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MEDICINA Y CIENCIAS
DEL RECONOCIMIENTO

G.M. EDELMAN

Es un privilegio tener la oportunidad de
dirigirme a la audiencia del VIII Congreso
Colombiano de Medicina Interna. Quisiera
aprovechar esta ocasiéon para hablar acerca
de algunas de las ciencias bioldgicas y discipli-
nas cientificas que llamaré ciencias del reco-
nocimiento. Tengo tres razones para hablar de
estas ciencias aqui: la primera es que tienen
en comun poderosas teorias de seleccion; la
segunda es que dos de ellas, la biologia del
desarrollo y la neurociencia, son hoy en dia
el desafio méas importante para nuestro inge-
nio y capacidad de comprensiéon en materia
de biologia y la tercera razdn es que creo
que éstas dos ultimas contienen en si los gér-
menes de los descubrimientos y nuevos prin-
cipios que tendrdn consecuencias de gran
alcance para la practica y entendimiento de la
medicina.

(Qué entiendo por reconocimiento y cua-
les son sus ciencias? Por reconocimiento quie-
ro decir la adaptaciéon continua de un campo
fisico a las innovaciones que surgen dentro de
otro. Me refiero en particular a la inmunolo-
gia que trata del reconocimiento de si mis-
mo y de lo ajeno, a la biologia del desarrollo
que procura comprender el lugar de recono-
cimiento epigenético o posicional por las
células y a la neurociencia que recientemente
intenta desarrollar una ciencia general del
cerebro; un ejemplo especifico de ello es el
reconocimiento perceptivo. Estas ciencias di-
ferentes son todas-hijas de esa abuela, la evo-
lucion misma, y de su pecaminoso consorte,
la genética. Las principales preguntas que se
formulan estas ciencias son: ;Coémo evolucio-
na una especie? ;Como se heredan los cam-
bios adaptativos? ;Coémo distingue un animal
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lo propio de lo ajeno? ;Coémo un codigo ge-
nético unidimensional especifica un codigo
animal tridimensional en el tiempo? y ;coémo
se desarrollan las categorias perceptivas en el
cerebro?

Tenemos respuestas generales pero incom-
pletas para las tres primeras preguntas. Una es-
pecie evoluciona segun la seleccién darwinia-
na. Los cambios adaptativos se heredan segiin
los principios de la genética mendeliana y un
animal distingue lo propio de lo ajeno median-
te la seleccion clonal que, actuando sobre una
base molecular variante, suprime las inmuno-
globulinas de algunas células durante la esta-
dia del animal en un universo antigénico.

Podemos definir como ciencia abierta
aquella cuyo principio fundamental no esta
completamente aclarado, y como cerrada
aquella cuyo principio fundamental esta
aclarado. Esta definiciéon no es normativa ni
de juicio, es historica. Cuando, por suerte,
en 1957 me inicié en el campo de la inmuno-
logia, ésta era abierta y regida por una teoria
incorrecta. Hoy en dia su principio fundamen-
tal, la selecciéon clonal, aunque sigue siendo
fascinante, esta aclarado. Gracias a la nueva
sintesis, se puede decir lo mismo de las disci-
plinas madres, de la evoluciéon y la genética.

Esto nos deja con otras dos ciencias bio-
logicas que conjuntamente constituyen el
desafio mas grande para nuestro entendimien-
to: la biologia del desarrollo y la neurocien-
cia. (Acaso las demas ciencias del reconoci-
miento nos pueden dar una pista para penetrar
los misterios de estas disciplinas? Creo que
si. Todas las ciencias del reconocimiento que
entendemos hoy en dia son de poblacion: tie-
nen en comun un principio de seleccion de
variantes individuales de una poblaciéon. En
la evolucién, son las variantes fenotipicas
creadas por mutaciéon y recombinacién gené-
tica las que se seleccionan naturalmente. Y
en la inmunidad, son las células portadoras de
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variantes de la superfamilia de inmunoglobuli-
nas las que se seleccionan.

Si aceptamos que la biologia del desarro-
llo y la neurociencia son también ciencias de
poblacion, ;qué clase de variantes de pobla-
ciéon son las seleccionadas en cada una de
ellas? Revisando algunos descubrimientos nue-
vos, quisiera sugerir que para la primera es
el lugar o posicion entre las poblaciones ce-
lulares y que para la segunda son las variantes
de redes neurales creadas durante el desarro-
llo del cerebro. Si estas sugerencias son correc-
tas, entonces las ciencias del desarrollo y del
cerebro estan profundamente relacionadas.
Debo hacer una observacion antes de sumi-
nistrar alguna documentaciéon sobre mis con-
jeturas: en tanto que las ciencias del recono-
cimiento pueden tener en comun una teoria
de seleccion, los mecanismos puestos en mar-
cha para realizar esta seleccion son todos dife-
rentes y son éstos los que debemos compren-
der. Quisiera analizar algunos puntos principa-
les en cada una de estas ciencias para luego pa-
sar al posible significado para la medicina.

Sucesos reguladores en el desarrollo

Los problemas del desarrollo son los si-
guientes: 1. ;Como puede un cdédigo genético
unidimensional especificar un animal tridi-
mensional? y 2. ;Cémo puede el mecanismo
mediante el cual se realiza esta especificacion,
reconciliarse con los cambios relativamente ra-
pidos que se ven en una forma animal durante
la evolucion?

Consideremos so6lo el primer problema ya
que éste es ante todo un problema de reco-
nocimiento: una célula debe reconocer su lu-
gar apropiado con respecto a otras células en
un tejido o embridén para lograr su forma y
funcioén. Si vamos a describir una solucion po-
tencial al codigo genético y al DNA, necesa-
riamente ésta debe ser una solucion molecu-
lar.

Se han propuesto dos soluciones de este
tipo. La primera sugiere que existe previamen-
te un amplio repertorio de moléculas de re-
conocimiento celular especificadas por los
genes y las interacciones complementarias por
parejas que resultan en un reconocimiento de
célula a célula. De estas la mas famosa fue la
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propuesta por Sperry (1) con la hipoétesis
de quimioafinidad para la formacidén del sis-
tema nervioso. La propuesta alterna (2,3) su-
giere que existe un numero relativamente re-
ducido de moléculas de adhesion celular
(CAMs) y que los patrones elaborados (o el
"reconocimiento" de lugar) dependen de la
aparicion o desaparicion de estas moléculas,
de su desplazamiento hacia lugares especiales
sobre una célula, o de la alteracion quimica
de sus propiedades de union. Esta propuesta
llamada hipotesis de la modulacion de la su-
perfice celular (Figura 1) ha recibido un apo-
yo creciente como resultado del aislamiento

Modulacién local de la superficie celular
3 l ij 2 E—— ﬁk Prevalencia
o posicién
ﬁiﬂg Ateracion
e quimica

Figura 1, Hipdtesis sobre la modulacién de la superficie celu-
lar: las moléculas de adhesion celular alteran la unién entre
dos células cambiando su niimero y posicién sobre una célula
particular o sus caracteristicas quimicas de unién como una
Juncién de tiempo y posicién en el embrion,

y mapeo de los CAMs durante varias épocas
de la vida del embridn al adulto (4).

Hasta ahora se han encontrado tres CAMs
diferentes. Son glicoproteinas grandes de la
superficie celular. La molécula de adhesion de
la célula neural (N-CAM) y la molécula de
adhesion de la célula hepatica (L-CAM), apa-
recen ambas muy temprano en el embridn, en
tejidos derivados de mas de una capa germina-
tiva. Por esta razon se denominan CAMs pri-
marias. La molécula de adhesion de la célula
de neurologia (Ng-CAM), sdlo aparece en las
neuronas postmitoticas en el cerebro en de-
sarrollo 'y se denomina CAM secundaria.



MEDICINA Y LAS CIENCIAS DEL RECONOCIMIENTO

(Qué es lo que reconocen las CAMs?
Las N-CAMs se unen entre si reconociéndo-
se a si mismas (Figura 2). La L-CAM, que re-
quiere calcio para su union, aparentemente
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Figura 2. A. Estructura lineal de una N-CAM que muestra tres
regiones de estructura y funcién, carbohidratos (CHO) y
deido polisidlico (SA).

B. Unién homofilica entre dos N-CAM para ligar dos células.
El dcido sidlico cargado negativamente perturba la unidn en la
region de enlace.

también se reconoce a si misma aunque la
evidencia para esto es menos clara. Ningun
tipo de molécula de adhesion celular se liga
a otro. La Ng-CAM, que une las neuronas
a la glia al tiempo que aquellas se unen en-
tre si, estd presente en las neuronas pero se
une a una molécula diferente en la glia. ;Co-
mo pueden tales reconocimientos conducir
a los patrones complejos de un embrion? Para
comprender este interrogante, es preciso rela-
cionar la aparicion de los CAMs con su fun-
cidn y ésta a su vez con los otros-procesos que
dan forma al embrion. Estos son los procesos
primarios de desarrollo: ademas de la adhe-
sion celular misma, existen la division celular,
el movimiento morfogenético, la diferencia-
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cion celular y la muerte celular. Estos son los
procesos que conjuntamente conducen al de-
sarrollo de una forma animal. Por ejemplo,
en el embriéon de pollo se puede observar,
después de cierto numero de divisiones celu-
lares, la formacion de una capa delgada de
células (el blastodermo) que experimentan
un movimiento y reordenamiento para formar
las capas germinativas en el proceso llamado
de gastrulacion. Posteriormente, la evolucién
de los eventos de neurulacion es rapida: el
cierre del tubo neural, la segmentacion de los
somitas, la formacion del corazon intesti-
no. Este es un ejemplo de desarrollo regulado,
en el cual la diferenciacion celular es depen-
diente del medio (induccién embridnica) y
ocurre como resultado del contacto de célu-
las de diferente origen que se acercan median-
te movimientos morfogenéticos. ;Coémo se lo-
gra ésto? ;Como puede reconocerse un sitio?

El estudio de los CAMs provee una pista
para esta secuencia extraordinaria: la eviden-
cia es que actiian como reguladores de los mo-
vimientos morfogenéticos mediante un proce-
so de cambio de modulacion de la superficie
celular. La concentracion alta de CAMs va
a "pegar" una capa de células y prevenir su
movimiento individual. La pérdida de una
CAM en una superficie celular permitird
ciertos tipos de movimientos. En otros casos,
la presencia de la CAM es necesaria para unir
dos tipos diferentes de células de modo que
una pueda moverse sobre la otra mediante
mecanismos subsecuentes.

Claro estd que para lograr un patrén or-
denado, tanto la secuencia temporal como
el tipo demodulacion de las CAMs en la super-
ficie celular deben ser regulados. Esto es pre-
cisamente lo que mis colegas y yo hemos en-
contrado (4): inicialmente las N-CAM vy
L-CAM se encuentran en todas las células del
blastodermo. Luego, cuando las células cen-
trales se convierten en placa neural o precur-
sor del sistema nervioso, aumenta la cantidad
de N-CAM mientras disminuye la de L-CAM.
En el borde entre este neuroectodermo y el
ectodermo no-neural ocurre exactamente lo
contrario, originando una capa de células
epiteliales con N-CAM rodeada por otra capa
de células con L-CAM.
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Posteriormente ocurre una serie de even-
tos notables. Cuando las células de la cresta
neural que formaran el sistema nervioso peri-
férico se mueven, pierden su N-CAM. La re-
cuperan en su superficie en el momento pre-
ciso en que se unen y se diferencian para for-
mar los ganglios. Cuando estdn a punto de
aparecer las células gliales en el sistema ner-
vioso, la Ng-CAM se expresa en la superficie
de las neuronas justo en el momento en que
las células nerviosas van a migrar sobre la glia
0 extender axones. Después, cuando los trac-
gos nerviosos se estan terminando, la otra
molécula de adhesion celular, la N-CAM, pier-
de wuna cantidad importante de carbohidratos
poco frecuentes (la llamada conversién de la
E a la A); esta pérdida refuerza su eficacia de
unién. Se ha visto una falla para llevar a cabo
esta conversion en el cerebelo de ratones
mutantes (tambaleantes) con defectos de co-
nexién.

Estos cambios que representan modula-
cion de superficie (Figura 1) no serian tan lla-
mativos si no se hubiera podido demostrar
que interfiriendo la funcion de las CAMs se
alteran los patrones tisulares. Esta clase de
perturbacion se ha llevado a cabo utilizando
anticuerpos anti-CAM en cultivos tisulares y
en animales vivos. Estos anticuerpos impiden
la formacion del haz nervioso, de las capas re-
tinianas y de las conexiones nervio-musculo
in vitro (4). In vivo, se ha encontrado que al-
teran el desarrollo ordenado de los mapas neu-
rales en la rana (5). Por consiguiente, las
CAMs son esenciales para el ordenamiento
tisular.

;Como pueden estas observaciones condu-
cir a un patron ordenado? En la hipétesis
reguladora, he propuesto (6) que la expresién
de los genes para las CAMs seguida por la mo-
dulacién de superficie conlleva al control del
movimiento, el cual a su vez controla qué
célula toca a otra para inducir la forma y di-
ferenciacién tisulares (Figura 3). Por cierto,
tal como se indica en la figura 5 con las dos
flechas grandes, la pregunta restante es ¢;qué
regula los reguladores? (Qué enciende Ilos
genes CAM vy controla su expresion? Ignora-
mos la respuesta.

Sabemos sin embargo que este cuadro di-
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Figura 3. Ciclo regulatorio de la CAM (hip6tesis reguladora).
Las CAMs regulan los movimientos morfogenéticos y alteran
las secuencias de induccion. Las dos flechas horizontales
indican los puntos (todavia desconocidos) en que la sefial
puede regular laexpresion misma de la CAMs.

namico de la formaciéon del patrén ordenado
y reconocimiento del sitio es compatible con
la observacién de que ocurren procesos ex-
traordinarios de seleccion en la formacion de
tejidos complejos tales como los del sistema
nervioso. En el desarrollo neural muchas célu-
las mueren, los procesos se extienden, otros
se retractan y se produce bastante remodela-
cién (7).

Todas estas observaciones respaldan la
idea de que lo que ha sido seleccionado por
la evolucién en el desarrollo regulador son
formas adaptativas que corresponden a cier-
tas secuencias de expresion de los genes regu-
ladores,  particularmente  aquellos de las
CAMs. Ya por lo menos podemos vislumbrar
como un codigo unidimensional puede espe-
cificar un animal tridimensional. Pero sin du-
da queda mucho por hacer para esclarecer
este cuadro dindmico del desarrollo.

Si este cuadro resulta correcto, entonces
emerge una conclusién sorprendente para el
cerebro: dos individuos no pueden ser seme-
jantes puesto que no existe una pre-especifi-
cacién y los cerebros se forman epigenética
y dinamicamente; una gran variacién debe te-
ner lugar a nivel individual. Esto me lleva a
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los problemas que confrontamos en la segun-
da de las ciencias abiertas de reconocimiento,
la neurociencia.

Eventos selectivos en la funcién cerebral

Como lo puede certificar cualquier pro-
fesor de psiquiatria, estamos lejos de una
ciencia general de la mente humana. Cualquie-
ra que sea la base propuesta para una ciencia
de este tipo, debe fundamentarse en una
base biologica acertada. En otras palabras,
cualquier teoria de la funcién cerebral que
no pueda explicar las operaciones evolutivas,
de desarrollo y celulares que conducen a las
funciones psicolégicas, es por lo menos tenue.

El problema que se debe plantear no es
simplemente el de un substrato celular del
aprendizaje. Es un problema més fundamental
que se relaciona con la categorizacion y ge-
neralizacion perceptivas. ;CoOmo puede un or-
ganismo a través de su cerebro reconocer ob-
jetos de manera adaptativa y generalizar para
reconocer objetos similares que nunca habia
visto previamente, todo ello antes de un
aprendizaje convencional? Las palomas, por
ejemplo, pueden reconocer un gran numero
de fotografias diferentes de peces si han sido
recompensadas bajo condiciones operantes
cuando han visto solo algunas de estas foto-
grafias (8).

He sugerido que la base de tal comporta-
miento y de hecho de la organizacidén cere-
bral, es selectiva (9). En el curso de la ontogé-
nesis, en varias partes del cerebro se producen
repertorios de circuitos. Ciertamente estan
bajo un control regulador con alguna constan-
cia, pero como resultado de la dindmica del
tipo de regulacién que acabo de mencionar
habria una enorme variacion epigenética. Du-
rante el ciclo de vida del animal, la seleccidon
entre estos diferentes circuitos pre-existentes,
que son muy numerosos, llevaria a eventos
neurales de significado clave. La seleccion
ocurriria a través de un esfuerzo diferencial
de aquellas sinapsis que probaron ser adapta-
tivas. Naturalmente, esta teoria de la seleccion
de un grupo neuronal implica que debe exis-
tir (tal como en una poblacion animal) un
numero enorme de diferentes variantes de
circuitos dentro del cerebro de un animal.
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Pero debido al numero extraordinario de en-
laces (10'° neuronas en la corteza humana y
10° conexiones) tal diversidad no estad limi-
tada.

Este no es el lugar mas adecuado para
entrar en los detalles intrincados de esta teo-
ria. Pero tal vez no estd de menos decir qué
es lo que requiere y mencionar brevemente
algunas evidencias que la sustentan.

Se requiere:

1. Un medio por el cual circuitos en un
area particular del cerebro puedan desarrollar
diversidad de conexiones.

2. Un medio para amplificar, de manera
diferencial, algunas conexiones dentro de es-
tos circuitos en forma competitiva.

3. Una demostracion de que tales princi-
pios pueden conducir, bajo una integracion
de circuitos apropiada, a un sistema capaz de
categorizacion y generalizacion.

La primera condicion se cumple por los
principios de desarrollo que anteriormente
discuti. La segunda se cumple en parte por
algunos experimentos fascinantes de Merze-
nich y sus colegas (10) sobre mapas en el ce-
rebro del mico. La tercera es una condicion
autoconsecuente; mis colegas y yo hemos
intentado satisfacerla disefiando un automa-
ta que lleva a cabo generalizaciones sin un
programa de "software".

Voy a discutir brevemente los hallazgos
de Merzenich. Utilizando registros electro-
fisiologicos de las 4areas somatosensoriales
del cerebro del mico, elabord mapas detalla-
dos de las areas y campos receptores corres-
pondientes a la piel suave y peluda de la ma-
no. Las zonas cerebrales apropiadas se llaman
1 y 3B. Después secciond nervios tales como
el mediano o removi6 los dedos y estudid lo
ocurrido a los mapas. Los resultados fueron
extraordinarios: ninguno de los monos es
semejante al otro con respecto a sus mapas.
Al seccionar el nervio mediano (que inerva el
primer dedo, el segundo y parte del tercero),
el mapa en el area 3B cambié innmediatamen-
te de tal manera que se reordend la forma en
que la piel del dorso y la porcidon del glabro
de la mano estaba representada. Maés aun,
inclusive los bordes del mapa no suplidos por
el nervio mediano cambiaron, y durante un
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periodo de ocho meses hubo competencia en-
tre los nervios cubital y radial por el territorio
restante. No hay evidencia de que un creci-
miento nervioso sea el mecanismo; esto repre-
senta la reactivacion de un repertorio pre-exis-
tente de circuitos sobrevivientes, de manera
competitiva, dependiendo del estimulo de la
piel de la mano y en ultima instancia del ce-
rebro. Hay otros experimentos que amplian
estos hallazgos. Juntos constituyen una evi-
dencia poderosa que sustenta la idea de que
la seleccion se hace a nivel neuroanatoémico y
neurofisiolégico. Ya hemos propuesto una hi-
potesis tedrica detallada para explicar estos
hallazgos (9).

La tercera condicion se estd estudiando
por medio del disefio de redes de maquinas,
o automatas selectores, basados en los princi-
pios de seleccion de grupos neuronales. Un
ejemplo de tal automata (Darwin II) ha sido
ya construido (11) y muestra un desempefio
bastante prometedor en materia de catego-
rizacion. Esta maquina responderd mas ra-
pidamente a patrones "visuales" que ha visto
anteriormente, los clasifica y sobre la base de
"ver" un miembro del conjunto recuerda
otros miembros de un conjunto de patrones
que ya ha clasificado. Comete errores en el
20% de los casos, pero ésto es de esperarse ya
que no ha recibido forma alguna de aprendi-
zaje convencional o forzoso y, a diferencia de
los computadores, no tiene programa.

Queda mucho por hacer para ampliar
estos conocimientos y ciertamente estamos
muy lejos de asuntos directamente pertinentes
a la medicina cuando nos referimos a cuestio-
nes tales como robots de reconocimiento. No
obstante, la evidencia empieza a sefialar las
teorias de seleccion como bien orientadas.
Si tales teorias resultan correctas, tendran
grandes implicaciones en neurologia, en
psiquiatria y en todas las ciencias del ser
humano. Esto me lleva a una pequefia consi-
deracion final sobre algunas de las mas pro-
ximas implicaciones médicas de lo que he
dicho.

Implicaciones y aplicaciones
Aparte de su atractivo intelectual intrin-
seco, creo que el nuevo trabajo sobre el desa-
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rrollo y la ciencia del cerebro tendrd enormes
implicaciones para la medicina. Consideraré
aqui solo algunos ejemplos tomados de mi
propio trabajo; naturalmente, los esfuerzos
que estan realizando muchos laboratorios hoy
en dia en otros campos tendran mayor impor-
tancia.

Parece altamente posible que las CAMs,
que son ubicuas en los vertebrados, son las
moléculas claves para el reconocimiento de
célula a célula y probablemente estan impli-
cadas en una amplia gama de enfermedades.
Conocemos ya dos ejemplos: un defecto ge-
nético de conexiones neurales (4) y uno que
no mencioné, el papel de las CAMs en la
metastasis (12). Mis colegas y yo hemos
encontrado que la transformacién de las cé-
lulas del cerebro, debida a un virus oncogé-
nico (virus del sarcoma de Rous), origina una
pérdida de las N-CAM de la superficie celular
que acompafa al recogimiento y movimiento
de las células transformadas. Experimentos
con mutantes virales sensibles a la tempera-
tura muestran que, a temperaturas no permi-
tidas, las CAMs de superficie se expresan, las
células se readhieren y no se mueven. Estos
resultados plantean la posibilidad de que la
pérdida de las CAMs sea una etapa obligato-
ria en muchos eventos metastasicos. Cierta-
mente, tales datos se tendran que ampliar y
examinar dentro de los contextos mas realis-
tas del crecimiento invasor antes de poder
relacionarlos de manera segura con el cancer.

Esperaria que una busqueda de cambios
en las CAMs sea valiosa en las malformaciones
congénitas, en enfermedades inflamatorias
cronicas y en enfermedades de la piel. Estos
campos quedan todavia por explorar. Existen
anticuerpos contra las CAMs humanas y su
investigacion es posible. Ante todo, los tra-
bajos sobre las N-CAM y Ng-CAM podrian
aplicarse directamente a los esfuerzos neuro-
quirurgicos por promover la regeneracion neu-
ral.

En lo que se refiere a las teorias de selec-
cion de la funcidén cerebral, estas son directa-
mente pertinentes a los estudios del compor-
tamiento temprano del nifio, adquisicion del
lenguaje, rehabilitacion después de un trauma
neural y a la psiquiatria. Pero debo esperar



MEDICINA Y LAS CIENCIAS DEL RECONOCIMIENTO

mas evidencias para sustentar dichas teorias
antes de extender aqui mis observaciones.
Hechas estas anotaciones practicas, quisie-
ra regresar a una vision general de las ciencias
del reconocimiento (Figura 4). Todas las cien-
cias del reconocimiento se basan en la teoria

LAS CIENCIAS DEL RECONOCIMIENTO

EVOLUCION (Variacién fenotfpica intaxa

con seleceidn natural)

(Constancia reguladora

ONTOGENIA PR ST
con variacidon somadtica)

(Seleccién somitica)
Circuitos
Cerebrales

Poblaciones
Linfociticas

Figura 4. Patrén propuesto de variacién evolutiva y somdtica
en la ontogénesis, la inmunogénesis y el desarrollo cerebral.

darwiniana de la variaciéon fenotipica in taxa
con la seleccion natural. Esto conduce a la
ontogenia, que se caracteriza por la constan-
cia reguladora pero también por una gran
cantidad de variaciéon somatica. Hoy en dia
sabemos que una de las ciencias del recono-
cimiento, la inmunologia, se basa en la selec-
cién somatica que ocurre durante la variacion
de las poblaciones linfociticas que a su vez
sucede en la ontogenia. Es de suponer que la
variacion somatica extensa también ocurra en
los circuitos cerebrales y que el origen de su
diversidad tenga relacion con la regulacion de
las CAMs. Naturalmente, los mecanismos
efectores seran diferentes en cada caso de se-
leccion somatica, inmunoldégica o neural. Pe-
ro existe una simetria satisfactoria en el con-
junto de este cuadro: durante los eones de
los tiempos sobre los cuales operd la selec-
cién natural, se construyeron los sistemas de
seleccion somatica que pueden asociar la
adaptabilidad con la novedad. Eso es lo que
quiero significar por reconocimento: la con-
tinua adaptabilidad de un campo fisico a la
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novedad presente en otro. Lo que se "recono-
ce" en la evolucion es el econiche, que en el
desarrollo es el sitio de la célula, en la inmu-
nologia es la estructura extrafla de una molé-
cula particular introducida como antigeno, y
en el cerebro todo lo que los sentidos permi-
ten, lo que la supervivencia dicta y lo que la
memoria revive. Pongo a consideracién que,
sean cuales sean sus detalles finales, las teo-
rias de seleccion se mantendran dentro de las
ciencias del reconocimiento y que todas
eventualmente seran consideradas como cien-
cias de poblacion. Todas ellas ilustran como se
trata una novedad y si bien sus mecanismos
difieren, todas estan sometidas, en mi opi-
nién, a los principios darwinianos. Tal vez,
para que no se me malentienda como extra-
polando estas ideas a los dominios sociales
de la medicina, me apresuraria a afadir que
a través del lenguaje, la imitacion y el apren-
dizaje, nuestra trasmision social es lamarquia-
na. Es examinando y comprendiendo la rela-
cion entre estas dos formas de transmision, la
genética y la social, como la medicina se trans-
formarda una vez mas y seguirda proporcionan-
do una clave a numerosos interrogantes cien-
tificos basicos.
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