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LOS ESTIGMAS EPIGENETICOS

;SE ESTA ARTICULANDO UNA NUEVA TEORIA
DE LA DEGENERACION?

SANDRA CAPONI
GUSTAVO CAPONI

En cierto modo, esa herencia epigenética, cuyo reconocimiento en el
campo de la Biologia Molecular hoy parece ya algo definitivo, podria conside-
rarse como una reivindicacién de algunas formas de entender la herencia que el
desarrollo de la Genética habia proscripto. Dentro de ciertos limites, esa forma
de herencia epigenética parece poder comportarse de manera parcialmente se-
mejante a aquella herencia blanda que, durante mas de medio siglo, la Genética
Mendeliana y la Genética Molecular nos hicieron considerar como un error supe-
rado. Por lo mismo, esa forma no genética de herencia, que ahora se admite, po-
dria ser apta para desempefar papeles explicativos semejantes a los
desempefiados por la herencia blanda premendeliana. La herencia epigenética pa-
rece abrirle cierto espacio a la transmisién de caracteres adquiridos; y eso podria
tener impacto en la Biologia Evolutiva. Pero, ademas de ese impacto que aqui no
hemos de analizar, la herencia epigenética también parece tener consecuencias re-
levantes en el plano médico, e incluso psiquiatrico. Ella le abre espacio a la inscrip-
cién hereditaria de un variadisimo abanico de efectos potencialmente patégenos,
muchos de los cuales tendrian que ver con el dominio de la salud mental y con el
campo de intervenciones psiquiatricas. Sobre todo, en lo referente al dominio de
la infancia; y en particular en el campo de la infancia vulnerada.

En este sentido, la herencia epigenética puede estar llamada a desempe-
far un papel tedrico, pero también ideoldgico, que seria analogo al papel desem-
pefiado por esa Teoria de la Degeneracién que, a partir de la segunda mitad del
Siglo XIX y en las primeras décadas del Siglo XX, paut6 la mayor parte de los dis-
cursos psiquiatricos; llegando también a impactar el campo de la Criminologia. Y
es sobre ese posible papel ideolégico que queremos alertar en estas paginas. La
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herencia epigenética puede facilitar estigmatizaciones semejantes, sobre todo en
sus consecuencias, a las estigmatizaciones que, en su momento, fueron propiciadas
por la Teoria de la Degeneracion. Con todo, dadas las confusiones conceptuales que
suelen abundar en los discursos que parecen propender a la recuperacién de esas
funciones ideologicas de la herencia blanda, nuestro analisis del uso psiquiatrico
de la herencia epigenética estara precedido de un examen, bastante detenido, de la
nocioén de lo epigenético; de la cual la idea de herencia epigenética de algin modo
deriva, pero sin nunca pode ser confundida con ella. Una vez hecho ese examen,
procederemos a examinar el uso psiquiatrico de la herencia epigenética, sugi-
riendo el paralelo entre ella y la Teoria de la Degeneracion.

La epigénesis, lo epigenético y la herencia epigenética

La expresion ‘epigénesis’ fue amonedada por William Harvey
(1847[1651], p. 334) a mediados del Siglo XVII; y aunque ella terminé convir-
tiéndose en la nocién opuesta a la de preformacidn, su origen no tiene que ver
con esa polaridad. Para Harvey, la epigénesis se contraponia a la metamorfosis;
nocion bajo la cual él incluia no sélo lo que hoy llamamos asi, aunque interpre-
tado de forma muy diferente, sino también a la llamada ‘generacién espontanea’
(GUYENOT, 1941, p. 302). Harvey (1847[1651], p. 334-5) consideraba que, en la
metamorfosis, un individuo de una especie surgia de la transformacién de un in-
dividuo de otra especie; y que el proceso por el cual eso tenia lugar no era muy
distinto de lo que ocurria en el caso de los gusanos que surgian de alguna subs-
tancia en putrefaccion. En ambos casos, las diferentes partes de un ser vivo se
formaban simultaneamente; como las partes de una estatua se forman dentro del
molde en el que se vierte una substancia ductil cualquiera (HARVEY, 1847[1651],
p.335). Enla epigénesis, en cambio y ala manera de lo ya pensado por Aristoteles
(RUSSELL, 1930, p. 26), lo que ocurria era una diferenciaciéon progresiva de par-
tes que se iban originando a partir de un material inicialmente homogéneo
(HARVEY, 1847[1651], p. 339). Pero, a esa explicacion aristotélica de lo que ocu-
rria en la generacion de animales complejos como un pollo o un hombre
(HARVEY, 1847[1651], p. 335), no demoré en oponérsele el preformismo?.

El desarrollo, segiin esa perspectiva preformista, solo seria un proceso de
crecimiento de partes ya configuradas en el embrion (MAGNER, 2002, p. 158); v,
aunque no faltaron tentativas de explicar el origen de ese punto de arranque en
virtud de procesos naturales, como fue el caso de la propuesta de Buffon (1749, p.
425)2,1a version mas conocida del preformismo fue aquella asociada con laidea de

1 Al respecto, véase: Russell (1930, p. 27), Mayr (1998, p. 174), Magner (2002, p. 157), Hall (2011, p.
9) y Deichmann (2016, p. 249).

2 Con toda pertinencia, Jacques Roger (1993, p. 546) caracteriz6 la posicion de Buffon sobre la gene-
racién como un preformismo sin prexistencia. Para Buffon (1749, p. 426), el desarrollo era simple
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emboitement (GUYENOT, 1941, p. 298; ROE, 1981, p. 5): semillas y huevos serian
como mamushkas borgeanas en la cual nunca habria una tltima mufieca a la que le
faltase otra en su interior. La tesis de la infinita divisibilidad de la materia, propug-
nada por Descartes (1644, § xx, p. 44), daba pabulo a esa forma de pensar
(MAGNER, 2002, p. 158); y evitaba la dificultad contra la que chocaba la tesis de la
epigénesis: la explicacion de como, partiendo de una masa indiferenciada, podia
surgir un ser organizado con estructuras funcionalmente diferenciadas y mutua-
mente adecuadas a su operacion conjunta (MORANGE, 2016, p. 84-5).

Una dificultad a la cual, vale recordarlo, los defensores de la epigénesis
s6lo podian responder postulando un impulso formativo, teleol6gicamente orien-
tado, cuya supuesta condicion de fuerza natural nunca alcanzé para asegurarle una
posicidén facilmente sostenible en el marco de una visién cientifica de los fenéme-
nos biologicos (cf- GUYENOT, 1941, p. 306; MAYR, 1998, p. 307)3. El emboitement
que algunos preformistas postulaban era una tesis claramente teoldgica; pero las
fuerzas formadoras de los epigenetistas tampoco podian escapar a la sospecha de
contubernio con lo sobrenatural. Sin embargo, fue a los preformistas a los que les
cupo cargar con el sambenito de confundir ciencia con teologia; y la expresion ‘epi-
génesis’ paso a ser usada para referirse a cualquier tesis que explicase el desarrollo
como un proceso de diferenciacion, independientemente de como se zanjase la di-
ficultad que planteaba el direccionamiento de dicho proceso. Un problema cuya
solucion sélo comenzo6 a encaminarse con los desarrollos de la Genética. Pero no
porque el desarrollo se explique sélo genéticamente, sino porque, a partir de la
consideracion de los resultados de la Genética, la Embriologia pudo avanzar sobre
cuestiones cuyo mero planteo, antes de eso, siempre resultaba desconcertante
(GUYENOT, 1941, p. 307). Y es en ese contexto que debe situarse la reapropiacion
del término epigénesis que, ya a mediados del Siglo XX, fue puesta en circulaciéon
por el embridlogo inglés Conrad Waddington (1942).

Partiendo de la polaridad entre genotipo y fenotipo, Waddington (1942,
p. 18) propuso llamar ‘Epigenética’, Epigenetics en inglés, al estudio de los meca-
nismos de desarrollo que a partir del genotipo producian el fenotipo (HAIG,
2004, p. 67; HALL, 2011, p. 9; MORANGE, 2016, p. 366). Es decir, en el uso que
Waddington le daba al término ‘epigenética’, éste designaba lo que hoy llamaria-
mos Biologia del Desarrollo: una ciencia cuyo objeto serian los procesos que re-
gularfan la expresién génica que resulta en fenotipo* Fue en 1958 que el

crecimiento de un germen ya conformado, pero ese germen surgia de un proceso material ocurrido
en sus progenitores (CAPONI G., 2010, p. 39-40). No habia ahi mamushkas de ningun tipo.

3 Hablamos de las fuerzas formadoras que naturalistas como Caspar Wolff'y Johannes Blumenbach postu-
laron en el Siglo XVIII (DRIESCH, 1914, p. 46; ROE, 1981, p. 48; DUSCHESNEAU, 1999, p. 66; MAGNER, 2002,
p- 158; RICHARDS, 2000, p. 18; LOOK, 2006, p. 361). Pero tampoco hay que olvidar la ‘entelequia’ postulada
por Hans Driesch (1908, p. 143) en la primera década del Siglo XX; que, aunque ciertamente insostenible,
era una respuesta al desconcierto que el desarrollo organico suscit6 hasta que los resultados de la Genética
permitieron entrever claves para su estudio que los ‘epigenetistas’ nunca habian llegado a imaginar.

4 Véase: Huxley (1956, p. 807), Haig (2004, p. 67), Robert (2004, p. 64) y Deichmann (2016, p. 250).

17



microbidlogo David Nanney (1958, p. 712) comenzé a usar el término ‘epigené-
tics’ para referirse a esos procesos y no meramente a su estudio (HAIG, 2004, p.
68; MORANGE, 2016, p. 367; DEICHMANN, 2016, p. 249). Un tipo de desliz ter-
minoldgico, muy frecuente en la lengua inglesa que, en este caso, sirvié para
afianzar la casi inevitable asociacion, sugerida por el propio Waddington (1942,
p. 18), entre las expresiones inglesas ‘epigenetics’ y ‘epigenesis’ (ROBERT, 2004,
p. 63)°. Aunque siempre haya que recordar que en la expresion de Waddington
hay una referencia a los genes y a la Genética que obviamente no esta presente
en el término ‘epigénesis’ usado por Harvey. Lo epigenético, sensu Waddington,
es lo que se agrega a los genes.

Sin embargo, en las Gltimas décadas, 1a asociacion entre las ideas de epi-
génesis y de epigenética acabé imponiéndose; y la reduccién del desarrollo a ex-
presion genética paso a ser vista como un resabio de preformismo. Antes de eso,
la mayor parte de los bi6logos tendia a pensar que la Genética habia establecido
una suerte de sintesis superadora entre preformacion y epigénesis (ROBERT,
2004, p- 39; BOTELHO, 2011a, p. 73). Segun esa vision, el desarrollo era obvia-
mente una epigénesis porque no arrancaba de un embrion de estructuras ya di-
ferenciadas; aunque si partia de un zigoto que contenia un programa genético
heredado que, en cierto sentido, determinaba el fenotipo de ahi derivado (MAYR,
1998, p. 175). En este sentido, el programa genético cumpliria una funcion expli-
cativa que podia considerarse tanto analoga a la del ‘homunculo’ preformista,
como analoga a la funcién que las fuerzas formativas desempefiaban en las ex-
plicaciones de la epigénesis (MAYR, 1998, p. 175). Aunque, ciertamente, el modo
en que la nocion de programa genético desempefiaba esa funcion explicativa
fuese muy distinto del modo en el que la misma era desempefiada por las otras
dos nociones. Pero, en los afios ochenta, la propia nocién de programa genético
comenzo a ser cuestionada (OYAMA, 1985, p. 22); y ese cuestionamiento, que se
generaliz6 en las décadas siguientes®, puso en duda la legitimidad de esa su-
puesta conciliacion entre preformacion y epigénesis.

La imagen de la ontogenia como siendo “la realizacion de un programa
prescripto en la herencia” (JACOB, 1973, p. 10) comenz6 a ser considerada como
una simplificacién abusiva (cf. MAUREL; MIQUEL, 2001, p. 90). Ademas del reco-
nocimiento de que, para poder ocurrir, los procesos ontogenéticos precisan tanto
de recursos no genéticos como de un contexto ambiental adecuado (cf. WEST-
EBERHARD, 2003, p. 99; LOSOS, 2018, p. 40), se impuso también la idea segun la
cual, muchos de esos recursos y factores contextuales, tampoco dejaban de pau-
tar y de guiar la direccidn del desarrollo. Es decir: esos elementos no genéticos

5 De hecho, el propio Waddington (1975, p. 218) también acab6 usando el término ‘epigenetics’
para aludir a esas “interacciones causales entre los genes y sus productos que hacen existir al
fenotipo” (ROBERT, 2004, p. 64).

6 Al respecto, ver: Fox-Keller (2001, p. 309), Robert (2004, p. 90), Garcia (2005, p. 88) y Botelho (2011b, p. 42).
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no solamente contribuian parala construccion del viviente; sino que también de-
finian cémo habria de ser el resultado de esa construccion (OYAMA, 1985, p. 22;
GRAY, 1994, p. 177; ROBERT, 2004, p. 90). No habia, por lo tanto, un plano pre-
existente, ya embutido en los genes, que permitiese predecir la forma del ser vivo
resultante del zigoto. El programa ontogenético también dependia de las condi-
ciones en las que el desarrollo de ese vivo habria de ocurrir. No admitir eso, pen-
sando el desarrollo como pura ‘expresion génica’, seria, justamente, una ilusién
preformista incrustada en la metafora del programa genético (cf. FOX-KELLER,
2000, p. 80; LEWONTIN, 2000, p. 6; GODFREY-SMITH, 2001, p. 291).

Asi, ironizando sobre el entusiasmo que la reduccion de la ontogenia a
expresion génica llegd a despertar entre ciertos genetistas demasiado optimis-
tas, o demasiado simplistas, Evelyn Fox-Keller (2000, p. 122) comparé las se-
cuencias de ADN con un nuevo homunculo; y ese descrédito de la nocién de
programa genético ha coincidido con una invocacién cada vez mas frecuente de las
nociones de ‘epigénesis’y ‘epigenética’ (cf. DEICHMANN, 2016, p. 249). Ellas se trans-
formaron en el emblema de aquellos que, con toda razon, critican al reduccionismo
genético en lo que atafie a la ontogenia de cualquier caracteristica o capacidad que
podamos atribuirle a un ser vivo (c¢f. DEICHMANN, 2016, p. 252)7. Transformandose
también, hay que decirlo, en la promesa de poder explicar aquello que la secuencia-
cién de genomas habia prometido explicar y después no lo consigui6 del todo. Lo que
la Genética no daba, ciertamente lo prestaria la Epigenética.

Lo que acab6 siendo algo innegable: el calificativo ‘epigenético’ se hizo ex-
tensivo a todo factor no-genético que fuese presumiblemente relevante en el desa-
rrollo de una caracteristica fenotipica. Y eso abarca un abanico de factores que es
muy amplio y heterogéneo (cf. GILBERT; EPEL, 2015, p. 44). Factores que no sélo
pueden actuar en todas las fases de la ontogenia, desde el momento mismo de la con-
cepcion; sino que también pueden operar incluso ya antes de que esa ontogenia efec-
tivamente comience. Dichos factores epigenéticos, en efecto, pueden operar
directamente sobre las células gaméticas a partir de las cuales se formara el nuevo
individuo. Lo que los genes no pueden explicar debe explicarse por factores no-ge-
néticos, pero ontogenéticamente relevantes; y es a todo eso que cabe llamar ‘epige-
nético’. Siendo posible, sim embargo, dividir a ese universo en dos grupos cuya
distincion no es arbitraria.

El primero seria el conjunto de esos factores que afectan a la expresion
génica operando directamente sobre los acidos nucleicos (GILBERT; EPEL, 2015,
p. 40). Como es el caso de lo que ocurre con algunas modificaciones de la croma-
tina; que es el material del que estan hechos los cromosomas. Un material que no
s6lo se compone de ADN y ARN; sino que también esta compuesto de otras molé-
culas entre las que se cuentan algunas proteinas como las histonas. Y éstas, que son

7 Por ejemplo, Godfrey-Smith (2001, p. 291), Robert (2004, p. 77), Botelho (20114, p. 73) y Gilbert;
Epel (2015, p. 39).
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muy importantes como elemento estructurante del genoma, también lo son por el
hecho de poder afectar la expresion de las secuencias de acidos nucleicos que ellas
ayudan a estructurar (JABLONKA; LAMB, 2005, p. 126-7). Por eso, fenémenos
como la acetilacién y metilacion, que son modificaciones de esas histonas, pueden
afectar la expresion de ciertos genes; y eso tiene efectos ontogenéticos que pueden
ser muy significativos (DEICHMANN, 2016, p. 250-1). Por lo cual, cualquier factor
que produzca esas modificaciones de la cromatina, podra llegar a ser considerado
como una variable epigenéticamente relevante. Y eso es lo que ocurre con algunos
factores cuya accion involucra al sistema neuroendocrino: el ambiente estimula
reacciones neuronales que a su vez desencadenan cambios hormonales capaces de
producir alteraciones en la cromatina (GILBERT; EPEL, 2015, p. 40). Por la media-
cién de hormonas como el cortisol, el stress deviene, en efecto, un agente epigené-
tico poderoso (GILBERT; EPEL, 2015, p. 57).

Otro grupo de factores epigenéticos seria el de aquellos que actian como
inductores del desarrollo celular. Esto ultimo puede abarcar un elemento téxico
que induce un proceso tumoral (GILBERT; EPEL, 2015, p. 324), una dieta que de-
termina el crecimiento mayor o menor de ciertos tejidos (GILBERT; EPEL, 2015, p.
47), o experiencias y comportamientos que inciden en el desarrollo de ciertas ha-
bilidades cognitivas o disposiciones emotivas (GRIFFITHS, 2011, p. 327; ROSE,
2019, p. 91). La dieta determina que una larva de abeja devenga reina u obrera
(GILBERT; EPEL, 2015, p. 39); y, en algunas especies de reptiles, la temperatura
determina que un embriéon desarrolle un fenotipo masculino o femenino
(GILBERT; EPEL, 2015, p. 39). A su vez, el ejercicio sera decisivo en el desarrollo
muscular (GILBERT; EPEL, 2015, p. 65); y las interacciones sociales lo seran para
el desarrollo del habla (LEWONTIN, 2000, p. 29). En realidad, no hay caracteristica
fenotipica, para la que se pueda definir un supuesto parametro normal de desarro-
llo, que sea independiente de las condiciones en las ese desarrollo transcurra
(LEWONTIN, 2000, p. 17; WEST-EBERHARD, 2003, p. 112); y de ahi se deriva la
centralidad explicativa de la dimension epigenética en lo que atafie a los procesos
ontogenéticos.

Lo cierto, sin embargo, es que, hasta ahi, esa insistencia en lo epigenético,
que hoy es recurrente en la literatura biolégica, sélo estaria llamada a corregir
una visién del desarrollo obviamente simplista y parcial. Una visiéon que, en el
enfoque de las investigaciones concretas conducia a ignorar, o a dejar en un in-
justificable segundo plano, algo que el propio referencial teérico vigente hubiese
obligado a considerar con mayor cuidado y rigor. Concretamente: la importancia
crucial que tiene toda esa compleja y heterogénea trama de factores no-genéticos
que posibilitan la ontogenia y pautan su direccion. En este sentido, lo epigenético
parece aludir a una serie de factores cuya importancia, aunque eventualmente
haya sido omitida o mal considerada, nadie habria nunca negado explicitamente.
Hacerlo hubiese implicado adoptar una posicion indefendible. Pero, ademas de
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eso, en los ultimos afios también ha comenzado hablarse de algo cuyo reconoci-
miento si parece exigir bastante mas que la correccién de una simplificacion in-
justificada. Se trata de la llamada ‘herencia epigenética’: “la herencia de
variaciones en el desarrollo del fenotipo que no resultan, ni de diferencias en las
secuencias de ADN, ni de estimulos inductores que estén en el ambiente pre-
sente. Esto incluye la herencia celular y la transferencia de informacién soma-
soma sin pasar por el plasma germinal” (JABLONKA; GISSIS, 2011, p. 425)8.

La identificacion entre lo hereditario y lo genético, que fue dada por ob-
via durante la mayor parte del siglo XX (cf. BARAHONA; AYALA, 2009), ya no se
sostiene. No sdlo la propia nocion de gen terminé mostrandose mucho mas elu-
siva (BURIAN, 2005), y mucho menos definida (LLOYD, 2004; GAYON, 2016a),
de lo que en algin momento pudo llegar a parecer (EL-HANI, 2016); sino que,
ademas de eso, fue admitiéndose que la nocién de herencia no tenia por qué ex-
cluir la transmision intergeneracional de variaciones fenotipicas resultantes de
procesos epigenéticos que no estaban asociados a cambios en las secuencias de
acidos nucleicos (FOX-KELLER, 2010, p. 5). Ese podia ser el caso de la eventual
transmisién intergeneracional de la inmunidad adquirida (JABLONKA; LAMB,
2005, p. 192); que era algo largamente admitido (ROTH et al, 2018, p. 226). Pero
también podia ser el caso, menos obvio, de la metilacién del ADN; con la conse-
cuente persistencia transgeneracional de sus eventuales efectos fenotipicos (cf.
HALL, 2011, p. 12; GILBERT; EPEL, 2015, p. 549). Y, tanto en un caso como en el
otro, nos encontramos con una transmisién cuya ocurrencia esta acoplada al
vinculo progenitor-progenie (cf. GILBERT; EPEL, 2015, p. 68). Motivo por el cual,
ella puede ser catalogada como ‘hereditaria’ sin que quepan mayores objeciones
(cf. MERLIN, 2017; CAPONI G., 2020).

Lo que si puede ser objeto de mayor discusion es la magnitud del posible
impacto evolutivo de esa forma de herencia (cf. JABLONKA; RAZ, 2009, p. 162;
GILBERT; EPEL, 2015, p. 539); y también la naturaleza de los mecanismos por
medio de los cuales ese impacto puede ocurrir?. Pero, aunque el tema es cierta-
mente de gran relevancia, aqui no habremos de ocuparnos de él. Lo que aqui dis-
cutiremos no tiene que ver con la temporalidad evolutiva; sino con una
temporalidad mas estrecha, que podriamos caracterizar como ‘epidemioldgica’.
La herencia epigenética, en efecto, se ha mostrado altamente relevante para la
Medicina (GILBERT; EPEL, 2015, p. 261); y hay muchas mas evidencias sobre sus
claros efectos patolégicos que sobre sus eventuales efectos evolutivos
(BONDURIANSKY; DAY, 2018, p. 206).

8 La literatura sobre herencia epigenética crece diariamente. Explicaciones claras de la nocién tam-
bién pueden encontrarse en Atlan (1999, p. 38), Morange (2009, p. 18), Jablonka y Raz (2009, p. 132),
Berger et al. (2009, p. 781), Hall (2011, p. 11), Jablonka y Gissi (2011, p. 425), Gilberty Epel (2015, p.
12) y Jablonka (2017, p. 3). También en Bonduriansky y Day (2018, p. 13).

9 Sobre esas cuestiones, ver: Jablonka, Lamb (2010), Haig (2011), Wilkins (2011a), Jablonka (2017),
Uller (2014), Deichmann (2016) y Caponi G. (2022).
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Ademas del hecho de que los procesos epigenéticos puedan tener efec-
tos teratogénicos (GILBERT; EPEL, 2015, p. 184), y ser responsables de innume-
ras patologias, como el cancer (GILBERT; EPEL, 2015, p. 313), que habran de surgir
en distintas etapas de la ontogenia (GILBERT; EPEL, 2015, p. 279); también hay
que considerar que esos procesos pueden tener una repercusion hereditaria que,
en la mayor parte de los casos, sera disfuncional o patolégica (cf. GILBERT; EPEL,
2015, p. 135). Pero, junto con el incontestable reconocimiento de su importancia
médica (HOLLIDAY, 1987), la herencia epigenética también ha comenzado a ser
objeto de un uso psiquiatrico. La transmisiéon hereditaria de las variaciones epige-
néticas también esta siendo usada para explicar comportamientos y disposiciones
emotivas a las que se considera pasibles de ser psiquidtricamente intervenibles
(GILBERT; EPEL, 2015, p. 303; BONDURIANSKY; DAY, 2018, p. 207). Y es sobre ese
posible uso psiquiatrico de la herencia epigenética que aqui queremos emitir una
alerta que va en la misma direccidn, pero no por la misma via, de la ya emitida por
Sarah Richardson (2021) en The maternal imprint.

Herencia blanda premendeliana y degeneracion

Con el triunfo del mendelismo en las primeras décadas del siglo XX, se
impuso ese ‘endurecimiento’ de la herencia que ya habia sido propugnado por
Galton y Weismann en el Siglo XIX (MAYR, 1982, p. 695-700) y cuya formulacién
mas acabada quiza fue el llamado ‘dogma central de la Biologia Molecular’
(CRICK, 1958, p. 153): la informacion va siempre del acido nucleico a la proteina,
y nunca a lainversa (LAMB, 2011, p. 118). Dicho dogma parecia levantar un obs-
taculo insuperable a la postulacion de cualquier mecanismo que permitiese la
transmisién hereditaria de modificaciones adquiridas (MAYR, 1982, p. 552). El
material hereditario podia estar sujeto a alteraciones, o mutaciones, causadas di-
rectamente por factores exdgenos, como agentes quimicos y radioactivos
(DOBZHANSKY et al, 1980, p. 62; GOULD, 1983, p. 82); pero dichas alteraciones
no estaban mediadas por cambios fenotipicos que después fuesen transmitidos
a la descendencia (cf. MAYR: 1982, p. 695; 1998, p. 309). Por eso, dicho endure-
cimiento de la herencia fue crucial para la bancarrota final de esas explicaciones
neolamarckianas de los cambios evolutivos que habian florecido en las décadas
entornoa 1900 (BOWLER, 1985, p. 87), y cuyos ecos postreros perduraron hasta
mediados del Siglo XX (cf. BUICAN, 1984; LOISON, 2010).

Pero ese ‘endurecimiento’ de la herencia no sélo tuvo efectos en la Bio-
logia Evolutiva. En inicios del Siglo XIX, la idea de herencia comenzé a desempe-
nar un papel importante en el discurso médico; y, como ya venia ocurriendo en
el campo de la Historia Natural (cf. MAYR, 1982, p. 699; GAYON, 2006b, p. 133),
en ese dominio de saber, los fendémenos hereditarios también fueron entendidos
en virtud de esa concepcién blanda de la herencia que iria a ser desbancada en
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el Siglo XX (c¢f. LOPEZ-BELTRAN, 2003). Pudiéndose decir, incluso, que el dis-
curso médico fue uno de los bastiones que mas resistio a la alianza entre weis-
mannismo y mendelismo que se impuso con el transcurrir del Siglo XX (cf.
PINELL, 20044, p. 514-6). Los médicos parecian sentirse cémodos con la heren-
cia blanda (cf. LEONARD, 1983, p. 191; LOPEZ-BELTRAN, 2004, p. 170); y ella se
mostro particularmente ductil y servicial para el discurso psiquiatrico. La nocién
de degeneracién, que marco el desarrollo de la Psiquiatria (cf. MOREL, 1857;
MAGNAN; LEGRAIN, 1895), y también de la Criminologia (cf. VEYGA, 1938;
INGENIEROS, 1962[1916]), en la segunda mitad del Siglo XIX y en las primeras
décadas del Siglo XX19, era una idea tributaria de esa herencia blanda que el desa-
rrollo de la Genética pondria en cuestion (cf. PINNELL, 2004b, p. 313).

Segun los ideblogos de la degeneracion, los habitos y las condiciones de
vida a las que estaban sometidos los seres humanos resultaban en una variadi-
sima gama de influjos que afectaban el patrimonio hereditario que cada genera-
cion transmitiria a la siguiente (CAPONI S. 2012, p. 85-6). La intoxicacion
derivada del alcoholismo (HUERTAS, 1987, p. 59; COFFIN, 2003, p. 28), pero tam-
bién las intoxicaciones por el consumo de substancias como el hachis y el opio,
tenian esos efectos (HUERTAS, 1987, p. 34; COFFIN, 2003, p. 28). Ocurriendo lo
mismo con las intoxicaciones con substancias como el plomo y el mercurio, que
resultaban de las condiciones de trabajo de algunos obreros (COFFIN, 2003, p.
27). Pero la lista de esos factores era mucho mas basta y definitivamente muy
heterogénea (CAPONI S., 2012, p. 86). La falta de higiene, la mala alimentacion,
la fatiga excesiva, y el padecimiento de enfermedades como la malaria o la sffilis,
también afectaban el patrimonio hereditario que los progenitores legaban a sus
descendientes (HUERTAS, 1987, p. 34; COFFIN, 2003, p. 29; CAPONI S., 2012, p.
86); y era en virtud de ese patrimonio hereditario trastocado que esos descen-
dientes podian llegar a presentar diferentes taras y defectos, tanto fisicos como
morales e intelectuales, que permitian caracterizarlos como ‘degenerados’
(HUERTAS, 1987, p. 105; COFFIN, 2003, p. 285; CAPONI S., 2012, p. 114).

Pero fue sobre todo en las taras morales e intelectuales que la Teoria de la
Degeneracion se centré (HUERTAS, 1987, p. 72; COFFIN, 2003, p. 10; CAPONI S,
2012, p. 117). Era en ese dominio, que abarcaba los campos de intervencion de la
Psiquiatria y de la Criminologia, que dicha teoria parecia ofrecer sus mejores rendi-
mientos explicativos (HUERTAS, 1987, p. 105; CAPONIS., 2012, p. 91). Un heterdclito
y siempre creciente repertorio de comportamientos considerados como ‘desvios’,
pero también de supuestas insuficiencias cognitivas y de pretendidos desequilibrios
emocionales, fue dando lugar a una vaga y nunca demasiado bien sistematizada ta-
xonomia de degeneraciones (CAPONI S.: 2011, p. 171; 2012, p. 114): una nosologia

10 Al respecto se pueden consultarse las obras de Rafael Huertas (1987), Jean-Christophe Coffin
(2003), y Sandra Caponi (2012).
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de cuadros clinicos sobre los que la Psiquiatria podia intervenir, y cuya considera-
cidn, segun se pensaba, también podria contribuir al desarrollo de una Criminologia
cientifica, biolégicamente fundamentada (HUERTAS, 1987, p. 125).

En esa nosologia, 1a herencia parecia desempefiar el papel que los tejidos
y érganos ocupaban en la anatomo-patologia médica (c¢f- FOUCAULT, 1963, p.
130-1): los cuadros clinicos de la Teoria de la Degeneracién no remitian a lesio-
nes observables en tejidos y 6rganos (FOUCAULT, 2003, p. 272), pero si era dable
rastrear su filiacion hereditaria (COFFIN, 2003, p. 104). A diferencia del consumo
abusivo de bebidas alcohdlicas, que produce lesiones hepaticas observables, la
propensidn a incurrir en esos excesos, no estaba asociada a ninguna alteracion
morfolégica apreciable. Con todo, esa falta de anclaje anatomo-patolégico era
compensada con hipotéticas alteraciones de un patrimonio hereditario supues-
tamente susceptible a todo tipo de influjos ambientales (HUERTAS, 1987, p. 71;
COFFIN, 2003, p. 145; CAPONI S., 2011, p. 172). Alli, conforme lo sefialado por
Michel Foucault (2003, p. 273), la herencia cumplia la funcién de una suerte de
un cuerpo difuso, o ampliado, al cual podian ser remitidas las patologias no aso-
ciables a lesiones anatémicas identificables (CAPONI S., 2009, p. 99). Pero, para
que esa herencia desempefiase el papel explicativo que la Teoria de la Degenera-
cion le atribuia, la misma debia ser pensada como sujeta a influencias y altera-
ciones a las que los desarrollos de la Genética fueron dejando sin espacio.

Notese, sin embargo, que esa labilidad que la Teoria de la Degeneracion
atribuia al patrimonio hereditario operaba de una forma algo diferente a la su-
puesta en la idea de transmisién de caracteres adquiridos. Ciertamente, los dege-
neracionistas suponian que los sintomas de la intoxicacién con plomo o mercurio
podrian reaparecer en la descendencia sin que fuese necesario que esta creciese
en un ambiente contaminado. Una madre intoxicada por el alcohol dificilmente de-
jaria de engendrar un vastago con sintomas de esa intoxicacion; y el hijo de un si-
filitico dificilmente dejarfa de presentar algunos de los sintomas de esa
enfermedad. Tal como era muy probable que el hijo de un alcohélico también lo
fuese. Pero, ademas de eso, e incluso en primer lugar, la teoria de la degeneracion
partia de laidea de que ese deterioro del acervo hereditario podia resultar en toda
clase afecciones que, por lo general, no se asemejarian a las eventualmente sufridas
por los progenitores en el que ese deterioro habia ocurrido. La herencia moérbida
que resultaba en degeneracion era fundamentalmente una ‘herencia disimilar’
(HUERTAS, 1987, p. 31-2; CAPONI S,, 2012, p. 90-1), y s6lo excepcionalmente era
‘herencia similar’ (APERT, 1920, p. 7-8): la enfermedad que aparecia en el descen-
diente era nosologicamente diferente de aquella que sufrian sus progenitores
(APERT, 1920, p. 7). Conforme ese punto de vista era explicado por Eugene Apert
(1920, p. 7-8): 1a epilepsia del nifio era “a menudo consecuencia del absinto del
padre, aunque, por general, esa intoxicacion no causaba epilepsia en el progenitor”.
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Es de notar, en este sentido, la diferencia que existe entre la nocién buf-
foniana de dégénération (BUFFON, 1766, 311-374) y esta nocién de dégénésres-
cence (cf. MOREL, 1857, p. 1; MAGNAN; LEGRAIN, 1895, p. 18) que aqui estamos
analizando. En espafiol ambas expresiones se traducen por ‘degeneracion’, pero
su sentido no es el mismo. La ‘dégénération’, a la que aludia Buffon (1766, p. 320-
3) en el Siglo XVIII, era el resultado de una acumulacién transgeneracional de
modificaciones adquiridas (GAYON, 2016b, p. 105) que no eran morbidas; y que
resultaban, sobre todo, de los efectos del clima y de la alimentacion, pero también
del modo de vida a la que los seres vivos estaban sometidos (cf. CAPONI G., 2010,
p. 41-51). Las ‘dégénésrescences’ de la psiquiatria decimondnica, en cambio,
eran modificaciones mdrbidas variadas que resultaban de un deterioro directo
de lo que podria llamarse ‘substancia hereditaria’. Y esas modificaciones nunca
podian acumularse como los efectos de la degeneracidon buffoniana: la ‘dé-
génésrescence’ terminaba llevando a la esterilidad y a la extincion del linaje afec-
tado (MOREL, 1857, p. 6; MAGNAN; LEGRAIN, 1895, p. 74).

Por eso motivo, y pese a lo que podria pensarse (cf GUTIERREZ-
GONZALES, 2012, p. 187), no es dable establecer ninguna aproximacién demasiado
significativa entre la teoria psiquiatrica de la degeneracion y las teorias de la evo-
lucién que apelaban a la transmision de los caracteres adquiridos. En todo caso, si
es para establecer alguna afinidad, ella tiene que ver con esa nocién blanda de la
herencia que, supuestamente, permitia explicar la transmision de los caracteres
adquiridos, pero que también podia admitir esa caprichosa herencia disimilar a la
que aludia la psiquiatria degeneracionista. Conforme el propio Mayr (1980, p. 15)
lo sefialaba, la nocién blanda de herencia no sélo contemplaba la transmisién de
los caracteres adquiridos, sino también la influencia directa del medio en la heren-
cia; y era eso que estaba en la base de la idea de ‘herencia disimilar’. Algo que, con
el progresivo endurecimiento de la nocion de herencia que ocurriria en la primera
mitad del Siglo XX, iria perdiendo espacio como recurso explicativo. Los mutage-
nos admitidos por la Biologia Molecular (cf. SINGER; KUSMIEREK, 1982) nunca po-
drian desempeifar los variados papeles causales que los efectos del ambiente
supuestamente podian desempeiiar si se aceptaba una concepcién blanda de la he-
rencia tal como la admitida por la teoria psiquiatrica de la degeneracion.

El reblandecimiento de la herencia en el campo médico

Hoy, entretanto, el reconocimiento de la herencia epigenética parece estar
propiciando un reblandecimiento de la herencia (cf. WILKINS, 2011b, p. 127). La
herencia epigenética parece poder comportarse de una forma parcialmente seme-
jante a esa herencia blanda que la Genética Mendeliana y la Genética Molecular pa-
recian haber proscripto (cf. GILBERT, 2011, p. 124). Por eso, ella podria ser apta
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para desempenar papeles explicativos semejantes a los desempefiados por la he-
rencia blanda premendeliana. Por un lado, la herencia epigenética parece abrirle
cierto espacio a la transmisién de caracteres adquiridos; pero, ademas de eso y
como ya fue dicho mas arriba, ella le abre juego, sobre todo, a la inscripcién here-
ditaria de un variadisimo abanico de efectos potencialmente patogenos. Entre
ellos, algunos que tienen que ver con el dominio de la salud mental y con el campo
de intervencion de la Psiquiatria.

En algunos casos, los fendémenos que se apuntan como casos de herencia
epigenética de efectos patolégicos, no son muy diferentes de archiconocidas pa-
tologias congénitas, pero no genéticas!?, que resultan de las condiciones del me-
dio intrauterino en el que se desarrolla el feto. El habito de fumar durante el
embarazo puede tener efectos deletéreos en la gestacion; pudiendo ocurrir algo
semejante con muchas otras intoxicaciones, o con déficits nutricionales, deriva-
dos de las condiciones de vida de la madre. Y los efectos que algunas condiciones
medioambientales pueden tener en los gametos masculinos, afectando a los in-
dividuos a cuya gestacion ellos contribuyen (c¢f. BONDURIANSKY; DAY, 2018, p.
206), no parecen ser algo muy diferente de esos ‘efectos maternos’ que resultan
de las condiciones en la que ocurre el embarazo. Tal el caso, por ejemplo, del
consumo de una mescla de la nuez de areca y otras substancias, que se mastica
como estimulante en ciertas regiones de Asia. Los hijos de padres que la consu-
men, nos dicen Russell Bonduriansky y Troy Day (2018, p. 206), tienden a la obe-
sidad, a la hipertension, y la hiperglucemia; tal como los hijos de padres
fumadores también parecen tender a la obesidad.

Es verdad que en el caso del ‘efecto paterno’, estamos hablando de, recur-
sos ontogenéticos, los gametos, que, necesariamente, vendrian ‘dafiados’ desde an-
tes de la concepcion; y quiza por eso puede parecer que merezcan el calificativo de
‘hereditarios’. Pero, en ese caso, lo mismo podria valer para cualquier condicion pa-
toldgica de la prole que se derive de estados del 6vulo, o del Utero, que sean previos
a la concepcion. En ambos casos, tanto en el caso de los ‘efectos maternos’ como en
el de los ‘efectos paternos’, los recursos ontogenéticos necesarios para la gestacion
se muestran como deficitarios ya antes de la concepcion; y, si fuese por eso, tendria-
mos que hablar de ‘herencia epigenética’ en ambos casos. Y lo hariamos sin conside-
rar algo que no parece pertinente omitir cuando se habla de herencia: la persistencia
intergeneracional de la transmision de las modificaciones que afectan a los recursos
ontogenéticos involucrados en los estados o condiciones que se pretenda explicar.

Mas alla de lo dificil que pueda ser determinar hasta qué punto la intoxi-
cacion de los gametos paternos son efectivamente la causa de esas patologias a las

11 La nocion de ‘congénito’ abarca a toda condicién presente desde el nacimiento, “sea ella heredada
o causada por un factor ambiental” (MARTIN, 1998, p. 144). Obviamente, si algo est4 presente desde
el nacimiento, y no es hereditario; entonces, debe haber sido producido por un factor que actuaba,
desde el entorno uterino y/o intrauterino, sobre el individuo en gestacidn.
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que aluden Bonduriansky y Troy Day, y no un conjunto de factores asociados a
condiciones de vida en las que - concomitantemente -, el consumo de esas subs-
tancias también es frecuente; lo que no parece correcto es caracterizar como here-
ditarios a esos efectos patoldgicos, sin considerar en qué medida ellos pueden
transmitirse mas alla de los individuo que primeramente los padece. En el caso de
los ‘efectos maternos’ que puedan ocurrir en mamiferos, conforme lo explican Gil-
berty Epel (2015, p. 68), ese requisito exige “considerar por lo menos hasta la ter-
cera generacion, F3”, que seria la de los bisnietos de Fo (ver también: SKINNER et
al, 2010, p. 217; SKINNER et al, 2019, p. 11); y eso se justifica por la siguiente con-
sideracion:

Si una hembra (generacion cero, Fo) es expuesta a un agente ambiental, tam-
bién estaran expuestos los fetos que puedan estar en su utero (primera ge-
neracion, F1). Y, si el agente persiste en esa hembra, entonces las células
germinales de esos fetos (que produciran la segunda generacion, F2) tam-
bién estaran sometidos a ese agente. Por eso, antes de afirmar que el agente
ambiental produjo efectos hereditarios, la tercera generacion, Fs, debe ser
previamente observada. (GILBERT; EPEL, 2015, p. 68)

En cambio, en el caso de los ‘efectos paternos’, supuestamente resultan-
tes de alteraciones en los espermatozoides, puede bastar con llegar hasta la se-
gunda generacion, F2. Una generacién Fo esta expuesta a un factor ambiental x
que produce una alteracion y en sus espermatozoides. Siendo como resultado de
eso que sus hijos, la generacion F1, desarrolla una patologia z que hubiese estado
ausente de no mediar y. Pero, aunque ahi, al igual que en el caso del ‘efecto ma-
terno’, todavia no se podria hablar de transmisién hereditaria; si podria hacér-
selo, sin embargo, en el caso de que los miembros de esa primera generacion Fi,
aun sin estar expuestos (de ninguna manera) a x, den lugar a una segunda gene-
racion Fz en la que también se da esa patologia z. Y es claro que estamos hablando
de un requisito minimo. Tanto en este ultimo caso como en el caso del efecto
materno, se trata de la secuencia generacional minima que permite pensar que
la patologia se transmite con independencia de agente ambiental que generd la
modificacidn epigenética en Fo. Después, en segundo término, habria que consi-
derar la ulterior persistencia transgeneracional de esa marca epigenética. Pero,
independientemente de esto ultimo, no deja de ser digno de mencion que, en al-
gunos de sus ejemplos, Bonduriansky y Day siquiera consideraron ese requisito
minimo, ya debidamente subrayado por Gilbert y Epel.

El hecho, de todos modos, es que efectivamente existen evidencias muy
atendibles de transmision intergeneracional de efectos deletéreos resultantes de
factores ambientales. Factores que no actuan directamente sobre los genes, como
sf ocurria con los mutagenos mencionados mas arriba, pero que, aun asf, justifican
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la aplicacion del concepto de ‘herencia epigenética’ (SKINNER et al.,, 2011). Son ca-
sos en los que se cumpliria el requisito recién explicado de perdurabilidad trans-
generacional; y que, por lo general, tienen que ver con la acetilacién y metilacion
de acidos nucleicos (GILBERT; EPEL, 2015, p. 70). Mediando esos fenémenos, des-
encadenados por agentes ambientales que puedan actuar en diferentes momentos
de la ontogenia, la estabilidad transgeneracional de la transmision del efecto pato-
légico parece cumplirse de modo significativo (SKINNER et al, 2010, p. 217;
GILBERT; EPEL, 2015, p. 71); pudiendo llegar a tener un valor explicativo crucial
tanto desde el punto de vista clinico como del punto de vista epidemiolégico. En lo
que atafie a eso, se puede citar el ejemplo del impacto transgeneracional en la salud
reproductiva de algunos tratamientos contra el cancer (PAOLONI-GIACOBINO,
2014, p. 308), bien como de la exposicion a ciertos pesticidas (PAOLONI-
GIACOBINO, 2014, p. 309-12) o a otros productos quimicos (PAOLONI-
GIACOBINO, 2014, p. 312-3). Como también cabe mencionar los multiples, y gra-
ves, efectos patologicos, epigenéticamente heredables, que resultan de la exposi-
cion al glifosato (SKINNER et al., 2019; BUKOWSKA et al,, 2022).

Pero, ademas de aludir al campo de patologias medicamente diagnostica-
bles, a las que luego se atribuye una etiologia anclada en el dominio de la herencia
epigenética, algunos estudios estan aludiendo al putativo impacto de esa herencia
epigenética en el dominio de la salud mental. En este caso, se trata de supuestos
desordenes emocionales y comportamentales, referibles a una nosologia psiquia-
trica, cuya etiologia estaria asociada a la transmision hereditaria de efectos epige-
néticos resultantes del stress. Y es en ese campo en donde la herencia epigenética
parece recuperar la parte mas significativa del papel explicativo que la Teoria de la
Degeneracion le atribuia a esa herencia blanda que después entr6 en eclipse, pri-
mero en funcion de la aceptacion del mendelismo, y luego en virtud de los primeros
resultados de la Genética Molecular. Ciertamente, esa ‘toxicologia transgeneracional’
a la que aludimos en el parrafo anterior parece retomar y convalidar algunos de los
topicos que dieron aliento al discurso degeneracionista. Pero, como también ya fue
dicho, los temas centrales de la Teoria de la Degeneracién tenian que ver con el do-
minio de la Psiquiatria; y es desde ese campo que ahora se estd invocando a la heren-
cia epigenética como recurso para explicar un espectro virtualmente ilimitado de
pretendidos disturbios comportamentales y/o emocionales.

La apuesta psiquiatrica en la herencia reblandecida

La producciéon de mayores niveles de cortisol, y de otras hormonas, es la
respuesta fisioldgica normal a situaciones estresantes. Esa produccién predis-
pone al organismo para responder funcionalmente a esa situacion; y, por lo me-
nos en el caso del cortisol, esa sobreproduccion parece propiciar cambios en la
cromatina que acaban incidiendo en la expresion de algunos genes (GILBERT;
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EPEL, 2015, p. 58). El cortisol parece afectar la metilacion de algunos genes
(GILBERT; EPEL, 2015, p. 59); y eso induce a pensar que algunos de los efectos
de alli resultantes puedan ser epigenéticamente heredables (cf. ROSE, 2019, p.
63). Uno de los cuales, precisamente, tendria que ver con el mecanismo que re-
gula la produccién y la captacién del propio cortisol y de otras hormonas vincu-
ladas con la respuesta al estrés. Asi, los efectos del estrés resultante de
situaciones traumaticas vivenciadas por ciertos individuos, podria tener efectos
heredables en el modo de reaccion al estrés que presentaran sus descendien-
tes12, Lo cierto, entretanto, es que nada de eso esta claramente establecido (cf.
RICHARDSON, 2021, p. 186).

Que las condiciones en las que un feto es gestado puedan afectar, por di-
ferentes vias, el futuro desarrollo cognitivo y emotivo del individuo es, por su-
puesto, algo indiscutible (cf. KOSTEN; NIELSEN, 2014, p. 201; MANSUY et al., 2016,
p. 1). Pero, conforme lo aceptan los propios investigadores que trabajan sobre el
asunto, que esos inputs ambientales puedan generar cambios epigenéticamente
heredables, con una perdurabilidad intergeneracional minimamente significativa,
dista muchisimo de ser algo comprobado (cf. YAHYAVI et al., 2014, p. 92; YEHUDA;
LEHRNER, 2018, p. 252). Se trata, en todo caso, de una hipétesis quiza plausible,
pero para la que existen muchas alternativas quiza menos problematicas (cf.
BONDURIANSKY; DAY, 2018, p. 207; RICHARSON, 2021, p. 172). Que, en algunos
casos, los hijos de sobrevivientes de campos de exterminio presenten sintomas
comportamentales y fisiol6gicos asociables al sindrome de estrés postraumatico
(YEHUDA, 2022), es algo que se puede explicar por una convergencia de factores
genéticos y ambientales (cf. BONDURIANSKY; DAY, 2018, p. 207); incluyendo en
este ultimo caso al ambiente intrauterino y a los factores que hayan podido afectar
la formacién de las células germinales. Asi, dada esa explicacion, o incluso una ex-
plicacion puramente basada en factores ambientales como la alguna vez sugerida
por Sigal y Rakoff (1971), el recurso a la herencia epigenética se tornaria ocioso.

Lo que sorprende, sin embargo, es el entusiasmo y la expectativa que
suscitan las tenues evidencias en favor de la explicacion por herencia epigené-
tica; y eso es algo sobre lo que Sarah Richardson (2021) ha sabido advertirnos.
Se presenta a esas evidencias como los primeros indicios de algo cuya confirma-
cion no soélo seria teéricamente relevante sino también politicamente alecciona-
dory liberador. Y esto se ve muy bien en el libro de Russell Bonduriansky y Troy
Day (2018): Extended heredity. Alli se afirma que la herencia epigenética nos es-
tarfa exonerando del pesimismo promovido por el reduccionismo genético
(BONDURIANSKY; DAY, 2018, p. 218). Segun dicho reduccionismo, los genes nos
fijarian un destino ineluctable; y es eso que la idea de herencia epigenética nos
permitiria cuestionar. Su admisién nos llevaria a reconocer que no todo depende

12 Asi lo proponen: Kellerman (2013, p. 33), Kosten y Nielsen (2014, p. 211), Yahyavi et al. (2014, p.
92), Bonduriansky y Day (2018, p. 207) y Yehuda y Lehrner (2018, p. 248).
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de una ‘loteria genética’ (BONDURIANSKY; DAY, 2018, p. 218); sino que también hay
que considerar “una variedad de factores y experiencias — incluyendo aquellos que
dependen de nuestras opciones — que pueden tener consecuencias no sélo para no-
sotros sino también para nuestros descendientes” (BONDURIANSKY; DAY, 2018, p.
218). Entendemos, sin embargo, que ese entusiasmo, cuya motivacion es ideoldgica,
debe ser considerado con alguna precaucion.

Comentando ese avatar grotesco del neolamarckismo que fue el lisen-
koismo, Canguilhem (1965, p. 149) decia que atribuirle al medio una accién de-
terminante, y en cierto modo capaz de incidir en la esfera de lo hereditario, es
algo que siempre tuvo algun alcance politico e ideoldgico. Esa supuesta inciden-
cia directa del medio en la herencia parece permitir “la accién ilimitada del hom-
bre sobre si mismo”; y refuerza la idea de que es posible mejorar a los seres
humanos operando sobre el ambiente en el que desarrollan su existencia. Por
eso, las tesis que se ofrecen como recuperaciones del neolamarckismo suelen ser
vistas, conforme Canguilhem (1965, p. 149) también sefialaba, como progresistas
en jefe. De lo que resulta que las reticencias que dichas tesis puedan suscitar,
siempre sean sospechadas de contubernios reaccionarios con el determinismo
genético. El hecho, entretanto, es que, a decir verdad, la herencia blanda no es
ninguna garantia de cualquier cosa que merezca caracterizarse como ‘progre-
sista’. Considerar el papel desempefiado por la Teoria de la Degeneracion en la
justificacion de ciertas intervenciones biopoliticas sobre las clases ‘pobres y pe-
ligrosas’ ya deberia alertarnos sobre eso (cf. CAPONIS., 2012, p. 96-8). Pero, ade-
mas de eso, hay que considerar que la critica del reduccionismo genético no tiene
por qué conducirnos en la direccién de la herencia blanda.

El reduccionismo genético es, sin duda alguna, una simplificacién abu-
siva (LEWONTIN, 2000). Una simplificacién motivada, por lo menos en parte, por
un sesgo ideoldgico ya puesto en evidencia por Richard Lewontin (1993): el de-
terminismo genético es un eficiente legitimador de desigualdades (cf. CAPONI G.,
2021). Por otra parte, en contra de lo que Bonduriansky y Day parecen querer su-
gerir, la simplificacion explicativa ahi involucrada ya fue denunciada e impugnada
con independencia y anterioridad a cualquier referencia a la herencia epigenética
(cf. LEWONTIN et al., 2003). No hace falta recurrir a cualquier forma de herencia
blanda para reconocer que los genes no marcan nuestro destino. Ni tampoco es
necesario apelar a la herencia blanda para admitir que el desarrollo de cualquier
fenotipo exige otros recursos ontogenéticos, de transmision no hereditaria, que si-
quiera cabe caracterizar como meramente complementarios de los genes (OYAMA,
2000, p. 29). Recursos ontogenéticos sobre los cuales, en muchos casos, podemos
operar; incidiendo asi en la ontogenia de las generaciones por venir. Un sistema
educativo amplio, inclusivo y eficiente, sin ir mas lejos, facilita al acceso a un reper-
torio recursos ontogenéticos que son cruciales para el desarrollo de habilidades
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cognitivas y disposiciones emotivas. Desarrollo para el cual los genes, aunque im-
prescindibles, son s6lo un recurso ontogenético mas entre muchos otros, también
imprescindibles (cf. LEWONTIN, 2000, p. 22; 0OYAMA, 2000, p. 87).

Es decir: no es necesario apelar a la herencia epigenética para impugnar
al reduccionismo genético. Y al reconocer eso también estamos diciendo que no
necesitamos de la herencia epigenética para aclarar que no todo esta ‘hereditaria-
mente determinado’. Por el contrario, el recurso a la herencia epigenética sirve
para desvendar procesos hereditarios que el enfoque puramente genético no po-
dia revelar. Esto, ciertamente, es muy promisor en el caso de la Medicina; y la de-
teccion del impacto epigenéticamente hereditario de algunos farmacos y
agrotoéxicos es de importancia superlativa (cf. BONDURIANSKY; DAY, 2018, p. 218-
9). Pero, esa ampliacion de la esfera de lo hereditario, si no es debidamente vigi-
lada, puede ser complementaria del reduccionismo genético en lo que atafie a un
posible uso politico e ideolégico de caracter estigmatizador. De hecho, el recurso a
la herencia epigenética puede hacer que ‘lo hereditario’ se preste a ciertos usos
explicativos que no son factibles dentro del enfoque meramente genético; y se
trata, precisamente, de esos usos que parecen recuperar algo de aquello que la he-
rencia blanda premendeliana le permitia hacer a la Teoria de la Degeneracion.

Conforme se nos esta diciendo, por la mediacién del cortisol y de otras
hormonas, el stress es capaz de modificar la metilacién de algunos genes; y, esas
modificaciones, segiin también se esta diciendo, pueden ser transmitidas heredi-
tariamente, afectando la propia capacidad de respuesta al estrés de la progenie de
los individuos inicialmente afectados por las condiciones estresantes. Asi, dado
que la variable stress opera como una suerte de glandula pineal capas de conectar
la esfera de lo social y de lo emocional con la esfera de lo fisiologico (cf. ROSE, 2019,
p- 60), si se asume que los cambios fisiol6gicos generados por esa ‘presion del en-
torno’ pueden tener efectos hereditarios en la descendencia respecto de su capaci-
dad de reaccién a las contingencias del medio social; entonces, tenemos un posible
mecanismo para explicar de qué modo las condiciones de vida de los progenitores
pueden tener efectos hereditarios directos en el modo por el cual sus descendien-
tes responderan al medio social que les toque en suerte. Asi, los hijos, y quiza los
nietos, de individuos que sufrieron situaciones traumatizantes, si son sometidos a
circunstancias traumatizantes, de la indole que fueren, también tenderan a reac-
cionar frente a dichas situaciones de una forma disfuncional. Condicién que, desde
el punto de vista psiquiatrico, los colocara en un grupo de riesgo.

Esto, a primera vista, puede no parecer algo problematico; y hasta puede
considerarse algo positivo. En definitiva, se dirg, incluir a un individuo en un grupo
de riesgo no es mas que protegerlo, extremando ciertas precauciones y cuidados
para con él. Reconocer que estamos en un grupo de riesgo respecto del cancer de
colon, sélo nos lleva a mantener una rutina de examenes médicos periddicos. Una
rutina que ciertamente tiene algunos inconvenientes; pero que también pueden
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permitir el diagndstico precoz de esa enfermedad e incluso de otras. Entretanto, la
situacion es diferente cuando se trata de riegos relativos a las capacidades de res-
ponder a las contingencias del entorno social y a los efectos que esas contingencias
puedan tener en nuestra emotividad. El dispositivo de ‘psiquiatria preventiva’ que
alli comienza a operar no funciona igual que el dispositivo relativo al cancer de colon.

Los diagndsticos psiquiatricos no siguen parametros claros como los que se
consideran en una colonoscopia seguida de biopsia. Los supuestos sintomas de lo
que se llama ‘enfermedad mental’ son siempre inciertos y ambiguos. Por eso, si se
parte de la suposicion que estamos ante un paciente ‘de riesgo’ en lo que atafie a la
‘enfermedad mental’, nunca existiran limites claros respecto de qué comportamiento
o0 reaccién podra considerarse como anticipatoria de un disturbio futuro. Situacion
que se acentua, ademas, cuando entran en consideracion los llamados ‘sintomas pre-
clinicos’; que son considerados como indicadores de riesgo de una patologia mental
pasible de agravarse o de cronificarse en el futuro. Lo que se dira es que esos sinto-
mas leves ya configuran un trastorno mental; y se advertira que, si no se define un
diagnostico y una terapéutica, ese trastorno leve terminara transformandose en una
enfermedad mental irreversible y severa (CAPONI S., 2012). En el régimen securita-
rio que rige a la Psiquiatria, la anticipacion de un riesgo futuro siempre acaba resul-
tando en la anticipacion de una intervencién supuestamente terapéutica. Una
intervencion que nunca deja de tener un alto costo en términos de iatrogenia. Sobre
todo cuando ella se basa en la prescripcion de psicofarmacos.

Es en el marco de esa légica de anticipacién de riesgos que debemos si-
tuar el aumento constante, a lo largo de los diferentes manuales de diagndstico
que se sucedieron entre 1980 y 2013, de trastornos mentales en la infancia y en
la adolescencia (AMARAL, 2020). Si esa inflacion de la Psiquiatria Infantil, que
ocurre a partir de los afios 1990, fue posible, eso se debe, precisamente, a la dificul-
tad de establecer fronteras precisas entre normalidad y patologia en el campo de la
salud mental: fronteras que, de ser claras, permitiran definir cudndo es pertinente
algun tipo de intervencion preventiva para lo que se considere como etapa incipiente
de un futuro trastorno mental. Asi, ante esa incerteza, el indicio que sirvié como re-
ferencia para incluir al paciente en el grupo de riesgo terminara operando como el
criterio decisorio y legitimador de una intervencién que sera considerada, simulta-
neamente, como terapéuticay preventiva. Terapéutica por referencia a lo que se con-
sidera como el momento incipiente de una enfermedad; y preventiva por referencia
a lo que se considera como su inevitable agravamiento.

En la Teoria de la Degeneracion, los indicios que mas claramente denun-
ciaban la filiacion degenerada de un individuo eran diversos estigmas fisicos
(MOREL, 1857, p. 71): anomalias o disformidades de diversa indole, muchas de
ellas faciales, que facilitaban diagndsticos psiquiatricos (MAGNAN; LEGRAIN,
1895, p. 91) y peritajes criminalisticos (INGENIEROS, 1962[1916], p. 308). Asi,
la filiacion evidenciada por esos estigmas podia definir un destino que estaria

32



marcado por instituciones como hospitales psiquiatricos, reformatorios y prisio-
nes (CAPONIS,, 2012, p. 91-2). En el caso de los efectos epigenéticos del cortisol,
la situacién es un poco diferente. Allj, los estigmas no son apreciables a simple vista.
Para detectarlos se requiere de técnicas propias de la Biologia Molecular. Son ellas
las que informaran sobre la metilacion o desmetilacién de ciertos genes. Pero, si esas
modificaciones epigenéticas son detectadas, y estdn aparejadas a comportamientos
que, aunque sea de manera remota, puedan asociarse a algun disturbio psiquiatrico;
entonces, ciertamente, el diagnostico psiquiatrico habra de instituir la urgencia de
una intervencion preventiva o paliativa (cf: RICHARDSON, 2021, p. 186). Parala cual,
por supuesto, ya existe una variada panoplia de recursos psicofarmacologicos a dis-
posicion (c¢f. KELLERMAN, 2013, p. 37-8).

Es cierto, de todos modos, que los exdmenes moleculares pueden ser cos-
tosos y no siempre habra recursos para realizarlos. Pero ahi, la manera de operar
de la Teoria de la Degeneracién también sera seguida. En el marco de dicha con-
cepcion, la falta de estigmas no era un obstaculo definitivo para el diagnéstico. La
falta de esos estigmas se podia compensar con informacion relativa a la filiacién
del individuo en observacion (MAGNAN; LEGRAIN, 1895, p. 87; INGENIEROS,
1962[1916], p. 309). Si su estirpe prometia la degeneracion, y algin modo de com-
portamiento o inclinacion lo ratificaba, esa degeneraciéon podia ser establecida sin
la constatacién de los estigmas. Esta era suplantada por la simple alusién, mas o
menos hipotética, a los antecedentes familiares (cf. INGENIEROS, 1962[1916], p.
358). Pudiendo ocurrir algo semejante con la desmetilaciéon de un gene. Si ella es
considerada como causa posible de un disturbio, la misma puede ser inferida a par-
tir de cualquier indicio de ese disturbio sumado al conocimiento de la filiacién del
individuo. Tal como el comportamiento ‘desviado’ del hijo de una madre alcohélica
podia ser indice de degeneracion, las reacciones desajustadas del hijo de una mujer
sometida a largas estadias en campos de refugiados, y/o a un largo, peligroso y
traumatizante proceso de migracién, pueden ser indices de alguna metilacién de-
ficitaria. Por otra parte, si una desmetilacion especifica es considerada como causa
de cierto desvio en particular, no sera nada dificil conjeturar otras metilaciones o
desmetilaciones para asi explicar otros desvios.

Conclusion

Como sea, las consecuencias de ese modo de razonar, ‘epigenéticamente
instruido’, son previsibles. El hijo de la inmigrante refugiada serd considerado
como congénitamente prometido a intervenciones psiquiatricas y a un tratamiento
diferente de aquél al que se supone que tiene derecho la ‘infancia normal’. Genética
0 epigenética, la herencia siempre puede ser invocada para justificar tratos y des-
tinos desiguales; y, en algunos casos, el recurso a la herencia epigenética puede
hacer eso con mayor eficiencia, y de una forma mas insidiosa, que el recurso a los
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genes. Como ocurria en la Teoria de la Degeneracion, las desventuras de los proge-
nitores podran ser consideradas como anticipaciones y explicaciones de los des-
ajustes comportamentales de la progenie; dejando en segundo plano la
consideracion de las condiciones de vida a las que esa progenie también quedé so-
metida. Condiciones que, en no pocos casos, seran de marginacion y de penuria. La
infancia del hijo de esa mujer africana que, después de un largo y sufrido periplo
migratorio - decir ‘estresante’ parece una burla cruel -, pudo finalmente instalarse
en la precariedad de un barrio pobre, a los margenes de una gran ciudad europea,
dificilmente sera una infancia que transcurra en un marco de protecciéon y de bie-
nestar que propicie un desarrollo cognitivo y emotivo satisfactorio. Lo mas proba-
ble es que sea una infancia marcada por la marginacion y la pobreza.

Pero, al apelar a deficiencias (epigenéticamente) heredadas, el recurso
al tdndem ‘stress-desmetilacion’ coloca las dificultades de esas infancias vulne-
radas por fuera del alcance de cualquier intervencién que sea realmente repara-
dora o compensadora. O por lo menos eso es lo que se hace con lo que se
considera como la principal causa de ‘desajuste’ comportamental. En esos casos,
la intervencidn, ciertamente compasiva, s6lo podra ayudar a sobrellevar y a pa-
liar lo que se considera como un lastre heredado e irreversible. Lo que, en gene-
ral, no consistira en otra cosa que en la asignacidon de un destino supuestamente
compatible con ese handicap congénito. Asi, y como ocurria con la infancia dege-
nerada, la infancia epigenéticamente lastrada sé6lo podra aspirar a un destino
acorde a su condicion congénitamente disminuida. Por eso, considerando que las
evidencias de esos efectos psiquiatricos de la herencia epigenética, son atin muy
dudosas (cf- RICHARDSON, 2021, p. 189), seria prudente adoptar algunas pre-
cauciones frente a las estrategias de intervencion que ellas podrian promover.
No seria la primera vez que una biologia endeble promueve acciones supuesta-
mente compasivas que acaban generando o legitimando dafios irreparables. Lo
que Lewontin dijo de los genes también puede valer para los epialelos de la he-
rencia epigenética. Tengamos algun cuidado con su invocacion; porque, por lo
menos en algunos casos, el recurso a ellos puede ser cruelmente estigmatizante,
ayudando a sellar destinos que deberian poder ser evitados.
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