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Abstract. Omic Sciences are presented as having the potential to carry out complex ap-
proaches to the phenomena they study, as well as the capacity to intervene on human health
through the development of technologies for diagnosis and treatment of disease. In this re-
gard, we show an epistemological analysis of the use and scope of complex conceptualizations
of gene action in the genotype-phenotype relationship in Omic Sciences. In particular, we fo-
cus on whether or not epistemological simplifications occur when human diseases are studied
Our comparative analysis shows that, in general, in Omic Sciences there are both simple and
complex conceptualizations of gene action in the genotype-phenotype relationship, while in
omics investigations that address human diseases an exacerbation of simplifying conceptu-
alizations is found. It is discussed whether this epistemological simplification is favored in
scenarios of intervention in human health, such as the generation of knowledge for the de-
velopment of Omics technologies for improved diagnosis and treatment of disease. Overall,
as in other fields of Natural Sciences, in omics studies of disease a necessary link between
epistemological simplifications and the promise of intervention is found.
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1. Introducción

Desde el lanzamiento del Proyecto Genoma Humano (PGH) a principios de la década
del 90 del siglo XX (IHGSC 2001; 2004; Venter et al. 2001) la Genómica se consolida
como área de conocimiento dentro de las Ciencias de la Vida (Suárez-Díaz 2010).
Muestra también un crecimiento continuo en cuanto a desarrollo metodológico y
cantidad de investigaciones a nivel global (Cheifet 2019). En términos generales, el
objetivo principal e inicial de la Genómica fue conocer la secuencia completa de bases
de ADN que conforman el genoma de una determinada entidad biológica y asignar
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funcionalidades biológicas a partes específicas de la secuencia completa del genoma
(IHGSC 2001; 2004; Venter et al. 2001; Suárez-Díaz 2010). Luego de aquel inicio y
consolidación de la Genómica surgieron otras áreas de conocimiento relacionadas,
que a partir del desarrollo de nuevas metodologías estudian de forma “ómica” otras
moléculas diferentes al ADN. Por ejemplo, la Transcriptómica estudia el conjunto to-
tal de transcriptos de una célula, tejido u órgano (lo que sería el transcriptoma), la
Proteómica investiga el conjunto total de proteínas sintetizadas (proteoma) y la Me-
tabolómica los metabolitos (metaboloma) (Kussmann 2014). Dado la gran similitud
en los objetivos y lógicas de investigación, llamamos a este conjunto de áreas de cono-
cimiento “Ciencias Ómicas”. Así como la Genómica tiene en el PGH su inicio, las otras
Ciencias Ómicas también han desarrollado proyectos de investigación equivalentes
al PGH. Se puede mencionar al proyecto de investigación ENCODE, que describe la
expresión y regulación de la totalidad de los genes en el genoma humano (ENCODE
Project Consortium 2004; 2012), y se presenta como continuación del PGH. Tam-
bién, a partir de mediados de la década de los 2000s, se desarrollaron el Proyecto
Proteoma Humano (The Human Proteome Project) (Pearson 2008) y la Base de datos
del Metaboloma Humano (Human Metabolome Database) (Wishart et al. 2009).

Las Ciencias Ómicas, presentan un fuerte componente integrador, y se las ha ca-
racterizado como “campo multi-capa, inter- o incluso trans-disciplinario” (Suárez-
Díaz 2010, p.72), de lo que se desprende que son áreas conformadas por una alta
complejidad de conceptos, metodologías y lógicas. De esta multiplicidad de aspectos,
en el presente trabajo nos centraremos en dos que aquí introducimos, y serán desa-
rrolladas en mayor profundidad en las siguientes secciones: la potencialidad de las
Ciencias Ómicas de realizar abordajes complejos de los fenómenos que estudian y las
intenciones explícitas de generar conocimientos y tecnologías1 para intervenir en la
salud humana. Al respecto, mostraremos un análisis sobre las conceptualizaciones de
la acción génica en la relación genotipo-fenotipo en las Ciencias Ómicas; más espe-
cíficamente sobre la utilización de conceptualizaciones complejas, particularmente
cuando se estudian enfermedades humanas.

1.1. Ciencias Ómicas como generadoras de conocimientos y tecnologías
para intervenir en enfermedades humanas

Un punto distintivo de las Ciencias Ómicas es que desde sus inicios presentaron in-
tenciones explícitas de generar conocimientos y tecnologías para intervenir en dife-
rentes aspectos relacionados con la salud humana, sobre todo respecto a enferme-
dades. Estas intenciones se pueden encontrar ya incluidas en los artículos científicos
fundacionales del PGH. En la publicación del primer borrador del genoma humano
por parte del Consorcio internacional de carácter público involucrado en el PGH (el
International Human Genome Sequencing Consortium) se propone que:

PRINCIPIA 27(2): 165–194 (2023)



Limitaciones de la complejidad en las Ciencias Ómicas 167

El Proyecto Genoma Humano surgió de dos ideas claves que emergieron a
principios de la década de los 80s: que la capacidad de realizar miradas glo-
bales de los genomas podría acelerar enormemente la investigación biomé-
dica, al permitir a los investigadores atacar los problemas de forma integral
e imparcial (. . . ). [The Human Genome Project arose from two key insights
that emerged in the early 1980s: that the ability to take global views of ge-
nomes could greatly accelerate biomedical research, by allowing researchers to
attack problems in a comprehensive and unbiased fashion (. . . )]. (IHGSC 2001,
p.862).

Mientras que la publicación de Celera Genomics, la empresa privada involucrada en
la secuenciación del genoma humano, comienza con la siguiente declaración:

La decodificación del ADN que constituye el genoma humano ha sido am-
pliamente esperada dada la contribución que hará a la comprensión de la
evolución humana, la causación de la enfermedad, y la interacción entre el
ambiente y la herencia en la definición de la condición humana. [Decoding
of the DNA that constitutes the human genome has been widely anticipated for
the contribution it will make toward understanding human evolution, the cau-
sation of disease, and the interplay between the environment and heredity in
defining the human condition]. (Venter et al. 2001, p.1305)

Al igual que en el PGH, los proyectos ómicos de las otras Ciencias Ómicas posteriores
también presentan como motivación y promesa una mejor comprensión de las dis-
tintas enfermedade humanas como también mejoras en el diagnóstico y tratamiento
(Aebersold et al. 2013; ENCODE Project Consortium 2012; Kussmann 2014; Wishart
et al. 2009; 2018).

Más allá de aquellas declaraciones iniciales, la relación de las Ciencias Ómicas
con el abordaje de distintos aspectos de la salud se refleja de diversas maneras a
lo largo de su historia y en la actualidad. Dicho vínculo se materializa, por ejem-
plo, en los múltiples proyectos de investigación de tipo “consorcios internacionales”
que abordan aspectos ómicos de enfermedades. Se trata de la asociación de grupos
de investigación de varios países para realizar estudios ómicos a gran escala sobre
las bases biológicas y mecanismos de enfermedades humanas. De las múltiples ini-
ciativas de este tipo se pueden mencionar el Consorcio Internacional Genómico del
Cáncer (International Cancer Genome Consortium), el Consorcio Ómico de Enferme-
dades Neurodegenerativas y Neuromusculares (NeuroOmics), el Consorcio Genético
de la Enfermedad de Alzheimer (Alzheimer’s Disease Genetic Consortium), el Consor-
cio Ómico de Enfermedades Tiroideas (The Thyroid Omics Consortium), el Consorcio
Internacional de la Enfermedad de Parkinson (The International Parkinson Disease
Genomics Consortium), entre otros. Por otro lado, desarrollos relacionados con las
Ciencias Ómicas han producido tecnologías de diagnóstico y tratamiento puntuales
utilizadas en la práctica clínica (Cummings et al. 2017; Karczewski & Snyder 2018;
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Manolio 2013; Worthey et al. 2011). Principalmente, se han desarrollado en muchos
países tecnologías de diagnóstico de espectro general en lo que llaman “Genómica
Personalizada” dentro de la “Medicina de Precisión” (Dickmann & Ware 2016; Dud-
ley & Karczewski 2013; Fenech et al. 2011). Este tipo de producto de diagnóstico
ómico se desarrolla también en diferentes países de América Latina. En Argentina
se realizan en empresas de base tecnológica y de tipo público-privadas constituidas
por miembros del sistema estatal de ciencia y tecnología, como por ejemplo Bitge-
nia o Biocódices S.A. También este tipo de iniciativas se encuentran en Brasil en
diferentes empresas como Fleury Genomica y Genera. Es decir, además de aquellas
declaraciones de intenciones originales, se evidencia un desarrollo de investigacio-
nes y aplicaciones ómicas para salud que permite afirmar cierta relevancia al vínculo
entre Ciencias Ómicas y problemáticas de salud.

Teniendo en cuenta dicho vínculo, es necesario señalar que las nociones de salud
y enfermedad que circulan en las investigaciones y tecnologías de las Ciencias Ómi-
cas son importantes porque sientan las bases de lo posible y definen los contornos
de las formas que van a tomar las explicaciones ómicas de las enfermedades y tam-
bién las tecnológicas médicas asociadas. Si bien un abordaje epistemológico crítico y
extendido sobre dichas nociones en las Ciencias Ómicas, y en las Ciencias Naturales
en general, exceden los objetivos del trabajo, incorporar tal arista resulta necesario.
De forma general, las nociones de salud y enfermedad que circulan en las investi-
gaciones de las Ciencias Ómicas parecen ser aquellas hegemónicas en gran parte de
la Ciencias Naturales; donde la salud sería el funcionamiento normal de elementos
biológicos, genéticos para el caso de las Ciencias Ómicas, tomados de forma aislada
en organismos individuales escindidos de sus entornos, y lo patológico se caracte-
rizaría por una diferenciación cuantitativa de esa normalidad construida. En estas
nociones de salud y enfermedad se privilegia la dimensión biológica excluyendo fac-
tores, ambientales, sociales, productivos y culturales; como también las propias tra-
yectorias de vida de la personas (Penchaszadeh 1995; Childs & Valle 2000; Collins &
McKusick 2001; Peltonen & McKusick 2001; de Ortúzar 2006; Nebert; Zhang; Vesell
2008; Burguete; Bermúdez-Morales; Madrid-Marina 2009; Torres 2014). En térmi-
nos epistemológicos se reconocen las operaciones de reducción y determinismo (ver
por ejemplo Fox Keller 2002; Lewontin 2001; Martinhago et al. 2019). De forma
más particular, la epidemióloga y activista Norteamericana Abby Lippman introdujo
la noción de “genetización” de la sociedad y la salud como la tendencia observada
en nuestras sociedades a concebir a las personas en sus diferencias, comportamien-
tos, padecimientos, enfermedades, etc., principalmente a partir de sus características
genéticas (Lippman 1991, 1992, 1998). Luego, a medida que avance el trabajo volve-
remos a estas caracterizaciones de salud y enfermedad como marco para interpretar
el contenido epistémico de las Ciencias Ómicas y apuntalar el análisis epistemológico
del vínculo de estas con problemáticas de salud.
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1.2. Ciencias Ómicas y complejidad en el abordaje de la acción génica
en la relación genotipo-fenotipo

La otra particularidad de las Ciencias Ómicas que queremos destacar es que dado
que dichas investigaciones abarcan a todas las moléculas de un tipo (todos los genes,
todas las proteínas, todos los metabolitos, etc.), se podría decir que estudian campos
fenoménicos ampliados en comparación con abordajes anteriores de otras áreas de
conocimiento como la Biología Molecular, la Genética Clásica, la Genética Molecular,
etc. Esto es así, debido a que dichas áreas proponen hipótesis, hacen experimentos y
efectúan explicaciones sobre las funciones, o evolución, de una molécula o un número
limitado de moléculas. Lo que interesa de esta característica novedosa de las Ciencias
Ómicas es que propone la potencialidad de investigar el funcionamiento y estructura
del objeto de estudio en cuestión (genoma, proteoma, metaboloma, etc.) de manera
integral y compleja. Así, por ejemplo, la Genómica trata con un nuevo campo feno-
ménico que permite abordar en simultáneo una gran cantidad de secuencias génicas
y de regulación, generándose la potencialidad de complejizar las explicaciones sobre
la manera en que los genes actúan en la formación del fenotipo; y como vimos, par-
ticularmente en las enfermedades humanas. Desde ya, la promesa de complejidad
aparece también incluida en los artículos científicos fundacionales del PGH. Desde la
iniciativa privada se establece:

(. . . ) pronto estaremos en la situación de alejarnos del catalogado de com-
ponentes individuales del sistema, (. . . .) hacia la excitante área de las per-
turbaciones de redes, respuestas no lineales y su papel fundamental en las
enfermedades humanas. [(. . . ) we will soon be in a position to move away
from the cataloging of individual components of the system (. . . ) to the exciting
area of network perturbations, nonlinear responses and thresholds, and their
pivotal role in human diseases.] (Venter et al. 2001, p.1347).

Cabe destacar que el término “complejidad” en Ciencias Naturales presenta múlti-
ples significados y cierta ambigüedad. Diferentes autores le han atribuido significados
distintos y en algunas áreas de conocimiento se utiliza como sinónimo de “complica-
do” (García 2006). Al respecto, nos manejamos con una noción general de comple-
jidad planteada por diferentes autores, pero que tiene cierto correlato en la propia
práctica de las Ciencias Ómicas, donde se concibe a lo complejo como una totalidad
organizada cuyos elementos unitarios no son separables y no pueden ser estudiados
aisladamente. De esta noción se desprende, por ejemplo, que el estudio de las inter-
acciones entre los elementos de un sistema es una característica fundamental de los
abordajes complejos (García 2006; Morin 1998). En este sentido, Pigliucci (2010)
señala que tanto la Genómica, como las otras Ciencias Ómicas, se paran sobre dicha
noción de complejidad; y en consecuencia, ofrecen la posibilidad de abandonar el
estudio de genes individuales y avanzar hacia una comprensión de las características
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emergentes de las redes génicas y su interacción con el ambiente. A ello nos referi-
mos cuando hablamos de un abordaje que se considere complejo respecto al estudio
y conceptualización de la acción génica en relación genotipo-fenotipo en las Ciencias
Ómicas.

1.3. Análisis epistemológico de la conceptualización de la acción génica
en la relación genotipo-fenotipo en los estudios de Ciencias Ómicas
sobre enfermedades

Habiendo desarrollado estas dos características centrales a nuestro abordaje de las
Ciencias Ómicas, avanzamos en clarificar la relevancia de un análisis epistemológi-
co sobre conceptualizaciones complejas de la acción génica en la relación genotipo-
fenotipo en las Ciencias Ómicas. Entonces, ¿por qué centrarnos en el tipo de relación
genotipo-fenotipo que se da en las Ciencias Ómicas, particularmente en el estudio
de la enfermedad? Entendemos que este punto es de particular importancia por dos
motivos. El primero tiene que ver con que dicha conceptualización influirá en el tipo
de descripciones que se dan de las bases biológicas de las distintas características de
los fenotipos de los organismos; incluidas, y de especial interés para nuestro análisis,
de las enfermedades. Sobre todo, la manera en que se entiende como los genes con-
trolan el desarrollo de las distintas patologías y la relevancia causal que se le otorga a
los genes (considerados los elementos principales de los genomas) en la etiología de
la enfermedad. En segundo lugar, tal como plantea Huang (2015), la forma en que
se entienda la relación genotipo-fenotipo va a tener consecuencias en cómo será el
desarrollo de tecnologías de diagnóstico y tratamiento que se construyan a partir de
dicho conocimiento. Al respecto, diferentes análisis epistemológicos sobre las tecno-
logías plantean que las teorías científicas en las que se basan todas las tecnologías en
general no son tomadas o utilizadas tal cual son concebidas en el ámbito disciplinar,
sino que suceden operaciones de degradación o simplificación (Bunge 1966; Lacey
2012; Huang 2015; Francese & Folguera 2018). Estas degradaciones conceptuales o
teóricas, a las cuales llamamos de manera general “simplificación epistemológica”,
pueden tomar diferentes formas. Por ejemplo, se suele observar desestimación de
niveles de organización de las jerarquías biológicas adyacentes al directamente invo-
lucrado como también elección de ciertos conocimientos o cuerpos teóricos por sobre
otros (de entre varios posibles), o la linealización de procesos complejos. También
dentro de las operaciones de simplificación epistemológica se encuentra la descon-
textualización, que en principio se puede caracterizar como tomar a los elementos
constitutivos de las entidades biológicas sin tener en cuenta a los ambientes internos
y externos; como también en términos de Lacey (2012) un abordaje descontextuali-
zado implica disociar los fenómenos investigados del contexto humano, ecológico y
social, de cualquier vínculo con valores éticos y sociales.
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En estos tipos de análisis en general también se señala que las simplificaciones
epistemológicas en el conocimiento científico asociado a tecnologías acarrean con-
secuencias a tener en cuenta, siendo una de las principales la omisión de posibles
fuentes de riesgos para la naturaleza y la salud humana (Beck 1992; Francese &
Folguera 2018; Linares 2008). Así, la lógica simplificante implica que ante un fenó-
meno complejo se toman aquellas explicaciones o descripciones que excluyen fac-
tores que son relevantes en algún sentido para el fenómeno en cuestión. Entonces,
en estos términos, la simplificación epistemológica puede generar dos consecuencias
claras: i) “malas descripciones” del fenómeno biológico involucrado en el esquema
conocimiento-tecnología, y ii) potencial exclusión de factores relevantes para evaluar
posibles riesgos, por lo que la ejecución de las conceptualizaciones simplificantes en
el plano de las intervenciones posibilita el aumento de riesgos desconocidos para la
naturaleza y la salud humana.

1.4. Objetivos, hipótesis y recorrido del trabajo

Teniendo en cuenta el escenario descripto, en el presente trabajo realizamos un análi-
sis del contenido epistémico de las Ciencias Ómicas en general y en particular cuando
se investigan problemáticas de salud, específicamente enfermedades humanas. Nos
centramos en un análisis epistemológico que se propone, mediante el uso de la no-
ción de simplificación, caracterizar si la conceptualización de la acción génica en la
relación genotipo-fenotipo que predomina en las publicaciones científicas de Ciencias
Ómicas es de tipo compleja o no, particularmente cuando entran en juego aspectos
de la salud humana; en este caso, aspectos genómicos de la etiología de enferme-
dades. Nuestra hipótesis inicial es que si bien en las Ciencias Ómicas se encuentran
conceptualizaciones tanto simples como complejas de la acción génica en la relación
genotipo-fenotipo, cuando dichas investigaciones abordan enfermedades humanas
se ve una exacerbación de conceptualizaciones simplificantes. Luego, como hipótesis
relacionada proponemos que dicha simplificación epistemológica es favorecida en el
caso del estudio de enfermedades humanas dado que se trata de un contexto de in-
tervención, donde dichas simplificaciones satisfacen de forma más eficiente objetivos
pragmático-utilitarios asociados al desarrollo de tecnologías ómicas de diagnóstico
y tratamiento. Como camino para abordar nuestras hipótesis, en el resto del traba-
jo se muestra un análisis comparativo del grado de conceptualización compleja de
la acción génica en la relación genotipo-fenotipo utilizando como fuentes artículos
científicos de las diferentes Ciencias Ómicas en investigaciones que abordan o no en-
fermedades humanas. Luego se discuten los resultados obtenidos del análisis en el
marco de las nociones de tecnociencia y de riesgo.
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2. Alcance de abordajes complejos en los estudios ómicos de
la enfermedad

Se seleccionaron como fuentes para el análisis 90 artículos científicos publicados en-
tre los años 2008 y 2018 en revistas internacionales de alta relevancia en las Ciencias
Ómicas, como también artículos publicados revistas generales de Ciencia y Biología
(Tabla 1). Las fuentes se seleccionaron al azar en tres clases de fuentes (30 artícu-
los por clase): i) artículos científicos en los que se describen investigaciones ómi-
cas de organismos no humanos (ONH), ii) artículos en los que se describen inves-
tigaciones ómicas de fenotipos humanos que no son considerados una enfermedad
(HNE), y iii) artículos en los que se describen investigaciones ómicas de enferme-
dades humanas (HE). Cada una de estas tres clases incluyen investigaciones donde
se utilizaron solamente metodologías de Genómica como también otras que además
incorporan metodologías de Transcriptómica, Proteómica o Metabolómica, es decir
de otras Ciencias Ómicas. El objetivo de esta selección de fuentes fue poder realizar
un análisis general respecto al tipo de conceptualización de la acción génica en la
relación genotipo-fenotipo; y también un análisis comparativo entre las tres clases y
evaluar posibles diferencias en la utilización de conceptualizaciones complejas o sim-
ples. Para esto se desarrollaron categorías de análisis sobre la conceptualización de
la acción génica en la relación genotipo-fenotipo. La estrategia tomada fue generar
una noción operativa de complejidad basada en los trabajos teóricos sobre la relación
genotipo-fenotipo de Huang (2015) y Francese y Folguera (2018). Se consideró que
las investigaciones utilizan una conceptualización de la relación genotipo-fenotipo
simple o simplificante cuando los artículos analizados muestran que ésta es lineal y
directa gen a fenotipo. Es decir, se debería encontrar en dichos trabajos una lógica
donde el efecto B, en este caso el fenotipo, es explicado por la causa A, un gen o con-
junto de genes u otras moléculas básicas, que además no interactúan entre sí. En esta
conceptualización simple, el genotipo se relaciona de forma lineal y directa con el fe-
notipo, y es la presencia de un gen o conjunto de genes aquello que lo determina.
Por el contrario, se consideró que los artículos analizados utilizan una conceptua-
lización compleja cuando se establece una explicación del tipo no lineal, donde el
fenotipo no puede ser explicado, ni exclusivamente determinado, por la presencia de
un determinado genotipo. Teniendo en cuenta el escenario particular planteado por
las nuevas tecnologías Ómicas, se da la posibilidad de establecer en paralelo muchas
relaciones simples y lineales entre gen y fenotipo. Es decir, un “reduccionismo masivo
en paralelo” (Huang 2015). Esto no implicaría una complejización de la acción de los
genes en la relación genotipo-fenotipo, sino una extensión de la relación genotipo-
fenotipo lineal al involucrar más elementos. Operacionalmente se caracterizó que
una investigación utilizaba conceptualización compleja si en las explicaciones del fe-
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notipo se incluían alguno de tres factores complejizantes: 1) interacciones gen-gen,
2) factores ambientales relevantes en la formación del fenotipo, 3) factores epigené-
ticos involucrados en la formación del fenotipo (este factor solamente es posible de
ser analizado en trabajos de Genómica). En cambio, la conceptualización de la ac-
ción génica en la relación genotipo-fenotipo se clasificó como simple o simplificante
cuando en la fuente analizada las explicaciones de las mismas no incluyen ningún
factor complejizante.

2.1. Disminución de las conceptualizaciones complejas en las Ciencias
Ómicas que abordan el estudio enfermedades humanas

Lo primero que muestra el análisis es que en las Ciencias Ómicas conviven conceptua-
lizaciones simples y complejas de la acción génica en la relación genotipo-fenotipo.
De los 90 artículos analizados, 50 trabajos tomaron en cuenta factores complejizan-
tes en la relación genotipo-fenotipo. Luego, el análisis comparativo de las clases de
fuentes seleccionadas muestra que aun cuando en las tres clases encontramos concep-
tualizaciones de la acción génica tanto simples como complejas, existen diferencias
entre clases en cuanto a la representación que tienen los factores complejizantes en la
relación genotipo-fenotipo. Específicamente, observamos una disminución marcada
de las conceptualizaciones complejas en los trabajos que abordan el estudio enfer-
medades humanas (Figura 1).

Figura 1: a) Porcentajes de conceptualizaciones simples y complejas de la acción génica en la relación genotipo-
fenotipo dentro de las diferentes clases de fuentes; b) Porcentajes de conceptualizaciones complejas de la acción
génica en la relación genotipo-fenotipo entre las diferentes clases de fuentes sobre el total de conceptualizaciones
complejas. (ONH: Organismos No Humanos, HNE: Humanos fenotipos No Enfermedad, HE: Enfermedades Huma-
nas)

Entrando en detalles de cada una de las clases de fuentes, encontramos que en
las investigaciones ómicas de ONH se dan conceptualizaciones complejas en un 67%
de los trabajos analizados (20 artículos de 30) (Figura 1a). En esta clase de fuentes
el factor complejizante mayormente encontrado es el de interacciones gen-gen. En
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dichas investigaciones, mediante diferentes metodologías se describen redes génicas
de las bases genómicas de fenotipos de organismos no humanos. A modo de ejem-
plo, detallamos dos de estas descripciones de las bases genómicas de fenotipos. En
la figura 2 del trabajo de Ristova et al. (2018) sobre la plasticidad en el desarrollo
y arquitectura de las raíces en la planta Arabidopsis thaliana se construye, a partir
de la recopilación de información de secuencia y expresión génica, una red de inter-
acciones relacionada con la respuesta de dicho fenotipo a una serie de marcadores
ambientales. También en el artículo de Thomer et al. (2018), donde se describe un
estudio ómico sobre el pelaje de los caballos, se caracteriza el fenotipo a partir de la
interacción de una serie de genes. En este caso la interacción génica se describe en
términos de epístasis:

El pelaje rizado representa un tipo de pelaje poco común en caballos (. . . ).
Por lo tanto, el alelo KRT25 mutante está enmascarando el efecto del alelo
SP6, indicando la epístasis de la variante KRT25 sobre la variante SP6 (. . . ).
Todos los caballos con la variante KRT25 son además hipotróticos debido al
efecto epistático KRT25 sobre SP6. [Curly coat represents an extraordinary
type of coat in horses (. . . ). Thus, mutant KRT25 allele is masking SP6 allele
effect, indicative for epistasis of KRT25 variant over SP6 variant (. . . ). All horses
with KRT25 variant are additionally hypotrichotic due to the KRT25 epistatic
effect on SP6] (Thomer et al. 2018, p.1).

En las investigaciones ómicas de HNE encontramos también la presencia de con-
ceptualizaciones tanto complejas como simples. Siendo los casos que incluyen fac-
tores complejizantes el 63 % de los trabajos analizados (19 artículos de 30) (Figura
1a). Nuevamente, se observa una mayor presencia de redes génicas que de los otros
factores complejizantes. Por ejemplo, en el artículo de Somel et al. (2010) sobre un
estudio genómico del envejecimiento humano, se explican parte de los cambios en
el envejecimiento a partir de la interacción de miRNAS (moléculas cortas de ARN
que mayormente cumplen funciones de regulación) y factores de transcripción en
la regulación de la expresión génica. Esta conceptualización queda expresada en la
siguiente cita:

Por lo tanto, al igual que los miRNAs, los FT [factores de transcripción] pa-
recen regular los cambios en la expresión génica en la corteza cerebral a
lo largo de la vida postnatal. (. . . ) Uno de estos genes, REV1 (. . . ), está re-
gulada negativamente por miR-222 durante el desarrollo y positivamente
durante el envejecimiento (. . . ). [Hence, like miRNAs, TFs appear to regulate
gene expression changes in brain cortex throughout postnatal life. (. . . ) One of
these genes, REV1(. . . ), is down-regulated by miR-222 during development and
up-regulated during aging (. . . )]. (Somel et al. 2010, p.1213)

También se encontró una minoría de investigaciones de esta clase donde se toma en
cuenta el rol del ambiente en la formación del fenotipo (5 artículos de 30 analiza-

PRINCIPIA 27(2): 165–194 (2023)



Limitaciones de la complejidad en las Ciencias Ómicas 175

dos). Por ejemplo, en el trabajo de Lee, Weerasinghe y Van der Werf (2017), donde
se describe un estudio de las bases genómicas de la inteligencia, se tiene en cuenta
la interacción con factores ambientales tanto en el diseño de los experimentos como
en las explicaciones sobre el fenómeno en cuestión. En este caso se refiere a las di-
ferencias entre niñes que fueron amamantades o no, y con o sin madres fumadoras.
La siguiente cita lo muestra:

Hubo una interacción G × E significativa tanto para la inteligencia fluida
(p-valor = 1.0E-03) como para el logro educativo (p-valor = 8,3E-05) al
comparar los efectos genéticos en el grupo de individuos amamantados sin
tabaquismo materno con aquellos no amamantados sin tabaquismo materno.
[There was significant G×E for both fluid intelligence (p-value= 1.0E-03) and
educational attainment (p-value = 8.3E-05) when comparing genetic effects in
the group of individuals who were breastfed without maternal smoking with
those not breastfed without maternal smoking]. (Lee; Weerasinghe; Van der
Werf 2017, p.1)

Por último, los artículos donde se describen investigaciones ómicas de la clase
HE también se dan conceptualizaciones tanto simples como complejas de la acción
génica en la relación genotipo-fenotipo. Pero, en esta clase de fuentes encontramos
la presencia de factores complejizantes solamente en un 37% de los trabajos ana-
lizados (11 artículos de 30) (Figura 1a). De las tres clases de fuentes analizadas es
la única donde hay una mayor representación de conceptualizaciones simples que
complejas (Figura 1). La forma más común en la que se presentan los resultados en
estas investigaciones ómicas son las listas de “genes candidatos”. Estas listas son ge-
neralmente presentadas como una tabla donde se muestran los polimorfismos de un
solo nucleótido (SNPs por las siglas en inglés de Single Nucleotide Polymorphism) aso-
ciados a la variación del fenotipo en estudio (alguna enfermedad humana), posición
en el genoma del SNP, el tipo de efecto alélico y el gen donde cada SNP particular se
encuentra o, si está en zona no codificante, el gen más cercano. Se considera en estas
investigaciones que estos genes participan de alguna manera de las bases genéticas
de la enfermedad en estudio. Luego, no se suele incluir en estas descripciones nin-
gún tipo de factor complejizante. Por ejemplo, en el artículo de Kauwe et al. (2014)
sobre las bases genómicas de la enfermedad de Alzheimer se puede ver esta forma de
presentar una conceptualización simplificante de la acción génica en la Tabla 4 (p.
9). También en el artículo de Hill-Burns et al. (2014), donde se describe un análisis
del Parkinson familiar, se encuentra este tipo de resultado en la Tabla 1 (p.5).

Los resultados anteriores desencadenan varias preguntas, una de ellas es: ¿puede
ser el caso que la mayor conceptualización simple de la acción génica encontrada en
los estudios sobre enfermedades sea consecuencia de investigaciones que se encuen-
tran en sus etapas iniciales; y por lo tanto, con el avance de las líneas de investigación
se pasaría a conceptualizaciones más complejas que requieren mayor grado de ela-
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boración teórica y metodológica? Al respecto se realizó un análisis diacrónico de 8
artículos científicos publicados entre 2006 y 2017 sobre investigaciones genómicas
de una misma enfermedad endógena de base genética compleja (cáncer de mama)
(Tabla 2). Si bien se trata de un análisis de tipo exploratorio, encontramos que en la
continuidad en el tiempo de dicha línea de investigación sobre una enfermedad se
sostiene una conceptualización simple de la acción génica en la relación genotipo-
fenotipo. En estas fuentes, igual que las demás analizadas, se caracteriza a las bases
genómicas de la enfermedad como una serie de marcadores genéticos que presen-
tarían algún tipo de relación con la enfermedad. En estos términos dicha relación
sería una de tipo lineal y directa entre genes individuales y enfermedad sin que se
presenten factores complejizantes.

2.2. La simplificación conceptual en el estudio de la enfermedad se sos-
tiene en el contexto de mayor complejidad de las investigaciones de
otras Ciencias Ómicas

Otras de las preguntas que plantea nuestro análisis es: ¿los estudios de las otras Cien-
cias Ómicas posteriores a la Genómica (Transcriptómica, Proteómica, Metabolómica),
que estudian moléculas y sus contextos biológicos que se encuentran más cercanos al
fenotipo, serían más propensos a abordar la interacción genoma-ambiente al mismo
tiempo que incluir otros factores complejizantes? Al analizar el total de las fuentes
sin separar por clase pero si agrupadas en trabajos exclusivamente de Genómica por
un lado y de otras Ciencias Ómicas por otro, encontramos una marcada tendencia
a un mayor grado de complejidad en trabajos que incluyen metodologías de Trans-
criptómica, Proteómica, Metabolómica. Sin embargo, encontramos que al interior
de estas agrupaciones se mantienen las diferencias entre las clases de fuentes ONH,
HNE y HE (Figura 2). Es decir, aun ante un escenario de mayor complejización en un
contexto de metodologías de Transcriptómica, Proteómica y Metabolómica se sostie-
ne el mayor grado de simplificación en el estudio de la enfermedad. Entonces, dado
que la disminución en la conceptualización compleja no parece relacionarse con po-
sibilidades metodológicas de un área sino a elecciones particulares ante un objeto
de estudio, cabría preguntarse si existen causas no epistémicas ni cognitivas que in-
fluencian la construcción, o elección, de conocimientos con ciertas simplificaciones
en la investigación de la enfermedad.

2.3. Diferentes relevancias de los factores complejizantes de la relación
genotipo-fenotipo en las Ciencias Ómicas

También vale la pena profundizar en cuáles son y en qué proporciones se encuentran
los factores complejizantes en aquellos trabajos donde hemos caracterizado una con-
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Figura 2: Porcentaje de conceptualizaciones simples y complejas en artículos de Genómica y otras Ómicas (Trans-
criptómica, Proteómica o Metabolómica) para las tres clases de fuentes analizadas. ONH : Organismos No Humanos
(nGenómica: 11, nOtras Ómicas: 9); HNE: Humanos fenotipos No Enfermedad (nGenómica: 14, nOtras Ómicas: 6);
HE: Enfermedades Humanas (nGenómica: 14, nOtras Ómicas: 9)

ceptualización compleja de la acción génica en la relación genotipo-fenotipo. Nuestro
análisis muestra que en aquellas investigaciones que sí incluyen conceptualizaciones
complejas quedan relegados los factores epigenéticos y la interacción con el ambiente
como factores complejizantes, siendo la interacción gen-gen el más común. De un to-
tal de 50 trabajos que presentaron factores complejizantes en las descripciones de las
bases ómicas de los fenotipos en estudio, en 42 se encontraron redes de interacción,
en 10 factores epigenéticos y en 9 factores ambientales (Figura 3).

Otra pregunta que los resultados obtenidos dispara es sobre las formas en que
los efectos ambientales son excluidos en los trabajos. Sobre todo, teniendo en cuenta
que el rol del ambiente en la generación del fenotipo es un tema muy discutido en
Biología. Al respecto, los diseños experimentales de los trabajos analizados presentan
diferentes maneras en las que se excluye una evaluación directa del ambiente como
factor relevante en la relación genotipo-fenotipo. Se encontraron principalmente dos
formas: (a) mediante una estandarización de los factores ambientales en el diseño
experimental, situación donde todas las muestras provienen de un ambiente homo-
géneo o presentan la menor cantidad de diferencias ambientales posibles, entonces
el o los factores explicativos serían otras variables; o (b) realizando muestreos po-
blacionales grandes donde las posibles heterogeneidades ambientales que influirían
en el fenotipo tendrían más probabilidad de distribuirse al azar, y de esta manera
ser consideradas no estadísticamente representativas ni biológicamente relevantes;
excluyendo así incluir las diferencias que esta heterogeneidad ambiental conlleva en
la explicación de los fenotipos estudiados.
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Figura 3: Porcentaje de incorporación de los diferentes tipos de factores complejizantes en el total de investigaciones
donde se dan conceptualizaciones complejas de la acción génica en la relación genotipo-fenotipo

3. Conclusiones y discusión: ciencias ómicas, conocimientos
simplificados e intervención en la enfermedad

El análisis realizado muestra que efectivamente en las investigaciones de las Ciencias
Ómicas se utilizan tanto conceptualizaciones simples como complejas de la acción gé-
nica en la relación genotipo-fenotipo. Esto permitiría afirmar que, hasta cierto punto,
dichas disciplinas cumplen con aquella promesa fundacional de los primeros grandes
proyectos ómicos donde se proponían descripciones complejas e integrales del fenó-
meno a ser estudiado. Sin embargo, también se evidencia que las conceptualizaciones
complejas disminuyen claramente cuando las Ciencias Ómicas abordan enfermeda-
des humanas. Teniendo en cuenta que (i) las conceptualizaciones simplificantes en el
estudio de enfermedades se mantienen a lo largo del tiempo, lo que se interpreta co-
mo que el nivel de desarrollo metodológico o avance de una línea de investigación no
parecería ser causal de la simplificación, y (ii) también que la mayor representación
de conceptualizaciones simples en el estudio de enfermedades se sostiene aún en un
escenario de mayor complejidad como es el de las otras Ciencias Ómicas (Transcrip-
tómica, Proteómica, Metabolómica), se deriva que: la simplificación que circula en
estas investigaciones no parece deberse exclusivamente a limitaciones metodológicas
sino a decisiones tanto de tipo epistémicas como no epistémicas que configuran una
conceptualización particular de la acción génica en la relación genotipo-fenotipo. De
este modo, nuestra conclusión es que el escenario es congruente con aquel presenta-
do por la categoría de simplificación epistemológica. Además, sostenemos que dicha
simplificación epistemológica se ve favorecida en la situación de intervención en as-
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pectos de salud que implica la generación de conocimientos para tecnologías ómicas
de diagnóstico y tratamiento de enfermedades.

¿Cómo sería entonces la configuración de la relación genotipo-fenotipo en los
estudios ómicos de enfermedades? La conceptualización simplificada de la acción
génica que las Ciencias Ómicas llevan adelante cuando estudian enfermedades plan-
tea un esquema donde múltiples genes, que funcionan como unidades elementales
aisladas, se vinculan de una forma lineal y directa con el desarrollo de la enferme-
dad. Así, las bases genómicas, y por extensión las bases ómicas, de las enfermedades
quedan establecidas en un alto número de biomarcadores específicos, generalmente
SNPs u otras variantes genómicas asociadas a genes, que se presentan vinculados a la
enfermedad en un vínculo lineal y directo. Además, dicha relación presenta muchas
veces un alto contenido causal, donde es la portación de los biomarcadores especí-
ficos los que determinan la presencia de la enfermedad, o aumenta fuertemente la
probabilidad de desarrollarla. En este sentido, la única diferencia con las caracteriza-
ciones dominantes en estudios de enfermedades de áreas de conocimiento previas a
las Ciencias Ómicas (como la Biología Molecular, Genética Molecular, Genética Clási-
ca, etc.) es que se amplía de manera significativa el número de marcadores biológicos
candidatos a ser causas y/o predisponer para enfermedades. En las áreas estudiadas
los marcadores son principalmente genes, y en menor medida otros elementos ge-
nómicos asociados a genes. Entonces, se da una ampliación cuantitativa de las ba-
ses genómicas de la enfermedad, pero en el contexto de una relación lineal de tipo
“muchos-a-uno” entre genes y fenotipo de enfermedad. En este sentido, podemos
aventurar que, aun ante la promesa de complejidad de estas áreas de conocimien-
to, estas múltiples relaciones simples y lineales entre gen y enfermedad que se dan
en paralelo representan una extensión de conceptualizaciones lineales y simplifican-
tes de la relación genotipo-fenotipo denominada como “reduccionismo en paralelo”
según Huang (2015).

También nos encontramos con un escenario donde dentro de aquellos estudios
donde se presentan conceptualizaciones complejas de la acción génica en la relación
genotipo-fenotipo quedan relegados los factores epigenéticos y la interacción con el
ambiente como factores complejizantes, siendo la interacción gen-gen el más común.
Ahora, llevando la discusión hacia el estudio de enfermedades, ¿qué relevancia tiene
esta exclusión parcial de factores ambientales y epigenéticos? Desde hace años hay
un alto grado de consenso entre las distintas áreas de conocimiento que estudian el
funcionamiento de genes y genomas respecto a que el efecto de una variante genética
puede cambiar según la regulación o modulación que se produce debida al entorno
ambiental en el que se encuentran las personas (Ramos & Olden 2008). Esto es, aun
cuando una persona hereda una predisposición genética a una enfermedad (en la
forma de un alelo o variante genética especifica), puede no desarrollarla si no se
dan ciertas circunstancias contextuales específicas como por ejemplo la exposición a
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ciertos factores ambientales, que en muchos casos estarían mediadas por algún tipo
de regulación a nivel epigenético. Se plantea entonces que incluir estos factores en
las explicaciones de las distintas enfermedades permitiría tanto una caracterización
más precisa de las mismas como una mejor comprensión de sus mecanismos. Si como
mencionamos antes, la manera en que un organismo responde a distintas circunstan-
cias contextuales es esencial en el desarrollo de la enfermedad; la exclusión señalada
deja fuera a dicho aspecto tan relevante de los aportes que las Ciencias Ómicas hacen
al entendimiento del desarrollo de las enfermedades.

Tomando en cuenta lo mostrado en los párrafos anteriores podemos decir que
en las explicaciones e intervenciones sobre enfermedades que realizan las Ciencias
Ómicas subyace la noción de salud hegemónica en las Ciencias Naturales. Esto queda
evidenciado en que la situación salud se caracteriza por el funcionamiento normal
de elementos genómicos tomados de forma aislada en organismos individuales es-
cindidos de sus entornos, y lo patológico se caracterizaría por una diferenciación
cuantitativa de esa normalidad construida; es decir, basta con que las personas por-
ten variantes genómicas consideras como estadísticamente no normales o patológicas
para que se los caracterice de enfermo o potencialmente enfermo. Como señalamos
en la introducción, en estas nociones de salud y enfermedad se privilegia la dimen-
sión biológica excluyendo factores ambientales, sociales, productivos y culturales;
como también las propias trayectorias de vida de la personas (Penchaszadeh 1995;
Childs & Valle 2000; Collins & McKusick 2001; Peltonen & McKusick 2001; de Ortú-
zar 2006; Nebert; Zhang; Vesell 2008; Burguete; Bermúdez-Morales; Madrid-Marina
2009; Torres 2014). Entonces, todo indica que las bases epistémicas puestas en juego
cuando las Ciencias Ómicas abordan problemáticas de salud, así como también las
operaciones epistemológicas de simplificación y reducción masiva en paralelo encon-
tradas, se alinean de manera directa con aquellas nociones hegemónicas de salud y
enfermedad que circulan en gran parte de la Ciencias Naturales. Esto, como quedó
demostrado, implica que es relevante un abordaje crítico de dichas nociones, ya que
sientan las bases de lo posible y definen los contornos de las formas que van a to-
mar las explicaciones ómicas de las enfermedades y también de las tecnológicas de
intervención médica. Al respecto, se retoman aquellas propuestas que señalan que
clasificar una enfermedad como genética (incluyendo lo genómico en “genética”) se
refiere más a compromisos sociales y políticos acerca de la mejor manera de distribuir
recursos que a consideraciones biológicas o médicas (Dekeuwer 2017). Es decir, el
énfasis en el nivel genético refleja elecciones particulares condicionadas por aspectos
de los contextos sociales, políticos y económicos de quienes nombran y asignan cau-
sas. Al mismo tiempo que delimita las maneras en que se ordenan las prioridades de
investigación e intervención, por ejemplo, a que áreas o tipos de soluciones se desti-
nan recursos (Lippman 1992). Podemos inscribir el caso aquí analizado, el marcado
interés por la investigación ómica de enfermedades y el desarrollo de tecnológicas
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de diagnóstico y tratamiento, en el proceso global y generalizado de genetización
(Lippman 1991, 1992, 1998). Lippman caracteriza al proceso de genetización de la
sociedad y la salud como:

(. . . ) la tendencia cada vez mayor de distinguir a las personas unas de otras
sobre la base de la genética; definiendo la mayoría de los trastornos, compor-
tamientos y variaciones fisiológicas como total o parcialmente de origen ge-
nético [(. . . ) the ever growing tendency to distinguish people from one another
on the basis of genetics; to define most disorders, behaviours, and physiological
variations as wholly or in part genetic in origin] (Lippman 1998, p.64).

En este contexto, definir a la enfermedad en torno a la presencia de variantes genómi-
cas específicas implica un abordaje particular de nuestros padecimientos y sufrimien-
tos. Al privatizar e interiorizar las causas de la enfermedad en la persona individual
se promueven aproximaciones e intervenciones al nivel individual (genético o ge-
nómico) por medio de tecnologías y desarrollos biomédicos “personalizados” (por
ejemplo, fármacos, análisis diagnósticos e incluso recomendaciones de estilos de vi-
da “personalizados”). Entonces, las intervenciones en salud orientadas a los niveles
inferiores de organización biológica, personalizadas y que quedan asociadas al “estilo
de vida” individual tienden a considerar a las prácticas de las personas descontextua-
lizadas de sus experiencias cotidianas y de las condiciones que pueden afectarlas. En
definitiva, estas elecciones epistémicas particulares abonan a que la mirada sobre los
padecimientos de las personas sea apropiadas por el campo biológico, en tanto son
definidos por la biología y se vuelven entonces hechos biológicos, invisibilizando los
otros factores y por la tanto generando una aproximación restrictiva de la salud y la
enfermedad.

Dado que la simplificación epistemológica que se observa no parece estar rela-
cionada con posibilidades metodológicas ni con el grado de avance de una línea de
investigación en particular, surge la pregunta sobre si hay que buscar más allá de as-
pectos epistémicos y cognitivos para explicar dicha simplificación. Al respecto, cabe
recordar que desde las Ciencias Ómicas se estableció el objetivo de desarrollar nue-
vas tecnologías y aplicaciones biomédicas como algo central. Es decir, las Ciencias
Ómicas no estarían orientadas exclusivamente a la descripción de la enfermedad en
términos biológicos sino también a generar dispositivos de intervención tecnológicos
como son las tecnologías ómicas de diagnóstico y tratamiento. De hecho, gran parte
de los artículos científicos analizados suelen ser bastante explícitos respecto a que sus
objetivos son describir las bases ómicas de enfermedades, pero también desarrollar
intervenciones tecnológicas. Este carácter híbrido en cuanto a los objetivos en juego
se puede observar, por ejemplo, en el trabajo de Delahaye-Duriez y colaboradores
(2016) donde concluyen que:

Más allá de una mejor comprensión de los factores moleculares de la enfer-
medad, cada vez más el análisis de redes también puede proporcionar nue-
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vos blancos candidatos para el descubrimiento o la re-utilización de fármacos
[Beyond a better understanding of molecular drivers of disease, it is increasingly
the case that network analysis can also provide new candidate targets for drug
discovery or repurposing] (Delahaye-Duriez et al. 2016, p.2).

También, en el trabajo de Kauwe y colaboradores (2014), sugieren:

Nuestros hallazgos sugieren que estas proteínas/vías pueden ser objetivos
terapéuticos valiosos para la enfermedad de alzheimer. [Our findings sug-
gest that these proteins/pathways may be valuable therapeutic targets for AD.]
(Kauwe et al. 2014, p.1).

Luego, tomando en consideración la propuesta de Jorge Linares (2008), se puede
plantear que lo que está en juego en estas áreas de conocimiento respecto a estos
dos tipos de objetivos son dos tipos de racionalidades diferentes. Por un lado, una
racionalidad logocéntrica, que busca entender y describir el mundo en pos del avan-
ce del conocimiento científico; y por otro lado, la racionalidad pragmático-utilitaria
que tiene como objetivo intervenir en el mundo, en general a través de un producir
tecnológico basado en la eficacia, eficiencia y utilidad. Diferentes autores coinciden
en que en el modelo tecnocientífico, la búsqueda teórica en un contexto de raciona-
lidad logocéntrica queda subordinada a objetivos de tipo pragmático-utilitarios, que
a su vez presentan fuertes influencias de intereses provenientes de ámbitos por fuera
de los exclusivamente epistémicos (Echeverría 2003; Linares 2008). Así, el conoci-
miento científico y la práctica tecnológica forman parte de un entramado complejo
para llevar adelante acciones que tiene motivaciones y se circunscriben a lógicas eco-
nómicas, políticas y sociales; habilitando la inclusión de intereses y elementos que
responden a estos ámbitos por fuera de los meramente epistémicos. Como conse-
cuencia, las lógicas, valores, objetivos, tiempos, etc., de dichos ámbitos pueden in-
fluenciar la propia construcción y forma del conocimiento científico. Entonces, para
los estudios ómicos de enfermedades aquí analizados se puede plantear el escenario
de un vínculo entre las simplificaciones epistemológicas encontradas, entre ella la
forma particular de “reduccionismo masivo en paralelo”, en la conceptualización de
las bases biológicas de la enfermedad y la búsqueda de intervención en la forma de
desarrollos de tecnologías ómicas de diagnóstico y tratamiento de enfermedades. La
conceptualización de la relación genotipo-fenotipo como lineal entre genes aislados y
enfermedad, obviando el aporte de otros factores como por ejemplo la interacción de
las distintas entidades biológicas con el ambiente, habilitaría de forma más directa y
factible la producción de tecnologías. Esto sería así ya que se trata de un esquema con
menos elementos o factores relevantes que puedan complicar o incluso imposibilitar
el desarrollo de las tecnologías. Lo que prima entonces es generar conocimientos y
explicaciones para el desarrollo de tecnologías de diagnóstico y tratamiento que sean
eficientes, eficaces y útiles, y que puedan venderse en el mercado, mientras queda su-
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bordinado el objetivo de generar “buenas” descripciones y explicaciones de las bases
ómicas de las enfermedades. El vínculo necesario entre simplificaciones epistemoló-
gicas asociadas a una promesa de intervención encontrados en los estudios ómicos de
enfermedades se enmarca en una lógica que también sucede en otros ámbitos de las
Ciencias Naturales, como por ejemplo los casos del conocimiento biológico utilizado
en el desarrollo de Organismos Genéticamente Modificados (OGM) de uso agrícola
(Francese & Folguera 2018) o en la búsqueda de las bases genéticas y genómicas de lo
que la psiquiatría considera trastornos o desórdenes mentales (Lavagnino; Barbero;
Folguera 2018; Martinhago et al. 2019).

También se ha planteado que las simplificaciones epistemológicas acarrean con-
secuencias a tener en cuenta respecto a la omisión de riesgos. En el quehacer tec-
nocientífico, las simplificaciones epistemológicas que generalmente acompañan a las
intenciones de intervención están asociadas a la omisión de posibles fuentes de ries-
gos para la naturaleza y la salud humana (Beck 1992; Francese & Folguera 2018;
Linares 2008). Esta lógica implica que ante un fenómeno complejo se toman aque-
llas explicaciones o descripciones que excluyen factores que podrían ser relevantes
para evaluar un posible riesgo y por lo tanto tal omisión aumenta el riesgo potencial
de las tecnologías asociadas. Lo mismo si ante un fenómeno complejo que requiere
ser explicado por varias disciplinas o áreas de conocimiento se favorecen algunas de
ellas mientras que otras son omitidas. Entonces, siguiendo esta línea de pensamiento,
en el caso analizado se encuentra un posible vínculo entre simplificaciones asociadas
a una práctica de intervención y el aumento de las fuentes de riesgo para la salud hu-
mana. Excluir el rol del ambiente en las descripciones de enfermedades puede tener
consecuencias en la caracterización del desarrollo y la patofisiología de las mismas,
pudiendo acarrear problemas tanto en la prevención como en el tratamiento de las
enfermedades. Se pueden mencionar, por ejemplo, dos fuentes de riesgo asociadas a
la simplificación epistemológica de los estudios ómicos de enfermedades. Por un lado,
malos diagnósticos y/o diagnósticos excesivos como consecuencia del “reduccionis-
mo masivo en paralelo” que implican bases genómicas ampliadas que se vinculan de
forma lineal y directa con la enfermedad pueden llevar a asignar un exceso de im-
portancia a la portación de elemento genómicos (principalmente SNPs) particulares
como marcadores biológicos de enfermedad. Esto es particularmente importante, ya
que los avances metodológicos y analíticos de las Ciencias Ómicas hacen que la canti-
dad de estos SNPs marcadores de riesgos sea cada vez mayor. Este escenario conlleva
el riesgo de una clasificación errónea de las personas con respecto a la susceptibilidad
de padecer enfermedades y a extender dicha susceptibilidad a grandes porciones de
la población, cuando en términos del contenido biológico de estas caracterizaciones
e intervenciones ómicas tal asignación no estaría debidamente justificada. Por otro
lado, se presenta el riesgo claro de una generación exagerada de tratamientos inade-
cuados y generalmente costosos; ya que una caracterización de la enfermedad en
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la que se exacerba a los genes como unidades elementales causantes de la misma y
se omite la modulación de efectos ambientales y del desarrollo puede desencadenar
tratamientos con blancos terapéuticos no lo suficientemente efectivos, y en conse-
cuencia restringir aproximaciones alternativas al tratamiento de la enfermedad y de
la salud como, por ejemplo, considerar los aspectos ambientales, socio-culturales y
económicos para una mejor salud integral de las diferentes poblaciones.
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