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RESUMEN

Hayla creencia extendida de que la investiga-
cién cientifica es una actividad neutra que
se sittia al margen de las con-cepciones
arraigadas en la sociedad. En el siglo veinte
se desarrollé un modelo sobre la diferencia-
ci6én sexual humana en el que la presencia
del gen SRY determina la formacion del
testiculo, cuyos productos dan lugar a un
fenotipo masculino, y en su ausencia se
forma el ovario, cuya funcién conduce al
desarrollo del fenotipo femenino. Esto ha
llevado a considerar que la ruta de desarrollo
sexual femenino ocurre por defecto. No
obstante, han surgido evidencias recientes
sobre la formacién del ovario como un
proceso activo, que ocurre por la accién
de genes como el WNT4 y mds reciente-
mente el RSPO1. En este trabajo se discute
la evolucién de este modelo como resultado
de las influencias sociales y culturales sobre
la investigacién experimental.
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MEXICO

ABSTRACT

Itis believed that scientific research is a neutral
activity that remains isolated from society’s
conceptions. In the twentieth century a model
on sexual differentiation was developed
describing that the presence of the SRY gene
determines the function of the testis causinga
masculine phenotype or inits absence, an ovary
its formed causinga feminine phenotype. This
has lead to consider that feminine
development happens by defanlt when in fact
there are recent evidences that sustain ovary
formation as an active process, generated by
means of the action of genes such as WNT4
and RSPO1. On this paper it is to be discussed
the evolution of this model as a result of social
and cultural influences in experimental
research.
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ntroduccién

A lo largo del siglo veinte predominé la idea de que el desarrollo

sexual masculino era un fendmeno activo; mientras que el femenino
fue observado como un proceso pasivo, es decir, como el resultado de
la ausencia o carencia de los factores propios del desarrollo sexual de
los hombres. Si bien esta nocidn estéd presente todavia en algunos medios
cientificos, al iniciarse el siglo veintiuno han surgido nuevas evidencias
que permiten poner en duda lo que durante varias décadas se considerd
una verdad incontrovertible.

Este trabajo parte de la pregunta sobre si la ciencia y la tecnologia
son actividades completamente neutras y alejadas de las influencias
de los medios sociales y culturales en los que se desarrollan o, por el
contrario, si la orientacién de los programas de investigacién expresan
de algtin modo preconcepciones y valores arraigados en ellos, en particular
acerca de la condicién femenina. Para responder a esta interrogante,
se eligié un campo de la biomedicina: la diferenciacién sexual humana,
que ha dado lugar a un modelo de explicacién muy bien estructurado?,
el cual ha estado sujeto a importantes cambios en los tltimos afios.
Esta evolucién ofrece una buena oportunidad para examinar las influencias
reciprocas entre el universo de la ciencia y el ambiente sociocultural
en el que ésta se encuentra inmersa.

Por diferenciacidon sexual, me refiero a los procesos biolégicos que
determinan que un embrién humano sexualmente indiferenciado, siga
una ruta de desarrollo masculina o femenina®. Durante el siglo veinte,

2 El modelo de diferenciacion sexual al que nos referimos ha sido creado y validado por
una ciencia que es actualmente la mas influyente en el mundo, cuyos resultados se publican
en las revistas con mayor indice de impacto editadas principalmente en el mundo anglosajon.

3 Antes de la séptima semana de gestacion se considera a la génada del embriéon humano
como sexualmente indiferenciada (Langman, 1969). Dentro del modelo generalmente aceptado
en la medicina, el desarrollo de la génada primitiva como testiculo u ovario, depende de
sefiales provenientes del genoma embrionario, que en nuestra especie estd compuesto
por 46 cromosomas (44 autosomas y 2 cromosomas sexuales), cuya composicion esta
determinada, desde la fecundacion, por la combinacién del material genético del 6vulo de
la madre (22 autosomas y un cromosoma sexual X) y el espermatozoide (22 autosomas y
un cromosoma sexual que puede ser X 0 Y) del padre (Thompson y Thompson, 1966). El
embrién se desarrollard en una linea femenina si el espermatozoide fecundante posee un
cromosoma sexual X (46, XX), o en una linea masculina si éste es Y (46, XY). Asi, de
acuerdo con este modelo, el sexo del embrién estaria determinado genéticamente por el
padre. Este conocimiento, recogido en libros de texto clasicos de la segunda mitad del
siglo veinte como los citados, sigue siendo vigente hasta nuestros dias.
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las explicaciones sobre este fendémeno se han basado casi por entero
en los resultados de la investigacién en el campo de la genética (desde
la citogenética hasta la genética molecular). Asi, se ha generalizado
la idea de que la diferenciacién sexual estd determinada por la accién
de genes localizados en los cromosomas sexuales. En particular, se ha
sostenido que un gen localizado en el cromosoma Y, llamado SRY juega
el papel central en este proceso, pues su presencia determina la formacion
del testiculo, cuyos productos dan lugar a un fenotipo masculino; y
en su ausencia se forma el ovario, cuya funcién conduce al desarrollo
del fenotipo femenino®*.

Este conocimiento se ha generalizado en las sociedades mediante
su amplia difusidn a través de los libros de texto en los diferentes niveles
educativos, asi como por instrumentos de educacién no formal, como
los relacionados con la difusién y la divulgacién de la ciencia.

La idea de un solo gen masculino como determinante exclusivo del
desarrollo sexual en la especie humana, puede resultar ilustrativo de
cdmo las creencias arraigadas en el entorno social y cultural pueden
influir en el curso de los proyectos cientificos y en sus resultados. En
particular la idea de que el desarrollo femenino ocurre «por defecto,
es decir, como la consecuencia de una ausencia de componentes masculinos,
nos remite a las ideas de Aristdteles sobre las carencias o la imperfeccidon
como fundamento de la condiciédn de las mujeres, por lo que el anélisis
de estos procesos bioldgicos, se relaciona también con los estudios que
se realizan desde una perspectiva de género’.

En la primera década del siglo veintiuno, se ha producido sin embargo
un cambio en la orientacién de la investigacion en el drea de la genética
molecular, cuyos resultados sugieren que, lejos de la nocién de pasividad,
la diferenciacién del ovario es el resultado de un proceso activo, que

4 Si bien existen antecedentes desde el paleolitico y en el mundo antiguo sobre una condicién
intersexual en las que los individuos comparten atributos masculinos y femeninos, en la
actualidad, en practicamente todas las civilizaciones, predomina la idea de un dimorfismo
sexual en la que la especie humana se divide en dos categorias Unicas: mujeres y hombres.
Este paradigma, en el que se apoya la ciencia moderna, muestra sin embargo numerosas
inconsistencias tanto desde el punto de vista biolégico, como en otras dimensiones como
la psiquica y las que se manifiestan a través de multiples expresiones sociales que han
puesto en duda la idea de dos sexos Unico (Flores, 2001).

5 El género se ha definido como el conjunto de simbolos, representaciones, normas y valores
que las sociedades elaboran a partir de la diferencia sexual anatomo-fisioldgica y que dan
sentido, en general, a las relaciones entre las personas (Rubin, 1986; Scott-Wallach, 1990;
De Barbieri, 1992; Lagarde, 1996 y Lamas, 2000).
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se explicaria, no por la ausencia del SRY, sino por la accién de genes
localizados en los autosomas®, lo que obligaria a rectificar todo el cuerpo
de conocimientos generalmente aceptados y difundidos en los medios
cientificos, educativos y a nivel social.

Cabe preguntarse si los cambios recientes en el enfoque y los resultados
de la investigacién en la genética molecular estan relacionados de algin
modo con una variacién en las percepciones sociales y culturales sobre
la condicién femenina.

EL MODELO DE DIFERENCIACION SEXUAL

Si bien la anatomia y la endocrinologia han ocupado un lugar destacado
en las explicaciones sobre la diferenciacién sexual, desde los inicios
del siglo pasado y especialmente durante su segunda mitad, el lugar
central para explicar este fenémeno fue conquistado por la genética.
Mucho de lo que se sabe actualmente sobre la genética de la diferenciacion
sexual, se debe a los datos provenientes de la patologia. Desde el descubri-
miento de la presencia de cromosomas sexuales XX en las mujeres y
XY en los hombres (Painter, 1923), era necesario demostrar cémo un
arreglo particular de cromosomas estaba ligado a una condicién femenina
o masculina. Ente los primeros elementos que constituyeron la base
para establecer la relacién entre los cromosomas sexuales y el fenotipo
sexual, destacan dos patologias genéticas.

En 1959, se describieron los nexos entre alteraciones en estos cromosomas
y dos sindromes que dieron la pista del papel de los cromosomas sexuales
en la determinacién del sexo. En el sindrome de Turner (1938), hay
una ausencia de un cromosoma sexual y solamente existe uno X; la combina-
cién genética en este caso seria 45, X0 (Ford y Cols., 1959) y en estas
personas se desarrollan ovarios y el fenotipo es femenino. Por otra parte,
en el sindrome descrito por Klinefelter y sus colegas (1942), hay dos
cromosomas X y uno Y (47, XXY), en este caso se desarrollan testiculos
y el fenotipo es masculino (Jacobs y Cols., 1959). Estas dos condiciones
apoyaban la idea del papel crucial del cromosoma Y en la determinacién
del sexo, pues su presencia garantizaba un fenotipo masculino, mientras
que su ausencia daba como resultado uno femenino.

6 De los 46 cromosomas en nuestra especie, 44 son autosomas 0 «Cromosomas no sexuales»,
clasificados en los pares 1 al 22, a los que tradicionalmente se les habia excluido de
cualquier participacion en el desarrollo sexual humano.
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Esto llevé a que la investigacién en este campo se orientara, casi
por entero, a la busqueda de un gen en el cromosoma Y, que pudiera
explicar la diferenciacidn sexual en el embrién. La busqueda, que abarcéd
tres décadas, termind en 1990 con la identificacién del gen SRY (Sinclair
y Cols., 1990), localizado en ese cromosoma. La demostracién completa
del papel del SRY se acompané de experimentos en animales. La introduccién
de una anormalidad en ratones hembras XX, consistente en la incorporacién
de un gen SRY exdégeno, daba como resultado un desarrollo masculino
(Koopman y Cols., 1991), lo que ilustra el empleo de las patologias
genéticas experimentales para validar los resultados de las investigaciones
en este campo. No obstante, el primer problema que surge es que si
bien se explica de esta manera el desarrollo del testiculo, no se explica
directamente el del ovario, pero evidencia que la mayor parte de la investi-
gacion cientifica se orientd a averiguar el desarrollo masculino.

ALGUNAS ANOMALIAS EN EL MODELO DE DIFERENCIACION SEXUAL

Pese a la aparente solidez de estos resultados, hay hechos que impiden
aceptar que el sexo en los humanos esté determinado por un gen en
particular. Existen hombres que tienen dos cromosomas X; personas
con el arreglo cromosémico tipico femenino (46, XX), pero drganos
sexuales e identidad sexual masculinas’. Si bien se trata de una condicién
rara (uno en 20 mil nacimientos)®, su importancia radica en que se
pone en jaque la idea de un solo gen como determinante del sexo. La
idea persistente de un solo gen como responsable del sexo bioldgico
en los humanos, llevé a la bisqueda del SRY en los sujetos con esta
condicién considerada andémala. En aproximadamente 80 por ciento
de los casos puede encontrarse en ellos el SRY en el cromosoma X (esto
es el resultado del intercambio anormal de material genético entre cromosomas,
fenémeno que se conoce como traslocacién). Pero en el restante 20
por ciento el SRY no estd presente. Esta condicién puede ilustrarse

7 El término identidad sexual tiene diferentes significados dependiendo de la disciplina
o enfoque de analisis desde los que se aborda. En este caso corresponde al empleado
en la medicina en los estudios sobre la ambigliedad sexual, y se refiere al sexo que
cada persona afirma tener, independientemente de su fenotipo (Colston-Wentz, 1991).

8 Una buena descripcion general de diversas alteraciones genéticas puede encontrarse
en el banco de informacion de la Biblioteca Nacional de Medicina de los
Institutos Nacionales de Salud de los Estados Unidos: Genetics Home Reference.
Para el caso de los hombres 46, XX puede verse: _www.ghr.nlm.nih.gov/
condition=46xxtesticulardisorderofsexdevelopment [2011, 14 de febrero]. Otras
condiciones genéticas que se abordan este articulo, provienen de esta fuente y seran
citadas adelante de la misma forma.
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con el caso de un hombre 46, XX con genitales normales, masculinizacién
completa e infertilidad en cuyos exdmenes moleculares no estd presente
el SRY (Rajender y Cols., 2006). En otras palabras, se trataria de hombres
sin el «gen masculino». Hasta hoy no existe una explicacién satisfactoria
para este hecho, pero los casos descritos son cada vez mas abundantes’.
Lo anterior obliga a buscar otras explicaciones.

HACIA UN NUEVO MODELO: EL PAPEL DE LOS AUTOSOMAS

Desde el primer tercio del siglo veinte, las explicaciones sobre el
sexo genético rebasaban la simple idea de que éste se basaba exclusivamente
en la existencia de dos cromosomas sexuales y se reconocia la participacién
de otras regiones del genoma. Jacob Hoffman sintetiza el conocimiento
de esa época en torno a las bases genéticas de la diferenciacién sexual:
Autores como Goldschmit, Bridges y Lebedeff, planteaban la existencia
de factores masculinos y femeninos en los cromosomas no sexuales (autosomas),
sin embargo sus teorias se perdieron ante la fuerza que cobraron las
explicaciones basadas exclusivamente en los cromosomas sexuales (Hoffman,

1944).

En la actualidad, se ha revalorado la participacién de los autosomas
en algunos aspectos del desarrollo sexual. Hay datos suficientes para
afirmar que mds de la mitad de los «cromosomas no sexuales» participan
de alguna forma en el desarrollo sexual y en las funciones reproductivas
en nuestra especie. Con base en una revisién preliminar realizada para
la elaboracién de este articulo, puede decirse que al menos 28 genes
localizados en los autosomas participan en estas funciones, pues su alteracién
tiene consecuencias importantes en diferentes aspectos de las funciones
sexuales y reproductivas'®. En algunos casos las modificaciones se traducen
en defectos en el desarrollo de los érganos sexuales, como en la alteracién
del gen CHD7, localizado en el cromosoma 8''. La relacién de los autosomas

9 Son consistentes los casos documentados de hombres 46,XX en los que el SRY
puede o no estar presente (Ergun-Longmire y Cols., 2005; Grigorescu-Sido y Cols.,
2005; Kolon y Cols, 1998; Queralt y Cols., 2008; Rizvi y Cols., 2008; Vorona y
Cols., 2007).

10 www.ghr.nlm.nih.gov [2010, 29 de diciembre].

11 Se trata de una anomalia conocida como sindrome de Hall-Hittner en el que frecuentemente
ocurre una reduccién de la funcién de las génadas. Hay un pene muy pequefio y
testiculos no descendidos en los hombres y una pubertad incompleta o retardada en
las mujeres. www.ghr.nIm.nih.gov/condition=chargesyndrome [2010, 29 de diciembre]
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con las funciones reproductivas puede ilustrarse cuando ocurren mutaciones
en un gen llamado CFTR que se localiza en el cromosoma 7'*. Hay
otros casos en los que, ademas de las modificaciones en los érganos
sexuales, puede haber consecuencias sobre la identidad sexual. Esto ocurre,
por ejemplo, en las alteraciones en el gen SRD5A2, que se encuentra
en el cromosoma 2. En el tltimo caso, los sujetos tienen el arreglo de
cromosomas tipicamente masculino (46, XY), pero tienen érganos sexuales
femeninos y crecen y son educados como mujeres. Al llegar a la etapa
adulta, aproximadamente la mitad de estas personas deciden cambiar
su identidad sexual a una condicién masculina'. Estos ejemplos ilustran
la amplia gama de funciones que desempenan los genes en los autosomas,
que pueden llegar a ser decisivas al menos en tres aspectos: a) en la
estructura de los drganos sexuales, b) en las funciones reproductivas y
c) en la identidad sexual.

Quiza una de las empresas clave para entender de manera particular
el papel de los autosomas en el desarrollo sexual femenino, es el examen
de las funciones de los genes localizados en uno de ellos en particular:
el cromosoma 1'%,

LAS BASES GENETICAS DEL DESARROLLO SEXUAL FEMENINO

En una revisién reciente sobre los factores determinantes del sexo
en mamiferos, Dagmar Wilhem y sus colegas dan un titulo muy sugestivo
al capitulo en el que abordan las bases genéticas de la formacién del
ovario: «Terra Incognita». Se trata del reconocimiento de que durante
muchos anos el desarrollo sexual femenino ha representado un misterio
para la ciencia. Pero ademds, como sucede ya con muchos otros autores

12 En este caso ocurre una ausencia bilateral de los vas deferens, conductos por los
que viajan los espermatozoides, lo que resulta incompatible con la reproduccion en
estas personas: www.ghr.nim.nih.gov/condition=congenitalbilateralabsenceofthevasdeferens
[2011, 14 de febrero].

13 www.ghr.nIm.nih.gov/condition=5alphareductasedeficiency [2010, 29 de diciembre].

14 El papel del cromosoma 1 pueden ilustrarse con los casos siguientes: Alteraciones en
el desarrollo de los érganos sexuales, como en el Sindrome de Pterigién Popliteo que
se relacionan con mutaciones en un gen denominado IFR6. www.ghr.nlm.nih.gov/
condition=poplitealpterygiumsyndrome [2010, 12 de febrero]. El papel del cromosoma
1 en las funciones reproductivas, también se hace visible por la aparicién en el Gtero
de tumores formados por musculo liso (leiomiomas) que pueden llegar a interferir con
los procesos reproductivos. Estas lesiones se presentan por alteraciones de otro gen,
llamado FH (Launoneny Cols., 2001; Tomlinson y Cols., 2002).
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en el siglo veintiuno, en su trabajo se acepta que el desarrollo sexual
femenino no es, como se crey6 antes, un fenémeno pasivo o «por defecto»
condicionado simplemente por la ausencia de factores masculinos (Wilhelm
y Cols., 2007).

La formacién del ovario y de los caracteres sexuales femeninos, involucran
la participacidn activa de elementos especificos, y ahora puede explicarse
no solamente por la carencia de los genes que regulan el desarrollo
del testiculo. Un antecedente interesante fue la postulaciéon hipotética
de un gen Z, formulada desde 1993 por diversos autores (McElreavey,
1993; Goodfellow, 1993) que podria explicar el desarrollo del ovario,

pero en ese entonces nadie pudo demostrar su existencia.

Uno de los genes que desempenan un papel clave en los eventos que
conducen hacia la ruta femenina, se denomina WNT4 y se localiza
en el cromosoma 1. Como hemos visto, mucho de lo que se sabe acerca
de la funcién de los genes en los humanos, se debe a las alteraciones
orgénicas que se producen cuando éstos sufren cambios o mutaciones.
Cuando esto ocurre en el WNT4, se produce un desarrollo anormal
de los 6rganos sexuales y ocurren fallas en la funcién ovérica'.

En humanos se ha descrito la reversién del sexo de una condicién
femenina a una masculina por las alteraciones en este gen, asi como
defectos en el desarrollo de diversos érganos (Mandel y Cols., 2008).
De manera contraria, estudios en los que el WNT4 estd sobre expresado,
muestran que en hombres se presenta una reversién del sexo hacia una
condicién femenina (Jordan y Cols., 2001). Estos datos ilustran el papel
que desempena esta molécula en la identidad sexual.

Pero quizd en donde mds se ha estudiado el papel de este gen, ha
sido en modelos animales. En ratones, se ha visto que desempefia un
papel crucial en el desarrollo del ovario. Las mutaciones producen la
masculinizacién de las hembras (Vainio y Cols., 1999), aunque en este
caso, la reversion del sexo no es completa. Este es un dato muy interesante,
pues indica que a pesar de su importancia, no seria el unico gen responsable
de una ruta de desarrollo femenino, aunque para autores como Wilhem
y Cols. (2007) el WNT4 por si mismo refuta la idea de que el desarrollo
del ovario sea un fenémeno pasivo o por defecto, como se pensé por
anos.

15 En conjunto, a esta condicion que es muy rara, se le denomina Aplasia Milleriana
WNT4 y Disfuncion Ovarica www.ghr.nim.nih.gov/condition=wnt4mullerianaplasiaandovariandysfunction
[2010, 12 de febrero].
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NUEVOS GENES PARA UN NUEVO MODELO

Uno de los hallazgos cientificos mds importantes en la primera década
del presente siglo ha sido, sin duda, el descubrimiento de lo que podrian
ser las bases genéticas del desarrollo sexual femenino. Se trata de un
acontecimiento que echa por tierra multitud de concepciones arraigadas
en la ciencia y la filosofia.

Desde Aristoteles, se pensaba que la mujer era una especie de hombre
imperfecto. Un ser pasivo y lleno de carencias. En el siglo veinte, la
genética se situd dentro de un marco conceptual semejante. Como hemos
visto, se avanzd en las explicaciones sobre el desarrollo sexual masculino
y se encontrd en el cromosoma Y al SRY el cual explicaba la cadena de
eventos que, en el embridn, llevan a la formacién del testiculo. Pero
para explicar la formacién del ovario y del desarrollo sexual femenino
se recurria a la carencia, es decir, bioldgicamente una mujer era el resultado
pasivo de la ausencia del SRY. Pero ahora todo parece distinto.

El estudio médico de una familia en el sur de Italia, cuyos integrantes
mostraban un conjunto de anomalias, condujeron en 2005 a Radi y
Micali a describir un nuevo sindrome. Consiste en el engrosamiento
de las palmas de las manos y la planta de los pies (hiperqueratosis), y
la predisposicidon a desarrollar cdncer de las células escamosas de la
piel, entre otros signos. Lo mds interesante, para el caso que nos ocupa,
fue que todos los integrantes de esta familia, afectados por la hiperqueratosis,
eran hombres, independientemente del arreglo masculino (46, XY) o
femenino (46, XX) de sus cromosomas (Radi y Cols., 2005; Micali y
Cols., 2005).

De este modo, nos encontramos ante un caso en el que ocurre una
reversién completa del sexo, es decir, individuos con cromosomas tipicamente
femeninos (que en condiciones normales se desarrollarian como mujeres),
que se desarrollan como hombres (en ausencia de SRY) y presentan
incluso células testiculares, como fue reportado luego por otros autores

Tomaselli vy Cols., 2008).
y

En 2006, Parma y sus colaboradores presentaron la primera evidencia
de que la alteracién de un solo gen, llamado RSPO1, localizado en el
cromosoma 1, es lo que explica en este sindrome la reversién del sexo.
Lo anterior sugiere que, en condiciones normales, este gen podria ser
el responsable de la formacién del ovario y, en consecuencia, de una
ruta de desarrollo femenina.
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A partir de los hallazgos anteriores, en 2008 Chassot y su equipo
crearon un modelo animal mediante la clonacién en ratones, encontrando
que la introduccién del RSPO1 induce el desarrollo del ovario en esta
especie. Por su parte, Smith y sus colegas, concluyen, también en 2008,
que este gen es una parte antigua de la via de formacién del ovario. Al
estudiar comparativamente tres especies animales con diferentes mecanismos
de determinacién del sexo: ratones, pollos y tortugas, encuentran, en
todas, la formacién de ovarios inducida por este gen.

Asi, uno de los descubrimientos mds importantes de la primera década
de este siglo, es la identificacién de lo que podria ser un fundamento
genético de la formacion del ovario. Se trata del gen RSPO1. Esto implica
que: a) habria al menos un gen responsable de la diferenciacién sexual
femenina; b) es falsa la idea de ausencia o carencia como explicacién
para el desarrollo femenino como se desprende del pensamiento aristotélico
y de otras concepciones que le han seguido; c) es falso que la determinacién
del sexo radique exclusivamente en los cromosomas sexuales, pues el
gen determinante del desarrollo del ovario se encuentra en un autosoma,
el cromosoma 1; y d) la formacién del testiculo no depende exclusivamente
del gen SRY, pues en ausencia de éste, el desarrollo de hombres (46,
XX), puede explicarse, al menos en parte, por la mutacién del RSPO1.

Discusion

Las distintas etapas en la evolucién del modelo de diferenciacién
sexual, podrian explicarse por dos causas: a) por los propios sistemas
de autocorreccién que se expresan al interior de la ciencia occidental,
tal y como fue planteado por Kuhn en 1962; y b) por la influencia de
las criticas que desde tradiciones o enfoques cognitivos diferentes se
hacen a sus resultados y teorias'®.

En el segundo caso, debe considerarse que las criticas al modelo, al
realizarse muchas veces al margen de los estudios experimentales —monopolizados
por la ciencia occidental a través de las publicaciones cientificas en
el 4rea de la genética molecular—, surgen de corrientes epistemoldgicas
que tendrian la capacidad de influir en el enfoque de los estudios experimentales

16 Esta hipotesis puede respaldarse por los trabajos que muestran la influencia de la
presencia de la perspectiva de género en diversos campos cientificos que han modificado
las preguntas, métodos y resultados de las investigaciones en la primatologia, las
neurociencias, las capacidades en el aprendizaje de las matematicas y las ciencias,
y la biologia (Blazquez-Graf, 2008)

56



LAS NUEVAS BASES GENETICAS DEL DESARROLLO SEXUAL FEMENINO. Javier Flores

al interior de la tradicién cientifica predominante, dando lugar a una
orientacién distinta de la investigacién que conduciria a resultados y
conclusiones diferentes.

Un elemento que cruza en todo momento el problema que se aborda
en el presente estudio, es el de las relaciones entre la investigaciéon
cientifica y el género. Surge la pregunta de si es posible que una ciencia
que se considera neutral puede estar influenciada por valores existentes
a nivel social y cultural en relacién con la condicién femenina. Para
este caso la herramienta metodoldgica mas ttil, a mi juicio, la constituye
la teoria feminista. En este sentido, resultan de gran utilidad tesis de
autoras que han planteado criticas a la idea del dimorfismo sexual como
Anne Fausto Sterling' y a la influencia de estereotipos socialmente
arraigados en los modelos biolégicos, como han senalado Athena Beldecos
y sus colaboradoras'®. Otras autoras como Evelyn Fox Keller y Sandra
Harding, han planteado la critica a la nocién de objetividad en la ciencia,
y sostienen la tesis de que la vida y condicién de las mujeres —lo que
se aplicaria a otros grupos humanos- les proporciona una dptica diferente
para reconocer la realidad, lo que da lugar a una mirada situada (Keller,
1985; Harding, 1986). Surge la pregunta de cémo la critica desde la
teoria feminista puede haber influido en la evolucién del modelo de
diferenciacién sexual.

Es importante aclarar que si bien desde hace varios afios se han realizado
desde esta perspectiva objeciones al modelo de diferenciacién sexual,
no habian considerado aun los resultados més recientes de la investigacion
experimental en este campo. Se plantea sobre si estas criticas han jugado
un papel determinante en los programas de investigacién que han conducido
a la modificacién del modelo, o si estos cambios son el producto de
los sistemas de autocorreccidn en la investigacidn a los que ya nos hemos
referido.

Si bien es necesario profundizar en el estudio de estas relaciones,
el presente analisis lleva a proponer que estas dos posibilidades se encuentran
relacionadas intimamente, esto conduce a plantear, a manera de hipdtesis,
que los cambios en el modelo de diferenciacién sexual en la primera
década del siglo veintiuno, que eliminan la idea sobre un desarrollo

17 Esta autora ha planteado la idea de que no hay dos sexos, sino cinco (Fausto-Sterling,
1993).

18 Estas autoras han criticado las explicaciones de la ciencia sobre la fecundacion y la
determinacion del sexo (Beldecos, 1989).
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sexual femenino «por defecto», son el resultado de los sistemas de autocorreccién
en la investigacidon experimental, pero éstos estan determinados por
las criticas realizadas al modelo, especialmente por la teoria feminista.

Podemos concluir, a partir del examen de la evolucién reciente del
modelo de diferenciacién sexual, que estos resultados apoyan la idea
de que la investigacién cientifica no es una actividad completamente
neutra, sino que, por el contrario, puede estar sujeta a las influencias
de los medios sociales y culturales en los que se desarrolla.
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