatge adaptatiu.

Wright afirma (1931):
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S’hi suggereix, en conclusié, que les diferents situacions estadistiques esperades
entre les espécies naturals son adients per a tindre en compte els diferents tipus
de processos evolutius que s’han descrit, i que aquestes condicions en la natu-
ralesa, en particular, sén sovint del tipus que produeixen un estat d’equilibri
entre tendéncies, sobre les quals un nombre indefinit de processos evolutius

depenen.?

Pot ser que no use la paraula forga (force), perd es necessita molt poc, un
xicotet salt, per a passar a pensar en I'evolucié com una teoria de forces una
vegada es t¢ la visié de Wright.

Per a la consolidacié de la interpretacié de forces, l'obra de Theodosius
Dobzshansky Genetic and the Origin of Species (1937) va jugar un paper im-
portant. En ella Dobzshansky va popularitzar la definicié d’evolucié com a
canvi en les freqiiencies géniques, establint les proporcions Hardy-Weinberg
com una regla basica. Al seu torn, Dobzshansky explicita la visié6 dinamica de
la teoria evolutiva, on els diferents agents funcionen com a forces que canvien
les freqiiencies géniques:

Levolucid es un procés de canvi o moviment. La descripcié de qualsevol mo-
viment pot ser dividit en dos parts: estatica, la qual tracta sobre les forces que
produeixen un moviment o U'equilibri d’aquestes forces; i la dinamica, la qual
tracta sobre el moviment en si i 'acci6 de les forces que el produeixen. Seguint
aquest esquema, deurfem discutir, primer, els factors que produeixen els can-
vis en la composici6 genética de les poblacions (estatica evolutiva), i segon, les
interaccions d’aquestes forces en la formacié i desintegracié de races i espécies

(dinimica evolutiva).’

En aquesta tercera edicié de 'obra de Dobszhansky el llenguatge de for-
ces (force-talk) es fa explicit, consolidant la interpretacié de forces i explicant
per que apareixen articles com els de L. C. Dunn, “Evidences of evolutionary

8 “It is suggested, in conclusion, that, the differing statistical situations to be expected among
natural species are adequate to account for the different sorts of evolutionary processes which
have been described, and that, in particular, conditions in nature are often such as to bring about
the state of poise among tendencies on which an indefinitely continuing evolutionary processes
depends” (WRIGTH 1931, 158).

? “Evolution is a process of change or movement. Description of any movement may be
divided into two parts: statics, which treats of the forces producing a motion and the equi-
librium of these forces, and dynamics, which deals with the motion itself and the action of
forces producing it. Following this scheme, we shall discuss, first, the factors which bring
about changes in the genetic composition of populations (evolutionary statics), and second,
the interactions of these forces in race and species formation and disintegration (evolutionary
dynamics)” (DOBZSHANSKY 1951, 18).
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forces leading to the spread of lethal gens in wild populations of house mice”,
i L. Sandler and E. Novitski “Meiotic drive as an evolutionary force”, usant
aquest llenguatge en aquesta decada.

3. CRITICA DE LA Visi6 EsTaDisTICA

Aquesta visié dominant, no obstant aix0, s’ha vist desafiada en les ul-
times dues décades. Diversos autors (WALSH ef a/. 2002; MATTHEN 1 ARIEW
2002, 2005, 2009; P1griuccr i KapLaN 2006; WALSH 2007; WALSH et al.
2017) han defensat que I'analogia de la teoria evolutiva amb la mecanica
newtoniana no és sostenible. Per aixd postulen una nova visié denominada
estadistica (VE) —en contraposicié al que s’ha denominat visié tradicional
o dinamica (VD)— on el procés evolutiu i les seues diferents parts (la selec-
ci6, la deriva, etc.) s6n un resultat merament estadistic, i per tant insepara-
bles les unes de les altres. Defensen que no és possible, com en la mecanica
newtoniana, separar les (suposades) diferents forces que actuen sobre les
poblacions. Per a aquests autors, si hi ha una analogia correcta amb alguna
branca de la fisica, no és amb la mecanica newtoniana, siné amb la termo-
dinamica estadistica. Fenomens com I'increment de I'entropia no sén expli-
cats mitjangant processos causals siné com meres tendencies estadistiques.
D’aquesta manera, les anomenades forces evolutives haurien d’entendre’s
com una tendéncia estadistica a nivell poblacional, abandonant qualsevol
pretensi6 de rol causal d’aquestes. Es a dir, serien simples agregats matema-
tics d’esdeveniments a nivell individual (naixements, morts, reproduccions,
etc.) (veure Taula 2).

Taura 2

VISIO DINAMICA VISIO ESTADISTICA

Levolucié és un conjunt de resultats
Forces com a causes. . .
constatables a nivell poblacional.

Estat de forga zero: No existeix I'estat de forca zero.

Llei Hardy-Weinberg. Lestat per defecte és la deriva.
Models de combinacié i resolucié No es poden combinar perque aquestes

de forces evolutives. forces evolutives no existeixen.
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En primer lloc ataquen la mateixa existéncia d’una Llei de forga zero en
la teoria evolutiva. Sostenen que la teoria evolutiva, a diferéncia de la mecanica
newtoniana, depén d’un substrat fisic (la genetica mendeliana) per a funcio-
nar. Aquesta dependéncia fa dificil imaginar, per a aquests autors, com podran
separar-se les diferents forces i diferenciar-les de les produides pel substrat. Al
seu torn, la llei Hardy-Weinberg no és aplicable a organismes de reproduccié
asexual, per la qual cosa no podria donar compte de la historia evolutiva en un
interval de dos mil milions d’anys. En tot cas, podem apel-lar al fet que la VD,
favorable a I'analogia de forces, defensa la idea general que no existeix canvi
en les freqiiencies géniques i/o genotipiques si no actua alguna forca sobre la
poblacié (més sobre aco en la seccié 4). Per contra, per a la VE les poblaci-
ons, lluny d’estar en equilibri, es troben sotmeses continuament a errors de
mostreig (sampling error), coneguts com deriva genetica, les causes de la qual
a nivell individual s6n indistingibles de les produides per la seleccié natural.
Per aixo resulta dificil per a aquests autors veure com es podria afegir la deriva
genética com una causa quan, per definicié, manca de direcci6 (aquest tema es
reprendra en la subseccié 4.4).

Una de les caracteristiques fonamentals de la mecanica newtoniana és
que és possible diferenciar entre les diferents forces que actuen en un sistema
i combinar-les. Aquesta resolucié de forces permet comparar la forga de la
gravetat amb la forca electroestatica que, encara que apel-len a diferents unitats
(massa i carrega eléctrica, respectivament), sén expressables vectorialment. No
obstant aix0, aquest no seria el cas per a les forces evolutives. Centrant-se en
la selecci6 natural, la VE defensa que la visi6 tradicional de I'eficacia biologica
(fitness)' és eminentment comparativa, especifica en contextos restringits i per
aix0 impossible d’usar els seus resultats concrets en altres contextos, obligant a
estimar-la estadisticament pels seus efectes (el nombre actual de descendents).
No és possible usar una llei d’addicié com en la mecanica newtoniana, no
sols respecte a I'eficacia biologica siné amb la resta de suposats factors que ens
permeten dir quant canvi evolutiu es correspon a la selecci6, quant a la deriva,
quant a la mutacid, etc. (veure Figura 5).

10 Els autors la denominen eficacia intrinseca o vernacla (vernacular fitness) en contrapo-
sicié a l'eficacia predictiva (predictive fitness). La primera és habilitat d’'un organisme per a
sobreviure i reproduir-se (una visié causal) amb un caracter comparatiu perd no quantitatiu.
Leficacia predictiva, en canvi, seria 'usada en genética de poblacions: seria una mesura esta-
distica del canvi evolutiu que prediu el canvi de freqiiencies geniques, la taxa de creixement
(positiva o negativa) esperada de les parts d’una poblacié dividides sobre la base de la variacié
en algun gen o tret. Aquesta eficacia biologica, per tant, no causa el creixement, siné que és
el creixement.
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Ficura 5. Adaptada de Shapiro i Sober (2007).

Per aixo els defensors de la VE apel-len al fet que els models que aporta
la genetica de poblacions s6n sumaris estadistics de fets a nivell individual,
agrupant-los en conjunts (ensembles) i fent emergir d’aquesta manera les ten-
deéncies poblacionals. Aquestes, lluny de ser la causa del canvi, sén una conse-
qiiencia del mateix i alhora sén instanciables en qualsevol substrat. Per aquesta
ra6 consideren que, com va intuir Fisher (1930)", el paral-lelisme més proxim
amb la fisica no és la mecanica newtoniana, siné la mecanica o termodinamica
estadistica la qual té una aplicabilitat universal —en tractar de conjunts— sen-
se descriure la constitucié de les entitats ni les seues dinamiques.

Un avantatge que tindria VE enfront de VD és que aclariria diferents
debats. Un d’ells seria sobre la visié negativa o positiva de la seleccié natural
respecte a la possessié dels trets dels individus (DARWIN 1859; DE VRIES 1904;
AyALA 19705 SOBER 1984; GOULD 2002) o dit d’una altra manera, si la selec-
ci6 crea al més efica¢ o simplement el preserva. La VE dissoldria aquest pro-
blema ja que la seleccié no té cap poder causal sobre I'individu, de la mateixa

' Certament, Ronald Fisher (1930) apel-la dues vegades a I'analogia de la mecanica esta-
distica en la seua famosa obra. La primera és quan compara la teoria cinética dels gasos amb la
genética mendeliana (FISHER 1930, 11). La segona quan compara el seu Teorema Fonamental
de la Seleccié Natural amb la segona llei de la termodinamica (ibid, 36). Curiosament, tot seguit
(37) Fisher enumera cinc diferéncies fonamentals entre el seu Teorema i la Segona llei de la
termodinamica: “(1)The systems considered in thermodynamics are permanent; species on the
contrary are liable to extinction, although biological improvement must be expected to occur
up to the end of their existence. (2) Fitness, although measured by a uniform method, is qualita-
tively different for every different organism, whereas entropy, like temperature, is taken to have
the same meaning for all physical systems. (3) Fitness may be increased or decreased by changes
in the environment, without reacting quantitatively upon that environment. (4) Entropy chan-
ges are exceptional in the physical world in being irreversible, while irreversible evolutionary
changes form no exception among biological phenomena. Finally, (5) entropy changes lead to
a progressive disorganization of the physical world, at least from the human standpoint of the
utilization of energy, while evolutionary changes are generally recognized as producing progres-
sively higher organization in the organic world.”
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manera que la teoria dels gasos no pot explicar per qué una particula concreta
té la velocitat que té. Laltre debat seria sobre les “unitats de seleccié”, on pot
actuar la seleccié i, més important, quina seria la unitat fonamental: gens,
individus, grups, etc. (LEWONTIN 1970; WILLIAMS 1992; OKASHA 2006). Sota
la VE, la seleccié ha quedat reduida a un recompte o resum (bookkeeping),
podent aplicar-se a qualsevol nivell (geénic, individual, etc.) sense apel-lar al
seu poder causal.

Des que va ser formulada, la VE ha creat una enorme quantitat de li-
teratura sobre aquest tema. En el que queda d’article analitzaré diversos dels
problemes plantejats per la VE. No obstant aixo, els debats i les seues ramifica-
cions han augmentat de manera incessant fent impossible entrar detalladament
en tots i cadascun d’ells. Una mostra de les diferents posicions dels autors en
contesa les he exposades en la Taula 3, resumint els elements principals que es
debaten: nivell causal, poder causal de I'eficacia biologica, entendre la seleccié
i la deriva com a parts del mateix procés o com a diferents processos, i marcs
causals. El meu principal objectiu és mostrar les linies generals d’aquests de-
bats, permetent a lector navegar entre ells i, en dltima instancia, abordar-los
proposant possibles solucions.
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4. DEFENSA DE L’ANALOGIA DE FORCES

Com hem vist, hi ha un desafiament a la VD de la teoria d’evolutiva
Ieix principal de la qual és atacar I'analogia amb la mecanica newtoniana.
En els primers apartats defensaré que 'analogia és perfectament aplicable a la
teoria evolutiva pel que fa a la selecci6 natural, a la mutacié i a la migracié.
A la deriva genetica, per ser el punt més controvertit, li reservem els apartats

4414.5.
4.1 Descomposicid i composicid de forces

Un dels avantatges de la combinaci6 vectorial newtoniana és que permet
descompondre el vector final en els diferents vectors que el componen. La
pregunta que se'ns imposa és si podem separar la seleccié natural, la mutacié i
la migracié6 en els seus diferents components i si després podem combinar-los
de nou. Comencem per la seleccié. No és dificil trobar en els llibres de text el
procés de seleccié descompost en diferents fases del cicle vital (FONTDEVILA i
Mova 1999; Futuyma 2013). Aixi, els components de la seleccié en organis-
mes de reproduccié sexual els podem dividir entre la supervivencia i la repro-
duccié. Aixo ja ens permetria contraargumentar a la VE, pero podem seguir
amb la divisié de la seleccié en: seleccié en viabilitat, seleccié sexual, seleccié
en fecunditat i seleccié gametica (veure Figura 6)."

Zigots

1. Seleccio en  viabilitat
(supervivencia dels

organismes individuals)

Gamets Adults

Femelles i Mascles

4. Seleccio
o
gametiea \ I/ 2. Seleccio sexual (éxit

3. Seleccio en . en I’aparellament)
fecunditat. Progenitors

Ficura 6. Components de la seleccié en organismes de reproduccié sexual.
Adaptada de Futuyma (2013).

2 Aci cal considerar dos elements. Primer, la divisié dels components de la selec-
cié que afecten l'eficacia no sén universals —per exemple, els bacteris manquen d'exit en
l'aparellament (seleccié sexual)—. Segon, es corre el risc de I'arbitrarietat en la subdivisié
(ORR 2009). No obstant aix0, aquest risc d'arbitrarietat en la subdivisié també pot donar-se
en mecanica classica.
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Aixi mateix, la migracié pot descompondre’s entre la immigracié i I'emigracid,
entre el nombre d’individus que exporta una poblacié a una altra i els indivi-
dus que rep al seu torn d’una altra poblacié. De la mateixa manera, la mutacié
pot ser dividida: si tenim dos al-lels alternatius en un locus, 4 i B, podem
obtindre la taxa de mutacié de I'al-lel A cap al B1i la taxa de mutaci6 de 'al-lel
B per a convertir-se en '’4 (STEPHENS 2010). No sembla haver-hi problema a
descompondre i compondre de nou aquestes forces evolutives. A més podem
veure com interaccionen entre elles. Un model classic de genetica de poblaci-
ons que mostra aquestes interaccions és el d’equilibri mutacié-seleccié explicat,
breument, en la seccié 1 (veure Apendix A2 per a més detalls). Aquest model
simple, que contesta parcialment a la critica de VE, pot complementar-se amb
un altre que incloga també a la migracié. Imaginem 'evolucié de dos al-lels,
A1 B, en una poblacié haploide i generacions discretes, on la freqiiéncia de
I'al-lel A en la segiient generacié (generacié 2) és el producte del seu fitness, wy,
per la freqiiencia en la primera generacié, p;. Aixi la seua freqii¢ncia en la gene-
raci6 2 sera p, = w,p;. Aplicant el mateix raonament per a I'al-lel B la freqii¢n-
cia del qual sera g, obtenim que la seua freqii¢ncia en la generacié 2 sera
g, = wpqy. La taxa de mutaci6 des de I'al-lel A cap al Bsera u i des de I'al-lel B
cap al’al-lel A sera v. Per part seua, la taxa de perdua de I'al-lel 4 per I'emigracié
seram, 4 i el guany del mateix per la immigracié sera m,, i les taxes de pérdua i
guany per I'emigracié i immigracié de I'al-lel B seran m;p i m,g respectivament.
D’aquesta manera podem combinar el canvi genétic produit per I'accié de la
seleccié, la mutaci6 i la migracié per a la generacié 2, per a tots dos al-lels,
mitjangant

P2 =wapr + 11— ) + (1 —pv —mys + myy

g2 =wpqy + (1 —v) + (1 — g u —myp + myp

El model®™ no és completament additiu, com semblen defensar Brandon
i Ramsey (2007), en tant que el que sTha calculat s6n les fregiiéncies absolu-
tes, per la qual cosa caldria normalitzar dividint per p, + g, per a obtindre
les freqiiencies relatives (Hrrcucock i VELAscO 2014). La falta d’una addicié
completa podria ser un punt a favor de la critica de la VE segons la qual les
forces evolutives no sén tals perque no permeten aquesta addicié i, per tant, no
serien capagos de separar-se i observar el seu poder causal amb independéncia
les unes de les altres. Hitchcock i Velasco (2014) han assenyalat encertadament
que aquests requisits tan estrictes no son assolits tampoc en diverses parts de la
mecanica newtoniana. Aixi, en les forces electroestatiques els cossos tenen una
carrega electrica perd també una massa, per la qual cosa creen una forca gra-

13 Es un model presentat per Brandon i Ramsey (2007). Hi ha un model equivalent que
substitueix la migracié pel sistema d’aparellament en Templeton (2006, 377).
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vitacional obtenint dues forces que sorgeixen al mateix temps; i de la mateixa
manera ocorre amb la for¢a de friccid, que sempre va acompanyada d’una forca
normal. L'addicié vectorial, en sentit estricte, no pot aplicar-se a tots els sistemes
newtonians. Per exemple, entre molecules polaritzades movent-se en un camp
electric, on el moment eléctric induit de la molécula depén de la localitzaci6 de
la molecula en aquest camp, i aquesta depén al seu torn de la localitzacié de les
altres molecules i els seus camps (CORBEN i STEHLE 1994, 29).

4.2 Magnitud, direccid i sentit

En la mecanica newtoniana, els trets que caracteritzen als vectors sén
magnitud, direccié i sentit. La qiiestié és si les forces evolutives posseeixen
aquestes tres caracteristiques. Hem vist en I'apartat anterior com la mutacié
tenia una magnitud —mesurada com la taxa de mutacié respecte d’un al-lel feia
laltre al-lel— una direccié i un sentit —el canvi des d’un allel feia 'altre—.
La migracié també compta amb una magnitud —mesurada com la taxa de
perdua o guany d’un al-lel per la seua emigracié o immigracié— i, a més d’'una
direccié i sentit —emigrant cap a una altra poblacié o immigrant a la propia—.
En el cas de la seleccié natural comptem amb una magnitud clara, el coeficient
de seleccid, pero respecte a la seua direcci6 i sentit hem de ser una mica més
especifics.

En genética quantitativa la seleccié sol dividir-se en tres possibles formes:
direccional, estabilitzadora i disruptiva (GILLESPIE 2004; TEMPLETON 2006). La
selecci6 direccional ofereix amb claredat el que necessitem ja en el seu mateix
nom, on el fenotip extrem de la poblacié es veu afavorit, dotant d’una direc-
ci6 clara (vectorialment: sentit) al canvi poblacional. La seleccié estabilitzadora
afavoreix al fenotip intermedi en detriment dels fenotips extrems, mentre que
la seleccié disruptiva afavoreix als fenotips extrems enfront dels intermedis. En
aquests dos casos, la direccionalitat de la seleccié no resulta tan clara i podria
posar en perill la seua representaci6 vectorial, excepte si pensem en els fenotips
de la poblacié6 com subpoblacions que tenen el seu propi sentit. Aixo no és
diferent al que ocorre amb la gravetat. Imaginem que en el nostre sistema solar
es troben dos objectes amb igual massa i a la mateixa distancia del Sol, perd en
costats oposats d’aquest. Si abstraiem els efectes de qualssevol altres objectes so-
bre aquest sistema, llavors les dues masses experimentaran una for¢a amb la ma-
teixa magnitud i direccié perd amb sentit oposat. De la mateixa manera, en una
poblacié sotmesa a seleccié estabilitzadora dues subpoblacions poden trobar-se
equidistants del punt seleccionat perd en costats oposats (BRANDON 2006).

La idea basica és que un procés com el de la seleccié afavoreix a uns tipus
concrets en la poblacié en detriment d’uns altres —és a dir, actua de manera
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discriminada— mentre que processos com la deriva, per definicié, no afavorei-
xen a cap en concret —és a dir, actua de manera indiscriminada (MILLSTEIN

2002)—. D’aquesta manera, les diferents formes de seleccié poden represen-
tar-se en els paisatges adaptatius, indicant quin tipus de fenotip esta sent afa-

vorit per la seleccié (veure Figura 7).
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Les forces evolutives satisfan les propietats exigibles a un vector (magni-
tud, direccié i sentit) i a més permeten computar-les sense major problema. El
seu comportament és analeg a les forces newtonianes i, per aixo, 'analogia és
il-luminadora. Aix{ ho conceptualitza, per exemple, pel bidleg matematic Sean
H. Rice: “Podem representar els seus efectes en termes de camps vectorials so-
bre un espai de freqiiencies al-leliques [...] Combinar aquests processos resulta
facil, en tant que, per a qualsevol valor de p podem simplement afegir els dos
camps vectorials per aconseguir els efectes conjunts d’ambdés processos. En
aquest sentit, seleccié i mutacié es comporten com les forces en fisica”'* (veure
Figura 8). El model d’equilibri mutacié-seleccié és analeg al comportament
d’una bola de billar que es troba en repds perqué dues forces amb igual mag-
nitud perd amb sentit oposat estan actuant sobre ella. De la mateixa manera,
la mutacié s'oposa a la selecci6 al no permetre que selimine I'al-lel recessiu,
reintroduint-lo cada vegada.

> > —> —> —> —> —> —> > > *  Selecdd
> > > > > 4 4+ <+ <« »  Mutado
<« Deriva

O > > > O

W(p)

p

Figura 8. Adaptada de Rice (2004). En ella es mostra el desplagament en la distribucié de les
freqiiencies al-leliques de la poblacié pels efectes direccionals de la seleccié i la mutacid, i el seu
aplanament pels efectes de la deriva. Veiem que la deriva manca de direccié, ja que el seu canvi

esperat en cada punt és zero.

4.3 Causalitat: processos i productes

Abans de seguir amb I'analogia de forces, és necessari una anotacié respec-
te al caracter causal d’aquestes. Diversos autors han defensat (STEPHENS 2004;
MILLSTEIN 2006; SHAPIRO i SOBER 2007) que la VE perd I'element causal de les
forces evolutives o processos evolutius perque han centrat la seua atencié en el

14 “We can represent their effects in terms of vector fields over the space of allele frequencies
[...] Combining these processes becomes easy, in that, for any value of p we ca simply add to-
gether the two vector fields to get the joint effects of the two processes. In this sense, selection
and mutation behave like forces in physics” (RICE 2004, 130-1).
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producte o resultat d’aquestes forces i no en el procés. Aquesta ambigiiitat entre
procés i producte la podem trobar en la parla dels mateixos bidlegs i fins i tot en les
definicions dels llibres de text. Si es pren al peu de la lletra la definicié d’un procés
pel seu resultat es corre el risc de caure en la fal-lacia operacionalista (STEPHENS
2004). Futuyma defineix la seleccié natural com “la supervivencia i/o reproduccié
diferencial de les classes d’entitats que difereixen en una o més caracteristiques’;
i Freeman i Herron I'entenen com “una diferéncia, en mitjana, entre la supervi-
véncia i fecunditat dels individus amb certs fenotips comparats amb individus
amb altres fenotips”."” Totes dues férmules defineixen a la seleccié natural pel seu
efecte —la reproduccié diferencial, la qual també és efecte de la deriva— i no
sembla albirar-se cap contingut causal en elles. No obstant aix0, una lectura més
detallada permet veure que aquesta visié a-causal, lluny de mantindre’s, es conver-
teix en una visié causal de la seleccié. Per exemple, Futuyma afirma que “la deriva
genetica i la seleccié natural son les dues causes més importants de substitucié
al-lelica -és a dir, de canvi evolutiu- en les poblacions™.® A més a més, Futuyma
sosté igual que altres autors (LANDE i ARNOLD 1983; FAIRBAIN i REEVE 2001) que
cal diferenciar entre la seleccié natural i I'evolucié per seleccié natural. La seleccié
natural com a tal es déna en condicions intra-generacionals, mentre que I'evoluci6
per seleccid natural seria un procés intergeneracional com a resposta a la seleccié
intrageneracional i dependent del component hereditari. La resposta a la seleccié
és el que hem denominat producte o resultat de la seleccié. Freeman i Herron,
per la seua part, defensen que existeixen quatre mecanismes principals causants de
I'evolucié: la seleccié natural, la deriva, la mutacié i la migracié.

Aquesta confusié entre el procés i el producte la trobem també en les
definicions de la deriva genetica, com quan Roughgarden ens diu que “la de-
riva genética es el nom per als canvis en les freqiiéncies géniques causades per
aquest error de mostreig”.'” A més, aix0 es veu afavorit per I's de termes com a
efecte Sewall Wright, U efecte Hedgecock, etc., per a la deriva. Aquesta ambigiiitat

entre procés i producte, que sembla ser més comu en anglés,' ha de ser aclarida

15 “The differential survival and/or reproduction of classes of entities that differ in one or

more characteristics” (Futuyma 2013, G-9); “a difference, on average, between the survival or
fecundity of individuals with certain phenotypes compared with individuals with other pheno-
types” (FREEMAN i HERRON 2007, 803)

16 “Genetic drift and natural selection are the two most important causes of allele substitu-
tion —that is, of evolutionary change— in populations” (Futuyma 2013, 258).

17 “Genetic drift is the name for changes in gene frequency caused by this sampling error”
(ROUGHGARDEN 1996, 57-8).

'8 Alguns termes en anglés (“adaptation”, “get married”, etc; veure SOBER 1984, 196) fan
referéncia tant al procés com al producte d’aquest procés. D’aquesta manera casar-se conclou en
la condicié de casat, o un tret adaptatiu conclou sent (sempre que la seleccié natural fixe aquest
tret adaptatiu en la poblacié en les segiients generacions) una adaptacié (el producte, el qual fa
referéncia a la seua historia i no a la seua funcié actual).
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si volem veure el component causal de les forces evolutives. Si la nostra aten-
ci6 es dirigeix solament cap al resultat o efecte (canvi en les freqiiéncies géni-
ques) dels processos evolutius, no sols perdem el component causal d’aquests,
sind que se’ns escapen importants caracteristiques evolutives. Tornem al nostre
exemple del model d’equilibri mutacié-seleccié. En ell postulavem que en una
poblacié un al-lel, A, era afavorit per la selecci6 en contra de I'al-lel B; mentre
que la taxa de mutaci6 des de I'al-lel A cap al B excedia a la taxa de mutacié
des de I'al-lel B cap a I'A. Passades diverses generacions la poblacié arribava a
un equilibri, on ja no hi havia canvi en les freqiiencies al-leliques (ja no hi ha
evolucio). Segons els defensors de la VE, i si ens basem només en les definici-
ons que se centren en el resultat de les forces evolutives, en la poblacié no hi
ha cap procés actuant ja que no hi ha evolucié. No obstant aixo, ni la selec-
cié ni la mutacié han deixat d’actuar sobre la poblacié, el procés d’ambdues
continua donant-se pero el seu efecte ('evolucid) no es produeix perqué totes
dues forces, igual que en la mecanica newtoniana, es compensen (s'anul-len)
(STEPHENS 2004; SHAPIRO i SOBER 2007).

Certament, la critica de la VE ha obligat a replantejar de quina for-
ma establim el poder causal dels principals processos evolutius. Especialment
ha impel-lit a diversos autors a posicionar-se respecte al nivell on es troba el
component causal de les dues forces —seleccié i deriva— en les que s’ha cen-
trat el debat. Alguns autors (BOuCHARD i ROSENBERG 2004; ROSENBERG i
BoucHARD 2005) han negat per complet la validesa de I'argument de la VE
situant tota I'accié causal al nivell dels individus —i per tant tallant d’arrel la
concepcié de conjunt (ensemble) d’aquesta—. Rosenberg i Bouchard afirmen
que el Principi de Seleccié Natural és un principi causal perque es basa a com-
parar les capacitats causals dels organismes per a sobreviure i reproduir-se (en
el nivell individual)."” Aquest caracter comparatiu s'observa en treballs tedrics
com el de Wagner (2010), el qual elabora un test competitiu on dos genotips
diferents competeixen entre ells, sent el guanyador aquell que aconsegueix ocu-
par més espai que laltre, permetent la comparacié entre diferents genotips i
Ielaboracié d’una escala de proporcié de I'eficacia.® Millstein (2006) replica
que la seleccié és causal pero a nivell poblacional perque, en necessitar almenys
dos individus (la comparacié de les capacitats dels organismes), la nocié de Ro-
senberg i Bouchard col-lapsa en la nocié poblacional. Aquesta visié no sembla
allunyar-se de la usada pels biolegs (veure LyncH 2007 i RICE 2004).

' Els autors defineixen, amb una redaccié molt particular, aquest principi aixi: “PNS (x) (y)
(E) [If x and y are competing organisms in generation n, and x is fitter than y in environment
E, then probably, (there is some generation n’, at which x has more descendants than y)]” (Bou-
CHARD i ROSENBERG 2004, 699).

20 En realitat, aquesta elaboracid tedrica no fa més que plasmar els experiments amb microor-
ganismes realitzats des de fa decades (veure ELENA i LENSKI 2003, i LUQUE 2016¢).
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La majoria dels filosofs de la biologia que han entrat en la discussi6 shan
decantat per acceptar que la nocié poblacional és necessaria per a albirar el po-
der causal de la seleccié i la deriva (STEPHENS 2004; REISMAN i FORBER 2005;
MILLSTEIN 2006; SHAPIRO i SOBER 2007; ABRAMS 2007), encara que uns al-
tres continuen defensant la nocié causal a nivell d’individus (GLYMOUR 2006;
GILDENHUYS 2011; BOURRAT 2019).”! Aquest debat, tanmateix, fa 'efecte de
ser més un debat semantic, aixo és, sobre termes i definicions, que un debat te-
oric substantiu. Es clar que és necessari que existisca una poblacié d’individus
perque es produisca I'evolucié, ja que el que evolucionen sén les poblacions i
no els individus. Si definim com a procés poblacional aquell que requereix la
presencia de més d’un organisme, llavors podem denominar procés poblacio-
nal a la seleccié o a la deriva. Pero ha de quedar clar que tots dos processos, en
contra del que defensa la VE, no sén un element extra o tertium quid diferent
dels organismes i la seua interaccié amb I'ambient (HrrcHcock i VELAsco
2014; LUQUE 20164 i 2016C).

Una possible critica a la visié dinamica és que no ha aconseguit articular
una proposta causal unificada, desenvolupant els fildsofs de la biologia dife-
rents concepcions causals en les quals integrar i articular la teoria evolutiva.
Una de les més importants esta basada en la nocié intervencionista de la cau-
salitat elaborada per Woodward (2003), la qual defensa que podem afirmar
que C és una causa d’E si som capagos de manipular sistematicament C per-
queé produisca un canvi en E. Vejam un exemple de causalitat @ la Woodward
en biologia evolutiva. Reisman i Forber (2005) analitzen I'experiment de
Dobzhansky i Pavlovsky (1957) que va ser la primera demostracié de I'efec-
te fundador. Dobzhansky i Pavlovsky van iniciar poblacions de laboratori de
Drosophila pseudoobscura a partir d’'una poblacié en qué una certa reordenacié
del tercer cromosoma (denominada PP) tenia una freqiiencia de 0.5. Es van
establir dos tipus de poblacions, unes grans iniciades amb uns 5.000 individus
i altres xicotetes amb 20 individus cadascuna. Al cap d’un any i mig (unes 18
generacions) els experimentadors van observar que la variacié en les poblacions
xicotetes era molt major que en les grans degut a aquest efecte fundador (una
forma de deriva genética), alterant el resultat de la seleccié —la qual afavoria
als heterozigotics—. Per tant, en la linia de la concepcié intervencionista de

2! Cal no confondre aquest argument amb el problema dels nivells o unitats de seleccié. En
aquests tltims s’ha debatut especificament quins son els beneficiaris dels trets que afavoreix la
seleccié natural. Aixo es deu, en gran manera, a la postulacié de lexisténcia d’adaptacions que
afavoreixen, no als individus en particular, siné al grup en el seu conjunt. Per contra, la discussié
en el text principal fa referéncia a on establir la capacitat causal de la seleccié. Es a dir, tots els
autors citats acceptarien un exemple classic de trets que afavoreixen als individus d’una poblacié
i no al grup (unitat de seleccié: individus), perd no estarien d’acord sobre on establir el poder
causal de la seleccié (nivell poblacional o nivell individual).
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Woodward, la selecci6 i la deriva sén causes del canvi evolutiu perqueé alterant
cadascun dels seus parametres (les eficacies dels individus en un, la grandaria
poblacional en I'altre) s'obtenen sistematicament canvis en les freqiiéncies ge-
niques. La seleccié i la deriva actuarien com a elements causals determinista i
estocastic, respectivament, com ocorre en molts sistemes fisics. Aixi, si deixem
caure una pedra pesada i un full de paper, la primera fara un recorregut simple
i recte al terra mentre que la segona planejara cap avall amb un recorregut com-
plicat i erratic. Encara que en tots dos casos tenim dues forces actuant, la forca
de la gravetat i la de friccid, el full de paper es veura molt més afectada per la
segona for¢a mentre que la pedra patird només xicotetes pertorbacions (Fucus
2013). De la mateixa manera, una poblacié xicoteta es veura més afectada per
la deriva, mentre que una poblaci6 gran es veura més afectada per la seleccié.

Les diferents interpretacions causals que han entrat en joc en aquest de-
bat es poden englobar, en principi, en tres grans blocs:** una visi6 intervencio-
nista de la causalitat basada en Woodward (2003), que engloba diferents pro-
postes com la interpretacié de forces, la interpretaci6 processal, etc. (REISMAN i
FORBER 200§; SHAPIRO i SOBER 2007; MILLSTEIN 2006; CLATTERBURK 201 5);
una visié contrafactica de la causalitat (GLENNAN 2009; HUNEMAN 2012); i
una visié probabilistica de la causalitat (RazeTO-BARRY i FRICK 2011; OTSU-
KA 2016). Aquesta varietat d’interpretacions causals podria ser considerada un
punt feble en la visié causal de la teoria evolutiva. Tanmateix, aixo seria aixi
només si la visi6 casual es veiés obligada alhora a salvar el suposat valor causal
de cadascun dels factors que intervenen en la teoria apel-lant a nocions dife-
rents de causa. Podria haver-hi pluralitat (i discussi6 entre filosofs) pero imagi-
nem que qualsevol de les tres opcions sobre causalitat encaixara perfectament
respecte als factors que intervenen en la teoria evolutiva. Llavors no hi hauria
problema per als filosofs de la biologia, perd si que n’hi hauria, en tot cas, per
als filosofs que discuteixen sobre la causalitat. Certament sembla desitjable que
s'adopte una visié causal que englobe, si no totes, una gran part de les interpre-
tacions causals (LUQUE 20164 i 2016B).

4.4 Deriva genética: un procés sense direccid?

Lanalogia de forces sembla trobar-se amb un gran problema en tractar
amb la deriva genética. Encara que podem atribuir una magnitud a la deri-
va genética —la grandaria poblacional N— no podem, en canvi, assignar-li
una direccié. De fet, la deriva genética per definicié manca de direccid, és un

22 Per descomptat, en la literatura referent a la causalitat existeixen altres interpretacions
causals no tractades en el debat. Veure Beebee er al. (2009) per a una introduccié sistematica
sobre causalitat.
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procés no-direccional en tant que el canvi esperat en cada punt es cero (RICE
2004, 131). No obstant aixd, diversos autors han intentat, si no resoldre aquest
problema, almenys matisar-lo prou per a continuar considerant la deriva com
una forga evolutiva en tant que constitueix un component causal essencial del
fenomen evolutiu.

Lanalogia amb la mecanica newtoniana s’ha posat en dubte a causa de
les diferéncies entre la deriva i la resta de forces evolutives (LUQUE 2016A).
Aix0 es deu al fet que la deriva genética posseeix diverses propietats diferents a
la resta. La més important és que la deriva, per definicid, no té direccié pel fet
que les probabilitats que un gen o tret augmente o disminuisca en una pobla-
ci6 es cancel-len entre elles. Per tant, el canvi esperat és igual a zero, £(42) =0,
Tanmateix, diversos autors han tractat de protegir I'estatus de for¢a per a la
deriva genética: negant la seua suposada falta de direccionalitat (Stephens),
estenent la nocié de forca (Filler) i cercant una for¢a que també manque de
direcci6 en fisica (Pence). Stephens (2004; 2010) postula que la deriva si que
té una direccié: condueix a les poblacions a 'homozigosi. Certament, un dels
efectes d’una poblaci6 sotmesa a la deriva genetica és que redueix la variabi-
litat al-lelica present i, arribat un moment, es fixard un tipus en la poblacid.
Filler (2009) per part seua, es mostra partidari de mantindre el parlar de forces
(force-talk), perod és conscient que un abus del terme pot buidar de contingut
el mateix concepte de forga. Aixi Filler postula dos criteris. El primer és que ha
d’unificar fenomens diversos, permetent-nos veure qué tenen en comu aquests
fenomens. El segon és que ha de tindre una magnitud matematica especifica
precisa. Tots dos criteris els compleix amb escreix la deriva. Pence (2017) cerca
un altre cami, en anar directament cap a la fisica per a trobar un fenomen que
sassemble prou a la deriva i que puga ser considerat una forca newtoniana.
Pence afirma haver-ho trobat en el moviment brownia, el moviment fluctuant
de les particules en un liquid. El moviment brownia es modela estocasticament
mitjangant 'equacié de Langevin, equivalent a la segona llei de Newton per a
fendmens estocastics.

Encara que aquestes estrategies finalment tenen éxit (essencialment la
de Pence), aquesta discussié passa per alt el punt crucial en el debat entre la
VD i VE: l'estatus causal i estructura interna de la teoria evolutiva. Part de
la discussié entre els VD i VE, lluny de millorar la nostra comprensié de I'es-
tructura i causes de la teoria evolutiva, s’ha centrat algunes vegades en aspectes
poc importants o tangencials —per exemple, la quantitat de pagines dedicades
a discutir sobre llancaments de monedes (WALSH ez 2/. 2002; STEPHENS 2004
i 2010; PrgLiuccr i KaPLAN 2006; WALSH 2007; OTSUKA ef al. 2011; SARKAR
2011; CLATTERBUCK ¢t al. 2013) i no sobre exemples biologics— pero no acla-
rint necessariament els elements fonamentals de la discussié: els models que
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conformen la teoria evolutiva, la historia de com es van construir aquests mo-
dels, i I'ts que fan d’ells els mateixos investigadors. Seguint aquests elements
fonamentals (els quals he delineat parcialment en el present article) podrem
millorar la nostra comprensié de I'estructura i causes de la teoria evolutiva
(tornaré sobre aquest punt en les Conclusions).

4.5 La deriva com a llei d'estat zero

Hi ha una altra possibilitat per a la deriva. El caracter especial d’aquesta
—sent I'inica de les anomenades forces evolutives que manca de direccié i que
és estocastica, mentre que la resta tenen direccié i sén deterministes— pot ser
perqué que no estiguem davant d’una for¢a més, sind que estiguem davant el
“estat per defecte” o, en termes newtonians, la llei de forca zero de qualsevol
sistema evolutiu. Alguns autors han explorat aquesta possibilitat. McShea i
Brandon han defensat aquest I'estatus especial per a la deriva en detriment de
la llei Hardy-Weinberg (McSHEA i BRANDON 2010; BRANDON 2006, 2010).
Ells postulen que la deriva, lluny de ser una for¢a especial que s'introdueix en
la poblacid, és I'estat per defecte de les poblacions i per tant una llei de forca
zero, de la mateixa manera que la inércia és 'estat per defecte dels cossos en
la mecanica newtoniana. En una linia d’argumentacié similar, Sarkar (2011)
situa a la deriva com l'estat per defecte de les poblacions. Sarkar elabora un
model haploide amb una poblacié tancada (no té migracié) i que segueix les
lleis mendelianes, en el qual només es tindran en compte la seleccié, la mutacié
i la deriva. Sarkar assenyala que en cap moment sha esmentat la deriva en el
model i, no obstant aixd, apareix en la seua elaboracié a través de la grandaria
poblacional quan aquesta és finita. D’aquesta manera, la selecci6 i la mutacié
expressades en el model serien causes del canvi evolutiu. La deriva, en canvi,
no seria una causa del canvi evolutiu, sin una part constitutiva del sistema.
Res causa que hi haja canvi on es déna un procés de mostreig constant en les
poblacions finites, és el seu estat per defecte i d’ell sorgeix el carcter estocastic
dels models en poblacions finites.

En Luque (2016B) done diferents raons de perqué la deriva no pot fun-
cionar com una llei d’estat zero. La deriva posseeix unes caracteristiques que
no corresponen amb les caracteristiques d’una llei d’aquest tipus. Aquestes
lleis s6n intrinsecament idealitzacions que mai no poden realitzar-se de forma
efectiva en sistemes reals i, a més, estableixen que és el que requereix explica-
ci6 en el sistema. Aixi, la llei de la inércia estipula que és el canvi de velocitat
d’un objecte el que requereix explicacié. A més a més, com aquesta llei és una
idealitzacié (mai cap cos real pot estar en un sistema newtonia lliure de la
influencia de cap forga), qualsevol cos que mantinga la seua velocitat costant
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serd degut a diferent forces que s'anul-len entre elles. La deriva, en canvi, és
un procés real al que estan sotmesos les poblacions, i els bidlegs li atorguen
poder causal i explicatiu. En canvi, propose que el comportament per defecte
dels sistemes evolutius és el que he anomenat el Principi d’Estasis (Principle
of Stasis) que postula que si no hi ha cap causa evolutiva actuant en el sistema,
aquest es mantindra sense canvis (veure LUQUE 20168 per a més detalls).

S. CONCLUSIONS: UNA PROPOSTA DE RESOLUCIO DEL DEBAT

El present article ha fet una analisi del debat produit en els dltims vint
anys respecte a 'estructura causal de la teoria evolutiva. Originalment es va
entendre com una teoria de forces. Amb I'objectiu de posar en relleu fins a on
aquesta interpretacié podia ser correcta, es van plantejar diferents critiques i
possibles solucions. Aquesta estrategia ens permet delimitar-la i tragar un perfil
precis del seu abast. Crec que, entesa de manera correcta, la interpretacié de
forces ens ofereix una imatge correcta de I'estructura de la teoria evolutiva.
Al meu entendre, U'estructura de la teoria evolutiva es compon de tres pilars
fonamentals:

Llei d’estat zero. El Principi d’Estasis.

Llei consegiiencial. Lequaci6 de Price.

Lleis font. Aquestes serien les diferents forces evolutives i les seues cor-
responents formulacions matematiques: seleccié natural, deriva, mutacid, mi-
gracio, etc.

Com podem veure, tenim la mateixa estructura delineada per Sober.
Tanmateix, les lleis d’estat zero i conseqiiencial s6n diferents a les establertes
originalment per Sober en 1984. Cadascuna compleix el seu paper establert.
El Principi d’Estasis ens diu com es comporta el sistema si cap forca o factor
evolutiu actua sobre les poblacions. Aquestes forces evolutives estan engloba-
des en les lleis font. Respecte a la llei conseqiiencial, encara que els models de
la genética de poblacions han realitzat tradicionalment aquest paper, considere
que 'equaci6 de Price és el candidat idoni per al paper de llei conseqiiencial de
la teoria evolutiva. Lequaci6 de Price unifica els diferents models simplificats
elaborats al llarg del segle xx i anima als investigadors a trobar noves formes de
la mateixa per a resoldre nous problemes —de manera similar a la funcié que fa
la segona llei de Newton en la mecanica classica (veure LUQUE 2017 per a més
detalls). Un altre aspecte comt important és que totes dues lleis conseqiien-
cials permeten arribar a la seua propia llei d’estat zero. En mecanica classica,
si no existeix cap forga, F = 0, llavors el cos es manté a velocitat constant, és a
dir, segueix la llei de la inércia. En la teoria evolutiva, si no existeix cap forca
evolutiva, Cov(w,z) = 01 E(wAz) = 0, llavors no hi haura canvi en les freqiien-
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cies géniques (genotipiques o qualsevol altre tret d’interés). Es a dir, wAZ = 0,
seguint el Principi d’Estasis. Al seu torn, aquestes lleis conseqiiencials permeten
incorporar la interaccié de les forces, mostrant fins i tot casos de simulacions
d’estats zero quan es cancel-len entre elles. Seria el cas en mecanica classica de
dues forces, F1i F2, que actuen sobre el mateix cos amb igual magnitud
i direccié perd sentit contrari. Es a dir: F1 + (=F2) = 0. En sistemes evolu-
tius ho trobariem, per exemple, amb la interacci6 entre la muta-
cié, E(wAz), ilaseleccié Cov(w, z), com en el cas d’equilibri mutacié-seleccid,
on Cov(w,z) + (—E(wAz)) = 0.

Malgrat tota la discussié desenvolupada sobre si les forces evolutives eren
comparables a les forces newtonianes, 'estructura apuntada anteriorment indi-
ca que la majoria de debats han fallat en el punt central de la discussié. Aquesta
deuria d’haver-se centrat en I'estructura interna de la teoria evolutiva (i de la
mecanica newtoniana) i no en els elements externs d’ambdues. Per dir-ho en
termes carnapians, no estem avaluant les similituds entre la teoria evolutiva i
la newtoniana respecte a les seues concepcions “externes” sobre com el mén és.
Ans al contrari, estem avaluant les virtuts de cada marc conceptual conside-
rant els seus objectius epistémics i explanatoris “interns”. Aixi, els avantatges
d’aquesta estructura causal per a la teoria evolutiva sén multiples.”” En primer
lloc, elimina els problemes d’estendre el concepte de forga més enlla de la me-
canica classica, establint que una forca evolutiva sera alld que afecte a alguns
dels termes en 'equacié de Price (com, de fet, fa la deriva genetica). En segon
lloc, aquest marc causal és aplicable tant a la teoria evolutiva com a la mecanica
newtoniana, i ens mostra quines son les seues semblances estructurals i la utili-
tat de la interpretacié de forces. Lanalogia newtoniana és il-luminadora perque
revela lestructura interna de la teoria evolutiva i les causes que hi postula. La
teoria esta construida a partir d’una llei d’estat zero que estipula un compor-
tament per defecte i introdueix factors (les anomenades forces evolutives) que
alteren aquest comportament. Aquesta és la raé de per qué es va formular
I'analogia de forces en el passat i per que continua hui en dia en la literatura
biologica.

AGRATMENTS: Agraesc a un revisor anonim els seus comentaris, que mi-
lloraren el present text. Aquest treball ha sigut finangat pel Ministerio de Ci-
encia, Innovacién y Universidades mitjangant un contracte Juan de la Cierva-
formacién (FJC2018-038661-1), i els projectes FFI2016-76799-P i FFl2017-
89639-P.

? Per a més detalls sobre les possibilitats d’aquesta nova versié de la interpretacié de forces,
veure Luque (2018).
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APENDIX
Al. Model matematic de Sewall Wright

La férmula de la seleccié independent de freqiiéncia desenvolupada per
Wright és la segiient:

Ap = PA—P) AW
p - T 5=

2w dp
onp és la freqiiencia d’un allel, w és leficacia mitjana poblacional, i
aw
dp
p augmenta o disminueix) és proporcional a (per tant esta determinat per) el

és el pendent de leficacia mitjana. La direccié de I'evolucié (és a dir, si

pendent de la funcié de I'eficacia mitjana, canviant sempre de tal manera que
Peficacia poblacional mitjana augmenta. Com Z—W és igual a L0

In(w) = 7 és la taxa de creixement instantani per capita de la poblacid, la se-
leccié natural fa que la poblacié escale cap al pic adaptatiu més proxim —si
existeixen diferents pics, la seleccié espenta a la poblacié a I'optim més proxim,
que pot ser un Optim local i no necessariament 'optim global— escalant la po-
blacié cap a punts cada vegada més alts en la corba de (GILLESPIE 2004; RICE

2004) com mostra la Figura 4.
A2. Model d'equilibri mutacié-seleccid

Suposem que ¢ és la freqiiencia de la classe allelica Bip=1—-gq ésla
freqiencia del classe al-lelica A, per la qual cosa la mutacié porta al segiient
canvi evolutiu:

Aq = pu

on u és la taxa de canvi que cada copia d’A se convertisca en B. Ara imagi-
nem que hi ha selecci6 en contra de I'al-lel, per tant la fitness dels tres genotips

AA, ABiBBsén 1,1 — hs, i 1 — s respectivament. Llavors, 'excés de fitness en
mitjana de I'al-lel B (suposant aparellament a I'atzar) és:

Bo=p(l—hs—w)+q(1—s—w)

Si la poblacié esta prop de 'equilibri selectiu, llavors p = 1, per tant
Aq = p. Si suposem a més que, en estar prop de I'equilibri selectiu, quasi tots
els individus de la poblacié sén homozigots AA, llavors la fitness mitjana
w ~ 1. Després de simplificar, obtenim que 'equilibri entre mutacié i seleccié
ve donat per
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o u
1= hs+as(i—h)

Encara que la seua forma més coneguda ve donada per a dominancia
completa (h = 0), quedant I'equacié per a un al-lel recessiu deleteri autosomic
en equilibri (Templeton 2000)

q° =% = 4=

Llavors, la freqtiencia de I'al-lel deleteri es mantindra en equilibri en la
poblacié perque la seleccié sera incapag d’eliminar-ho en estar “amagat” entre
els genotips heterozigotics. Aquest model explica la gran quantitat de muta-
cions rares de les quals sén portadores molts cromosomes en poblacions de
diverses espécies (Drosophila, humans, etc.), les quals redueixen 'eficacia dels
heterozigotics i sén fins i tot letals per a I'homozigotic portador de I'al-lel de-
leteri (FuTtuYMA 2013).
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