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Resumen del articulo

La evolucion suele comprimirse en un lema: mutacion al azar seguida de seleccion natural. El lema
solo sirve si se tratan con cuidado sus dos mitades. Azar no significa que todas las mutaciones sean
igual de probables, que la quimica carezca de sesgos o que los organismos cambien porque lo
necesitan. La seleccion no es aleatoria, pero tampoco es una mente, un plan ni la tnica fuerza
evolutiva. Este articulo sigue la idea desde Darwin y Wallace, que formularon la seleccion natural sin
genética moderna, hasta los experimentos que mostraron que las mutaciones preceden a la seleccion
y que las poblaciones cambian en tiempo real. Después integra aptitud, deriva, restriccion, exaptacion
y contingencia historica. El resultado es un mecanismo capaz de producir adaptaciones sorprendentes
sin prevision, progreso inevitable ni un ingeniero perfecto.

En 60 segundos

Las poblaciones evolucionan cuando diferencias heredadas alteran la contribucion reproductiva a lo
largo de las generaciones. Las mutaciones aportan parte de esas diferencias, pero no aparecen porque
vayan a resolver el problema actual del organismo. Sus probabilidades dependen de la quimica
molecular, el contexto de secuencia, la replicacion, la reparacion y el estado fisiologico. La seleccion
natural es, por tanto, una clasificacion no aleatoria que acttia sobre una entrada sesgada pero sin
prevision. Darwin 'y Wallace reconocieron ese mecanismo antes de que se conocieran genes,
cromosomas o ADN. Experimentos posteriores hicieron visible el orden temporal: los mutantes
resistentes existian antes de la exposicion y la seleccion los amplifico después. Otros experimentos han
observado adaptacion, reversion, costes y contingencia historica. Sin embargo, la seleccion nunca
actua sola. Deriva, migracion, recombinacion, restricciones del desarrollo e historia heredada
también modifican los resultados. La aptitud es local a un ambiente, no una escala universal de valor
o complejidad. Por eso la evolucion puede construir organismos que parecen disefiados y conservar
compromisos, piezas reutilizadas, rutas frdagiles y huellas de su punto de partida.

Por qué importa esta pregunta

La expresion «evolucion al azar» invita a dos errores opuestos. Uno presenta la vida como accidente
puro y borra la seleccion; el otro interpreta la adaptacion como prueba de que los cambios litiles
fueron anticipados. Ambos invierten la logica real. La variacion aparece mediante procesos fisicos
con sesgos medibles, mientras que los ambientes modifican qué variantes dejan descendencia. Separar
ambas cosas importa para la resistencia a antibidticos, los debates sobre finalidad y todos los

articulos posteriores sobre herencia. También ofrece una regla prdctica: preguntar cudndo surgio una
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variante, como se transmitio, qué cambio su frecuencia y qué procesos alternativos podrian producir
el mismo patron.

1. Qué significa azar

La pregunta

Si la mutacion es aleatoria, ;por qué aparecen a veces las mismas adaptaciones ttiles? La respuesta
empieza separando el azar respecto a la necesidad de la igualdad de probabilidades. El azar evolutivo
tiene una pregunta de referencia: ;surgio el cambio porque se conocia su beneficio futuro?

La seleccion natural requiere diferencias heredables, variacion en la contribucion reproductiva y
una relacion entre ambas. Por ello una poblacidon puede cambiar de forma sistematica aunque las
variantes no se produzcan como respuesta a lo que resultaria util. El mecanismo trata de
persistencia diferencial entre generaciones, no de la intencion ni del origen de cada variacion.
[1,3,4]

En este contexto, mutacion aleatoria significa no dirigida respecto al valor adaptativo actual. No
significa sin causa, uniformemente distribuida ni igualmente probable que ayude o perjudique.
Una sustitucion de base sigue teniendo una causa quimica; lo relevante es que el suceso molecular
no examina la aptitud futura del organismo resultante antes de ocurrir. [5,6]

Los espectros mutacionales estdn muy estructurados. Determinadas bases, contextos de secuencia,
errores de replicacion, vias de reparacion y estados fisiologicos hacen mdas probables unos cambios
que otros. Esos sesgos pueden canalizar qué rutas adaptativas se alcanzan primero, pero una
oferta sesgada de variantes no equivale a producir el cambio exacto que premiara la seleccion
futura. [6,7]

La seleccidn no es aleatoria porque las variantes difieren de forma predecible en supervivencia o
reproduccion dentro de un ambiente definido. Aun asi, un resultado evolutivo conserva azar e
historia: las mutaciones llegan en cierto orden, las poblaciones finitas muestrean desigualmente la
descendencia y los ambientes fluctuan. La seleccion es un proceso causal entre varios, no una
garantia de alcanzar siempre el mismo final. [3,4,8,9]

Llamar filtro a la seleccion recoge una asimetria util: las variantes aparecen antes de que se
clasifiquen sus consecuencias. Pero un filtro literal es demasiado pasivo. Los organismos se
reproducen, modifican ambientes, migran, compiten, se aparean y alteran la distribucion de
variacion sobre la que actuard la siguiente ronda. La imagen introduce el mecanismo, pero no lo
sustituye. [3,8,9]

En qué punto estamos
El azar describe, por tanto, la relacion entre el origen mutacional y la necesidad adaptativa, no un
desorden en cada detalle molecular. La seleccion aporta una clasificacion direccional sin prevision,
mientras siguen activos sesgo, muestreo e historia. Esa distincion no estaba disponible en su forma
moderna para quienes describieron primero la seleccion natural: tuvieron el filtro antes que la
genética.
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2. Darwin tuvo un filtro, no genética

El argumento de Darwin de 1859 conectd variacion, lucha y reproduccion diferencial antes de que
la herencia mendeliana, los cromosomas, el ADN o la mutacion molecular se integraran en la
biologia. El logro fue conceptual, no genéticamente completo. La sintesis posterior no se limit6 a
decorar la seleccion natural con palabras nuevas: aportdé un mecanismo particulado transmisible
que aquella generacion no poseia. [1,12,13]

El reconocimiento también empieza antes del Origen. En 1858 se presentaron conjuntamente ante
la Linnean Society escritos de Charles Darwin y Alfred Russel Wallace. Sus pruebas, formulaciones
e influencia posterior no fueron idénticas, pero una historia precisa no borra a Wallace ni finge
que ambas contribuciones fueran intercambiables en todos sus aspectos. [1,2]

Darwin podia observar que la descendencia se parece a sus progenitores y que los criadores
acumulan diferencias, pero desconocia el mecanismo fisico que conserva la informacion
hereditaria. Su hipdtesis provisional de la pangénesis imaginaba particulas procedentes de las
partes corporales. Fue un intento serio de resolver una laguna real y era incorrecto como
explicaciéon moderna de la herencia. [1,10]

El marco transformista de Lamarck fue también mads sustancial que la caricatura de un animal que
desea adoptar una forma nueva. El propio Darwin admiti6 uso, desuso y efectos heredados en
partes de su obra. La genética de poblaciones y la teoria cromosdmica reemplazaron esos
esquemas con otra arquitectura hereditaria; no vencieron porque los naturalistas anteriores jamas
hubieran razonado cuidadosamente sobre el cambio. [10-13]

Algunos estados influidos por el ambiente pueden pasar entre generaciones mediante mecanismos
epigenéticos. Sin embargo, su estabilidad, alcance e importancia bioldgica varian entre sistemas y
no demuestran un proceso general que escriba en los genomas cambios especificamente utiles. La
herencia transgeneracional acotada corrige una imagen demasiado rigida sin restaurar el
lamarckismo adaptativo como regla universal. [11,14]

En qué punto estamos
Darwin y Wallace identificaron un principio de clasificacion cuando el soportey las reglas de la
herencia seguian oscuros. La genética posterior hizo comprobable el mecanismo a una escala mds
fina y mostro los limites de las propuestas pregenéticas. El siguiente paso decisivo fue experimental:
averiguar si las variantes ttiles aparecen porque las convoca un desafio o ya existen antes de
comenzar la seleccion.

3. Las mutaciones llegan antes que la necesidad

La pregunta
Una colonia resistente aparece después de que las bacterias encuentren un virus o un antibiotico.
¢Creo la exposicion la mutacion necesaria o revelo una variante rara ya presente? Ambas historias
pueden producir la misma placa final, ast que el experimento debe recuperar la historia que la
precedio.

Luria y Delbriick compararon la variacidon entre muchos cultivos bacterianos independientes. Si la
resistencia se indujera solo al llegar el fago, los recuentos resistentes se agruparian en valores
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parecidos. En cambio, algunos cultivos contenian grandes acumulaciones producidas por
mutaciones tempranas cuyos descendientes se multiplicaron antes de la exposicién. La
distribucion llevaba una marca temporal: las variantes resistentes habian surgido antes del virus
selector. [15]

La réplica en placa aport6 una version espacial de la misma légica. Se copiaron en nuevas placas
colonias cultivadas sin agente selectivo y el crecimiento resistente aparecio repetidamente en
posiciones correspondientes. Los investigadores podian regresar a la colonia fuente no expuesta.
La seleccidn revelaba y enriquecia un linaje previo en lugar de ordenar a cada célula que fabricara
la mutacion necesaria. [16]

La resistencia a antibioticos sigue la misma distincion a una escala histérica mayor. Genes y
variantes de resistencia pueden ser anteriores a los antibioticos clinicos, porque microbios y
compuestos antimicrobianos poseen largas historias evolutivas. El uso médico crea después una
seleccion intensa y nuevas oportunidades ecoldgicas, amplificando, combinando y desplazando
variantes que no tuvieron que originarse como respuesta a una receta. [15-17]

El estrés complica la tasa sin invertir la l6gica. Las células pueden modificar reparacion,
replicacion, recombinacidn o crecimiento en condiciones adversas, aumentando la mutacion o
cambiando su espectro. Esa regulacion eleva la probabilidad de que aparezca alguna variante util,
pero no demuestra que el genoma identifique la solucion futura exacta y la escriba bajo demanda.
[5,18]

La inmunidad CRISPR-Cas es realmente adquirida y especifica de secuencia: fragmentos asociados
a invasores previos pueden guiar la defensa posterior. Pero esa memoria molecular registra
encuentros pasados; no anticipa una necesidad adaptativa desconocida. Llamar lamarckiana a
toda respuesta bioldgica adquirida oculta mecanismos distintos que los experimentos si permiten
separar. [19]

En qué punto estamos

Fluctuacion, posicion y archivos historicos situan la variacion antes del desafio selectivo, mientras
que las respuestas al estrés y la memoria inmunitaria aiiladen mecanismos acotados, no prevision.
Cuando el tiempo se vuelve visible, la seleccion deja de ser un relato abstracto sobre supervivientes.
Pasa a ser un proceso observable en el espacio, las generaciones y los estados ancestrales
reconstruidos.

4. La seleccion puede observarse

En una placa gigante con franjas de concentracion antibiotica creciente, las poblaciones
bacterianas avanzaron hasta encontrar una dosis que no podian cruzar. Descendientes resistentes
surgieron cerca de la frontera y abrieron el territorio siguiente. El patron filmado hizo visible la
adaptacion y también la dependencia de la trayectoria: donde aparecia una mutacion y qué fondo
la portaba condicionaban el acceso posterior. [20]

Los experimentos de evolucion a largo plazo conservan ancestros congelados y muestrean
descendientes durante miles de generaciones. Es posible reanimar ambos y comparar
directamente crecimiento, genomas y comportamiento ecolégico. Las poblaciones replicadas se
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adaptan al mismo ambiente pero divergen en los detalles, aportando pruebas controladas de
seleccion sin fingir que la repeticion elimina azar o historia. [21]

La evolucidon del uso aerobico del citrato en una poblacion de E. coli ilustra una contingencia por
capas. Cambios anteriores hicieron permisivo el linaje, una reorganizacion habilité un uso débil y
modificaciones posteriores refinaron el fenotipo. La innovacion no fue una unica mutacion valida
en cualquier fondo ni un salto inexplicable sin historia de intermediarios seleccionables. [22,23]

La selecciéon de campo puede invertirse cuando cambian las condiciones. En los pinzones de
Darwin, los rasgos del pico asociados al éxito reproductivo bajo cierto patron de lluvias y alimento
pueden dejar de ser favorecidos al variar el ambiente. Medir los mismos rasgos en el tiempo
sustituye una escalera de mejora permanente por respuestas condicionales a circunstancias
ecologicas locales. [8,24]

Los experimentos con polillas moteadas también conectan color, fondo y depredacion por aves.
Trabajos de campo posteriores reforzaron la relacion causal sin exigir que cada detalle de cada
experimento historico fuera impecable. El caso importa como un episodio medido entre muchos,
no porque una sola fotografia escolar soporte toda la evidencia de la seleccion natural. [4,25]

En qué punto estamos

Los experimentos y registros de campo muestran como la seleccion cambia poblaciones, pero también
revelan reversiones, rutas miltiples y dependencia de estados previos. Lo que se propaga en un lugar
o una década puede fracasar en otro. La siguiente trampa conceptual es la palabra aptitud, que
parece una puntuacion universal aunque la biologia solo la mide dentro de una poblacion y un
ambiente concretos.

5. La aptitud es local, no progreso

La pregunta

«Mds apto» parece significar mds fuerte, sano o avanzado. En el andlisis evolutivo no significa por st
solo ninguna de esas cosas. Un rasgo obtiene ventaja unicamente por su contribucion esperada a la
descendencia en un contexto definido, y puede cambiar de signo cuando cambia ese contexto.

La aptitud es una contribucion reproductiva esperada, definida para un genotipo o fenotipo dentro
de una poblacion y un ambiente. Puede estimarse mediante supervivencia, éxito de apareamiento,
fecundidad, supervivencia de descendientes o combinaciones de esos componentes. No es valor
moral, perfeccion corporal ni una etiqueta colocada después sobre aquello que quedo. [8,9]

La resistencia a antibioticos vuelve concreta esa localidad. Un mecanismo resistente puede
ralentizar el crecimiento sin firmaco y mutaciones compensatorias reducir después ese coste. Que
venza el linaje resistente depende de concentracion, competidores, historia del tratamiento y
compensacion. La adaptacion mejora el rendimiento respecto a una circunstancia; no concede
todas las ventajas simultaneamente. [26]

El ejemplo falciforme contiene un compromiso aun mas marcado. En regiones con malaria, una
copia del alelo relevante puede disminuir el riesgo de malaria grave, mientras dos copias pueden
causar anemia falciforme. La seleccion puede mantener un polimorfismo porque las consecuencias
reproductivas difieren entre genotipos y ambientes, no porque un alelo sea universalmente

superior. [27] ,
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La seleccion sexual puede favorecer ornamentos, exhibiciones o competencia costosos cuando el
mayor éxito de apareamiento compensa la menor supervivencia. Un rasgo que vuelve al animal
mas visible o exige mas energia puede propagarse. Seleccion natural y sexual no son inteligencias
rivales, sino componentes de contribucion reproductiva diferencial capaces de empujar rasgos
medidos en direcciones distintas. [28]

La evoluciéon tampoco contiene una orden interna de aumentar la complejidad. Puede haber
tendencias en linajes o medidas concretos, a veces porque la vida empieza cerca de un limite
inferior y la variacion solo puede expandirse hacia arriba. Pero cada tendencia exige su propia
métrica, referencia y mecanismo. La seleccion discrimina directamente mas descendencia, no mas
complejidad. [29]

En qué punto estamos

La aptitud es una contabilidad local de descendientes, de modo que la adaptacion puede incluir costes,
polimorfismos equilibrados y rasgos que cambian supervivencia por apareamiento. Esa contabilidad
no aporta una escala universal de progreso. Tampoco explica cada cambio de frecuencia, porque las
poblaciones finitas muestrean la herencia de manera desigual incluso cuando las variantes tienen
efectos selectivos idénticos o casi idénticos.

6. La seleccion no esta sola

La deriva genética es el cambio estocastico de frecuencias alélicas producido por el muestreo finito
entre generaciones. Sus efectos son mayores cuando el tamafio efectivo es pequefio, porque cada
muestra reproductiva representa una fraccion mayor de la poblacidon. La teoria matematica y las
poblaciones controladas muestran divergencia incluso sin una ventaja selectiva constante. [30,33]

Los cuellos de botella y los efectos fundador intensifican ese muestreo. Una poblacion muy
reducida puede perder variantes por azar, mientras un pequefio grupo fundador porta frecuencias
distintas de la poblacidn fuente. El crecimiento posterior no reconstruye automaticamente la
historia perdida. La seleccion puede actuar después, pero lo hace sobre la variacidn alterada que
sobrevivig al episodio demogréfico. [30,33]

A escala molecular, la teoria neutral propuso que muchas sustituciones se propagan y fijan
mediante deriva, no por seleccidn positiva. Neutral no significa carente de toda funcién, y la teoria
no niega la adaptacion. Cambia la explicacion inicial para una gran clase de diferencias
moleculares y proporciona expectativas cuantitativas con las que comparar. [31]

La teoria casi neutral afiade que las mutaciones de efecto pequefio pueden comportarse de manera
distinta al cambiar el tamafio efectivo. Una variante débilmente perjudicial puede eliminarse
eficazmente en una poblacién grande y derivar en otra menor. El equilibrio entre deriva y
seleccion varia asi entre linajes, genomas, loci e intervalos historicos, sin un ajuste universal.
[31,32]

Por ello las pruebas gendmicas de seleccion deben contrastarse con demografia, ligamiento,
recombinacién y procesos de fondo. Un patrén parecido a un barrido o un estadistico inusual
puede tener varias causas. La inferencia sélida compara modelos explicitos y evidencias
independientes; nombrar una desviacidn respecto a un nulo sencillo no identifica la seleccion
natural como fuente unica. [37]
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En qué punto estamos

La seleccion sigue siendo indispensable, pero derivay demografia cambian las mismas frecuencias
genéticas y pueden imitar algunas sefiales moleculares. Explicar exige alternativas, no un relato
adaptativo reflejo. La misma disciplina se aplica a la forma orgdnica: desarrollo heredado e historia
previa limitan qué variacion puede construirse, de modo que la evolucion trabaja con estructuras
disponibles en vez de redisefiar la vida desde cero.

7. Restriccion, historia y disefio imperfecto

La pregunta

Si la seleccion premia variantes utiles, ;por qué los organismos estdn llenos de rutas torpes,
compromisos vulnerables y piezas reutilizadas? Porque la seleccion no explora todo diserio
imaginable. Modifica el desarrollo heredado mediante pasos viables, dentro de una historia que vuelve
accesibles unas rutas e inalcanzables otras.

Francois Jacob compard la evolucion con el bricolaje: las funciones nuevas se montan con
materiales ya disponibles. La metafora sefiala un hecho estructural. La variacion parte de un
organismo heredado cuyos genes, tejidos e interacciones del desarrollo deben seguir siendo
suficientemente viables para reproducirse. La seleccion refina lo que aparece; no convoca
componentes arbitrarios desde un espacio de disefio sin restricciones. [34]

La exaptacion nombra un cambio de uso. Una caracteristica pudo seleccionarse para una funcion
anterior, o surgir sin estar moldeada para su papel posterior, y ser luego reutilizada. El término
impide proyectar hacia atrds la utilidad presente como razon por la que aparecio originalmente.
La funcién posee una historia, no solo una descripcion actual. [35]

La critica adaptacionista exige probar alternativas antes de tratar cada rasgo como una solucion
Optima directa. Restriccion del desarrollo, deriva, correlacion fisica, compromisos y ascendencia
compartida pueden contribuir a una forma. No sostiene que la adaptacion sea rara; sostiene que la
carga causal debe ganarse caso por caso. [36]

Las funciones complejas no tienen que llegar en un solo salto. Los estadios intermedios pueden
realizar tareas distintas o mas débiles, las piezas duplicadas pueden divergir y las estructuras
existentes reutilizarse. Los experimentos de evolucion digital demuestran que rutas intermedias
seleccionables generan operaciones complejas bajo reglas conocidas, aunque no prueban que un
rasgo bhioldgico concreto siguiera la misma ruta. [34,35,38]

Restriccidn y contingencia hacen que la imperfeccion resulte informativa. Un sistema disefiado
globalmente podria borrar su historia de construccion, pero los sistemas evolucionados suelen
conservar desvios y dependencias. Es posible comparar linajes, desarrollo, fosiles y genes para
reconstruir esas rutas, evitando convertir cada relato plausible en una adaptacion demostrada. [34
-36]

En qué punto estamos

Bricolaje, exaptacion y alternativas contrastadas explican por qué la organizacion util convive con
compromisos y desvios heredados. Los resultados complejos pueden acumularse mediante etapas
seleccionables sin un plano. La tarea final es combinar esa historia con la distincion previa entre
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variacion y clasificacion, mostrando con precision como un mecanismo sin metas produce apariencia
de propdsito.

8. Un mecanismo sin meta

La seleccidn natural puede producir un ajuste estrecho entre organismos y ambientes sin
representar un estado futuro. Las variantes surgen mediante procesos moleculares y del desarrollo
proximos; aquellas que aportan mas descendientes tienden a hacerse mas comunes. La repeticion
entre generaciones almacena las consecuencias de clasificaciones pasadas y da a la adaptacion
poder acumulativo sin exigir que se anticipen mutaciones utiles. [1,3,5,6]

La frase «supervivencia del mas apto» solo se vuelve circular cuando se define aptitud como
aquello que sobrevivio. Los estudios evolutivos miden por separado componentes como
supervivencia, éxito de apareamiento, fecundidad o crecimiento y comprueban si predicen
cambios posteriores de frecuencia. Una prediccion puede fallar, y precisamente eso impide que la
explicacion se reduzca a una tautologia. [8,9]

Ninguna palabra resume el proceso completo. Mutacion y recombinacion crean o reorganizan
variacion; la herencia la transmite; la seleccion modifica contribuciones de manera no aleatoria; la
deriva muestrea poblaciones finitas; y la migracion las conecta. Sus fuerzas relativas cambian. E1
logro explicativo consiste en medir procesos e interacciones, no en atribuir todo resultado a un
optimizador selectivo universal. [3,30-32]

Restriccidn e historia configuran después el menu sobre el que actian esos procesos. Dos
poblaciones sometidas a presiones parecidas pueden partir de variantes, arquitecturas del
desarrollo o mutaciones previas distintas y seguir rutas diferentes. La convergencia es posible,
pero también divergencia y reversion. La evolucion posee direccion causal en contextos concretos
sin una direccion final para la vida entera. [34,36]

Este articulo ha separado el origen de la variacion del filtro que cambia su frecuencia. Todavia no
ha seguido todas las rutas por las que se copia e intercambia informacion bioldgica. QTC-027
aborda ese problema posterior: la herencia vertical construye un arbol, mientras transferencia
horizontal y virus afiaden injertos, redes y conflictos sin abolir la descendencia. [3,30,31,32,34,36]

En qué punto estamos

La evolucion no es accidente puro ni mejora planificada. La variacion no dirigida entra en
poblaciones mediante procesos fisicos sesgados; la seleccion clasifica consecuencias; deriva,
migracion, restriccion e historia alteran la ruta. Juntos acumulan un ajuste parecido al disefio sin
disefiador ni destino. La siguiente pregunta es como la informacion heredada conserva suficiente
fiabilidad para mantener esa acumulacion y seguir cambiando.

Lo que sabemos y como lo sabemos

e Las mutaciones tienen causas fisicas y sesgos estadisticos, pero su aparicion no se dirige en
general hacia el valor adaptativo que tendran después.

e La seleccion natural es contribucion reproductiva diferencial medible, y los experimentos
permiten distinguirla de mutacion, deriva e historia demografica.
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e La adaptacion puede acumularse mediante intermediarios seleccionables, reutilizaciéon y
compromisos sin prevision ni una tendencia universal hacia la complejidad.

Lo que todavia no sabemos

e Para muchas adaptaciones historicas no puede reconstruirse por completo la secuencia exacta
de variantes intermedias, ambientes y tamafios poblacionales.

e Las contribuciones relativas de sesgo mutacional, seleccidn, deriva, migracion y restriccion
siguen siendo preguntas empiricas especificas de cada sistema.

e La frecuencia con que efectos epigenéticos transgeneracionales redirigen materialmente la
evolucion a largo plazo varia entre linajes y queda acotada por mecanismo y persistencia.

Qué podria hacernos cambiar de opinién

e La produccidn rutinaria y replicada de mutaciones futuras especificas debido a su utilidad
exacta refutaria la afirmacion de mutacién no dirigida.

e Pruebas de que deriva, demografia y condiciones histdricas iniciales no afiaden poder
explicativo simplificarian radicalmente la explicacion actual.

e Una trayectoria universal y medible de forma independiente hacia complejidad creciente
obligaria a revisar el rechazo del progreso evolutivo incorporado.

Si solo recuerdas una cosa

La variacion no aparece porque vaya a ayudar; la seleccion carece de prevision; y la evolucion
también refleja deriva, compromisos, restriccion, migracion e historia.

Articulos relacionados

e (QTC-009 — ¢Qué queremos decir realmente cuando hablamos de vida?
e (QTC-027 — De la informacidn a la herencia: arbol, red y virus
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