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El 5 de abril de 2014, al inicio de un panel de discusión 
organizado por la Universidad Estatal de Arizona,1 el fí-
sico Lawrence Krauss presentó al biólogo Richard Daw-
kins como “posiblemente el científico más famoso del 
mundo”, lo que sin duda desconcertó a cierta parte de la 
audiencia. Mientras que los nombres de Newton, Darwin 
y Einstein aparecen con frecuencia en nuestras conver-
saciones cotidianas, ¿por qué no el de Dawkins? ¿Se-
rá porque acaba de realizar una aportación novedosa? 
No precisamente, ya que su fama tuvo comienzo hace 
más de 40 años, cuando en 1976 publicó una obra cu-
yo título fue traducido al español como El gen egoísta 
(Dawkins, 1976). ¿Qué conexión hay entre lo expuesto 
en este libro y una enfermedad tropical de las palmas? 
Si esta pregunta cruzó tu cabeza al leer el título de es-
te ensayo, espero que las siguientes líneas conformen 
una breve y además curiosa explicación.

LA SUPERVIVENCIA DEL GEN MÁS APTO

Como su título lo indica, los protagonistas centrales de 
El gen egoísta son, sin mayor sorpresa, los genes, pe-
ro, ¿qué es un gen? Este concepto ha recibido numero-
sas definiciones a lo largo de los años y hasta la fecha 
continúa siendo materia de debate, sin embargo, para 
fines del libro (y también para los nuestros), Dawkins 
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define un gen como cualquier fragmento de ADN 
que perdura en el tiempo y que tiene el potencial 
de actuar como unidad de selección natural. Re-
cordemos que el ADN es la molécula en la cual 
reside toda la información hereditaria de un ser 
vivo, desde lo apreciable a simple vista como el 
color de los ojos en los humanos, hasta cuestio-
nes metabólicas como la intolerancia a la lactosa; 
estas características confieren ventajas o desven-
tajas a los individuos dependiendo del ambiente, 
y son seleccionadas por la naturaleza con el paso 
del tiempo. Lo anterior nos da una pista sobre la 
premisa del libro: las unidades fundamentales de 
selección natural no son las especies ni los indi-
viduos, ¡sino los genes! Esta idea suena igual de 
descabellada el día de hoy que cuando fue conce-
bida hace cuatro décadas; después de todo, ¿qué 
no la frase “la supervivencia del más apto” se utili-
za siempre para denotar competencia entre indivi-
duos y especies? No obstante, Dawkins construye 
un caso a su favor basándose principalmente en 
el siguiente argumento: la constancia de los ge-
nes es mayor que la de los individuos. Los indivi-
duos de especies cuya reproducción es sexual, 
como el caso del humano, son virtualmente irre-
petibles en el tiempo, esto se debe a que cuando 
nos reproducimos, cada uno de nuestros padres 
aporta la mitad de su material genético de forma 
azarosa, lo que da como resultado que los hijos 
sean mezclas genéticamente distintas de ambos 
padres. Entonces, si cada individuo es único e 
irrepetible, ¿cómo se le puede considerar como 
la unidad básica de selección si al reproducirse 
su configuración genética “ganadora” se perde-
rá de manera irreversible? Por el contrario, los ge-
nes permanecen sin cambio alguno a lo largo de 
muchas generaciones (Drake y cols., 1998), lo que 
hace más lógico pensar que las características 
que confieren a sus portadores se vean favoreci-
das o repudiadas a causa de la selección natural, 
por lo tanto, ¿no son los genes quienes realmente 
compiten entre sí? Mientras que la teoría de Daw-
kins no se basa únicamente en el argumento de 

falta de constancia, la brevedad de este ensayo 
me impedirá otorgar más detalles sobre el tema. 
Además, ¿no sería mejor dejar que el autor nos 
explique con lujo de detalle su propia teoría? El 
reciente aniversario 40 de la obra trajo consigo la 
excusa perfecta para leer o re-leer El gen egoísta.
 
LOS GENES Y SUS TRÁMITES VEHICULARES

El preámbulo anterior abre paso a la siguiente pre-
gunta obligada: si en los genes recae el papel pro-
tagónico del drama de la vida, ¿qué parte del es-
cenario ocupamos nosotros, los seres vivos? Para 
Dawkins, esto es muy simple: no somos más que 
vehículos habitados temporalmente por los genes, 
quienes se encuentran siempre a la espera del si-
guiente “cambio vehicular” que se llevará a cabo 
al momento de la reproducción. Esta respuesta a 
una de las preguntas existenciales más grandes 
que nuestra especie se ha planteado puede pare-
cernos algo absurda al principio dada su simpleza, 
pero la extrañeza de la idea disminuye a medida 
que retrocedemos en el tiempo y nos acercamos 
a la época del inicio de la vida en la Tierra. Aun-
que aún no sabemos exactamente qué sucedió 
durante aquellos años inciertos, podemos concluir 
a grandes rasgos que, para que la vida tal y como 
la conocemos se desarrollara, primero tuvieron 
que surgir moléculas orgánicas capaces de hacer 
copias de ellas mismas, y estas a su vez tuvieron 
que encontrar la forma de protegerse del entor-
no que les rodeaba (Follmann y Brownson, 2009). 
¿Y qué mejor forma de protegerse que construyen-
do una “máquina de supervivencia” hecha de las 
otras moléculas disponibles en ese tiempo? Po-
demos considerar a las moléculas que obtuvieron 
la capacidad de replicarse como las precursoras 
de los genes modernos, las cuales con el paso 
del tiempo y el auxilio de la selección natural fue-
ron ideando máquinas o “cuerpos” cada vez más 
eficientes para resguardarse del ambiente hostil 
en el que tenían que desenvolverse. Estas má-
quinas eventualmente dieron origen a las prime-
ras células, y el resto es historia. Las sofisticadas 
máquinas de supervivencia actuales son mejor Pablo José Palma Cancino
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quiero seguir transmitiendo mis genes a lo largo 
de muchas generaciones, ¿me conviene causarle 
una enfermedad seria o provocarle la muerte a mi 
hospedero? Una respuesta bastante sensata sería 
un rotundo no, ya que entre más tiempo se man-
tenga con vida, más oportunidades tendré de re-
producirme y de completar mi ciclo de vida; al con-
trario, si le causo la muerte o una enfermedad que 
repercuta en su habilidad para sobrevivir y repro-
ducirse, habrá menos hospederos disponibles en 
generaciones subsecuentes y, por lo tanto, menos 
oportunidades de transmitir mis propios genes. Es-
ta hipótesis fue la preferida por muchos científicos 
hasta hace algunos años para tratar de explicar el 
origen y la evolución de las enfermedades (Lewin, 
1996). Básicamente, la selección natural ejercería 
su influencia favoreciendo individuos poseedores 
de genes ligeramente distintos, que concedieran 
menor virulencia (capacidad de producir daño o 
enfermedad) a sus portadores. Recordemos que 
las mutaciones pueden, en algunos casos, modi-
ficar la función de un gen, dando origen a una ver-
sión alterna del mismo que tendrá el potencial de 
actuar como unidad de selección. Con el paso del 
tiempo se esperaba que los individuos poco o no 
virulentos fueran más numerosos que los virulen-
tos, quienes incluso podían llegar a desaparecer de 
ciertos hospederos o a extinguirse por completo. 
La virulencia sería entonces mera consecuencia 
de un proceso reciente de adaptación a un nue-
vo hospedero por parte de un parásito (Burnet y 
White, 1972). Pero, si la virulencia nunca es favo-
recida por la selección natural, ¿por qué enton-
ces es un elemento considerado como ubicuo a 
lo largo del mundo y de las eras? Recientemente, 
otra hipótesis surgió para tratar de explicar esta 
aparente contradicción (Anderson y May, 1982). En 
ella, la virulencia aparece como una consecuen-
cia de la multiplicación del parásito en el cuerpo 
del hospedero, y como la multiplicación es nece-
saria para que posteriormente el parásito se trans-
mita a otro hospedero, en este caso, la virulencia 
sería favorecida por la selección natural... hasta 

conocidas por su otro nombre: seres vivos, los 
auténticos vehículos de Dawkins, y su compleji-
dad ha llegado a tal grado que es difícil concretar 
que se encuentran totalmente a merced de los de-
seos egoístas de los genes que los habitan. Para 
concluir esta sección de manera jocosa, Dawkins 
señala el uso de preservativos como evidencia in-
controvertible de que al menos los humanos he-
mos escapado ya de la tiranía de los genes que 
aún controlan al resto de los seres vivos.

EL PATÓGENO EGOÍSTA: 

DOS HIPÓTESIS CONTRASTANTES

Comprensiblemente para un zoólogo, Richard Daw-
kins concibió su teoría del gen egoísta con base 
en el comportamiento animal, no obstante, el he-
cho de “desmitificar” la vida y reducirla al concep-
to de un vehículo construido con el propósito de 
favorecer a una molécula maestra, le confiere dig-
nidad e identidad propia a los virus como entida-
des biológicas, ya que en luz de esta propuesta 
logramos verlos como vehículos genéticos legíti-
mos sin necesidad de ponerse a filosofar sobre si 
en realidad están vivos o son simplemente cuerpos 
inertes bastante complejos. Otra agradable con-
secuencia de aplicar la lógica de Dawkins a otros 
dominios biológicos es que altera nuestro enten-
dimiento del peculiar estilo de vida de una máqui-
na de supervivencia excesivamente egoísta: el fito-
plasma (un tipo de bacteria que parasita el floema 
de las plantas), causante del amarillamiento letal 
del cocotero (ALC). El ALC es una de las enferme-
dades más importantes que afectan al cocotero a 
nivel mundial, debido a su alto poder destructivo 
y a las grandes pérdidas económicas que ha pro-
vocado a lo largo de los años. Sin embargo, como 
todo buen parásito, el fitoplasma del ALC necesita 
a sus hospederos (el cocotero y muchas otras pal-
mas) para reproducirse y sobrevivir, ¿por qué en-
tonces los afecta de manera tan negativa (al punto 
de matarlos) o qué ventaja puede obtener de ello? 
Supongamos que somos un patógeno (un parási-
to que produce una enfermedad), apliquemos la 
ideología de Dawkins y pensemos lo siguiente: si Los vehículos de Dawkins...
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cierto punto. Ciertamente, favorecer demasiado 
el desarrollo de virulencia provocaría que los hos-
pederos fuesen enormemente perjudicados, cau-
sando un escenario adverso también para el pará-
sito, por lo tanto, en busca de un equilibrio entre 
una multiplicación eficiente y una transmisión exi-
tosa, el parásito llegaría a un compromiso entre 
estos dos elementos con el cual maximice su efi-
cacia biológica a escala poblacional. Aunque en 
la actualidad este modelo es el más utilizado pa-
ra explicar la evolución de la virulencia en siste-
mas biológicos, su validez continúa siendo objeto 
de disputa, principalmente en sistemas planta-pa-
rásito (Pagán-Muñoz, 2008). Independientemente 
del modelo que elijamos para tratar de compren-
der la desmedida virulencia del fitoplasma del ALC 
hacia su principal hospedero, el cocotero, si con-
sideramos que esta interacción planta-patógeno 
no se mantendrá estable a lo largo del tiempo (co-
mo se argumentará más adelante), seríamos tes-
tigos de la competencia entre un gen (o genes) 
que otorga un nivel alto de virulencia a su porta-
dor, y su alelo (o versión alterna), que disminu-
ye o nulifica su capacidad de enfermar al mismo 
hospedero (en este caso, el cocotero). A prime-
ra vista podría parecernos que los individuos vi-
rulentos y los no tan virulentos son los que com-
piten, pero basta profundizar solo un poco para 
darnos cuenta de que esta aparente competen-
cia es en realidad causada por otra más primor-
dial entre dos o más moléculas altamente similares 
entre sí, tratando de ganarse un boleto más o me-
nos estable en el genoma de su vehículo favorito, 
con el fin de seguir realizando el interminable via-
je hacia las próximas generaciones. Tal vez Daw-
kins no estaba tan equivocado después de todo.

EL TORTUOSO CAMINO HACIA UNA RELACIÓN ESTABLE: 

UNA ALTERNATIVA ARVENSE

Centrémonos ahora en el fitoplasma del ALC, el 
infame patógeno que se encargó de diezmar a la 
población nativa de cocoteros de la Península de 

Yucatán en la década de los ochenta y noventa, y 
que aún persiste en la región en la actualidad (Fi-
gura 1). ¿Cuáles fueron los frutos de la interacción 
planta-patógeno entre el cocotero y este fitoplas-
ma, o, mejor dicho, entre sus genes? En México, 
el ALC se observó por primera vez en Quintana 
Roo, en 1977, y en Yucatán, en 1985 (Carrillo y Piña, 
1990). Al arribar a nuestras costas, el fitoplasma del 
ALC se encontró con un panorama inmejorable: 
una población altamente homogénea, numerosa 
y susceptible de cocoteros, sembrados principal-
mente para fines comerciales. ¿Podemos llamar 
selección natural a lo que sucedió a continuación? 
Yo creo que sí, ya que, si bien es cierto que los 
cocoteros de la península en su mayoría fueron 
sembrados y seleccionados por el hombre, este 
no “creó” al fitoplasma del ALC para que actuase 
como factor de selección, sino que introdujo ac-
cidentalmente a un patógeno con consecuencias 
desastrosas para el cultivo de coco (Ogle y Harries, 
2005). Sin importar que se tratara de selección 
natural, artificial, o una combinación de ambas, 
el gen o los genes de virulencia del fitoplasma del 
ALC se encargaron de pasar factura a los cocoteros 
de la península (del ecotipo Alto del Atlántico) por 
esta pequeña incursión, pero a la larga tampoco 
resultó provechosa para el fitoplasma, ya que a 
partir de resiembras hechas con material vegetal 
resistente (del ecotipo Enano Malayo), actualmente 
en el estado de Yucatán solo se detectan cocoteros 

Figura 1. Algunos cocoteros colapsados a causa del ALC. Foto-
grafía tomada en una plantación experimental ubicada en la loca-
lidad de San Crisanto, municipio de Sinanché, estado de Yucatán. 
Hasta la fecha la enfermedad continúa afectando a cocoteros en 
algunas localidades de la zona costera norte de la entidad. Autor: 
Rafael César Sánchez Borges.
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enfermos de forma esporádica y restringida a cier-
tas localidades (Palma-Cancino, 2016), y es proba-
ble que lo mismo esté sucediendo en las entidades 
de Campeche y Quintana Roo (aspecto que aún 
debe evaluarse). La competencia “dawkiniana” de 
genes hizo que, con el paso del tiempo, el fitoplas-
ma del ALC destruyera a su principal población 
hospedera y redujera sus posibilidades de sobre-
vivir en los cocoteros de esta parte del mundo, 
pero otras palmas como la especie local Thrinax 
radiata y la ornamental Adonidia merrillii, aunque 
también son susceptibles al ALC (Narvaez y cols., 
2006; Cordova y cols., 2017), poseen una caracte-
rística que las convierte en mejores hospederos a 
largo plazo de este patógeno: que la acción de la 
enfermedad no tiene efectos tan devastadores a 
nivel de población, como en el caso del cocotero 
Alto del Atlántico. Quizá estemos presenciando en 
vivo y en directo los primeros pasos dados por este 
patógeno hacia una relación menos perniciosa con 
sus hospederos del orden de las palmas. Como 
se expuso anteriormente, lo que más le conviene 
a este fitoplasma es formar una relación estable 
con un hospedero disminuyendo lo menos posible 
su capacidad para sobrevivir y reproducirse. ¿Eso 
significa que en un futuro el fitoplasma del ALC 
y sus palmas hospederas gozarán de relaciones 
con tendencias mutualistas como lo predicho por 
la primera hipótesis que manejamos sobre el ori-
gen de la virulencia? Es difícil decirlo, ya que se 

trata de una interacción bastante compleja en la 
que intervienen al menos tres especies, cada una 
de un reino biológico distinto, ya que hasta ahora 
no hemos hecho mención del insecto vector del 
ALC (Figura 2). Sin embargo, yo no creo que el 
fitoplasma más famoso de la península posea un 
destino particularmente incierto, ya que cada día 
contamos con más evidencia sobre la existencia de 
hospederos alternos de fitoplasmas similares que 
también atacan a palmas (Cordova y cols., 2000; 
Brown y McLaughlin, 2011; González-Pacheco y 
cols., 2014). Personalmente creo posible que el 
fitoplasma del ALC cuente con al menos un reser-
vorio natural (hospedero a largo plazo, a menudo 
asintomático) en la Península de Yucatán, siendo 
las plantas conocidas como malezas o arvenses 
candidatas especialmente fuertes. Esta hipótesis 
podría explicar la persistencia del patógeno en 
algunas palmas de la región (principalmente orna-
mentales), a pesar de la naturaleza esporádica y 
urbana de los últimos brotes (Narvaez y cols., 2016; 
Cordova y cols., 2017). Los protagonistas de esta 
nueva historia de competencia y adaptación en 
torno a la enfermedad del ALC, serían nuevamente 
los genes, tanto los del fitoplasma como los de las 
malezas, al más puro estilo dawkiano. Y aunque 
es probable que me encuentre equivocado, tam-
bién considero que haríamos mal en subestimar 
las estrategias empleadas por este peculiar y en 
cierta forma cautivador “vehículo de Dawkins”, para 
continuar su viaje a través de las generaciones.
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