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Resumo: O esforco por delimitar a nocdo de Jei causal leva a
concepcdo experimental da causagdo; e essa concepgdo - que
mostra a no¢ao de casualidade como independente da nocdo de lei -
permite mostrar por que certos enunciados que foram candidatados
a leis da Biologia, ndo podem ser considerados leis causais. Mas essa
mesma forma de pensar a causacdo também permite entender como
é que nessas disciplinas podem existir explicacbes causais que ndo
estdo apoiadas em leis de natureza causal. Quer dizer: delimitando
a nocao de /ei causal, chegamos a uma ideia de causa¢do que ajuda
a reconhecer o cardter causal dessas explicacbes ndo-nomoldgicas
que caracterizam a algumas disciplinas bioldgicas.

Palavras chave: causa; explicacdo bioldgica; explicacdo causal; lei
causal; lei consequencial.

Resumen: El esfuerzo por delimitar la nocién de /ey causal conduce
a la concepcién experimental de la causacidn; y esa concepcién —
que muestra a la nocién de causalidad como siendo independiente
de la nocion de ley — permite mostrar por qué ciertos enunciados
que han sido candidateados a leyes de la Biologia, no pueden ser
considerados leyes causales. Pero esa misma forma de pensar la
causacién también permite entender cémo es que en esas disciplinas
pueden existir explicaciones causales que no estan basadas en leyes
de naturaleza causal. Es decir: delimitando la nocién de /ey causal,
llegamos a una idea de causacion que ayuda a reconocer el caracter
causal de esas explicaciones no-nomoldgicas que caracterizan a
ciertas disciplinas biolégicas.

Palabras clave: causa; explicaciéon bioldgica; explicacién causal; ley
causal; ley consecuencial.

Abstract: The attempt to define the notion of causal lawleads to the
experimental conception of causation, and that idea — showing the
notion of causality as being independent of the notion of law -
allows showing why some statements that have been regarded as
laws of biology, cannot be considered causal laws. But this way of
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think in causation, also allow understanding how, in those
disciplines, can be formulated causal explanations that are not
based on causal laws. That is, defining the notion of causal law,
leads to a notion of causation that helps recognize the causal nature
of these non-nomological explanations that characterize certain
biological disciplines.

Keywords: cause; biological explanation; causal explanation; causal
law; consequence law.
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Cuando se discute la existencia de leyes en Biologia Evolucionaria,
y en otras disciplinas bioldogicas como la Ecologia, lo que
verdaderamente inquieta no es la universalidad de los
conocimientos producidos en esos dominios de investigaciéon. Lo
que ahi mas importa, es saber si esas ciencias permiten, o no, la
formulacion de genuinas explicaciones causales; es decir:
explicaciones que hagan imputaciones causales debidamente
amparadas en enunciados nomolégicos. Lo queramos o no, todo ese
tépico estd todavia enmarcado por la persistente sombra del modelo
nomolégico-deductivo de explicacién (cf. Woodward, 2003, p.4); y
aunque este modelo pueda contemplar la existencia explicaciones
no-causales fundadas en leyes de esa misma condicién (Hempel,
1979[1965], p.347), es la concepcidon noémica de la causalidad y de
la explicacion causal — también imbricada en ese modo de entender
la explicacién —, la que hace que la cuestion de las leyes bioldgicas
resulte acuciante. Cabe homologar la nomicidad a alguna forma de
universalidad asociada con funciones tedricas relevantes que
pueden ser distintas de la explicaciéon causal, y en ese caso no
faltaran ejemplos de leyes bioldgicas capaces de articular
explicaciones ndmicas no-causales; pero eso no zanja la cuestién
que motiva toda la discusion.

El Principio de Seleccion Natural sirve para entender lo que estoy
planteando: si se acepta el saber bioldgico actual, cuesta pensar en
la existencia de seres vivos para los cuales ese principio no rija; y
también es indudable que él desempefia un papel crucial, de
unificacién y articulaciéon conceptual, al interior de la Teoria de la
Seleccién Natural. Sélo eso, dirfan algunos, ya justifica reconocerle
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el estatuto de /ey; que es lo que hicieron autores como Brandon
(1996, p.51), Ginnobili (2010, p.50) y Casanueva (2011, p.181). El
problema, sin embargo, estaria en saber si ese principio constituye
una genuina ley causal; porque pareceria que, de no ser asi, el
cardcter causal de las explicaciones seleccionales podria ser
cuestionado.

Por eso, para decidir sobre ese punto, lo que realmente interesa
es la propia nocién de ley causal, no el simple estatuto de la
nomicidad, y sera la clarificacién de esa primera nocién lo que
inicialmente me ocupard. Pero ese andlisis me llevard hasta un
modo de entender la causalidad que es distinto de la concepcion
nomoldégica de dicha nocién. Aludo a la concepcion experimental de
la causacion sustentada por autores como Von Wight y Woodward.
Esa concepcidn — que muestra a la nocién de causalidad como
siendo independiente de la nocidn de ley — permite delimitar la idea
de ley causal, y también permite mostrar por qué es que ciertos
enunciados, alguna vez candidateados a leyes de la evolucién, o de
la Ecologia, no pueden ser considerados leyes causales. Pero es esa
misma forma de pensar la causacién la que permite entender como
es que en esas disciplinas pueden existir explicaciones causales que
no estdn basadas en leyes de naturaleza causal. Es decir:
delimitando la nocién de Jey causal, llegamos a una idea de
causacion que ayuda a reconocer el cardcter causal de esas
explicaciones no-nomoldgicas tipicas de algunas disciplinas
bioldgicas.

Leyes causales y leyes consecuenciales. Cuando referida al caso
particular de la Biologia Evolucionaria’, la idea de que no existen
leyes propias de las ciencias bioldgicas, ha sido algunas veces

! La tesis segtin la cual no existen leyes especificamente bioldgicas fue inicialmente
sostenida por John Smart (1963); y retomada mds tarde por John Beatty
(2006[1995]), que se transform6é en la referencia habitual a la hora de
mencionarla (El Hani, 2006, p.29). Otros, como Mayr (1985), se limitaron a
afirmar la inexistencia de Jeyes de la evolucion; infiriendo de esa inexistencia, el
caracter idiografico, no-nomotético, de la Biologia Evolucionaria. Al respecto de la
inexistencia de leyes en el caso especifico de la Biologia Evolucionaria, véase:
Gayon (1993, p.56); Lorenzano (2007, p.187); y Diéguez (2012, p.142).
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rechazada, o relativizada, exhibiéndose como contraejemplo,
férmulas de la Genética de Poblaciones. Esta que Patrice David y
Sarah Samadi (2000, p.27) presentan en La théorie de I'évolution,
podria cumplir esa funcion: “dp/dt = p (w, - W)/W’. Ahi, nos
explican los autores: p vendria ser la frecuencia de un fenotipo A en
una poblaciéon de organismos asexuados en donde no se dan
procesos de deriva genética; dp/dt seria el cambio de esa frecuencia
a lo largo de una serie finita de generaciones; w, la aptitud de A; y
W una constante igual al valor selectivo medio de la poblacidn.
Traducido al sublunar, lo que esa férmula nos dice es que la
frecuencia de un fenotipo al seno de cualquier poblaciéon que
cumpla con las condiciones especificadas, aumentara en la misma
medida en que el valor selectivo de dicho fenotipo supere al valor
selectivo promedio de todos los otros fenotipos presentes en esa
misma poblacién.

Férmulas como ésa, cuya aplicaciéon no se limita a un lugar o
momento particular (Sober, 1993, p.16), “tienen el formato si-
entonces que asociamos con las leyes cientificas” (Sober, 1993,
p.15); y, cuando enunciadas en lenguaje algebraico, ellas establecen
relaciones matemadticas constantes entre magnitudes que configuran
clases naturales. Tal vez por eso, su simple presentacién — conforme
Michael Ruse (1979a, pp.53-5) llegd creer — parece cerrar toda
discusion sobre las leyes de la Biologia Evolucionaria (cf.
Lorenzano, 2011, p.63). Esas leyes, se diria, estan ahi, ante nuestros
ojos (cf. SOBER, 1997); y toda la polémica sobre su existencia
habria obedecido a la candida ignorancia de los filésofos.
Desconociendo esos rigurosos formalismos de la Genética de
Poblaciones, habriamos pensado que la Biologia Evolucionaria se
limitaba al colorido anecdotario adaptacionista y a las genealogias
filogenéticas. Tenemos que evitar, sin embargo, que el rigor
matematico nos intimide, y deslumbre, haciéndonos perder de vista
algo ya apuntado al inicio: lo que estd verdaderamente en juego
cuando se discute sobre las leyes de la Biologia Evolucionaria, es si
en esa ciencia hay, o no hay, leyes causales como el Principio de
Arquimedes o el Principio de gravitacion.

Mostrar como la descripcion de un evento particular se encuadra
en un marco tedrico mds general, y en un conjunto previo de
evidencias, es algo que con todo derecho puede ser considerado
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como una explicaciéon. Hace ya mucho tiempo, Morris Cohen (1931,
p.150) afirmé que el Principio de Causalidad es sélo una aplicacién,
o una especificacién, de lo que él llamaba Principio de Razon
Suficiente: “toda cosa estd relacionada de manera definida con otras
cosas definidas, de forma tal que su naturaleza plena no se revela si
no es por su posicion y sus relaciones dentro del sistema”; y
pensando asi puede decirse que la explicacion causal es s6lo un tipo
particular de explicaciéon: indicar la posiciéon que un objeto tiene
dentro de un sistema mayor, estableciendo las relaciones que el
mismo guarda con otros componentes de ese mismo sistema,
también puede considerarse una explicacién aun cuando esas
relaciones no sean causales.

Cuvier (1992[1812], p.97) afirmaba que “todo ser organizado
forma un conjunto, un sistema uUnico y cerrado, cuyas partes se
conectan mutuamente y concurren a la misma accién definitiva por
una reaccién reciproca” (cf. Caponi, 2008a, p.46); v ese Principio de
Ia Correlacion de los Organos, que no era una Jey causal relativa a
la sucesion temporal de los fendmenos, sino una Jey de coexistencia
(cf. Boutrox, 1950[1893], p.92; Cassirer, 1944, p.165), permitia dar
por explicada cualquier diferencia particular en la morfologia de dos
seres vivos, correlaciondndola  funcionalmente, pero no
causalmente, con otras diferencias mds o menos importantes en el
resto de la organizaciéon de esos mismos seres vivos (cf. CAPONI,
2008b, p.174). Dependiendo del marco tedrico de referencia y de
los objetivos tedricos que persigamos, una explicacion satisfactoria,
que dé razén suficiente de un fendémeno situdndolo dentro de un
sistema de referencia que lo torna inteligible, que lo determina
(BUNGE, 1961, pp.30-1), puede no ser causal.

Ademads, en la medida en que ese marco tedrico contenga
enunciados pasibles de ser considerados leyes — conforme algtn
criterio aceptable de nomicidad — diremos que se trata de una
explicacién nomdlogica; y el propio Principio de la Correlacion de
los Organos podria ser un buen ejemplo de ello. Pero, si se asume
que existen leyes y explicaciones nomoldgicas no-causales (ver nota
1), la simple constatacion de la ocurrencia de esa operacién de
subsuncién, no certifica que ahi estén implicadas leyes de cardcter
causal. Esas subsunciones tedricas, aunque nomoldgicamente
estructuradas, pueden no ser causales; y creo que ese es el caso de
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cualquier explicacién cuyo explanans esté exclusivamente integrado
por esas formulas de la Genética de Poblaciones cuya nomicidad
Sober ha reivindicado y por datos relativos a las variables por ellas
aludidas. Dichas leyes no son causales, y esa condicidn se transmite
a las explicaciones que las mismas, por si solas, permitan delinear.

Esas férmulas de la Genética de Poblaciones sélo permiten
proyectar, o calcular, los efectos de fuerzas cuya actuacion sélo se
presupone y cuyo origen se deja para ser explicado por factores
sobre los cuales ellas nada dicen. Y ahi, en ese silencio, se denuncia
su caracter no-causal. Dichas férmulas permiten dimensionar la
intensidad de una fuerza — que puede ser la seleccién natural o la
deriva génica — suministrando una medida y/o proyeccién de sus
efectos o consecuencias. Pero ellas nada dicen sobre la
conformacién de tales fuerzas; aunque si nos dejen ver, con una
precision que sin ellas seria inexequible, hasta dénde dichos agentes
causales pueden llevarnos, y en qué lapso de tiempo lo haran, una
vez que ellas existan. Por eso puede compararse esas leyes con
simples reglas de cdlculo o de inferencia.

Sober (1997; 2011) llega incluso a sostener que ellas son validas
a priori. Pero, en la medida en que la validez de esas leyes, y su
propia capacidad predictiva, dependen de teorias que no carecen de
contenido empirico, esa caracterizacién podria ser cuestionada. Lo
importante, en todo caso, es que las proyecciones o cdlculos que
esas leyes permiten hacer, distan largamente de ser triviales; y es
por eso que el valor cognitivo de esas formulas tampoco es nulo. En
eso Sober (1984, p.80) tiene toda la razon. Pero, el hecho de que
una inferencia, o calculo, sea tedricamente relevante, no prueba que
él ponga en evidencia relaciones causales; y ahi si Sober (2011,
p.18) se equivoca. No decimos que los términos de una operacién
matematica causen el resultado que de ella se deriva: por compleja
que esa operacién sea; por ardua que haya sido su resolucién; y por
poco obvio que pueda parecernos el resultado final. Y eso también
vale para los cdlculos a los que dan soporte las férmulas de la
Genética de Poblaciones.

La fémula “dp/dt = p (w,_ W)/ W’ que mencionamos mas arriba,
ilustra lo que estoy diciendo. Esa férmula establece que la
frecuencia de un fenotipo al seno de cualquier poblaciéon que
cumpla con ciertas condiciones bien delimitables, aumentara en la
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misma medida en que el valor selectivo [w,] del fenotipo A supere
al valor selectivo promedio [W] de todos los otros fenotipos
presentes en esa misma poblacién. Pero ahi nada se indica sobre
qué es lo que define la diferencia que puede existir entre w, y W:
nada se dice sobre como se genera esa presion selectiva y por qué es
que ella tiene la intensidad que efectivamente tiene. Es decir: se
nos esta dando una proyeccién de lo que ya ocurre, pero nada se
nos dice sobre cémo se configurd la fuerza que lo esta haciendo
ocurrir; y esta otra /ey, cuyo ejemplo clasico es el de la anemia
falciforme, opera de la misma forma: La frecuencia ¥ en una
poblacion P de un alelo recesivo r [letal en el homocigoto], es
directamente proporcional a la aptitud w, en P, del heterocigoto Rr.
La causa ahi actuante es una presién selectiva favorable al
heterocigoto Rr sobre la cual nada se dice. Sélo se indica el efecto
que la w de Rr tendra en la F de r.

Y algo semejante ocurre cuando proyectamos el incremento
transgeneracional, al interior de una poblacidén, de la frecuencia de
un alelo A cuyo valor selectivo [w,] ya es conocido. Dada una
presién selectiva que confiere un valor selectivo w, _ 0.6 a un alelo
A que antes de aparecer esa presion selectiva tenia una frecuencia
de 0.1 en la poblacién analizada, y dado también cierto
conocimiento sobre el cardcter recesivo o dominante de A, se puede
calcular durante cudntas generaciones consecutivas de esa
poblacién deberian mantenerse esas condiciones para que, asi —
ceteris paribus: sin la interferencia de otras presiones selectivas, de
procesos de emigracion, o de deriva génica —, la frecuencia de A
llegue a ser de, supongamos, 0.5. He ahi un tipo cdlculo, dicho sea
de paso, que, si no tiene valor cognitivo, puede todavia tener alguna
utilidad econdmica.

Una estimativa de esa naturaleza puede permitirnos prever la
cantidad de temporadas de apareamiento y cria que habra que
esperar para que la frecuencia de un alelo al interior de un rebafio
vacuno — que estda sometido a una presion selectiva [artificial] cuya
intensidad nosotros mismos estamos determinando — llegue a un
nivel que estemos considerando satisfactorio o deseable. Pero
importa subrayar que ese niimero de generaciones no es otra cosa
que un modo diferente, aunque no cognitivamente indistinto, de
expresar, y de extrapolar, un valor selectivo que somos nosotros los
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que lo estamos determinando. Ese célculo, para decirlo de otro
modo, sélo permite sopesar mejor cudl es la intensidad de nuestra
intervencion selectiva (cf. Cordellino & Rovira, 1987, pp.123-5);
que es la causa ahi operante. Pero esa mediciéon nada dice sobre por
qué es que nuestra presion selectiva tiene la intensidad que tiene y
por qué ella favorece al alelo que estd favoreciendo. En este caso,
esas causas se esconden en las exigencias del mercado, en las
deliberaciones de los criadores sobre como responder a esas
exigencias, y hasta de sus condiciones econdmicas y su prisa para
hacerlo. Cosas, todas esas, de las que nuestro calculo no habla.

Pero lo que ocurre en ese caso también ocurre con ciertos
calculos de naturaleza puramente fisica. Tal podria ser la estimativa
sobre la distancia que recorreria un cuerpo en treinta minutos, si él
se mantuviese en la misma velocidad media que le permitié recorrer
cien metros en un minuto. Ese calculo también podria ser
cognitivamente muy relevante: podria permitirnos prever, y hasta
evitar, una coalicion. Pero, en términos de contenido empirico, sélo
estariamos reiterando el dato de una velocidad ya conocida; y, en
términos de conocimiento causal, nada estariamos diciendo. Es
decir: nada diriamos sobre cémo se origind la fuerza que le
imprimié esa velocidad al mdvil aludido. Cosa que no ocurre
cuando, usando el Principio de Arquimedes, calculamos el empuje
que una bola de un decimetro ctbico va a padecer si inmersa en un
liquido cuyo peso especifico es de un kilogramo fuerza por
decimetro cubico.

Claro: ese principio de la Hidrostatica sf es una ley causal. El
enuncia, con toda precisién, cémo es generada esa fuerza llamada
‘empuje’, y también cudles son los factores que determinan su
intensidad. Cosa que contrasta notoriamente con el silencio causal
que encontramos en una férmula que permite calcular el
incremento de la frecuencia de un alelo considerando una aptitud
predefinida. Esa férmula, como ya dije, s6lo nos da a conocer las
consecuencias de una causa, o de una fuerza, que ya estd actuando.
Pero, diferentemente del Principio de Arquimedes, ella nada dice
sobre como esa fuerza se origind; y es esa causa la que esta
haciendo que las cosas ocurran.

La aptitud, en el sentido de ese éxito reproductivo de un alelo
que usualmente se representa con una w — y no en el sentido
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ecoldgico del término (cf. Rosenberg, 1985, p.157), que ya es otra
cosa (Rosenberg, 2006, p.176; Caponi, 2013a, p.110) — supone una
presién selectiva actuante, y es esa presidén selectiva que va a
determinar no solamente esa aptitud que sirve de base para nuestro
célculo, sino también todas las consecuencias que a partir de alli
queramos inferir. La presion selectiva es el verdadero agente causal,
pero no existen leyes que predeterminen las variables, y la
conjugacion entre esas variables, que van a determinar dicha
presion. Es decir: no hay leyes que establezcan, en general, para
cualquier linaje de seres vivos, sea cual sea la circunstancia que le
toque en suerte, la naturaleza de los factores, y el modo de
conjugacion entre ellos, que habrd de determinar las presiones
selectivas a la que él pueda quedar sometido (Sober, 1984, p.51;
Brandon, 1990, p.15).

Si hay, en cambio, una férmula — el Principio de Arquimedes -
que establece las variables — peso especifico del liquido y volumen
del cuerpo —, asi como la conjugacion entre ellas, que redundard en
el empuje. Y también hay una férmula — el Principio Gravitacional:
f= k (7. m’/@) - que nos indica como se constituird una fuerza
gravitacional y cudl serd su magnitud: dos masas cualesquiera se
atraen con una fuerza directamente proporcional a su producto e
inversamente proporcional al cuadrado de las distancias que las
separa®’. Pero, insisto, no hay leyes causales que rijan la
configuracién y la intensidad de las presiones selectivas; y esa es la
ausencia que verdaderamente defrauda a los que se aproximan a la
Teoria de la Seleccién Natural con presunciones mas o menos
hempelianas, sobre la naturaleza de la explicacién causal.

En Biologia Evolucionaria s6lo hay férmulas para calcular qué
ocurre cuando factores como presiones selectivas, deriva génica, o
constricciones ontogénicas, ya estdn operando. Esa es, por otra
parte, la verdadera diferencia que hay entre lo que Sober (1984,
pp-58-9; 1993, pp.20-1) llama source laws y eso que él denomina
consequence laws (cf. Moya, 1989, p.126). El Principio de
Arquimedes'y el Principio Gravitacional son source laws porque dan
cuenta del origen, de la fuente, de la constitucion, de una fuerza; y
también nos indican la intensidad que la misma habra de tener. Las

2 La ‘K’ de la férmula denota la constante gravitacional, establecida empiricamente.
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férmulas de la Genética de Poblaciones, mientras tanto, son puras
consequence laws. Dada una fuerza que ya estd actuando, esas
consequence laws permiten calcular o proyectar los efectos, las
consecuencias, que la accion de esa fuerza habrd de producir; tal
como se calcula la distancia a ser recorrida en un determinado lapso
de tiempo por un cuerpo cuya velocidad ya es conocida.

Pero, asi como en este ultimo caso podemos desconocer por
completo cuales son los factores que determinan esa velocidad, en
el caso de la extrapolacion trans-generacional de la aptitud, también
podemos desconocer por completo cudles son las causas de ese éxito
reproductivo. Aun cuando, vale siempre decirlo, sin esos factores,
eventualmente ignorados pero nunca inexistentes y en principio
siempre cognoscibles, no habria éxito reproductivo; ni tampoco
velocidad. Las leyes de la Genética de Poblaciones dejan afuera una
parte muy importante de los fendmenos por ellas correlacionados; y
cuando lo que estd en juego es la aptitud, lo que ellas dejan de
considerar son las propias presiones selectivas: la miriada de
conjugaciones entre variantes fenotipicas en pugna y factores
ecoldgicos, que redundan en el mayor o menor éxito de un alelo o
de un estado de cardcter.

Las consequence laws, es verdad, también permiten medir la
intensidad de una fuerza en virtud de sus efectos. El rigor de una
presién selectiva puede ponderarse en virtud de las diferencias de
éxito reproductivo entre alelos, o entre estados alternativos de un
caracter, que ella genera. Como también la fuerza que estad
acelerando un cuerpo puede calcularse en funcién de la velocidad
que ese cuerpo alcanza. Pero, en ambos casos, el calculo realizado
es solo la medicién de una fuerza en virtud de los efectos que ella
produce. No hay alli, otra vez, ninguna explicacién sobre como se
originaron esas fuerzas; ni tampoco tiene por qué existir en tales
ponderaciones cualquier indicacién, o conjetura, sobre la fuente de
esa presion, o de esa aceleracion.

En este sentido, las consequence laws pueden parecerse, aunque
sOlo parcialmente, a una férmula que permita calcular la densidad
de un liquido en virtud del empuje que €l genera en un cuerpo cuyo
volumen es conocido; y nadie dudaria ni de la universalidad
estricta, ni de la capacidad de resolver condicionales contrafdcticos
de esa féormula, que podria servir como principio de funcionamiento
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de un densimetro. Pero tampoco nadie querria afirmar que el
cociente del empuje por el volumen del cuerpo que lo padece,
explique causalmente la densidad del liquido en el que dicho
volumen estd inmerso. Esa formula sélo nos permite determinar el
valor de uno de los componentes (la densidad de un liquido) de una
fuerza (el empuje), en virtud del conocimiento del otro componente
(el volumen del cuerpo) de dicha fuerza. Pero, diferentemente de
una mera consequence law, ella es la conversién directa de una
genuina source law ya bien establecida; cosa que no ocurre en el
caso de las férmulas de la Genética de Poblaciones. Y ése es limite
de la analogia.

En realidad, la expresién 'consequence law' podria ser traducida
por 'ley consecuencial’; y la expresion 'source law' podria ser
sumariamente sustituida por 'ley causal'. Hacer esto, sin embargo,
pone en evidencia que el recurso que Sober hace a esa distincién
aporta bastante poco a lo que, conforme dije, realmente estd en
juego, y mas preocupa, cuando se discute sobre la existencia de
leyes en Biologia Evolucionaria. Oponer, simple y llanamente, las
leyes causales de la Fisica a las leyes no causales, o consecuenciales,
de la Genética de Poblaciones, seria una forma mdés de subrayar
que, si consideramos que toda explicaciéon causal supone una ley
causal, entonces el cardcter causal de las explicaciones evolutivas
resulta problematico.

Aunque, también hay que decir que, si la formulamos con toda
claridad, sin subterfugios, la distincién de Sober acaba resultando,
al final de cuentas, bastante util. Ella sirve, justamente, para
hacernos ver — sin restarle importancia — esa diferencia que existe
entre las leyes causales de la Fisica y esas férmulas universales si-
entonces que encontramos en la Genética de Poblaciones y en otras
disciplinas bioldgicas. Porque, importa decirlo, no es sélo en la
Genética de Poblaciones que encontramos esas leyes bioldgicas de
cardcter consecuencial. La Ecologia también puede darnos ejemplos
de ellas. Tal el caso de aquella que suele denominarse /ey del drea;
y que recientemente Marc Lange (2005, p.398) ha reivindicado
como ejemplo de enunciado nomolégico especificamente bioldgico.
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Otras leyes consecuenciales. Dicha ley, no quiero negarle la
jerarquia némica, afirma que, dado un grupo taxonémico
representado en una region, la cantidad de especies de ese grupo
presentes en dicha regién serd directamente proporcional al drea
total de esa regién (Dodds, 2009, p.22). Si en una isla, o continente,
hay felinos del género Panthera, la posibilidad de que ahi haya mas
de una especie de ese género, serd directamente proporcional al
tamafio de esa isla, o de ese continente. Pero sin poner en duda,
como acabo de decir, que ese enunciado sea en efecto una ley, creo
que corresponde considerarlo, segun también ya dije, como una ley
consecuencial. Porque, aunque mucho menos trivial, ese enunciado
se parece, en su forma, a esta generalizacién perogrullesca: “Cuanto
mayor sea la secuencia de generaciones a lo largo de la cual una
presion selectiva actie a favor de un alelo A dentro de una
poblacién P, mayor serd el incremento de la proporciéon de A en P”.

Formalmente hablando, la /Jey del drea tampoco deja de
asemejarse con esta otra formula consecuencial, también
definitivamente perogrullesca: “la distancia recorrida por un mévil
es directamente proporcional al tiempo que dura su
desplazamiento”. Y hasta podria pensarse que ella parece mas a esta
segunda perogrullada que a la primera. A primera vista, ni la /ey del
drea, ni la correlacién entre tiempo de desplazamiento y distancia
recorrida, hacen la mds minima referencia a un agente causal. En la
primera féormula, en cambio, todavia se alude a una causa actuante,
y causalmente explicativa, que es la presion selectiva. Pero lo que en
este ultimo caso se enuncia es la relacién entre el numero de
generaciones y el incremento en la frecuencia de un alelo; y eso es
solo una proyeccion de los efectos del accionar de un agente causal
sobre cuya configuracion, vuelvo sobre lo dicho, nada se indica. Lo
cierto, sin embargo, es que, si miramos mejor, veremos que la /ey
del drea también supone el accionar de un factor causal sobre cuya
constitucién ella enmudece.

La correlacion entre distancia recorrida y tiempo, no hace
ninguna referencia a una causa actuante porque ella hasta puede no
existir: esa correlacion también se cumple en el caso del
movimiento rectilineo uniforme. El movimiento, o se considera
como un estado primitivo que responde al Principio de Inercia, o se
considera como causado por una fuerza aceleradora. Queda claro,
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ademads, que el tiempo a lo largo del cual un movimiento ocurre, no
es su causa; como tampoco lo es la distancia recorrida. Permitir que
un desplazamiento dure mas, dejando que el mévil llegue mas lejos,
removiendo de su trayectoria obstdculos que puedan detenerlo, no
es, ni causar ese movimiento, ni causar la distancia que él recorre
en un determinado lapso de tiempo. Ese movimiento, conforme dije,
o es un estado inercial u obedece a una fuerza sobre la que no
estamos actuando al quitar esos posibles obstaculos. Es esa fuerza la
que, de existir, constituye su causa. La correlacion entre la distancia
a ser aun recorrida y la duracion estimada del desplazamiento, sélo
proyecta hacia el futuro lo que resulta de una velocidad ya conocida
pero no causalmente explicada. Por eso es un enunciado
consecuencial y no causal.

La /ey del drea, por su parte, tampoco correlaciona espacio con
diversidad intra-taxén de una forma verdaderamente causal. Ella
no llega decir, y no podria decirlo, que el espacio produce
diversidad. Pero ella si presupone la accidon de factores causales que
resultan en esa diversidad y cuyo factor limitante mas general es el
area geografica. La diversidad de formas vivas que existe en una
region, depende, en efecto, de muchos factores; y la mayoria de
ellos son mads dificiles de dimensionar que la superficie de esa drea
geografica. La diversidad de nichos ecoldgicos posibles seria uno de
esos factores limitantes complejos; y ciertas caracteristicas de los
taxones alli presentes también podrian ser muy importantes a la
hora de explicar el grado de biodiversidad intra-taxén alli
registrado: puede haber taxones mds propensos a especiar que
otros. Aun asi, la incidencia de todos esos factores continuara
estando limitada por el area geogréfica. Permaneciendo ellos
contantes, la superficie aparecerd como la clave de muchas
diferencias.

Idealicemos un ejemplo de eso: dos islas volcanicas
geoldgicamente recientes, una mucho mayor que la otra, de clima y
suelo practicamente idénticos, de topografias andlogas, y cuya
distancia del continente desde el cual llegaron las especies que las
pueblan, es casi la misma. S6lo que una, la menor, estd mas al oeste
y la otra, la mayor, estd mas al este. Pero sobre la misma latitud; y
sin que esa diferencia de longitud entre ambas, que no es poca y
obstaculiza las migraciones entre ellas, redunde en diferencias
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meteoroldgicas significativas. Ahi, casi con seguridad, podriamos
encontrar alguna buena ilustracién de la /ey del drea: si en ambas
islas hay pinzones del género Geospiza, es muy posible que haya
mas especies de ese taxén en la isla mayor. Lo que no creo, sin
embargo, es que citemos al tamafio de la isla mayor como causante
de esa mayor diversidad. El mayor tamafio de la isla, diremos en
todo caso, permitié esa mayor diversidad; como la mayor duracién
de un desplazamiento permitié que la distancia recorrida por el
movil también fuese mayor.

Quiero decir: no pensaremos que la fuerza, o el conjunto de
factores, que produjo la mayor diversidad de pinzones haya sido la
simple disponibilidad de mayor superficie a ser ocupada. La /ey de
drea no nos hace correlacionar espacio y diversidad en la misma
forma en que el Principio de Arquimedes nos hace correlacionar el
volumen de un cuerpo y el empuje que el mismo padece al
sumergirse en un liquido. La /ey del drea s6lo supone que ciertas
fuerzas o factores usualmente actuantes en la naturaleza, pueden
tener un efecto mas pronunciado si hay mas espacio disponible para
soportar esa diversidad. El espacio es un limitador general de los
fenémenos bioldgicos y donde esa limitacion es menor, las fuerzas
causantes de la diversidad pueden producir efectos mayores. Siendo
por eso, por aludir sélo a los efectos de una fuerza no referida por
ella, que la /ey del drea es una generalizacién consecuencial y no
una generalizacion causal.

Como seria el caso, ademds, de una posible y plausible /ey del/
tiempo: una ley que nos dijese que cuanto mas antigua es la
ocupacion de un continente, o isla, por parte de algunas especies de
un taxoén cualquiera, mayor sera la diversidad de especies de dicho
taxén que encontraremos en esa misma region. Ahi, como también
ocurre con la /ey del drea, los factores causales a los que podemos
imputar ese incremento de la diversidad pueden adscribirse a dos
conjuntos con varias intersecciones entre si. Unos son los factores a
los que Darwin aludi6 al formular su Principio de Divergencia; y los
otros son los factores responsables por lo que se conoce como una
de las leyes de Jordan: “los parientes mds cercanos de una especie
se encuentran inmediatamente adyacentes a ella, pero aislados por
una barrera geografica” (LINCOLN et a/, 2009, pp.351-2).
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A primera vista, esta ultima /ey parece operar en contra de la /ey
del drea y de la ley del tiempo. Pero no es asi: las barreras
geogrdficas suelen romperse o eventualmente saltarse; y es por la
propia /ey de Jordan que puede inferirse que entre las especies
migrantes habrd, muy probablemente, especies emparentadas con
aquellas que ya habitaban en la region receptora adyacente a su
region de origen. Asi, cudnto mds tiempo transcurra, mads eventos
de migracion de especies emparentadas podran darse; y ese efecto
de la /ey de Jordan podra adicionarse a los efectos previstos por
Darwin (1859, p.111 y ss) en su Principio de Divergencia, que
también tienden a acentuarse con el tiempo. Por eso, en la medida
en que haya espacio para ello, la diversidad intra-taxén tendera a
crecer conforme el tiempo transcurra.

Pero hay mads: los fundamentos de la /ey del drea no terminan
ahi. La disponibilidad de espacio no s6lo permite que los factores
diversificantes de la fauna y la flora actiien y profundicen sus
efectos. Esa disponibilidad también ayuda a que los efectos de esa
diversificaciéon no se vean contrabalanceados por las extinciones.
Las poblaciones pequefias estdn mas expuestas a la extincion que las
mayores; y, habiendo poco espacio, las poblaciones tienden a ser
menores, quedando mas expuestas a esa eventualidad (DODDS,
2009, p.49). Asi, en areas mayores, la biodiversidad alcanzada, de
la forma que fuere, tiende a preservarse mas que en dreas menores.
La ley del drea, quiero decir, no es una simple generalizacién
accidental y contingente. Ella se asienta en fundamentos bioldgicos
solidos que dan razon de esa correlacion entre espacio y diversidad.
Pero, si analizamos esos fundamentos, vemos que esa correlacién no
es causal, sino consecuencial; y que ella supone una pléyade de
mecanismos causales sobre los que nada nos informa.

Por lo menos en lo que atafie a las Ciencias de la Vida y de la
Tierra, tiempo y espacio son causalmente inertes. No son los siglos
los que erosionan la piedra: el agua y el viento lo hacen. Ni es la
grandeza de la planicie la que hace que la pradera se ensanche: es
la hierba, creciendo y reproduciéndose, que lo hace. Pero esos
agentes necesitan de tiempo para actuar; y, en general, todas las
cosas tienen que tener lugar y tiempo para ocurrir. Por eso podemos
multiplicar las generalizaciones consecuenciales que correlacionen
la acumulacién de los efectos de ciertos factores causales con la
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disponibilidad de espacio y de tiempo. Como correlacionamos la
distancia recorrida por un movil con la duracién de su
desplazamiento; o como correlacionamos esa duracién con la
ausencia, en su trayectoria, de obstdculos que detengan esa
translacidn: el tiempo que dura la trayectoria de un cuerpo en
movimiento rectilineo y uniforme es directamente proporcional a la
distancia en la que, en dicha trayectoria, se encuentra el primer
obstdculo capaz de frenarlo.

No nos apuremos a pensar, sin embargo, que serd en el Principio
de Divergencia que encontraremos la ley causal que da sustento a
esas leyes consecuenciales que serian la ley del drea y la ley del
tiempo. Como dije, el Principio de Divergencia puede ser citado
como fundamento de esas leyes menores, pero él tampoco es una
ley causal. No lo es por la simple razén de que se trata de un
corolario directo de una ley que tampoco es causal, sino también
consecuencial. Aludo al propio Principio de Seleccion Natural, al
que formulo asi: S7 en una poblacion en la cual existe lucha por la
existencia, estdn presentes dos, o mads, estados heredables de un
cardcter; entonces, en esa poblacion, aquel estado de ese cardcter
que incremente la aptitud ecoldgica de sus portadores, tenderd a
tornarse mds frecuente que los otros estados alternativos de ese
mismo cardcter.

Esta ultima ley, valga la expresién, establece una relacién
constante entre la intensidad de las presiones selectivas que puedan
afectar una poblacion y las diferencias de frecuencia entre variantes
fenotipicas por ellas generadas. Pero ella nada nos dice sobre como
se generan esas presiones selectivas. En este sentido, el Principio de
Seleccion Natural puede ser comparado con la Segunda Ley de
Newton [f=m.a], que para Sober (1984, p.50) seria el ejemplo
arquetipico de /ey consecuencial. Esa ley establece que el cambio de
movimiento es proporcional a la fuerza aplicada y tiene lugar en la
direccién y sentido en que esa fuerza actta; pero ella nada indica
sobre las condiciones fisicas que deben cumplirse para la ocurrencia
de fuerzas. Solo dice “qué hacen las fuerzas una vez que existen”
(Sober, 1984, p.50); como hace el Principio de Selecciéon Natural
con las presiones selectivas: dice qué es lo que las presiones
selectivas hacen una vez que existen pero no indica como es que las
mismas llegan a existir.
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Pero lo que ocurre con el Principio de Seleccion Natural tampoco
deja de ocurrir con el Principio de Divergencia. Segun éste, si dentro
de cualquier poblacién surgen individuos hereditariamente dotados
para usufructuar eficientemente cualquier recurso aun no explotado
por el resto de esa misma poblacidn, dichos individuos serdn
premiados con mayor éxito reproductivo diferencial debido a que,
durante un tiempo, ellos quedarian menos sometidos a la presion de
la /ucha por la existencia. Y sera la propia seleccion natural la que, a
continuacion, premiaria cualquier acentuacion de esa divergencia
en la medida en que la misma permita una explotacién mas
eficiente de esos nuevos recursos (cf. Caponi, 2011, p.49). Es decir:
el principio de divergencia permite mostrar a la propia seleccién
natural como un mecanismo productor de divergencia - de
cladogénesis y no de simple anagénesis adaptativa; y por eso fue
crucial para Darwin (cf. Caponi, 2011, p.49).

El problema es que, del mismo modo en que el Principio de
Seleccion Natural nada nos dice sobre como se configura una
presion selectiva; el Principio de Divergencia tampoco establece las
condiciones bajo las cuales venga a ocurrir un desvio exitoso hacia
la explotacién eficiente de nuevos recursos. Sélo sabemos que si tal
desvio ocurre, el mismo serd premiado por éxito reproductivo; y
que, tal caso, ese éxito reproductivo serd un premio a la
divergencia. Luego, a posteriori; como ocurre en las otras
explicaciones selectivas, procuraremos reconstruir la compleja
conjugacion de factores ecoldgicos y oferta de estados alternativos
de caracteres (Brandon, 1990, p.65; Caponi, 2013b, p.206) que
posibilitd la configuracion de una presidon selectiva propicia a la
bifurcacion del linaje a ella sometido.

Leyes sin causa. No consideraré en mi andlisis los ejemplos de
putativas leyes especificamente bioldgicas presentados por Mehmet
Elgin (2006). Las generalizaciones bioquimicas, o semi-bioquimicas,
que este autor quiere hacernos reconocer como leyes propias de la
Biologia son meras especificaciones, aplicaciones a los seres vivos,
de leyes fisicas o quimicas (cf. Elgin, 2006, p.130). En lo que atafie
a eso, Elgin no agrega demasiado a lo que Smart (1963, p.57) ya
habia sefialado; sélo que él propone una definicion diferente, mas
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flexible, de qué hemos de entender por Jeyes especificamente
bioldgicas (cf. Elgin, 2006, p.131). Pero al hacerlo no contribuye
nada para la discusiéon que aqui nos ocupa: la existencia de ese tipo
de generalizaciones nunca fue puesta en duda; y el caracter causal
de las explicaciones que ellas permitian construir, en el campo de la
Biologia Funcional (Mayr, 1961, p.1502), siempre fue reconocido
(Weber, 2004, p.32; Caponi, 2004, p.42). No importa mucho si ellas
son, 0 no son, especificamente bioldgicas.

El problema sigue estando en la Biologia Evolucionaria y en esos
dominios de la Ecologia, como la Autoecologia y la Ecologia
Poblacional, en donde los fendmenos a ser explicados involucran
interacciones bioldgicas y no meras transformaciones de materia y
energia; como puede ocurrir en la Ecologia Metabélica (cf. Folguera
& Di Pasquio, 2011). Es en la Biologia Evolucionaria, en la
Autoecologia, en la Ecologia Poblacional, y en otras disciplinas
biolégicas cuyo lenguaje es muy distante del lenguaje de la Biofisica
y de la Bioquimica, en donde parece faltar el marco nomoldgico que
se diria necesario para la legitimacién de las explicaciones causales
que alli se formulan, o se pretende formular. Y es otra vez a esos
campos que quiero todavia referirme para apuntar otro tipo de leyes
que, sin ser causales, tampoco son consecuenciales, pero pueden
llegar a ser mds fundamentales que las generalizaciones que se
inscriben en una de esas dos clases.

El Principio de Hardy-Weinberg es el primer y mejor ejemplo de
lo que estoy diciendo. Segun este axioma de la Genética de
Poblaciones, si en una poblacion perfectamente aislada e
infinitamente grande, se hallan presentes dos, o mas, alelos
igualmente viables de un gen en una proporcién definida, y esa
poblacion es de una especie de reproduccién asexuada o, no siendo
éste el caso, existe ahi cruzamiento al azar; entonces, en ausencia
de mutaciéon, las proporciones originales de esos alelos se
mantendran constantes en todas las generaciones siguientes (cf.
David & Samadi, 2000, p.26). Se trata, claro, de una situaciéon que
no puede darse en la naturaleza. Las poblaciones infinitas no
existen; y las otras condiciones, sin ser imposibles, son por lo menos
bastante improbables. Cada una de esas condiciones, sin embargo,
tiene un sentido: excluir, para asi identificar, un tipo posible de
causa del cambio evolutivo.
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El cardcter infinito de la poblacion excluye la deriva genética; y
su aislamiento excluye la incidencia de las migraciones. La idéntica
viabilidad de cada forma alternativa del gen en cuestiéon excluye la
seleccion natural; y el cruzamiento al azar excluye la seleccion
sexual. Por fin, la ausencia de mutaciones excluye la ultima
posibilidad de cambio que restaba. Asi visto, el Principio de Hardy-
Weinberg s6lo parece decir que, en ausencia de mutacién, de deriva
genética, de migracion, y de selecciéon sexual y natural, la
proporcion de dos alelos al interior de esa poblacion se mantendra
estable. Pero eso no es nada menos que una enumeracién de las
causas posibles del cambio evolutivo (David & Samadi, 2000, p.26).

El Principio de Hardy-Weinberg, ha dicho Michael Ruse (1979,
p.45), “es presentado a menudo como si fuera poco mds que una
trivialidad” segin la cual “si no ocurre nada que perturbe a una
poblacién, entonces todo (quiere decir, la razén de los genes)
permanecerd igual”. Pero, como Ruse (1989, p.30) también sefiala,
esa aparente trivialidad recuerda a la del Principio de Inercia;
aquella Primera Ley de Newton segun la cual: Todo cuerpo continia
en estado de reposo, o de movimiento rectilineo y uniforme, a
menos que sea compelido a cambiar dicho estado por la aplicacion
de una fuerza. Y de hecho, la importancia que ambos enunciados
tienen en sus respectivos dominios tedricos es equiparable. Pero, si
esa analogia permite que le concedamos al Principio de Hardy-
Weinberg el mismo estatuto némico que le concedemos al Principio
de Inercia (cf. Elgin, 2006, p.124), es también esa analogia la que
debe hacernos entender que aqui tampoco estamos ante algo que
pueda considerarse como una ley causal de la Biologia
Evolucionaria.

Ambos principios, como ha observado Elliott Sober (1984, p.32),
establecen sendos estados de fuerza cero que definen qué ocurre
cuando no existen fuerzas actuando; y, a partir de ahi, ambos
permiten también definir el elenco de fuerzas o factores que
deberan intervenir para salir de dicho estado. Es decir: el elenco de
fuerzas que podran explicar cualquier desvio de esos estados ideales
que ambos principios definen. En el caso de la Mecanica ese desvio
serd un cambio de aceleracion explicado por la aplicacién de una
fuerza; y en el caso de la Genética de Poblaciones ese desvio sera
siempre la alteracién de la frecuencia relativa de un par alelos
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producida por mutacién, por deriva génica, por migracién, o por
seleccién natural. Pero aun delimitando, de una forma ciertamente
muy genérica, la naturaleza de esos agentes de cambio; ninguno de
esos dos principios nos dice cémo esas fuerzas habran de
configurarse y qué determinard su intensidad.

Un estado de fuerza cero establece un marco de referencia, lo
que Toulmin (1961, p.57) llamaria un ideal de orden natural (cf.
Caponi, 2012, p.23), que sdlo se cumpliria en total ausencia de
factores de cambio y no, lo subrayo, en la presencia de factores de
cambio que se neutralicen mutuamente (cf. Caponi, 2012, p.43).
Por eso se trata, justamente, de una idealizacién cuya importancia
reside en definir un objetivo explanatorio: lo que debe explicarse
causalmente es lo que se desvia de ese estado. Pero no es en ellos,
no es en esos estados de fuerza cero, que estd cifrada la conjugacion
de factores que generaran las fuerzas que de ahi nos aparten. De las
leyes que establecen estados de fuerza cero no se infieren leyes
causales, sino leyes consecuenciales; y éstas s6lo nos diran que todo
desvio de tales estados tendrd una magnitud proporcional a la
magnitud del influjo perturbador.

Esas leyes de fuerza cero nada nos dirdn, insisto, de la
conformacién de ese influjo; y eso se aplica para otras
generalizaciones biologicas cuya nomicidad también fue
reivindicada en virtud de una analogia con el Principio de Inercia.
Tal el caso del Principio de Exclusion Competitiva: “aquel que
establece que dos especies cuyos requerimientos ecoldgicos son
idénticos no pueden coexistir indefinidamente” (Lincoln et a/, 2009,
p.242). Marcel Weber (1999, p.83) lo presenta como una ley
especificamente bioldgica; pero le atribuye un estatuto andlogo al
que tienen el Principio de Inercia 'y el Principio de Hardy-Weinberg
(cf. El Hani, 2006, p.59)* muchos y muy variados factores pueden
preservar indefinidamente esa coexistencia entre especies de
requerimientos ecoldgicos andlogos; y lo que el Principio de
Exclusion Competitiva nos pide es que, en cada caso, busquemos la

3 Marcel Weber (1999, p.88) también termina diciendo que, aun siendo un estado
de fuerza-cero en Ecologia, el Principio de Exclusion Competitiva funciona como
una source law en Biologia Evolucionaria. Pero el afirma eso porque confunde al
Principio de Exclusion Competitiva con el Principio de Divergencia;, y éste,
conforme vimos, no es una ley causal sino consecuencial.
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causa de esa preservacién que no deja de ser un desvio de lo
esperable: un apartarse del orden natural ideal.

Parece que cuando buscamos leyes de la Biologia Evolucionaria y
de la Ecologia de Poblaciones, siempre nos encontramos con leyes
consecuenciales o con leyes de fuerza-cero. Nunca nos topamos con
las deseadas leyes causales. Eso le ocurrié a Michael Ruse (1979,
p.44) cuando buscando la ley fundamental de la Teoria de la
Seleccién Natural encontré al Principio de Hardy-Weinberg; vy,
ademds de ocurrirle a Marcel Weber con el Principio de Excusion
Competitiva, también le ocurrié a Peter Turchin cuando reivindicé a
la Ley de Malthus - “Una poblacion crecera (o declinard)
exponencialmente desde que el ambiente experimentado por todos
los individuos de la poblacién permanezca constante” (Turchin,
2001, p.18) - como siendo la Primera Ley de la Ecologia de
Poblaciones (cf. El Hani, 2006, p.29)

Turchin (2001, p.18) trazdé una analogia entre ella y la Primera
Ley de Newton diciendo que “ambas afirmaciones especifican el
estado del sistema en ausencia de cualquier influencia que actie
sobre é1”; y subscribiendo esa analogia — como también lo hace Alan
Berryman (2003, p.696) — se estd reconociendo que esa ley no es
una ley causal: 1a ley de Malthus establece como se comportaria una
poblacidén ajena a cualquier perturbaciéon del ambiente en el que ella
medra, pero nada dice sobre qué es lo que haria ocurrir esas
influencias perturbadores y qué determinaria la magnitud de su
intensidad y de sus efectos. S6lo podemos saber que éstos serian
proporcionales a la magnitud de esos agentes perturbadores. Y lo
que vale para Ley de Malthus también valdria para esa supuesta
Primera Ley de la Biologia recientemente enunciada por Brandon y
McShea (2010, p.3): en cualquier sistema evolutivo en el cual haya
variacion y herencia, en ausencia de seleccion natural, u otros
factores limitantes de la diversidad y la complejidad, éstas se
Incrementaran (cf. Okasha, 2010).

Por eso, aunque existen muchas buenas razones para rechazar la
analogia que Brandon y McShea (2010, p.3) trazan entre esa
tendencia y el Principio de Inercia (cf. Caponi, 2012, pp.41-3), creo
que en lo que atafie al tépico aqui discutido me basta con apuntar
que todo su argumento tiende a persuadirnos de que ese enunciado
describe un estado de fuerza cero; y si eso fuese por ventura asi,
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entonces no estamos ante una ley causal. Por alguna razén, que
aqui no intentaré indagar, las leyes causales de la Biologia
Evolucionaria y de la Ecologia de Poblaciones, siguen sin mostrarse:
cuando las buscamos sélo hayamos leyes consecuenciales y estados
de fuerza cero. Pero eso puede ser menos grave de lo que podria
creerse: si causalidad y nomicidad no estan intrinsecamente
correlacionadas, podemos pensar en explicaciones causales que
prescindan de leyes causales que las amparen.

El concepto de /ey causal. Hasta cierto punto /eyes de fuerza cero,
leyes causales, y leyes consecuenciales, son muy semejantes: todas
son predicciones condicionales que establecen relaciones constantes
de antecedente-consecuente entre estados de variables
caracterizables como clases naturales. Esto ultimo es lo que les
brinda su universalidad estricta, no accidental; y es lo primero lo
que les permite generar informacion contrafactual. En ese sentido,
todas ellas cumplen con criterios de nomicidad bastante cldsicos®; y
atendiendo solamente a su forma, resulta dificil precisar por qué es
que no podemos considerar que unas y otras sean causales. Para
poder hacer eso, para justificar esa discriminacion, hay que apelar a
la propia nocién de causa; y fue asi que procedi hasta ahora. Sé6lo
que lo hice sin dar mayores precisiones sobre ella. Pero, aun
volviendo a postergar esa elucidacion, dejandola para la préxima
seccién, creo que se puede dar una definicion de /ey causal diciendo
que una generalizacion merece ese calificativo si ella establece una
relacién causal entre los estados de dos variables caracterizables
como clases naturales. Es decir: una Jey causal es una
generalizacion que establece una relacion causal entre los estados
de dos variables a. y B, tal que éstas sean clases naturales.

No me comprometo aqui con la exigencia de que a y S sean
magnitudes cuyos estados puedan ser matematicamente descriptos,
ni tampoco me comprometo con la exigencia de que la relacién
entre tales magnitudes sea una funcién tal que, a cada valor de «
corresponda un unico valor de g, y tal que exista una proporcién

4 Esos criterios de nomicidad pueden encontrarse enumerados en: Brandon (1997,
S$445); Woodward (2002, pp.38-9); y Craver (2002, pp.56-7).
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constante entre los cambios ocurridos en los valores de o y los
cambios ocurridos en los valores de . Aunque, de hecho, en todos
los enunciados que reconocemos como leyes causales, eso sea asi.
Las leyes causales que conocemos son siempre formulas
matematicas que establecen ese tipo de relaciones constantes y
asimétricas entre magnitudes. En cambio, al estipular que a y £
designen clases naturales, y nunca entidades individuales, si
preservo la exigencia de universalidad estricta

Es obvio, sin embargo, que lo que mas puede incomodar de esa
definicion es su referencia directa y explicita a la propia nocién de
causacion. Decir que una ley causal establece una relacion causal
parece una circularidad flagrante. Pero no es asi: no hay en mi
analisis ninguna circularidad, porque aqui no estd en juego la
definicién de causa, sino la definicién de ley de causal. No tiene
nada de extrafio, por eso, que para aclarar esa nocion se recurra a la
propia nocién de causacion. Cuando no se aspira a reducir la nocién
de causalidad a la de nomicidad, no hay por qué no valerse de la
nocién de causa para definir lo que habremos de entender por 'ley
causal'. Lo extrafio, en todo caso, seria no hacerlo; y méas extrafio
aun es pretender hacer exactamente lo contrario (cf. Tooley, 2009,
p.384). Es decir: querer explicar la nocién de causa por la nocién de
ley.

Una forma aparentemente posible de superar esa supuesta
circularidad en la que yo estaria incurriendo seria decir que: Una ley
causal establece una relacion constante entre dos variables o. y f3, tal
que: [1] cada valor de f§ puede ser considerado como resultante del
valor de a, pero no a la inversa, y tal que [2] a y f designen clases
naturales. Ahi, sin embargo, la nocion de causa volvié infiltrarse,
subrepticiamente, en nuestra definicion; y no creo que haya
escapatoria para eso. “Las leyes causales”, como muy bien lo sefialé
Nancy Cartwright (1983, p.21), “tienen la palabra causa - o algun
subrogante causal - dentro de ellas”; y eso también afecta a las
caracterizaciones que podemos de la naturaleza de las leyes
causales: si no incluimos la nocién de causa en ellas, no podemos
distinguirlas de otras variantes ndmicas tales como la representada
por las leyes consecuenciales.

Por eso, aunque se hagan muchas piruetas y malabares
discursivos, no se podrd evitar el recurso, quiza tacito y oblicuo, a la
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idea de que la relacién entre las dos variables de esas leyes tenga
que ser, desde luego, causal. Una de esas variables es a que
determina a la otra; y ésta es la que resulta de aquélla. Caso
contrario, si no apelamos a la propia nocién de causalidad, vamos a
enredarnos, una y otra vez, con los estados del termémetro que
estan regularmente correlacionados con la temperatura del aire,
pero no la causan; o tropezaremos, de nuevo, con aquella sombra
cuya longitud estd en relacion constante, e inversamente
proporcional, con la proximidad del sol a la linea del horizonte,
pero nadie se atreve a considerarla como causa de esa posicion (cf.
Aguiar, 2008, p.63-70).

Mads atn: si no apelamos a la propia idea de causacidén ni siquiera
podriamos aclarar la diferencia existente entre el Principio de
Arquimedesy una férmula, de él derivada, que permitiria calcular el
volumen de una bola [V,] inmersa en un liquido, conociendo cuél es
el peso especifico de ese liquido [D,] y conociendo cudl es el empuje
[E] que esa bola esta padeciendo: V, =E/D, Ese empuje, seglin nos
ensefia el Principio de Arquimedes, es causado por el volumen de la
bola y el peso especifico del liquido. Al punto que, si inflamos mas
la bola, o tornamos el liquido mds denso, el empuje habra de
aumentar. Pero el volumen de la bola no es causado por las otras
dos variables, aunque sea calculable a partir de ellas. El volumen,
notese, es insensible a cualquier aumento o disminuciéon de la
densidad del liquido; y aunque el empuje se altere debido a un
cambio en esa densidad, dicha alteracién no tendra ninguin impacto
en el tamafio de la bola.

Causa sin ley. Pero esa diferencia entre una mera regla de calculo y
un genuino enunciado causal, como el Principio de Arquimedes,
también nos suministra un buen indicio sobre la propia idea de
causacion: el conocimiento de una relacién causal no solamente
permite calcular el valor de una variable g en virtud del
conocimiento del valor de otra variable o; sino que ese
conocimiento causal también nos indica cdmo, en el caso de que los
estados de o sean experimentalmente manipulables, eso permitira el
control experimental de los estados de . Llegamos asi a lo que cabe
llamar concepcion experimental de la causalidad (Von Wright,
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1974, p. 57). Segun ella: “queda establecida la existencia de una
conexion causal entre p y g cuando estamos convencidos de que,
manipulando un factor, podemos conseguir o dar lugar a la
ocurrencia, o no ocurrencia, del otro” (Von Wright, 1980[1971],
p.96). O como ya lo habia apuntado Stephen Toulmin (1953,
p.120): dado un proceso cualquiera, descubrir su causa es
determinar qué seria necesario alterar si quisiésemos producir o
evitar dicho proceso. Siendo la experimentacién la que
generalmente nos lleva a esa conviccion (cf. Cartwright, 2007, p.48;
Losee, 2011, p.149).

Para entender mejor ese modo de pensar la causacién y la
justificacion de las imputaciones causales, imaginemos que estamos
manipulando una vieja radio que nos acaba de prestar el arriero que
nos recibe en su puesto, perdido en algiin cafiadéon de la meseta
patagodnica. Se trata de una maltratada cajita de terciado, forrada
con una capa plastica roja, simil cocodrilo, ya muy desgastada. Todo
en ella se muestra muy fatigado por el uso; y se nota que el
maltrecho artefacto ya pasé por muchos, y muy descuidados,
arreglos. Uno de los cuales, incluso, resultdé en un
reposicionamiento del control del volumen. Modificacion ésta que
alteré, sin que nosotros inicialmente lo sepamos, el modo de
operacion habitual, o regular, de esos potenciémetros: en ese
miserable receptor, para aumentar el volumen es necesario mover el
botédn correspondiente en sentido anti-horario. Por eso nos
quedamos un poco perplejos cuando, intentando aumentar el
volumen moviendo el control en sentido horario, obtenemos el
resultado inverso. Eso, inclusive, nos produce, por unos segundos, la
sensacion de haber movido el dial.

Esa tarde, en aquel cafiadéon remoto, sélo se capta, y muy
irregularmente, una Unica estacién; y los controles de nuestro viejo
receptor ya no cuentan con ninguna indicacién sobre su funcién.
Siendo tnicamente por su tamafio menor que inferimos que ése era
el control del volumen. Con nuestro movimiento, creemos
momentaneamente, podriamos estar alejando el dial del punto de
sintonia y no aumentando el volumen. Esa sensacién se refuerza
porque, al mover el botén en sentido anti-horario — es decir: en el
sentido en el cual habitualmente el volumen disminuiria si ése fuese
su control — la intensidad del sonido vuelve a crecer. Ahi estariamos
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re-sintonizando la onda de la cual habiamos comenzado a alejarnos.
Pero esa impresion se esfuma rdpidamente. La relacidn entre el
volumen y el movimiento de ese control no sigue el patrén que se
esperaria de un dial: cuanto mds amplio es nuestro movimiento en
sentido anti-horario, mayor es el volumen; y la sintonia permanece
constante aun cuando ese movimiento llegue hasta el extremo
maximo al cual ese control puede llegar yendo en sentido anti-
horario. Una sintonia tiene un punto Optimo, desde el cual nos
alejariamos, cual fuere la direccidn en la que movamos la perilla.

Ademds, la relacién entre el volumen y los movimientos del
control es regular, casi invariable. Salvo la perturbacién ocasionada
por cambios en la posicion del aparato, y aparte de alguna
interferencia, siempre que movemos ese control en sentido anti-
horario, el volumen aumenta. Disminuyendo gradualmente, hasta
enmudecer, cuando el movimiento es en sentido horario. Mdas aun:
la relacién entre ese movimiento y el nivel del volumen guarda una
proporcion que también es bastante regular. Cuanto mas amplio y
mas rdpido es el movimiento del botén, en un sentido o en otro,
mayor y mas brusca es la alteracién del volumen. En cambio, si el
movimiento es lento, esa alteraciéon acustica también es lenta. No
hay dudas: ese botén es un control del volumen que, por alguna
razén desconocida, funciona de un modo opuesto al habitual en
esos dispositivos. No obstante, la posibilidad de controlar el nivel
del volumen manipulando ese botén es tan clara, que no
demoramos en concluir que los movimientos de esa llave causan —
aunque ignoremos por cual mecanismo — los cambios de volumen
de nuestro castigado receptor.

Los argumentos de Hume pueden llevarnos a concluir que en ese
modo de razonar hay varios non sequitur. Pero también es verdad
que, en una circunstancia como ésa, y malgré Hume, siempre
acabariamos dando por establecida la existencia de esa relaciéon
causal entre los movimientos del control y las oscilaciones del
volumen. Conforme movemos el potenciémetro en una direccion, el
volumen aumenta; y si lo hacemos en direccion contraria,
disminuye. Si no suponemos la intervencién de un bromista que
controla el aparato para hacernos creer que somos nosotros que lo
hacemos, concluiremos que los movimientos de ese control causan,
de algiin modo, las alteraciones del volumen. Y si nada nos hace
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sospechar la existencia de ese bromista, persistiremos en esa
creencia: aunque después de varios ensayos positivos, esa
correlacion deje de cumplirse. Ahi diremos que hasta cierto
momento hubo una relacién causal que, luego, por alguna causa,
dejo de existir. Posiblemente, incluso, por el resultado de nuestra
ansiosa e insistente manipulacién del potenciémetro, que acabd
rompiendo un mecanismo ya muy desgastado. La corroboracién de
las relaciones causales que surge de la posibilidad de control es
mucho mas firme del que aquélla que surge de la mera regularidad.

Como decia el propio Hume (1939[1748], p.685), “la accion, el
trabajo, y las ocupaciones cotidianas”, son los mejores antidotos
contra las dudas del escéptico. Por eso, siempre que estemos en
condiciones de controlar los estados de una variable y en virtud de
nuestra manipulacién de los estados de otra variable x, acabaremos
concluyendo que, en las condiciones en las que estamos operando,
los estados de y son, por lo menos en alguna medida, un efecto de
los estados de x (Cf. Von Wright, 1980[1971], p.94). Asi lo hacen
aquéllos que quedan enfrentados con viejos aparatos de
comportamiento andémalo, y asi lo hacen los cientificos
experimentales de cualquier disciplina. Aun cuando, unas e otras,
desconozcan los mecanismos, o las posibles leyes, que puedan
explicar esa relacién causal (Cf. Glennam, 2009, p.318).

Podemos no estar en condiciones de explicar una relacién causal.
Podemos no saber como, por la mediacion de cual mecanismo, las
posiciones de un control afectan el volumen del sonido emitido por
una radio. Pero eso no nos inhibe de considerar que los
movimientos en sentido horario y anti-horario de ese botén causan
las disminuciones y los aumentos del volumen sonoro. Como
ocurrié con la funcidn del pancreas: el papel causal de este érgano
en la digestién de la gordura fue establecido sin que saber cudles
eran los mecanismos fisiolégicos y bioquimicos que explicaban la
mayor presencia de gordura no digerida en la materia fecal de
perros a los que se impedia el funcionamiento de esa glandula (Cf.
ROMO, 2006, p.103). El hecho de no poder explicar una relacién
causal, no implica que ella no pueda ser invocada para operar, ella
misma, como llave de la explicacién causal de un evento. Como
decia Paul Valery (2002[1944], p.549): “La idea de hacer es la
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primera e la mas humana. Explicar es describir una manera de
hacer. es rehacer por el pensamiento”

Que desconozcamos el mecanismo que permite que los controles
regulen el volumen de las radios, e ignoremos por qué ese viejo
receptor tiene su control de volumen alterado, no implica que
estemos inhibidos de explicar un aumento de volumen de esa radio
diciendo que eso ocurrié porque movimos el control indicado en la
direccién anti-horaria. Si alguien pregunta '¢por qué el volumen
aumento?', contestaremos: 'porque el control del volumen fue
movido en sentido anti-horario'; y estaremos dando una impecable
explicacién causal impecable. Una explicacién que podra
corroborarse mostrando que, si volvemos ese control en direccion a
su posicién anterior, el volumen también decrece. Pero, lo que ahi
funcionara como prueba crucial de la correcciéon y pertinencia de mi
explicacion causal, es que, repitiendo el movimiento en sentido anti-
horario, el volumen aumentarda nuevamente. En este viejo y
maltratado receptor de radio, el volumen crece si el boton menor es
movido en sentido anti-hora y él decrece si ese movimiento es
hecho en sentido contrario es un principio de funcionamiento
especifico de ese receptor particular, un invariante se su modo de
operar, que se instald como base para algunas explicaciones
causales de su comportamiento.

“La caracteristica distintiva de las explicaciones causales”, hay
dicho James Woodward (2003, p.6), es que ellas “ofrecen
informacion potencialmente relevante para la manipulacion y el
control: ellas nos dicen como, estando nosotros en condiciones de
alterar el valor de una o mads variables, podriamos cambiar el valor
de otras”. Las explicaciones fundamentadas en el Principio de
Arquimedes nos suministran indicaciones sobre como modificar el
empuje que padece un cuerpo. Ellas nos dicen que ese empuje
puede ser alterado modificando el volumen del cuerpo o
modificando la densidad del liquido. Mas modestamente, la
explicacion del cambio de volumen del ejemplo anterior, nos indica
como controlar el volumen de esa oscura radio de comportamiento
anomalo. Aunque esa informaciéon sélo valga para ese caso
particular y no sea aplicable a otras radios. La ley causal no es un
elemento necesario para la configuracién de una explicacién causal;
y creo que ésa es la conclusiéon mds importante a la que, en este
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contexto, nos conduce la concepcidn experimentalista de la
causacion.

Es verdad que hay explicaciones que aluden a factores que
parecen escapar la toda posibilidad de manipulacion (cf.
Woodward, 2009, p.235). Como ocurre cuando citamos una
erupcién del Vesubio para explicar la destruccion de Pompeya.
Nosotros no somos capaces, por lo menos por ahora, de producir, de
retardar, de impedir o de intensificar, erupciones volcédnicas. Pero
aun asi las aceptamos como explicaciones causales de diferentes
fenémenos; y también aceptamos que el impacto de un gran
asteroide en la tierra puede ayudar a explicar una extincién en
masa, aun cuando no tengamos ninguna posibilidad de incidir en
fenémenos de esa magnitud. Esas posibles objeciones son, de todos
modos, relativamente faciles de contestar: tales eventos pueden ser
entendidos como series, o agregados complejos, de conexiones
causales particulares que satisfacen, cada de ellas separadamente, la
concepcion experimental de la causacién (cf. Von Wright,
1980[1971], p.94).

Conclusién. Claro que estas ultimas cuestiones merecen mayor
examen; y que no se puede darlas por saldadas en virtud del
ejemplito del Vesubio. La vasta literatura sobre el topico dejaria en
ridiculo semejante pretension. Pero creo que eso no puede
inhibirnos de reconocer que la concepcién manipulacionista de la
causacion nos ofrece una salida plausible para un viejo problema de
la Filosofia de la Biologia: aquel planteado por la legitimidad de
esas imputaciones y explicaciones causales, sin fundamento
nomoldgico, que abundan en diversos campos de las ciencias de la
vida. Invariantes causales locales y relativamente efimeros -
analogos en ese sentido al principio de funcionamiento de aquella
vieja radio — pueden vertebrar y legitimar esas explicaciones e
imputaciones; y el andlisis epistemoldgico deberia abocarse a
identificarlos y elucidar su naturaleza (Cf. WOODWARD, 2003,
p-249). Valiendo lo mismo para la estructura de las explicaciones e
imputaciones causales que ellos, segin digo, permitirian formular.
Eso puede generar una linea de reflexién mas fértil e iluminadora
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que la consabida acumulacion de ejemplos, mds o menos
satisfactorios, de leyes bioldgicas.

La correcta compresion del modo de operar de esos invariantes
causales locales podria servir para visualizar la estructura, y
entender el funcionamiento, de teorias compuestas de una forma
distinta de aquella que caracteriza a las teorfas fisicas. Estas,
conforme Sober (1984, p.31 y p.50) nos ha dejado entrever, se
compondrian de tres tipos de leyes: [17] Leyes de estado cero que
definen cémo se comportan los sistemas en estudio en la ausencia
de cualquier fuerza actuante; [2f] Leyes consecuenciales que
establecen como se comportan esos sistemas cuando afectados por
una fuerza; y [3'] Leyes causales que explican cdmo se generan esas
fuerzas.

Esas otras teorfas —tipicas de la Biologia Evolucionaria y de la
Ecologia de Poblaciones —, en cambio, se compondrian de tres tipos
de enunciados: [1°] Leyes de estado cero que definen cémo se
comportan los sistemas en estudio en la ausencia de cualquier
fuerza actuante; [2"] Leyes consecuenciales que establecen cémo se
comportan esos sistemas cuando afectados por una fuerza; y [3"]
Multiples y heterdclitas descripciones de invariantes causales,
siempre locales y caducables, que explican cdmo se generan esas
fuerzas. La textura epistemoldgica tan particular de muchas ciencias
bioldgicas se explicaria por esa peculiaridad descripta en [3"].

Artigo recebido em 08.11.2013, aprovado em 20.01.2014
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