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A.- INTRODUCCtOÑ. 

A partir del redescubrimiento simultáneo -dalas Leyes de Mende1 

por DeVries, Tschermark y Correns, la.~ que vinieron a. apoya.r la Teoría­

de la Evoluci6n emi tida por Da.rwln en su obra. fundamental ttEl Origen de 

las Espeoies", (1859), fue posible sentar las bases necesarias para e1-

posterior desarrollo de la Gen~tlca. 

Sucesivos y más profundos estudios desarrollaron las diversas ra-­

mas de que esta ciencia fundamental se ocupa. 

Enl9l0 Morgan introdujo a la mosca Drosophila como organismo in-­

dispensable en la investigaci6n gen~tica, observando y aolarando diver­

sos aspectos referentes a ciertos fen6menos básicos de la genética y la­

embriología experimental. Posteriormente, surgen seguidores de esta es­

cuela de genetistas, entre otros Sturtevant y Bridges, los cuales am--­

plían los conocimientos sobre los fen6menos básicos, esclareciendo infi 

nidad de inc6gnitas y planteando otras nuevas. Lo anterior, represent6-

el principio del desarrollo de la gen'tica animal. 

El estudio de la genética vegetal avanzó asimismo con aportaciones 

de un grupo de diversos investigadores, entre otros McKlinton, East y -

otros. De igual manera, surgen genetistas que interpretan teóricamente­

desde el punto de vista- estadístico los fen6menos inherentes a la gené­

tica de las poblaciones, entre los cuales las aportaciones de Hardy --~ 

(1908) Y Weinberg (1908), son básicas. 

Posteriormente, Müller (1921), investigando agentes químicos y - -

f!sico~ realiza. los primeros ensayos sobre la. "arquitectura genética",­

estudiando los efectos de diohos agentes como productores de mutacioneso 

En 1930, Fisher (1958) establece, despu~s de una serie da concien­

zudos es'tudios, la teoría gehétioa de la seleccitSn natural, quedando 

así establecidos ,en forma general los 1ími tes dentro de los cua.les -
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se desa.rrolla. esta oienoia, así como sus bases y objetivos. Lo anterior 

es de importancia para futuras investiga.oiones. 

Siguen a ellos una serie de brillantes investigadores, tanto te&r! 

cos como exper.imentales, entre los que podemos citar a Haldane, Ford, -

Wrigbt, Crow; Dobzhansky, Stern, que habiendo iniciado sus estudios &1-

prinoipio de este siglo, sentaron las bases para el ulterior desarrollo 

de la Genética. Los trabajos realizados por los investigadores mencionA 

dos sobre diversos oampos de la genética,han reoibido un extraordina-­

rio inoremento hasta nuestros días. 

Posteriormente, Avery y colaboradores (1944) inioian los trabajos­

a nivel bioquímico originados a partir de su descubrimiento de la. - --­

"transduoci6n" en baoterias. 

Con el aporte de la estructura de los ácidos nuoleicos por Watson­

y Crick (1953) es posible iniciar la descifraoi6n del' código genético.­

Esta fecha representa el prinoipio del desarrollo de una nueva 'poca po!. 

ra la genética molecular y, al mismo tiempo, el momento a partir del 

cual toda la Genética y la Evolución, desde el nivel molecular hasta la 

genética de poblaciones, pueden ser unificadas en una oiencia integra.l. 

.ji 

Al unificar los aportes originales de Hardy, Weinberg,. Wright, --­

Fisher, Müller, Dobzhansky entre otros, recibió gran incremento el' estu 

dio de la genética de poblaciones, aumentando de esta manera el interés 

por esta rama, de la Genética, as! aparecen sucesivas e importantes in-­

vestigaciones,que contribuyen notablemente al desarrollo de la Genéti­

ca de Poblaoiones e igualmente al mejor oonooimiento del proceso evolu-

tivo. 

As!, Dobzhansky y Epling (1944) y'Dobzhansky (1944) esclarecen las 

diferencias genéticas entre las'razas A y B de Drosophila pseudoobscura 

q~e les llevan a 'concluir, que se trata en realidad de dos especies ---
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diferentes, a las ouales denominaron ·Drosophila pseudoobsoura y Droso--

phila persimilis. 

Siguiendo los estudios de uArqui,eotura genétioa", iniciados por ...; 

Müllar (1921), al construir líneas portadoras de genes marcadores espe­

cífioos para el cromosoma X de Drosophila melanogaster, mediante'las --

, téonioas elB y M-5 se facilita en sumo gra.do el estudio de genes o fac-

tores le'tales portados por el cromosoma sexual, lo que da origen al es-

tudio de la carga genétioa de las poblaoiones, que será la base que pOL 

mita esclareoer algunos de los fenómenos que ocurren durante el prooeso 

de la seleooión natural en el evoluoionar de las espeoies. Simultánea--

mente al desarrollo de estos estudios surge el concepto de heterosis --

que es de fundamental ayuda como un mecanismo que interviene en la se--

lección natural. 

Posteriormente surgen otros investigadores, cuyos aportes oonsis--

tentes en nuevas téonicas de genes marcadores para oromosomas autosómi-

cos, facilitan los estudios referentes a enoadenamiento, mapeo genétioo 

y carga genética, en poblaoiones o líneas de Drosopbila melanogaster, 

fundamentalmente; entre estas téonicas las más conocidas son las de -

Wallaoe (1956) Y Oster (1959). 

10s trabajos de Buzzati-Traverso (1955) nos informan de nuevos mé-

todos para determinar componentes genéticos de las pOblaciones, tales -

métodos comprenden estudios sobre viabilidad huevo-adulto, velocidad de 

desarrollo y longevidad. 

Asimismo, Dobzhansky (1948) observa la persistencia de determina--

dos arreglos'cromosómicos de Drosophiia pseudoobscura y Drosophila - --

persimilis cuando se varían las condiciones ambientales, tales oomo - -

temperatura, humedad y altitud, lo ~ue sirve para analizar la competen-

cia adaptativa portada por una poblaciói prooeden,te de una. determinada­

localidad o 
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El número de las aportaoiones .se· eleva con los estudios dé blómas& 

y produo ti vidad oomo los. publicados por Aya.la. (1965) para Drosophila --

serrata •. 

Recientemente se utilizan oOf:!lo métodos para determinar, los compo-­

nentes gen~ticos, aquéllos r~lacionadoscon la etolog!a de las especies, 

estudios inioiados por Erlenmeyer-Kimbing y oolaboradores (1962), - - -

Ehrman y oolaboradores (1965) y otros. 

Se incorporaron a estos estudios, otros sobre técnicas eleotroforé 

ticas iniciados por Hubby' y Lewontin (1966)$ 

La mayor parte de los resultados. obtenidos con estos estudios fue- ' 

ron-realizados mediante la observación de los fen6menos en poblaciones­

naturales, pero posteriormente estos fenómenos fueron oomprobados en 

forma experimen·tal, introduciendo el usc;> de mutágenos, tanto físicos 0.,2. 

mo químicos, así oomo mediante variaoiones de las condiciones dentro 

de las cuales los organismos se desenvolverían en sus medios ambienta.-­

les naturaleso 

A partir del histérico trabajo de Müller (1928) en que demuestra -

el efecto mutagénico de la radiación en los seres vivos, han sido mu--­

chos los investigadores que han utilizado este tipo' de agente mutagéni­

co como fuente experimental de modificaoión de los componentes gen~ti--

COSo 

B.- ESTUDIOS EXPERIMENTALES EN GENETICA DE POBLACIONES. 

Si bien ·la idea fundamental en Biología y en la ciencia. en gene--­

ral, es el conooer los fen6menos que ciourren en la. naturaleza, sin la -

introducción de variaciones a las condicionas en que ocurre el fen6meno, 

es sin embargo necesario el hacer uso de la experimentaci6n, modifican­

do dichas condiciones naturales, con el fin de corroborar los resulta-­

dos ya obteni~os O, simplemente, observar qué ocurre cuando se modifica 
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o introduce \tn fa.otor diferente '1/0 t,h/a.riablé". 

La genétioa de pOblaoiones no esoapa a esta neoesidad, y si en - -

gran parte de los estudios de esta índole -como el oonooer las freoueli 

cias génioas o un determinado rasgo portado por una poblaoidn- no es -

necesaria la experimentación'; en el esolareoi'mien to de o tros fenómenos, 

ésta ha ayudado enormemente, por la gran variedad de oondioiones y fao-

tores' que pueden a.lterar la. dinámioa de un determinado fencSmeno al es--

tar presenteso 

Ya sea en forma natural o experimental, la mayoría de los investi-

gadores en genétioa de pOblaoiones, tienen espeoial interés en estudiar 

una serie de fenómenos que oourren en éstas, a los cuales en el idioma-

inglés se les denomina "componente of fimess" y que pOdríamos llamar -

"oomponentes genéticos de la adaptación"; los cuales rigen la posibili-

dad de adaptarse a un medio ambiente determinado o adaptabilidad como -

factores intrínseoos potenoiales, que se expresan en forma real a tra--

vés de la. seleooi6n natural. 

A oontinuaoión haremos alusi6n a los mismos& 

1.- Componentes Genétioos. 

El estudio de la genétioa de pOblaoiones no e~t' limitado a la d~-

terminaoión de las freouencias oon que apareoe talo oual oaraoterísti-

Ca gen~tioa, así como a las implioaoiones estadístioo-matemátioas que -

éstas puedan ,susei tar, sino al estudio de los diferentes fenómenos que-

ocurren en un organismo, extrapolados a la dinámioa de una. poblaoión, -

así como a las iriterrelaoiones que ellos, los fen6menos, presentan en-
I 

l 
tre sí y el medio ambiente, actuando simultáneamente sobre dichap~~J 

oión. 

Los "oomponentesgenéticos" de una poblaoión son todas aquéllas --

característioas oomunes a un grupo de individuos,' oapaces de ser oua.nti 



fioadas y que se distribuyen en .l.ti~mpo '1 en el espa.oio, en forma--­

mendeliana, y adem's son oapaoesde ser moldeados por la s.18oei~n na--

tural. 

Entre los oomponent~s genétioos más estudiados en la aotualidad, 

hemos seleooionado algunos d~ ellos que son estudia.dos en el pre,sente -

trabajo, no sólo por ser los que las oondioiones experimenta¡es nos 

permi tieron analiza.r, s.ino por ser aquéllos a los ouales el in ter&s de-

los estudiosos de este oampo les prestan mayor importanoia. Son estos-

los más ampliamente oonooidos y de los ouales se pueden obtener infer.,!!. 

oias y oonolusiones signifioativas. 

El estudio del oomportamiento de los "oomponentes genétioos" ha --

sido el camino que ha dado más frutos en el esclarecimiento de los más-

importantes mecanismos evolutivos. 

J?or las razones· antes expuestas, así COplO otras de orden t'cnico,-

qUe serán señaladas durante el desarrollo del presente trabajo, los oO!!, 

ponentes genétioos que aquí analizaremos, son los siguientes: 

a.- Carga genétioa de las poblaciones. 

b.- Alelismo intra e interpoblaciones. 

c.- Viabilidad huevo-adulto. 

d.- Productividad. 

e.- Velocidad de desarrollo. 

f.- Evidencias a nivel cromosómioo. 

g.- Seleoción natural. 

Debido a que al haoer el análisis respectivo, se estudiarán y des-

oribirán oon mayor detalle, indioaremos brevemente en qué oonsiste oada 

uno: 

a.- La carga genétioa de una pOblaoidn, es el cúmulo de genes de-­

trimentales réoes.ivos y dominantes portados en el genoma de los indivi-
1 
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duos integrantes de unapoblaoión. Estos genes, en un momento dado, --­

pueden apareoer o bien deteotarse, oomo en el presente oaso, mediante -

téonioas de mayor ó menor oomplejidad. 

b.- El alelismo nos indioa el número de veoes que está representado 

un determinado gene en una muestra de la pOblaoión estudiada. 

0.- La viabilidad es el poroentaje de individuos que llegan a la -

etapa reproduotora de su vida, del total de aquéllos que fueron origi-­

nados por la unión genétioa(en nuestro oaso llegar al estado de ,imago), 

indicándonos por tanto la freouenoia de genes letales dominantes que -­

afeotan al individuo en las diversas etapas del desarrollo embrionario­

y postembrionario. 

d.- La produotividad, es el número promedio de descendientes ori-­

ginados por individuos con un genoma determinado que difiere del tipo 

original considerado como normal, en uno ó dos genes intencionalmente 

seleccionados por el investigador, es decir, ss analiza aquí el efeoto­

de un gene dentro de aquéllas condiciones o oombinaciones génioas que -

hacen sentir su efecto en el del complejo fecundidad-fertilidad o 

e.- La velocidad de desarrollo se estudia estimando el promedio 

de tiempo requerido por un genoma dado, para desarrollar todas las es-­

tructuras correspondientes a sus diferentes estadíos embrionarios y - -

larvarios hasta la emergenoia ,del' adulto de la cubierta pupal. 

f.- Las evidencias a nivel cromos6mico se expresan a través de los 

diversos arreglos que presentan los oromosomas, dentro de los cuales -­

al efecto intrínseco aislado de un gene se le suma el ."efecto de posi-­

ción" del mismo, cuando éste está presente. 

g.- La Selecci6n Natural es el proceso determinante que nos indi-­

ca qué genes han sido adaptados a determinadas condiciones ambientales, 

proporoionando, en consecuencia, ciertas ventajas a los individuos y a-
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las poblaoiones q.e portan dicho gene~ 

Si bien el efeotó mutagénioo es importante, en el presente trabajo 

el enfoque dado al utilizar irra.diaoi~nno es de interés partioula.r 'en­

lo qu.e se refiere a. los mecanismos que produoen el daño gent$tl00, pues­

s610 analizaremos los efectos de la radiaoi6n, ouando éstos ya han sido 

produoidos y fijados en el genoroa de las poblaoiones, por lo que oonsi­

deramos'inneoesario el mencionar más datos, los cuales pueden ser ana11 

zados con mayor amplitud en obras ouyo principal inter's es el estudio­

de la relaoión dosis-tipo de irradiaoión-efeoto. As! pues el efeoto pr.2, 

ducido por la. ra.diaoión en las poblaciones estudiadas por nosotros, se­

rá señalado en el momento oportuno. 

c.- ANTECEDENTES DEL EXPERIMENTO. 

En 1962 Sankaranarayanan (1964) estableció cuatro poblaoiones ex-­

perimentales de Drosophila melanogaster, con el objeto de estudiar los­

efectos de la radiaoión en los seres vivos-, interesándose particularmen 

te en el efecto aoumulativo de las dosis de irradiaci6n en generaciones 

sucesivas; esto lo llevó a determinar notables diferencias en las car-­

gas genéticas de dichas poblaciones. 

En su primer reporte Sankaranarayanan (1964) señaló los objetivos­

del experimento y explica los métodos experimentales seguidos, indican­

do el daño genético ocasionado por la irradiación. 

Posteriormente a esta primera fas'e de experimentacicSn, Sankaranara 

.,yanan (1967), hizo una. revisión oompleta de todos SUB descubrimientos ,­

que sintetizados nos indican la secuencia que siguieron sus hallazgos. 

En 1962 logró el establecimiento de las cuatro pOblaciones, irra-­

diando tres de ellas y dejando la cuarta oomo testigo. En las tres po-­

blaciones irradiadas, la dosis total de irradiación recibida fue de ---
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120, OOOr; oon dosi.s parciales difere,ntespara cada poblaOi.$n, corre8-

pondientes a 2,000 r, 4,000 r 4 6;000 r por'generao14n, respeotivamen--

te. 

En 196'5, despu'sde haber transourrido oierto tiempo sin irra.diar­

a los'animales, hizo el,a.nálisis de la.s:4'pobiaciones en la.s generaoio-

nes 19 Y 450 

10 'anterior fue rea.lizado con el fin de conocer el daño genétioo -

a.ún persistentea los resultados pueden verse en la tabla l. 

Una vez rea.lizado esto, en enerQ de 1965, las poblaciones, ha.sta -

este momento mantenidas en fra.scos lecheros, son trans,feridas a 'cajas 

de población, en las cuales las condioiones de vida, debido al al'to gr!:. 

do de aglomeración de individuos y a la elevada. oompetenoia de las lar­

vas por el alimento, se hacen críticas, iniciándose as:! un período de -

activa selección natural. 

En diciembre de 1965, el autor de este trabajo, inicia el estudio­

de la carga genética y variantes de viabilidad en el cromosoma lI,de -

dichas poblaciones. Los resultados obtenidos son el objeto del presente 

, trabajo. 

D.- MATERIALES Y METOOOS. 

Como material, biol6gico, ,se utilizaron oua tro poblaoiones experi-­

mentales de Brosopbila melanogaster, tres de ellas previamente irradia­

das con una dosis total de 120,000 r y quedando la cuarta. como testigo. 

Este material consti~uyó la parte a analizar del presente trabajo. Ade­

más se utilizó una linea cortadora devarioB mutantes, la oual nos sir­

vió oomo linea maroadora y cuya oonstituoión genétioa es la siguientea­

ab2 cn4 Pm1/Cy pr Bl 0.2 14 sp2. Esta linea ha sido mantenida por va­

rios años en el laboratorio. 
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El material u"tilizado fue el siguiente. a) oua.tro oajas de pobla--

oión oonstruidas de plástioo, oon 15 frasoos removibles, lo que asegura 

ouando menos el naoimiento de una generacicSn de individuos por frasco -

al mes. 

De los 15 frascos ooneotados ala oaja de poblaoicSn, era substi---

tuído el más "viejO" cada dos días por uno "nuevo" con alimento fresco. 

b)'frascos lecheros de 1/4 de litro, para realizar las cruzas de -

prueba y la oonsecuente determinaoicSn de letales. 

o) el alimento utilizado fue el descrito por Spassky (1943), este-

medio consta de los siguientes ingredientes en las proporoiones indioa-

das: 

Agua destilada ••••••••• o 4500 co 

Crema de trigo •••••••••• 625 gr 

Melaza ••••••••••• o ••••• o 670 oc 

Sal ••••••••••••••••••••• 1 gr 

Tegosept •••••••••••••••• 40 00 (solucicSn preparada al 
en alcohol de 90%). 

lO%-

Todo el experimento se realizó en condiciones de temperatura oons-

tanta de 25° + 1 Co 

Los métodos utilizados fuaron diferentes según el oomponente gené-

tioo a estudiar. Creemos conveniente estudiar detalladamente el compo--

nente genétioo que se refiere a la determinaoicSn de letale., ya que 

los otros por ser demasiado simples en ooasiones quedan implíoitos. En-

otras palabras, el método básico es el que se refiere a la determina---

ci6n de letales, pues los resultados obtenidos con ~ste, nos proveen, -

generalmente de los datos requeridos para realizar el resto de los aná-

lisis. 

Así pues, el m~todo de deteooi6n de letales para el ~romosoma 11 de 

Drosophila melanogaster es el descrito por 'Walla~e (1956). En este Oaso 
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fue llevado a oa.bo durante el per{odo.de m.e.treo, (de dioiembre d • ....;.-

196, a agosto de 1966),00n la extr&ooi~n diaria de 10 individuos por -

ca.da oaja de poblaoi~n para ana.lizar IjJU oromosoma No. 11, lo oua.l 11lp¡11 

oa el análisis de 10 cromosomas diarios porpobla.ci~n. 

La ,'enica de Wallaoe, (1956) m'. oonocida como t'cnloa Curly Loba 

(Oy L), ¡ que consiste en cruzas sucesivas de la linea marcadora OyL/Pm, 

que lleva los siguientes marcadores genéticos para el segundo cromosoma 

de Droaophl1a melanogaster. 

Ourly Oy.- Alas fuertemente rizadas y asociado a una inversicSn; -

el homcSoigo es letal. 

Loba L.- Los ojos reducidos en un tercio de su superficieo 

Plum Pm.- El color de los ojos es cereza, asociado a una. inversi~nJ 

el homócigo es letal. 

La línea posee además otros marcadores recesivos ·de menor import~ 

cia y su constitución general se expresa oon la siguiente fórmula: 

ab2 on4 Pm1/Cy pr El cn2 L4 sp2 

La nomenclatura y abreviaturas utilizadas para la descripoicSn de -

los mutantes, son aquellas que rigen la terminología usada en Droaophi­

~, Bridges y Brehme (1944)0 

Las oruzas tendientes a determinar si un cromosoma extraído de la­

población es o no portador de un gene letal, están representadas en e1-

siguiente esquemas 

P ~~ Cy L/Pm X ,JI +1/+ 2 (de la caja de poblacicSn). 

F1 ~~ Oy L/Pm X r! Oy L/ + 1 

F2 ~~ Oy L/ + 1 X ~~ Oy LI + 1 

F) Oy L/O Y Lj Oy L/ + 1 J + 1/ + 1 
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Los individuos ay L/ay L nunca ~parecen en este sistema de eruzas, 

pues la asociación de un leta.l a. la oaraoterístioa Curly elimina a di-­

chos individl.los; no as! los fenotipos. Cy L/ + 1 '1 + 1/ + 1-

Por ser cruzas mendelianas, las proporciones oon que deben apare-­

cer es tos fenotipos son 67 % de mosoas Cy 1/ + 1 '1 33 % de mosca.s -

+ 1/ + l' esto cuando el cromosoma analizado está libre de leta.les. 1as­

desviaciones a las anteriores proporciones originan la siguiente clasi­

ficaoión: 

O % +/+ - letal 

O % a 15 % +/+ - semiletal 

15 % ó mas +/+ - normal 

Los letales 'as! obtenidos se mantuvieron en el laboratorio como -­

lineas balanceadas con ay L, lo que nos permitió futuros experimentos o 

Estos métodos corresponden a los mas usuales, sin embargo, existen 

otros que fueron utilizados en las diversas seooiones de este trabajo y 

que serán señalados en el momento oportuno para facilitar la oompren--­

sión, tanto del método, como del experimento. Estos métodos son por lo 

tanto muy específicos. 

E.- RESULTADOS. 

1.- Carga Genética. Denominase así al oonjunto de mutaoiones leta­

les o detrimentales portadas por un individuo, que afectan directamente 

a una porción de su descendenoia. Este fenómeno, es de los más amplia-­

mente estudiados en genética y se tienen datos referentes al mismo en -

numerosas especies, tanto vegetales como animales. Como ejemplos de 10-

anterior tenemos, el reportado en el maíz y otras especies por Crumpacker 

(1967) y el reportado en el hombre por Morton y colaboradores (1956). 

En el género Drosophila -de particular interés para nosotros - -
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por la índole del presente trabajo.- ·tenemos los siguientes datos, r.~ 

portados por diferentes .autores: 

Espeoie Cromosoma % de letalea. 

D. willistoni 11 28 -'41 

111 26 33 

D. pseudoobscura 11 21 33 

111 25 

IV 26 

D. prosaltans 11 32 

111 9.5 

D. melanogaster I-X 9.5 

11 10 - 18 

Los datos anteriores se refieren a·investigaciones realizadas en -

poblaciones naturales, a través de reooleooiones directamente analiza--

das, o bien,en poblaoiones naturales mantenidas en condioiones de lab~ 

ratorio por períodos variables y posteriormente analizadas. 

Como punto de partida para nuestro estuQio, debemos oonsiderar dos 

valores referentes a la oarga gen'tioa: 

1.- El valor de esta carga durante el período de irradiación y al-

final de dicho período, inmediatamente después de finalizado éste. 

2.- El valor de la misma, después de un determinado período de re-

poso, posterior a la irradiaci6n, en condioiones ambientales 6ptimas. 

Ambos valores son la base de comparaci6n de los datos obtenidos, -

sin que esto quiera decir que no se tomen en cuenta· valores obtenidos -

en otras investigaoiones. 

Una vez finalizado el período de irradiaoi6n en el cual fueron ~e-

terminados los valores de las frecuencias de genes letales y semileta--

1 Ú ~ es para cada una de las poblaciones, seg n se ve en la tabla 1, las --
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poblaciones fueron mantenidas en cond,iciones de reposo despues de la--

irradiación, procurando, además·, Ciue las ·condioiones ambientales fuesen 

las óptimas. Dichas condioiones se mantuvieron constantes durante todas 

las generaciones, posteriormente fueron probadas las frecuenoias, para-

genes letales y semiletales, cen las 4 pOblaciones, en la generaoión .191 

en la generaoi6n 45 se analizaron las frecuenoias de las poblaoiones --

control y las irradiadas con 4,000 r Ó 6,000 r por generaoión. La pobl~ 

ción irradiada oon 2,000 r por generación, únicamente fue analizada 

en la generación 19 debido a que, de aouerdo con la metodología, la do-

sis total de 120,000 r fue alcanzada cuando el resto de las poblaciones 

se hallaban en pleno reposo. Lo anterior se puede apreciar en la cuarta 

oolumna de la tabla l. 

TABLA 1 

Frecuencia de letales y semiletales en porciento, al término de la - -­
irradiaoión y después de 19 y 45 generaciones de reposo. 

Población Al término de Después de 19 y 
la irradiación 45 generaoiones 

A control 17.8 11 06 generación 45 

B 2,000 r 5700 40.~ generaoión 19 

e 4,000 r 90.3 46.0 generación 45 

D 6,000 r 87.9 40.1 generaoión 45 

A partir de este momento, las poblaciones de los frascos lecheros-

fueron transferidas a "cajas de pOblación tt , donde las condiciones de --

competencia de las larvas son intensificadas debido a la superpoblación, 

favoreci'ndose el libre cruzamiento. 

En estas condiciones los animales son mantenidos durante 10 meses-

--aproximadamente 15 generaciones-- antes de iniciar el período de mue~ 
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treo, con el tia de realizar un análisis m's detallado de la din4m1oa -

de los cambios en las frecuenoias de letales y semiletales del segundo-

cromosoma. 

Los resultados así obtenidos fueron analizados tres veoes durante-

el período de muestreo, sin "encontrarse diferenoias signifioativas, por 

lo cual al fin del muestreo fueron calculadas las frecuencias totales;-

estos datos se ven en la tabla 11. 

TABLA 11 

Número de cromosomas analizados y frecuencias de letales y semiletales. 

Población No.de cromosomas % de letales y 
analizados semile tales 

A 451 13.29 

B 313 29.75 

e 310 48.06 

D 327 45.55 

Para poder analizar los resultados, es necesario tener en cuenta -

aquellos obtenidos por Sankaranarayanan (1966), con el fin de hacer las 

comparaciones pertinentes. 

La pOblaci6n control mostr6 un incremento, estadísticamente no 

significativo, de 11.6 % a 13.3 % (los porcentajes son de letales y 

semiletales combinados)o 

En las poblaciones e y D, ocurriQron cambios no significativos de-

dichas frecuencias, en las que dichos cambios son de 46.0 % contra - --

48.1 % para e y de 40.1% contra 45.6% para D. Unicamente ~n la pobla---

ción B se enoontró una disminución en la frecuencia de genes letales y-

semiletales, para el cromosoma 11, a la cual corresponden los valores -

de 4009% contra 29.8~b. Este úl timo resul tado no ,es algo inesperado, ---
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puesto qua el dltimo análisis de Sa~aranáráyanan para esta poblaci&n­

fue realizado 19 generaoiones a partir del momento en que term,in& la -­

irradiaoi~n, mientras que las poblaoiones e y D fueron probadas despu's 

de un lapso correspondiente a 45 gener,ciones. 

En otras pa.labras, ésto-nos está indicando que las poblaoiones e y 

D habían alcanzado un equilibrio con respecto a sus frecuencias de cro­

mosomas ·letales, mientras que esta frecuencia de letales para la pobla­

ción B se encontraba aún en proceso de declinación hacia el equilibrio. 

El análisis entre los datos aportados por Sankaranarayanan y la -­

prueba aquí analizada nos conduce, por tanto, a conclusiones similares­

y complementarias. 

I1.- Alelismo. Como es bien sabido, todo rasgo o característica -­

genética de un organismo está representado por un gene, el cual es por­

tado por un cromosoma. Un gene puede expresa.rse de diferente forma: a -

este fenómeno se le denomina alelismo. Así tenemos que el color de los­

ojos en Drosophila puede ser rojo, (normal o alelo Silvestre), blanco, 

escarlata, café, etc., las cuales son diferentes manifestaciones del -­

mismo gene (color) que al variar la información, por mutación, permiten 

que diferentes colores y aun tonos se expresen. 

Este tipo de fenómeno, el alelismo, también se presenta en caraC-­

terísticas fiSiológicas, como es el caso de las que determinan viabili­

dad en sus diferentes manifestaciones. Una de éstas, es la que determi­

na las características de la letalidad. En nuestro caso y debido a las­

técnicas de cruzamiento realizadas, es, posible obtener un gene normal -

y su alelo letal para poder analizar la acción conjunta de ambos. 

En este trabajo, los estudios referentes a alelismo nos permitie-~ 

ron determinar con qué frecuencia aparece el mismo alelo, en una mues-­

tra de la población, en los cromosomas analizados. Para este efecto, -­

se escogieron al azar 50 letales de cada una de las poblaciones irradia 
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das y 45 de la poblaei~n testigo. 

Para determinar 8i un gene letal es 'alelo de otro, de la misma o -

diferente poblaoicSn, bastará reali.zar una. oruza entre individ.uos de &11-

bas lineas puras para observar la desoendenoia, de aouerdo con la tlo-­

nics. utilizada por Prout (1954). Este tipo de cruza se representa en --

forma resumida en el siguiente esquema a 

P x 

F1 ,Oy L/Oy L; Oy L/ + 1; 

En caso de que aparezoan individuos silvestres (+ 1/ + 2) los leta-

les no son alelos; por tanto, para caloular la frecuenoia de alelismo,-

los genes letales que intervienen en esta oruza no son oonsiderados 00-

mo alelos. 

Las cruzas correspondientes a esta prueba fueron realizadas hacie~ 

do todas las combinaoiones posibles, tomando dos letales a la vez. Los-

resultados correspondientes pueden verse en la tabla 111. 

Número de interoruzas entre líneas portadoras de letales que demostra-­
ron presentar letales al~licos. 

Poblaci<Sn No. de Alelos % de alelos 
oruzas erioon trados 

A 990 136 

B 1225 18 

e 1225 105' 

D 1225 159 13.0 

Así, nos fue posible observar que en las poblaciones irradiadas la 

freouenoia de ale~ismo aumentó oon el inoremento en la intensidad de 
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irradiaci6n¡ sin embargo, la m's alta frecuencia de al11ismo $8 enCort-· 

tr6 en la pOblaci6n testigo. 

Los mecanismos responsables de esta mayor frecuenoia, son dif!ci--

les de explioar, debido a que de aouerdo a la lcSgica mas oomún, la ma--

yor freouenoia de alelismo debería presentarse en laspoblaoionesirra-· 

diadas. 

Dos tipos de análisis fueron realizados en esta parte del experi--

mentol 

1.- Análisis estadístioo para determinar la distribuoi6n a nivel -

oromos6mioo de los letales obtenidos. 

2.- Análisis genétioo de los letales obtenidos. 

1.- Análisis estadístioo. Utilizando la freouenoia de alelismo, es po--

sible caloular los valores de la distribuoi6n de POisson, para el núme-

ro de letales esperados en el segundo cromosoma, mediante lasiguiénte-

fórmula: 

u - log e 
( 1 ) 

Po 

donde: 

u - número promedio de letales por oromosoma 

Po - frecuencia de cromosomas no letales 

P1 - freouencia de cromosomas oon un letal 

P2 con dos letales 

P3 - oon tres letales 

P4' P5' eto. con 4, 5, letales, eto. 

Una vez realizadas las operaoiones necesarias, fue posible haoer -

las tablas de los valores oorrespondientes (teórioos y observados) para 

las 4 poblaoiones. 
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Posteriormente fue heoha una oomparaci6n entre el n~mero dé leta--

les, observado por cromosoma, en oada población, y los valores de - - -

Poisson, estos datos están expresados en la tabla IV. 

TABLA IV. 

Valores de Poisson para cromosomas con uno, dos o más letales. 

% No. % 
Normal "Cruzas Alelismo 

86.69 990 13.73 

70.24 1225 5.28 

51.93 1225 

59.43 1225 

% Letal y 
semileta1 u 

Población A 

13.29 0.14275 

Población B 

29.75 0.35348 

Población C 

48.06 0.65545 

Población D 

0.60817 

Po 

0.8669 

0.7024 

0.5443 

Valores de 
Po1eson 

P1 0.12375 
P2 0.0088) 
P3 0.00042 
P4 0.0001 

0.13310 

P1 0.2484 
P2 0.0439 
P3 0.0052 
P4 0.0001 

0.2976 

P1 0.3404 
P2 0.1116 
P3 0.0244 
P4 0.0043 

0.4801 

P1 0.3310 
P2 0.1007 
P3 0 0 0204 
P4 0.0086 

0.4607 

Las comparaciones muestran que los letales no se encuentran dis---

tribuidos al "azar en los cromosomas, al contrario, se observ6 (lUe el--

número de cromosomas portadores de varios "loc1" leta.les observado, es-

mayor que el esperado o 
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No fue posible obtener mayor precisión en el análisis de las fre-­

cuenoias experimentales para cromosomas con dos, tres o m's letales, -­

debido a la complejidad de los resultados. 

Es también interesa.nte señalar que la pobla.ción control es la que­

presenta el ma;yor número de. cromosomas con varios "loci"; un letal fue­

encontrado 11 veces en los oromosomas tomados al az~r en esta poblaci~n. 

2 .. - Análisis genético. 1~1 análisis genético de lOB letales ayuda. a. elu­

cidar el origen de los grupos complejos de genes letales encadenados. 

Los resultados de las intercruzas entre las diferentes líneas por­

tadoras de le talas en condición ·balanceadora, es tán representados gráfi 

camente en las figuras 1 y 2. 

El n~mero tótal de cruzas hachas, as! como el número de cruzas que 

manifes taran alelismo' en tre los 1':3 tales, es tán represen tados en la ta--

bIa 111. 

Con respecto a la frecuencia de alelismo, fueron observados resul­

tados interesantes, sobre todo en la población control CA), ya que este 

valor 8S tan alto como en la poblaci6n más fuertemente irradiada (D). -

Como se demuestra d8spu~s, esto es debido a que algunos letales de de-­

terminado::> "loei!! han adquirido .frecuencias al tas en la.s dos poblaciones 

mencionadas .. Los datos de la tabla 111 pueden ser comparados con aqué--

1108 de la tu.bla 4 de Sankaranarayanan (1966), él encontró para la po-­

blación A que el 3.9% de las cruzas, entre las líneas portadoras de le­

tales, pre~entaban alalisllio, y para la pOblaci6n D estos valores fueron 

de 10.4% y 14.1%. El incremento de la frecuencia de alelos en la pobla­

ci6n testigo es por lo tanto significativo. 

Con los datos da las figuras 1 y 2, es posible deducir el namero 

de letales alélicos presentes en muestras de 50 cromosomas de cada tina­

da las poblaciones experimentales B, e y D Y de 45 cromosomas de la po-
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POBLACION A 
Fig. 1 . - Distribuci6n de los ale los en las 

poblaciones A y B . (Los cuadros en 
negro indican combinaciones aléU­
cas.) 

blación testigo A. Los resultados de este análisis se muestran en la ta 

bla Vo 

De los 45 oromosomas oon genes letales muestreados y analizados me 

diante la téonioa de Wallaoe (1956), antes desorita, en la poblacicSn A, 
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18 letales se encontrarOn representados solo una vez cada. UrlÓ, es deoir 

no fueron encontrados alelos de estos letales. Sin embargo, un letal -

fue encontrado en 6 cromosomas, otro letal en 8 y un tercero en 15 cro-

mosomas. 

PO e L A el O N D -
¡J21314 1516 171s 9 1011 1 1 115116 lis 119 1 

1 

• • • • • • •• .'2 
1, 

1 ;~ 

.i~ 

• • • • • ••• • • .5 

••• • • • 16 

• • • • .l • • • • • • .Is_ • • 9 

~-'I¡: • • • •• • •• .'0 • • • •• • • • • • •• • • • •• .Il<-~ • • • 13 • • •• •• .,4 'J i,~ 

• • •• • • .~ • 17 11 • •• 118 • 19 r--
120 

• ~ 
122 j/' 

• •• • • .!3 • • 124 ) 

• • •• • •• • • -.' • • • • • • ~s } 

•• •• • • • • • • • • • • 1jJ/ 

• • • 11 r--

• • 132 

• •• • • • • • • _ '33 

~. • • • • ,34 •• • • • • ~!P • • • • • • •• • • •• • • • ,39 

•• •• • • • • • • • • • 
• • • • ---.~ • • •• •• • • • • • -r- l±!! 

• •• • •• • I -r-~ 

• 1 I-I~ 

I I 111 I 

POBLAeION e 
Fig. 2. - Distribuci6n de los alelas en las pobla­

ciones e y D. (Los cuadros en nec;ro 
indican combinaciones aléUcas .) 
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Para las poblaoiones B, e y D se ballaron l4, 6 Y 10 letalee sim-~ 

ples, respeotivamente, es deoir sin alelos. El resto de los letales - -

fueron enoontrados dos o más veoes dentro dELta poblaoicSn, siete ,leta--

les fueron hallados nueve o diez veces oada uno. 

TABLA V 

Número de letales enoontrados una, dos o más veoes en las poblaoiones -
experime,ntales. 

veoes enoontrado 

PoblacitSn 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 ••• 15 Loo1 letales 

A 18 2 2 1 1 1 25 

B 14 8 4 2 1 1 - 30 

C 6 12' 2 1 1 1 1 24 

D 10 7 1 1 2 1 1 2 2 33 

Con todos aquellos letales que fueron enoontrados oon mayor fre---

cuencia en oada poblaoión (1 en A, 4 en B, 4 en C y 6 en D), se realiz~ 

ron cruzas entre las poblaoiones (interpoblaoi6n), para determinar s1 -

los letales apareoían en más de una poblaoión; los resultados a este --

respeoto demostraron que no existe alelismo entre poblaoiones. 

Los datos de las figuras 1 y 2 pueden, también, ser utilizados pa-

ra estimar el número de looi letales en los cromosomaS analizados. 

Estos valores son estimaciones mínimas, puesto que el hecho de que 

la aparioión de un cierto gene en un cromosoma dado,JL, tenga un alelo-

letal en otro cromosoma,l, no exoluye la posibilidad de que cada uno -

de estos cromosomas contengan dos alelos letales o, también, otros 1e--

tales ouyos alelos no fueron encontrados entre los cromosomas analiza--

dos. Las estimaciones así obtenidas se muestran en la tabla VI. Así, en 

la pOblaoión oontrol se observó que en la mayoría de los cromosomas, 

analizados de esta forma, se hallaron evidencias' de oomportamiento de -
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letales simples. 

TABLA VI. 

Número de qromosomas portadores de uno, dos o más letales. 

Pobla.ci6n 

A 

B 

e 

D 

1 2 

)6 7 

40 7 

40 7 

28 8 

Número de letales 
3 . 4 5 6 7 8 9 

2 

2 1 

2 ·1 

5 4 1 2 1 1 

En contra.ste a estos res~ltados, en la población D, se demostró -­

que por lo menos 22 de los 50 cromosomas eran portadores de 2 Ó mas le-

tales, y que dos cromosomas eran portadores de 8 y 9 letales, respec---

tivamente. 

Las conolusiones sobre los da tos en los cuales se basa.n estas eS.ti 

maciones no son del todo consistentes; por ejemplo, el cromosoma No. --

34* en la población A (figura 1) contiene un letal que presenta aleli~ 

mo con los cromosomas Nos. 4, 14, 16, 17, 19, 20, 27, 28 Y 33. Los cro-

mosomas Nos. 4, 14, 16, 17, 19, 20 Y 33 tienen un letal oomún, puesto -

que todas las cruzas en las que intervenían indican olaramente la pre--

sencia de alelismo entre ellos. Sin embargo, estos últimos 7 cromosomas 

no indicáron alelismo con los oromosomas Nos. 27 y 28, mientras que am-

• al decir cromosoma No. 1, 2, 3, ••••• Ó 50, nos referimos al número -

con al que se designa al cromosoma No.!! portador de un letal determi--

nado y no al par No. 1, 11, 111 ••••• 6 L de cromosomas de Drosophila -

melanogaster, pu~sto que esta mosca sólo tiene cuatro pares de cromoso-

mas. 
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bos oon ale10s de los oromosomas Nos.,ll, 21,24,30,31, )6,40 1 42,­

de los ouales el No. 34 no es alelo. Todas estas inconsistenoias son-­

reales, puesto que todas ellas fueron oorroboradas por medio de oruzas­

repetidas. 

No se enoontraron evidenoias que indioaran dudas acerca de que - ~ 

uno oualquiera de esos letales fuera o no alelo de otro. Este tipo de -

aparente' incons:i.stenoia ha sido enoontr,ado también por otros investiga­

dores al estudiar el alelismo en los 1etales;un ejemplo reoiente es el 

de Golubovsky (1966), 'luien estudi6 una aglomeraoi6n de 10 letales en -

uno de los oromosomas del par 11, en una pOblaoión natural de Drosophi­

la melanogaster de Uman, Rusia. 

Las oomplioaoiones de este tipo, no inesperadas, prevaleoen espe-­

oialmente en la pOblaoión D. Así, el oromosoma No. 10 (figura 2 ) pareoe 

contener cuando menos 9 letales "senoillos", según se demuestra por sus 

relaoiones alélioas. Este cromosoma ha dado, olaramente, alelismo en 

19 de las 49 cruzas que se hicieron con los otros cromosomas y sirve o~ 

mo lazo de unión con las aglomeraciones de genes letales que indioa~os­

a ~ontinuaoión, los ouales se supone que portan letales diferentes: 

Letal 1 - Nos.2,5,8,lO,12,14,23,26,50. 

Letal 2 - Nos.5,lO,12,14,23,26,27,47,50. 

Letal 3 - Nos.2,5,7,8,lO,12,14,27,47,50. 

Letal 4 - Nos.5,8,lO,12,14,16,18,23,26,27. 

Letal 5 - Nos.4,lO,50. 

Letal 6 - Nos.6,lO. 

Letal 7 - Nos.lO,30. 

Letal 8 - Nos.lO,36. 

Letal 9 - Nos.lO,)7. 

El cromosoma,No. 12, en la misma pOblaci6n D (figura 2) contiene -
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asimismo 8 le tales • Cuatro de ellos, los le tales 1 t 2. 3 1'·4 son 108 -~ . 

mismos que enoontramosen el cromosoma No. 10, desorito a.nteriormente.­

Los otros 4 letales son compartidos en los siguientes cromosomas: 

Letal 10 

Letal 11 

Nos.12,14,ló,27,45,50. 

Nos.12,32,48~ 

Le tal 12 - No s .12,21,48 • 

Letal 13 - Nos.12,29,50. 

Por supuesto, los sistemas de complementaoión oomplejos, de esta -

olase, pueden tener otras explioaciones aparte de la presencia de mu--­

cbos letales en el mismo cromosoma. Posiblemente, nos ballamos en pre-­

sencia de una variedad de alelos en el mismo "locus", en el cual a1gu-­

nas combinaciones de ellos son letales y otras por el contrario viableso 

En este oasO puede oourrir que algunos de los "loci tt letales estén re-­

presentados en las poblaoiones experimentales con mayor frecuenoia que­

la indicada en la tabla VI. También puede tratarse de letales sintéti-­

cos del tipo descrito por Wallace y colaboradores (1953) en Drosopbila.­

malanogaster j Dobzhansky (1946) y Spassky, Levene y Dobzhansky (1958)­

en Drosopbila pseudoobscura; y Magalhaes y oolaboradores (1965) en - -­

Drosophila willistoni. 

La informaci6n aoumulada. hasta la fecha, no nos permite haoer dis­

oriminaciones entre ninguna ~e las explioaciones dadas, pues no se ex-­

cluyen mutuamente. Para analizar las diversas posibilidades menoionadas 

bé:i.n ¡sido planeados otros experimentos que se realizarán en el futuro. 

111.- Viabilidad Huevo-adulto. CQn objeto de tener un mayor núme-­

ro de evidencias que nos indiquen el comportamiento de las poblaciones­

estudiadas, fue realizada otra prueba. La prueba se denomina viabilidad 

huevo-adulto y nos indica el porcentaje de individuos que llegan al es­

tado adulto del total de aquéllos que fueron engendrados. 
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Dioha. prueba. se realizó en marzo y en mayo de 1967, 'en la~ pobla­

oiones A, B Y D (lapob1aoión O se perd16 aooidentalmente). Lat'cnfoa­

utilizada fue la. mi.sma seguida por Sa.nkara.narayanan (1966)":' para. cad&.-

pOblaoión se prepararon 30 muestras oon 50 huevecillos oada una y fue-­

ron oolooadas en frascos lecheros de 1/4 de litro. En dichos recipien-

tes se les permitió desarrollarse hasta el estado adulto, man~en1éndo--

se los oultivos en condiciones óptimas de temperatura y alimentaoi6n •. -

Los resultados pueden verse en la tabla VII. 

TABLA VII. 

Viabilidad huevo-adulto de las pOblaoionesexperimentales obtenidas en­
marzo y mayo de 1961. 

Población y Adul tos a par tir Porciento de 
fecha de 1500 huevos adu1 tos 

A, marzo 1263 84020 + 1.16 -
A, mayo 1279 85.21 + 1.06 -
B, marzo 10)0 ·68.61 + 1.38 -
B, mayo 872 58.13 + 1.04 -
D, marzo 986 65.73 + 1.62 -
D, mayo 977 65.13 + 2.12 -

El análisis de los resultados nos muestra que la viabilidad en la-

pOblación A es ligeramente menor que la observada por Sankaranarayanan-

(1967) en su tabla 2, en la cual se observa dicha viabilidad entre O y-

180 días posteriores al traslado de l~s moscas a las cajas de población. 

Un resultado muy diferente se obtuvo en las poblaciones B y D. As!, - -

Sankaranarayanan (1967) tabla 2, observó un incremento en la viabilidad 

entre el 72% y el 13%, en el momento en que fueron trasladadas a las c~ 

jas de pOblaci6n, basta un 87% 180 días después de su ·traslado. Los da-

tos de la tabla VI,I muestran, asimismo, que dura~te marzo-mayo de 1967, 
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después de que las mOScaS han permanecido en las cajas depobláoi6n du­

rante un lapso de 26 a 28 meses, la viabilidad disminuyó a un nivel me­

nor que el observado. cuando las mosoas comenzaron a vivir en las oaja.s 

de pOblaoión que Sankaranarayanan formó. Las diferenoias encontradas en 

la viabilidad, entre la población A por un lado y las pOblaciones B y D 

por el otro, son, estad!stioame~te, altamente significativas. 

Asimismo, son altamente significativas las diferenoias entre las -

viabilidades de las poblaciones B y D observadas en 1967 y aquéllas re­

portadas por Sankaranarayanan dos años antes. La seleooión natural,· 

bajo oondiciones de intensa competencia en las oajas de población, ha-­

conduoido a una alta, en lugar de baja mortalidad en el desarrollo de -

huevo a adul tOe ·Una probable explicación a esta aparente paradoja será­

dada en la discusión. 

IV.- Produotividad. Este fenómeno está íntimamente relacionado - -

con el complejo fecundidad-fertilidad, así como con el concepto de -

biomasa, o sea la oapacidad ~ue tienen los organismos en transformar 

materia ajena en materia propia. En nuestro caso, nos basamos para este 

estudio, fundamentalmente, en un complejo fecundidad-fertilidad, utili­

zando como parámetros de comparación aquéllos congernientes a la consti 

tuci6n benética de la población, cuando se varía uno o más genes del -­

genoma. Por lo anterior, vemos que el concepto y en general el fenómeno 

de la heterosis, o vigor híbrido, nos servirá para dilucidar algunos -­

problemas referentes al componente gen~tico que se estudia. 

Varios autores han reportado las ventajas que adquieren ciertos -­

genes en condici6n heteróciga, as! como las diversas formas de determi­

nar y probar dicha ventaja. 

El estudio de la productividad representa, además, una medida de -

la capacidad de adaptaCión, no solo de la población sino de un gene o-­

grupo de genes. 
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En el pre~ente trabajo, para medir la capacidad de adaptaci8n dé -

las poblaciones experimentales· estudiadas, se ut11iz6 el número prome-­

dio de descendientes producidos por aquéllas'moscas cuya constituci6n­

genética presentaba una variaci6n génica. 

La variaci6n consistió en que los individuos portaron o no un gene 

letal en el segundo cromosoma. Además, en esta parte del trabajo se in­

troduce el estudio de una variaci6n ambiental; es decir, se compara la­

acci6n de los genes le 'cales, cuando han sido originados en forma na tu-­

ral, o bien han sido inducidos por irradia'ción. 

El material que nosotros empleamos para realizar las comparaciones 

que a continuación describiremos, consistió en los datos obtenidos al -

determinar la car.ga genética, es decir, al obtener los cromosomas leta­

les o genes letales portados en el cromosoma 11 de las cuatro poblacio­

nes analizadas. 

Es necesario señalar la técnica que se utilizó para el desarrollo­

del precente es tudio, así como los, métodos para analizar los resul tados. 

La técnica empleada para determinar si cierta mosca es o no portadora -

de un gene letal en cualquiera de sus cromosomas 11, fue descrito en la 

sección de Material y Métodos, sin embargo, aquí cabe indicar lo siguiEt!!. 

te: en el ~ltimo paso de las cruzas de prueba aparecen dos tipos -- - -

de moscas, tanto fenotípica como genotípicamente, aquéllas homócigas -­

para el cromosoma analizado, las cuales son de apariencia normal (sil-­

vestres) y aquéllas heterócigas para el crom~soma analizado y el cromo­

SOmo. marcador, cuyo fenotipo es CurlJi Lobe-Cy L - (a las rizada~ y tam~ 

rio de los ojos parcialmente reducidos). Dessta manera, cuando obtene-­

mos un gene letal para el cromosoma probado, el único tipo de moscas -­

producidas en el cultivo (en la cruza de hermanos con hermanas) corres­

ponde al fenotipo Cy L, el cual genotípicamente es el heterócigo';' -

Cy L/ +1 o 
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En el caso de tratarse de un cromosoma norma.l, la progenie produc,! 

da cons tará de individuos homócigos + / + (sil ves tres) y he terócigos - -

Cy L/+. Ambos tipos de heterócigos nos servirán para hacerlas compar~ 

ciones necesarias. 

Hay que señalar que las. cruzas son mendelianas; por lo que este --

hecho nos facilitará el empleo de los datos, para hacer las comparacio-

nes pertinentes; los datos as! obtenidos pueden verse en la tabla VIII. 

TABLA VIII. 

Comparación de viabilidad entre ambas clases de hetarocigotos. 

Grupo 
Número de 
cromosomas 
analizados 

A (Control) 
Heterocigoto portador 
de letal (L) 42 
He terocigo to libre de 
letal (N) 397 

B (2000r por generación) 
He terocigo to portador 
de le tal (L) 84 
Heterocigoto libre de 
letal (N) 271 

C (4000r por t;eneración) 
He terocigo to portador 
de letal (1) 127 
Heterocié;;oto libre de 
letal (N) 167 

D (6000r por é!;eneración) 
He terocigo to portador 
de letal (1) 133 
Heterocigoto· libre de 
letal (N) 182 

TOTALES 
Heterocigoto portador 
de letal (L) 386 
He terocigo to libre de 
letal (N) 1017 

* El valor para t en las tablas es 

Media 
aritmética 

x 

285.04 

265.77 

175.40 

113a88 

203.88 

194.69 

111.84 

110.47 

129.03 

128.63 

Desviación 
estándar 

s 

146.57 

135.09 

119.77 

114.15 

134.64 

110.83 

110.14 

108.15 

195.97 

212.56 

Letal L 
vs. 

No-letal N 

t*. 0.81 

t*- 0.10 

t*. 0.63 

t*. 0.10 

t*. 2.21 

en todos los casos 1.96 al 5%. 
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El primer intento de análisis oOñsis'ti6en obeel'"var si los crOmo-­

soma.s libres de letales (en oonjunto) están mejor adaptados que los po!: 

tadores de letales. Para ver si esas diferenoias son signifioativas, se 

apliad la prueba t de Students y se enoontrd, en todas las oomparaoio-­

nes realizadas dentro de las mismaspoblaoiones (intrapoblaoi6n), una 

pequeña diferenoia favorable a los heteróoigos portadores de letales. -

Ninguno, de los resultados obtenidos fué signifioativo. 

Cuando la prueba fue realizada para oomparar unas' poblaoiones oon­

otras (interpoblaoiones), se obtuvieron igua.les resultadosl las 'difera!!, 

oias no fueron significativas. 

Debido a que la~ diferencias no son signifioa.tivas en ninguno de -

los casos, los valores de ambos heterócigos, portadores y no portadores 

de letales, fueron sumados en cada población, con el fin 'de oomparar el 

oomportamiento de oada una de las poblaoiones irradiadas con la pobla-­

ci6n testigo. 

Las comparaciones realizadas entre las tres poblaciones y la pobl.! 

ci6n testigo, demostraron Ciue esta última está, significativamente, me­

jor adaptada que las irradiadas. 

Lo anterior era .de esperarse, puesto ~ue es bien sabido que con la 

irradiación decrece la viabilidad. 

Los resultados están expresados en la tabla IX y en ellos se ob--­

serva que las comparaciones entre la poblaci6n control y las tres pobl~ 

ciones irradiadas, son altamente significativas, pues el grado de sig~­

nificación, obtenido para el 1% dado por las tablas, (Arkin y Col 'ton, -

1968), fue muy elevado. 

Las diferencias más altas fueron las correspondientes a las pobla­

oiones B y D Y la menor a la población C. Debemos señalar que fue obse!: 

vada una relación similar, aunque inversa, al estudiar la frecuencia de 
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108 genes letales en las poblaciones, pues la pob~acitSn C presenttS la. -

má.s alta frecuenoia de genes letales. 

Posteriormente, con el fin de hacer comparaciones más precis~st se 

aplic6 otro tipo de análisis estadístico: análisis de varianza. 

TABLA IX. 

Comparaci6n de viabilidad entre las poblaciones en conjunto. 

Número de Valores 
Grupo cromosomaS X S de i·· 

analizados A vs ••• 

A 439 261.61 136.18 

B 355 174.24 115·32 10 0 45 

C 294 198.65 121.55 7.16-

D 315 111.05 108.88 10.80 

., Las comparaciones de e contra B y D en ambos casos las diferencias 
son significativas. 

~*El valor para t en las t~blas es en todos los casos 2.57 al 1%. 

No obstante, no fue posible obtener mejores resultados, pues el re 

sulté:.1do obtenido al aplicar dicha prueba fue muy elevado. 

v.- Velocidad de Desarrollo. Podemos considerar a la velocidad de-

desarrollo, como el tiempo que emplea un or€..~a..nismo en pasar de una e ta-

pa a otra etapa de su ciclo vital. Estudios al respecto han permitido -

conocer, con gran exactitud, la duración de cualquier etapa de la ges--

taci6n de un individuo; est~ compete fundamentalmente al campo de la --

Embriología. Sin embargo, la Embriología y la Genética son ciencias af.!, 

nes y se ayudan y complementan mutuamente, a la vez que utilizan m~to--

dos de estudio semejantes. 

Dentro del campo de la Genética, podemos ver Que existen genes 

que controlan el desarrollo y a su vez permiten que ~~te se ef~ctae con 

~ayor o menor rapidez, segan el organismo tenga o no cierto gene o ge--
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nes que aumenten o disminuyan la velooidad de desarrollo.~ 

Para pOder estudiar la acci6n de dichos genes sobre la velocidad -

de desarrollo, los genetistas ~~ basan Hadorn, (1961) en pruebas y com­

paraciones que impliquen la presencia o ausencia de estos genes en un -

individuo o población. Tanto los individuos como las poblaciones, cuyos 

anoestros sean portadores de ambos tipos de genes produoirán descenden­

cia de ~ndividuos heterócigos para los genes que actúan sobre la veloo1 

dad de desarrollo. 

Un m~todo que ha resultado muy eficaz al hacer este tipo de inves­

tigaciones, consiste en la utilización de genes letalas. Dicho método -

fue primeramente objetado, aduciendo la posibilidad de que otro fenóme­

no, como la presencia de letales sintéticos·, desvirtuaría el estudio. -

Sin embargo, estudios posteriores han aclarado ciertos aspectos del pr~ 

blema y las aportaciones al respecto son de gran utilidad para esclare­

cer el fen6meno. 

La acción de la radiación sobre los organismos ha sido estudiada 

mediante diferentes técnicas por diversos autores. Se ha probado, que 

la radiación cataliza la producción de mutantes y, por tanto, incremen­

ta la carga genética, y al mismo tiempo disminuye, en general, la acti­

vidad fisiológica de diversos procesos vitales. 

Ha sido observado ~ue en condiciones de irradiaci6n crónica, en 

Drosophila, son favorecidos a.lgunos f'en6menos. Lo anterior confiere, en 

ocasiones, ventajas a una especie sobre otra, en la competencia inter-­

esyecíf'ica, en experimentos reali:¿ados en dI laboratorio. 

10 anterior ha sido demostrado por Ayala (1967), ~uien probó~ue -

irradiando el material biológico (Drosophila serrata) aumenta el tamafio 

de la pobl~ci6n, su biomasa, y su longevidad. 

En este trabajo ~e analizan simultáneamente el efecto combinado de 

la radiaci6n ~ de la heterosis. 
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Para medir la heterosis se recurre a la estimaci6n del tiempo que­

tardan en desarrollarse los individuos estudiados, considerando oomo -­

tiempo de desarrollo el indispensable para q~e el adulto emerja. Como -

factor experimental, se toma en consideración el hecho de que los genes 

letales hayan sido, o no pro.ducidos por irradiación; asimismo, se toma­

en cuenta la razón de dosis que pudo haberse suministrado por genera--­

ción, que fue en este caso, de 2000r, 4000r ó 6000r por generación, ha~ 

ta alcanzar -las tres poblaCiones irradiadas - una dosis total de - -­

l20000r. 

Utilizando los datos obtenidos, al determinar las frecuencias de-­

letales para el cromosoma 11 de Drosophila melanogaster, mediante la -­

técnica Cy L/Pm previamente descrita, se procedió a determinar la velo­

cidad de desarrollo para diversos grupos de ind.ividuos pertenecientes -

a tres fenotipos viables. 

+ / + individuos homócigos para un cromosoma 11 normal. 

Cy L/ + individuos heterócigos para un cromosoma 11 normal y para-­

su homólogo marcador. 

Cy L/ +1 individuos heterócigos para un cromt')soma 11 portador de -­

genes letales y para su homólogo marca~or. 

Las tres claGes de individuos, de cada población, se agruparon en­

subpoblaciones, inclu;yendo los individuos portadores de letales produci 

dos por irradiación. 

Para determinar si un cromosoma era o no portador de un gene letal, 

fueron realizados conteos a los 10, 12, 14 Y 16 días posteriores a la -

siembra de los progenitores. Con los datos obtenidos en l~ emersi6n de­

la descendencia, e,s posible, para cada población, determinar la ~urva -

de crecimiento, considerando el crecimiento como la velocidad de desa-­

rrollo del huevecillo a la etapa adulta. Esta curva representa el prom~ 

dio de desarrollo de cada población. Mediante la técnica estadística, -
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posteriormente desorita, fue posible determinar diohas ourvas y badtr -

las oomparaoiones respeotivas. 

M'todo estad!stioo. Los datos obtenidos fueron analizado. mediante 

el uso de la siguiente meiodolog!&1 

Si nosotros grafioamoB el poroentaje diario de emerBi~n oon respe~ 

te al tiempo en días, se obtendri, en todos loo oaoos, una ourva de 

-bx tipo exponenoial, ouya eouaoi6n es y. a e • Cuando se re6nen 106 da-

tos parcialeo obtenidos en todoo y oada uno de los muestreos de todos -

loa ~rupOB, los resultadoB son mu.> difíoiles de oomparar. Por lo tanto, 

01 prooeso estadístioo se oimplifio6 obteniendo los poroentajes ~oumu--

lados y grafioándoloB oon respeoto al tiempo. Esto dio oomo resultado,-

en todos los casos, una serie de puntos que al unirse forman una reota. 

Utili:.:ando el m,Hodo de 106 "mínim08 ouadrados", es posible determinar-

la eouaoi6n para oada una de la8 reotas obtenidas. Este prooedimiento -

nos permite haoer las comparaoiones requeridas. 

En este oaso, la velooidad de desarrollo eD inversamente proporoi~ 

nal a la pendiente de la recta, pues la reota que presenta la menor peli 

diente indioa que la mayoría de los individuos naoieron el primer día -

en ~ue fue muestreada la desoendenoia de las oruzas, o primer día de --

conteo -equivalente al primer día en el cual los adultos emergen o d'-

cimo día después de la siembra de 106 progenitores. 

La recta ~ue presenta una pendiente mayor nos está indioando que -

la mayoría de 108 individuos que nacen, son aquéllos cuya emergencia --

se realiza en días posteriores. En otrus palabras, la menor pendiente-

de la recta indioa que el desarrollo huevo-adulto es más rápidO y a ma-

yor pendiente más lento. 

Debido a que la velooidad d~ desarrollo fue Qvaluada a partir del-

número de individuos emergidos por día, oon respecto al tiempo de emer-
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sión de la pupa, el resultado obtenido nos indioa implícitamente cuál--

es el poroentaje de individuos que se desarrollan con mayor rapidéz; --

asimismo, se obtiene, simult'neamente, ouál es la constituoión gen'tica 

de los individuos que se desarrollan más rápido. 

El valor de la velocidad de desarrollo es un factor que interviene 

en la selección, pues oonfiere a sus portadores ciertas ventajas adapto!. 

tivas. Esto es más objetivo al analizar las gráficas 1 a 4. 

Una vez determinadas las rectas correspondientes a cada una de las 

subpoblaciones, y -con objeto de hacer comparaciones entre. ellas - se -

aplicó la prueba d~ la X2, para determinar si dichas rectas eran signi-

ficativamente diferentes entre sí. 

TABLA X. 
, 

\])atos experimentales de las curvas para la velocidad de desarrollo, 
Poblaci6n A. 

Cy L/ + n-397 + / + n-397 

Día. -# Ind. % % Acum. # lnd. ofo I % Acum. ff lnd. % % Acum. 

10 57ge6 49.46 49.46 7023 57~46 57.46 31909 54.53 54.53 

12 20235 17.26 66.72 2306 18.87 76.33 11300 19.31 73.84 

14 20712 17.67 04.39 1462 12.04 bb.37 7856 13.42 87.26 

16 18298 15.61 100.00 1432 11.72 100.00 1456 12.14 100.00 

TABLA XI. 

Datos experimentales de las curvas p2;í.ra la velocidad de desarrollo, 
Población B. 

Cy L/ + n-271 ey L/ +1 n-87 + / + na:27l 

Día. 11 Ind. 0..1 ;0 % Acum. ti Ind. % (76 Acurn. t Ind. '/~ % Acum. 

10 27526 58.42 58.42 9791 64.46 64.46 13844 55·27 55.27 

12 8427 17.08 76.30 2194 14.44 78.90 4416 17.87 73.14 

14 5617 11.92 88.22 1640 10.80 89.70 3243 12.95 86.09 

16 5551 11.78 100.00 1565 10.30 100.00 3485 13.91 100.00 
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Lo anterior nos indica, indirectamente, cuáles son las diferen-~-­

cias de comportamiento de las poblaciones. La prueba de X2 se aplicó -

directamente a los valores reales obtenidos en el experimento. 

En las tablas X a XIII se observan loa resultados e1periment~les,-

dispuestos según el diseno matemático explicado. 

La tabla XIV resume las ecuaciones correspondientes a cada una de-

lus recta3 obtenid~s, seg6n se serialó anteriormente. 

TABLA XII. 

Datos experimentales de las curvas para la velocidad de desarrollo, - -
Población C. 

Cy LI + n-167 Uy L/ +1 n-132 + / + n-167 

Día #, Ind. % % Acum. # Ind. % % Acum. 11 Ind. % % Acum. 

10 19967 61.24 61.24' 17082 63.17 63.17 9301 58.16 58.16 

12 5938 18.21 79.45 4720 15.79 78.96 3041 19.01 77.17 

14 3794 11.64 91.09 2772 10.25 89.21 1942 12.14 89.31 

16 2907 8.92 100.00 2917 10.79 100.00 1709 10.69 100.00 

TABLA XIII. 

Déitos eX1J9rimentales de las curvas .!:Jara la velocidad de desarrollo, 
Poblcl.ci6n D. 

Cy LI + n-18) Cy Lí +1 n-133 + / + n-lB3 

Día I! Ind. % r:fí' , 10 Acurn. If Ind .. % % Acurn. # Ind. % % Acum. 

10 18419 58.94 50.94 14556 63.09 63.09 8747 55·)3 55.53 

12 5382 17.22 76019 3272 14.18 77.27 2900 18.41 72.94 

14 3918 12.54 88070 2315 10003 87030 lSJ30 12.25 86.19 

16 35.33 11.30 100.00 2929 12070 100.00 ¿176 13.81 100.00 

La tabla XV muestra lOB v~loreB de la X2 para c~da una de las - --

comparaciones reali~~das, así como el nivel de significanoia. 
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Las figuras .3 a 6 nos revelan las velocidadeS de desarrollo de ca-

da población, representadas por la recta respectiva. 

VI.- Evidencias a Nivel Cromosómico. Se conocen muchos datos refe-

rentes a las aberraciones cromos6micas ya sea a las inducidas por medio 

de irradiaci6n (Iniorme de la Agencia Internacional de Energía At6mica: 

I.A.E.A., 1968), 6 por agentes químicos (Irwin y Egozcue, 1961), o se -

refieran a aqu~llas obserVadas en forma natural. 

TABLA XIV. 
Ecuaciones de las rectas, obtenidas al graficar porcentajes acumulados­
con tra tiempos. 

Población Ecuación de la recta. 

Cy L/ + y--34.8960+8.4645x 
r- 0.9996 

A Cy L/ +1 y--10.2390+6.98.30x 
r- 0.9923 

+/+ y--18.4820+7.49l5x 
rE 0.9946 

Cy L/ + y--8.0940+6.8330x 
r- 0·9942 

B Cy 1/ +1 y- 6.9420+5.8710x 
r- 0.9966 

+/+ y--17.016+1.357x 
r- 9.9914 

Cy L/ + y--o.203+6~396x 
r- 0.9866 

C Cy L/ +1 y- 4.354+6.037x 
r- 0.9945 

+/+ y--8.3l9+6.883x 
r- 0.9902 

Cy L/ + Y--7 .268+6. 786x 
r- 0.9950 

D Cy L/ +1 y- 3.421+6.0j8x 
r- 0.9980 

+/+ y--15.764+7.283x 
r- 0.9961 



!ABLA Xf.- Valores de X2 para l •• coaparaclon •• entre la. diferente. poblaoloa. •• 

Al A2 A3 Bl B2 B3 Cl C2 C3 Dl 

Al 

13lf..89 
A2 ,~ ~ 

226.31~ 12.01; 
'3 ''>;' .01 

1+,.8.Olt~ 
Bl »> 

36.621 lf.6.05"9 
B2 

>'.001 ,. .001 
,.OO~ 22.2lt-O 89.11f.6 

B3 
NO :> .. 001 ñ.OOl 

;68.aJ.3 21.906 
Cl 

~,> • 
;> .001 

31.3lf.2 1.929 15'.000 
C21 '> .001' 110 --01 

f 22.189 1;.6lf.2 11.228 31 .11'1, 
C3 i 

.. 001 .. 01 .. 02 > .001 
3,3.18" 0.974 1,..368 

DI ,> ;, ID .01 
35'.760 3.67'f. 1t-.5'83 36.5'71 

D2 
';i' .. _001 RO 110 ~ .. Ml 

3.92; 0.5'51 9."'5'6 13.9"'1 
D3 

11) 110 .os .01 

_ D2 D3 

62.512 

'''>.001 

-
-

boJ 
'O> 

fi¡ 

IOTA: Lo. indic •• 1,2,3, indl~an respectlva .. nte -C,yL/+. crL/+~, +/+, para oad. pobl •• ldn. En la. 0.1-
da ••• da .1 valor de ~ para la coaparacidn correspondiente, en el reDll~n auperior, 7 ea .1 ~ 
terlor qu4 tan significativa .s e.ta.'>~ & IDdlca alta .. nte .ienificatlvo. 
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Una de las aberraoiones maS estudi.a.das, ha. sido la, invers1c5n oro--

mos6mioa. Existen diferentes estudios sobre inversiones naturales en el 

género Drosophila, como aquéllos reportados 'para Drosophila pseudoobsou-. 

~ por Kastritsis y Crumpacker (1966 y 1967). 

100 

90 

lO 

CyL/+L obll,vada o 
calculada - . - . -

CyL/+ 

+1+ 

obllrvada o 

calculada ---
obll,vada. 
calculada - - - - -

12 14 dial 16 

"'.3- ... ct. corr •• p ..... nt •• l. ,.Ioctdad d. d ••• rrollo (porc.ntaJ.' ac"",ulada,'. 
'",.c .... aA

a 

.81 análisis cuantitativo de las inversiones pormite relaciona.r los 

arreglos cromos6micos que éstas producen con la selecci6n ejercida por-

el medio ambiente, fuc~litando el estudio de los procesos de adaptaci~n 

~ competencia (Dobzbansky 1958), co~portamiento (Dobzhansky y colabora-

dores 1967 Y Ehrman y cnlaboradoreti 1965), etc. 

Un estudio íntimamente relacionado con el nuestro, a pesar de no--

haber sido realizado en poblaciones irradiadas, en el de Crumpaoker y -
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Salceda (1968), ért el qUé se relaciona la carsa gen'tica con el 'polimo~ 

fiamo cromosómioo. 

Existen múltiples a.portaoiones sobre la.s observaciones cromosómicas 

producidas por diversos tipos de radiación, entre las cuales las publi­

cadas por la Agencia Internacional 'de Energía Atómica I.A.E.A. (1968) -

son las m's representativa~~ 

% C,I!/+L ob •• nada e 
calculada -------

100 C,L/+ ob •• nada o 

calculada --­
+ / + ob •• nada. 

90 calculada - - - - --

80 

50 

40./ < 
O 

, 
10 12 14 

Fi~.4-R.ctQ corr.,,.ndi.ntt a la vtlocidad dt d ••• r,olla (porc.",.'" --., ..... 
POblach' .. -8-

te 

En nuestro estudio, debido a las altas dosis de irradiación sumi--

nistradas, se prOdujeron oa.mbios en la d1stribuoi~n de los genes a lo -

largo de los eromosomas (invers~ones), de mayor O menor ªIDplitud. 

De acuerdo con esto se seleocionaron 15 cromosomas, de los cuales-

por experienoias anteriores, se sa.bia que eran portadores de un elevado 

n~mero de letales por oromosoma. Tomando 'sto en consideración se asu--
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mayor número de aberraciones cromosómicas. Por lo tanto, una vez obte--

nidas las preparaciones necesarias a partir de las g14ndulas salivales-

de las larvas de las líneas de Drosophl1a seleccionadas en nuestro labo 

ratorio, se procedió al an41isis oitológico para determinar la apari--­

ción de posibles aberraciones. El éxamen,citológico no produjo los rs--

sultados esperados. 

411. 

100 

90 

80 

70 

CyL/+ l observada e 
calculada - - - - - --­

CyL/+ ob •• rvada o 

+/+ 
calculad a ----
ob •• rvada ® 

calculada -' - - - --

~4~0~~,~<~ ______ ~1 ______________ ~ ____________ ~ ____________ ~ 

O 10 12 14 diaa 16 

Fi~. S-Recta correspondiente a la velocidad de d .. arrollo (porcentaje. acumuladoa). 

Poblacidn ·C· 

Esto es debido, probablemente, a que las observaciones que se pro-

dujeron deben de comprender regiones demasiado pe4ueñas (de una a tres-

hundas) del cromosoma, lo cual hace, por lo tanto, mú's difícil la dete!, 

mínación de dicha inversión. 

Para probar la presencia de estas inversiones, se est4n realizando 
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C.N.E.N., experimentos mediante técnicas'de mayor especificidad. 

Sin embargo, debemos agregar que existe la poaibilidadde asociar-

el número de. letales por cromosoma con el número de inversiones peque--

nas presentes en el mismo, tales inversiones deben ser capaces de produ 

cir efectos sobre la vial?ilidad del individuo portador, tanto de la in':'" 

versi6n, como de los letales~' debido al efecto de posici6n de los geneso 

·1. CyL I+L ob.ervada • 
calculada -.;.--...; . ..;... 

100 CyL/+ ob.ervada o 

calculada 
+1+ ob.ervacia ® 

90 calculada - - - --

~+---~,~<~------~------------~--------------~--------------10 1214 dial 16 

FI'.6 - Recta corre.pondiente a la Yelocidad de de.arrollo (porcefita)e acumulada). 

Poblacidn "0" 

Otro experimento diseriado para esclarecer la posici6n cito16gica -

de los genes letales, consisti6 en realizar el mapeo cromosómico de las 

lineas con mayor número de letales por cromosoma, o bien, hacer el aná- . 

lisis de los cromosomas letales hallados con mayor frecuencia en la po-

blaci6n. 
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Esta disefio consiste, fundamentalmente, en una serie de c~uzas - • 

tendientes a determinar la posici6n de los letales en el cromosoma II,-

utilizando para tal afecto la línea conocida 'como "all", oon los s1----

guientes marcadores recesivos al dp b pr c px sp ; los cuales nos per--

mitirán oonocer la secuencia de encadenamiento de c¿;¡,da letal. El diseño 

puede verse claramente en el siguiente esquema: 

l • ...; C~' L X "all" 
letal "all" 

2.- ~ lotal 
X 

¿l "all" 
"all" "all" 

3.- Un macho de cualquier 
recombinante sencillo: 

al al dp b Er 
"all tt "aoll" "all" 

EX s~ dE etc. 
"all" ttall" 

c 

X 

40- recombinante 
Cy L X 

recomb inan te 
Cy 1 

50- recombinante 
recombinante 

recombinante 
ey 1 

C;z: L 
Pm X 

C;z: L 
"allH 

"all" 
"all" 

(generación de prueba). 

Este ~istema de cruzas, con el conocimiento que se tiene del fenó-

meno de encadenamiento y entrecruzamiento, nos dar' la clave para deter 

minar la posición de cada gene letal en el cromosoma y también nos per-

mitir~ conocer el n~mero real de genes letale~ por cromosoma. 

Sin embargo, laf:3 dificultades técnicas nos impidieron obtener 01 -

cúmulo de datos necesarios para realiz~r estas determinaciones con exa~ 

titud, pues este tipo de estudios deben cer realizados con una orienta-

ción especifica. 

Por el momento, hemos mapeado parcialmente tres cromosomas y los _ 
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resultados obtenidos nos permiten asegurar que existen oua.ndo menos - -

3 genes letales por oromosoma. 

Por el momento la prinoipal difioultad téonica es la baja probabi­

lidad de aparición que presentan los recombinantes de nuestras oruzas;­

pues de todos los posibles recombinantes únicamente nos interesan 42, -

número por sí mismo elevado. 

Dadas estas explicaciones, creemos conveniente señalar que se oon­

tinúan realizando las oruzas para comprobar el número exacto de letales 

simples por cromosoma. 

VII.- Selección Natural. Desde la aparioión de "El Origen de las -

~species't, han sido muchos los investigadores que han aportado, oon sus 

observaciones y experimentos, datos referentes al proceso evolutivo. -­

Son básicos a este respecto los traba,jos de FiGher (1930) y Dobzhansky­

(1964), en los (lue se plantean y esclarecen los requisitos básicos para 

la mejor comprensión del pn)blema. 

Hemos citado, en repetidas ocasiones, la importancia que tienen 

los fen6menos estudiados en este trabajo, en lo que se refiere al pro-­

ceso evolutivo pues los componentes genéticos, al ~er moldeados por la­

celección natural, contribuyen en forma más abundante al mejor conQci--

. miento del proceso evolutivo. 

Por estas razones se diseñó un modelo, que al ser llevado a la --­

práctica en forma experimental, nos informó sobre la participación de -

los letales obtenidos en el proceso evolutivo, considerando que presen­

tan ventajas selectivas y, en consecuencia, una mayor capacidad adapta­

tiva. 

Con este fin se estudió el comportamiento de tres cromosomas, cada 

uno de los cuales fue portador de un gene letal. 

Este gene debe de colocarse en competencia selectiva con igualdad­

de condiciones contra su alelo normal. Los ~enes estudiados correspon--
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den a las poblaciones A, B Y C. Las oruzas realizadas para hacer el --

estudio, oorresponden al siguiente esque~al 

P Cy L/ ~ X + / + 

F1 ey L/ +; + / +1 

De esta desoendencia se_ utilizan los individuos +/~l, oon lo oual 

se obtienen frecuenoias génioas del 50%, para el letal y su alelo si1--

ves tre._ 

Lasoajas de población se establecieron inicialmente oon 1000 in--

dividuos heterócigos para la característica a estudiar. Al cabo de 6 --

días de permanencia. en las cajas de población y después de haber permi-

ti do el libre entrecruzamiento y producción de abundante descendencia,-

todos los progenitores fueron extraídos de las cajas de población. Así, 

se permitió a la descendencia completar su desarrollo en condioiones de 

alta oompetencia. 

Una vez que eme-reS'ió la mayoría de los individuos procreados, se --

procedió a tomar una muestra para hacer el análisis de la presenoia o -

ausencia del gene letal en estudio. El resto de los individuos se tran,!! 

firió a otra caja de población, para obtener los progenitores de la 8i-

guiente generación. Este procedimiento se llevó a cabo durante 5 gener~ 

ciones. 

Para determinar la frecuencia del gene letal se tomaron muestras -

de 135 machos para ser analizados. Este namero disminuyó porque en oca-

siones .los individuos morían; sin embargo, en todos los oasos las fre--

cuencias se determinaron a partir de muestras mayores de 100 individuos. 

Lo anterior, puede verse en la tabla XVI. 

El sistema de cruzas para determinar la frecuencia de genes leta--

les, fue el siguiente: 

p x 00 
++ 

F 1 Cy L/ +; Cy L/ +? ; +_ / +? 1 J + / + 



- 41-

TABLA XVI. 

Frecuencia.s génicas para un gene letal en competencia con su alelo nor-
mal. 

PoblacitSn A Población B Población e 
G Q N Q N Q .N 

o ·5 .5 .5 

1 .2698 126 .3140 121 .2768 112 

2 .1969 127 .1960 125 .1423 123 

3 .1460 113 .2026 116 .1842 114 

4 .1157 121 .1355 107 .1930 114 

5 .1446 121 .1571 105 .1552 116 

G - genera.ción; Q .. frecuencia del gene letal; N - número de cromoso-
mas analizados. 

? 
Si el cromosoma +" es correspondiente al letal, la proporción de -

lndi viduos Cy L (Curly) y + / + (sil V(3S tres ) deberé! de ser de 2: 1 J en 
? 

caso de que +" no sea letal, la proporción correspondiente deberá de 

ser de 1:1. 

A continuación presentamos el"lJi*banismo matemático necesario para-

interpretar el fenómeno: 

a) Símbolos. 

NL - no letal 

L - letal 

11 - letal del tipo 1. 

Q - frecuencia de cromosomas letales 

A - frecuencia de alelismo 

S - selecci6n contra heterocigotos l~tales 

v - mutación a cromosomaleta1 

b) Modelo para un solo cromosoma. 

genotipo N1 
NL 

NL 
L 

11 L 
L 



- 48 -

freouenoia (l-Q)2 J 2Q(-Q) J (l-.A) Q2 AQ2 JL • 1 
(bajo cruza al azar). 

valor adapt'a ti vo 1; 1-6 1-25 O 

c) Desarrollo * : 
~ frecuencia X valor adaptativo. w • 1-2SQ-AQ2+2ASQ2, 

después de simplificar. 

A Q (en una generaci6n) • ganancia por mutaci6n (espontánea)-pé!. 

dida por selecci6n. 

de donde Ll Q. V(l-Q) - [Q, - Q*J • 

• V(l-Q) - [ Q- (Q(l-Q) (l-S) ~ (1-A)Q2(1-2S») ] 

11 

Hay que notar que solo la mitad,de alelos portados por moscas 

NL son portadores de letales. 
L 

/::, Q • V(l-Q) - [QW-Q(l-Q) (1-8)~(1-A)(Q2) (1-2SD 

.V(l-Q)- ~ Q-2SQ2_AQ3+2ASQ3_Q+Q2;SQ792S+AQ2+2SQ2_2ASQ2~ 

.V(l-Q)- [(SQ-8Q2 ) + (AQ2;AQ3)_(2ASQ2_2ASQ3)] 

- V(l-Q) -[ SQ(179)+AQ2(1~)-2ASQ2(1-Q~ 
, w 

• V(l-Q) - Q(l=Q) (6+AQ-2ASQ) 
-w 

* El desarrollo del proceso matemátic~, as! como la elaboración de 10s-

datos obtenidos, mediante su empleo, fueron realizados por el Dr.W.W. 

Anderson, de la Universidad de Yale. Agradecemos a tan fina persona, 

su colaboraci6n al respecto o 
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. IfttST. DE S10LQG1A 

Con este método las frecuencias para. oa.da uno de los ganEta fueron ... 

determinadas. Los resultados se presentan en la tabla XVI. 

De estos resultados, se deduce por observaoi6n directa de las fre-

cuenoias, la capacidad adaptativa de cada gene. 

Las bases teóricas indican que las frecuencias deberían ser otras, 

pues el gene tiende a desaparecer r'pidarnente de la población. Los re--

"sul tados indican, por lo tanto, que los letales probados en este traba-

jo producen ventajas adaptativas. 

F. DISCUSION. 

Después de un período variable, de 50 a 75 generaciones posterio--

res a la irradiación, las poblaciones permanecieron genéticamente dife-

rentes a la población control. En las poblaciones irradiadas, las fre--

ouencias para los cromosomas 11, los cuales son letales o semiletales -

en doble dosis, corresponden al doble o al triple de las frecuencias e~ 

contradas en el control. Estas altas frecuencias de cromosomas letales, 

no son debidas, únicamente, al mayor número de letales diferentes que 

aparecen en la población; sino que, además, es importante el hecho'de -
9 

que algunos "loci" letales estén presentes en muchos cromosomas en la8-

poblaciones irradiadas. La tabla V muestra los 25 letales diferentes --

que fueron encontrados en una muestra de 45 cromosomas letales de la P2 

blación testigo; y los 30, 24 Y 33 letales diferentes que se hallaron -

en muestras de 50 cromosomas letales, pertenecientes a cada una de las-

tres poblaciones irradiadas. En la población control, 18 de los 25 leta, 

les fueron encon tr:idos sólo una vez, en la mue~~ tra de 45, pero un le ta.l 

fue encon trado 15 veces. En las poblaciones irradiadas fueron erlcon tra-

dOB, 14, 6 y 10 letalAs sencillos entre 30, 24 Y 33,"10ci" letales, re,! 

pectivamente, ,en le,s muestras de 50 cromosomas letales. Consecuentemen-

te, más da la mi tad de los letale's fueron en,contrados dos o más veces o 
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¿ Cuál éS la naturaleza dé la carga genética revelada por ñUéltro8 

experimentos en la población testigo y en las poblaciones irradiadas 1. 

El hecho sobresaliente indica, por supuesto, 'que la continua seleoción-

natural no igualó las cargas gen'ticas de la población control, con ---

respecto a las poblaciones irradiadas. La mayor parte de los cambios -

mutacionales, originalmente inducidos por la radiación, fueron deleté--

reos, tanto en condición bomóciga como heteróciga. Esto es evidente gr~ 

cias al rápido aumento de la viabilidad huevo-adulto, así como por la-

declinación en las frecuencias de cromosomas letales presentes en doble 

dosis después de la irradiac~6n. Sin embargo, tanto la viabilidad como-

la frecuencia de letales en las poblaciones irradiadas alcanzaron, eve.!!, 

tualmente, niveles de equilibrio diferentes a aquél que se presenta en-

la poblaci6n control. La viabilidad huevo-adulto fue mas cercana al co.!!, 

trol, aproximadamente, despu's de medio año de que las poblaciones fue-

ron expuestas a condiciones altamente competitivas en las cajas de po--

blación,. No obstante, la ulterior selección disminuyó la viabilidad de-

las progenies procedentes de 'las cajas de pob1aci6n~ sin que esto fuera 

afectado por la intensa competencia permanente, a la que estas pohlaci.2, 

nes estuvieron expuestas. 

Algunas de las variantes gen'ticas inducidas por la irradiaci6n, -

no s610 fueron conservadas, sino multiplicadas en las poblaciones expe-

rimentales. En efecto, algunos de los lPotales del cromosoma 11, que pr~ 

sumiblemente surgieron de una mutación simple en un solo individuo, al-

canza.ron en' el momento del análisis frecuencias considerables, estando-

presentes en muchos cr~m0S0mas de la poblaCión. Esto ocurri6, teérica--

mente, ya sea debido a la deriva genética al azar, o bien por los efec-

tos heteróticos que estos mutantes producen en los heterocigotos. 

La hipóteSiS de la "deriva genética" no es una explicación posi---
, 

bla, ya que las poblaciones nunca fueron lo, suficientemente pequefias --
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para que tuvie~a lugar. La heterosis es, sin duda, la explicaci&n más 

probable. Es pertinente comentar el hecho de que la viabilidad huevo­

adulto en las poblaciones mantenidas en cajas de población aumentara i~ 

cialmente y posteriormente disminuyera. Las oondiciones ambientales en­

las cuales estas poblaciones. estuvieron, antes y después de que fueron­

transferidas a cajas de laboratorio, fueron muy diferentes-aunque la -

tempera~ura y la humedad se mantuvieron constantes-una mínima compete~ 

cia larvaria inicial y una muy intensa competencia en las cajas. Es ra­

zonable suponer que algunas de las variantes que fueron heteróticae, b.!, 

jo condiciones de baja competencia, se transformaron en deletéreas den­

tro de las cajas; y algunas que eran neutrales o aún poco deletéreas se 

convirtieron en heteróticas. La pila genética de cada población fue, 

por lo tanto, reconstruida y las variantes deletéreas de los heteroci-­

gotos fueron eliminadas en un estado intermedio de la reconstrucción, -

antes que las heteró·ticas (l¡as cuales son deletéreas en condición homo­

cigótica) alcanzaron frecuencias altas. El sistema genético alcanzó el­

estado de eqUilibrio, produciendo una alta adaptaci6n promedio, a pesar 

de la eliminación en cada generación de aquéllos homocigotos mal adap-­

tados. La eliminación de los letales puede ser responsable, únicamente­

de una parte de la mortalidad huevo-adulto observada. 

Conociendo las frecuencia~ y las tasas de alelismo de los letales­

absolutos de los cromosomas 11, es f'cil computar el porcentaje de mor­

talidad esperada. Las estimaciones correspondientes son: población A---

0.2% ; pOblación B- 0.6% ; población C- 2.0% ; Y población D- 207%. 

En nue~tras pOblaciones, los cromosomas 111 tienen, probablemente, 

igual número de letales que el cromosoma 11. La mortalidad debida a la­

homocigosis de los letales, debe ser estimada, en consecuencia, en el -

doble. Sin embarGO, la mortalidad huevo-adulto, observada, es varias -­

veces mayor. Alguna fracción de esta mortalidad es, sin duda, de origen 
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ambiental ~ts qUé dé origen gen~ticO. No obatanté la mayor mortalidAd,~ 

en las poblaciones irradiadas, oon respeoto a la población testigo, in­

dica que el componente genétioo es notable. Una fracoi6n de la mortali­

dad puede ser debida a crom~somas subvitales, en vez de letales o sem1-

letales, presentes en forma homóciga. 

La aparición de mecanismos a~aptativos superiores en las poblacio-

nes irradiadas, pareoe estar fuertemente cimentada en un polimorfismo -

balanoeado y en la heterosis. 

, Con r~speoto al componente productividad, como se puede apreciar 

por los resultados obtenidos: las diferencias, aunque pequeñas, indican 

que, e~ beneral, aquellos individuos que son heterócigos para un gene -

letal tienen una ,mejor o igUal capacidad de reproducirse. Esta ventaja-

les permite persistir en la población. Un caso semejante de este tipo de 

ventaja fue reportado por Temin (1966). Puesto que la presión selectiva 

en las cajas de población es muy alta, se infiere la existencia de una-

pequeña ventaja selectiva; en otras palabras, el producir una progenie-

más numerosa favorecerá a los portadores de esta ventaja. Esta pequeña-

ventaja adaptativa, presenta en los cromosomas ,portadores de un gene 

letal, a pesar de ser delet'reo cuando est' presen~e en doble dosis, 

favorece a los portadores' en condición heteróciga.' 

Los resultados nos muestran que no existe ~nicamente un efecto 

heterótico, ya que los dos grupos comparados eran heterócigos, pues al-

efecto de la heterosis se le agrega el que confiera la letalidad. 

Es necesario señalar que la diferente "razón de dosis" de irradia-

ci6n (2000r, 4000r y 6000r por generaci6n) produce un nivel de equili--

brio diferenté, para aquéllos individuos portadores de letales. Por 10-

tanto, es posible asumir que las poblaciones, a las cuales pertenecen -

esos ind.i viduos, tenderán a alcanzar un equilibrio; el cual se manifia!. 

ta a través de una viabilidad promedio-cuando se compara con la pobla-

ci6n tes tigo- pero produce un geno tipo más favorable, a pesar del da-
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ijo ooasionado por 1~ elevada i~radiaci&tl (120000r). Esto es una pru.ba-

de la ~lta capacidad adaptativa de un~ poblaci~n, ante condiciones des-

favorables -como es la elevada frecuencia de genes letales- que gra--

cias a su elasticidad y variabilidad, puede competir con ventaja en la-

lucha por la existencia. 

De acuerdo con las tablas X a XIII y las figuras 3 a 6, el análisis 

dentro de las poblaciones (in~apoblación) indica q~e en ambos tipos de 

heterócigos presentan mayor velocidad de desarrollo con respecto al ho­

mócigo + / +, además, esta velocidad es mayor para el heterócigo Cy L/ +1, 

portador de un gene o 90mplejo de genes letales, Que el heterócigo con-

cromosomas libres d~ letales Cy L/+; lo cual implica una ventaja adap-

tativa para los cromosomas portadores de genes letales, con respecto a-

los portadores de genes normales. Esta ventaja se basa en la emersión 

temprana de los individuos heterócigos, que les permi te competir -por 
} 

el alimento, pareja (hembra o macho según el caso), espacio vital, 

etc.- antes que ~os individuos homócigos. 

No obstante, encontramos una excepción en la población control: al 

comparar la velocidad de desarrollo del homócigo + / + con la del he taró 

cigo Cy LI +, la diferencia es al tamen te significa ti,va en favor del ho--

mócigo. 

Cuando las comparaciones son·realizadas entre poblaciones, se ob--

tienen los mismos resultados. En este caso, es posi~le seBalar que·las-

. poblaciones testigo (A1, A2 Y A3) presentan desventajas significativas, 

al ~er comparadas con las poblaciones irradiadas. Esto es válido cuando 

las comparaciones se hacen entre heter6cigos portadores de l~tales y --

aquéllos que no lo son. Sin embargo, al comparar las poblaciones B, C y 

D entre sí, en lo que se refiere a los heter6cigos portadores de leta--

les, no se obtienen diferencias significativas, mientras que en el caso 

de los heter6cigos no portadores sí existen·diferencias Si~lificativas; 
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las ouales failoréCén a la pobláci<Sn O. Cuando las (3omparaoioneé Se :rea-. 

lizan entre hom6cigos, la únioa diferencia signifioativa existente ac-­

túa también en favor de la población C. 

Todo esto nos permite confirmar la importancia de la het~rosis y -

del polimorfismo balanceado, como mecanismos adaptativos en las pobla-­

ciones estudiadaso Los datos referentes al experimento de selección na­

tural no.s indican claramente es ta ven taja. ,Teóricamen te, un gene de tri­

mental, al encontrarse en competencia, tiende a desaparecer rápidamente 

(en dos o tres generaciones) ~e la población. En nuestro caso, despu's­

de 5 genEl!aciones de activa competenoia y seleoción, estos genes prese,!! 

taban aún frecuencias génioas altas. Los valores de estas frecuencias -

!ueron Guperiores·en todos los casos al 14%, oon una probabilidad muy -

alta de haber alcanzado un e~uilibrio génioo, a partir de la tercera ge 

neraoi6n. Este análisis nos corrobora la presencia de mecanismos hete-­

¡Lótioos y de polimorfismo balanceadc, ca.ue actúan sobre las pobla.oiones­

sometidas a intensas oondiciones de selecoión, lo cual indica olaramen­

te el oaráoter adaptativo de estos mecanismos. 

G. - HESillI!EN. 

Se estudiaron ouatro pobl~ciones experimentales de Drosophila - -­

melg,nogas ter: t.res irradiadas con una 'dosis to tal de 120, OOOr, perrnan2., 

ciando una corno control. 

Posteriormente a la irradiaoión, bajo condiciones de extrema com-­

pe tenoia y aglomeración larvaria, se oc tuvieron la,s frecuencias dega-­

nes letales y semiletales para el cromosoma II, encontrándose que l~s -

poblaciones alcanzaron el equilibrio, en lo que respecta a las frecuen­

cias de dichos genes letales y semiletales. 

Se realiz6 la prueba de alelismo para 50 le t,ales de cada una de las 

poblaciones irradiadas y para 45 de la población control. Fue comparada-
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la f~acuencia de alelOs OOfi los vál0ré~ obt@nidos, pa~a cada pObládidn, 

mediante la distribución de Poisson. Lo anterior se hizo con el objeto­

de determinar las frecuencias de los cromos6mas port~dores de uno, dos­

o mas letales. El resultado de la comparación indicó que la distribu-­

ción es excesiva. 

Las frec~encias de leta1es y ser.1iletales para el cromosoma II de-­

mostraron ser apreciablemente mas altas en las poblaciones irradiadas -

~ue en la población control, sin embargo, la viabilidad huevo-adulto en 

las poblaciones irradiadas disminuyó a niveles inferiores al presentado 

en la población control. 

La viabilidad, en t'rminos del n~mero de individuos producidos en­

la progenie (productividad), fue comparada entre individuos heterócigos 

portadores y no portadores de genes letales. Los resultados mostraron -

diferencia.s entre ambos tipos de heterócigos, siendo la mas alta la co­

rresyondiente a la pOblaci6n con trol .• Al comparar las poblaciones en tre 

s! (interpoblación) la pOblaci6n A presentó la mayor viabilidad prome-­

dio, seguida por la población C y quedand~ en tercer t~rmino las pobla­

ciones B y D. 

A partir de los dat6s de tiempo de emergencia se determinó la ve-­

locidad de desarrollo de cada población, obteniéndose las curvas oorres 

pondientes, as! como la ecuación para cada, curva. Con estas curvas, fue 

'po~iule hacer las comparaciones pertinentes para cada poblaci6n y subpo 

blación. 

Fueron realizados experimentos con el fi~ de encontrar aberracio-­

nas cromosómicas. De acuerdo a los resulta.dos obtenidos no se hallaron­

inversiones notables, deduciéndose la presenoia de inversiones menores­

que abarcarían de una a tres bandas del cromo~oma Il. Mediante el uso -

de las t'cnicas de recombinaci6n fue pOSible determinar, para 3 cromoso 

. mas, la presencia de 3 letales como mínimo por óromosoma. 
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1i\.i§ en~ontra.do Un a.lto grádO dé pérsis'betloia de genes letales, ... 

cuando estos genes fueron puestos en oompetenoia con su a.lelo normal. -

Esta persistencia, es debida a un alto valor 'adaptativo que les permite 

permanecer en la pOblaci6n. 
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