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RESUMEN

Segtn un punto de vista muy difundido, y alineado conla concepcién némica de la explicacién causal, la
biologia funcional estd sometida aun régimen de heteronomia explicativa en cuyo marco los fenémenos
organicos deben explicarse causalmente recurriendo aleyes oriundas dela fisicay la quimica. En contra
de esa perspectiva, la concepcién experimental de la causacién permite entender la naturaleza de mu-
chas explicaciones biolégicas que, sin hacer referencia aleyes causales —fisicas, quimicas o de cualquier
otranaturaleza—se legitiman por el hecho de ponernos en condiciones de controlar experimentalmente
fenémenos relativos al funcionamiento y ala constitucién de los organismos. Esas explicaciones supo-
nen invariantes locales que muchas veces, pero no necesariamente, podran llegar a ser caracterizados
como instancias de leyes fisico-quimicas.

ParaBras-crave - Heteronomia explicativa. Invariantes casuales. Leyes causales. Woodward. James.

ADVERTENCIA PRELIMINAR

La concepciéon nomoldgica-deductiva de la explicacion cientifica, no obstante haber
sido delineada por autores que no tenian a las ciencias de la vida como una referencia
importante en sus reflexiones epistemolégicas, dejé una marca indeleble en la filoso-
fiadelabiologia. Aludo alayalarga polémica sobre la existencia de leyes que permitie-
sen la construccion de explicaciones nomolégicas en ciencias de la vida (cf. Lorenzano
P., 2011, p. 60). Enfoques mas recientes, como el estructuralista (cf. Ginnobili, 2011;
Blanco, 2012), han replanteado esa cuestion rechazando, explicitamente, las coorde-
nadas definidas por la aceptacién del modelo nomolégico-deductivo de explicacion
(cf. Lorenzano P., 2011, p. 73). Pero, aun asi, gran parte de la discusién continué desa-
rrollandose bajo la sombra, quiza vaga y menguante (cf. Woodwaard, 2003, p- 4), del
modo en el que Popper (cf. 1962 [1934], p. 57) y Hempel (cf. 1979 [1965], p. 235) enten-
dieron alaexplicacién cientificayalasleyes que lavertebrarian (cf. Woodward, 2000).

Asi, independientemente de la relevancia que efectivamente debe adjudicarsele
a otros enfoques, lo cierto es que gran parte de las preguntas planteadas en torno de la
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tematica de la explicacién y de las leyes biolégicas siguen teniendo su raiz en el enfo-
que sobre el que se perfilé el modelo nomolégico-deductivo de explicacién; y es tam-
bién ahi que algunas de las repuestas dadas a esa cuestiones encuentran sus visos de
plausibilidad. Por eso, y no por el hecho de querer concederle a esa concepcién de la
explicacion algin privilegio teérico por sobre concepciones alternativas, posteriores
o anteriores, en este trabajo, la naturaleza de las explicaciones causales oriundas de la
biologia funcional, sera discutida teniendo como contrapunto a la concepcién nomo-
légica de las imputaciones y de las explicaciones causales. Y esta tltima restriccién
también debe ser subrayada.

Por el simple motivo de que nuestro tema seran las imputaciones y explicacio-
nes causales propias de la biologia funcional, s6lo aludiré a la representacion de la ex-
plicacién causal que surge del modelo nomolégico-deductivo de explicacion; y no ala
representacion de toda explicacion cientifica que también surge de alli. Aunque Hempel
(1979[1965], p. 347), adiferencia de Popper (1962 [1934], p. 58), no haya identificado
la explicacién cientifica con la explicacion causal, ni tampoco haya homologado los
conceptos de ley cientifica y de ley causal, como Popper si lo hizo, en este trabajo sélo
sera considerada la concepcion némica de la explicacién causal: esa que supone que
toda explicacién causal debe estar articulada por una ley causal. Pero insisto: eso sera
s6lo un contrapunto. Nuestro tema no sera ése; sino una tesis mas especifica que se
afirma en dicha concepcién nomolégica-deductiva de la explicacién. Aludo ala postu-
lacién de una supuesta heteronomia que caracterizaria a las explicaciones causales que
encontramos en ese dominio de las ciencias biolégicas que Mayr (1961) denomind “bio-
logia funcional”.

1 DELIMITACION DEL PROBLEMA

La polémica sobre la existencia de leyes que permitiesen la construccion de explica-
ciones nomolégicas en biologia, se centré —por lo general — en la biologia evoluciona-
ria; y aveces en la ecologia de poblaciones. El conjunto de disciplinas que Mayr (1982,
p- 69) englob6 bajo el rétulo de “biologia funcional”, siempre tendié a quedar fuera de
discusién; y eso fue asiporque, de un modo uotro, se acepté que alliregialo que Marcel
Weber (2004, p. 28) caracterizé como una heteronomia explicativa. Segan dicha tesis, ya
tacitamente presente en el propio Mayr (1961) y en Smart (1963), la biologia funcional
explicaria causalmente los fendmenos y procesos por ella estudiados, aplicando, im-
plicita o explicitamente, leyes causales propias de la fisica y de la quimica. Diferen-
temente de la biologia evolucionariay de la ecologia poblacional (Weber, 2004, p. 28),
la biologia funcional, ala que Weber (2004, p- 3) llama “biologia experimental”, avan-
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zaria siguiendo un proyecto de orientaciéon reduccionista (cf. Weber, 2004, p. 24,) ca-
racterizado por un uso creciente de leyes fisico-quimicas.

“Para explicar los fenémenos biolégicos”, dice Weber (2004, p. 28), “los biélo-
gos experimentales deben aplicar teorias oriundas de la fisica y de la quimica”; y, de
hecho, cuando se considera el desarrollo de la biologia molecular, uno podria sentirse
obligado a aceptar esa tesis (cf. Jacob, 1973, p. 200; Roger, 1983, p. 141). Por lo menos
aprimeravista, la heteronomia explicativa de la que habla Weber parece corresponderse
con la que ha sido y sigue siendo el vector de progreso de esas disciplinas biolégicas
orientadas al estudio, funcional y ontogenético, de toda esa jerarquia de sistemas que
va del organismos hasta sus componentes moleculares mas simples, pasando por los
tejidos, 6rganos, y sistemas de 6rganos (cf. Caponi, 2013a, p. 201).

Creo, sin embargo, que aceptar esaideataly como Weberla presenta, puede con-
ducirnos a dos errores: ambos solidarios con la concepcién nomolégico-deductiva de
la explicacion. El primero de esos errores es el de refrendar la concepcién de la expli-
cacion causal que dicha idea conlleva: explicar causalmente supondria, ora la referen-
cia directa a leyes causales; ora la referencia a mecanismos cuya operacién pueda des-
componerse — por lo menos en principio — en multiples procesos causales que si sean
explicables por alusion directa a leyes de naturaleza causal. El segundo error es el de
formarnos una idea epistemolégicamente inadecuada, e histéricamente inexacta, so-
bre como se explica causalmente en biologia funcional y sobre c6mo se legitiman las
explicaciones, causales, que alli se construyen.

Por eso, en contra de ambas cosas, en estas paginas voy a proponer, en primer
lugar, que la explicacion causal en biologia funcional es mas inmediatamente com-
prensible en términos de la concepcién experimental de la causacion, yno en términos
de la concepcién némica de la causacion que anida en la concepcién nomolégico-
deductiva de la explicacién causal y que tanto contribuy6 ala consolidacién de esa ulti-
ma. Sera la concepcion experimental de la causacion, sobre todo en la forma que le dio
James Woodward (2003), que nos permitird entender la naturaleza de esas explicacio-
nes bioldgicas que, sin hacer referencia a leyes causales fisicas o quimicas, se legiti-
man por el hecho de ponernos en condiciones de controlar experimentalmente feno-
menos relativos al funcionamiento y a la constitucién de los organismos y de los
diferentes subsistemas que los componen. Nuestro principal blanco, en pocas pala-
bras y como lo dije, sera la tesis de la heteronomia explicativa; que esta firmemente an-
clada en la concepcion nomolégica-deductiva de la explicacién causal.

Me permito sefalar, ademas, que la negacién de esa supuesta heteronomia ex-
plicativa de la biologia funcional que aqui ensayaré, tiene consecuencias que tras-
cienden la propia temética de la causacion. Negar la heteronomia explicativa de la Bio-
logia Funcional es también afirmar su autonomia epistemoldgica; y ahi hay mas que
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una cuestion puramente verbal; si el vinculo causal entre los fenémenos organismicos
puede establecerse con independencia de la legalidad fisico-quimica, eso implica que
el fenémeno organismico puede darse por explicado antes del establecimiento de esa
legalidad. La biologia funcional, quiero decir, no tiene que ir necesariamente a la saga
delafisicay dela quimica; ni tampoco tiene que esperar que esas disciplinas le conce-
dan sus recursos explicativos. He ahi una autonomia, histéricamente ejercida, que no
se menoscaba por el hecho de que, eventualmente, la explicacién fisico-quimica ven-
ga a complementar o a respaldar a la explicacién biolégica.

Aclaro, por otra parte, que cuando uso la expresién “biologia funcional”, no lo
hago en el sentido que algunos autores como Rosenberg (2006) y Ginnobili (2011) le
dan a ese término. Para ellos, la biologia funcional seria aquella que, en lugar de limi-
tarse a indagar la simple composicién material de los seres vivos, que es lo que harian
labioquimica y hasta cierto punto la biologia molecular, procuraria develarlas funcio-
nes de las estructuras biolégicas (Rosenberg, 2006, p. 25). Yo, en cambio y conforme
vengo diciendo, tomo el término “biologia funcional” en el sentido que Mayrle ha dado
alapalabra: no para oponerlo a “bioquimica” o a “biologia molecular™; sino para opo-
nerlo a “biologia evolucionaria”. Universo disciplinar, este tltimo, que segtn la acep-
cién que Rosenberg y Ginnobili le dan al término, perteneceria a la “biologia funcio-
nal”. Evidentemente, las dos acepciones del término “biologia funcional” son bien
diferentes; aunque en algunos casos, pese a la notoria diferencia intensional, sus ex-
tensiones se superpongan. No creo, por otra parte, que la opcién por la terminologia
de Mayr, ya clasica y muy reconocida, precise aqui de demasiadas justificaciones (cf.
Morange, 2011, p. 17).

La biologia funcional, sensu Mayr (1961), es la biologia que se ocupa de los fe-
némenos que ocurren y pueden ser registrados en el plano de los organismos indivi-
duales (Caponi, 2012a, p. 96); e incluso en el plano de los componentes més elemen-
tales de tales organismos (Jakob, 1973, p. 17). Eso abarca alafisiologia, alabiologia del
desarrollo, a la biomedicina, y a la propia biologia molecular. Disciplinas, todas esas,
en las que el método experimental juega un papel destacado; siendo por eso que Weber
las engloba bajo el rétulo de “biologia experimental”. Yo considero, empero, que esa
ultima expresién no corresponde en este caso: también existen abordajes experimen-
tales en la biologia evolucionaria (Caponi, 2003; Futuyma & Bennett, 2009) y en la
propia ecologia de poblaciones (Park, 194.8; Lubchenco & Real, 1991). Disciplina, esta
ultima, que no encaja en el dominio de lo que Weber llama biologia experimental; y
tampoco en el modo en el que Mayr caracteriza alabiologia funcional (cf. Caponi, 2012a,
p-107).

Considero, por mi parte, que a los fines de este trabajo, la mejor manera de en-
tender la dicotomia entre biologia funcional y biologia evolucionaria que estoy presu-
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poniendo, es en términos de la distincion entre una biologia de fen6menos organis-
micos y una biologia de linajes (Caponi, 2003, p. 64). La primera, claro, es la biologia
funcional; pudiéndose considerar ala autoecologia como parte de ella (Caponi, 2013a,
p. 20 1).La segunda, mientras tanto, esla biologia evolucionaria (Caponi, 2013a, p. 202);
que al ser entendida como biologia de linajes en general, y no sélo de los linajes como
especiesy poblaciones, puede considerarse como abarcando también ala biologia evo-
lucionaria del desarrollo (Caponi, 2012a, p. 123). Pero aun habria que afinar, generali-
zar, € incluso potenciar esa distincion, para con ella poder contemplar a la ecologia de
poblaciones y de comunidades, y también a la ecologia de los ecosistemas.

Pienso, en este sentido, que se podria recurrir a la distincién, mas general, en-
tre una biologia de sistemas y una biologia de linajes (cf. Caponi, 2012b). Esta altima
abarcaria todo lo que acabo de caracterizar como propio de la biologia evolucionaria.
Y la biologia de sistemas abarcaria tanto a las disciplinas biolégicas que estudian los
procesos ecolégicos que ocurren desde el nivel del organismo individual hastala esca-
la de los ecosistemas; como también abarcaria a aquellas disciplinas que estudian al
organismo individual en virtud de sus subsistemas y componentes més simples, in-
cluyendo ahi a las propias moléculas que los integran. La polaridad préximo-remoto
podria ser reformulada en términos de la distincion sistema-linaje: las causas remotas
son aquellas cuyo accionar se registra en el orden de los linajes; y las causas préximas
serian aquellas que acttian en el orden de los sistemas.

Pero todo eso puede ser postergado en este trabajo. Aqui s6lo pretendo aludir al
conjunto de disciplinas que de hecho Mayr engloba bajo el rétulo de “biologia funcio-
nal”, y Weber bajo el rétulo, a mi entender inadecuado, de “biologia experimental”.
Como ya dije: eso abarca: ala fisiologia en el sentido mas amplio del término; a la bio-
logia del desarrollo; a la genética cromosémicay molecular pero no ala de poblaciones
que es parte de la biologia evolutiva (cf. Roger, 1983, p. 143; Caponi, 2003, p. 81);
a la inmunologia; a ciertos dominios de la microbiologia; y a la propia biologia mo-
lecular, sin incluir — claro —a las filogenias moleculares. La bioquimica, ademas, tam-
bién podria ser considerada como parte de ese universo disciplinar. Me interesa aqui,
por lo tanto, la naturaleza de las explicaciones relativas al orden de las causas proximas
en el sentido mas estrecho de esa expresion.

En trabajos anteriores ya recurri a la concepcion experimental de la causalidad
para, conbase en ella, entender la naturaleza de las explicaciones causales que se cons-
truyen en ecologia de poblaciones y en biologia evolucionaria (Caponi, 2013b; 2013¢;
2014a). En este tltimo caso refiriéndome alas explicaciones causales formuladas dentro
de las coordenadas definidas por la teoria de la seleccién natural. Y tanto en un caso
como en el otro aludi a la presencia de leyes no causales presentes en esas explica-
ciones. Afirmar que un determinado dominio de ciencia no cuenta con leyes causales

scIENTLA Studia, Sio Paulo, v. 13, n. 3, p. 547-75, 2015 551



Gustayvo Caponi

especificas, o que ciertas explicaciones causales se articulan sin suponer esas leyes, no
implica afirmar que esas ciencias estén totalmente desprovistas de enunciados némi-
cos, de caracter no-causal, que desempeiien otras funciones teéricas relevantes, o que
esas explicaciones no supongan leyes de cualquier naturaleza.

Creo oportuno aclarar, por otra parte, que aunque toda la biologia funcional, sensu
Mayr, esta efectivamente permeada por discurso funcional, ahora si en el sentido que
Rosenberg o Ginnobili le dan al término, yo no me ocuparé aqui de esas operaciones
cognitivas que puedan caber bajo los rétulos de “explicacién funcional” o “analisis fun-
cional”. No dudo de que el examen de dichas explicaciones y analisis nos posicione
maés claramente ante los objetivos cognitivos especificos de la biologia funcional, siem-
pre sensu Mayr, que lo que puede hacerlo el examen de las explicaciones causales que
alli encontramos y que estan presupuestas en muchos de esas explicaciones y anélisis
de caracter funcional. Pero ya me ocupé de eso en trabajos anteriores; y aqui quiero
limitarme inicamente a las explicaciones e imputaciones causales que encontramos
en el dominio de ciencia al que estoy aludiendo. Aceptando laidea de que atribuir una
funcién no es otra cosa que imputarle un papel causal a un evento dentro de un proceso
mayor debidamente especificado (Caponi, 2012¢, p. 38), creo que es necesario com-
plementar esa caracterizacion de los analisis y explicaciones funcionales, mostrando
cémo se articulan y legitiman las imputaciones causales alli implicadas.

2 EXPLICACIONES ANOMICAS

Se podria pensar que el problema que estoy planteando ya fue resuelto por aquellos
autores que, como Darden et al (2006) dejaron de lado el modelo nomolégico-deduc-
tivo, para comenzar a pensar las explicaciones causales de la biolégica en términos de
mecanismos. Pero, como Peter Menzies (2012) lo mostrd, no es asi: aunque cierta-
mente la imagen de las explicaciones causales de la Biologia Funcional que proponen
esos autores (cf. Dardenet al, 2006, p- 19) es mucho més adecuada, e iluminadora, que
la provista por alguna ejemplificaciéon simplista del modelo nomolégico-deductivo,
hay una cuestiéon que la referencia a los mecanismos deja sin resolver: la forma que
tomarian las explicaciones de cada uno los procesos causales involucrados en el fun-
cionamiento de esos mecanismos (Woodward, 2002, S372). Sin desestimar todos los
lucros en términos de compresién de diversos aspectos de la explicacién biolégica que
laidea de mecanismo puede darnos, creo que esa falta puede ser subsanada recurriendo
alaidea experimental de la causaciéon (Woodward, 2002, 8369).

Los mecanismos, segiin sus promotores los definen, “son entidades y activida-
des organizadas de forma tal que generan cambios regulares desde un punto de partida
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o arranque hasta un punto o condiciéon terminal” (Darden et al, 2006, p- 14). Los me-
canismos son sistemas o procesos causales articulados y concatenados de forma a pro-
ducir un resultado que, bajo ciertas circunstancias, es previsible. Eso no sélo da lugar
para preguntarnos qué es lo que establece los vinculos causales que deben existir entre
los distintos eslabones de dichos procesos (cf. Weber, 2004, . 29); sino que también
invita a buscar explicaciones sobre como ciertos procesos o fenémenos pueden causar
interferencias y desvios en el funcionamiento de tales mecanismos. Es decir: necesi-
tamos una idea de la explicacion causal que sea anterior ala propia idea de mecanismo
(cf. Craver, 2002, p. 72; Glennan, 2009, p. 318); y ahi podemos volver a caer enla idea
de la heteronomia explicativa (cf. Darden et al, 2006, p. 20; Bechtel, 2011, p. 537).

Es dificil dejar de lado esa idea sin contar con una alternativa clara a la concep-
cionnémica de la causacién; y eso eslo que nos provee la concepcién experimental que
aqui quiero reivindicar (Woodward, 2002, S375). Esta brinda una alternativa a la idea
delaheteronomia explicativa que, ademas de ser mas radical que la esbozada por Darden
et al, puede también incluirla (Menzies, 2012, p. 798). La concepcién experimental de
la causacién da una idea de lo que articula y justifica las imputaciones causales presu-
puestas en el anélisis de los eslabones causales de cualquier mecanismo, que es dife-
rente de la concepcion némica de las imputaciones causales (Woodward, 2002, S371;
Craver, 2007, p. 93). Eso, en lo que atafie al caso especifico de la biologia funcional,
nos exime de aceptar la tesis de la heteronomia explicativa.

Como ya dije, todo el problema de las leyes biologicas, en general y no sé6lo en lo
que atafie ala biologia funcional, crecié ala sombra del modelo nomolégico-deductivo
de la explicacién. El nudo de la polémica siempre residi6 en la presuncién de que toda
explicacién causal genuina debia estar, tacita o explicitamente, fundada en unaley causal
que satisficiese criterios mis o menos préximos a los propuestos por Popper y Hempel
(cf. Lorenzano P., 1998, p. 262). La biologia evolucionaria, y también otras disciplinas
como la ya mencionada ecologia de poblaciones, quedaron asi en el centro de la polé-
mica porque en el caso de ellas era dificil identificar los enunciados némicos, de ca-
racter causal, que daban forma y soporte a sus explicaciones e imputaciones causales.

La biologia funcional, en cambio, nunca llegé a recibir tanta atencién porque se
presumia que su supuesta heteronomia explicativa, resolvia todo el problema: sus expli-
caciones causales se encajarian perfectamente en ese modelo porque, quiza mas tacita
que explicitamente, ellas estarian articuladas por leyes fisicas o quimicas de naturale-
za claramente causal. Sin embargo, si uno se asoma a las explicaciones causales que
efectivamente se construyen en fisiologia, en biologia del desarrollo, o en dominios
biomédicos como la farmacologia y la toxicologia, se vera que, muchas veces, dichas
explicaciones estan demasiado lejos de aquello que la tesis de la heteronomia explica-
tiva nos podria hacer esperar.
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No sélo ocurre que esas explicaciones no aluden explicitamente a leyes fisicas o
quimicas especificas; sino que, a menudo, ellas aluden, ora en su explanans, ora en su
explanandum, o en ambos, a variables caracterizadas en términos puramente biol6gi-
cos. En muchos casos, reacciones y procesos fisiol6gicos son explicados en funciéon de
la misma naturaleza, aunque ellas puedan estar afectadas por factores fisicos o quimi-
cos; pudiendo ocurrir lo mismo con procesos embrioldgicos, celulares, histolégicos, e
incluso con respuestas a farmacos y téxicos de los més diversos tipos. Esas explicacio-
nes establecen conexiones causales sin que se atisbe, ni se considere necesario vis-
lumbrar, cudl seria la ley fisico-quimica, o el conjunto de leyes fisico-quimicas, que
fundaria esos vinculos de causa y efecto.

Ademas, aunque después se procure, y consiga, profundizar y fundamentar esas
explicaciones causales descendiendo a la infraestructura molecular, bioquimica y a
veces biofisica, de los procesos biolégicos estudiados, realizindose asi una démarche
que quiza pueda merecer el calificativo de “reduccionista”, lo cierto es que ese descen-
so alo molecular no tiene por qué redundar en una rectificacién de tales explicaciones
menos fundamentales, ni tampoco tiene que considerarse como su imprescindible
ratificacion. Es decir: esos desarrollos de la biologia molecular pueden refrendar las
explicaciones biol6gicas més tradicionales; pero eso no implica que las mismas deban
ser consideradas como provisorias o inconclusas hasta no recibir dicho respaldo. Eso,
junto con la dificultad para identificar las leyes fisico-quimicas que articularian tales
explicaciones, configura un cuadro que no se lleva del todo bien con la idea de hetero-
nomia explicativa. Por lo menos hasta cierto punto, la biologia funcional parece capaz
de explicar biolégicamente: sin tener que explicar fisica o quimicamente.

La teratologia nos brinda ejemplos de eso (Ujhazy et al, 2012). La perturbacion de
los procesos de induccién embrionaria, que son los responsables de la diferenciaciéon
de 6rganos en la ontogenia, puede generar distintas malformaciones; y esas perturba-
ciones pueden ser apuntadas como causas de dichas anomalias sin que para ello sea ne-
cesario conocer la base molecular de tales fenémenos (Gilbert, 1994, p- 513-5; Delsol &
Perrin, 2000, p. 88—90). No es que esa base no exista, ni tampoco que su conocimiento
no provea una explicacién mas acabada de esos fenémenos (Gilbert, 1994, p- 527—37).
Pero, si se afirma que la estrangulacién incompleta de un embrién de salamandra ge-
neré un monstruo diencéfalo, y eso se ratifica por una manipulacién experimental en la
cual se estrangula otro embrién de salamandra de manera tal que se forme otro mons-
truo con esas caracteristicas, nuestra explicacion causal de ese proceso de teratogénesis
sera considerada valida y satisfactoria. Aun cuando la base molecular de la induccién
embrionaria fuese totalmente desconocida; y aun cuando nadie pretenda apuntar la ley
fisica, o quimica, de la cual esa relacion entre ciertas estrangulaciones del embrion de
algunas especiesy determinadas malformaciones, seria una instancia o una aplicacién.
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Del mismo modo, si se explica el crecimiento de los testiculos de los patos que
ocurre durante la primavera, diciendo que dicho crecimiento lo genera el aumento de
las secreciones de la hipéfisis, que es directamente estimulada por la luz solar; esa
imputacién causal puede ser aceptada y legitimada, aun cuando se ignore la filigrana
molecular que permite la estimulacion solar de una regién cerebral. Esa legitimacion
puede tomar, otra vez, la forma de una manipulacién experimental: si tapamos los ojos
de algunos patos, y eso impide el crecimiento de sus testiculos, nuestra explicacién
causal quedara reforzada (cf. Delsol & Perrin, 2000, p- 88—90). Ese refuerzo aumenta-
ra si creamos varios grupos control en los que los ojos de los patos son tapados por
periodos més o menos largos; y eso se refleja en diferencias en el crecimiento de los
testiculos que son proporcionales a la duracién de la obstruccién, o al bloqueo mayor o
menor de la luz solar que ella ejerce.

Tanto aqui como en caso anterior, no se supone ninguna ley fisico-quimica de la
cual el vinculo causal apuntado sea una instancia; y es la posibilidad de control experi-
mental la que noslleva a aceptar que ese vinculo existe. No hay una ley fisica que vincu-
le aumento de luzy aumento en el tamarfio de los testiculos de los patos: pueden existir,
en todo caso, leyes causales de naturaleza fisico-quimica que expliquen cada uno de
los eslabones del mecanismo; pero no es el conocimiento de dichas leyes lo que justi-
fica la imputacién causal “en condiciones normales, la luz solar aumenta el volumen
de los testiculos de estos patos”. Lo que la justifica es la posibilidad de usar esa regula-
ridad como receta para manipular el crecimiento de esos 6rganos en dichos animales.
Una receta que seria muy importante para una industria de paté de testiculo de pato;
como seguramente ya lo es para la agricultura la correlacién constante entre velocidad
germinativa y temperatura que se verifica en las diferentes especies de semillas.

Desiderio Papp la explicaba asi: “Lavelocidad germinativa del grano de trigo de-
pende de la temperatura y alcanza su maximo a 28°; por debajo de 5° y por encima de
379, lavelocidad es nula” (Papp, 1980, p. 178). Eso configura “una curva bien determi-
nada” que serd analoga a la que se den con otros granos; aun cuando los extremos de
maximas y minimas varien en cada caso. Asi, conociendo cudl es esa curva en una de-
terminada semilla, podremos controlar o prever su velocidad de germinacion, mani-
pulando o midiendo la temperatura en la que ella se encuentra. Afios mas frios, pode-
mos preverlo, nos dardn cosechas mas tardias; y, llegado el caso, imputaremos ese
retraso al frio, aun cuando no conozcamos la ley fisico-quimica que explique esa rela-
cion causal de la cual, pese a todo, no dudamos.

Pero, si existe un ejemplo de explicaciéon causal biolégica que claramente no en-
caja, ni en la idea de heteronomia explicativa, ni tampoco en el modelo nomolégico-
deductivo en el que esa idea se recuesta, ese ejemplo es el de la explicacién de las en-
fermedades infecciosas. Tal el caso de la explicacién bacteriol6gica de muchas tlceras
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gastricas (Thagard, 1999, p. 59-61); que fue propuesta y aceptada bajo el imperio de la
biologia molecular, pero atendiendo a coordenadas tipicas de la microbiologia clasica:
la microbiologia de Pasteury de Koch (cf. Gradmann, 2006, p. 88—90). Quizd con més
imaginacion que rigor, la explicacién del aumento de tamafio de los testiculos de los
patos, o la explicacién de la velocidad germinativa de una semilla, podria presentarse
de una forma que, a primera vista, superficialmente, encaje en el esquema del modelo
nomolégico-deductivo de explicaciéon; y después hasta se podria sugerir una relacién
de los invariantes fisiolégicos alli implicados, con algunas leyes causales fisicas o qui-
micas. Ya en el caso de la explicacion de las enfermedades infecciosas eso parece casi
imposible; y mucho mas innecesario.

En la década que va de 1985 a 1995, los médicos australianos Robin Warren y
Barry Marshall consiguieron mostrar que Helicobacter pylori era el agente responsable
de muchas de esas tlceras en virtud de tres conjuntos de datos:

(1) Evidencia clinica y epidemiolégica de la asociaciéon entre dicha bacteria y
esa patologia;

(2) éxito en la produccién experimental de la ulcera por inoculacién de cepas
puras, cultivadas experimentalmente, de la bacteria imputada; y

(3) evidencia experimental y clinica creciente de cura de la tlcera por el uso de
un antibiético especifico (cf. Thagard, 1999, p. 62-4.).

Es decir, la tlcera se puede producir inoculando Helicobacter pylori; y se puede curar
eliminando a ese agente. Nadie precisa de ninguna ley causal, y menos de unaley fisica
o quimica, para justificar las imputaciones causales que a partir de ahi puedan formu-
larse sobre casos clinicos concretos.

No se trata de poner en duda de que, en ultimisima instancia, las regularidades
causales alliimplicadas sean la manifestacion local de regularidades causales mas am-
plias, yfundamentales, de caracter fisico-quimico: desde un punto de vista ontolégico,
todos somos fisicalistas. Lo que importa es que, en casos como esos, la explicacién
causal puede prescindir de la referencia a esas regularidades mayores: la conviccién
ontolégica no llega a traducirse en exigencia epistemolégica. La posibilidad de con-
trolar experimentalmente tales fenémenos por la manipulacién de variables especifi-
camente bioldgicas da soporte y fuerza explicativa a esos analisis causales, aun cuando
ellos no tengan fundamento legal de corte fisico-quimico. En la fisiologia, en la biolo-
gia del desarrollo, en la teratologia, en la microbiologia, etc., la experimentacién llega
antes que cualquier ley causal fisico-quimica. En ellas es la experimentacion la que
distribuye e instituye las imputaciones y las explicaciones causales (cf. Baedke, 2012,

p- 170).
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3 LA CONCEPCION EXPERIMENTAL DE LA EXPLICACION CAUSAL

“La caracteristica distintiva de las explicaciones causales”, afirma James Woodward
(2003, p- 6), es que ellas “ofrecen informacion potencialmente relevante para la ma-
nipulacién y el control: ellas nos dicen cémo, estando nosotros en condiciones de al-
terar el valor de una o més variables, podriamos modificar el valor de otras”. “La idea
de hacer”, yalo decia Paul Valery (2002 [1944], p. 549), “esla primera y mas humana.
Explicar es describir una manera de Hacer: es re-hacer con el pensamiento”. Eso lo
ilustran las explicaciones en las que recurrimos al principio de Arquimedes para dar
cuenta del empuje que padece un cuerpo inmerso en un liquido: esas explicaciones
nos dicen como modificar esa fuerza, ora alterando el volumen del cuerpo, ora alte-
rando la densidad del liquido. Pero eso también se cumple cuando nuestras explica-
ciones aluden a fenémenos que escapan a toda posibilidad de manipulacion (Woodward,
2009, p. 235). Tal como ocurre cuando citamos una erupcién del Vesubio para explicar
la destruccion de Pompeya.

“La erupcién de un volcan y la destruccién de una ciudad”, conforme decia Von
Wright (1980, p. 94), “son dos eventos sumamente complejos”; y “en cada uno de ellos
cabe discernir diversos acontecimientos o fases, y distintas conexiones causales entre
ellos”. Siendo esas conexiones causales particulares las que satisfacen, cadauna de ellas
separadamente, la concepcion experimental de la causacién. Tal “el caso de una piedra
que, al caer, alcanza a un hombre en la cabeza y lo mata”; o incluso el derrumbe del “te-
cho de una casa bajo un determinado peso” (VonWright, 1980, p. 94). Y también la cir-
cunstancia de “que un hombre no pueda tolerar el calor por encima de una temperatura
en particular” (Von Wright, 1980, p. 94). “En todos esos casos”, senalaba Von Wright
(1980, p- 94), “tienen lugar relaciones causales que nos resultan familiares por expe-
rienciay enlas que el factor-causa satisface tipicamente el requisito de ser manipulable”.

De cualquier manera, los fenémenos que estudia la biologia funcional estan, to-
dos ellos, al alcance de nuestra capacidad de manipulacién y experimentacién; y aun-
que existen algunos dominios de ese campo de las ciencias de la vida en los que el mé-
todo epidemioldgico substituye al experimental, lo cierto es que la mayor parte de la
biologia funcional es biologia experimental. No sera por ese lado que encontraremos
algin obstaculo que impida pensarla en funcién de la concepcion experimental de la
causacion. Pero para entender esta ultima concepcion — o mejor: para sacarla de la
esfera de nuestro saber pre-teérico, que es donde ella esta profundamente incrustada,
y traerla a la esfera de las tesis filosoficas, explicitamente formuladas —, podemos co-
menzar conun ejemplo que no serd de biologia. Aun cuando los ejemplos que dimos en
la seccion anterior son también ilustraciones claras de esa forma de entender las im-

putaciones y las explicaciones causales.
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Imaginemos que estamos manipulando unaviejaradio que ya pasé por muchosy
muy descuidados arreglos. Un de los cuales, incluso, resulté en un reposicionamiento
del control del volumen cuya ocurrencia inicialmente nosotros ignoramos; siendo que
como resultado de esa modificacién, dicho potenciémetro ahora opera de modo con-
trario al habitual. En esa radio miserable, para aumentar el volumen es necesario mo-
ver el boton en sentido anti-horario. Por eso nos desconcertamos cuando, al intentar
subir el volumen moviendo el control en sentido horario, obtenemos el resultado con-
trario. Eso, incluso, nos deja momentdneamente con la sensacién de haber movido el
dial. Los dos tinicos controles de ese viejo aparato son del mismo tamaifio y ya no cuen-
tan con ninguna indicacién sobre funcién. Con nuestro movimiento, pensamos por
un instante, podriamos estar alejando al dial del ponto de sintonia; y no subiendo el
volumen, que era lo que habiamos querido hacer.

Esaimpresion hastallega a reforzarse porque, al mover el botén en sentido anti-
horario —es decir: en el sentido en el que habitualmente el volumen disminuiria si ese
fuese su control — la intensidad del sonido vuelve a subir. Podriamos muy bien estar
ressintonizando la seflal de la cual habiamos comenzado a apartarnos. Pero esa idea,
que apenas se nos pasa por la cabeza, se esfuma rapidamente; porque la relacion entre
el volumen y el movimiento de ese control no sigue la pauta que deberia esperarse de
un dial: cuanto mas amplio es nuestro movimiento en sentido anti-horario, méas alto
es el volumen. La sintonia, en cambio, permanece constante, aunque ese movimiento
llegue hasta el extremo méximo al que dicho control puede llegar si movido en sentido
anti-horario. Una sintonia, no lo olvidemos, tiene un ponto 6ptimo, del cual nos apar-
tariamos fuese cual fuere la direcciéon en la que el dial es movido.

Por otro lado, la relacién entre el volumen y los movimientos del control que
manipulamos, es regular: practicamente constante. Salvo la perturbacién que puede
producir un cambio en la posicién del aparato, y fuera del efecto ocasionado por unau
otrainterferencia, siempre que movemos ese control en sentido anti-horario, el volu-
men aumenta, disminuyendo gradualmente hasta el silencio, cuando el movimiento
es en sentido horario. Mas atin: la relacion entre ese movimiento y el nivel del volu-
men guarda una proporcién que también es bastante regular. Cuanto mas amplio y mas
rapido es el movimiento del potenciémetro, enun sentido o en otro, mayory mas brusca
es la alteracion del volumen. En cambio, si el movimiento es lento, esa alteraciéon so-
noratambién ocurrira lentamente; y es ahi, cuando establecemos esa correlacion (hasta
donde pudimos ver) invariante entre nuestras manipulaciones de ese botén y el volu-
men sonoro, que nuestras dudas desaparecen. Ese botén, concluimos suspirando, sélo
puede serun control de volumen que, por alguna razén desconocida, funciona de modo
opuesto al habitual.
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Podemos no estar en condiciones de explicar una relacion causal. Podemos ig-
norar cémo, por lamediacién de cudl mecanismo, las posiciones de un botén determi-
nan el volumen de sonido emitido por una radio. Pero eso no nos deja sin fundamento
para considerar que los movimientos en sentido horario y anti-horario de ese botén
causan los cambios de volumen. Tal como ocurrié, por otro lado, con la funcién del
péancreas: el papel causal de ese 6rgano en la digestién de la gordura fue establecido,
aun sin que supiésemos cuales eran los mecanismos fisiolégicos y bioquimicos que
explicaban la mayor presencia de gordura no digerida en la materia fecal de los perros
en los cuales se impedia el funcionamiento de esa glandula (cf. Romo, 2006, p. 103).
Que no podamos explicar una relaciéon de causa-efecto no implica que ella no pueda
ser invocada para operar, ellamisma, como clave de la explicacién causal de un evento.

Que un agricultor ignore qué es lo que explica la relacion entre temperatura y
velocidad de germinacién, no lo impide de explicar la tardanza en la germinacion de su
sembradio después de un invierno demasiado frio. Incluso si no hubiese otro conoci-
miento sobre esa correlacién que fuese mas alla de la evidencia experimental, provista
por nuestra capacidad de controlar experimentalmente la velocidad de germinacién
manipulando la temperatura en la se encuentran las semillas, aun asi esa explicacién
seria valida. Como es valido atribuir una tlcera al accionar de Helicobacter pylori, aun
cuando no sepamos cémo es que esas bacterias daiian el tejido gastrico. Podemos des-
conocer el mecanismo de lalesién y atin decir: la infeccion por Helicobacter pylori es su
causa. La cura por el antibi6tico nos dara la razén.

O volviendo al ejemplo de la radio, que yo ignore, como de hecho ignoro, el me-
canismo que permite que los potenciémetros regulen el volumen de los aparatos de
audio, e ignore también por qué ese viejo y maltrecho receptor tiene su control del
volumen invertido, no implica que yo esté impedido de explicar un aumento del volu-
men de ese aparato, diciendo que eso ocurrié porque yo mismo movi la perilla indica-
da en direccién anti-horaria. Si alguien me pregunta por qué el volumen aumento,
podré aun responder, impavido: “Porque movi el control del volumen en sentido anti-
horario”. Estaré dando una impecable explicacién causal de lo acontecido. Una expli-
cacién que podra ser corroborada mostrandose que, si volvemos ese controle para su
posicion anterior, el volumen también decrece.

Pero, lo que ahi funcionara como prueba crucial de la correccién y pertinencia
de esa explicacién causal es que, repitiendo el movimiento en sentido anti-horario del
control en cuestién, el volumen aumentara nuevamente. “En este viejo y maltratado
aparato, el volumen crece si el botén negro es movido en sentido anti-horarioy decre-
ce si ese movimiento se hace en sentido contrario”. He ahi un principio de funciona-
miento especifico de ese receptor particular; un principio que se instalé como base de
explicaciones causales del comportamiento de ese aparato. No de todos los aparatos
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de radio, pero si de ese aparato enclenque que tengo entre las manos y que es el tnico
con el que cuento, en ese momento, para escuchar el inminente match Argentina-Bra-
sil. Llegamos asi a un tema clave.

Llegamos a una nocién que es crucial para la concepcién experimental de la
causacion: aludo a eso que Woodward (2002, S370; 2003, p. 14,-5) llama “invariancia”
o “invariante” (cf. Psillos, 2002, p- 182-3). Los estados de una variable sélo pueden ser
controlados por intermedio de la manipulacion de los estados de otra variable, que sea
realmente distinta de la primera, si entre esos estados existe una asociacién constante
tal que pueda preverse la modificacion que ocurrira en la variable controlada en virtud
de nuestro conocimiento de la modificacién que introduciremos enla variable de con-
trol (Woodward, 2010, p. 291- 2). Podemos afirmar que existe una relacién causal entre
un cambio ocurrido en una variable X y un cambio ocurrido en otra variable Y, sola-
mente bajo la hipétesis de la existencia de una relacion virtual, latente, pero minima-
mente constante, invariante, entre los cambios y estados de Xy los cambios y los esta-
dos de Y (Woodward, 2003, p. 15-7).

Cuando manipulabamos la miserable la radio de nuestro ejemplo, el descubri-
miento de que aquel potencidmetro, pese a su comportamiento inicialmente descon-
certante, era el control del volumeny que el nivel de éste dependia de las posiciones de
aquél, coincidi6 el establecimiento de este invariante: si moyemos este control en sentido
anti-horario, el yolumen aumenta, y lo movemos en sentido horario, el yolumen disminuye.
En el funcionamiento de ese castigado aparato, esa anomalia era una regla, una cons-
tante; y era esa constante, que no deja de ser una regularidad especifica del comporta-
miento de esaradio, que daba soporte a la certeza de que los cambios de volumen eran
producidos por nuestras manipulaciones de ese control. “Las regularidades inva-
riantes”, conforme dice Jani Raerinne (2013, p. 847), “describen relaciones de depen-
dencia que pueden ser usadas para manipular cosas. Una regularidad invariante des-
cribe que pasaria con el valor de una variable presente en una regularidad o relacién, si
el valor de una o mas variables fuese alterado por intervencién o manipulacién”.

Hay una regularidad invariante entre ciertas intervenciones, mecanicas o qui-
micas que pueden hacerse enun embrion, y ciertas malformaciones que se manifesta-
ran en un momento posterior de la ontogenia. Hay también una regularidad invariante
entre la temperatura a la que se somete una semilla y su velocidad de germinacion; y
como Papp nos mostré, ella hasta puede expresarse en una curva matematica constan-
te para cada especie o variedad de semilla. Hay, por fin, una regularidad invariante que
permite correlacionar la mayor estimulacién luminica padecida por un pato, con el
volumen que pueden alcanzar sus testiculos; y esto es asi aunque poco sepamos del
mecanismo fisioldgico que intermedia entre el input luminico y el output testicular.
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Las leyes causales como el principio de Arquimedes son, claro, invariantes: son
un tipo de invariantes; y eso nos lleva a aceptar que: “en lugar de pensar a todas las
generalizaciones causales como siendo leyes”, debemos entender a “las leyes como
siendo solamente un tipo de generalizacién invariante” (Woodward, 2003, p- 17). Eso
es asiporque la nocién de invariante no estd necesariamente vinculada a la de univer-
salidad, ni tampoco estd vinculada a los sintomas de nomicidad que suelen citarse en
los analisis estructuralistas (cf. Lorenzano P., 2007, p. 195). Las regularidades inva-
riantes pueden ser de validez puramente local (Woodward, 2003, p. 17). Pueden estar
referidas a ciertos linajes particulares de seres vivos, como vertebrados en general o
patos de ciertas especies. Pueden referirse a ciertas tlceras; y si se trata de la relacién
entre temperatura y velocidad de germinacion, se puede decir que hay un invariante
para cada variedad de semilla.

Més atin, los invariantes pueden estar referidos a un tinico caso; como en el ejem-
plo de nuestra radio. Ahi nuestras imputaciones causales no se basaron, ni siquiera,
en la presuposicion de que en todas las radios en las que el potenciémetro del volumen
estuviese posicionado de una determinada forma, la intensidad del sonido aumentaria
si dicho control fuese movido en sentido anti-horario. Lejos de eso, nuestras explica-
ciones causales de las sucesivas alteraciones del volumen, se basaron en un invariante
referido sélo a ese aparato: en él, el volumen aumentaba si el control respectivo era
movido en sentido anti-horario y decrecia si el movimiento ocurria en el sentido opues-
to. Hasta donde queriamos saber, eso nos bastaba.

Los estados de cosas conectados por un invariante causal no tienen por qué ser
comprendidas como ejemplos de clases naturales: ellas pueden ser designadas por
nombres propios o por descripciones definidas (cf. Raerinne, 2013, p. 847). No es ne-
cesario, ademas, que esos invariantes tengan algin grado significativo de integracién
tedrica (cf. Woodward, 2003, p- 17), ascendente o descendente: no es imprescindible que
se deduzcan de un cuerpo mayor de teoria, aunque en muchos casos eso sea un objetivo
cognitivo pertinente; ni tampoco tenemos que esperar que cumplan algin papel de
integrador o sistematizador dentro de un marco conceptual determinado. Esto ultimo
es algo que exigimos de las leyes, incluso de las que no son causales (Lorenzano, 2007,
p- 208); pero no tenemos por qué exigirlo de toda generalizacién causal. Estas pueden
valer paraun tinico sistemay solamente durante el lapso de tiempo en el que ese sistema
exista, o presente la configuracion que lo hace comportar de una determinada manera.

Se puede pensar, asi, en un amplio espectro de invariantes causales que iria de
aquellos mas restrictos, que se aplican a un sistema particular e, inclusive ahi, sola-
mente en algunas circunstancias, hasta los mas generales y de aplicacion més univer-
sal; que son los que llamamos “leyes causales”. Las clausulas ceteris paribus que definen
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la aplicacion de dichas leyes podran ser, a su vez, mis o menos restrictivas; y de eso
dependera la ubicacién de las leyes que las incluyan, en los rangos superiores del es-
pectro de universalidad (Woodward, 2003, p- 242). Cercadel primer extremo estaria el
olvidable invariante de nuestra radio; y cerca del otro extremo estaria el glorioso prin-
cipio de Arquimedes. Aunque, importa subrayarlo, esa universalidad no dependa sélo
de la extension de la clase de objetos a la que ella se aplica; sino también de la variedad
de circunstancias en la que ella se cumple (Woodward, 2003, p. 257).

La relacion entre, de un lado, el volumen de un cuerpo y la densidad del liquido
en el cual él esta inmerso, y, del otro lado, el empuje que dicho cuerpo padece, es mas
contante y estable que la relacion entre los movimientos de un potenciémetro en una
radio y sus cambios de volumen sonoro. Sila entrada de energia en laradio estd decre-
ciendo, podran ocurrir disminuciones de volumen totalmente independientes de las
posiciones de ese potencidmetro; y si la seflal captada es irregular ocurriran oscila-
ciones de volumen cuya intensidad tampoco podran explicarse por dichas posiciones.
Ni que hablar, por otra parte, de todos los desperfectos internos al circuito de la radio
que pueden perturbar su funcionamiento, conspirando contra el cumplimiento de
nuestro humilde invariante. Este es definitivamente menos estable, menos confiable,
que el principio de Arquimedes.

Las leyes fisicas que podamos usar para explicar causalmente el modo en que se
conectan los movimientos de un potenciometro y el nivel del volumen emitido por una
radio, también seran, ciertamente, mas estables, mas profundas y mas explicativas,
que el invariante “si el botén negro se mueve en sentido anti-horario el volumen de
estaradio aumenta”. Este @ltimo podria dejar de cumplirse por muchas y muy variadas
contingencias; esas leyes, en cambio, se continuarian cumpliendo aun en esas circuns-
tancias y hasta nos servirian para explicar lo ocurrido. Pero, que esas leyes sean mas
profundas, mas estables, y hasta mas explicativas que nuestro médico saber sobre como
controlar el volumen de unaradio, no significa, como ya dije, que este iltimo no pueda
citarse para explicar causalmente una disminucién o un aumento de volumen.

El enfoque experimental de la causalidad, permite entender, en efecto, “como
una generalizacion es capaz de desempeiiar una funcién explicativa aunque eso ocurra
solamente dentro de cierto dominio o en un intervalo espaciotemporal limitado, te-
niendo excepciones fuera de ahi” (Woodward, 2003, p- 240). Posibilidad esa que es
crucial parareconocer el caracter causal de las explicaciones que encontramos en cien-
cias especiales como esas que componen el universo de la biologia funcional. Eso no
lleva a negar que en fisica o en quimica existan “generalizaciones que sean legitima-
mente consideradas como leyes” (Woodward, 2003, p- 240); pero nos permite pensar
que la explicacion causal puede construirse en base a regularidades causales que no
presentanlos atributos, tipicamente némicos, de universalidad y/o integracién teérica.
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Es claro, por otra parte, que el reconocimiento de eso, no implica negar que la
unificacién teérica sea un valor cognitivo importante. Un invariante causal aislado,
aunque resulta muy estable en su drea de aplicacién, constituye un conocimiento me-
nos acabado que un invariante causal con la misma estabilidad que pueda considerar-
se, en algin sentido, como una especificacién de un principio mas general. Restaria
aun discutir coémo se relacionan esos dos valores cognitivos que son la integracion teo-
ricay la estabilidad bajo intervenciones: ;cual es mas importante?; o jen qué contex-
tos uno prima sobre el otro? Pienso que la cuestién deberia examinarse teniendo en
cuenta la distincién entre ciencias baconianas y ciencias galileanas propuesta por Kuhn
(cf. 1977, p- 32). En el desarrollo efectivo de estas tiltimas la unificaciéon teérica parece
tener mas valor que la estabilidad bajo intervenciones; con las primeras parece ocurrir
lo contrario.

4 DISTRIBUCIONES CONTINGENTES Y REGULARIDADES CAUSALES

La distincion que Kenneth Waters (1998) traz6 entre dos tipos de generalizaciones
biolégicas, las distribuciones contingentes y las regularidades causales, puede ser refren-
daday clarificada a partir de esa idea de invariante que Woodward pone en el centro de
su concepcién de las explicaciones e imputaciones causales. Pero ella, la distincién de
Waters, también puede darnos una oportunidad para formular con mayor claridad las
tesis de Woodward; mostrando cémo es que ellas permiten reconocer la capacidad de
legitimar y articular explicaciones causales que poseen ciertas generalizaciones biol6-
gicas que, desde el punto de vista de la concepcién némica de la causacién, nunca po-
drian ser reconocidas como el elemento estructurador fundamental de ningin expla-
nans causal.

En cierto sentido, las distribuciones contingentes a las que Waters alude, son a
las regularidades causales, lo que las leyes de asociacion de Nancy Cartwright son a las
leyes causales como el principio de Arquimedes. Las leyes de asociacion son esos enun-
ciados que “dicen cudn frecuentemente dos cualidades o dos cantidades estan asocia-
das”; pero sin establecer ningtan vinculo causal entre ellas (Cartwright, 1983, p. 21).
Las distribuciones contingentes, por su parte, informan cuan frecuentemente dos cua-
lidades o cantidades biolégicas estdn asociadas; sin tampoco establecer un vinculo cau-
sal entre ellas. Las mismas estan articuladas por cuantificadores como todos, ningiin,
casi todos, raramente o en general.

Las generalizaciones “casi todos los urubties son negros” y “el albinismo es in-
frecuente entre los urubties”, son ejemplos de esas distribuciones contingentes. Ya la
generalizacion “la ausencia de melanina causa albinismo” es una regularidad causal,
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como también lo son las afirmaciones “el incremento de la actividad fisica acelera el
ritmo cardiaco” y “la exposicién prolongada al sol oscurece la piel”. Mientras tanto, la
afirmacién “en general, los descendientes de japoneses que viven en Brasil tienen la
piel més oscura que sus parientes de Canada” es una distribucién contingente, o sea,
la descripcion de un hecho que pide una explicacién, que quiza pueda ser dada por esa
regularidad causal que vincula la exposicion al sol con el oscurecimiento de la piel.

Las distribuciones contingentes son objetos muy familiares y poco problemati-
cos para la Filosofia de la Ciencia. Generalizaciones como “todos los cuervos son ne-
gros” son los ejemplos tipicos de esa universalidad accidental, carente de contenido
causal y de poder explicativo. Siempre fue cémodo contraponerlas a las leyes para asi
resaltar el valor explicativo y el eventual contenido causal de los enunciados némicos.
El problema est4 en las regularidades causales. Por un lado, es obvio que ellas no son
enunciados universales como el principio de Arquimedes. “el incremento de la activi-
dad fisica acelera el ritmo cardiaco” y “la exposicion prolongada al sol oscurece la piel”
son generalizaciones que valen sélo para algunos taxones. Es decir: sélo se aplican a
ciertas entidades particulares; y por eso su estatuto de leyes fue reiteradamente nega-
do (Hull, 1986). Pero, como Waters (1998, p. 18-20) sefiala, ellas tienen peculiarida-
des que las aproximan a lasleyes. Papp (1980, p. 178), por ejemplo, tomo la regularidad
causal que vincula temperaturay velocidad de germinacién, como si ella fuese un ejem-
plo de ley biolégica; y eso es entendible.

Las generalizaciones causales tribuyen a determinados objetos disposiciones para
comportarse de una determinada manera; soportan predicciones contraficticas; y hasta
puede decirse que suvalidez no esta espaciotemporalmente restringida. La primera de
esas peculiaridades es bastante obvia. Cuando decimos que la actividad fisica incre-
menta el ritmo cardiaco, le atribuimos al corazén una pauta de reaccién y formulamos
una prediccion condicional del tipo: “si corremos, nuestro ritmo cardiaco se acelera”.
Enunciado ese que no sélo serd invocado para explicar la aceleracién del ritmo cardia-
co sufrida por Tomatis después de correr para cruzar la calle bajo la lluvia; pero que
también estara en juego cuando se afirma que Pichén habria sufrido sintomas seme-
jantes si hubiese emprendido la misma carrera en lugar de haberse quedado para pa-
gar la cuenta en el bar de la estacién. Ya la no restriccion espaciotemporal de ese tipo
de enunciados no parece tan facil de aceptar. Pero creo que la reconocemos al suponer
que, cumplidas ciertas clausulas ceteris paribus, la correlacion entre velocidad de
germinaciény temperatura se mantendra mas o menos constante en todas partes. Vale
en la Tierrayvaldria en Marte. Malgré Ray Bradbury.

Lo cierto, por fin, es que las regularidades causales apuntadas por Waters, que
son s6lo un tipo particular de invariante causal, son permanentemente utilizadas en la
articulacién de explicaciones causales que pueden ser representadas por un esquema
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que no esta demasiado lejos del modelo nomolégico-deductivo. Si aceptamos que la
actividad fisica incrementa el ritmo cardiaco y constatamos que el ritmo cardiaco de
Tomatis se fue incrementando a medida que transcurria la prueba de capacidad aer6-
bica ala que se sometié después del episodio en la terminal de Santa Fe, y que ese au-
mento estaba asociado al incremento en la intensidad de los ejercicios; entonces sera
dificil rechazar la validez de esta explicacién causal:

Explanans

REGULARIDAD CAUSAL:

la actividad fisica incrementa el ritmo cardiaco.

CONDICION INICIAL/DESCRIPCION DE LA CAUSA EXPLICANTE:

En el lapso de tiempo t, Tomatis increment6 la intensidad de su actividad
fisica.

Explanandum (descripcion del efecto explicado)

En el lapso de tiempo ¢, el ritmo cardiaco de Tomatis se increment6 (pro-
porcionalmente a ese incremento de la intensidad de la actividad fisica
por él desplegada).

El isomorfismo entre esa explicacion, basada en una simple regularidad causal
biolégica, y una posible explicacién fundada en una ley causal, obedece a una razén
importante. Ambos tipos de explicaciones son explicaciones causales articuladas en
virtud de eso que Woodward llama “invariantes causales”. Las leyes causales, como vi-
mos, son invariantes de aplicacion mas irrestricta, y las regularidades causales a las
que se refiere Waters son invariantes de aplicacion restricta. Pero, atn asi, estas alti-
mas ponen en evidencia relaciones causales que cumplen perfectamente con aquello
que la concepcién experimentalista de la causacién nos lleva a esperar de un vinculo
causal. Que la actividad fisica incrementa el ritmo cardiaco, y que el aumento del ritmo
cardiaco de Tomatis que estamos registrando, se debe al aumento de su actividad fisi-
ca, son cosas que podemos corroborar por medio de manipulaciones relativamente
simples. Podemos disminuir ese ritmo cardiaco haciendo que Tomatis se siente, y po-
demos volver a incrementarlo, gradualmente y de forma controlada, en virtud de un
nuevo aumento, gradual y también controlado, de esa actividad fisica.

Pero, si hay algo que la distincién de Waters entre distribuciones contingentes y
regularidades causales permite ver con claridad, es la importancia de la idea de inva-
riancia bajo intervenciones (Woodward, 2003, p- 17). Ella es central para caracterizar un
invariante causal (Baedke, 2012, p. 156); y las distribuciones contingentes son ejem-
plos posibles de invariantes que no son estables bajo intervenciones: que se rompen
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ante cualquier tentativa de usarlos como pauta de ordenadora de una operacién de
control técnico o experimental. “Cuando una relacién es invariante bajo por lo menos
algunas intervenciones”, dice el propio Woodward (2003, p. 16), “ella es potencial-
mente usable con propésitos de manipulaciény control”; y eso muestra que ella, dife-
rentemente de lo que ocurre con las distribuciones contingentes, reamente alude a una
relacién causal. Woodward explica esa idea de la siguiente manera:

Supongamos que observamos una asociacién o una correlaciéon entre Cy E.
Si cada intervencién que cambia el valor de G rompe cualquier correlaciéon entre
CyE (esto es: C y F devienen no correlacionadas bajo esa intervencion), no sera
posible usar C para controlar o manipular E, y no consideraremos la relacion en-
tre Cy E como causal. Si, por el contrario, la asociacién entre Cy E contintia vi-
gente (o invariante) bajo por lo menos algunas intervenciones que cambian C,
entonces (silos cambios en C estan asociados con diferentes valores de E) esta-
remos habilitados para usar de esa estabilidad para producir cambios en E para
producir cambios en C. Mas atn, siendo otras cosas igual, cudnto mayor el es-
pectro de esos cambios bajos los cuales la relacién es invariante, més ella serd

explotable para propésitos de manipulacion y control (2003, p. 241-2).

Por mi parte, creo que unaversién modificada del juego de las bolitas al que Sober
(1984, p- 99) alude para explicar la diferencia entre un proceso causal como la seleccion
fory un proceso no causal como la seleccion of, también sirve para mostrar esa distin-
cion entre correlaciones invariantes bajo intervencionesy correlaciones que no lo son.
No se trata de una casualidad. La idea de seleccion of alude ala consecuencia de un pro-
ceso causal: alude a una distribucion contingente. La seleccion for alude a lo que pauta, o
rige, un proceso causal: alude a un invariante. Pero eso tiene que ver con biologia evo-
lucionaria y aqui hablamos de biologia funcional; hablamos de invariantes que se re-
gistran en el plano de las causas préximas y no de aquellos que se registran en el plano
de las causas remotas. Vamos, entonces, a nuestra version del juego.

Imaginemos que tenemos una bolsa de bolitas de madera que incluye bolitas de
color verde de un centimetro ctbico y bolitas de color rojo de un centimetro ctbico y
medio; y que dado que no tenemos mejor cosa para hacer porque la radio finalmente se
rompid, las hacemos pasar por una suerte de colador que sélo deja pasar a las prime-
ras. Sihacemos eso, en la distribucién final de las bolitas se cumplirdn dos correlacio-
nes: (1) las bolas rojas son retenidas por el colador pero las verdes no lo son; y (2) las
bolas grandes son retenidas por el colador pero no las chicas. Mas atn: si repetimos la
operacion varias veces, esas correlaciones se mantendran y podremos caracterizarlas
como invariantes del comportamiento del sistema bolitas-colador. Existe, sin embargo,
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una diferencia obvia entre (1) y (2): s6lo esta tltima es una correlacion, o un invarian-
te, realmente causal. Es decir: mientras la correlacién entre color y posibilidad de pa-
sar o no por el colador es accidental, no-causal, la correlacion entre el tamafio y esa
posibilidad si es causal. Eso lo podemos comprobar mostrando que, mientras esta al-
tima correlacion es invariante bajo ciertas intervenciones, la primera no lo es.

Sipinto atodas las bolas de verde, las mayores seguirdn sin atravesar el coladory
asise romperala correlacion entre el color y la capacidad de pasar por los agujeritos de
ese instrumento. Pero, si agrando los agujeros del colador lo suficiente, las bolas rojas
van a pasar por ellos aun sin ser verdes. La relacién entre tamaiio y capacidad de pasar
por los agujeros del colador se habrd mantenido y la correlacion entre el color y esa
capacidad, otra vez, se habra perdido. La correlacién (2) entre el tamafio de las bolas y
la capacidad de pasar por colador se conserva en las intervenciones sobre los orificios
de ese instrumento: es una regularidad causal. La correlacién entre el color y esa capa-
cidad, en cambio, no se conserva en intervenciones sobre dicho color: es una distribu-
cién contingente.

Los invariantes accidentales se rompen facilmente cuando las variables por ellas
correlacionadas son manipuladas (cf. Woodward, 2003, p. 259). En cambio, los inva-
riantes causales resisten mejor esas manipulaciones. Por eso Woodward (cf. 2003,
p. 16) afirma que la idea de invariancia bajo intervenciones esta llamada a cumplir la ta-
rea de distinguir entre generalizaciones causales y accidentales que, en otros enfoques
de la explicacién causal, es desempefada por la nocién de ley de la naturaleza. En la
concepcién experimental de la causacion, (2) es a (1), lo que el principio de Arquimedes
es a “todos los salvavidas del Titanic eran de corcho” en la concepcién nomolégica de
la causacién y de la explicacion causal.

Pero, como el ejemplo de la radio ya lo mostré, y Woodward (cf. 2003, p. 17) lo
apunta, el hecho de que una generalizacion sea o no causal “es llamativamente inde-
pendiente de si ella satisface o no muchos de los criterios tradicionales de nomicidad,
tales como la ausencia de excepciones, la amplitud de alcance, y el grado de integra-
cion teérica”. Woodward afirma, incluso, que: “la mayor parte de esos criterios no son
utiles, ni para entender qué es lo distintivo de las leyes, ni para entender las caracte-
risticas que caracterizan a las generalizaciones explicativas, sea en el caso de las cien-
cias especiales o en disciplinas como la fisica o la quimica” (2003, p. 266). Bajo este
punto de vista, el mayor poder explicativo, causal, del principio de Arquimedes no de-
riva de su universalidad, sino de su estabilidad e invariancia bajo intervenciones.

Como dice Woodward, “es la invariancia y no la nomicidad que es crucial parala
explicacion” (2003, p-25 9). “Lanocién de invariancia es mas adecuada que la de nomi-
cidad para capturar las caracteristicas distintivas de muchas generalizaciones que des-
criben relaciones causales y que figuran en explicaciones” (2003, p- 17); y “parte del
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atractivo de la nocién de invariancia es que ella promete un tratamiento maés satisfac-
torio de las generalizaciones en las ciencias especiales que la oposicién ley-accidente”
(p. 240). No siendo como el principio de Arquimedes, los invariantes involucrados en
las explicaciones causales de esas ciencias, pueden quiza ser como el principio que
rige el control del volumen de nuestra radio. La estabilidad bajo intervenciones de los
invariantes causales puede ser mayor o menor; y su fuerza explicativa, insisto, es di-
rectamente proporcional a esa estabilidad.

5 UN MOSAICO DE INVARIANTES ANTES QUE UN SISTEMA DE LEYES CAUSALES

Nancy Cartwright (cf. 1999, p. 31) sugiri6 la alternativa de pensar al mundo como pau-
tado por un mosaico (patchwork) de leyes; y propuso llamar a esa posicién “pluralismo
nomoldgico metafisico, como siendo “la doctrina segin la cual la naturaleza esta go-
bernada, en diferentes dominios, por diferentes sistemas de leyes, no necesariamen-
te relacionados entre si, de forma no sistematica o uniforme”. Ese pluralismo se opon-
dria al fundamentalismo: posicién que consistiria en pensar al mundo como ordenado
porun sistema tinico de leyes cuya base estaria en unas pocas leyes fundamentales o en
una unica ley totalizadora. Las tesis de Woodward sobre la causacion, por su parte, per-
miten pensar al mundo como sujeto a un heteréclito mosaico de invariantes causales.
La naturaleza estaria gobernada, en diferentes dominios y en diferentes momentos,
por distintos invariantes — algunos de ellos de rango némico — que no obedecen a una
unica ordenacion jerarquica.

Independientemente de lo que pueda decirse a ese respecto cuando se piensa en
las leyes fisicas, creo que cuando aludimos a los invariantes que rigen a los fenémenos
organismicos, laidea del mosaico de invariantes parece definitivamente mas plausible
que el fundamentalismo. La biologia teérica puede aspirar legitimamente a elucidar
los principios fundamentales que regulan la organizacion (cf. Elsasser, 1987, p. 24) yla
forma de todos los seres vivos (cf. Webster & Goodwin, 1996, p. 125); pero no creo que
nadie espere que la miriada de invariantes causales que gobiernan los mas diversos
fenémenos organismicos y sub-organismicos, puedan transformarse en teoremas de
los axiomas de una teoria general del organismo como las alguna vez entrevistas por
Wiesser (1962) y Elsasser (1969). Dichas teorias estarian mas atentas a la coherencia e
integracion organizacional de los subsistemas organicos que a las conexiones causales
particulares entre los eslabones de los distintos procesos organicos; y, por esa razon,
los principios mas generales de dicha teoria no serian causales: serian organizacionales.

Carl Craver (cf. 2007, p. 228) ya us6 la imagen del mosaico para caracterizar el
desarrollo de la neurociencia y el modo en el que dentro de ella se van articulando los
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resultados de las mas diversas investigaciones. Yo creo que esa imagen vale paratodala
biologia funcional; y quiza para todas las disciplinas que, atendiendo a laya menciona-
da dicotomia entre disciplinas baconianas y galileanas propuesta por Kuhn, también
merezcan el calificativo de baconianas. Ambos tipos de ciencias no sélo se distinguen
por la mayor importancia que las primeras le dan al control experimental de los fené6-
menos y las segundas a la subsuncién de esos fenémenos dentro de grandes marcos
tedricos; sino que también se distinguen por su modo de desarrollo.

Quiero decir: las ciencias baconianas avanzan por acumulacién de resultados,
construyendo paso a paso un amplio mosaico; y en ellas, a veces, la mano parece llegar
antes que el concepto. Las ciencias galileanas, en cambio, parecen avanzar por grandes
unificaciones tedricas. Asi, mientras éstas dan esperanzas al fundamentalismo, las
baconianas se llevan bien con un mundo modular, y, asi, mas facilmente manipulable.
Y esto es asi aunque, a posteriori, se puedan ensayar reconstrucciones en los que los
resultados obtenidos de forma relativamente aislada y fragmentaria puedan represen-
tarse como elementos de un tinico sistema teérico (cf. Lorenzano C., 2010).

Pero, mas all4 de esas posibles generalizaciones, lo cierto es que el conocimien-
to de la biologia funcional realmente existente es, basicamente, una acumulacién, no
muy sistemética, de esos invariantes; y era a una parte de tales invariantes a los que
aludia Claude Bernard (1984, [1865], p. 109) cuando se referia a leyes especificamente
fisiolégicas. Para él una ley no era mas que “una relacién numeérica invariable entre
dos fenémenos” (Bernard, 1984, [1865], p. 128). Cualquier regularidad causal, pasible
de ser formulada como una correlacién matematica constante, que permitiese con-
trolar la ocurrencia, la intensidad y la frecuencia del efecto, manipulando la ocurren-
cia, la intensidad y la frecuencia de la causa (cf. Bernard, 1984, [1865], p. 108), seria,
bajo ese punto de vista, una ley. Sin estar muy preocupado con la universalidad de la
correlacién causal establecida porunaregularidad fisiol6gica, Bernard estaba dispues-
to a llamar “ley” a cualquier invariante causal; aun cuando el mismo valiese para un
tnico taxon.

Para Bernard, ciertamente, la correlacion entre ritmo cardiaco y actividad fisica
era una ley fisioldgica. La cuestién terminolégica, sin embargo, es aqui secundaria, y
puede ocultarnos una cuestién epistemolégica mas interesante. Sin negar que todo fe-
némeno fisiolégico pudiese ser explicado en virtud de causas préximas de caracter
puramente quimico y fisico, y sin querer desmarcarse de un encuadramiento fisicalis-
ta, Claude Bernard (cf. 1984, [1865], p. 110) también insinuaba un punto de vista sobre
la explicacion causal fisiolégica contrario a la supuesta heteronomia explicativa de la bio-
logia experimental (cf. Goodfield, 1987, p. 137—9). Para €1, explicar en Fisiologia era si-
tuar un fenémeno dentro de un invariante que permitiese su control experimental.
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6 COLOFON: LA CUESTION DEL REDUCCIONISMO

Negar la heteronomia explicativa de la biologia funcional no implica desconocer que
muchas de las explicaciones causales formuladas en ese dominio de investigacion, es-
tén articuladas por invariantes locales que pueden llegar a ser considerados como ca-
sos, o aplicaciones, de leyes fisico-quimicas; aunque eso no sea condicién sine qua non
para que tales invariantes puedan ser considerados explicativos. Pero, ademas de ser
compatible con el reconocimiento de la posibilidad de ese tipo de vinculacién entre
conocimiento biolégico y conocimiento fisico-quimico, lanegacién dela heteronomia
explicativa de la biologia funcional, también es compatible con el reconocimiento de
que, muchas veces, ese descenso a lo fisico-quimico, a lo mds bdsico, puede ser conside-
rado como progresivo y lucrativo en términos cognitivos.

Muchasveces, tal como Woodward (cf. 2010, p- 317) lo hasenalado, los invariantes
causales encontrados en las diferentes ciencias especiales son menos estables bajo mani-
pulacion, y menos precisos, que los invariantes fisico-quimicos. Por eso, en esas cien-
cias puede serutil apelar a esos invariantes mas basicos y mas estables para asi explicar
los fenémenos en estudio. Podemos decir que las generalizaciones cimentadas en pro-
piedades més fundamentales son cominmente, aunque no siempre, mas estables y
mas precisas que las generalizaciones formuladas en términos de propiedades mas so-
brevenientes (cf. Mitchel, 20009, p. 58). Pero eso no implica que dicho recurso alo mas
bésico sea el objetivo explicativo fundamental de esa ciencia especial. Si el Bidlogo des-
ciende a la infraestructura molecular del fenémeno biolégico; lo hace, no con el obje-
tivo de disolver dicho fenémeno en lalegalidad fisico-quimica, sino sélo para explicar
ese fenémeno bioldégico en tenemos de invariantes causales mas precisos y estables.

Bajo esta ultima perspectiva, la fisica y la quimica serian solamente instrumen-
tos de la biologia funcional; y es posible que, en ocasiones, ese descenso a la infraes-
tructura molecular sea cognitivamente contraproducente: si ese descenso es medio y
no fin, eso puede ocurrir. En algunos casos, quiza, mantenerse en el nivel de las pro-
piedades propiamente bioldgicas puede permitirnos establecer relaciones causales mas
estables y un control de los fenémenos mas afinado que el que nos permitiria el recur-
so alas propiedades més simple y elementales (cf. Caponi, 2015). Eso es lo que sostuvo
Walter Flsasser (cf. 1987, p. 143), apelando no ya a un vitalismo trasnochado, sino ala
més puray simple experiencia laboratorial; y, también, a consideraciones sobre nues-
tras capacidades de computar lainformacién que tendria que serllevada en cuenta para
dar una explicacién molecular de fenémenos realmente organismicos.

La perspectiva de Woodward permite abrir un crédito de plausibilidad a esa
posicién. Sihay explicacién causal sin ley causal, podemos negar que la inica posibili-
dad de explicar causalmente los fenémenos biolégicos esté en las leyes causales que
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para ese fin presten la fisica o la quimica. Ademas, si la clave de la explicacién causal
no esta en la propia legalidad, y si enla estabilidad bajo manipulaciones experimenta-
les, se puede llegar a pensar que, en ocasiones, y dependiendo de qué es lo que en cada
caso queremos realmente saber, la estrategia reduccionista puede no ser la mas
promisora. El descenso a lo molecular puede impedirnos ver invariantes causales que
se serian mas visibles en un nivel menos basico (cf. Craver, 2007, P. 227): mas propia-
mente organismico.

Elverdadero objetivo cognitivo de toda la Biologia Funcional es entender el fun-
cionamiento y la constitucién del organismo; y no mostrar su (por nadie discutida)
sujecion a la legalidad fisico-quimica. Eso ya lo habia apuntado el propio Claude
Bernard (1984 [1865], p. 137); y las argumentos que a ese respecto formularon Kurt
Goldstein (1951, p. 340) y Merleau-Ponty (1953, p. 215) siguen vigentes. La posibili-
dad de que existan casos en los que las explicaciones no-reductivas cumplan mejor
con ese cometido que las explicaciones moleculares, ya alcanza para desmentir la hete-
ronomia explicativa de la biologia funcional. Porque asi ya estamos reconociendo que
la estrategia reduccionista, conforme ya dije, es medio, y no fin, de ese universo de las
ciencias bioldgicas.

Nétese, por fin, que al decir esto tltimo no estoy repitiendo el argumento segin
el cual, debido alaperspectiva funcional que rige sus indagaciones, labiologia molecular
no llegaria constituir un movimiento de reduccién explicativa de lo biolégico a lo fisi-
co-quimico (cf. Kinkaid, 1990). Ese ha sido un argumento esgrimido por Rosenberg
(2008, p- 515). La biologia molecular, observa este autor, ya contiene enunciados fun-
cionales que, precisamente en virtud de ese contenido funcional, serian irreductibles
a los enunciados puramente causales de la quimica organica. Pero Rosenberg afirma
eso porque, aceptando la concepcion etioldgica del concepto de funcidn, él piensa que so-
lamente se puede atribuir funciones a elementos modelados por la seleccion natural
(cf. Rosenberg, 2006, p. 137-8). En cambio, si se rechaza esa concepcion del concepto
de funcién (cf. Caponi, 2012¢, p. 28), y se acepta la concepcidn procesal, o sistémica, del
concepto de funcién (Caponi, 2012C, P. 38), se puede considerar que todo proceso y
cualquier proceso causal es pasible de ser analizado funcionalmente (cf. Caponi, 2012c,
p- 40), el argumento pierde parte de su fuerza: puede articularse un discurso funcio-
nal legitimo referido a procesos inorganicos (cf. Caponi, 2012¢, p. 91).

En si mismo, el hecho de que la biologia molecular se articule con base en una
perspectiva funcional, no es, por lo que acabo de decir, un argumento demasiado de-
cisivo en contra de la posibilidad de que ella opere como unavia de reduccién explicativa
delo biolégico alo fisico-quimico (cf. Caponi, 2014b, p. 22). En cambio, el argumento
anti-reduccionista cuya posibilidad yo aqui sélo estoy sugiriendo, va en otra direc-
cién: apunta a una posible limitacién de las pretensiones de la propia biologia
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molecular. Esta suele ser entendida como el vector de progreso de todas esas discipli-
nas que, siguiendo a Mayr, yo englobé bajo la ribrica de “biologia funcional”; y creo
que se podrian relativizar esas pretensiones. Descender ala esfera de lo molecular puede
no ser un desideratum constitutivo de la biologia funcional; sino sélo un recurso, mu-
chas veces el mejor, para cumplir con objetivos cognitivos anteriores e independien-
tes de esa reduccion.@
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ABSTRACT

In accordance with a widespread point of view, aligned with the nomological conception of causal expla-
nation, Functional Biology is subjected to a regime of explanatory heteronomy under which, organic
phenomena should be causally explained by using laws of Physics and Chemistry. Against this perspec-
tive, the experimental conception of causation allows us to understand the nature of many biological
explanations that, without make any reference to causal laws - physical, chemical or of other nature - are
legitimized because they permit the experimental control of phenomena that have to do with the func-
tioning and development of organisms. These explanations involve local invariants that often, but not
necessarily, may be characterized as instances of physical and chemical laws.
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