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RESUMEN

 La reducción del hábitat disponible para la conservación de especies y la 

fragmentación de hábitats naturales representan una amenaza para la diversidad genética de 

las poblaciones. El efecto de diferentes diseños de reservas sobre la viabilidad demográfica 

de las poblaciones ha sido discutido por el debate SLOSS (Single Large or Several Small). 

Sin embargo, su efecto sobre la viabilidad genética no es claro. Se creó un modelo 

computarizado para simular la pérdida de diversidad genética en poblaciones y 

metapoblaciones para poder evaluar que efecto tiene la subdivisión de una población y la 

migración entre subpoblaciones en la conservación de la heterocigosidad. Una mayor 

subdivisión redujo la probabilidad de fijación de alelos a corto plazo (hasta 2N

generaciones) cuando la tasa de migración es del 10% del tamaño subpoblacional efectivo. 

A tasas de migración más altas, la probabilidad de fijación de alelos es la misma, 

independiente del grado de subdivisión. Un diseño de reserva con baja fragmentación y un 

grado medio de conectividad podría maximizar la viabilidad demográfica y genética de una 

población.

Palabras clave: genética de poblaciones, deriva genética, metapoblación, migración, 

SLOSS

ABSTRACT 

Reduction of available habitat for species conservation and natural habitat fragmentation 

represent a threat to populations’ genetic diversity. The effect of different designs of 

reserves on demographic viability has been discussed by the SLOSS (Single Large or 

Several Small) debate. However, its effect on genetic viability is unclear. A computer 

model was created to simulate loss of genetic diversity in populations and metapopulations, 

to assess the effect of population subdivision and migration between subpopulations on 

heterozygosity conservation. A grater subdivision reduced the short-term probability of 

allele’s fixation (to 2N generations) when migration rate is 10% of subpopulations effective 

size. At higher migration rates, the effect is the same regardless of the degree of 

subdivision. A reserve design with low fragmentation and an average degree of 

connectivity could maximize demographic and genetic viability of a population. 

Keywords: population genetics, genetic drift, metapopulation, migration, SLOSS 
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1. INTRODUCCIÓN

1.1. Problema

La pérdida acelerada de biodiversidad que se evidencia desde hace unas décadas es 

un tema de vital importancia para el ser humano debido a que la función que cumplen los 

diferentes organismos en los ecosistemas influye en la capacidad que estos tienen de 

proveer diferentes servicios ecosistémicos esenciales para la vida (Hooper et al. 2005; 

Balvanera et al. 2006; Cardinale et al. 2006; Finke & Snyder 2010). Los factores 

ambientales, tales como el incremento de la temperatura global, pérdida y fragmentación de 

hábitats naturales e invasión por especies exóticas son los principales determinantes de esta 

pérdida de biodiversidad, ya que afectan en igual medida a poblaciones grandes y 

pequeñas. En poblaciones pequeñas, estos factores ambientales se combinan con los 

factores genéticos y demográficos de tal forma que afectan su probabilidad de persistencia 

(Caro 1998; Tscharntke & Tylianakis 2010). Caro (1998) explica claramente como los 

factores genéticos y demográficos pueden poner en riesgo a una población pequeña: 

“…cuando una población decae a niveles bajos, se pierde la variación genética por efecto de 

la deriva genética, los cuellos de botella genéticos y la endogamia. La pérdida de variación 

genética se mide usualmente como una reducción en la heterocigosidad promedio por 

individuo por locus. La reducción de la heterocigosidad resulta en la expresión de alelos 

deletéreos recesivos, lo cual se puede manifestar en fecundidad reducida, mayor mortalidad de 

crías y un aumento en la susceptibilidad a enfermedades, cada una de las cuales puede 

presentar una amenaza para la persistencia de una población (Allendorf & Leary, 1986; 

Frankham, 1995).  A largo plazo, la perdida de alelos raros en una población puede implicar 

una habilidad reducida para adaptarse a condiciones ambientales cambiantes. La tasa de 

perdida de variación genética depende del tamaño poblacional efectivo, que es reducido por 

una distribución asimétrica en la proporción de sexos de los individuos reproductivos, una alta 

varianza en el tamaño de la familia y fluctuaciones en el número de individuos reproductivos 

(Franklin, 1980).”

Cuando aumenta el aislamiento de las poblaciones locales en una metapoblación, se 

da el mismo proceso de perdida de variación genética en cada subpoblación, lo cual puede 

llevar a extinciones locales. Cuando estas subpoblaciones son recuperadas, lo más probable 

es que sea a partir de pocos fundadores, lo que reduce aún más la variación genética de las 

subpoblaciones y aumenta la diferencia entre estas (Caro 1998).
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En la actualidad, por diferentes razones, es cada vez más difícil tener reservas de 

tamaños ideales para las especies más grandes y por lo tanto se necesita pensar en cómo 

conectar las reservas fragmentadas compuestas por parches pequeños (Pullin 2002) 

1.2. Justificación 

Recientes investigaciones han retomado el debate SLOSS en cuanto al diseño de 

reservas óptimo para la persistencia de metapoblaciones (Robert 2009; Nicol & 

Possingham 2010), pero pocos estudios evalúan la importancia del número y tamaño de 

reservas desde el punto de vista de la diversidad genética de una metapoblación (Robert 

2011; Noël, Machon & Robert 2013). 

Es importante saber cómo cambia la diversidad genética de una metapoblación con 

diferente número de subpoblaciones y diferentes tasas de migración entre estas a través del 

tiempo ya que esto puede indicar qué diseño de reservas es más adecuado para favorecer la 

diversidad genética. Nos puede decir qué diseño favorece más la diversidad genética: una 

reserva grande y espacialmente homogénea en la que haya una sola población de una 

especie, o un sistema de reservas más pequeñas o una grande pero espacialmente 

heterogénea en la que haya una metapoblación compuesta de poblaciones locales que 

intercambien material genético entre sí. 

Los modelos en ecología son de vital importancia si pretendemos comprender el 

funcionamiento de sistemas complejos (Bendoricchio & Jorgensen 2001). Su utilidad para 

poner a prueba hipótesis por medio de simulaciones computarizadas es una herramienta 

indispensable en el diseño de reservas que de otro modo podrían tener efectos negativos en 

cuanto a conservación (Kingsland 2002). 

1.3. Propósito del proyecto y preguntas de investigación 

El propósito de esta investigación, de acuerdo a la descripción del problema 

mencionado anteriormente, es observar la dinámica de la pérdida de diversidad genética por 

deriva genética en poblaciones y metapoblaciones simuladas en equilibrio Hardy-

Weinberg, y evaluar cómo se diferencia este proceso entre los dos tipos de poblaciones. A 

partir de esto se pretende determinar como la migración y la subdivisión de poblaciones 

altera el cambio de la diversidad genética en el tiempo con el fin de retomar el debate 
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SLOSS desde el punto de vista genético y concluir cual diseño de reserva contribuye más a 

la conservación de la diversidad genética en las poblaciones actuales. De acuerdo con esto 

se plantean las siguientes preguntas de investigación: 

¿Cuál es el comportamiento de la diversidad genética a través del tiempo, en un 

locus dialélico de una población en equilibrio Hardy-Weinberg cuando esta presenta 

diferente tamaño poblacional efectivo? 

¿Qué diferencias hay en el cambio en la diversidad genética a través del tiempo, en 

un locus dialélico de una metapoblación en equilibrio Hardy-Weinberg cuando está 

compuesta por diferente número de poblaciones locales? 

¿Qué diferencias hay en el cambio en la diversidad genética a través del tiempo, en 

un locus dialélico de una metapoblación en equilibrio Hardy-Weinberg cuando esta 

presenta diferente tasa de migración entre las poblaciones locales que la componen? 

2. OBJETIVOS

2.1. General

Determinar si el número de poblaciones locales que componen una metapoblación y 

la tasa de migración entre estas presentan efectos diferentes sobre el comportamiento de la 

diversidad genética a través del tiempo. 

2.2. Específicos 

1. Describir el comportamiento de la diversidad genética a través del tiempo, en un 

locus dialélico de una población en equilibrio Hardy-Weinberg cuando esta presenta 

diferente tamaño poblacional efectivo. 

2. Determinar qué diferencias se dan en el cambio de la diversidad genética a través 

del tiempo, en un locus dialélico de una metapoblación en equilibrio Hardy-

Weinberg cuando está compuesta por diferente número de poblaciones locales. 

3. Determinar qué diferencias se dan en el cambio de la diversidad genética a través 

del tiempo, en un locus dialélico de una metapoblación en equilibrio Hardy-

Weinberg cuando esta presenta diferentes tasas de migración entre las poblaciones 

locales que la componen. 
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3. MARCO REFERENCIAL 

3.1. Marco conceptual 

3.1.1. Microevolución y genética de poblaciones 

La evolución de las especies es el proceso por el cual se dan cambios en las 

proporciones de los diferentes genotipos que se encuentran en una población de una 

generación a otra (Audesirk et al. 1997; Lawrence, Valcarce & Nuño 2003; The McGraw-

Hill Companies 2003). La genética de poblaciones estudia el origen, la cantidad y la 

distribución de estas variaciones genéticas y su desarrollo a través del tiempo y el espacio 

(Templeton 2006). Estos cambios se dan gracias a diferentes mecanismos como la 

mutación, que es la fuente de nuevos alelos para la población; la migración, entendida 

como el flujo de genes entre poblaciones de la misma especie; la deriva genética, que es el 

cambio genético aleatorio que se da en poblaciones pequeñas; y la selección natural, la cual 

actúa sobre el fenotipo y de esta manera selecciona al genotipo que lo produjo (Audesirk et 

al. 1997). 

El genotipo se define como el conjunto de alelos presentes en un organismo, el cual 

determina, junto con la interacción del organismo con el ambiente, el conjunto de sus 

características físicas y conductuales, conocidas como fenotipo. Cuando un organismo 

posee alelos del mismo tipo para un gen es homocigoto para la característica que expresa 

ese gen; de otro modo el individuo es heterocigoto. De los diferentes alelos de un gen, es 

dominante el que se expresa en el fenotipo de individuo y recesivo el que no lo hace, 

aunque entre los alelos también se puede dar dominancia incompleta, donde el fenotipo 

heterocigótico está determinado por la combinación de dos fenotipos homocigóticos, y 

codominancia, cuando en un individuo heterocigoto ambos alelos se expresan en el 

genotipo (Audesirk et al. 1997; Curtis et al. 2000).

En una población, el conjunto de todos los alelos encontrados en todos los 

individuos que la componen se conoce como acervo génico (Audesirk et al. 1997). Este 

conjunto de alelos es de gran importancia en el estudio de la genética de las poblaciones, ya 

que los cambios de frecuencia de los mismos determinan la frecuencia de los caracteres que 

se encuentran en la población (Freeman & Herron 2002). 
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La selección natural incide en el cambio de frecuencia de los genes gracias a la 

reproducción diferencial entre los individuos que presentan alelos distintos, y está 

determinada por la aptitud de los individuos, que se define como su éxito reproductivo o 

capacidad de legar alelos a la siguiente generación. De esta manera la recombinación de los 

alelos que se da en la reproducción sexual determina la variabilidad fenotípica de la 

población (Audesirk et al. 1997). 

3.1.1.1. Diversidad genética 

La capacidad de una especie de adaptarse a un entorno cambiante depende en gran 

parte de su diversidad genética, de modo que las especies con mayor diversidad genética 

tiene mayores posibilidades de colonizar un rango más amplio de ambientes y de responder 

evolutivamente a esos cambios (Ferrière, Dieckmann & Couvet 2004; Hunter & Gibbs 

2007).

Cuando una población no puede adaptarse a los cambios temporales en el entorno 

incrementa su mortalidad y con ello pierde tamaño (Ferrière, Dieckmann & Couvet 2004), 

condición que le representa:

1. Pérdida de aptitud por endogamia: la endogamia desde el punto de vista genético, se 

da cuando los individuos que se aparean están más cercanamente relacionados que 

la media de la población (Ganslosser 2008). Con el tiempo esto genera depresión

endogámica, la cual se caracteriza por la expresión de alelos deletéreos a causa de 

una mayor homocigosidad en la población, lo cual lleva a una baja fertilidad y a 

mayor mortalidad de las crías (Hunter & Gibbs 2007). 

2. Mayor riesgo de acumulación de mutaciones deletéreas: por efectos de deriva 

genética, la frecuencia de las mutaciones deletéreas aumenta hasta remplazar a los 

alelos más aptos. Esta acumulación se conoce como lastre mutacional (Ferrière, 

Dieckmann & Couvet 2004). 

3. Pérdida de variación genética: mientras que en poblaciones grandes la pérdida de 

alelos por deriva genética es balanceada por aparición de nuevos alelos por 

mutación, en poblaciones pequeñas el efecto de la deriva genética aumenta, 

mientras que la probabilidad de aparición de nuevas mutaciones disminuye, 

llevando a la pérdida progresiva de diversidad genética (Pullin 2002). 
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3.1.1.2. Deriva genética 

Cuando las poblaciones pierden tamaño, la probabilidad de que ocurran cambios en 

las frecuencias de los alelos por azar aumenta, lo que se conoce como deriva genética. En 

otras palabras, “para permanecer en equilibrio la población debe ser tan grande que los 

sucesos fortuitos no tengan un impacto en su composición genética general” (Audesirk et 

al. 1997). 

La deriva genética es la consecuencia de desviaciones estadísticas del promedio que 

se da en el paso de  gametos del conjunto de genes a los zigotos cuando las poblaciones son 

pequeñas (Freeman & Herron 2002; Lawrence, Valcarce & Nuño 2003; The McGraw-Hill 

Companies 2003; Templeton 2006). Esto hace que cada generación retenga solo una 

porción del acervo génico de la generación previa, lo que conduce a pérdida de diversidad 

genética y con ello a un mayor riesgo de extinción al perder la población capacidad de 

respuesta evolutiva (Hunter & Gibbs 2007). 

La deriva genética también se da por medio de un cuello de botella genético, que es 

un evento que reduce el tamaño de la población y que puede ser ajeno a las fuerzas de la 

selección natural. Si tiene lugar por el establecimiento de una nueva población aislada a 

partir de una existente, se conoce como efecto fundador (Lawrence, Valcarce & Nuño 

2003; The McGraw-Hill Companies 2003). La pérdida de alelos implica: (1) pérdida de 

alelos raros; y (2) reducción en la frecuencia de heterocigotos (Freeman & Herron 2002; 

Hunter & Gibbs 2007). Como consecuencia, algunos alelos desaparecen de la población, 

mientras que sus alelos complementarios alcanzan la predominancia total o fijación

(Freeman & Herron 2002; Ganslosser 2008). La tasa de pérdida de alelos neutros, 

deletéreos y beneficiosos es prácticamente la misma (Ferrière, Dieckmann & Couvet 2004). 

Dos efectos importantes de la deriva genética sobre la aptitud de la población son la 

purga (purging) y la carga de deriva (drift load). La purga se da cuando el tamaño 

reducido de la población es temporal y entonces la fuerza de la selección reducirá la 

frecuencia de los alelos deletéreos. Sin embargo, si la población conserva un tamaño 

pequeño por un periodo extendido, la frecuencia de mutaciones deletéreas tiende a 

aumentar de nuevo a causa de nuevas mutaciones, lo cual se conoce como carga de deriva, 
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la cual se considera como “el mayor factor genético en la determinación de la probabilidad 

de extinción de una población pequeña” (Ferrière, Dieckmann & Couvet 2004). 

3.1.2. Metapoblaciones

Una metapoblación es un sistema de poblaciones locales de la misma especie que 

habitan parches conectados entre sí y ubicados en una matriz no apta para la subsistencia de 

la población. En los parches se dan dinámicas de extinción y recolonización de las 

poblaciones locales a través de la migración de individuos (Hanski & Gilpin 1991; Allaby 

1999; Collin 2010). Las subpoblaciones se encuentran relativamente aisladas entre sí y 

normalmente es mínima la dispersión entre ellas. Deben tener dinámicas independientes o 

asincrónicas, lo cual evita que la extinción de una población local acarree la extinción de 

toda la metapoblación. (Begon, Townsend & Harper 2006). 

La persistencia de la metapoblación está determinada en mayor medida por el 

número de parches, su tamaño y calidad,  y la conectividad entre ellos.  La tasa de 

reemplazamiento de las poblaciones también juega un papel importante: se requiere que el 

número de poblaciones nuevas generadas por una población existente sea mayor a uno. Sin 

embargo, en metapoblaciones pequeñas, todas las poblaciones locales pueden extinguirse 

por procesos estocásticos (Rockwood 2009). 

La migración ayuda a estabilizar las dinámicas de las poblaciones locales. Esto se 

ve reflejado especialmente en el caso de las metapoblaciones fuente-sumidero, donde los 

parches de alta calidad o parches fuente, que presentan una tasa de crecimiento positiva, 

producen emigrantes que pueden llegar a otros parches de menor calidad o parches 

sumidero, en donde pueden fundar una nueva población o llegar a ser parte de alguna ya 

existente. Estos parches sumidero presentan tasas de crecimiento negativas en ausencia de 

inmigrantes y por lo tanto los individuos que llegan de parches fuente generan un efecto de 

rescate de las poblaciones que ocupan los parches sumidero (Rockwood 2009). 

3.1.2.1. Migración 

El aislamiento prolongado de subpoblaciones tiende a generar divergencias 

genéticas cada vez mayores. La migración de individuos entre subpoblaciones homogeniza 

y ayuda a restaurar la diversidad genética de una metapoblación (Hartl & Clark 1997; 

Frankham et al. 2004).
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El modelo de migración en un sentido parte de la perspectiva de biogeografía de 

islas, donde se considera la migración de un locus dialélico (A, a) desde tierra firme hacia 

una isla. El cambio en las frecuencias alélicas en la isla después de t generaciones se define 

como  donde p* es la frecuencia del alelo A en tierra firme, m

es la tasa de migración, que en otras palabras es la probabilidad de que un alelo elegido al 

azar provenga de un migrante; p0 es la frecuencia inicial del alelo A en la isla. Cuando t = 

0, pt = p0 y a medida que t aumenta pt se acerca a p* (Hartl & Clark 1997).

El modelo de isla, en donde hay migración entre una serie de subpoblaciones se 

define como  y se diferencia del anterior únicamente en que p*

se reemplaza por  que es la frecuencia alélica promedio entre las subpoblaciones (Hartl & 

Clark 1997).

Cualitativamente la migración tiene el mismo efecto que la mutación. La diferencia 

es cuantitativa ya que la migración logra cambiar las frecuencias alélicas en un periodo 

mucho más corto (Hartl & Clark 1997). 

3.2. Marco teórico 

3.2.1. Genética mendeliana 

Se refiere a los principios de la herencia formulados por Gregor Mendel a mediados 

del siglo XIX: 

1. Principio de segregación: cada individuo tiene un par de factores para cada 

característica y los miembros de este par se segregan durante la formación de 

gametos (Curtis et al. 2000).

2. Principio de la distribución independiente: cuando se forman los gametos, los 

alelos de cada gen se segregan independientemente unos de otros (Curtis et al.

2000).

En un individuo heterocigoto el alelo que se expresa en el fenotipo, excluyendo al 

otro, es el alelo dominante, mientras que el que no se expresa en el fenotipo es el alelo 

recesivo (Curtis et al. 2000). 

Siempre que en el cruzamiento entre dos individuos uno sea homocigoto dominante, 

se genera una relación fenotípica de alelos dominantes sobre recesivos de 1:0. Cuando el 
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cruce se da entre dos individuos heterocigotos para un mismo gen, la relación es de 3:1 (¼ 

AA, ½ Aa, ¼ aa). Si en cambio los individuos cruzados, uno es homocigoto recesivo y el 

otro heterocigoto dominante, la relación fenotípica será de 1:1 (½ Aa, ½ aa) ( 1) (Curtis et 

al. 2000). 

Figura 1. Genotipos generados por el entrecruzamiento de individuos homocigotos y heterocigotos. Tomado 

de (Curtis et al. 2000). 

Si bien las leyes de Mendel aplican para la mayoría de los casos, también se dan 

gran cantidad de excepciones. Algunas de estas están determinadas por interacciones entre 

alelos en las que no se da la modalidad dominante-recesivo, sino que hay dominancia

incompleta y codominancia (Curtis et al. 2000). 

3.2.2. Ley de Hardy-Weinberg 

El equilibrio Hardy-Weinberg es una ley que declara que “los alelos de un locus son 

independientes y por lo tanto en una población infinita las frecuencias genotípicas 

esperadas se mantienen constantes y pueden ser predichas por medio de las frecuencias 

alélicas de acuerdo a la distribución binomial” (Salanti & Ioannidis 2008). Esta ley es 

aplicable a poblaciones ideales en las que no ocurren mutaciones, no hay migración, el 

apareamiento es al azar (no hay endogamia), no hay selección natural, no hay diferencia en 

el éxito reproductivo de los genotipos y el tamaño poblacional es de tamaño suficiente para 

que se apliquen las leyes de probabilidad (no hay deriva genética) (Audesirk et al. 1997; 

Curtis et al. 2000; Salanti & Ioannidis 2008).

En una población diploide para un locus dialélico las frecuencias genotípicas se 

calculan de la forma , en donde p y q son las frecuencias de los dos 
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alelos respectivamente, p2 y q2 son las frecuencias de individuos homocigóticos para cada 

alelo y 2pq es la frecuencia de heterocigotos. Para un locus multialélico con frecuencias p,

q,…, z, se considera la expansión binomial (p + q +…+ z)2. En el caso de poliploidía de 

dimensión r las frecuencias genotípicas se derivan por medio de la expansión multinomial 

(p + q)r. Dado lo anterior, para un organismo poliploide multialélico, las frecuencias se 

representarían como (p + q +…+ z)r (Salanti & Ioannidis 2008).

Si bien esta ley no es aplicable a poblaciones reales, ya que difícilmente cumplirían 

con todas las condiciones, la utilidad de la ley de Equilibrio Hardy-Weinberg reside en que 

describe una población en la que no se da evolución y por lo tanto sirve como modelo nulo

en el estudio de la evolución de las poblaciones (Freeman & Herron 2002).  

Para probar la hipótesis de que una población presenta las proporciones de Hardy-

Weinberg se pueden usar dos tipos de pruebas: bondad de ajuste para muestras grandes y 

pruebas exactas cuando la muestra es pequeña y/o algunas frecuencias son muy bajas o 

iguales a cero (Guo & Thompson 1992). 

3.2.3. Cambios en la diversidad genética 

Cuando se pretende conocer  los efectos de la deriva genética sobre una población, 

un solo episodio de deriva es insuficiente para hacer predicciones confiables. Sin embargo, 

ya que “la tasa a la cual se pierde diversidad genética en una población no depende del 

tamaño total de la población sino de lo que se conoce como tamaño poblacional efectivo”

(Kareiva & Floberg 2008), “es posible hacer fuertes declaraciones acerca del 

comportamiento promedio (a través de muchas réplicas de episodios de deriva genética) 

basándose en el tamaño poblacional efectivo” (Waples & Faulkner 2009). 

3.2.3.1. Tamaño poblacional efectivo 

El tamaño poblacional efectivo (Ne) es el numero efectivo de individuos en una 

población, que logran pasar sus genes a la siguiente generación  (Ferrière, Dieckmann & 

Couvet 2004), y por lo tanto describe como una población pierde variabilidad genética más 

rápidamente de lo predicho por el tamaño poblacional como tal (Caro 1998). De acuerdo a 

las definiciones de Wright (1969) y Lande and Barrowclough (1987), la población debe 

cumplir ciertas condiciones  para que Ne sea igual a N (Caro 1998): (1) un tamaño 



15

poblacional constante en el tiempo, (2) igual número de machos y hembras reproductivos, 

(3) apareamiento al azar entre los individuos, y (4) generaciones sin sobrelapamiento. 

3.2.3.2. Medición de la variación 

La forma más común de determinar la pérdida de diversidad genética de una 

población es a través de la heterocigosidad promedio por individuo por locus (Caro 1998).

Una forma de comparar la heterocigosidad medida (H0) con la esperada (He) es por 

medio de la frecuencia alélica en heterocigotos encontrada en la población correspondiente 

en equilibrio Hardy-Weinberg, es decir, en la ecuación p2 + 2pq + q2 = 1, He = 2pq (Hunter 

& Gibbs 2007).

Cuando una población pasa por un cuello de botella genético la heterocigosidad en 

la población resultante se aproxima a , siendo N el tamaño poblacional 

resultante (Hunter & Gibbs 2007). A partir de este punto la población puede pasar a un 

proceso de deriva genética y después de t generaciones la heterocigosidad será 

 , donde H0 es el valor original de heterocigosidad en la población 

fundadora y Ne el tamaño poblacional efectivo (Freeman & Herron 2002; Ganslosser 2008).  

3.2.4. Deriva genética y conservación 

La reducción del tamaño de una población implica una serie de problemas de origen 

genético, demográfico y ambiental que reducen su probabilidad de persistencia (Caro 

1998). Ferrière, Dieckmann and Couvet (2004) concluyen que las poblaciones amenazadas 

tienen un menor potencial evolutivo que las no amenazadas ya que su habilidad para 

responder a los cambios ambientales es aún menor debido a que (1) su menor tamaño 

poblacional efectivo implica tasas de evolución más bajas; (2) su menor diversidad genética 

puede implicar también una menor heredabilidad; (3) hay reducción de la tasa reproductiva 

por depresión endogámica.  

Esta reducción en el tamaño poblacional y su persistencia es un gran problema para 

la biología de la conservación, ya que es posible que ni las mayores reservas actuales 

presenten tamaños apropiados para mantener poblaciones viables a largo plazo (Caro 

1998). El tamaño poblacional efectivo necesario para poder mantener un potencial 

adaptativo que haga frente a la mutación y a la deriva genética se encuentra, según varias 
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estimaciones, entre 500 y 5000 individuos (Franklin 1980 & Lande 1995 en Caro 1998). En 

contraste, el Parque Nacional Serengueti en Tanzania, una de las más grandes áreas 

protegidas de sabana en el Este de África, contiene por mucho unos 250 guepardos 

(Acinonyx jubatus). Este es un ejemplo de que los grandes carnívoros son altamente 

afectados, debido a las grandes áreas que requieren y a la dificultad de aumentar el tamaño 

de las reservas actuales, ya que las áreas adyacentes generalmente se encuentran ocupadas 

por urbanización y agricultura (Caro 1998).

Así mismo, el aislamiento entre poblaciones por fragmentación del hábitat impone 

barreras al flujo genético, causando el colapso de las metapoblaciones y disminuyendo la 

variabilidad genética dentro de las poblaciones y aumentándola entre éstas por efecto de la 

deriva genética. La fijación de mutaciones deletéreas en estas condiciones puede llevar a las 

poblaciones a altos riesgos de extinción (Caro 1998). Aun después de recuperarse en 

tamaño, una población que ha pasado por un cuello de botella puede seguir siendo afectada 

por deriva genética si la perdida de diversidad genética fue suficientemente alta (Salanti & 

Ioannidis 2008). 

3.2.5. Diseño de reservas 

La teoría de diseño de reservas se inspira, en principio, en la relación especies-área 

y en los determinantes del número de especies en equilibrio que surgen con la teoría de 

biogeografía de islas, en donde el número de especies en equilibrio es una función de la 

tasa de migración y la tasa de extinción, que a su vez son influenciadas por la distancia de 

la fuente de inmigrantes y el tamaño de la isla. También toma elementos de la teoría de 

metapoblaciones, en especial para reservas donde el hábitat está fragmentado (Caughley 

1994).

El debate SLOSS (Single Large Or Several Small) analiza si  una reserva debe estar 

compuesta por una sola extensión de tierra continua o si es mejor tener una red de parches 

conectados de menor tamaño (Pullin 2002; Hunter & Gibbs 2007). El debate responde en 

parte a la situación actual en la que, por diferentes razones, es cada vez más difícil tener 

reservas de tamaños ideales para las especies más grandes y por lo tanto se necesita pensar 

en cómo conectar las reservas fragmentadas compuestas por parches pequeños (Pullin 

2002).
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Una reserva de gran tamaño permite (1) la presencia de especies con altos rango de 

hogar o bajas densidades poblacionales; (2) tener poblaciones grandes con menor 

posibilidad de extinción; (3) menor exposición al efecto de borde y por lo tanto a disturbios 

externos; (4) menos afectación ante catástrofes naturales. Los últimos tres puntos facilitan y 

economizan el manejo de las reservas por unidad de área (Hunter & Gibbs 2007).

Alternativamente, una serie de reservas pequeñas interconectadas situadas en 

diferentes ambientes puede permitir (1) la conservación de ecotipos extremos, haciendo que 

su valor en cuanto a conservación sea mayor; (2) la presencia de especies con altas 

densidades poblacionales pero restringidas a pequeñas áreas; (3) cubrir la divergencia 

ecogeográfica del área de distribución de la especie objetivo de conservación, para tratar 

adecuadamente los cambios genéticos que se encuentran es su rango geográfico (Iriondo, 

Maxted & Dulloo 2008). 

El debate SLOSS se declaró cerrado en 1986 por Soulé and Simberloff (1986), 

quienes justificaron que la mejor forma para estimar el tamaño mínimo de las reservas se 

dividía en tres aspectos: 

“… (1) identificar especies objetivo o piedra angular cuya desaparición reduzca 

significativamente el valor o la diversidad de especies de la reserva; (2) determinar el número 

mínimo de individuos en una población, necesarios para garantizar una alta probabilidad de 

supervivencia de esas especies; (3) a partir de densidades conocidas estimar el área necesaria 

para sostener el número mínimo.” 

Sin embargo, la discusión y uso del concepto ha permanecido vigente ya que 

permite evaluar situaciones específicas y probar hipótesis con respecto a la persistencia de 

las poblaciones en el tiempo y el efecto de otros factores además del espacial (Zhou & 

Wang 2006; Johst et al. 2011; McCarthy et al. 2011). 

3.3. Marco de antecedentes 

3.3.1. Poblaciones reales 

Frankham (1996) realizó a partir de  investigaciones en poblaciones reales, 

predicciones basadas en la hipótesis de que la variación genética está relacionada con el 

tamaño poblacional. Las medidas de variación genética usadas fueron: diversidad de genes, 

heterocigosidad observada, diversidad alélica y porcentaje de loci polimórficos. De diez 
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predicciones diferentes de la hipótesis, nueve confirmaron que la variación genética en y 

entre especies esta positivamente correlacionada con el tamaño poblacional.  

Frankham et al. (1999) intentaron determinar si los cuellos de botella de tamaño 

poblacional reducen el potencial evolutivo de las poblaciones, para lo cual expusieron 

poblaciones de dos individuos de Drosophila melanogaster (INSECTA, 

DROSOPHILIDAE) a cuellos de botella de una a tres generaciones y crecimiento posterior 

durante 18 generaciones, tras lo cual fueron expuestas a concentraciones de NaCl en 

aumento para determinar la concentración de extinción. Se encontró (1) una clara reducción 

en el potencial evolutivo de las poblaciones con cuello de botella (entre 25% y 29%) con 

respecto a las poblaciones exogámicas (poblaciones base), pero no se encontraron 

diferencias entre las poblaciones con una o tres generaciones de cuello de botella, o entre 

las que recién habían pasado por cuellos de botella y las que se desarrollaron durante 18 

generaciones; (2) una relación altamente significativa entre el número de extinciones y la 

variación genética remanente esperada; (3) un cambio evolutivo en cuanto a incremento en 

la tolerancia de NaCl; (4) una reducción de potencial evolutivo observada menor a la 

esperada. 

Brakefield and Saccheri (1994) estudiaron cómo la deriva genética y la endogamia 

influencian la variación en la idoneidad de poblaciones de mariposas en laboratorio. Para 

ello  crearon cuellos de botella con uno, tres y diez pares de fundadores a partir de una 

población base con cuatro a cinco réplicas cada uno y duración de 4 a 8 generaciones, tras 

lo cual se permitió el desarrollo hasta 300 individuos. Se midió la variación genética por 

medio del polimorfismo molecular para el locus estudiado, el polimorfismo visible y la 

variación morfológica. La variación en el fitness se midió por medio de la variación en 

tolerancia a insecticidas y variación en eclosión de huevos. Los resultados mostraron que la 

mayoría de las poblaciones fijaron uno de los dos alelos; la variación morfológica respecto 

a la población control presentó una correlación negativa con el número de fundadores en el 

cuello de botella; la tolerancia a insecticidas fue muy variable lo cual podría ser causado 

por pre-existencia de tolerancia genética junto con la pérdida de algunos alelos tolerantes 

por deriva genética; se dio una gran caída en el porcentaje de huevos eclosionados en las 

primeras generaciones, para luego restablecerse, lo que  se puede explicar cómo una 

depresión endogámica inicial, seguida de una purga de alelos deletéreos.
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Ruiz-Garcia et al. (2006) examinaron microsatélites de DNA del jaguar Panthera

onca en todas las regiones de Colombia. Algunos de sus objetivos relevantes para este 

estudio fueron determinar la diversidad genética de las poblaciones, estimar el posible 

equilibrio Hardy-Weinberg de las muestras y estimar Ne histórico. Hallaron que la 

heterocigosidad esperada y el número de alelos por locus promedio fue de 0.835 ± 0.083 y

10.083 ± 2.571 respectivamente, exceso de homocigosidad en la muestra total y Ne

histórico entre 9755 y 24084 según la tasa de mutación por generación considerada (5.6 x 

10-4 y 2.5 x 10-4 respectivamente). Estos resultados muestran una alta diversidad genética 

acorde con los datos para otras especies de felinos de Sudamérica y Centroamérica y el 

exceso de homocigosidad se explica, probablemente, por subdivisión de la población 

(efecto Wahlund). 

3.3.2. Modelos

Lacy (1987) examinó los efectos de la deriva genética, el tamaño poblacional, la 

mutación, la inmigración, la selección natural y la subdivisión en la variabilidad genética de 

poblaciones pequeñas por medio de modelos teóricos con simulaciones computarizadas. 

Modeló la heterocigosidad esperada (2pq) en un locus dialélico (de acuerdo al equilibrio 

Hardy-Weinberg) para 25 poblaciones de 120 individuos con apareamiento aleatorio, igual 

proporción de sexos y generaciones discretas durante 100 generaciones. Cuando la única 

fuerza que afectó a la población fue la deriva genética, las poblaciones perdieron en 

promedio 58% de heterocigosidad; tres poblaciones perdieron toda la heterocigosidad y seis 

mantuvieron las frecuencias alélicas y la heterocigosidad después de las 100 generaciones. 

Al subdividir las poblaciones en 3, 5 y 10 subpoblaciones de igual tamaño y permitir 

migración entre estas de 0, 0.5, 1 y 5 migrantes por generación, halló que una mayor 

subdivisión con tasa de migración bajas reduce la heterocigosidad media de cada 

subpoblación, pero aumenta la heterocigosidad de la población más allá de lo que 

presentaría una población sin subdivisión. Entre mayor es la tasa de migración, tanto la 

heterocigosidad media de las subpoblaciones como la de la población total se acercan a lo 

esperado para una población sin subdivisión.

Ezard and Travis (2006) estudiaron la influencia de la geometría del hábitat y de 

variaciones en el patrón y cantidad de pérdida de hábitat sobre la deriva genética y el 
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tiempo de fijación. Utilizaron un modelo con múltiples parches de diferentes formas. Cada 

parche contiene un solo individuo diploide caracterizado por su genotipo con un solo locus 

dialélico. En t + 1, el genotipo del individuo que ocupa un parche es determinado por la 

combinación de un alelo del individuo de ese parche en t y el de un individuo en un parche 

vecino, siendo aleatoria la selección de los alelos. Al inicio la población se encuentra en 

proporciones cercanas a las de Hardy-Weinberg. La simulación se continúa hasta que uno 

de los dos alelos se fija. Los parches presentan patrones de destrucción aleatorios con 

diferentes niveles de correlación. Los resultados mostraron que hasta un 40% de pérdida de 

hábitat, el tiempo de fijación se mantiene estable. A partir de ahí se encuentra en general un 

límite de perdida de hábitat (o de tamaño poblacional) en el que el tiempo de fijación 

aumenta considerablemente, tras lo cual se reduce rápidamente hasta niveles muy bajos en 

el tiempo de fijación (alrededor de 100 generaciones).

Eizirik, Indrusiak and Johnson (2002) realizaron un Análisis de Viabilidad 

Poblacional (AVP) para jaguares (Panthera onca) a partir de simulaciones basadas en datos 

de poblaciones naturales y en cautiverio, con el objetivo de estimar la Población Mínima 

Viable (PMV), la relación Ne/N, los parámetros de la historia de vida con mayor influencia 

sobre el producto de las simulaciones y la viabilidad de tres poblaciones reales del sur de 

Sudamérica. Encontraron que un tamaño poblacional inicial (N0) y una capacidad de carga 

(K) de 300 individuos dan a la población una probabilidad de persistencia de 97-100% en 

100 años, mientras que una probabilidad igual después de 200 años requiere N0 y K de 650 

individuos. La heterocigosidad esperada después de 200 años de aislamiento estuvo entre 

55% cuando N0 = K = 240 y 96% para N0 = K = 2000. La reducción gradual de K a una tasa 

constante causó una reducción importante en la probabilidad de persistencia y la 

heterocigosidad  frente a las encontradas con K constante. La relación Ne/N fue de 0.4 para 

un tamaño de censo de toda la población y de 0.8 cuando se incluyeron solo adultos.

Rios and Monleon-Getino (2010) presentaron el cálculo matemático para explicar el 

proceso de deriva genética sobre una población panmíctica (apareamiento al azar), de 

organismos diploides no afectados por mutación, selección o migración, y con tamaño 

constante en el tiempo. Luego lo aplicaron a 2 poblaciones hipotéticas que diferían en las 

frecuencias iniciales del alelo dominante, siendo alta en una de las poblaciones y baja en la 

otra; y lo aplicaron también a 2 poblaciones hipotéticas que se diferenciaban en sus 
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tamaños poblacionales iniciales. Encontraron que entre más cerca se encuentre la 

frecuencia inicial de uno de los dos alelos a 0 ó 1, o entre más pequeña sea la población, 

más rápido se alcanza la estabilidad en la que uno de los alelos se fija y el otro se pierde. 

McCarthy et al. (2011) analizaron el comportamiento de modelos previos de riesgo 

de extinción de poblaciones y metapoblaciones en diferentes diseños de reserva, cuando se 

considera la incertidumbre en el riesgo de extinción. Hallaron que el parámetro que 

maximiza la probabilidad de que el riesgo de extinción sea aceptablemente bajo, es el 

riesgo de extinción deseado en un escenario de toma de decisiones. Entre mayor es el riesgo 

de extinción deseado, se requiere un diseño con mayor número de reservas para maximizar 

la probabilidad de satisfacción de este requisito. Sin embargo, tanto para poblaciones sin 

conexión, como para metapoblaciones con migración entre subpoblaciones, el número de 

reservas no debe ser muy alto cuando hay incertidumbre, ya que si el riesgo de extinción ha 

sido subestimado, un diseño con mayor número de reservas puede llevar a riesgos de 

extinción muy altos. Por ejemplo, si se tiene una aspiración de probabilidad de extinción y 

un riesgo de extinción estimado de 0.01, un diseño con 7 reservas individuales satisface 

esta aspiración, ya que permite un riesgo de extinción menor a 10-8.; si el diseño consta de 

69 reservas la solidez del diseño aumenta, presentando un riesgo de extinción de 10-21. Sin 

embargo, si el riesgo de extinción fue estimado incorrectamente, y es realmente de 0.1, el 

diseño con 69 reservas llevaría a un riesgo de extinción de 0.95, mientras que con 7 

reservas este sería de 0.01, que es igual al aspirado. De esta manera, los autores concluyen 

que el debate SLOSS se resuelve en gran medida, excluyendo los diseños con gran número 

de reservas, ya que no son robustos frente a la incertidumbre. 

Noël, Machon and Robert (2013) realizaron un modelo demo-genético para 

examinar el efecto de la conectividad y la sincronía entre parches de una metapoblación de 

Ranunculus nodiflorus, una planta amenazada, sobre su viabilidad (probabilidad de 

extinción tras 100 generaciones). Encontraron una fuerte interacción entre la conectividad y 

la sincronía, teniendo la conectividad un efecto positivo más fuerte sobre la viabilidad de la 

población cuando no hay sincronización entre los parches, ya que la sincronía mostró 

siempre un efecto negativo. La probabilidad de extinción cuando hubo conectividad y 

asincronía fue de cero. Con asincronía pero sin conectividad estuvo entre 0.4 y 0.5, 

mientras que cuando hubo sincronía, hubiera o no conectividad, se situó entre 0.7 y 0.9. 
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Con el objetivo de evaluar la viabilidad genética, demográfica y demo-genética de 

una metapoblación, Robert (2011) calculó el tiempo de extinción a partir de tres modelos: 

(1) un modelo demográfico enfocado en las propiedades de la especie, la calidad, cantidad 

y variabilidad temporal del hábitat; (2) un modelo genético enfocado en la dinámica de las 

cargas de deriva y endogamia bajo las mismas condiciones de hábitat; y (3) un modelo 

demo-genético que da cuenta de los procesos y reacciones demográficas-genéticas. Hallo 

que en general, la metapoblación presentaba una alta viabilidad demográfica, pero una baja 

viabilidad genética o viceversa, dependiendo de las limitaciones que enfrentaba la especie. 

La viabilidad genética superó a la demográfica cuando el tamaño poblacional fue grande y 

hubo bajos niveles de fragmentación. La viabilidad de la metapoblación en el modelo 

demo-genético se redujo considerablemente frente a la del modelo demográfico, debido a la 

adición de limitaciones genéticas. Por el contrario, el tiempo de extinción aumenta frente al 

observado en el modelo genético cuando la metapoblación es pequeña y altamente 

fragmentada. El autor concluye que para lograr una evaluación objetiva de la viabilidad de 

las especies es necesario considerar los factores más limitantes (genéticos o demográficos) 

o integrarlos, preferiblemente. 

4. METODOLOGÍA

Para responder las preguntas de investigación se hicieron simulaciones 

computarizadas de una población con diferente tamaño poblacional efectivo (Ne) y de una 

metapoblación compuesta por diferente número poblaciones locales y con distintas tasas de 

migración entre estas. Se escribió un programa en el lenguaje de programación Python 2.7 

al cual se le proporciona el tamaño poblacional, las frecuencias genotípicas iniciales, el 

número de subpoblaciones (el cual puede ser cero) y su tamaño y la tasa de migración de 

cada una de las poblaciones a simular. Se elige también cuantas generaciones se van a 

simular y el número de réplicas de cada simulación. El programa crea las poblaciones con 

las características proporcionadas y realiza una simulación de cada una durante el número 

de generaciones elegidas, la cual se replica el número de veces establecido. Tras terminar la 

simulación, el programa calcula el promedio y la varianza de la frecuencia del alelo A y de 

la heterocigosidad en cada generación.

4.1. Características de la población 
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Arquitectura genética: Un único locus dialélico en equilibrio Hardy-Weinberg 

(frecuencias genotípicas: AA = 0.25, Aa = 0.5, aa = 0.25), sin mutación, regido por 

la primera ley de la herencia de Mendel (ley de igual segregación de los dos alelos 

en un individuo heterocigoto en un locus autosómico). 

Estructura de la población: apareamiento aleatorio (panmixia), igual proporción 

de sexos, tamaño poblacional efectivo constante e igual al tamaño poblacional, 

número de subpoblaciones constante al igual que su tamaño y la tasa de migración 

entre estas; con generaciones discretas y sin sobrelapamiento. 

Desarrollo fenotípico: todos los genotipos tienen la misma aptitud reproductiva, 

por lo cual no se ven afectados por la selección natural. 

4.2. Dinámica poblacional 

En la generación cero cada subpoblación inicia en equilibrio Hardy-Weinberg 

(frecuencias genotípicas: AA = 0.25, Aa = 0.5, aa = 0.25) ( 2). En cada generación se eligen 

aleatoriamente N parejas de genotipos padres por medio de una simulación de Monte Carlo 

en la que los posibles resultados son las diferentes parejas de genotipos posibles (ej.: AA y 

AA, AA y Aa, AA y aa, …). La probabilidad de cada pareja es el producto de las 

probabilidades independientes de cada genotipo de ser elegido (ej.: 

), la cual corresponde a su frecuencia en esa generación. Luego, cada pareja 

produce un hijo cuyo genotipo se determina por medio de otra simulación de Monte Carlo 

en la que los posibles resultados son todos los genotipos que puede producir cada pareja y 

la probabilidad de cada uno es el cociente de 1 y el número de genotipos que puede generar 

la pareja. De los hijos de todas las parejas se eligen N × M individuos emigrantes, siendo M

la tasa de migración. El genotipo de estos individuos se elige también por medio de una 

simulación de Monte Carlo en la que los posibles resultados son los tres genotipos 

presentes en la población y sus probabilidades son iguales a su frecuencia en esa 

generación. Una vez se han elegido todos los individuos migrantes de todas las 

subpoblaciones, para cada uno se elige aleatoriamente una subpoblación destino, teniendo 

todas las subpoblaciones la misma probabilidad de ser elegidas, excepto la subpoblación de 

donde migra, que tiene probabilidad de cero. Finalmente las frecuencias genotípicas con las 

que inicia cada subpoblación en la siguiente generación se calculan tomando el número de  
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Figura 2. Proceso de simulación de una subpoblación durante una generación. Equivale también al de una 

población sin subdivisión, en cuyo caso se omite el proceso de migración. 
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individuos por genotipo –que es la suma de los que permanecieron en la población más los 

inmigrantes- y dividiéndolo por el número total de individuos. 

Este proceso aplica también para una población que no está subdividida y se 

diferencia únicamente en que tras generarse los hijos de cada pareja se pasa directamente al 

cálculo de las frecuencias genotípicas y alélicas de la siguiente generación ya que no hay 

migración. 

4.3. Simulaciones

4.3.1. Tamaño poblacional efectivo 

Para observar el comportamiento de las frecuencias alélicas y de la heterocigosidad 

a través del tiempo en función del tamaño poblacional efectivo se realizaron simulaciones 

para cuatro poblaciones independientes, sin subdivisión y por lo tanto sin migración y con 

tamaños poblacionales de 10, 50, 100 y 250 individuos respectivamente. El tiempo de 

simulación fue de 100 y 800 generaciones y cada simulación se replicó 1000 veces. 

4.3.2. Subdivisión y migración 

Para observar los cambios en la diversidad genética por efecto de la subdivisión de 

la población en diferente número de subpoblaciones y de diferentes tasas de migración 

entre estas, se simularon cuatro poblaciones de 100 individuos, la primera sin subdivisión y 

las demás compuestas por 2, 5 y 10 subpoblaciones de 50, 20 y 10 individuos 

respectivamente. Estas simulaciones se hicieron con tasas de migración de 10%, 20% y 

30% con una duración de 800 generaciones y cada simulación replicada 1000 veces. La 

población sin subdivisión sirve como control y punto de comparación ya que tampoco 

presenta migración. 

4.4. Análisis de datos 

4.4.1. Tamaño poblacional efectivo 

Para describir la dinámica de la diversidad genética en el primer grupo de 

simulaciones (poblaciones sin subdivisión de 10, 50, 100 y 250 individuos) se calculó el 

promedio y la varianza de la frecuencia del alelo A (p) y de la heterocigosidad (H) de todas 
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las réplicas en cada población. Se analizó también el tiempo de fijación de las réplicas y la 

distribución de las réplicas de cada simulación en rango de grados de heterocigosidad. 

4.4.2. Subdivisión y migración 

Para determinar el efecto de la subdivisión de la población y de la tasa de migración 

entre subpoblaciones se buscaron diferencias en el tiempo de fijación de alguno de los dos 

alelos. Se conformaron seis grupos a ser analizados (M10%, M20%, M30%, N50x2, N20x5,

N10x10). Los primeros tres corresponden a las tres tasas de migración utilizadas en las 

simulaciones. En cada uno se compara el efecto de la subdivisión de poblaciones en 

diferente número de subpoblaciones sobre el tiempo de fijación, manteniendo la tasa de 

migración constante. Los tres grupos restantes corresponden a los tres grados de 

subdivisión de la población. En estos se compara el efecto de las diferentes tasas de 

migración sobre el tiempo de fijación, cuando se mantiene constante el número de 

subpoblaciones. En todos los grupos se encuentra también la población sin subdivisión, –y 

que por lo tanto no presenta migración- como población control.  

En cada grupo se utilizó la prueba de Levene para determinar si había 

homogeneidad de varianzas entre las poblaciones de cada grupo. Cuando hubo 

homocedasticidad, se realizó un análisis de varianza (ANOVA) para determinar si las 

muestras provenían de poblaciones con medias iguales. La prueba HSD de comparación 

por pares de Tukey se utilizó para ver las diferencias entre cada población del grupo. 

Cuando las poblaciones de un grupo no mostraron homogeneidad de varianzas, se realizó la 

prueba Kruskal-Wallis para determinar si las muestras provenían de poblaciones con 

medianas iguales. Cuando esta prueba indicó diferencias significativas entre las muestras se 

realizó la prueba de comparación por pares de Mann-Whitney para determinar cuáles eran 

las poblaciones que se diferenciaban entre sí en cuanto al tiempo de fijación del alelo. Las 

pruebas fueron realizadas con el programa PAST 2.17c (Hammer, Harper & Ryan 2001). 

5. RESULTADOS 

5.1. Tamaño poblacional efectivo 

El tamaño poblacional mostró tener un efecto diferencial sobre la diversidad 

genética a través del tiempo. Entre mayor es el tamaño, se pierde en promedio menos 
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heterocigosidad y la variación entre las réplicas disminuye. La frecuencia media del alelo A 

( ) se mantiene estable alrededor de 0.5 a lo largo de las 100 generaciones para todas las 

poblaciones, mientras que su varianza aumenta a través del tiempo mostrando una curva 

asintótica, lo que indica una tendencia a estabilizarse en generaciones futuras ( 3). 

Figura 3. Promedio y varianza de la frecuencia del alelo A y de la heterocigosidad para las 1000 réplicas de 

cada una de las cuatro poblaciones con diferente tamaño, simuladas durante 100 generaciones. 

Esto implica que las réplicas se fijan en proporciones iguales para uno y otro alelo, 

ya que de lo contrario el promedio de la frecuencia del alelo se encontraría por encima o 

por debajo de 0.5 dependiendo de si se fijara en mayor medida el alelo A o el alelo a

respectivamente. Además, la varianza en aumento muestra que cada vez hay mayor 

divergencia entre las réplicas  alrededor de la frecuencia 0.5, ya sea porque todas se alejan 

en igual medida de esta frecuencia o porque hay algunas en las que se reduce la frecuencia 

del alelo a una tasa mucho más alta que en las demás. 

La tasa de aumento en la varianza muestra una relación inversa con el tamaño 

poblacional, lo que significa que entre menor sea el tamaño poblacional, mayor es la 
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divergencia entre las réplicas de cada generación. La asíntota observada para la población 

de 10 individuos indica que se está alcanzando la máxima variación posible, en la cual 

todas las réplicas han fijado uno de los dos alelos, lo cual se confirma al ver que la 

heterocigosidad media para esa población alcanza un valor de cero en la misma generación 

en la que la varianza llega a 0.25, que es la máxima varianza que se puede alcanzar cuando 

las réplicas se distribuyen en igual medida por encima y por debajo de la frecuencia 0.5. Se 

puede observar que en todas las poblaciones hay una correspondencia entre la 

heterocigosidad media y la varianza de la frecuencia del alelo, ya que la primera disminuye 

a la misma tasa a la que aumenta la segunda. La reducción de la heterocigosidad media en 

todas las poblaciones a lo largo de las generaciones muestra una tendencia exponencial y 

una mayor tasa de aumento entre menor es el tamaño de la población. La varianza de la 

heterocigosidad presenta una alta tasa de aumento para la población más pequeña hasta la 

generación 20, tras lo cual decae exponencialmente llegando a 0 cerca de la generación 

100. Para las demás poblaciones la varianza muestra una tendencia positiva, logística y 

asintótica. En la población de 50 individuos la varianza aumenta con tendencia logística, 

llegando a estabilizarse hacia la generación 70. Para las otras dos poblaciones (N100 y N250)

en 100 generaciones no se alcanza su asíntota. 

El número acumulado de réplicas en las que se fija alguno de los alelos cada 

generación para la población N10, confirma que la divergencia entre réplicas observada en 

la dinámica de la varianza del alelo A se debe a que hasta la generación 20 el número de 

réplicas que alcanzan H = 0 cada generación es constante (Figura 4). A partir de este punto 

cada generación disminuye gradualmente el número de réplicas que han fijado alguno de 

los alelos. 

Para la generación 20 de la población N = 10, el 49% de las réplicas han perdido 

completamente la heterocigosidad y en la generación 100 son el 99% las que han alcanzado 

este estado (Figura 5). En las demás poblaciones son más las réplicas que mantienen su 

heterocigosidad debido al mayor tamaño poblacional. En la generación 100, para N50 N100 y 

N250 el 47%, 15% y 0.8% de las réplicas han alcanzado H = 0 respectivamente. 
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Figura 4. Número acumulado de réplicas de cada simulación (N10, N50, N100 y N250) en las que se ha fijado uno 

de los dos alelos en la población cada generación. 

Figura 5. Tiempo de fijación de las réplicas de cada simulación (N10, N50, N100 y N250).
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 Al comparar el porcentaje de réplicas que se han fijado en generaciones 

equivalentes al tamaño de cada población (ej.: en una población de 10 individuos la 

generación 2N es 20) se puede ver que en todas las poblaciones la tasa de fijación de 

réplicas es directamente proporcional a su tamaño y que la dinámica de la fijación es igual 

para todas (Figura 6). 

Figura 6. Porcentaje de réplicas con H = 0 en cada generación. El número de generaciones es diferente para 

cada población y es una fracción de su tamaño. 

La distribución de las réplicas según su grado de heterocigosidad en la generación 

100 para las diferentes poblaciones muestra cómo la concentración alrededor de 0.5 

disminuye entre menor es el tamaño poblacional, y a su vez se va acumulando en la 

frecuencia cero  (Figura 7). 

Dado que la dinámica de fijación de réplicas es igual para todos los tamaños 

poblacionales, y la tasa de fijación de réplicas es proporcional al tamaño (figura 7), la 

figura 7 puede interpretarse también como la distribución de las réplicas en diferentes 

generaciones de una misma población, es decir, los histogramas para las poblaciones de 10, 

50, 100 y 250 individuos representaría la distribución de las réplicas en la generación 100, 

20, 10, y 4 respectivamente, para una población de 10 individuos. 
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Figura 7.  Heterocigosidad de las 1000 réplicas de cada simulación (N10, N50, N100 y N250) en la generación 

100. 

5.2. Subdivisión y migración 

Una mayor subdivisión de la población mostró tener un efecto significativo en el 

aumento del tiempo de fijación con la tasa de migración más baja. Sin embargo, cuando 

esta aumenta, el grado de subdivisión no genera diferencias en el tiempo de fijación entre 

las poblaciones subdividas, pero sí las diferencia de la población sin subdivisión, que 

presenta tiempos de fijación más cortos. La tasa de migración no afecta significativamente 

el tiempo de fijación en las poblaciones con igual grado de subdivisión. 

Para los primeros tres grupos (M10%, M20% y M30%), cuando la tasa de migración fue 

baja (M10%), las poblaciones con mayor subdivisión (N = 20 × 5 y N = 10 × 10) presentaron 

diferencias significativas en el tiempo de fijación frente a las demás poblaciones, mientras 

que la población menos subdividida (N = 50 × 2) fue similar a la población sin subdivisión 

(N = 100) (Tabla 1). En efecto, en las últimas, el número acumulado de réplicas que fijan 

un alelo es prácticamente igual a través del tiempo, mientras que para las otras dos 

poblaciones se ve una tasa de acumulación de réplicas fijadas más baja, especialmente en la 

población con mayor subdivisión (N = 10 × 10) (Figura 8). Lo anterior se refleja también en 
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la probabilidad de fijación, que para N = 10 × 10 es baja en las primeras 200 generaciones 

con respecto a las demás poblaciones, y luego pasa a ser relativamente alta (Figura 9). 

Tabla 1. Similaridad entre poblaciones
Grupo Poblaciones Medida 

N = 100 N = 50 × 2 N = 20 × 5 N = 10 × 10  
M10% 205 211 222 257 Mediana 
M20% 253 255 271 283 Promedio 
M30% 205 229 237 247 Mediana 

M = 0% M = 10% M = 20% M = 30% 
N50×2 253 256 255 271 Promedio 
N20×5 253 273 271 279 Promedio 
N10×10 205 257 238 247 Mediana 
Las celdas de color amarillo y verde claro agrupan a poblaciones que no presentaron diferencias significativas  
en las pruebas de comparación por pares de Tukey y Mann-Whitney. Las celdas de color verde oscuro son el 
sobrelapamiento de dos grupos de poblaciones similares (ej.: en M20% la población N = 100 y N = 50 × 2 son 
similares a N = 20 × 5. N = 10 × 10 también es similar a N = 20 × 5 pero es diferente a las otras dos 
poblaciones).

Figura 8. Numero acumulado de réplicas en las que se fija alguno de los alelos cada generación. 
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Figura 9.  Probabilidad de fijación en intervalos de 100 generaciones. Es la proporción de réplicas simuladas 

que alcanzan H = 0 del total de 1000 replicas simuladas. 

Cuando aumentó la tasa de migración (M20%) las poblaciones subdivididas fueron 

similares entre sí y con la población sin subdivisión, a excepción de la más subdividida (N

= 10 × 10) que solo fue similar a N = 20 × 5. 

Al ser del 30% la tasa de migración, todas las poblaciones subdivididas mostraron 

ser significativamente diferentes de la población control mientras que son similares entre sí. 

La probabilidad de fijación y la tasa de acumulación de réplicas fijadas son prácticamente 

iguales para todas las poblaciones subdivididas en las primeras 200 generaciones, y más 

bajas que en la población sin subdivisión. En la última generación, sin embargo, todas las 

poblaciones presentan un total de réplicas fijadas muy similar (98%, 96%, 96% y 95% para 

N = 100, N = 50 × 2, N = 20 × 5 y N = 10 × 10 respectivamente).  

En los otros tres grupos (N50x2, N20x5 y N10x10), cuando tres poblaciones subdivididas 

en 2 subpoblaciones de 50 individuos tenían tasa de migración de 10%, 20% y 30%, no 

presentaron diferencias significativas en el tiempo de fijación entre sí ni con la población 
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control. Al aumentar la subdivisión (N20x5) la población con mayor tasa de migración (30%) 

se diferenció de la población control mientras que las poblaciones subdivididas 

mantuvieron su similitud. Al alcanzar el mayor grado de subdivisión (N10x10) todas las 

poblaciones con subdivisión fueron significativamente diferentes de la población control y 

fueron similares entre sí. 

6. DISCUSIÓN

6.1. Deriva genética en función del tamaño poblacional efectivo 

Si bien un mayor tamaño poblacional aumenta el tiempo necesario para que las 

1000 réplicas simuladas se fijen para uno u otro alelo, se puede ver que independientemente 

del tamaño poblacional la tendencia a través del tiempo es la misma, ya que en todas las 

poblaciones se fija una proporción igual de las 1000 réplicas cuando han alcanzado 

generaciones equivalentes a su tamaño poblacional (para N = 10 y N = 50, ambas han fijado 

el 50% de las réplicas en un tiempo igual a 2N, que sería 20 y 100 generaciones para cada 

tamaño poblacional respectivamente) (Figura 6). Debido a lo anterior, se puede tomar como 

ejemplo la población N10 en el primer grupo de simulaciones (poblaciones con diferente 

tamaño poblacional efectivo, sin subdivisión ni migración) para describir el proceso de 

pérdida de heterocigosidad por deriva genética en función del tamaño poblacional efectivo. 

En esta población podemos diferenciar dos etapas: (1) aproximadamente el 50% de 

las réplicas pierden o fijan el alelo en las primeras 20 generaciones (2N) (figura 4), etapa en 

la que se observa la mayor tasa de reducción en la heterocigosidad media y el aumento en 

su varianza (figura 2); y (2) tras la generación 2N la tasa de fijación o pérdida del alelo 

disminuye gradualmente cada generación, por lo cual se ve también una reducción en la 

tasa de pérdida de la heterocigosidad media. 

Crow and Kimura (1970) ejemplifican el proceso de deriva genética de acuerdo a su 

modelo de la siguiente manera: 

“Si empezamos con 1000 poblaciones, cada una de 100 individuos y el gen A1 en el 50% de 

cada población, después de 200 generaciones A1 se ha fijado o perdido en cerca de 500 

poblaciones. En las 500 poblaciones restantes, la distribución de la frecuencia de A1 es 

prácticamente plana. Cuando se ha alcanzado este estado, 1/200 de las poblaciones no 
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fijadas, se fijan para A1 o su alelo cada generación desde ese momento hasta que todas las 

poblaciones se vuelven homogéneas para A1 o su alelo.”

De acuerdo con lo discutido anteriormente, los resultados obtenidos para N10 están 

de acuerdo con su modelo, ya  que el 49% de las réplicas simuladas han fijado o perdido el 

alelo después de 2N generaciones (G = 2N). La distribución uniforme de las frecuencias 

alélicas para el 50% restante de las poblaciones en G = 2N también se observa en los 

resultados para N = 50 (figura 4). Después de 2N generaciones la tasa de acumulación de 

réplicas fijadas muestra tendencia asintótica, que está de acuerdo también con su modelo, 

en el que llaman a este el estado de declive constante, en el que “la probabilidad de 

distribución de todas las clases no fijadas (0 < x < 1) se vuelve uniforme y decae a una tasa 

de 1/(2N) por generación” (Crow & Kimura 1970). 

Lacy (1987) menciona que la heterocigosidad media para las 25 poblaciones que 

simuló puede representar “la probabilidad de determinado locus genético en 25 

poblaciones, o la probabilidad de 25 loci genéticos en una población”. La heterocigosidad 

media y el tiempo de fijación promedio encontrados en las simulaciones realizadas en este 

estudio también pueden entonces interpretarse de esa manera, pero siendo 1000 poblaciones 

y 1000 loci en vez de 25. 

Si bien este estudio se asemeja en varios aspectos al de Lacy (1987), presenta una 

ventaja adicional, ya que al haber aumentado el número de réplicas a 1000 y haber obtenido 

resultados similares, este estudio permite confirmar algunos resultados del estudio de Lacy 

(1987) con mayor certeza y conocer el comportamiento esperado (en un sentido estadístico) 

de una población con las mismas condiciones a las simuladas. 

6.2. Viabilidad genética en metapoblaciones 

El efecto de la subdivisión y la tasa de migración entre subpoblaciones sobre el 

tiempo de fijación de alelos está de acuerdo con lo encontrado por Lacy (1987), ya que en 

ambos casos la reducción de la heterocigosidad media por generación de las poblaciones 

subdivididas, se acercó a la de una población sin subdivisión. Aunque Lacy (1987) halló 

que a una tasa de migración baja la reducción en la heterocigosidad media de la población 

subdividida fue menor a la de la población sin subdivisión cuando el número de 

subpoblaciones era mayor, esto se debe a que él utilizó tasas de migración más bajas (0%, 
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0.4%, 0.8% y 4.1%) a las de este estudio (10%, 20%, 30%), lo que le permitió ver este 

efecto. 

Lo observado para la población subdividida en 10 subpoblaciones de 10 individuos 

cada una sugiere que, a corto plazo (hasta 2N generaciones), si la subdivisión de la 

población es suficientemente alta, esta presenta una reducción importante en la 

probabilidad de fijación de uno de los dos alelos (P = 0.35 cuando N = 10 x 10 en G = 2N),

frente a una población del mismo tamaño que no presente subdivisión (P = 0.47), cuando la 

tasa de migración es baja. Sin embargo, si la tasa de migración es alta, el grado de 

subdivisión no altera esta probabilidad. Como se vio en las primeras simulaciones, la mayor 

tasa de pérdida de heterocigosidad por deriva genética se da de cero a 2N generaciones, por 

lo cual  la subdivisión puede significar una situación ventajosa para una población que no 

tenga disponibilidad de hábitat adecuado en un espacio continuo, pero que pueda 

intercambiar genes con otras subpoblaciones en un paisaje fragmentado. Ezard and Travis 

(2006) han confirmado también este efecto positivo de la subdivisión y encuentran que en 

ocasiones la pérdida de hábitat más allá de tener un efecto neutro sobre el tiempo de 

fijación de alelos, puede llegar a ser positivo. A largo plazo, sin embargo, la subdivisión no 

genera ese efecto de amortiguación y la población puede llegar a perder heterocigosidad de 

la misma manera que una población sin subdivisión. Esto implica que la mayor 

probabilidad de mantener la heterocigosidad en una metapoblación objeto de conservación 

se da en las primeras 2N generaciones. A partir de este punto, es cada vez más probable que 

la metapoblación fije algún alelo, por lo cual sería recomendable buscar medidas para 

reducir la desviación del equilibrio Hardy-Weinberg y así prolongar el tiempo en el que 

probablemente mantenga la heterocigosidad. 

Cabe aclarar que el término “a corto plazo” depende del tamaño poblacional. Para 

una población de 10 individuos puede significar 20 generaciones, mientras que para una de 

100 individuos puede significar 200 generaciones, como se vio en las simulaciones y su 

correspondencia con el modelo de Crow and Kimura (1970). 

Muchos autores han propuesto que cuando una población se encuentra afectada por 

factores ambientales y demográficos, lo más probable es que se extinga antes de poder ser 

afectada por deterioro genético (Noël, Machon & Robert 2013). Sin embargo, también hay 
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evidencia de que los factores genéticos ayudan a aumentar el riesgo de extinción de una 

población (Robert 2011). Como se observó en los resultados, en las primeras 2N

generaciones es cuando la población tiene la mayor probabilidad de fijación de algún alelo. 

Es también en esta etapa en la que más se puede reducir la probabilidad de fijación si hay 

suficiente subdivisión y/o migración entre las subpoblaciones de una metapoblación. 

La subdivisión implica un paisaje fragmentado. Esto puede ir en detrimento de la 

probabilidad de persistencia demográfica de la población (Robert 2011). Sin embargo, 

cuando el grado de subdivisión no es muy alto (de 7 a 20 parches), se puede maximizar la 

probabilidad de que una población no supere cierto nivel de extinción esperado en planes 

de manejo de reservas (McCarthy et al. 2011). Según lo obtenido en este estudio, para 

reducir la probabilidad de fijación cuando la subdivisión no es muy alta se requiere una alta 

tasa de migración. 

Un aumento en la conectividad entre parches de una reserva puede proveer la 

migración necesaria para que una población poco fragmentada logre reducir su 

probabilidad de fijación de alelos. No obstante, una mayor conectividad puede implicar una 

mayor sincronía entre subpoblaciones, lo cual ha mostrado aumentar el riesgo de extinción 

(Noël, Machon & Robert 2013). 

7. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

El tamaño poblacional afecta inversamente la diversidad genética de la población en 

ausencia de mutación, migración y selección natural. Entre menor es el tamaño de una 

población, más rápidamente se aleja del equilibrio Hardy-Weinberg.

Una población cuya diversidad genética se vea afectada únicamente por deriva 

genética perderá totalmente su heterocigosidad en un lapso de 2N generaciones con 

probabilidad aproximada de 1/2. Si logra pasar de este límite, cada generación que la 

población logre mantener una heterocigosidad mayor a cero, tendrá mayor probabilidad no 

fijar o perder el alelo. En el mejor de los casos la población llegaría a la pérdida total de 

heterocigosidad después de 8N generaciones, lo cual sucedería con una probabilidad de 

1/1000.
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La subdivisión y la migración pueden reducir la probabilidad de pérdida total de 

heterocigosidad en las primeras 2N generaciones hasta en un 25%, pero a largo plazo la 

pérdida es igual que en una población sin subdivisión. 

Un diseño de reserva que logre maximizar la viabilidad genética y demográfica de 

una población, debería tener un grado bajo de fragmentación (7 parches), aunque no 

evitarla completamente, para así aumentar la probabilidad de que el riesgo de extinción no 

supere al esperado en un plan de manejo de una reserva. Esto debe estar acompañado de 

una conectividad media (migración del 10%) entre parches para permitir suficiente 

intercambio genético pero evitar aumentar demasiado la sincronía entre subpoblaciones. 

El desarrollo de este tipo de modelos y simulaciones son de vital importancia en la 

comprensión de las dinámicas de las poblaciones (Bendoricchio & Jorgensen 2001) y es 

necesario que cada vez integren más consideraciones demográficas y genéticas para 

aumentar su potencial (Robert 2011). Por lo tanto, sería adecuado tener en cuenta la 

dinámica de extinción-colonización que se da en metapoblaciones para agregar el 

componente demográfico a este modelo. Igualmente, las variaciones espaciales no se tienen 

en cuenta en este estudio, pero deben ser incluidas en futuros estudios para evidenciar el 

efecto de parches de diferente tamaño y calidad y del efecto de borde.

Para simplicidad del modelo, en esta investigación la estructura de la población 

implica una igual proporción de sexos, apareamiento aleatorio y un desarrollo fenotípico en 

el que todos los individuos presentan las mismas probabilidades de pasar sus genes a la 

siguiente generación. Para acercar más el modelo a especies en clave en conservación, 

como podrían ser los grandes mamíferos, es necesario incluir mayor complejidad en la 

estructura de la población y adaptar el modelo para incluir el efecto de la selección natural. 
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9. ANEXOS 

Anexo1. Pruebas estadísticas para los grupos de poblaciones 

Levene

ANOVA Kruskal-Wallis Grupo Medias Medianas 

M10% 0.011* 0.010* - 6.260E-09* 
M20% 0.497 0.423 1.643E-04* -
M30% 1.339E-04* 7.185E-04* - 9.051E-06* 
N50×2 0.954 0.927 0.060 - 
N20×5 0.102 0.107 0.007* -
N10×10 3.879E-04* 9.190E-04* - 1.479E-08* 
*p < 0.05 

Anexo 2. Pruebas estadísticas para cada pareja de poblaciones     
 Grupos 

Comparación por pares de Tukey 
(valor de p) 

Comparación por pares de Mann-
Whitney (valor de p) 

Pareja M10% M20% M30% M10% M20% M30%

N = 100 vs. N = 50 × 2 - 0.995 - 0.828 - 0.003 

N = 100 vs. N = 20 × 5 - 0.100 - 0.014 - 4.691E-04*

N = 100 vs. N = 10 × 10 - 6.265E-04* - 1.616E-08* - 9.994E-07*

N = 50 × 2 vs. N = 20 × 5 - 0.168 - 0.027 - 4.917E-01 

N = 50 × 2 vs. N = 10 × 10 - 0.002 - 6.569E-08* - 0.035 

N = 20 × 5 vs. N = 10 × 10 - 0.385 - 0.001 - 0.158 

Pareja N50×2 N20×5 N10×10 N50×2 N20×5 N10×10

M = 0% vs. M = 10% 0.984 0.051 - - - 1.616E-08*

M = 0% vs. M = 20% 0.995 0.110 - - - 1.143E-05*

M = 0% vs. M = 30% 0.075 0.005* - - - 9.994E-07*

M = 10% vs. M = 20% 0.999 0.989 - - - 0.152 

M = 10% vs. M = 30% 0.171 0.882 - - - 0.498 

M = 20% vs. M = 30% 0.131 0.717 - - - 0.473 
*p < 0.05 
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NS : Lista con el tamaño poblacional de cada subpoblación.
M: Tasa de migración.
I : iteraciones
G : generaciones
Gt_f : frecuencias genotípicas
P(Si) : Probabilidad de cada subpoblación de ser elegida por un 
individuo migrante.
gAA : frecuencia del genotipo AA.
NAA : numero de individuos con genotipo AA.
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