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RESUM

Des de la publicacid, fa cent cinquanta anys, de On the origin of species, I'estudi cientific
de l'evolucio de les caracteristiques especifiques dels humans ha estat el focus de grans es-
forcos provinents de diverses arees de la ciéncia. Avui dia, després d'un segle i mig de re-
cerca, s’han acumulat resultats impressionants sobre que és allo que, tot separant-nos de la
resta de primats, «ens fa humans», i sobre com pot haver evolucionat. En els darrers anys,
una nova area de recerca, la genoeconomia, esta comengant a fer contribucions importants
a l'estudi de 'hominitzacio.
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ECONOMY, GENES AND EVOLUTION.
A NEW APPROACH TO HOMINIZATION STUDIES

SUMMARY

Since the publication, 150 years ago, of On the origin of species, the scientific study of the
evolution of human-specific traits has been the focus of many efforts coming from very
different areas of science. Nowadays, after a century an a half of research, impressive re-
sults have accumulated, particularly about those traits that, presumably, would “make us
human”, setting us apart from the rest of primates, and about how these trait would have
evolved. Over the last few years, a new area of research, genoeconomics, has started to
make important contributions towards the study of hominization.
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INTRODUCCIO: UN REPTE
I ALGUNES DIFICULTATS

Des de la publicacié, fa cent cinquan-
ta anys, de On the origin of species (Darwin,
1859), I'estudi cientific de 'evolucié de les ca-
racteristiques especifiques dels humans ha
estat el focus de grans esforcos provinents
de diverses arees de la ciencia. Comengant
pel mateix Charles Darwin, el qual el 1871
va publicar The descent of man and selection
in relation to sex, alguns d’aquests esforcos
han estat més ben orientats que no pas al-
tres i, de fet, hi ha hagut epoques en que les
aproximacions pretesament cientifiques als
trets especifics dels humans han estat tan
erronies que ha costat anys que el camp re-
cuperés el seu prestigi. De totes maneres,
després d'un segle i mig de recerca s’han
acumulat resultats impressionants sobre
que és allo que, tot separant-nos de la res-
ta de primats, «ens fa humans», i sobre com
pot haver evolucionat.

Només a tall d’exemple, podem mencio-
nar que els paleontolegs han obtingut una
filogeénia forca completa de la nostra espe-
cie (Jobling et al., 2004), que els genetics han
pogut seqiienciar el nostre genoma i com-
parar-lo amb el d’altres organismes (p. ex.,
Mikkelsen et al., 2005), que els neurocien-
tifics estan comencant a entendre els cir-
cuits neuronals que segueixen els nostres
pensaments (Fehr i Camerer, 2007) i que
els economistes duen a terme detallats ex-
periments que ens permeten entendre les
nostres motivacions més intimes a 1'’hora
de resoldre problemes o prendre decisions
(Camerer i Fehr, 2004). Alguns dels capitols
d’aquest mateix volum contenen revisions
d’aquestes arees, i ben segur que els lectors
han tingut I'oportunitat de sorprendre’s da-
vant de les troballes més recents.

Tot i 'abundancia i indubtable importan-
cia de tots aquests descobriments, la seva
interpretacié s’ha demostrat plena de difi-

cultats. Especialment a I’hora d’esbrinar un
aspecte fonamental per entendre la nostra
evolucid: la base genetica de les caracteris-
tiques especificament humanes. Aquests
problemes poden illustrar-se amb les llar-
gues discussions, que ja duren decades, so-
bre 'heretabilitat de determinats aspectes.
En genetica, s'usa el concepte de heretabili-
tat per descriure la proporcié de la variacié
en un tret que és deguda als gens. Es parla,
per exemple, de I'heretabilitat de l'estatura
humana, que pot ser d'un 90 %, o la del co-
eficient intelectual (CI), que es calcula que
pot estar entre el 50 % i el 70 %. El problema
amb aquestes xifres €s que son mal inter-
pretades amb facilitat. Se sol pensar que vo-
len dir que l'estatura o el CI estan determi-
nats pels gens en un 90 % o en un 50 %. Aixo
no és pas cert, i només vol dir que de tota la
variacio que observem en, per exemple, 'es-
tatura de les persones, un 90 % és atribui-
ble a variacions genetiques, mentre que no-
més un 10 % ho és a variacions ambientals.
Aquesta visio no implica cap mena de de-
terminisme. Per exemple, el nombre d’ore-
lles que tenim els humans (normalment
dues) és determinat pels gens amb absolu-
ta precisid, pero la seva heretabilitat és gai-
rebé del 0 %, simplement perque no hi ha
variacions genéetiques en el nombre dore-
lles, siné només ambientals. Es a dir, hi ha
accidents que, en comptades ocasions, in-
trodueixen variacid en un tret determinat
geneticament. El cas de l'estatura i el CI és
totalment diferent, ja que la influéncia de
I'ambient és omnipresent i continua.

Una altra manera de veure aquest proble-
ma és com segueix: si tots fdssim clons I'he-
retabilitat de qualsevol tret seria zero, inde-
pendentment del seu grau de determinacid
genetica, ja que no hi hauria variants gene-
tiques que contribuissin a la diversitat de
cap aspecte dels nostres cossos o de les nos-
tres ments. D’aqui a uns moments tornarem
al concepte d’heretabilitat, pero el que cal
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entendre ara és que, tot i que I'heretabilitat
és una mesura formal de la contribuci6 dels
gens a la variabilitat de qualsevol caracte-
ristica d'un organisme, i no pas una mesura
de determinacié genetica, resulta molt facil
confondre’s. El concepte és tan contraintu-
itiu que al llarg de la historia ha estat mal
interpretat i pitjor usat infinitat de vegades.
Aquest és un problema que plaga els estu-
dis sobre l'aparicié evolutiva dels trets es-
pecificament humans: el terreny que s’ex-
plora és forca desconegut i s'usen termes i
conceptes que cal definir amb molta preci-
sio, perd que sempre son facils de confon-
dre, ja que la temptacié de simplificar-los i
adaptar-los a les nostres intuicions és gran.
El mateix concepte de coeficient intellectual,
per exemple, és una famosa font de conflic-
tes entre cientifics.

Una altra font important de confusi6 pel
que fa a la interpretacié dels estudis gene-
tics sorgeix de les noticies sobre «els gens
de» o «els gens per a» l'alcoholisme, el llen-
guatge, la fidelitat, la memoria o les malal-
ties més variades, que apareixen regular-
ment als mitjans de comunicacio. El fet que
una variant d'un cert gen estigui associa-
da a la variabilitat d'un cert caracter no vol
dir que el gen en qiiestio sigui important en
la determinaci6 del caracter. Per exemple,
el fet que determinades variants del gen
FOXP2 estiguin lligades a problemes en la
parla dels seus portadors, no vol pas dir que
FOXP2 sigui «el gen del llenguatge». En pri-
mer lloc, perque molts altres gens (desenes
o potser centenars) poden estar involucrats
i, en segon lloc, perque la relacié de FOXP2
amb el llenguatge pot ser només indirec-
ta o secundaria. Perdre les claus d’ignicio
o treure el pedal de l'accelerador fa que un
cotxe no es pugui engegar ni conduir, pero
totes dues peces son secundaries en relaci6
amb el funcionament d'un cotxe. Les rodes
o I'embol si que sén crucials.

A pesar de tots aquests problemes, i de

molts altres que seria massa llarg expli-
car, durant els darrers deu anys s’han re-
gistrat continus avengos en el nostre conei-
xement sobre l'arquitectura genetica dels
caracters complexos, especialment de les
malalties. Doncs bé: totes les eines desen-
volupades per aprofundir en trets humans
d’interes sociosanitari, és a dir, per fer en-
tendre la base genetica de les malalties, es-
tan a disposicié dels biolegs evolutius per
mirar de coneixer millor l'arquitectura ge-
netica dels caracters especificament hu-
mans. Una frontera que durant els darrers
dos anys s’ha mogut amb especial veloci-
tat és la de la genoeconomia, 'estudi de com
la variacié genetica individual interaccio-
na amb el nostre ambient social per expli-
car caracters de caire economic, tots especi-
ficament humans, com la nostra percepcié
sobre la justicia d'un intercanvi o la nostra
capacitat de pensament estrategic. Curiosa-
ment, ens apropem a l'evolucié humana, a
la genetica de I’hominitzacid, per un cami
diferent del que sempre haviem pensat: la
major part de novetats no provenen de l'es-
tudi d’algunes capacitats classicament con-
siderades «superiors», com ara la racionali-
tat, el llenguatge, o la capacitat humana per
a l'abstracci6 o la moral, sind que provenen
de l'economia. En el que segueix, revisaré
algunes de les linies de recerca més prome-
tedores dins d’aquest nou camp, pero pri-
mer ens cal entendre per que la genoecono-
mia és possible avui i quins sén els avengos
que I'han feta possible.

DOS CANVIS DE PARADIGMA

Durant els darrers quatre anys hem vis-
cut dos canvis fonamentals en el focus de la
recerca biomedica. Tots dos canvis sén de
gran importancia per a l'estudi dels trets
propis dels humans. El primer d’aquests
canvis és la genomica personal. Sembla que
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hagin passat decades, pero va ser tot just
I'any 2001 que es va fer public «el» genoma
huma. Avui dia sabem que no existeix un
unic genoma huma (Pennisi, 2007). Les di-
ferencies genetiques entre qualsevol parell
de persones que triem comparar sén enor-
mes (sempre que no siguin bessons iden-
tics, és clar). Dins dels tres mil milions de
nucleotids que configuren els nostres geno-
mes, dos éssers humans qualssevol es dife-
rencien en, aproximadament, entre un 0,1 %
iun 1 %. Pot no semblar molt, pero es tra-
dueix en una diferencia entre tres i trenta
milions de nucleotids (Eichler, 2006; Perry
et al., 2006; Scherer et al., 2007). Aquestes xi-
fres esdevenen encara més impressionants
si mirem més enlla de dues persones i con-
siderem quantes diferencies pot haver-hi
entre grups més grans d’individus, com ara
tota l'especie humana. I encara més, si és
possible, quan ens adonem que (com Tomas
Marques-Bonet i Lluis Armengol expliquen
en aquest mateix volum) les diferéncies ge-
netiques entre humans no inclouen només
mutacions puntuals, que serien analogues a
tenir, en una biblioteca, dues edicions dife-
rents del mateix llibre. Algunes de les dife-
réncies, les variacions en nombre de copia,
son de tal magnitud que sén analogues a
diferents colleccions de llibres. Son diferen-
cies d'una mida tan gran que a voltes inclo-
uen gens complets. Gens que poden estar
presents més d'una vegada en una perso-
na, mentre que altres persones nestan to-
talment mancades.

En aquestes diferencies hi ha la base de
la nostra individualitat genetica: codifiquen
el nostre grup sanguini, el nostre color de
pell, el metabolisme diferencial de diverses
persones o la seva susceptibilitat a determi-
nades malalties. No és sorprenent que ca-
da vegada entenguem millor les diferenci-
es entre els nostres genomes, ja que aquest
coneixement €s un pas necessari per asso-
lir una de les fites més importants del se-

gle xx1: la medicina personalitzada. La gran
quantitat de recursos dedicats a la recerca
en aquest camp sén un gran avantatge en
l'estudi de l'evolucié humana, ja que donar
compte de la diversitat dels nostres geno-
mes és fonamental per fer avangar l'estu-
di de les bases genetiques de qualsevol ca-
racter.

El segon canvi de perspectiva va més en-
11a de la recerca amb proposits clinics, pero
en darrer terme també es deriva d’aquesta.
Es tracta de la plena acceptacio6 de la impor-
tancia de la diversitat normal en biologia
i en qualsevol aspecte de l'estudi dels hu-
mans. Deixant de banda la classificaci6 de
la diversitat humana entre «<normal» i «pa-
tologica», avui dia els cientifics entenen que
la patologia es troba normalment en les cu-
es de les distribucions de conjunts de varia-
bles enormement complexos. Els investiga-
dors s’han adonat que no poden entendre
la fisiologia o la bioquimica de la malaltia
sense una perspectiva global del continu al
qual pertanyen els estats patologics. Aixi
doncs, 'exploracié detallada de les diferen-
cies individuals a qualsevol nivell, des de
les moleécules fins al comportament, ha co-
mengat. [ un cop més, els resultats d’aques-
ta empresa seran beneficiosos per a la nos-
tra comprensid de l'evoluci6 dels trets que,
al llarg de l'evolucio, ens han fet humans.

En resum, tots dos canvis han fet possi-
ble la genoeconomia. No solament perque
el camp pugui beneficiar-se de les eines i les
tecniques creades per estudiar l'arquitectu-
ra genetica de la malaltia, sin6 perque I'am-
bient intelectual ha esdevingut propici.
Mai com ara no s’havia entes la importan-
cia cabdal de la diversitat individual a 'ho-
ra de crear el context en que vivim. I la di-
versitat és la materia primera de l'evolucio.
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ESTUDIS AMB BESSONS

La genoeconomia va comencar a mitjan
el segle xx, quan, en els estudis classics de
bessons, es van comencar a considerar al-
gunes variables (anomenades fenotips en
termes tecnics) que estaven relacionades,
directament o indirectament, amb l’econo-
mia (Jobling et al., 2004). Aquests estudis
van revelar contribucions genetiques relati-
vament importants a alguns fenotips, com
ara els ingressos, el coeficient intelectual,
el nivell educatiu, la tendéncia a afrontar
riscos, el comportament emprenedor i mol-
tes altres caracteristiques relacionades amb
l'economia (Martin et al., 1997, Boonsma et
al., 2002; Bouchard ef al., 2003). Els estudis
classics amb grups de bessons estimen 'he-
retabilitat (la proporcio6 de la diversitat d'un
caracter que es pot atribuir a la diversitat
genetica) comparant bessons identics (que
son geneticament iguals, clons que com-
parteixen el 100 % dels gens) amb bessons
fraternals (que, com els germans normals,
comparteixen el 50 % dels gens). Si, per a
un fenotip concret els bessons identics es
comporten de manera tan semblant com ho
fan els bessons fraternals, la interpretacio
és que 'heretabilitat del fenotip en qiies-
tié ha de ser baixa i que, per tant, la contri-
bucié de la diversitat genetica a la diversi-
tat dels caracters mesurats ha de ser baixa.
Si, contrariament, els bessons idéntics son
més similars entre ells que no pas els bes-
sons fraternals, aleshores la proporcio6 de la
variabilitat del caracter que expliquen les
variants genetiques (és a dir, I'heretabili-
tat) ha de ser alta, ja que I'inica cosa que els
bessons identics tenen més en comu entre
ells que els bessons fraternals son, precisa-
ment, variants genetiques.

Els aspectes clau de qualsevol d’aquests
estudis tenen a veure, naturalment, amb la
seva validesa. Com de representatius de la
variabilitat humana general son els bessons

que s’estudien. Per exemple, és facil veu-
re que la vida dels bessons és especial. Els
bessons idéntics son tractats de manera més
semblant pel seu entorn (p. ex., perque és
facil que es confonguin?). Els treballs més
moderns han aconseguit superar aquestes
dificultats i els estudis rigorosos que abor-
den fenotips ben diversos amb grups de
bessons se succeeixen des de fa temps. De
fet, els estudis amb bessons sén, en molts
casos, 1'inica peca d’evidencia experimen-
tal del fet que una malaltia complexa té un
component hereditari i de la qual, per tant,
paga la pena estudiar l'arquitectura geneti-
ca. Com més baixa és I'heretabilitat d'una
malaltia, més magres sén les possibilitats
de trobar algun factor genetic que l'estigui
influint.

Un cop més, cal insistir que convé anar
amb molta cura amb 1'as del concepte d’he-
retabilitat. Si la recerca cientifica revela que
un tret concret té una heretabilitat d'un
60 %, no significa pas que el 60 % dels ca-
sos d’aquest fenotip estiguin «causats pels
gens». Com hem vist fa uns paragrafs, el
que vol dir és que si tots féssim clons pe-
10 el rang d'ambients en que ens movem es
mantingués, només veuriem el 40 % de la
diversitat fenotipica que veiem ara. Posat en
termes simetrics, si tots ens criéssim exacta-
ment en el mateix ambient, veuriem aproxi-
madament un 60 % de la variabilitat que ara
veiem. També és important adonar-se que
el fet que un tret tingui una heretabilitat del
60 % no vol pas dir quelcom tan simple com
que un sol gen expliqui el 60 % de la variabi-
litat fenotipica que observem. La major part
dels trets humans, especialment els que
ens fan Unics entre els primats, son poli-
genics, €s a dir, estan codificats per diver-
sos gens, i les complexes interaccions entre
aquests gens o entre els gens i 'ambient son
extremadament dificils d’esbrinar. Aquest
és, per cert, un altre punt important: en la
majoria d’ocasions els gens i I'ambient no
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actuen independentment. Els individus, per
exemple, seleccionen, o fins i tot construei-
xen, sota la influencia dels seus gens, 'am-
bient en que han de viure i, per tant, l'en-
torn en qué aquests gens seran expressats.

Tot i tenir tots aquests potencials proble-
mes en ment, és encara sorprenent veure
com les mesures de I'heretabilitat dels ca-
racters socioeconomics sén de magnituds
similars a les de fenotips fisics, com ara de-
terminades malalties (Bouchard et al., 2003).
Aquest fet suggereix que el comportament
economic huma pot estar sotmes a una in-
fluencia genetica més gran que el que havi-
em pensat fins ara.

L’ASS\OCIACI() ENTRE VARIANTS
GENETIQUES I FENOTIPIQUES

Un cop és clar que un fenotip concret té
un component genetic, el segiient pas és
mirar de dissecar-lo amb la maxima preci-
sio. Quants factors genetics influencien el
caracter a estudi? Quins efectes tenen? En
quins llocs dels nostres genomes els podem
trobar? De quin tipus s6n? Son variants ge-
netiques puntuals que canvien la manera
en que es plega una proteina, o bé actuen
a través de modificacions en el nivell d’ex-
pressio de determinats gens? O son potser
variants estructurals que contenen gens
complets dels quals alguns individus po-
den tenir moltes copies?

En epidemiologia classica, la concurren-
cia en una poblacié amb més freqiieéncia del
que s'espera per l'atzar d'un fenotip (el ca-
racter a estudi) i una variant genetica con-
creta (p. ex., una versio especifica d'un gen,
que s'anomena allel) rep el nom de associacié
genetica. Les associacions que més es conei-
xen son les que s’han pogut detectar entre
fenotips relativament senzills, com ara te-
nir o no tenir una malaltia, i variants gene-
tiques també simples, com ara els polimor-

fismes d'un sol nucleotid (en angles, SNP),
que son canvis en una sola posicié de la ca-
dena de DNA dels quals en la poblacié no-
més es poden trobar dues versions (Cardon
i Bell, 2001; WTCCC, 2007).

Cal notar que, com sempre passa en es-
tadistica, associacié no significa causalitat.
L'escenari més probable és que la variant
genetica, l'allel, que ha estat associat a la
presencia d"un fenotip concret, no hi tingui
res a veure causalment. El que sol succeir
és que la variant genética en qiiestio (que
s‘anomena marcador genétic) esta associada,
al seu torn, amb una tercera variant o grup
de variants (que s'anomenen variants cau-
sals), que soén les que realment contribuei-
xen al fenotip d’interes. Aquest és l'escena-
ri més probable, ja que, entre els milions de
variants genetiques que diferencien els hu-
mans, només una fraccié molt petita té con-
seqiiencies (HapMap Consortium, 2003). La
major part de variants genétiques no tenen
cap efecte funcional sobre cap fenotip, pe-
ro com que poden estar associades amb va-
riants causals, es poden usar com a marca-
dors genetics.

El disseny experimental més comu de
I'epidemiologia classica és l'estudi cas-con-
trol (Cardon i Bell, 2003). Els estudis cas-
control usen subjectes que tenen un cert fe-
notip (anomenats casos, normalment una
malaltia, perd també altres condicions) i
miren de determinar si hi ha caracteristi-
ques d’aquests individus que els diferen-
cien dels individus que no presenten el fe-
notip (anomenats controls). Lepidemiologia
classica ha servit per demostrar, per exem-
ple, que I'habit de fumar és més freqiient
en pacients amb cancer de pulmé. Ara bé,
les cadenes causals son figues d'un altre pa-
ner. Sense més dades o sense la recerca ade-
quada al laboratori la conclusié de l'estudi
que acabem de mencionar podria ser que el
cancer de pulmé produeix un desig irrefre-
nable de fumar.
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En l'epidemiologia genética, els estudis
cas-control comparen les freqiiencies de
molts marcadors genetics (0 de combinaci-
ons d’aquests marcadors) entre casos i con-
trols. Els marcadors poden ser qualsevol va-
riant genetica de les que hem vist fins ara.
Els casos seran, com abans, pacients que
presentin la malaltia o el caracter sota es-
tudi. El grup de controls estara format per
individus dels quals se sap que no presen-
ten la malaltia o bé que han estat seleccio-
nats a l'atzar entre la poblaci6 general. Una
diferencia estadisticament significativa en
la freqiiéncia d'una variant genetica entre
els dos grups indica una associacio de la pre-
sencia d'un determinat allel amb un risc in-
crementat de patir la malaltia o de presen-
tar el caracter.

Com és logic, la tasca de seleccionar, en-
tre els milions disponibles, els marcadors
genetics que han d’utilitzar-se, és un pro-
blema de gran complexitat. De tota manera,
els desenvolupaments tecnologics dels dar-
rers anys 1'han facilitat considerablement.
Avui dia, no solament podem triar entre un
cataleg de milions de marcadors genetics
predefinits dels quals se sap quines zones
del genoma «marquen», sind que les plata-
formes de genotipatge d’alt rendiment han
disminuit en ordres de magnitud el cost de
determinar de quins marcadors genetics és
portador cada individu.

En termes generals, hi ha dos tipus
d’aproximaci6 als estudis d’associacio: es-
tudis dirigits o estudis de genoma com-
plet. Els estudis dirigits se centren en una
llista de gens candidats o de regions geno-
miques d’interes. Aquestes llistes es com-
pilen a partir dels coneixements actuals so-
bre una malaltia o un caracter concrets. Per
exemple, si s'estudien les bases genetiques
de la depressio, té tot el sentit seleccionar
marcadors genetics que estiguin dins o ben
a la vora dels gens de la ruta de la serotoni-
na. El nombre de marcadors en aquests es-

tudis varia des de tot just uns pocs (fins i tot
es pot genotipar un sol marcador) fins a di-
versos milers.

Els estudis de genoma complet examinen
marcadors distribuits per tot el genoma hu-
ma. No parteixen de cap hipotesi previa so-
bre quines poden ser les regions del geno-
ma o els gens amb més o menys influéncia
sobre el caracter que estudien, sin6 que es-
tan dissenyats per mirar de detectar qual-
sevol possible associacio. Aquesta mena
d’estudis son possibles gracies a microxips
d’alta densitat que permeten genotipar de
manera simultania i a un baix cost cente-
nars de milers, o fins i tot milions, de mar-
cadors genetics. Alla on rau la seva forga,
en la gran densitat dels microxips, és també
on es troba la seva principal debilitat. Mol-
tes de les associacions estadistiques que es
detecten gracies a aquests estudis poden
ser falsos positius produits a l'atzar (Weiss i
Terwilliger, 2001). Aixi doncs, no és pas una
sorpresa que la correcci6 d’aquest problema
(anomenat problema dels tests miiltiples) ha-
gi esdevingut una area de recerca altament
competitiva.

Dues decades d’estudis d’associacié han
produit tant exits com frustracions. La
principal causa dels fracassos han estat
els molts exemples de putatives associaci-
ons que, després de diversos intents fallits
de replicacio, han estat reconegudes com a
falsos positius (Ioannidis, 2001; Ioannidis et
al., 2007). En qualsevol cas, un nombre crei-
xent d‘associacions han estat replicades i
verificades mitjangant diversos metodes en
experiments independents, i aix0 és especi-
alment cert en el cas de la recent allau d’es-
tudis d’associacié del genoma complet (p.
ex., vegeu WTCCC, 2007). Avui dia, els me-
canismes de moltes malalties es coneixen
prou bé perque una panoplia cada cop més
completa de medicaments s’estigui desen-
volupant i posant al servei de la salut publi-
ca. Posar aquesta mena d’estudis al servei
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de la recerca en biologia evolutiva, especi-
alment pel que fa a '’hominitzacio, era no-
més una qliestio de temps.

MESURANT ELS FENOTIPS
ADEQUATS. 'ECONOMIA
EXPERIMENTAL

El comportament huma pot mesurar-
se en una infinitat de maneres i, per tant,
triar les adequades és un afer important.
Si el que volem és estudiar genoecono-
mia, quins fenotips hem de mesurar? A tra-
vés de la historia, els cientifics socials han
usat diverses mesures indirectes del com-
portament social. Fenotips com ara la tra-
jectoria professional, els ingressos, el nivell
de deute o la quantitat de capital acumu-
lat ens proporcionen mesures distals de fe-
notips economics i han estat dis general
en molts estudis (Camerer 2003; Camerer i
Fehr 2003). Les mesures directes del com-
portament economic han estat menys uti-
litzades, pero cada cop es presta més aten-
cié a variables com ara l'aversio al risc, la
paciencia o el grau de confianca en els
altres, que no solament sén variables més
simples que les mesures indirectes, sind
que son fenotips més proximals al procés de
presa de decisions que no pas els que men-
cionavem abans, de manera que €s raonable
esperar que la seva arquitectura genetica si-
gui més simple que no pas la d'un fenotip
tan complex com els ingressos anuals d'una
persona. Independentment com siguin
de proximals o distals determinats feno-
tips, totes aquestes mesures tenen quelcom
en comu: s'obtenen a través de qiiestiona-
ris d’autoavaluacid que contesten els sub-
jectes experimentals. Moltes de les respos-
tes d'aquests qiiestionaris, que reflecteixen
el que l'individu pensa de si mateix o allo
que desitja que altres pensin d’ell, no po-
den ser verificades, amb el consegiient pro-

blema de credibilitat dels resultats d’aquests
estudis.

En les darreres decades ha sorgit, des
del camp de l'economia experimental, una
aproximaci6 radicalment diferent a les me-
sures del comportament huma. Leconomia
experimental és una branca de les cienci-
es economiques que té les mateixes carac-
teristiques que qualsevol altra ciencia ex-
perimental: aspira a guanyar coneixement
sobre el comportament dels humans en con-
dicions controlades, amb l'objectiu d’avalu-
ar teories o assumpcions sobre el funciona-
ment de les nostres ments o d'obtenir dades
que puguin fer-se servir per desenvolupar
noves hipotesis (Camerer, 2003). Els econo-
mistes experimentals usen un ampli ven-
tall de tipus d’estudi, dissenyats per dur-
se a terme tant al laboratori com al camp.
Aquests experiments (anomenats jocs) te-
nen diversos avantatges sobre els qiiestio-
naris d’autoavaluacié o d’avaluaciod per part
de tercers (Camerer, 2003; Ebstein, 2006), ja
que so6n més realistes. Motiven els subjectes
oferint-los recompenses monetaries, de ma-
nera que la tendéncia a fingir disminueix,
ja que les persones que participen en l'ex-
periment han de respondre amb fets (gua-
nyant o perdent diners), i no solament amb
paraules.

Un altre avantatge dels estudis d’econo-
mia experimental és que permeten als in-
vestigadors obtenir mesures molt sim-
ples de les diferents actituds o estrategies
que poden adoptar els subjectes en el con-
text d'un joc. Per exemple, hi ha jocs dis-
senyats per estudiar les preferencies soci-
als que mesuren l'actitud que els subjectes
experimentals tenen envers els interes-
sos i el benestar dels altres. Aquests jocs,
com ara el joc de I'ultimatum, el joc del dic-
tador o el joc dels béns ptblics (vegeu l'ar-
ticle de Mauro Santos i Etrs Szathmary
en aquest mateix volum per a una revisio
d’aquest tema) permeten mesurar el com-
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portament dels subjectes en termes nume-
rics senzills que es tradueixen en altruis-
me, confianca o preferencies per l'equitat o
la reciprocitat.

Un exemple canonic és el del joc de 1'ul-
timatum. En la versid original d’aquest joc
dos jugadors interaccionen una tnica vega-
da i de manera anonima. A un jugador se
li assigna el paper de proposador i a l'altre
el de triador. El proposador ha de fer una
oferta sobre com repartir-se una suma de
diners amb el triador. El triador pot, si vol,
acceptar l'oferta o bé, si aixi ho desitja, re-
butjar-la. Si el triador rebutja l'oferta, tots
dos perden els diners; si, en canvi, l'accepta,
els diners es reparteixen segons l'oferta del
proposador. En aquesta mena d’escenari, si
els humans féssim maximitzadors racio-
nals, interessats només en el benefici pro-
pi, tal i com alguns pensadors classics ha-
vien defensat, el resultat hauria de ser clar.
El proposador hauria de fer una oferta de
minims, amb pocs diners per al triador, i
el triador hauria d’acceptar qualsevol oferta
que no fos de zero diners. Sorprenentment,
aquesta mena de comportament racional
gairebé mai no es doéna. El joc de l'ultima-
tum s’ha jugat milers de vegades arreu del
planeta i s’ha pogut observar que les per-
sones estan disposades a sacrificar els seus
guanys si reben ofertes que poden conside-
rar-se injustes o desequilibrades. En aquest
sentit, no €s estrany que hi hagi triadors
que rebutgin ofertes que no siguin de, al-
menys, el 20 % o el 30 % dels diners. Aquest
comportament s’ha descrit com a castig al-
truista, perque castiga individus anonims a
canvi d'un cost per a la persona que imposa
el castig: el beneficiari és la societat i el be-
nefici per al castigador és només indirecte.
El llindar a partir del qual es rebutgen les
ofertes pot interpretar-se com una mesura
numerica simple de la tendéncia a I'equitat i
a la cooperaci6 o de l'aversio envers ofertes
poc generoses.

Encara que les mesures obtingudes en
aquests experiment siguin interpretables,
el que no pot negar-se és la seva simplici-
tat, ni tampoc el fet que son quantitatives
i repetibles, ja que els experiments es po-
den reproduir en qualsevol altre laborato-
ri d’arreu. En aquest sentit, poden ser con-
siderades com a mesures atomiques del
comportament econdomic huma. Com a tals,
han esdevingut el paradigma experimen-
tal central de la genoeconomia. De la matei-
xa manera que els investigadors en neuroe-
conomia estudien neuroimatges del cervell
dels subjectes mentre aquests realitzen de-
terminades tasques o juguen jocs com els
que acabem de descriure, els investigadors
en genoeconomia genotipen els individus
experimentals i intenten buscar marcadors
genetics associats a determinades actituds
o estrategies.

UN ESTUDI GENOECONOMIC
AMB BESSONS

Un dels primers estudis moderns de
genoeconomia va ser publicat I'any 2007
per Magnus Johannesson i els seus col-
laboradors (Wallace ef al.,, 2007) del Mas-
sachussets Institute of Technology (MIT), i
constitueix el primer intent de mesurar I'he-
retabilitat dels resultats d'un joc economic.
En concret, els autors usen un disseny expe-
rimental classic amb bessons per mesurar
I'heretabilitat de l'estrategia dels triadors
en el joc de l'ultimatum. Els seus resultats
son sorprenents: I'heretabilitat del compor-
tament dels triadors, mesurat com el llindar
de rebuig d'una oferta, és dun 42 %. Es a
dir, que les diferéncies genetiques entre in-
dividus ajuden a explicar el 42 % de la di-
versitat que observem en el nivell de I'oferta
que estan disposats a rebutjar els triadors.
De tota manera, abans d’entusiasmar-
nos i fer afirmacions contundents, caldria
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tenir en compte totes les dificultats que hem
mencionat fins ara, i potser algunes altres.
Levidéencia no és prou definitiva, pero, en
qualsevol cas, els resultats son els que son
i diversos grups de recerca preparen nous
estudis amb grups més grans de bessons i
amb diferents bateries de jocs economics.

Des del punt de vista evolutiu, I'interes
de l'estudi de MIT va molt més enlla de la
demostracié que la influéncia dels factors
genetics en el joc de I'ultimatum és gran. En
primer lloc, aquest estudi ajuda a contextu-
alitzar decades de recerca en genetica del
comportament i neurocieéncia. Per exemple,
els nivells en sang de determinades hormo-
nes, com ara la testosterona o l'oxitocina,
s’han demostrat correlacionats amb el com-
portament dels participants en jocs econo-
mics (Kosfeld et al., 2005; Rot et al., 2006).
Aixi doncs, té sentit hipotetitzar que els in-
dividus amb diferents nivells basals de cer-
tes hormones (nivells que, certament, es-
tan sota la influéncia dels gens) poden tenir
tendéncia a mostrar diferents comporta-
ments en determinats experiments. A més,
aquest estudi és consistent amb els estudis
d’heretabilitat mencionats més amunt, que
van detectar considerables efectes genetics
en una llarga llista de variables socioecono-
miques, com ara la religiositat o les prefe-
réncies politiques.

En segon lloc, aquest estudi té importants
implicacions evolutives. Se sap ben poc so-
bre l'evoluci6 de trets com el sentit d’equi-
tat o, de fet, sobre qualsevol dels fenotips
que hem vist fins ara. Alguns autors argu-
menten que el castig altruista reflecteix una
tendéncia universal que va ser adaptativa
per als nostres avantpassats, perque aju-
dava a mantenir la cooperaci6 entre indi-
vidus no emparentats. Altres basen les se-
ves explicacions en models de reciprocitat
indirecta basats en la gestio de la reputacio.
El treball del MIT no pot solucionar aques-
ta mena de dubtes, pero certament serveix

per demostrar un requisit fonamental per
a l'evolucio per selecci6 natural: que els fe-
notips seleccionats siguin heretables. En al-
tres paraules, per tal que un caracter favo-
rable augmenti de freqiiencia en la poblacié
per accid de la selecci6 natural, cal que hi
hagi variants genetiques que contribuei-
xin al caracter. Si tota la variacié d'un fe-
notip és ambiental, la seleccié darwinista
no hi pot actuar. Es molt interessant notar
que hi ha heretabilitat, és a dir, un compo-
nent geneétic, en les estrategies de rebuig del
joc de l'ultimatum. Immediatament vénen
al cap preguntes fascinants. Si encara hi ha
diversitat genetica, vol aixo dir que no hi
ha una estrategia optima? O vol dir que, se-
gons les circumstancies, hi ha diverses es-
tratégies que son afavorides per la seleccio
natural?

Finalment, el treball de Johannesson i
els seus collaboradors apunta a la interes-
sant possibilitat que una de les raons que, al
llarg de la historia, han fet tan dificil d’en-
tendre i modelar formalment la diversitat
de comportaments humans, és que aquests
comportaments poden tenir un component
genetic important.

ESTUDIS D’ASSOCIACIO
EN GENOECONOMIA

El mar¢ de 2008, Richard Ebstein i els
seus collegues (Knafo ef al., 2008), de la Uni-
versitat de Haifa, van publicar els resultats
del primer estudi que testejava l'associa-
ci6 d'una variant genetica amb el compor-
tament dels jugadors en el joc del dictador.
Aquest joc és similar al joc de l'ultimatum,
pero és un dels jugadors (el «dictador») qui
decideix com vol distribuir els diners. Lal-
tre jugador (el receptor) es limita a un paper
passiu, en qué només pot acceptar el que li
ddna el seu anonim company. Ja que el re-
ceptor no té cap poder i el dictador no esta
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sotmes a cap mena d’influencia, els diners
que el dictador decideix cedir solen inter-
pretar-se com a mesures d’altruisme en es-
tat pur. Atesos els precedents, els lectors no
se sorprendran de saber que el comporta-
ment dels dictadors normalment es desvia
de la maximitzaci6 racional (que incitaria
a quedar-se amb tots els diners). Els dicta-
dors habitualment regalen una bona quan-
titat de diners als receptors. Aproximada-
ment un 80 % dels individus comparteixen
els seus diners i, en el 20 % dels casos, es re-
parteixen meitat i meitat (Camerer, 2003).
En l'estudi d’Ebstein es va examinar una
sola variant genética: un polimorfisme del
gen del receptor de l'arginina vasopressina
la (AVPR1a). El gen AVPR1a presenta, entre
d’altres variants, un element genetic que té
dues formes (l'allel «llarg» i l'allel «curt»).
Aquests dues variants han estat previament
associades a comportaments socials, espe-
cialment a l'autisme (Yirmiya et al., 2006). A
més, el gen AVPR1a ha estat associat amb el
comportament sexual duna especie de ro-
segadors de camp (Lim et al., 2004, Ham-
mock et al., 2005, Hammock i Young, 2005,
2006; Young i Hammock, 2007). Totes dues
linies d’evidencia van inspirar l'estudi dels
investigadors de la Universitat de Haifa.
Els resultats de l'experiment van ser
clars: els individus amb versions curtes
del gen AVPRIa fan ofertes significativa-
ment menys generoses en el joc del dicta-
dor. Aquesta troballa era coincident amb el
nivell daltruisme que aquests mateixos in-
dividus deien tenir en un qiiestionari d’au-
toavaluacié. Com és habitual en els estu-
dis d’associacio, els correlats funcionals de
la variant estudiada (és a dir, les potenci-
als variants causals que el marcador gene-
tic podia haver detectar) van investigar-se.
En una analisi post mortem de teixit cere-
bral (extret d’individus que no havien par-
ticipat en el joc) la variant llarga del gen va
demostrar-se lligada a una major expres-

si6 del gen AVPR1a en I'hipocamp. Els pro-
blemes dels estudis d’associacié que hem
vist en paragrafs anteriors fan aconsellable
prendre’s amb cura aquesta informacio. Po-
dria ser perfectament un fals positiu i cal
que sigui confirmat amb estudis indepen-
dents. De tota manera, aquests estudis ja es-
tan en marxa i no trigarem gaire a coneixer-
ne els resultats.

Naturalment, la variant que acabem de
mencionar no és pas I'inica que s’esta in-
tentant associar a comportaments econo-
mics, i tot d’altres grups estan duent a ter-
me els seus projectes d'investigacio propis.
Un exemple destacat és el de I'estudi de sus-
ceptibilitat gen/ambient/edat de Reykjavik
(Ages-RS, vegeu Harris et al.,, 2007). Dins
d’aquest estudi, s’estan mesurant diversos
fenotips economics distals en una mostra
de més de dos mil individus. En parallel,
un panell de gens previament relacionat
amb fenotips cognitius i neurals s’ha ge-
notipat en aquest individus mitjangant els
marcadors genetics adequats. I aquesta no
és I"tinica aproximacioé al problema: altres
investigadors estudien jocs economics, i
encara altres realitzen estudis de genoma
complet. Es ben clar que, en els anys a venir,
podrem gaudir d'un cos creixent de litera-
tura que ens proporcionara dades valuosis-
simes que lligaran gens amb fenotips eco-
nomics i que ens permetran entendre com
poden haver evolucionat aquestes caracte-
ristiques de la nostra especie.

CONCLUSIO:

EL PROGRAMA DE RECERCA
DE LA GENOECONOMIA
EVOLUTIVA

Lobjectiu central de la genoeconomia és
esbrinar com les diferencies genetiquesindi-
viduals poden influir, a través de la seva in-
teraccié amb 'ambient, en el comportament
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economic huma. Hem vist, pero, que cap
ni un dels termes de la frase que encapgala
aquest paragraf no esta lliure de problemes,
pero ser conscient d'aquestes dificultats no
és pas ser pessimista. Ben al contrari, cada
terme pot ser una paraula clau per a una
area de recerca extremadament atractiva.
Com podem mesurar les influencies geneti-
ques? Com podem estimar les interaccions
amb I'ambient? Com es poden definir els fe-
notips adequats? Com es tradueixen asso-
ciacions genetiques en cadenes causals que
ens proporcionin auténtiques explicacions?
Si tenen éxit, encara que només sigui parci-
al, en resoldre aquestes qiiestions, els inves-
tigadors que treballin en I'area estaran fent
una cosa que rarament és possible: estaran
establint els fonaments d'una nova ciencia.
Pero quina mena de progrés podem espe-
rar? I quins reptes i quines dificultats son
les que ens esperen?

Les contribucions de la genoeconomia
poden ser moltes. Especialment pel que fa
a l'estudi de l'evolucié humana. El primer
tipus de descobriments que podriem espe-
rar €s la identificacié de les causes, tant ge-
netiques com ambientals (o totes dues a la
vegada!) dels comportaments economics.
Identificar cadenes causals és crucial, ja que
pot ajudar a entendre similituds i diferen-
cies entre individus o grups. En segon lloc,
descriure l'arquitectura genetica dels feno-
tips economics pot ajudar a construir mi-
llors models i teories sobre com el compor-
tament huma configura la nostra societat.
En tercer lloc, el descobriment dels factors
genetics sota fenotips socioeconomics ens
proporcionara informacié fonamental per
entendre la historia evolutiva d’aquesta me-
na de fenotips de tanta importancia en el
procés d’hominitzacié. El darrer punt se-
ra especialment fructifer si les variants ge-
netiques humanes poden comparar-se amb
les d’altres especies de primats. En aquest
sentit, és molt prometedor que determi-

nats jocs, com ara el de I'ultimatum, s’hagin
adaptat per ser jugats amb ximpanzés (Jen-
sen et al., 2007a, b).

A pesar de tots els problemes potencials,
la genoeconomia, especialment en la seva
vessant evolutiva, esta cridada a proporcio-
nar-nos respostes a algunes de les pregun-
tes que Darwin es va fer fa cent cinquanta
anys. Sera un camp pluridisciplinari molt
emocionant i, certament, respondra pre-
guntes que ens acostaran a la historia evo-
lutiva de la nostra especie, perod sobretot,
sera, com ha de ser qualsevol area producti-
va de la ciéncia, una font de noves pregun-
tes que ara mateix no podem concebre. No
és estimulant intentar imaginar quines po-
den ser aquestes preguntes?
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