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1INTRODUCCIÓN

En pocas ocasiones se tiene la fortuna de poder estudiar

un fenómeno evolutivo a escala natural. Recientemente se ha

presentado una oportunidad única con la doble colonización

tanto de Chile como de la Costa Oeste de Norteamérica por

parte de la especie paleártica D. subobscura

D. subobscura como material de investigación:

D. subobscura constituye un material de investigación

muy apreciado por los genetistas europeos que estudian

poblaciones naturales. Ello se debe principalmente a que es

sencillo obtener muestras abundantes ya que suele presentar

gran densidad en sus poblaciones. Además tiene una amplia

distribución en la región Paleártica. Se extiende desde el

Sur de Europa y Norte de Africa hasta el Sur de Escandinavia,

y desde Irán hasta las Canarias, Madeira y Azores. También

penetra hacia el Este en la Unión Soviética, aunque los

límites precisos de su distribución en dicha área no son bien

conocidos.

Esta especie puede decirse que representa en Europa un

papel análogo al de D. pseudoobscura para los genetistas de

poblaciones americanos. D. subobscura ha sido profusamente

estudiada en varios niveles. Los estudios ecológicos

realizados en el continete europeo tienden a indicar que es

una especie con mucha flexibilidad adaptativa, debido a que
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se encuentra en gran variabilidad de condiciones climáticas

y hábitats diferentes (Monclús, 1964; Shorrocks, 1977; Codina

y Pérez, 1980). Se la encuentra sobre cuatro sustratos

potencialmente nutritivos: hongos, savia que rezuma de

árboles, vegetales en descomposición y frutos. La especie se

ha detectado en una gran variedad de dichos sustratos.

También debe mencionarse que D. subobscura presenta dos picos

de expansión a lo largo del año, uno en Primavera (el mayor)

y otro en Otoño (Shorrocks, 1975; Serra et al., 1987).

Históricamente un aspecto muy analizado ha sido el

patrón de inversiones cromosómicas. Presenta cinco pares de

cromosomas acrocéntricos y un par de puntiformes,

admitiéndose que dicho cariotipo es el primitivo dentro del

género Drosophila. Todos los cromosomas acrocéntricos,

denominados A (cromosoma sexual), E, J, 0 y U, presentan un

elevado polimorfismo para las inversiones. Estos

polimorfismos tienden a observarse en forma de dinas Norte

- Sur, que han sido interpretadas como una indicación del

valor adaptativo de las inversiones. También hay algunas en

sentido Este - Oeste, que estudiadas junto a los datos de las

distancias genéticas obtenidos a partir de las frecuencias

de inversiones entre las poblaciones, tienden a sugerir que

ciertos factores históricos serían importantes en la

variación geográfica del polimorfismo cromosómico (Krimbas

and Loukas, 1980).



A su vez, se tiene mucha información sobre el

polimorfismo aloenzimático en esta especie. El análisis

conjunto de éste con las inversiones cromosómicas ha

permitido detectar casos claros de asociación entre ambos

(Charlesworth et al., 1979; Loukas et al., 1979; García and

Prevosti, 1981; Fontdevila et al., 1983).

Se ha estudiado también la variabilidad genética a nivel

de caracteres cuantitativos en poblaciones naturales

demostrándose la existencia de dinas. Estas parecen ir

asociadas a los cambios climáticos, lo que sugiere un posible

valor adaptativo de la dina (Prevosti, 1955; Pfriem, 1983).

Otro nivel de variabilidad estudiado es el de la

viabilidad, en concreto para el cromosoma 0 por ser el único

para el cual existe una cepa de letales equilibrados (Va/Ba).

En general se aprecia que las frecuencias de cromosomas

letales tienden a acumularse en el área central de la

distribución geográfica de la especie, disminuyendo dichas

frecuencias en las zonas marginales (Sperlich et al., 1977;

Loukas et al., 1980; Pfriem and Sperlich, 1982;

Kohonen-Corish et al.1985).

Por el método de los genes letales y también por el

análisis de la dispersión (método ecológico) y el temporal

(variación en las frecuencias aloenzimáticas de loci

supuestamente neutros) se ha tratado de conocer cual es la

estructura genética de las poblaciones de D. subobscura.



Muchos autores han valorado la importancia que ello

representa en el estudio de los procesos evolutivos donde no

sólo es necesario conocer las fuerzas de la selección natural

sino también los efectos de la estructura panmítica de la

población. En concreto es de especial interés conocer el

tamaño efectivo de la población (Wright, 1969; Loukas et al.,

1980; Begon et al., 1980; Taylor and Powell, 1983; Serra et

al., 1987).

Por último mencionar que se ha estudiado el posible

aislamiento sexual entre poblaciones paleárticas de D.

subobscura, encontrándose una cierta tendencia al

apareamiento homogámico en función de la distancia geográfica

(Constantí et al., 1986).

Colonización de América por D. subobscura:

D. subobscura se encontró por primera vez en el Sur de

Chile en el mes de Febrero de 1978, en concreto en la

localidad de Puerto Montt (41° 28' S) (Brncic et al., 1981).

Con anterioridad nunca se había detectado esta especie a

pesar de realizarse sondeos periódicos en dicha población.

Aquel verano no se encontró D. subobscura en la región central

de Chile, pero a finales de 1978 se obtuvieron muestras

considerables en una extensa área. En Verano de 1979 se

detectó, aunque en poca cantidad, bastante al Norte, hasta

la localidad de La Serena (29° 55' S) (Budnik y Brncic, 1982).

También Brncic, en Enero de 1981, la encontró en Punta



Arenas, en la zona del estrecho de Magallanes (53° 10'

S), aunque más tarde, a finales de aquel año, no pudo ser

detectada allí nuevamente, ni en la zona de Puerto Natales,

situada más al Norte (Prevosti, comunicación personal).

Probablemente el establecimiento de D. subobscura en el Sur

de Chile no es permanente.

En Noviembre de 1981, D. subobscura fue detectada en la

ciudad argentina de San Carlos de Bariloche (Prevosti et al.,

1983), paso natural entre Chile y Argentina. No se encontró

en los alrededores de Buenos Aires. Sin embargo, en 1984,

López la halló cerca de Mar del Plata en muy poca cantidad

(López, 1985). No detectó su presencia en otras localidades

del centro y la costa de la región de Buenos Aires. A finales

de 1986, Monclús y Prevosti encontraron D. subobscura en la

vertiente argentina de los Andes, desde la ciudad de San Juan

hasta la de Esquel.

Parece pues que D. subobscura ocupa una amplia zona de

Chile y penetra por San Carlos de Bariloche en una parte de

Argentina. Otros puntos aislados como Mar del Plata, también

pueden haber sido colonizados por esta especie. Actualmente

es la única representante del grupo obscura en Chile y sus

poblaciones son muy numerosas, probablemente porque ha

encontrado condiciones ecológicas no explotadas por las

especies autóctonas. También presenta fluctuaciones anuales

como las poblaciones paleárticas (Brncic et al., 1985).



Las inversiones cromosómicas presentes en Chile

constituyen una muestra de las descritas en la región

Paleártica, habiéndose perdido las poco frecuentes, aunque

aparece una inversión nueva, la E 17. Ello se interpreta como

el resultado del efecto fundador (Brncic et al., 1981; Brncic

et al., 1982; Prevosti et al., 1982). Análogamente ocurre con

el polimorfismo aloenzimático y se refuerzan las asociaciones

entre inversiones cromosómicas y alelos aloenzimáticos,

apareciendo otras nuevas, debido todo ello al efecto fundador

(Prevosti et al., 1982; Prevosti et al., 1983).

Posteriores estudios sobre la distribución del

polimorfismo cromosómico en diferentes poblaciones a lo largo

de Chile han mostrado la presencia de dinas y del mismo

sentido que las encontradas en Europa (Prevosti et al.,

1985) .

En 1982, D. subobscura se encontró en la Costa Oeste

norteamericana, en la localidad de Port Townsend, estado de

Washington (48 0 N). Nunca con anterioridad se había

encontrado esta especie en Norteamérica. También se detectó

en otros puntos del mismo estado, en el de Oregón y en los

alrededores de Vancouver (Canadá) (Beckenbach and Prevosti,

1986) . La presencia de D. subobscura estaba delimitada por

la cadena de las Cascades, encontrándose tan sólo hacia la

franja Oeste de dichas montañas. Las capturas realizadas en

Primavera - Verano de 1983 dieron el mismo resultado. En la
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zona Sudoeste de la British Columbia se capturó junto a otra

especie típica europea, D. ambigua.

En Otoño de 1983, Monclús y Prevosti encontraron D.

subobscura en la ciudad de Davis y en El Río, localidades

ambas del estado de California. En el siguiente Otoño los

mismos invetigadores capturaron a lo largo de dicho estado,

obteniéndose ejemplares de dicha especie hasta la población

de Ojai (a unos 100 Km. al Noroeste de Los Angeles). Más al

Sur nunca se ha encontrado D. subobscura. Las capturas

realizadas en la Primavera siguiente mostraron la abundancia

de esta especie a lo largo de California, siendo la especie

predominante en las poblaciones de la zona Norte de dicho

estado. El límite Sur seguía siendo la localidad de Ojai

(Prevosti et al., 1987). Capturas realizadas recientemente

(Febrero 1988) en la zona de Los Angeles han vuelto a dar

resultado negativo (Pascual, comunicación personal). Por

tanto parece probable que en la Costa Oeste norteamericana,

D. subobscura se extienda desde British Columbia hasta Ojai

y desde el mar a la cordillera de las Cascades, aunque no se

ha muestreado sistemáticamente al Este de dicha cadena

montañosa.

D. subobscura no es la única especie del grupo obscura

en esta región, también se encuentran especies neárticas de

dicho grupo: D. pseudoobscura , D. persímilís , D. azteca y

D. athabasca, por citar los más importantes. A priori,

parecería pues que la colonización no sería tan fácil como



en Chile. Sin embargo se encuentran poblaciones abundantes

de D. subobscura en ciertas épocas del año, siendo en algunas

de ellas la especie predominante. Ello parece deberse a que

el ciclo anual en dos picos, como en Europa y Chile, no se

solapa con el de las otras especies (Prevosti et al., 1987).

La información genética acumulada muestra resultados

similares a los obtenidos en Chile. Se encuentran las mismas

inversiones cromosómicas excepto la E 17 de presunta nueva

formación en Sudamérica. También para los aloenzimas se

aprecia un grado de variabilidad parecido, al igual que para

el caso de las asociaciones entre inversiones y alelos

aloenzimáticos (Prevosti et al., 1987). En el caso de

Noteamérica, como ya sucediera en Chile, se aprecia la

formación de una dina latitudinal para las inversiones.

Dicha dina presenta igual sentido a la detectada en Europa

y Chile. Por tanto puede suponerse que el polimorfismo

cromosómico tiene valor adaptativo (Prevosti et al., in

press). Por todo ello parece probable que el proceso

colonizador fuese el mismo en los dos casos y además las

poblaciones han evolucionado en forma análoga.

Se ha analizado también la posible existencia de

aislamiento sexual incipiente entre las poblaciones

colonizadoras y europeas. Los resultados de Brncic and Budnik

(1984) indicarían un ligero aislamiento sexual entre cepas

chilenas y europeas. Sin embargo Pascual et al. (1986) no

encuentran diferencias significativas en el comportamiento



sexual de las poblaciones americanas respecto a las

paleárticas.

No se conoce el origen de las poblaciones colonizadoras.

Los primeros datos del polimorfismo cromosómico y

aloenzimático apuntaban a una procedencia de localidades de

la zona mediterránea de la Península Ibérica. Posteriores

análisis hicieron rechazar este origen. Latorre et al. (1986)

utilizaron el ADN mitocondrial para tratar de averiguar la

procedencia de las poblaciones colonizadoras, aunque no

pudieron precisar el origen geográfico de las mismas.

Objetivos del presente trabajo:

Este trabajo tiene como objetivo primordial analizar el

proceso colonizador desde otro aspecto de la variabilidad

genética no abordado hasta el momento y que puede aportar

nueva información, el de los genes letales. En concreto se

pretende estudiar la estructura genética de las poblaciones

colonizadoras y compararla con la de las paleárticas. Los

datos conseguidos por el estudio de los genes letales

complementarían además los resultados precedentes obtenidos

mediante el análisis del polimorfismo cromosómico, el

aloenzimático, las asociaciones entre ambos (inversiones y

aloenzimas) y la distribución biogeográfica.

También se pretende averiguar o consolidar hipótesis

respecto a los problemas clave del proceso colonizador:



Conocer cuál era la población paleártica de

procedencia de los individuos colonizadores de América.

- Averiguar cuál es la relación existente entre el

proceso colonizador de Chile ( y otros puntos aislados del

Cono Sur) respecto al de la Costa Oeste norteamericana.

- Estimar el número de individuos que llevaron a cabo

la colonización.

En principio se pensaron estudiar varias poblaciones

paleárticas y de las colonizadas. Sin embargo la cantidad de

trabajo necesario para realizar un estudio completo era

demasiado grande. Antes de iniciar el análisis se preparó una

simulación por ordenador para saber el número de cruzamientos

necesarios para el análisis exhaustivo de varias poblaciones.

El programa para llevar a cabo la mencionada simulación se

redactó en lenguaje FORTRAN y su texto puede encontrarse en

el Apéndice (el nombre del programa es FMLETALS). Se trataba

de ver cuantos cruzamientos en total deberían realizarse para

analizar hasta un máximo de cuatro poblaciones, con

diferentes tamaños muéstrales y suponiendo que se efectuasen

todos los cruzamientos, es decir, los necesarios para

mantener las cepas en una generación y analizar el alelismo

intrapoblacional e interpoblacional. También se calculó

cuántas preparaciones cromosómicas deberían realizarse para

conocer las inversiones de los cromosomas letales. No se



expondrán aquí todos los resultados de la simulación, sino

una muestra significativa de ellos (Tabla 1).

Para obtener la máxima información respecto a las líneas

de cromosomas letales, tanto paleárticas como colonizadoras,

se pensó realizar todos los cruzamientos posibles (en muchos

estudios de alelismo sólo se lleva a cabo una muestra del

total de dichos cruzamientos).

Por todo ello se consideró conveniente analizar tan sólo

dos poblaciones, una europea (Bordils, Girona), de la zona

supuestamente originaria de la colonización, y una

norteamericana, la de Gilroy (California), por ser en aquel

momento la mayor muestra recolectada y de disponibilidad

inmediata para el análisis. El estudio de una población

chilena presentaba un gran interés pero debido a la cantidad

de trabajo que representaba su análisis completo será

realizado en un proyecto posterior.

Otra dificultad que obligaba a limitar el número de

poblaciones es el ciclo biológico de D. subobscura. Desde que

empieza el desarrollo embrionario en el huevo hasta que

aparece el imago trancurren entre tres y cuatro semanas. Ello

hace que el análisis sea muy lento, por ejemplo es casi el

doble que el que sería necesario para D. melanogaster . Además

D. subobscura no presenta una fecundidad tan elevada como D.

melanogaster y no se adapta tan bien al cultivo én el

laboratorio, por lo cual es necesario iniciar el estudio con



Tabla 1.

Valores obtenidos después de llevar a cabo la simulación

para conocer el número de cruzamientos y de preparaciones

cromosómicas necesarios en un estudio de genes letales.

Pobla. Líneas letales Total cruz. Total prep.

1 18 378 126

1 32 1147 227

1 50 2691 353

1 100 10463 706

2 18 1404 252

2 32 4393 454

2 50 10463 706

2 100 41247 1411

3 18 12798 378

3 32 71465 680

3 50 264122 1058

3 100 2079773 2117

4 18 211464 504

4 32 2208575 907

4 50 12915557 1411

4 100 206517363 2822



muestras de tamaño muy grande para que al finalizar la

extracción de los cromosomas letales queden suficientes

líneas, factor imprescindible para alcanzar los objetivos

propuestos.



MATERIAL Y MÉTODOS

Cepa Va/Ba de letales equilibrados:

El estudio de los genes letales en la poblaciones

naturales es un trabajo muy costoso o bien imposible en la

mayoría de las especies (Crumpacker, 1967). Sin embargo el

problema se simplifica en gran número de especies del género

Drosophila por disponer éstas de las denominadas cepas de

letales equilibrados. Entre las especies de Drosophila para

las que existen las mencionadas cepas para uno o más

cromosomas de su cariotipo se pueden destacar por su

importancia a: D. melanogaster , D. willistoni, D.

prosaltans ,
D. pseudoobscura , D. persímilis y D. subobscura.

Una cepa de letales equilibrados para un cromosoma

concreto se caracteriza, por lo general, por presentar por

lo menos un mutante dominante en cada cromosoma, un gen letal

recesivo y una o más inversiones cromosómicas. La utilidad

del mutante dominante radica en que permite la identificación

de los heterocigotos portadores del cromosoma equilibrado.

Las inversiones tienen por finalidad inhibir la recombinación

genética en los heterocigotos. Siempre los individuos

homocigotos para un cromosoma equilibrado mueren a causa del

letal recesivo. Por tanto la cepa puede mantenerse sin mayor

dificultad en el laboratorio, salvo contadas excepciones.



Dichas cepas, por las características anteriormente

citadas, sirven para poner en homocigosis a cromosomas

procedentes de la población natural mediante cruzamientos

adecuados. Dichos cruzamientos se encuentran descritos en

la mayoría de libros de texto y se comentarán en detalle al

exponer la metodología utilizada en el presente trabajo.

La única cepa de letales equilibrados existente para D.

subobscura es la denominada Va/Ba (Figura. 1). Dicha cepa

se utiliza para el cromosoma más largo de la mencionada

especie, el cromosoma 0 y fue sintetizada por el equipo de

Sperlich (1977). Un cromosoma de la cepa lleva el marcador

dominante Varicose (Va) que produce engrosamiento irregulares

en las intersecciones de las venas alares y también en sus

extremos. Este gen fue descrito por primera vez en 1946, en

una relación de mutantes realizada por el Department of

Biometry del University College de Londres. El muíante

apareció espontáneamente en varios machos y hembras. Además

de la principal cracterística fenotípica ya citada también

se menciona que los individuos portadores presentaban los

ojos rugosos y en algunos casos faltaban las articulaciones

de los tarsos. También describieron esta mutación Koske y

Maynard-Smith (1954) con lus mismas características pero con

la denominaciónde Delta Varicose (DI^ ). El gen Va es letal

en homocigosis.

El otro marcador dominante, localizado en el otro

cromosoma de la cepa Va/Ba, también letal en homocigosis, es
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Esquemas de los cromosomas Va y Ba con los marcadores

genéticos y las inversiones utilizadas:

Ba

Va

cu

ch

VIII

210

3+4

ST
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el denominado Bare (Ba). Su efecto fenotípico es la reducción

en el número de macroquetas dorsocentrales, escutelares y de

la cabeza de los heterocigotos para dicho gen. Está descrito

en los mismos trabajos ya citados para el gen Va. Fue

detectado espontáneamente en varios machos y hembras. El

número de macroquetas se reduce de forma variable. Cuando se

presentan tienen un tamaño normal. Si no se presentan se

conserva en cambio el hueco donde deberían insertarse. Esta

característica es importante para diferenciarlo de otros

imitantes que producen la ausencia de macroquetas y en los que

además no se presenta el mencionado hueco de inserción.

Para la obtención de la cepa de letales equilibrados

Sperlich irradió machos Va cu ch / + cu ch con altas dosis

de rayos X para inducir inversiones nuevas; cu es la

abreviatura del mutante recesivo curled, caracterizado por

tener las alas curvadas y en forma cóncava hacia arriba

(Gordon et al., 1939). Por otra parte ch son las iniciales

con que se denomina al mutante, también recesivo, cherry.

Este gen produce ojos de color rojo brillante que se oscurecen

con la edad (Rendel and Suley, 1948). Ambos mutantes, cherry

y curled, también se localizan en el cromosoma 0.

Una vez irradiados los machos previamente descritos se

cruzaron con hembras normales para todos los caracteres

mencionados. Cada hembra Va cu ch / + + + descendiente de los

machos irradiados fue retrocruzada con machos de genotipo +

cu ch / + cu ch y analizadas para la recombinación en la



siguiente generación. Las cepas que no mostraron

recombinación fueron examinadas citológicamente.

Con dicho procedimiento se obtuvo un cromosoma Va cu ch

con una inversión inducida. Esta inversión producida a partir

de la irradiación fue llamada 0 VIII. El inconveniente es que

era muy pequeña, abarcando tan sólo la región 85 A - 87 A del

mapa cromosómico de Kunze - Mühl and Müller (1958).

Se tomaron machos portadores de la inversión 0 VIII y

fueron irradiados de nuevo. Por el mismo método ya descrito

se obtuvo una segunda inversión, la 0 210, cuyos extremos se

situaban en los puntos 78 C y 90 B. Así se pudo obtener la

cepa de letales equilibrados (Va/Ba) 4 u
, de constitución

genética Va cu + ch / + + Ba + con las ordenaciones

cromosómicas 0 3+4+VIII+210 y 0 st respectivamente. Es de

notar que el cromosoma Va lleva la inversión natural 0 3+4 y

la pequeña inversión VIII, incluida en la inversión 210, de

tamaño bastante mayor. El Crossing over es evitado en la

mayor parte del cromosoma 0. La recombinación puede darse

tan sólo en la combinación cariotípica 0 3+4+VIII+210 /

0 3+4 en la parte final del cromosoma, la región 0 3+4.

Además esta cepa tiene la siguiente composición

genotípica para los electromorfos de los loci del cromosoma

0 que se citan a continuación:
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Loci Va Ba

Lap 1.00 1. 11

Pept. - 1 0.40 1.00

A 0 1.00 1.00

Xdh 1.00 1.00

Acph 1.00 1.00

M E 1.00 1.00

A pesar de las enormes ventajas de poseer una cepa de

letales equilibrados para D. subobscura , hay que mencionar

sin embargo que la cepa Va/Ba presenta algunos

inconvenientes. La primera dificultad se refiere a la

penetración y la expresividad variable de ambos marcadores

imitantes, tanto del Varicose como del Bare. La penetración

del gen Va es completa y sólo ocasionalmente se ve afectada

por genes modificadores incorporados en la cepa a partir de

cruzamientos con individuos de la Naturaleza. Esta cuestión

se desarrollará más extensamente cuando se comente el

mantenimiento en el laboratorio de los heterocigotos entre

cromosomas 0 procedentes de las poblaciones naturales y los

cromosomas Va. Sin embargo la expresividad del gen Va plantea

más dificultades. El carácter puede ser muy aparente,

observándose claramente los engrosamientos negruzcos tanto

en los extremos alares como en las uniones entre las venas



longitudinales con la transversa, pero en otros casos tan

sólo es perceptible el fenotipo como unos pequeños puntos

oscuros ligeramente observables ya sea al final de las venas

longitudinales o bien en la intersección de las venas. Con

todo, una observación cuidadosa de los individuos siempre

permite reconocer la presencia del marcador Va.

Más preocupante es la expresividad y la penetración del

gen Ba. Hay casos en que tan sólo se detecta la ausencia de

una o dos macroquetas, lo que obliga a un examen minucioso

de los individuos. Se encuentran casos de individuos

portadores del cromosoma Ba y que presentan el fenotipo

normal, es decir, no se detecta la ausencia de ninguna queta.

Este hecho es relativamente frecuente, sobre todo después de

varias generaciones de cruzamientos entre individuos

portadores de cromosomas procedentes del campo e individuos

portadores del cromosoma Ba. Existe por tanto el riesgo de

confundir individuos de genotipo normal con individuos Ba,

ya que no pueden diferenciarse fenotípicamente. Esta

dificultad ha tratado de solventarse seleccionando los

individuos Va/Ba con mayor expresividad y penetración para

el gen Ba y mantener la cepa con dichos individuos, aunque

degraciadamente nunca logra eliminarse la ambigüedad por

completo. En el presente trabajo las complicaciones

ocasionadas por el gen Ba son poco importantes dado que, como

se mostrará más adelante, el peso fundamental del experimento

recae sobre el cromosoma Va.



Otro problema ya apuntado con anterioridad es el hecho

de que el cromosoma Va posea la ordenación 0 3+4. Ello implica

que en la utilización de dicho cromosoma si se combina con

otro cromosoma, procedente del campo o no, de tipo 0 3+4 hay

posibilidad de recombinación. Este contratiempo no es grave

si se trabaja con poblaciones naturales donde la frecuencia

de dicha ordenación es baja, pues se puede prescindir de los

pocos cromosomas que la presentan. No puede hacerse lo mismo

en poblaciones donde la frecuencia de los cromosomas con la

inversión 0 3+4 es elevada. Krimbas and Loukas (1980) han

publicado una revisión sobre las frecuencias de las

diferentes ordenaciones cromosómicas de D. subobscura .

Como el presente trabajo se ha centrado en una población

mediterránea, donde la frecuencia de la ordenación 0 3+4,

es elevada se creyó oportuno cuantificar la recombinación

de esta zona cromosómica. Este dato no era conocido y bien

podría ser que la inversión 0 VIII+210 afectase a la región

0 3+4 reduciendo bastante la posibilidad de recombinación.

Para dicha valoración se preparó un experimento para

cuantificar la recombinación en la región 0 3+4 en los

cromosomas Va. La ordenación 0 VIII+210 tiene su extremo

un poco antes de la zona de rotura del inicio de la ordenación

0 3+4, luego la recombinación fuera de dicha región es

imposible debido a las dos inversiones artificiales

imbricadas. Para englobar en el estudio la mayor parte de la

región 0 3+4 se buscó un marcador enzimático que mapase en



22su zona terminal. El gen escogido fue el de la fosfatasa ácida

(Acph) que se sitúa cerca del extremo del cromosoma 0, en

concreto a la distancia de 228.3 unidades de recombinación

medidas respecto a su origen (Loukas et al.,1979).

Como ya se ha comentado con anterioridad, la cepa Va/Ba

presenta unos alelos enzimáticos concretos y para el gen Acph

son el 1.00 tanto para el cromosoma Va, como para el Ba. En

nuestro laboratorio existían cepas homocigóticas para alelos

poco frecuentes para este gen, obtenidas por Ribo.

Antes de iniciar el experimento se comprobó que la cepa

realmente fuese homocigótica para el alelo raro. El alelo se

denomina 1.88, por migrar más hacia el ánodo que el alelo

comúnmente encontrado en las poblaciones naturales y

designado por 1.00. Esto se llevó a cabo mediante pruebas

electroforéticas para dicho enzima comparando la movilidad

en el campo eléctrico de los individuos de la cepa del alelo

1.88 con la de los individuos pertenecientes a la cepa

marcadora ch cu, caracterizada por llevar en homocigosis el

alelo 1.00.

El protocolo electroforético consistía en tomar las

moscas correspondientes y homogenizarlas mecánicamente en

tubos Eppendorf con 20 lambdas de agua destilada. El

homogenado se centrifugaba a 10,500 r.p.m. durante l' 15''.

Con una micropipeta se tomaban 20 lambdas de homogenado y con

ellas se empapaba un cuadrado de 8 x 5 mm. de superficie de



23papel Whatman. Posteriormente el papel era introducido en el

gel de electroforesis.

La composición del gel era la siguiente:

30 gr. de almidón

90 cc. de tampón del gel

210 cc. de agua destilada

El tampón del gel y de los electrodos se compone de:

Tris 16.354 gr. (0.135 M)

ac. cítrico 9.036 gr. (0.043 M)

por litro y con un pH = 7.1

Una vez situadas las correspondientes muestras, tanto

de la cepa 1.88, como de la cepa ch cu, se conectaba el campo

eléctrico a unos 300 Volt y una intensidad no superior a 100

mA. Las proteínas se dejaban migrar durante 7 horas para

lograr una buena resolución puesto que los enzimas

controlados por el gen Acph se desplazan con suma lentitud

en el campo eléctrico.



Después se sumergía el gel en el líquido de revelado y

se incubaba a 37 2C, temperatura para la cual la actividad

enzimática es máxima, durante tres cuartos de hora. La

composición de la solución de revelado era la siguiente:

250 mi. NaOH 0.05 M (pH = 5). El pH se ajusta

con ac. acético glacial.

300 mgr. alfa - naftil :fosfato

75 mgr. Fast - blue RR salt

25 mgr. Fast - black K salt

6.5 cc. Mg C1 (1 M)

6.5 cc. Mn C1 (0.8 M)

Se analizaron 120 individuos de la cepa 1.88 resultando

ser todos ellos homocigotos.

También se debía comprobar que la cepa 1.88 era

homocigótica para la inversión 0 3+4. En caso de no estar

fijada dicha ordenación, no podríamos realizar la valoración

de la recombinación. Para comprobar este punto se cruzaron

machos de la cepa 1.88 con hembras vírgenes de la cepa ch

cu. Esta cepa marcadora es homocigótica para la inversión 0

3+4, luego observando 8 larvas descendientes de cada uno de

estos cruces, caso de no encontrar ningún asa de inversión

en la región 0 3+4 se podría considerar casi con seguridad

que la cepa 1.88 es homocigótica para la inversión deseada.
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Se han analizado 8 larvas de cada cruzamiento ya que la

probabilidad de detectar las dos ordenaciones paternas,

observando n individuos de la descendencia, viene dada por:

P = 1 - [(l/2)
n

+ (l/2)
n

]

para n = 7, P = 0.984 > 0.95

Se han tomado 8 larvas en vez de 7 ya que es difícil que

todas las preparaciones sean satisfactorias.

La técnica citológica fue la clásica de squash de las

glándulas salivares de larvas de tercer estadio con tinción

de orceina acética. Las glándulas salivares se diseccionaron

con pinzas y agujas en un baño de solución salina al 0.9 %.

Luego se tiñeron con orceina acético láctica (en una

proporción 1:1 de orceina acética y ac. láctico) durante unos

20 minutos. Transcurrido este periodo de tiempo y con sumo

cuidado se absorvía el colorante con papel de filtro.

Seguidamente se añadían unas gotas de solución acético

láctica (prporción 1:1). Posteriormente se depositaba el

cubreobjetos sobre las glándulas salivares. Con el extremo

romo de una aguja se golpeaba suave y repetidas veces la zona

de la preparación para extender y disgregar las células del

tejido, a la vez que también se produce una cierta rotura



celular. La preparación se envolvía con dos o tres capas de

papel de filtro y se procedía al squash con el dedo pulgar,

procurando que el cubreobjetos no se deslizase. Las

preparaciones así obtenidas se observaron con el microscopio

de contraste de fase a 400 X.

Se realizaron 42 cruzamientos entre machos de la cepa

1.88 y hembras vírgenes ch cu y en todos ellos se observaron

8 larvas. En ningún caso se apreció asa de inversión, con

lo que parecía bastante probable que la cepa 1.88 era 0

3+4 / 0 3+4.

Verificados pues estos dos puntos se pasó ya al estudio

de la recombinación en la región 0 3+4 (ver Figura 2 ). Para

ello se cruzaron machos de la cepa 1.88 con hembras vírgenes

de la cepa Va/Ba. Las hembras descendientes del tipo Va

/ Acph 1.88 se volvieron a cruzar con machos de la cepa 1.88.

Obsérvese que es entre este tipo de hembras donde pueden tener

lugar los fenómenos de recombinación puesto que son

homocigóticas para 0 3+4. Además llevan en cada cromosoma

alelos diferentes para el gen Acph. Del resultado de este

segundo cruzamiento se obtienen dos tipos de descendientes

según el marcador morfológico, los descendientes de fenotipo

Va y los de fenotipo normal. Estos descendientes fueron

analizados por electroforesis para ver que alelos enzimáticos

contenían. Si eran Va y heterocigotos para el gen Acph (1.00

/ 1.88) indicaba que no había habido recombinación. Si por

el contrario eran Va pero homocigotos 1.88 / 1.88 quería decir



Figura 2.

Cruzamientos para valorar la recombinación en la región 0 3+4:

1 (5 1.88/1.88 x Q chcu/chcu

(a los 10 días) 1 *> 8 larvas para ver si es 0 3+4

*> x 9 Va/Ba

1
Va/1.88 + Ba/1.88

fenotipo: Va Ba

1 9 I
• 1> x (? 1.88/1.88

I
DESCENDIENTES: Va no recombinantes: 1.00/1.88

Va recombinantes : 1.88/1.88

+ no recombinantes: 1.88/1.88

+ recombinantes : 1 . 00 / 1.88



que había tenido lugar la recombínación. Análogamente los

individuos normales para el gen Va y homocigotos 1.88 / 1.88

indicaban que la recombinación no había tenido lugar; los

individuos normales para el carácter Va, pero heterocigotos

1.00 / 1.88 mostraban que la recombinación se había

producido.

En total se analizaron electroforéticamente 722

individuos de los cuales 58 eran recombinantes, resultando

una frecuencia de recombinación de 8.033 +- 0.010. Por tanto

la frecuencia de recombinación dentro de la región 0 3+4

no es, en absoluto, despreciable, constituyendo una seria

dificultad cuando la cepa Va/Ba es utilizada para la

obtención de cromosomas en homocigosis procedentes de

poblaciones naturales donde la frecuencia de la ordenación

0 3+4 es considerable. Además es posible que la recombinación

en esta región cromosómica sea mayor ya que según ciertos

autores (Pinsker, comunicación personal) el gen Acph no

maparía en situación terminal sino entre las bandas

citológicas 91 C y final de la 93, luego en nuestro estudio

no habríamos valorado toda la región 0 3+4. Si el valor del

8.033 % representa tan sólo una fracción de dicha zona

cromosómica, la recombinación en toda la región 0 3+4 debe

ser mayor que el citado valor.

En lo referente a la cepa Va/Ba, como ya se indicó en

la descripción del muíante Va, a veces se aprecia la falta

de la articulación en algunos tarsos. Esto es especialmente



patente en lo que se refiere a la articulación de los dos

artejos portadores de los peines tarsales (primer par de

patas de los machos) ya que se aprecia como si existiese un

solo peine tarsal muy largo. Este carácter producido por el

gen Va es diferente del también descrito en D. subobscura y

denominado af, que produce fusión y reducción de los tarsos

(Mestres, 1985 ; Mestres and Pegueroles, in press).

Por otra parte, el cromosoma Va en heterocigosis con el

cromosoma Ba o con un cromosoma salvaje produce de vez en

cuando individuos con tan sólo un ala. En el lugar donde

debería implantarse la otra ala se encuentra una

protuberancia con quetas.

Origen geográfico de las poblaciones:

Para el presente trabajo se emplearon muestras

procedentes de dos localidades geográficas diferentes. Una

de ellas fue capturada en las cercanías del pueblo gerundense

de Bordils. La otra fue obtenida de la ciudad californiana

de Gilroy. En el presente apartado se describirán la

localización geográfica y las características ecológicas de

ambas poblacime.s (Figura 3).

La población de Bordils se encuentra a unos 18 Km. de

la ciudad de Gerona siguiendo aproximadamente el curso del

río Ter en dirección hacia el mar. Su población es dé unos

1300 habitantes. Dicha localidad fue escogida por ser un área
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Figura 3.

Situación geográfica de las poblaciones de Bordils y Gilroy:



típica de la distribución mediterránea de D. subobscura.

Además varios miembros del laboratorio habían realizado

sucesivas campañas de recolección, por lo que se conocían las

condiciones climáticas y el hábitat de la zona. El punto de

captura se hallaba a unos cientos de metros de la parte

habitada del municipio.

El terreno es llano y cruzado por un pequeño riachuelo

que divide la zona en dos partes, la Norte algo más elevada

respecto a la Sur. Toda ella es una plantación de Populus

nigra y a su vez se encuentra la típica vegetación asociada

a este tipo de árbol. La zona limítrofe por el Oeste es algo

más árida, con menos árboles y ausencia casi total de

vegetación arbustiva. En cambio el extremo Este es colindante

con un área pantanosa. La zona Sur culmina con un pequeño

sendero y más allá de él con una plantación de manzanos. Por

el Norte se extiende la plantación de Populus nigra sin

ninguna discontinuidad.

Las temperaturas extremas durante el año son conocidas

y van desde unos 30 2C en verano a unos 0 QC en el periodo

invernal.

La captura tuvo lugar durante los días 14 y 15 de Abril

de 1984, coincidiendo con la realización de un trabajo de

campo sobre la dispersión de D. subobscura (Serra et al.,

1987). Se pensó utilizar la misma muestra para estos dos

análisis ya citados junto con el método temporal para obtener



la máxima información sobre la estructura genética de esta

población. El análisis de la estructura genética de las

poblaciones por diferentes métodos es muy conveniente pues

aporta mucha información (Begon et al., 1980; Taylor and

Powell, 1983). La época de captura era la idónea pues es un

periodo del año donde D. subobscura se encuentra en mucha

abundancia. En los días de captura la temperatura osciló

entre 13 °C y 19 9C, con una humedad entre el 57 % y el

80 %. La velocidad del viento nunca superó los 5 Km. por hora.

Las moscas utilizadas para el estudio de los genes

letales se tomaron de dos subzonas. Una muestra provenía de

la zona central del hábitat (subpoblación denominada Centro)

y la otra fue recolectada en el extremo Sur del área, donde

comenzaba la plantación de manzanos (llamada Sur).

Las capturas se realizaron poniendo unas bolsas de

plástico con plátano maduro fermentado con levadura de

panificación. La trampa actuaba de cebo y las Drosophilas

eran capturadas con una manga caza-moscas (Monclús, 1964).

De la manga se pasaban a viales con medio de cultivo para su

traslado al laboratorio. Una vez allí se clasificaban los

Drosofílidos y los pertenecientes a la especie D. subobscura

se utilizaban para el análisis de los genes letales, mientras

que los individuos de otras especies eran desechados.

La ciudad de Gilroy se halla ubicada en el extremo del

Valle de Santa Clara, unas 30 millas al Sur de la ciudad de



San José y a unas 70 millas de San Francisco, en la misma

dirección (distancia medida sobre la ruta de la autopista

101, antiguo Camino Real de los españoles). En 1980 la

población era de 22263 habitantes. La elección de dicha

localidad para el análisis de los genes letales de D.

subobscura se debe a que ésta fue la única muestra de la

mencionada especie relativamente abundante recogida por

Prevosti y Monclús en la campaña Otoño-Invierno de 1984. Esta

localidad también es utilizada para recoger muestras de

Drosofílidos por parte de científicos de la Universidad de

California (Hoffman et al., 1986).

Como la muestra obtenida en la campaña de 1984 por

Prevosti y Monclús no era muy abundante se completó en la

siguiente expedición de recogida de material en la que

participé junto con Serra a principios de Mayo de 1985. Por

tanto la población de Gilroy puede descomponerse en dos

submuestras, una de Otoño-Invierno y otra, posterior,

recolectada en la Primavera siguiente.

Los parámetros metereológicos de la ciudad de Gilroy

pueden verse en la siguiente tabla:
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MES TEMP. PLUV. HUMEDAD (%)

SC (cm. ) 4 A.M. 12 A.M. 4 P.M.

Enero 7.3 1.78 93.5 75.4 76.0

Abril 15.9 0.94 87.2 57.2 56.6

Julio 22.1 0.00 65.2 30.3 32. 1

Octubre 15.4 2.41 89.8 35.9 38.0

Año 37.21 78.2 49.7 51.2

VIENTO: flojo en general, dirección predominant:e N W

Estos datos han sido obtenidos de la U. C. en Los Angel

El lugar concreto de captura fue un parque en las afueras

de la ciudad, llamado Christmas Hill Park. Dicho parque tiene

una zona recreativa en su entrada; prosiguiendo por una pista

no asfaltada se llega a un área arbolada de tipo mediterráneo,

no muy iluminada, con vegetación de sotobosque y limítrofe

con un arroyo (Uvas Creek). En este punto se daban las

características más idóneas y allí se emplazaron una decena

de trampas separadas unos 3-4 metros entre ellas. La

composición de dichas trampas era la misma que la utilizada

en Bordils. La única varianate es que en la captura de

Primavera, en vez de bolsas de plástico como recipientes, se

utilizaron cubos ('buckets') del mismo material. La



recolección se realizó también con las mangas caza-moscas.

Los Drosofílidos capturados se pasaron a viales con medio de

cultivo. Posteriormente se identificaron las especies en el

laboratorio de la U. C. en Davis.

Así como la captura realizada en Bordils era de fácil

clasificación, pues todos los Drosofílidos del grupo obscura

pertenecían a la especie que nos interesaba (D. subobscura),

no sucedía lo mismo con la muestra proveniente de Gilroy. Esto

era debido a la presencia de otras especies neárticas del

grupo obscura. Así se podían encontrar las especies D.

pseudoobscura (o su gemela D. persimilis) y D. azteca (o bien

su gemela D. athabasca) junto a D. subobscura. Los machos de

dichas especies son fácilmente diferenciables por presentar

distinto patrón de peines tarsales en el primer par de patas.

D. subobscura presenta dos peines tarsales en cada pata

delantera y compuestos de unas 11 púas. D. pseudoobscura (y

su gemela D. persimilis'), a su vez, tiene dos peines tarsales

en cada pata anterior pero su número de púas es inferior,

estando compuesto cada peine tarsal de sólo 5 o 6 de estas

púas. D. azteca (y también su gemela D. athabasca) presenta

en cada una de sus patas delanteras un solo peine tarsal de

4 púas más una sola púa en el tarso inferior siguiente

(característica de las especies del subgrupo affinis). Los

testículos de D. azteca tienen forma espiralada y hacen que

su abdomen sea anaranjado violáceo.



Las hembras de las tres especies (D. subobscura, D.

pseudoobscura y D. azteca ) y de sus gemelas correspondientes

no pueden, en principio, diferenciarse morfológicamente. Sin

embargo existe un criterio clasificador no totalmente

determinativo, ya que tiene un margen de error del 10 al

20 %: en D. subobscura las quetas sensoriales del borde del

ala generalmente se extienden hasta el punto medio de la zona

delimitada por los extremos de las venas 2 y 3. En todas las

otras especies norteamericanas estas quetas se extienden

solamente un tercio de dicha distancia. Este criterio resulta

útil, pero no siempre es discriminatorio (Beckenbach and

Prevosti, 1986).

Otro carácter, bastante subjetivo, es el aspecto general

del cuerpo. D. subobscura tiene un color negro brillante,

mientras las otras especies presentan un color negro-marrón

mate.

En la población de Bordils no se anotaron las

proporciones de las diferentes especies de Drosophila. En

cambio, en las muestras recogidas en Gilroy, se registró la

cantidad de individuos pertenecientes a las diferentes

especies halladas. Estos datos se recogen en el trabajo de

Prevosti et al. de 1987.

Una vez llevada a cabo la clasificación de las

diferentes especies capturadas en Gilroy, los machos de D.

subobscura se cruzaron con hembras vírgenes (dos) de la cepa



ch cu en el interior de viales pequeños. Las presuntas

hembras de D. subobscura se colocaron en viales

independientes. Cuando en los dos tipos de viales se

apreciaba la presencia de larvas, estos se mandaban a Europa.

Una vez en el laboratorio de Barcelona los machos

descendientes del cruce entre un macho salvaje y hembras ch

cu eran sometidos a los cruzamientos pertinentes para la

extracción de los cromosomas letales, tal y como se expondrá

en el siguiente apartado. Los machos descendientes de las

líneas isohembras de D. subobscura se utilizaron también en

el proceso de extracción de los cromosomas letales.

Extracción de ios comosomas letales:

El esquema de los cruzamientos necesarios para la

extracción de los cromosomas letales autosómicos puede

encontrarse en la mayoría de libros de texto de Genética de

Poblaciones , e incluso de Genética General. El proceso se

encuentra especialmente bien descrito en los libros de

Wallace (1968b) y Dobzhansky et al. (1977). En el presente

apartado se expondrá no sólo el esquema sino que se comentarán

paso a paso los detalles concretos de la extracción.

La metodología usada para las muestras de Bordils y

Gilroy difiere un poco. Esto se debe fundamentalmente a dos

razones: la primera es que las condiciones de captura,

transporte e inicio de la extracción no eran las mismas. La

segunda es que la experiencia del trabajo con la primera



población influyó favorablemente sobre la segunda,

mejorándose diversos aspectos.

El procedimiento seguido para la población europea

puede verse en la Figura 4. Un macho del campo era cruzado

con dos hembras vírgenes Va/Ba en el interior de un vial.

Estos viales medían 2.2 cm. de diámetro por unos 8 cm. de

alto. Del volumen total del vial, unos 10 cc. eran ocupados

por el tapón de algodón y otros 10 cc. por el medio de

cultivo. Dicho medio de cultivo estaba formado por harina de

maíz, azúcar, alcohol, Nipagín (retardador del crecimiento

fúngico), agar para darle consistencia y levadura de

panificación. El modo de elaboración está bien descrito en

Monclús (1964). Todos los cruces se realizaron en una cámara

climática a 17 9C.

Este primer cruzamiento casi siempre tiene éxito ya que

los machos del campo son muy activos sexualmente y se aparean

con rapidez con las hembras. Estas interesa que tengan como

mínimo de 5 a 7 días pues son más receptivas hacia el macho

e inician la puesta de huevos de forma abundante.

En principio se cruzaron 120 machos provenientes de la

subpoblación Sur y 100 de la subpoblación Centro. Cada vial

era rotulado con una letra para conocer su origen y un número

para poder identificar la línea en los sucesivos

cruzamientos. También se indicaba el número de generación en

cada caso para evitar confusiones. Periódicamente se



39Figura 4.

Cruzamientos realizados con los individuos procedentes de Bordils

(P) 1 0 +1/+2 x 29 Va/Ba

fenotipo: + Va Ba

(Fl) Va/+1 + Va/+2 + Ba/+1 + Ba/+2

fenotipo: Va Va Ba Ba

(F2)

fenotipo:

id x 29 Va/Ba

1
Va/Va + Va/Ba + Va/+1 + Ba /+1

letal Va Ba Va Ba

2 d 9

(F3)

fenotipo:

Va/Va + Va/+1 + + 1/+1

letal Va + o letal

si es letal

3 9 chcu/chcu x 1 d Va/+1

|t> Va/4-1

]
mantenimiento
de la cepa

fenotipo: ch cu Va

...

i
análisis de las larvas:

( 1 - n )
03+4/0 VIII+210

o

03+4/0 +1



controlaban los viales y si se detectaba alguna hembra muerta

era substituida por una nueva hembra virgen. En esta

generación murieron muy pocos machos antes de poder

aparearse. Estos, si morían, no podían ser substituidos por

otros machos pues no podía saberse si habían fecundado a las

hembras o no. No todos los cruzamientos de esta generación

se realizaron simultáneamente. Primero se cruzaron los machos

de la muestra Sur y al cabo de 9 días se hizo lo mismo con

la muestra Centro.

Aproximadamente un mes después nacía la primera

generación filial (F1 en la figura). Dentro del fenotipo Va

de los individuos de esta generación, hay dos genotipos

diferentes para el cromosoma 0, Va/+1 o Va/+2, en función de

cual sea el cromosoma del campo que lleven. Por esta razón

sólo se toma un macho Va de cada línea para volverlo a cruzar

con hembras Va/Ba. El sentido de este nuevo cruzamiento

consiste en obtener un gran número de copias de un cromosoma

del campo en muchos individuos heterocigotos con el cromosoma

Va. También se realizaron revisiones periódicas de los

viales por si había que añadir más hembras vírgenes Va/Ba.

Los cruzamientos se llevaron a cabo en el mismo tipo de viales

y además fueron convenientemente rotulados. Los tubos de la

generación anterior se conservaron a 4 QC por si era necesario

volver a repetir algún cruzamiento. El número de cruces

perdidos fue algo superior que el de la generación P.



Cerca de un mes más tarde nacieron los individuos de la

F2. Se cruzaron dos machos Va / +1 con dos hembras vírgenes,

también Va / +1. Aquí existía el verdadero cuello de botella

de la operación pues de un tubo nacen como promedio de 20 a

25 descendientes, luego el encontrar machos y hembras

vírgenes Va / +1 no siempre era posible. El hecho de haber

guardado los viales de las generaciones precedentes permitió

repetir algunos cruces y evitar mayores pérdidas, que por

desgracia fueron elevadas. Los cruzamientos entre los

individuos de la F2 se llevaron a cabo en viales y de forma

similar a la descrita en las etapas precedentes. Sin embargo

había el inconveniente adicional de que los machos, al poseer

ya relativamente poco genoma procedente de la Naturaleza,

eran menos activos. Además, la posibilidad de substituir las

hembras Va / +1 muertas por sus hermanas no siempre era

posible. Por otra parte, hay que remarcar que las hembras

Va / +1 pueden presentar recombinación si el cromosoma +1 es

0 3+4.

Transcurrido un nuevo mes se pasaba al estudio de la

descendencia (F3). Esta se componía de individuos de

fenotipo Varicose y de individuos de fenotipo normal. En

principio esperaríamos encontrar 2/3 de individuos Va / +1 y

1/3 de individuos +1/+1, en el caso de que los cromosomas Va

y +1 fuesen igualmente viables. Lógicamente, esto no sucedió

y es justamente la proporción de individuos de fenotipo

normal respecto al total de individuos en cada línea la que



permitió asignar el valor de la viabilidad relativa de cada

cromosoma del campo. Si estos llevan uno o más genes letales,

al quedar en homocigosis no darán lugar a individuos de

fenotipo normal, siendo todos Varicose. En principio

analizando 12 descendientes , si ninguno es de fenotipo

salvaje, podemos consider que el cromosoma del campo lleva

uno o más genes letales puesto que:

(2/3)
n

= 0.05

luego,

n - 12

De todas formas, como éste es un criterio probabilístico

y algunas viabilidades cromosómicas son muy bajas, se

estudiaron siempre el mayor número posible de descendientes.

De esta manera además era posible calibrar con mayor

precisión la viabilidad relativa de los cromosomas del campo.

Cuando una línea aparecía como letal (ningún individuo

de fenotipo normal) o semiletal (menos del 15 % de individuos

de fenotipo normal respecto al total) se conservaba en

frascos. Esta clasificación de los cromosomas es arbitraria,

aunque es uno de los criterios más utilizados por diferentes

autores. Así, Salceda (1967) considera como letales a los

cromosomas que no producen individuos de fenotipo normal en

homocigosis y semiletales a los que producen viabilidades



inferiores al 15 %. Dobzhansky and Queal (1938) consideran

como letales la clase de viabilidad del 0 % y como semiletales

las clases de 0 hasta el 14 % de viabilidad. El mismo

Dobzhansky, pero esta vez en un trabajo con Spassky (1963),

delimitó los letales a la clase del 0 % y a los semiletales

entre el 0 y el 16 %.

Un gran número de autores consideran como letales a la

clase del 0 % o hasta la del 1 % y como semiletales a las

clases de viabilidad entre 0 (o 1 %) y cerca del 16.7,

aproximadamente la mitad del 33.3 % esperado para la clase

normal (Wright et al. 1942; Hiraizumi and Crow, 1960; Oshima,

1962a; Band and Ives, 1963a; Tobari, 1966; Watanabe, 1969;

Minamori et al., 1973; Choi and Paik, 1983; Choo and Lee,

1986).

Existen una serie de trabajos en donde la clase de los

letales se amplia un poco, desde el 0 % hasta valores del 3%

y la de semiletales tiene un margen superior del 17 % (Ives,

1945; Paik, 1960; Crumpacker and Salceda, 1969).

Otros criterios atribuyen a la clase de los letales

viabilidades entre el 0 y el 5 - 10 % respecto a los valores

teóricamente esperados de individuos normales, mientras que

los semiletales oscilarían entre más del 5 - 10 y menos del

50 % (Pavan et al. 1951; Townsend, 1952; Hoenigsberg et al.,

1968; Sperlich et al., 1977; Kohonen-Corish et al., 1985).



En otros casos sólo se considera la categoría de los

letales, definida ésta por medio de viabilidades del 0 % o

menores del 3.33 %, mientras que no se tiene en cuenta a la

clase de los semiletales (Merrell, 1965; Murata, 1970; Murata

and Tobari, 1973; Begon et al., 1985b). En concreto el valor

del 3.33 % resulta de definir a los letales como los

cromosomas que permiten sobrevivir a menos del 10 % del número

esperado de moscas homocigotas (Wallace, 1950a; Sperlich and

Karlik, 1972; Yamazaki et al., 1984).

Loukas et al. (1980) indican que un cromosoma pertenece

a la clase de los letales si no produce descendientes de tipo

normal en homocigosis. Hablan también de semiletales pero no

dejan claro los límites de viabilidad que abarca la citada

clase.

Estos son pues los criterios utilizados para la

clasificación de las viabilidades de los cromosomas. El hecho

de que muchos autores no tomen la clase letal como

estrictamente la del 0 % se debe a que puede aparecer

ocasionalmente algún individuo de fenotipo normal en dichas

líneas letales, tal y como comentan Dobzhansky and Queal

(1938) y Simmons and Crow (1977); si las condiciones de

competencia en el frasco de cultivo son favorables pueden

surgir algunos individuos de fenotipo salvaje, aunque

generalmente tienen apariencia débil y anormal. Por tanto a

veces se hace difícil la clasificación entre letales y

semiletales. En el presente trabajo, una vez una línea era



clasificada como letal o semiletal, se amplificaba en frascos

de cultivo de mayores dimensiones para mantener la cepa y

poder analizar un mayor número de descendientes. Estos

frascos miden 8 cm. de alto por 4.5 cm. de diámetro en su

base. El volumen ocupado por el medio nutritivo es de unos

30 cc. Como promedio pueden obtenerse 50 - 60 descendientes

e incluso más. Ello permitía pues una clasificación mucho más

precisa de las líneas en cuanto a su viabilidad. Por otra

parte hay que tener presente que las condiciones de cultivo

del laboratorio son probablemente más favorables que las de

la Naturaleza. Por ello un cromosoma considerado como

semiletal en el laboratorio podría comportarse como letal en

el campo.

Al poner también los cromosomas en homocigosis permite

la detección fenotípica de posibles mutantes morfológicos de

tipo recesivo. En una línea aparecieron individuos con alas

curvadas y en 3 líneas se encontraron moscas con los ojos de

color claro.

De las 220 líneas con las que se inició el experimento

se llegó al análisis completo de 131 de ellas. Las cepas

letales y semiletalus se fueron manteniendo y se identificó

cual era la ordenación del cromosoma salvaje. Esto se realizó

cruzando un macho de la línea en cuestión con dos hembras

vírgenes de la cepa ch cu y analizando larvas de la

descendencia. Como la cepa ch cu es 0 3+4 / 0 3+4 los

cariotipos que podemos observar son sólo de dos tipos,



O 3+4 / O VIII+210+3+4 o O 3+4 / O +1. Este último es el que

nos interesa conocer para saber si también el cromosoma letal

o semiletal es 0 3+4 o no. Por las características

cariotípicas de la cepa ch cu y de las líneas heterocigóticas

Va / 0 +1, el número de larvas a analizar generalmente es

pequeño. Si en una preparación no aparece la inversión 0

VIII+210, sabremos que el cariotipo de la larva es 0 3+4 / 0

+1 y esto nos permite deducir la ordenación del cromosoma

salvaje de la línea en cuestión. Como promedio con el análisis

de 3 o 4 larvas ya aparecía el cromosoma salvaje.

El esquema de cruzamientos para la muestra de Gilroy era

algo diferente (Figura 5). Al hablar de la captura se mencionó

que los machos se cruzaron con dos hembras vírgenes ch cu para

realizar el transporte de las líneas en estado larvario. Este

primer cruzamiento (P) se llevó a cabo en unos viales de

dimensiones algo menores (8.3 cm. por 2 cm. y 7 cc. de volumen

de medio nutritivo) y la composición del alimento era un poco

diferente ya que se utilizaba ac. propiónico como

antifúngico.

De la descendencia de este primer cruzamiento (Fl) se

tomó un individuo de fenotipo normal (ch cu / +1) y se cruzó

con dos hembras vírgenes Va/Ba en el interior de un vial de

mayores dimensiones que los utilizados para la población de

Bordils. Estos viales tenían 8 cm. por 3 cm. y el volumen del

medio nutritivo era de 15 cc. Este volvía a contener Nipagín.

El uso de estos viales de mayores dimensiones permitía
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Figura 5.

Cruzamientos realizados con los individuos procedentes de Gilroy

(P)

fenotipo:

(Fl)

fenotipo:

(F2)

1 d* +1/+2 x 2 5 chcu/chcu

+ ch cu

transporte

chcu/+l + chcu/+2

— 4- 4-

-O 1 6 X 29 Va/Ba

I
Va/chcu + Va/+1 + Ba/chcu + Ba/+1

fenotipo: Va ch cu Va Ba Ba

2 Ó x 29

l
(F3)

fenotipo:

Va/Va + Va/+1 + +1/+1

letal Va + o letal

si es letal

Va/+1p Va/+1

-|
mantenimiento
de la cepa

1 CÍ Va/+1 x 2 § af/af

Va af (fenotipo)

I
análisis de las larvas: 0 3+4 / 0 VIII+210
( 1 - n ) o

03+4/0 +1
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obtener más descendientes con lo que se aumentaba la

probabilidad de encontrar machos y hembras vírgenes de

genotipo Va / +1 en la descendencia. Dicha descendencia (F2)

se compone de individuos Ba / ch cu, Ba / +1, Va / +1 (de

fenotipo Va) y Va / ch cu (de fenotipo Va, ch y cu ya que el

cromosoma de tipo Va lleva también los marcadores ch y cu).

De ella se tomaban dos machos y dos hembras vírgenes Va / +1

para que diesen lugar a la F3.

En ella se observaba la cantidad de individuos de

fenotipo normal respecto al total para realizar la

clasificación de viabilidades tal y como se comentó para la

muestra de Bordils.

Evidentemente, todas las líneas fueron rotuladas y los

viales de las generaciones anteriores se conservaron a 4 QC

por si fuese necesario repetir algún cruzamiento.

Además, en la primera captura de Gilroy se realizaron

dos réplicas de cada línea con los 13 primeros machos para

tratar de analizar más cromosomas. Cada réplica era el

resultado del cruzamiento entre un macho ch cu / + (ch cu /

+1 o ch cu / +2) y dos hembras vírgenes Va/Ba. Si al final

del proceso una réplica era letal y la otra no, quería decir

que una línea llevaba un cromosoma letal, mientras que la otra

llevaba el otro cromosoma del macho salvaje que era normal.

Si las dos réplicas daban letalidad, se cruzaban hembras

vírgenes de una con machos de la otra para ver si eran el



mismo cromosoma o bien si el macho salvaje llevaba dos

cromosomas letales diferentes. Si ambas líneas daban

cromosomas normales sólo se contabilizaba un cromosoma en los

cómputos generales y se le consideraba salvaje.

En el caso de Gilroy también se utilizaron los machos

provenientes de las líneas isohembras y se realizaron los

cruces de la forma descrita para la población de Bordils, con

las mejoras ya enunciadas.

En total se analizaron entre’ las dos capturas realizadas

en Gilroy 111 cromosomas salvajes de los 153 con que se inició

el experimento (90 de la primera captura y 63 de la segunda).

Por tanto el rendimiento fue superior al obtenido con la

población de Bordils. En ninguna línea aparecieron mutantes

morfológicos.

Una vez obtenidas las líneas letales y semiletales y

mantenidas en los frascos, se procedió al estudio de las i

nversiones que tenían sus cromosomas salvajes. El proceso

fue análogo al empleado para la población de Bordils, con

la diferencia de que por escasez de individuos de la cepa

ch cu, se utilizaron hembras de la cepa af, que también es

homocariotípica 0 3+4 / 0 3+4.



Mantenimiento de las líneas letales en el laboratorio:

Después que una línea era clasificada como letal o

semiletal se amplificaba y se iba manteniendo. Las cepas

semiletales, una vez conocida la ordenación del cromosoma

salvaje eran desechadas. No así las líneas letales que se

conservaron para el estudio del alelismo génico.

El mantenimiento se realizó con cuatro frascos separados

por intervalos de unos 10 días. Como el ciclo vital de D.

subobscura es de unos 30 días (a 17 2C) siempre se tenía un

frasco con gran número de individuos y otros tres con moscas

en diferentes estadios de desarrollo. Los cuatro frascos

permanecían agrupados con gomas elásticas y estaban

convenientemente rotulados. Todo ello permitió evitar

extravíos o errores de identificación.

Se utilizó la siguiente nomenclatura para caracterizar

las distintas líneas (dicha nomenclatura ha sido la utilizada

a lo largo de todo el experimento):



51

Inicial: Código: Significado:

C

S

G

G

1 - 100

1 - 120

1A - 13A

IB - 13B

Líneas Bordils Centro.

Líneas Bordils Sur.

Líneas Gilroy primera

captura y réplica A.

Líneas Gilroy segunda

captura y réplica B.

G 14-70

FG 1-14

G 200 - 245

G 300 - 318

Líneas Gilroy primera

captura.

Líneas Gilroy, primera

captura y derivadas de

isohembras.

Líneas Gilroy, segunda

captura.

Líneas Gilroy, segunda

captura y derivadas de

isohembras.

Periódicamente los cultivos eran inspeccionados. Muy de

vez en cuando aparecía algún individuo de fenotipo normal.

Este hecho, como ya se ha comentado, se explicaría debido a

que ciertos letales se encuentran en su umbral de expresión,

luego pequeñas alteraciones del microambiente del cultivo



pueden favorecer la aparición esporádica de algún individuo

de fenotipo normal.

Otras veces aparecen individuos normales en mayor

cantidad y su número tiende a aumentar progresivamente.

Seleccionando los individuos de tipo Va se logra disminuir y

eliminar a los de fenotipo normal. Probablemente este suceso

se debe a modificadores del gen Va. La presencia de tales

modificadores no es un fenómeno raro en las líneas

heterocigotas entre un cromosoma equilibrado y un cromosoma

salvaje (Magalhaes et al., 1965).

Cruzamientos para detectar el alelismo de los genes letales:

Un punto muy importante de los estudios con genes

letales es conocer cuantos de ellos son alélicos. Es decir,

cuantas y cuales líneas llevan el mismo gen letal.

Para ello se realizan todos los cruces posibles

distintos entre las diferentes líneas de una misma población.

Con esto logramos tener una estima del alelismo

intrapoblacional. Análogamente, llevando a cabo todos los

posibles cruzamientos entre las distintas líneas letales de

dos poblaciones diferentes obtendremos una estima del

alelismo interpoblacional.

Si tenemos K líneas letales para una población dada

deberemos realizar Kx(K- 1) / 2 cruzamientos para conocer



el alelismo íntrapoblacional. Este se calcula como el número

de cruzamientos que producen sólo descendientes Va dividido

por el número total de cruzamientos llevados a cabo. Del mismo

modo se calcula el alelismo interpoblacional. En este caso

el número de cruzamientos a realizar es diferente. Si una

población tiene K líneas letales y la otra L, el número de

cruces que deben hacerse es de K x L.

Los cruzamientos se llevaron a cabo de la forma

siguiente: de cada línea se tomaban dos hembras vírgenes y

se cruzaban con dos machos de otra línea en el interior de

un vial. Para obtener las hembras vírgenes se recurría al

frasco más viejo de la tanda de 4 usada para el mantenimiento

de la línea letal. Dicho frasco era conservado para ir

cogiendo las hembras vírgenes que iban naciendo. Muchas veces

este procedimiento era poco productivo. El rendimiento se

mejoraba sustancialmente preparando subcultivos a partir de

la línea letal principal. Todas las hembras vírgenes de los

subcultivos podían usarse en los cruces de alelismo.

Es muy importante que las hembras vírgenes no sean

demasiado jóvenes cuando se lleva a cabo el apareamiento con

los machos. Conviene que tengan de 5 a 7 días, con lo cual

se aparean en breve tiempo y ponen muchos huevos. Los machos,

que se recogían directamente de las líneas letales con un

succionador, es necesario que no sean demasiado jóvenes para

que se apareen rápidamente con las hembras.
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algún individuo normal se consideraba que los letales no eran

alélicos. Si por el contrario después de haber observado gran

número de descendientes en el vial y en varias réplicas no

aparecia ningún individuo de fenotipo normal, se consideraba

que los genes letales de las dos líneas eran idénticos, es

decir, alélicos.

Los cruzamientos de alelismo deben efectuarse en el

menor tiempo posible, para evitar que las líneas letales

acumulen nuevos genes letales surgidos por mutación

espontánea en el laboratorio y que podrían falsear los

resultados de las poblaciones sometidas a estudio.

Teorías matemáticas sobre el comportamiento de los genes

letales en las poblaciones:

Desde el inicio de la Genética de Poblaciones como

disciplina científica, diversos autores han tratado de

construir modelos matemáticos para describir el

comportamiento de los genes letales en las poblaciones. Se

ha intentado analizar la validez de estos modelos en

condiciones controladas. Estas pueden obtenerse realizando

experimentos en cajas de poblaciones y siguiendo su

evolución. Otra forma de probar los modelos propuestos

consiste en la simulación informática de los mismos. Los

resultados obtenidos con estos dos métodos deben contrastarse

con el análisis directo en las poblaciones naturales.



En el presente trabajo se describirán brevemente los

modelos teóricos sobre los genes letales, pues el fin

primordial es su estudio en las poblaciones naturales. Sin

embargo es conveniente tenerlos en cuenta, así como los

resultados obtenidos en experimentos realizados bajo

condiciones controladas ya que pueden ser de utilidad para

conocer como actúan ciertos parámetros genéticos en las

poblaciones naturales.

Forzosamente este breve repaso debe arrancar con la

mención del trabajo de Wright de 1937. Este autor describió

los cambios de las frecuencias génicas en el tiempo por medio

de ecuaciones diferenciales y fue capaz de deducir la

distribución en el equilibrio bajo ciertas condiciones de

partida. Son clásicas sus distribuciones de probabilidad de

la frecuencia de un gen letal para varios tamaños

poblacionales.

Sus modelos han sido la base de nuevos trabajos en los

que se abordan aspectos concretos. Un reformulamiento sobre

el equilibrio de los genes letales en poblaciones panmíticas

y estacionarias, considerando la influencia de diversos

parámetros puede encontrarse en Teissier (1944). Son

particularmente interesantes los trabajos sobre la influencia

del ligamiento y la epistasis en la frecuencia de equilibrio

de los genes letales (Nei, 1964a; Nei, 1964b), la

distribución de la frecuencia de los genes letales en

poblaciones finitas (Nei, 1968; Crow and Kimura, 1970;



Robertson and Narain, 1971) y el efecto de la seleción en el

cambio de la frecuencia de los genes letales en las

poblaciones (Nei, 1969; Anderson, 1969a).

También se han desarrollado estudios sobre la teoría del

alelismo de los genes letales, tanto para muestras

recolectadas en diferentes tiempos (Prout, 1967) como para

poblaciones estructuradas geográficamente (Yokoyama, 1979).

Los aspectos más comunmente analizados en cajas de

poblaciones son la viabilidad y la fecundidad de

combinaciones génicas portadoras de un gen letal (Teissier,

1942a) y la persistencia de un determinado gen letal

(Teissier, 1942b; Wallace, 1963) o de genes letales

provenientes de la Naturaleza en una población experimental

(Oshima, 1961). También se evalúa la viabilidad de los genes

letales en diversas condiciones (Frydenberg, 1963;

Frydenberg, 1964; Mukai and Burdick, 1960; Sved and Ayala,

1970). Otro aspecto estudiado es la variación de las

frecuencias de letales en poblaciones de tamaño controlado

(Murata, 1970) y la progresiva acumulación de genes letales

en el tiempo (Lee and Watanabe, 1977).

Bastantes trabajos han utilizado en su metodología

letales inducidos por radiaciones. Con ellos se han estudiado

aspectos como la deriva genética (Prout, 1954), la

persistencia de dichos genes letales (Wallace, 1950a;

Ytterborn, 1968b), los cambios de sus frecuencias en



sucesivas generaciones (Murata and Tobari, 1973; Murata and

Tobari, 1976; Wallace, 1986) y su viabilidad (Wallace and

Madden, 1953; Torroja, 1966). También se ha comparado el

comportamiento de los letales naturales respecto a los

inducidos en diferentes condiciones (Cunha et al., 1958;

Cunha et al. 1963).

El modelo matemático para el análisis de la estructura

poblacional a partir de los genes letales ha sido

desarrollado principalmente por Wright. Este aparece expuesto

por primera vez en el trabajo de Dobzhansky and Wright (1941)

y se amplia en Wright et al. (1942). Hay que destacar que

el seguimiento de las fórmulas matemáticas no es sencillo ya

que el mismo Wright advierte de cambios de notación de ciertos

parámetros en los dos trabajos. Para la exposición del modelo

matemático se utilizará una revisión posterior de Wright

(1978) en donde el desarrollo es metódico y más fácil de

seguir.

Así, según dicho autor, son necesarios al menos tres

parámetros para describir la estructura de una población: Ne,

el tamaño efectivo de al población; F, el coeficiente de

consanguinidad; y m, el coeficientode migración.

Para describir las propiedades de los loci sometidos a

estudio es necesario conocer los siguientes factores: n, el

número de loci sujetos a la mutación letal del cromosoma

considerado; v, la tasa de mutación letal promedio por locus



y por generación; y s", la media de las desventajas selectivas

de los heterocigotos. Se considera que el valor selectivo

contra los letales en homocigosis es el máximo.

Además se debe considerar también q, la frecuencia de

los genes letales promedio y la varianza de la frecuencia de

los genes letales o
1

q. Esta última consta de dos

componenetes: cr
2
qd) , varianza de la frecuencia de los

letales en estado estacionario debida a las diferencias en

los valores de v y s; a
2 q(9 , promedio de la varianza de

las distribuciones estocásticas, d> (q), de las frecuencias

de los genes letales sobre sus valores en el estado

estacionario.

Por último, en los estudios de letales, se deben

considerar las probabilidades de alelismo génico: pl,

probabilidad de alelismo en una población y p 0 , probabilidad

de alelismo entre dos poblaciones no relacionadas, o sea, la

probabilidad de alelismo debida al azar.

Ninguna de estas variables es directamente observable.

Los parámetros que si podemos cuantificar son: V, la tasa de

mutación letal por generación en el cromosoma considerado (en

nuestro caso se trata del cromosoma 0); Q, la frecuencia de

cromosomas letales de la población; Pl, la frecuencia de

alelismo de los cromosomas letales de la población; P» , la

frecuencia de alelismo de cromosomas letales surgidos



independientemente, por ejemplo el alelismo cromosómico entre

dos poblaciones muy grandes o muy alejadas una de otra.

El método utilizado para detectar los letales no

discrimina entre cromosomas con uno o más de un gen letal.

Se asume que los letales surgen independientemente y por

tanto se excluyen las deficiencias. Según esta hipótesis la

distribución del número de letales en los cromosomas se

aproximaría a los sucesivos términos de una serie de Poisson.

Por ello, la frecuencia de cromosomas no letales sería:

1 - Q =

-nq
e

y por tanto,

nq = - ln (1 - Q)

Las proporciones de los cromosomas con diferente número

de letales, pero con al menos uno, seguirían los términos de

la serie:
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La probabilidad de alelismo entre un par de cromosomas

que contienen K1 y K2 genes letales, respectivamente, es

igual a K1 x K2. La relación entre la probabilidad de alelismo

de cromosomas letales y de genes letales es pues,

-nq 2 2 k 2
e 2(nq) K(nq)

= [nq / Q]



Por tanto,

2 2

P- = P- (Q / nq) = P. [Q / ln (1 - Q) ]

Con ello puede calcularse n or
2q(c), mediante:

n a
2

q( c) = (pl - p» )(nq)‘

Si suponemos ahora que v y s tienen el mismo valor para

todos los genes (a q(d) = 0) se puede obtener una estima del

número mínimo de loci susceptibles de mutar a letal:

n = (1 / p.)

expresión ampliamente comentada en un trabajo de

Lewontin and Prout (1956).

De forma más general,
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n = (1 / p. ) [1 + a
2 q(d) / ri

También existe una relación entre n y v:

nv = V

Wright calcula también una estima de la expresión s+F.

Esta suma viene dada aproximadamente por la expresión:

(v - q
2 - cr

2
q(c)) / q

No es posible, sin embargo, conocer los valores

individuales de s y F a partir de los datos observados.

También deduce el valor del producto Nem (el tamaño

efectivo de la población multiplicado por el coeficiente de

migración), a partir de la igualdad,
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Como puede observarse el desarrollo matemático deducido

por Wright es muy ingenioso pero presenta algunos problemas.

Por ejemplo, se supone que los letales surgen de forma

independiente y al azar a lo largo de los cromosomas. En

principio parece una suposición razonable, generalmente

admitida por la mayoría de autores. Sin embargo en ciertos

casos se ha observado que las mutaciones letales no se

reparten al azar a lo largo de los cromosomas: tal es el caso

de las mutaciones inducidas por agentes externos tales como

la adición de ADN al alimento de las larvas (Gershenson, 1965;

Mathew, 1965) o el elemento extracromosómico delta (Minamori

and Ito, 1971), pues dichos factores puede ser que reconozcan

regiones concretas del cromosoma.

También se han realizado trabajos para la localización

cromosómica de genes letales del cromosoma II de D.

melanogaster provenientes de poblaciones naturales (Watanabe

and Oshima, 1963; 1964). Parece que ésta no es totalmente al

azar, sin embargo su distribución no presenta diferencias

significativas respecto a la que muestran las mutaciones

visibles recesivas. Luego la suposición de su localización



64aleatoria a lo largo del cromosoma no conduce a errores

importantes de cálculo.

Otra simplificación requerida era suponer que v y s

tenían el mismo valor para todos los loci. Evidentemente este

supuesto no es estrictamente cierto, pero un promedio de v y

s aplicado para todos los loci no representa un problema serio

debido a que dichos valores no muestran grandes oscilaciones.

En cambio al método le falta potencia para discriminar

el efecto de varios parámetros por separado y permite estimar

únicamente s+F y Nem.

Un último aspecto a considerar es el error standard del

alelismo cromosómico. Generalmente, para una población, se

calcula a partir de la distribución binomial.

2 Pll (1 - Pll)

S E =

NI (NI - 1)

Donde Pll indica la probabilidad de que dos cromosomas

de la población elegidos al azar sean letales al combinarse.

NI es el número de cromosomas letales en la pobalción.



Sea Pi,jk la probabilidad de que un cromosoma elegido

al azar de la población i sea letal en combinación con un

cromosoma elegido al azar de la población j y con un cromosoma

tomado al azar de la población k. Curnow et al. (1969)

deducen que Pl,ll es mayor que Pll , y por tanto que el error

standard será mayor que el valor esperado según un muestreo

binomial independiente. Además esta estima por defecto es más

acusada todavía cuanto mayor sea el número de cromosomas

(NI).

La expresión matemática propuesta por estos autores es

la siguiente para el caso en que se estudia una única

población:

bl.

til =

NI (NI - 1)

donde bl. es el número de cruzamientos alélicos.

Como la esperanza de la estima Pll es Pll se tiene que

la varianza de Pll se calcula como,
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2

2 [Pll (1 - Pll) + 2 (NI - 2) (Pl,ll - P 11)]

Var (Pll) =

NI (NI - 1)

siendo Pl,ll la probabilidad que un cromosoma tomado al

azar de la población 1 sea letal en combinación con cada uno

de otros dos cromosomas, ambos pertenecientes también a la

población 1. En la fórmula de al varianza, Pll ha de

A

sustituirse por su estima Pll y Pl,ll por la estima insesgada:

NI

]T blr (blr - 1)
r=l

Pl.ll =

NI (NI - 1) (NI - 2)

siendo blr el total de cruzamientos alélicos

correspondientes al cromosoma r-ésimo.

Análogamente se calcula la esperanza y la varianza para

los alelismos entre dos poblaciones diferentes.

En resumen, debido a que las poblaciones son finitas y

existe en ellas un cierto grado de consanguinidad el



67estimador Var (Pll) permite obtener un valor más exacto del

error del alelismo que la fórmula binomial.

Nei (1968) adaptó el modelo de Wright para el caso de

poblaciones finitas y dedujo los cálculos concretos a

realizar para conocer la estructura de las mencionadas

poblaciones. La notación utilizada por Nei es a veces

diferente a la usada por Wright para denominar ciertos

parámetros.

Según este autor la frecuencia de cromosomas letales,

Q, no es una simple suma de las frecuencias de genes letales

en loci individuales, luego es difícil obtener la

distribución de la frecuencia de cromosomas letales. Lo que

si se puede realizar es la transformación:

Q1 = - log e (1 - Q)

entonces Q1 pasa a ser la suma de las frecuencias de los

genes individuales,

n

Iqi
i=l



donde qi denota la frecuencia del gen letal en el i-ésímo

locus. Q1 sigue una distribución gamma.

La media (Ql) y la varianza (VQ1) de Q1 pueden obtenerse

por:

Ql = U / h o nq

V = nq / (4Neh)

en donde q representa ahora la media de la frecuencia

génica sobre todos los loci, U es la tasa de mutación promedio

(V en el trabajo de Wright), n es el número de genes capaces

de mutar a letal, h (s para Wright) es el coeficiente de

selección contra los heterocigotos y Ne el tamaño efectivo

de la población.

Por ello, si conocemos el tamaño efectivo de la

población podemos estimar h:

Íl = Ql / (4NeV )
W-L



69siendo Q1 la media de los valores de Q1 correspondientes
A

a cada población y Vq-jBs la suma de ^más la varianza muestral

Vs.

Por otra parte, si el parámetro conocido es h, podemos

estimar el tamaño efectivo de la población:

Ne = Q1 / (4hV Q1 )

también estima el valor de Ne (m+h) mediante la fórmula:

Ne (m+h) = Q1 / (4V Q1 )

aunque, como el propio autor reconoce, se trata de una

estima por defecto.

Además de conocer la frecuencia de los cromosomas

letales, también se conoce el alelismo entre los cromosomas

(Ic). Con él puede deducirse el alelismo génico (Ig):

Ig = - log
e
(1 - Ic(f ) / [ log e

(1 - Q)]
2



Recordemos que Wright utilizaba la P ffl y la p. para

denominar el alelismo cromosómico y génico respectivamente.

Conociendo el valor de U, que es el producto de n, número

de loci, por u (v según Wright), la tasa de mutación y a

partir del alelismo génico, fácilmente calculable, puede

deducirse el tamaño efectivo de la población:

A

Ne = (1 - Ig) / [4(IgU - u)]

También puede estimarse h, como:

h = U / Q1

estima que Nei cree que es mejor que la propuesta por

Crow and Temin (1964) y que se calcula de la forma:

Esta fórmula no es correcta para poblaciones pequeñas,

en especial para valores pequeños de Ne.



71El punto más delicado es el procedimiento seguido para

estimar el número de genes capaces de mutar a letal. Para ello

se recurre a la expresión:

n = 1 / Ig

Si se considera que sólo hay un gen letal por cromosoma,

Ig es equivalente a Ic. Ya se ha comentado que ésto no siempre

ocurre, luego para calcular n debe realizarse la corrección

para pasar del valor de Ic a Ig como se ha expuesto con

anterioridad. En poblaciones pequeñas, para las cuales se

diseñó el modelo matemático, esta estima de n es muy poco

fiable. Por ello es necesario usar valores de n obtenidos por

otros métodos de estimación.

Por último, Nei calcula en su trabajo la varianza

muestral, Vs. Esta se obtiene mediante la expresión:

Vs = Q / [(1 - Q) no]

donde no es el número de cromosomas observados.

El último modelo matemático que se desarrollará en este

apartado es el seguido por Begon et al. (1985a), muy similar



72al anteriormente expuesto de Wríght. Unicamente se diferencia

por pequeños detalles. Así p <* se calcula mediante la

expresión:

Qi Q2

P oo P co

(- ln (1 - Ql)) (- ln (1 - Q2))

en donde p « es la probabilidad de alelismo génico entre

letales debido al azar. P m tiene el mismo significado pero

respecto a los cromosomas. Ql es la proporción de cromosomas

letales en la población 1 y Q2 la de la población 2. La

condición necesaria es que las dos poblaciones puedan

considerarse independientes. Ello se logra si ambas son muy

grandes o bien si están muy alejadas.

El modelo continua igual que el presentado por Wright

excepto cuando se realiza la estima del número de loci capaces

de mutar a letal (n). Esta la presentan como:

n = 1 / Poo



73citando a Prout (1954). Sin duda se trata de un error

de imprenta, pues el trabajo mencionado contiene la

expresión:

n = 1 / p ®

que por lo demás es la empleada por Wright, como se ha

mostrado con anterioridad. También se ha comentado que para

la estima de n hay que usar el alelismo génico en vez del

cromosómico para corregir el hecho de que algunos cromosomas

pueden contener más de un gen letal.

Finalmente la varianza de las frecuencias de los alelos

letales por locus sobre el promedio q viene dada por:

(p - 1/n) (nq) 2

de donde se puede estimar el tamaño efectivo de la

población mediante:
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(1 - q) V 2

q
a

1 1

q

Ne =

v
2

q

Como conclusión se puede decir que el modelo principal

es el más antiguo, el ideado por Wright y los otros dos que

se han presentado son pequeñas modificaciones y extensiones

para ciertos casos concretos.

En todas las formulaciones expuestas previamente se

consideraba que se analizaba todo un cromosoma entero. Al

comentar la cepa Va/Ba se mencionó que según cual fuese la

ordenación del cromosoma salvaje no se analizaba el cromosoma

0 completo. Dicho cromosoma se divide en dos regiones,

denominadas segmento SI y segmento Sil. El segmento SI

comprende la zona donde se localiza la ordenación 0 3+4,

mientras que el segmento Sil se refiere al resto del

cromosoma.

Si el cromosoma salvaje no lleva la ordenación 0 3+4 o

bien si lleva además otra inversión imbricada en ella, no hay



75posibilidad de recombinación entre el cromosoma equilibrado

y el cromosoma salvaje, pudiéndose analizar todo el cromosoma

(segmentos SI + Sil). Si por el contrario, el cromosoma

salvaje lleva la ordenación 0 3+4, sola o con otras

inversiones no imbricadas con ella, tan sólo se analiza el

segmento Sil.

Luego existen dos alternativas: estudiar por separado

los cromosomas SI + Sil y los Sil, o bien realizar una

corrección matemática de forma que los cromosomas SI + Sil

se transformen en Sil. Este último procedimiento fue

desarrollado por Loukas et al. (1980) y se expondrá a

continuación.

Supongamos, por ejemplo, que sólo existe un gen letal

por cromosoma. Los cromosomas analizados en ambos segmentos,

I y II, y que se detecta que son letales tendrán el gen letal

situado en el segmento I con una probabilidad 1-k y en el

segmento II con una probabilidad de k, donde k es la

proporción de cromosomas 0 que llevan letales en el segmento

II:

SU

k =

( SI + SU )



76Por lo tanto la proporción de cruzamientos (SI + Sil) x

(SI + Sil) que tendrán sus respectivos genes letales ambos

en la región Sil es entonces igual a k . Similares argumentos

pueden emplearse para estimar dichas proporciones en el caso

de todas las combinaciones posibles cuando cada cromosoma

lleva 1, 2 o 3 genes letales. Las fórmulas de conversión se

expresan como polinomios en función de k y están tabuladas

según el tipo de cruzamiento, (SI + Sil) x (SI + Sil) o (SI

+ Sil) x Sil, y el número de genes letales contenido en cada

tipo de cromosoma. En el trabajo de Loukas et al. (1980) se

muestran dichos polinomios (table 3). Sin embargo estudiando

el desarrollo de dichos polinomios se han detectado errores

de impresión en 4 de ellos, por lo cual se reproduce la tabla

pero con los valores correctos (Tabla 2).

Cada tipo de cruzamiento, caracterizado por el número

de letales en cada cromosoma se espera que ocurra con una

cierta probabilidad, la cual depende de las frecuencias

relativas de los cromosomas con 1, 2 o 3 genes letales

respecto al total de cromosomas letales. Estas frecuencias

relativas se calculan separadamente para cada población y

también para los cromosomas letales (SI + Sil) y los Sil,

utilizando la frecuencia de cada tipo de cromosomas y

suponiendo que el número de genes letales por cromosoma sigue

una distribución de Poisson.

La frecuencia relativa de cada cruzamiento se debe

multiplicar por el factor de conversión que lo transforma en
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un cruzamiento de tipo Sil x Sil. Entonces la suma de los

diferentes productos es utilizada para multiplicar el número

real de cruzamientos realizados, para reducirlo al número de

cruzamientos del tipo Sil x Sil.

No solamente debe transformarse el número de

cruzamientos realizados para la prueba de alelismo, sino que

también el número de cruces alélicos debe ser corregido. Este

número es el mismo para el caso de cruzamientos (SI + Sil) x

Sil ya que, si existe alelismo, los genes letales sólo pueden

localizarse en el fragmento Sil. Pero si los cruzamientos son

del tipo (SI + Sil) x (SI + Sil), el número de casos de

alelismo deberá ser reducido a la mitad.

En efecto, imaginemos que tenemos un gen letal en cada

uno de los dos cromosomas analizados. Estarán localizados en

el fragmento SI con una frecuencia de 1-k y en el Sil con una

frecuencia de k. Luego tendremos tres posibilidades: que

ambos letales se localicen en el segmento SI, con una

2
probabilidad de (1-k) ; que un gen letal se localice en SI

y el otro en Sil, con una probabilidad de 2 (l-k)k; por último

que ambos genes letales se localicen en la zona Sil, con una

2
probabilidad de k . Solamente el primero y el último tipo

pueden producir cruzamientos alélicos.

Sin embargo las dos regiones analizadas son de diferente

longitud y el alelismo es inversamente proporcional al

cuadrado del número de genes localizados en dicha longitud:



79si N genes letales son capaces de producir alelisrao en ambas

regiones, entonces SI tiene (l-k)N de dichos genes y el

fragmento Sil tiene kN. Por lo tanto, en el primer caso el

2
y en el segundo a 1/kalelismo

N . Debido a que el primer tipo de cruzamiento ocurre con una

2 2
frecuencia de (1-k) y el segundo con una de k , el resultado

final es que ambos producen el mismo número de cruzamientos

alélicos.

Argumentos similares pueden utilizarse para todos los

casos y todos conducen al mismo resultado: de los

cruzamientos de alelismo observados, la mitad son los

producidos por el tipo Sil x Sil. Al tomar la mitad de dichos

valores se subestima el alelismo intrapoblacional, ya que en

una unidad panmítica pequeña el alelismo no depende tan sólo

del número de genes sino también del tamaño efectivo de la

población.

Recursos informáticos:

Se han redactado varios programas todos ellos en

lenguaje FORTRAN, versión 77 (FORTRAN V), compatibles con la

versión 66 (FORTRAN IV) cuyos textos pueden encontrarse en

el apéndice. Han sido compilados y procesados en un ordenador

IBM 4341 de la serie 370 y de sistema operativo VM/CMS (para

mayores detalles puede consultarse la publicación del Centre

d'Informática de 1985). Los programas fueron analizados con



diversos bancos de pruebas para evaluar su correcto

funcionamiento.

Para llevar a cabo cálculos estadísticos se ha empleado

el paquete de programas BMDP Statistical Software (Dixon et

al., 1981), debidamente adaptado para ser utilizado en el

ordenador IBM 4341.

Así mismo se han redactado programas para llevar a cabo

diseños gráficos. Estos se han realizado con una extensión

del lenguaje FORTRAN versión 77, el PRG2. También se ha

utilizado el paquete gráfico ICU (Iteractive Chart Utility),

módulo de GDDM, para la realización de histogramas de forma

iteractiva. Todos los gráficos han sido obtenidos mediante

un plotter de la firma Benson modelo 1333.

Durante la campaña de capturas de Primavera de 1985 en

California se hizo uso de la red BITNET - EARN de comunicación

por ordenador. Este sistema es muy rápido y eficiente. Sus

características concretas se encuentran detalladas en Mestres

y Serra (1986) y de forma más general en Jennings et al.

(1986).

Los textos se han escrito mediante el processador SCRIPT

versión 3 nivel 0.4 adaptado al ordenador IBM 370 (Grabulós

i Vela, 1985).



Para todas las operaciones descritas se ha hecho amplio

uso de programas auxiliares para realizar la linkedición, la

carga de las bibliotecas correspondientes, la relación con

los periféricos y la ejecución. Dichos programas se

redactaron en lenguaje ejecutivo EXEC versión II.



82RESULTADOS

Viabilidades de los cromosomas en homocigosis:

Siguiendo el procedimiento expuesto en el apartado

anterior, se cuantificaron las viabilidades de los cromosomas

salvajes en combinación homocigótica. En las Figuras (6 a y

b; 7 a y b) se muestran los histogramas de las líneas

agrupadas por clases de viabilidad. Los histogramas se

refieren a las poblaciones de Bordils y Gilroy, respecto a

clases de viabilidad del 5 % y del 10 %. La agrupación de las

líneas cromosómicas se llevó a cabo grácias al programa

FMVIAB, cuyo texto original, así como los de los restantes

programas utilizados, puede encontrarse en el Apéndice.

Los histogramas de las viabilidades cromosómicas

muestran claramente la típica distribución bimodal tal y como

ya comentó Wright (1968).

La frecuencia total de cromosomas letales en la

población de Bordils es de 29.007 % (38 de 131) y la de

semiletales es de 7.633 % (10 de 131). Utilizando las

expresiones matemáticas desarrolladas por Greenberg and Crow

(1960) se tiene que el promedio de las viabilidades

incluyendo a los cromosomas letales es de 22.070 +- 17.678 y

sin incluir a estos últimos es de 31.088 +- 10.582. Luego la

carga letal de la población de Bordils tiene el valor de

0.343.
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VIABILIDAD

Figura 6 a y b.

Histogramas de las viabilidades de las líneas procedentes
de la población de Bordils. Las clases de viabilidad son

del 5 % y del 10 % respectivamente.

VIABILIDADES BORDILS 5 %

VIABILIDAD

VIABILIDADES BORDILS LO %
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VIABILIDAD

Figura 7 a y b.

Histogramas de las viabilidades de las líneas procedentes
de la población de Gilroy. Las clases de viabilidad son

del 5 % y del 10 % respectivamente.

VIABILIDADES GILROY 5 %

VIABILIDAD

VIABILIDADES GILROY 10 %



En cuanto a la población de Gilroy, ésta presenta una

frecuencia del 14.414 % (16 de 111) de cromosomas letales.

Los semiletales representan el 2.702 % (3 de 111). El promedio

de las viabilidades incluyendo los cromosomas letales es de

29.235 +- 16.321 y sin incluir esta clase es de 34.159 +-

11.006. Por tanto, la carga letal para esta población vale

0.156.

Si tenemos en cuenta que cada una de las poblaciones se

subdividía en dos subpoblaciones, las frecuencias de letales

y semiletales en ellas son las siguientes:

BORDILS GILROY

Centro Sur I II

Letales 20 18 10 6

(32.786 %) (25.714 %) (16.393 %) (12.000 %)

Semilet. 4 6 1 2

( 6.557 7o) ( 8.571 %) ( 1.639 %) ( 4.000 %)

En la Tabla (3) se comparan los valores de las

frecuencias de letales y semiletales con los obtenidos por

otros autores en la misma especie.

También es útil comparar los resultados obtenidos en el

cromosoma 0 de D. subobscura con los conseguidos en

cromosomas homólogos de otras especies del género
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87drosophila . Las equivalencias cromosómicas, según Lakovaara

and Saura (1983) son las siguientes:

Especies: Cromosomas:

D. melanogaster X 2L 2R 3L 3R 4

D. willistoni XL 2R 2L XR 3 ?

D. subobscura A U E J 0 Dott

D. pseudoobscura XL 4 3 XR 25

D. persímilis XL 4 3 XR 2 5

Las frecuencias de cromosomas letales y semiletales para

diferentes especies, cromosomas estudiados, localidades y

épocas del año pueden verse en la Tabla (4) y en la Figura

( 8 ).

Es interesante comparar a su vez los datos procedentes

de muestras capturadas en la Naturaleza con los que se

obtienen a partir de la inducción de mutaciones en individuos

en poblaciones de laboratorio. Estos últimos resultados se

muestran en la Tabla (5).

Ordenaciones cromosómicas de las líneas letales:

En el apartado de Material y Métodos ya se ha comentado

la importancia de conocer las inversiones de los cromosomas
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letales. A continuación se muestran las frecuencias de dichas

inversiones en ambas poblaciones:

BORDILS GILROY

LETALES SEMILETALES LETALES SEMILETALES
0 ST 10 6 2 1
0 3+4 15 2 2 -

0 3+4+7 - - 3 1
0 3+4+8 11 2 - -

0 3+4+2 1 - 5 1
0 3+4+7+8 1 - - -

0 5 “ - 4 -

TOTAL 38 10 16 3

En el análisis citológico no se detectaron otras

aberraciones cromosómicas como pueden ser las deficiencias.

En un trabajo de 1938, Slizynski relataba la presencia de

pequeñas deficiencias tanto en letales espontáneos como en

inducidos. En nuestro caso tales deficiencias, si existían,

eran de tamaño tan reducido que pasaron desapercibidas. La

mayoría de letales producidos por grandes deficiencias y

otras aberraciones cromosómicas se detectan en experimentos

en los que se somete a individuos al efecto de las radiaciones

ionizantes. La bibliografía está llena de ejemplos:

Sonnenblick (1940), Lea and Catcheside (1945), Fano (1947),

Herskowitz (1951), Oster (1951; 1952), Valencia and Me Quate

(1952), Hochman et al. (1964), Lifschytz (1967), Lifschytz

and Falk (1968) y Ytterborn (1968a). También el tratamiento

con ciertos agentes químicos produce algunas veces

aberraciones cromosómicas con efectos letales: Herskowitz



(1955), Ratnayake (1968), Hochman (1971) y Lim and Snyder

(1974).

En cuanto a las inversiones de las diferentes líneas

letales, podemos agruparlas en dos categorías: una sería la

que permite el estudio para letalidad del cromosoma completo

(regiones SI + Sil), mientras que la otra, por ser posible

la recombinación en la zona SI, sólo nos posibilita conocer

la totalidad de la región Sil. La clasificación de las

frecuencias de letales y semiletales atendiendo a este

criterio se muestra en la Tabla (6).

Con estos datos puede calcularse el número promedio de

letales por cromosoma, m, a partir del término 0 de la

distribución de Poisson, e
-m

, el cual equivale a la frecuencia

de los cromosomas no letales. Para las dos poblaciones las

estimas de m valen:

BORDILS GILROY

SU 0.359 0.143

SI+SII 0.331 0.183

con lo que puede obtenerse fácilmente la relación,

k = (SII/SI+SII), luego:

k Bordils = 1.084

k Gilroy = 0.781
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Tabla 6.

Número de letales y semiletales en valor absoluto y

frecuencia de letales desglosados para los cromosomas Sil

y SI + Sil en las poblaciones de Bordils y Gilroy.

BORDILS

SEGMENTO LETALES SEMILETALES

SI + SU 22 8

SU 16 2

TOTAL 38 10

CROM. ANALIZ. FREO. + S E

78 0.282 +- 0.051

53 0.302 +- 0.063

131 0.290 +- 0.040

GILROY

SEGMENTO LETALES SEMILETALES CROM. ANALIZ. FREC. + S E

SI + SU 6 1

SU 10 2

36 0 . 167 +- 0 ..062

75 0 . 133 +- 0 .,039

111TOTAL 16 3 0.144 +- 0.033



Promediando el valor de k para ambas poblaciones

conjuntamente se obtiene un valor de 0.932.

Alelismo de los cromosomas letales:

El estudio de las frecuencias de los letales aporta un

cierto grado de información sobre las poblaciones analizadas.

Sin embargo el estudio del alelismo permite profundizar en

el conocimiento de la estructura genética de las mismas.

Se llevaron a cabo tres experimentos diferentes para

conocer las relaciones de alelismo cromosómico. Uno fue el

estudio del alelismo intrapoblacional para las líneas

procedentes de Bordils, otro análogo para las líneas letales

de Gilroy y por último un estudio del alelismo entre ambas

poblaciones. Las matrices de los cruzamientos y sus

resultados aparecen en las Figuras (9,10 y 11).

Se pueden agrupar los resultados obtenidos en una tabla

(Tabla 7), haciendo constar además los tipos cromosómicos

(Sil o SI+SII) utilizados en los cruzamientos.

Además, para mayor detalle, también puede consultarse

la Tabla (8), la cual muestra las inversiones concretas de

los cruzamientos que fueron alélicos para dos o más líneas

cromosómicas.

Las relaciones de alelismo también se muestran

gráficamente en la Figura (12), siguiendo la metodología
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Alelismo
intrapobiaciona1
de
Bordils.

Número
de
cruzamientos
de
alelismo:
703



Figura 10.

Alelismo intrapoblacional de Gilroy.

LET.
NUM.

Líneas letales

GGGGGGGGGFGGGGGG
273334667G222233
A A 2 4 9 1 1 6 0 6 0 1 2 4 0 1

9 5 6 0 1 6

G2A 0

G7A 4- 0

G32 + + 0

G34 4- 4- + 0

G39 + 4 - + 4- 0
G41 + 4 - + + + 0

G61 4- A + 4- + 4- 0

G66 4- + + 4* 4- 4- 4 - 0

G70 + + + + A 4- 4- 4- 0

FG6 4* 4 - 4 - + 4- 4- 4 - 4- 4- 0

G209 + + + + A 4- 4 - 4- A 4 - 0

G215 + + + + ■4 4- 4- 4- 4 - 4 - 4- 0
G226 4- A + + 4- 4- A 4- 4- 4- 4- 4- 0

G240 + A + + 4" 4- A 4- 4 - 4- 4- 4- A 0

G301 + 4- + + 4- 4- 4 - 4- 4 - 4 - 4- 4- 4- 4- 0
G316 + + + + 4- 4- 4 - 4- 4 - 4 - 4- 4- 4- 4- 4- 0

Número de cruzamientos de alelismo: 120



Figura 11.

Alelismo interpoblacional Bordils - Gilroy.

Líneas letales

Número de cruzamientos de alelismo: 608
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Tabla 7.

Alelismos íntra e interpoblacionales de las poblaciones

de Bordils y Gilroy según el tipo de cruzamiento.

CRUZAMIENTO INTRA BORDILS INTRA GILROY INTER
ALELICO TOTAL ALELICO TOTAL ALELICO TOTAL

(SI+SII) x (SI+SII) 1 231 6 15 132

(SI+SII) x SU 3 352 - 60 316
Sil X SU 1 120 3 45 160

TOTAL 5 703 9 120 608

Tabla 8.

Cruzamientos que resultaron alélicos y sus respectivas
inversiones cromosómicas.

ALELICOS BORDILS ALELICOS GILROY

C90 X C80 0 ST X 0 3+4
C90 X C89 0 ST X 0 3+4
S73 X C48 0 ST X 0 3+4+8
S80 X C49 0 3+4+8 X 0 3+4
S86 X C58 0 3+4 X 0 3+4

G7A X G61 0 5 X 0 5
G7A X G226 0 5 X 0 5

G7A X G240 0 5 X 0 5

G61 X G226 0 5 X 0 5

G61 X G240 0 5 X 0 5

G226 X G240 0 5 X 0 5

G39 X G70 0 3+4+7 X 0 3+4+7
G39 X G209 0 3+4+7 X 0 3+4+7

G70 X G209 0 3+4+7 X 0 3+4+7
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Figura 12.

Relaciones de alelismo en las poblaciones de Bordils y Gilroy.



utilizada por otros autores (Epling et al., 1961; Choi,

1978). Esta representación gráfica se realizó mediante la

ejecución del programa FMLEPLOT.

Respecto al alelismo cromosómico hay que observar que

en la población de Bordils una línea (C90) posee dos genes

letales diferentes, uno alélico con la línea C80 y otro con

la C89, siendo estas dos últimas no alélicas entre si. En la

población de Gilroy hay dos grupos de letales alélicos, uno

formado por las líneas G7A, G61, G226, G240, todas ellas con

la misma inversión, la 0 5. El otro grupo de alelismo (G39,

G70, G209) presenta también una única inversión cromosómica,

la 0 3+4+7.

Evidentemente, las frecuencias de alelismo deben darse

con su error estandard. Dichos errores estandard se han

calculado de dos formas diferentes, a partir de la

distribución binomial y según el método simple de Curnow et

al. (1969). Los valores obtenidos se encuentran en la Tabla

(9).

Estima de los parámetros poblacionales:

Conociendo para ambas poblaciones las frecuencias de

cromosomas letales y las de su alelismo es posible determinar

la estructura poblacional. La constitución cromosómica de

la cepa de letales equilibrados no permite el análisis

completo de algunos cromosomas salvajes. Los cálculos se



Tabla 9.

Desviaciones estandard de los alelismos según el procedimiento de la

distribución binomial y para las expresiones propuestas por Curnow et

al. (1969).

DISTRIBUCION BINOMIAL:

CRUZAMIENTO ALELISMO INTRA BORDILS ALELISMO INTRA GILROY

(SI+SII)X(SI+SII)

(SI+SII)X SU

SU X SU

0.0043 +- 0.0043

0.0085 +- 0.0049

0.0083 +- 0.0117

0.4000 +- 0.1265

0.0

0.0666 +- 0.0372

CRITERIO DE CURNOW ET AL.:

CRUZAMIENTO ALELISMO INTRA BORDILS ALELISMO INTRA GILROY

(SI+SII)X(SI+SII) 0.0043 +- 0.0039 0.4000 +- 0.1932

(SI+SII)X SU 0.0085 +- 0.0064 0.0

sil X SU 0.0083 +- 0.0103 0.0666 +- 0.0526



presentarán de dos formas diferentes, unos atendiendo tan

sólo a la región Sil y otros después de realizar la corrección

para pasar los cromosomas tipo SI+SII a Sil.

Para relizar la corrección del alelismo génico es

necesario calcular las frecuencias relativas de los

cromosomas letales que llevan cero, uno, dos o tres genes

letales. Estas frecuencias se obtienen a partir de los

diferentes términos de la distribución de Poisson y los

distintos valores de m ya calculados. Estos datos pueden

verse en la Tabla (10).

Con estos valores y con los correspondientes de k se

calcula la conversión de los diferentes tipos de cruzamientos

según los polinomios de la Tabla (2). Los cálculos fueron

realizados con el programa FMKLET. En la Tabla (11) se dan

los valores corregidos según el número de cruzamientos

alélicos.

Las estimas de los parámetros poblacionales se han

efectuado grácias a la utilización de tres programas

informáticos correspondientes a cada modelo matemático

expuesto en la sección de Material y Métodos. Los nombres de

los programas son FMWRIGHT, FMBEGON y FMNEI. Los dos primeros

son muy similares ya que el modelo de Begon es, de hecho, una

mejora de ciertos aspectos del desarrollo matemático de

Wright.



122Tabla 10.

Frecuencia de cromosomas con 0, 1, 2 o 3 genes letales en

función de la región cromosómica y el respectivo valor
calculado para m.

Población de Bordils:

SI + SU m = 0.331

Para 0 genes
Para 1 gen
Para 2 genes
Para 3 genes

0.71820516
0.84361345
0.13961802
0.01540452

SU m = 0.359

Para 0 genes
Para 1 gen
Para 2 genes
Para 3 genes

0.69837435
0.83121708
0.14920346
0.01785468

Población de Gilroy:

SI + SU m = 0.183

Para 0 genes
Para 1 gen
Para 2 genes
Para 3 genes

0.83276815
0.91128918
0.08338296
0.00508636

SU m = 0.143

Para 0 genes
Para 1 gen
Para 2 genes
Para 3 genes

0.86675406
0.93020349
0.06650954
0.00317028



Tabla 11.

Alelismos intra e interpoblacionales con la corrección para
el alelismo y los factores de corrección del número de cruces.

BORDILS GILROY

CRUZAMIENTO ALELICOS CRUCES ALELICOS CRUCES

(SI+SII) X (SI+SII) 0.5 231 x 0.881774 3 15 x 0.877344

(SI+SII) X SU 3 352 x 0.917876 0 60 x 0.930880
SU X SU 1 120 3 45

4.5 646.7821 6 114.0129

Alelismos intra e interpoblacionales después de llevar a cabo

las correcciones mencionadas.

BORDILS GILROY

CRUZAMIENTO ALELICOS CRUCES ALELICOS CRUCES

(SI+SII) X (SI+SII) 0.5 203.6898 3 13.1601

(SI+SII) X SU 3 323.0923 0 55.8528

SU X SU 1 120 3 45

4.5 646.7821 6 114.0129

Alelismo total Bordils:
Alelismo total Gilroy :

4.5 / 646.7821 = 0.0069575

6 / 114.0129 = 0.0526256



Para la realización de los cálculos según ambos modelos

se requiere conocer los siguientes parámetros: la frecuencia

de cromosomas letales de la población (Q), la frecuencia de

alelismo cromosómico en la población (P), la frecuencia de

alelismo génico debida al azar (p ® ), la frecuencia de

mutación a letal promedio y por locus ( q ) y el número de

genes del cromosoma considerado capaces de mutar a letal (n).

Los dos primeros términos se obtienen directamente de la

experimentación, no así los otros tres, que deben estimarse

por diversos métodos.

La frecuencia de alelismo génico debida al azar (p « )

se obtiene analizando el alelismo entre dos poblaciones muy

grandes o bien muy alejadas entre si, de forma que no exista

conexión genética entre ellas. En nuestro caso esto no fue

posible, ya que la población de Gilroy era demasiado pequeña

para valorar el alelismo génico debido al azar (hay que

recordar que no se encontraba ningún cruzamiento alé1ico

interpoblacional). Por lo tanto la única solución era

calibrar el valor de este parámetro viendo los resultados

obtenidos por otros autores en experimentos análogos.

Así la estima clásica de Prout (1954) es de 0.0025 y la

de Begon et al. (1985a) 0.0029, ambos para D. melanogaster.

Wright (1978) en su revisión encuentra valores de p» entre

0.0036 y 0.0029 para poblaciones de D. pseudoobscura . Wallace

(1966) en poblaciones tropicales de D. melanogaster deduce

un valor de 0.005. Loukas et al. (1980) trabajando con D.



subobscura obtienen un p * de 0.0041, cuando consideran la

región Sil solamente y de 0.0058 después de la corrección para

pasar todos los cromosomas a equivalentes Sil.

Sin embargo no puede suponerse que las poblaciones de

Mt. Pames y Creta sean totalmente independientes por ello

se encuentran estos valores un poco altos de p» . El valor

encontrado por Wallace (1966) también parece elevado, además

no fue calculado por métodos directos, lo cual le resta

fiabilidad. Las estimas de Wright (1978) tienen el problema

de que las poblaciones utilizadas pueden estar también algo

relacionadas genéticamente. El valor de Prout (1954) lo

obtuvo a partir de cajas de poblaciones, aunque son de tamaño

elevado, lo cual es ventajoso. Quizás la mejor estima sea la

de Begon et al. (1985a) ya que es un valor directo hallado

experimentalmente entre dos poblaciones grandes y muy

alejadas geográficamente (Liverpool y Thabilk). Por eso en

el presente trabajo se usará dicho valor de 0.0029 y el de

0.0041 de Loukas et al. (1980) por ser una estima de D.

subobscura. Es de esperar que los valores obtenidos para

dicha especie sean algo mayores que los correspondientes a

D. melanogaster ya que el cromosoma II es mayor que el

cromosoma 0.

El otro parámetro a estimar es la frecuencia de mutación

letal promedio por locus ( ¡u ). Evidentemente es un término

difícil de valorar. Todos los libros de texto contienen

tablas con los valores de la frecuencia de mutación en



numerosas especies. Aquí tan sólo se mostrarán los valores

más comunmente utilizados en los trabajos con genes letales,

comentándose algunos aspectos concretos.

La primera consideración es que se trata de un promedio

por locus. Diferentes loci analizados en Drosophila

presentan distintas frecuencias de mutación (Woodruff et al.,

1983). Luego la estima global debe ser un promedio de todos

los casos particulares conocidos.

También parece ser que el patrón global de mutabilidad

no es constante en el tiempo para poblaciones naturales de

D. melanogaster (Berg, 1979). En la revisión de Woodruff et

al. se cita una relación de factores que pueden afectar la

mutabilidad.

Otro dato importante es que las frecuencias de mutación

para los dos sexo, en D. melanogaster , no difieren de forma

significativa (Wallace, 1968a; Wallace, 1970).

Si clasificamos por tipos de loci genéticos se tienen

las siguientes estimas de las frecuencias de mutación: 6-7 x

10
6

para mutaciones visibles, 4 x 10 para isoenzimas y 2

x 10 para mutaciones letales ( Crow and Simmons, 1983).

Cuando se realizan modelos teóricos en los que

intervienen genes letales, normalmente se utilizan valores

de: lo'
6

o 10'
5

y raramente 10'
4

(Teissier, 1944),



10
5

(Nei, 1968) y 10
5

, con pequeñas variantes (Wright,

1977).

Existen otras estimas obtenidas experimentalmente. Así,

Dobzhansky and Wright (1941) indican que la frecuencia de

mutación letal promedio para D. pseudoobscura oscilararía de

10.3 x 10 a 3.0 x 10
, según el número de genes que se

consideren en la estima. Más tarde Wright et al. (1942)

indican que dicho valor oscilaría entre 1.15 x 10
-6

y 3.70 x

10
6

.En su revisión de 1978, Wright da unos valores de 10.8

x 10" 6 a 3.07 x 10
6

. Dobzhansky et al. (1952) obtienen

estimas mas elevadas:

ESPECIE CROMOSOMA II CROMOSOMA III

-5

D. melanogaster 1.1 x 10

- 5

D. pseudoobscura - 1.1 x 10

D. wíllístoni 2.2 x 10 3.0 x 10

D. prosaltans 1.1 x 10 2.1 x 10

- 4 - 5

Spiess ot. al. (1963) utilizan valores entre 10 y 10

Simmons and Crow (1977) dan un valor de aproximadamente 3 x

10'
6

.

Un gran número de autores utilizan para sus cálculos una

frecuencia de mutación letal promedio de 10 : Murata



(1970), Lee and Watanabe (1977), Choi (1978), Yokoyama

(1979), Choi and Paik (1983), Choi (1985), Yamazaki et al.

(1986). Otros autores usan dicho valor con pequeños

retoques, así Begon et al. (1985a) toman el valor 1.24 x

10 , o bien 10 junto a otros valores. También cabe

mencionar a Mukai and Yamaguchi (1974) que además del citado

valor recurren a 0.2 x 10~ 5
. En 1984, Kusukabe and Mukai

utilizan esta vez 2 x 10
-6

, además de 10"
5

y en 1987, Suh

and Mukai toman 2.5 x 10
6

junto a 10" 5
.

Por todo ello en el presente trabajo se han utilizado

los valores 2 x 10 , 10
5

y 10
6

, para abarcar la gama más

generalmente aceptada de valores de la frecuencia promedio

de mutación letal.

Otro parámetro necesario es el número de genes que

pueden mutar a letal en el cromosoma considerado. Una

aproximación muy corriente y ya comentada al exponer los

modelos matemáticos consiste en calcular el número de genes

como el inverso del alelismo génico. Este procedimiento es

poco preciso y sólo da idea del orden de magnitud. Además los

errores de la estima son muy grandes. Así, por dicho

procedimiento Ives (1945), para el cromosoma II de D.

melanogaster , encuentra 495 +- 105 genes capaces de mutar a

letal. Wallace (1950b), para el mismo cromosoma de la misma

especie obtiene un número mínimo de loci que pueden mutar a

letal de 400, con unos límites de 234 a 718. Bishop et al.

(1981) encuentran unos valores entre 247 y 1140, que



corregidos según un modelo que considera los efectos

heteróticos y los letales sintéticos oscila entre 309 y 3568.

Otras estimas se basan en el análisis del cromosoma

induciendo mutaciones letales que lo saturen, en el tamaño

del ADN y en el estudio citológico del cromosoma. Con ellas

Hochman (1967a) dedujo que el cromosoma IV de D. melanogaster

contendría entre 40 y 60 genes, de los cuales unos 40 mutarían

a letal. Este tipo de análisis tan minucioso es difícil de

aplicar a grandes cromosomas.

Otro tipo de estudios han tratado de demostrar si

existía relación entre el número de genes y el número de

cromómeros de los cromosomas. Si esta hipótesis fuese

cierta, observando el número de cromómeros se conocería el

número de genes. Además se supone que la mayoría de genes son

esenciales, luego capaces de mutar a letal. Judd et al. (1972)

llegaron a la conclusión que sus datos indicaban claramente

la existencia de un grupo funcional (gen) por cromómero.

Bossy et al. (1984) analizando transcritos en diferentes

tejidos concluyeron que en las glándulas salivares, el número

de transcritos detectados corresponde al número de unidades

cromoméricas en los cromosomas politénicos de dicho tejido.

Sin embargo, Lefevre and Watkins (1986), observaron que la

distribución de los genes capaces de mutar a letal se ajustaba

a una distribución binomial negativa truncada. Esto les

permitió comprobar que el número total de genes vitales era



inferior al número total de bandas en la región del cromosoma

analizada.

Otro enfoque es realizar un reparto proporcional del

número de genes total del genoma en función de la longitud

relativa ( o de la eucromatina) del cromosoma estudiado.

Según García-Bellido and Ripoll (1978) el número total de

genes de D. melanogaster sería de 5000. Se puede suponer que

las otras especies del género Drosophila tendrían un número

total de genes parecido. Sobre esta base Abrahamson et al.

(1980) pudieron cuantificar el número de genes del cromosoma

X de D. melanogaster y compararlo con otras estimas.

Por último citar que como medida estandard se utiliza

el valor de 500 genes capaces de mutar a letal (Nei, 1968;

Mukai and Yamguchi, 1974).

En el presente trabajo se utilizarán las estimas

comentadas pero convenientemente adaptadas a D. subobscura.

Se considerará pues el número de genes que se obtiene con la

operación 1/p » . Este parámetro (p °° ) no ha sido posible

estimarlo, como ya se ha mencionado, por tanto se emplearan

los diversos valores justificados previamente. También se

usará el número de genes (238) para la región SU deducido

por Loukas et al. (1980).

Para los cálculos también supondremos que el número de

bandas de los cromosomas politénicos es una aproximación al



número de genes. Según Kunze-Mühl and Müller (1958) el número

de bandas en el cromosoma 0 políténico es de 379. Esta cifra

corresponde al cromosoma entero. La región Sil (desde la

división 75A a 90D) contiene 259 bandas. Dicho valor es

parecido al que se obtiene al repartir el número de bandas

de todo el cromosoma en relación a la longitud del segmento

SU respecto a la longitud total (253). Si consideramos

únicamente la región ocupada por la ordenación 0 VIII+210

(desde la división 78C a 90B) el número de bandas es de 196

(194 según el reparto proporcional a las longitudes

cromosómicas). En este último caso se excluye la zona

centromérica, la cual se supone que contiene un escaso

contenido genético y muy poca recombinación según señalan

Loukas et al. (1980).

Si los mapas de los cromosomas politénicos se obtienen

al extender estos después de una desnaturalización con ácido

propiónico y ácido cítrico, en vez de obtenerlos con la

clásica técnica de squash con orceina acético-láctica, el

número de bandas observadas es mayor (Torramilans, 1985;

Torramilans and Juan, 1985). Según estos autores el cromosoma

0 completo tendría 455 bandas. En la región Sil se detectarían

307 (304 según el reparto proporcional por longitudes) y para

la zona de la inversión 0 VIII+210, 235 (233 según la

proporción de longitudes).

Parece que las bandas se distribuyen de forma constante

a lo largo del cromosoma 0 y no presentan agrupamiento en unas



regiones y zonas con pocas bandas en otras. Ello se puede

suponer por la gran similitud en el número de bandas

calculadas ya sea directamente o bien por el reparto del total

de ellas en relación a la longitud del fragmento considerado.

Por tanto otra estima se obtiene de repartir los 5000 genes

que supuestamente posee Drosophila en función de las

longitudes de los cromosomas (o sus regiones) medidas sobre

los mapas citológicos. Mediante esta técnica se deduce que

la región Sil tendría unos 801 genes y la inversión 0 VIII+210

614.

En resumen, en cuanto al número de genes por cromosoma

se han elegido los valores siguientes: el valor obtenido por

Loukas et al. (238) para D. subobscura y mediante la técnica

del alelismo de letales, el número de bandas (suponiendo que

existe una correspondencia biunívoca entre el número de genes

vitales y el número de bandas) de la región Sil estimado

mediante la técnica de extensión sobre superficie de los

cromosomas politénicos realizada por Torramilans and Juan

(1985) (307) y el número que se obtiene del reparto

proporcional por longitudes del número total de genes (801).

En las siguientes Tablas (12 a, b y c; 13 a b y c) se

muestran los diferentes valores de los parámetros genéticos

en las dos poblaciones consideradas en función de las

distintas estimas de p» , /“ y n.
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Para la realización de los cálculos matemáticos

propuestos en el modelo de Nei (1968) se redactó el programa

FMNEI. Los valores de entrada son: el número total de

cromosomas de la muestra (no), la frecuencia de los

cromosomas letales (Q), la frecuencia promedio de mutación a

letal por locus ( ¡x ), el alelismo cromosómico de la población

(Ic) y el número de genes capaces de producir letalidad en

el cromosoma considerado (n). Los únicos parámetros que no

se pueden obtene directamente son ¡j, y n. Para los cálculos

se utilizaron las mismas estimas comentadas con anterioridad

para los programas FMWRIGHT y FMBEGON. El estudio se llevó a

cabo tanto para los cromosomas Sil, como para los cromosomas

(SI+SII) debidamente corregidos a Sil. Los parámetros de la

estructura genética de las dos poblaciones se presentan en

las Tablas (14 a, b y c).
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DISCUSIÓN

Letalidad sintética y disgénesis híbrida:

Al comentar los modelos matemáticos se mencionaron dos

características que debían cumplir los genes letales

sometidos a estudio: ser letales putuales y surgir

independientemente y al azar en los cromosomas. Se conocen

dos factores fundamentales que pueden alterar estas

características de los genes letales, los letales sintéticos

y la disgénesis híbrida. Es interesante por tanto valorar su

efecto en el presente experimento.

Los cromosomas letales sintéticos fueron definidos por

Dobzhansky (1946) como aquellos cromosomas letales obtenidos

por recombinación de genes contenidos en cromosomas normales.

La letalidad sintética es el resultado de interacciones

epistáticas (no aditivas) entre loci.

Desde entonces se ha tratado de detectar su presencia

en poblaciones naturales o de laboratorio y de localizar los

factores cromosómicos responsables de la epistasia en los

casos en que ha sido posible aislar dichos letales

sintéticos. La impresión general de la mayoría de autores que

han estudiado este tema es que la letalidad sintética, aunque

es difícil analizarla, existe, pero la proporción de

cromosomas letales sintéticos parece ser muy baja respecto a

la de cromosomas letales puntuales (Hildreth, 1956; Gantner,



1958; Dobzhansky and Spassky, 1960; Spiess and Alien, 1961;

Spiess et al., 1963; Thoday, 1963; Spassky et al., 1965;

Batten and Thoday, 1969; Thompson, 1986a, 1986b).

Aunque no existen trabajos específicos para estudiar

este fenómeno en D. subobscura , datos indirectos parecen

confirmar la impresión general obtenida al analizar en

profundidad otras especies del género Drosophila (Wasserman,

1972; Sperlich and Feuerbach-Mravlag, 1974). Por lo tanto

puede concluirse que los letales sintéticos, por su baja

frecuencia, no parecen constituir un grave impedimento en el

presente trabajo.

Un síndrome productor de anomalías aberrantes en el

género Drosophila es la disgénisis híbrida. Los principales

caracteres disgénicos son: la recombinación en los machos,

la esterilidad, el aumento de la frecuencia de mutación

(incluida la mutación letal), la distorsión de la proporción

de segregación, alteración de la recombinación en las

hembras, aparición de aberraciones cromosómicas (grandes

cambios cromosómicos tales como las inversiones paracéntricas

y pericéntricas, translocaciones y transposiciones) y no

disyunción cromosómica (Kidwell et al., 1977; Bregliano and

Kidwell, 1983).

Evidentemente el hecho del aumento de la frecuencia de

mutación letal debido al síndrome y su origen no aleatorio

(ya que es debido a un elemento genético móvil) pueden alterar



en gran medida las condiciones ideales propuestas para el

análisis poblacional. La repercusión de la disgénesis híbrida

sobre las poblaciones naturales haciendo aumentar la

frecuencia de genes letales o de genes deletéreos se ha puesto

de manifiesto en bastantes trabajos realizados con D.

melanogaster (Mukai et al., 1985; Choo and Lee, 1986; Inoue

et al. 1986; Yukuhiro and Mukai, 1986; Suh and Mukai, 1987a).

Este fenómeno tiene pues una incidencia importante en

las estimas que se realizan de los parámetros

genético-poblacionales. Es por ello recomendable valorar el

efecto de la disgénesis híbrida en los trabajos donde ésta

se pueda presentar, como hacen por ejemplo Mackay (1985) y

Ives and Band (1986).

Hasta el momento se han realizado pocos estudios sobre

la existencia de disgénesis híbrida en D. subobscura. Una

posible indicación de la existencia de dicho fenómeno en esta

especie son los resultados obtenidos en un trabajo de Philip

(1944) en el que se detecta recombinación en machos. Este

hecho puede relacionarse con la disgénesis híbrida, aunque

no tiene porque ser la única explicación. Recientemente se

han obtenido hibridaciones in situ entre el elemento P de D.

melanogaster y los cromosomas de D. subobscura (Anxolabéhére

et al., 1985). Sin embargo la hibridación de elementos P no

implica necesariamente la existencia de procesos disgénicos,

ya que podrían ser elementos P (o similares) defectivos.

Todavía debe profundizarse más en el conocimiento y



estructura genética exacta de estas regiones cromosómicas

capaces de hibridar con el elemento P.

Por otra parte en dicha especie, se han estudiado

intensamente el polimorfismo cromosómico y para ello se

cruzan, en general, cepas marcadoras de laboratorio con

individuos salvajes, y nunca se ha observado un incremento

de aberraciones cromosómicas en los híbridos.

Por último está la experiencia acumulada a lo largo de

la realización del presente trabajo. Como se sabe se han

cruzado individuos de poblaciones naturales con cepas de

laboratorio (Va/Ba, ch cu y af) y nunca se han observado

fenómenos disgénicos. Hay que recordar que se han examinados

morfológica y citológicamente muchas líneas cromosómicas en

diversas generaciones de cruzamientos entre individuos

salvajes e individuos de cepas marcadoras de laboratorio.

Por lo tanto, aunque la disgénesis híbrida ha sido poco

estudiada en D. subobscura, parece poco probable que incida

en los resultados del presente trabajo.

Estructura genética de la población de Bordils:

Por la información recopilada en el apartado de

resultados se puede admitir que la población de Bordils

presenta los parámetros típicos de una población que se

encuentra en una zona central del área de distribución de la



especie. Tanto la frecuencia de cromosomas letales como el

alelismo génico reflejan esta realidad. Además ambos valores

son muy parecidos a los registrados en la población de Mt.

Pames (Loukas et al., 1980).

La información obtenida para las dos submuestras (Centro

y Sur), separadas 250 m., parecen indicar que ambas

pertenecen claramente a la misma población. Este resultado

concuerda con el obtenido mediante el análisis de la

dispersión realizado por las mismas fechas, que mostraba una

homogeneidad poblacional en toda el área estudiada (Serra et

al., 1987).

Los dos métodos también dan una estima parecida del Ne,

aunque con el primero (Tablas 13 a, b y c; 14 a, b y c), los

valores máximo y mínimo obtenidos son más extremos que los

descritos para el método ecológico. Esto sería debido

probablemente a la amplia gama de valores dado a los

parámetros que deben ser estimados; Los valores dados a

(frecuencia de mutación) y n (número de genes) son los que

tienen un efecto importante.

La misma población fue estudiada por el método temporal

utilizando varios loci enzimáticos no asociados a inversiones

y de bajo valor selectivo. El tamaño poblacional medido como

Ne puede considerarse prácticamente infinito (Serra,

comunicación personal), ya que casi no se encuentra variación

de las frecuencias génicas para los loci estudiados.



Como conclusión puede decirse que los tres tipos de

análisis poblacional dan valores similares, siendo la

población de Bordils homogénea y de tamaño efectivo grande,

como era de esperar para una población del área central de

distribución de la especie, adaptada a un mismo ambiente

durante años y muestreada en la época favorable de su ciclo

anual de expansión.

Por otra parte, se observa que las inversiones

cromosómicas de las líneas letales son las que normalmente

se encuentran al analizar poblaciones de la franja

Mediterránea Occidental (Prevosti et al., 1984). Cabe

destacar únicamente la presencia de la inversión 0 3+4+7+8

que muy rara vez se detecta en poblaciones naturales, por

ejemplo en la población de Tánger se observó uno de estos

cromosomas en la muestra llevada a cabo por Gotz (1965) y otro

en la misma población en el estudio realizado por Prevosti

(1974).

Estructura genética de la población de Gilroy:

La población de Gilroy puede considerarse el resultado

de un proceso colonizador reciente. Además, hay que tener en

cuenta que dicha localidad está situada en un extremo del área

de distribución de la especie en Norteamérica. Más hacia el

Sur D. subobscura se encuentra en muy poca cantidad (Prevosti

et al., 1987). Ambos factores, la colonización y la situación



155
de la población, actúan en el mismo sentido tendiendo a

disminuir la variabilidad genética.

Este fenómeno se manifiesta claramente al estudiar los

genes letales. La frecuencia de cromosomas letales es baja

y similar a los valores encontrados en poblaciones marginales

del área de distribución de D. subobscura en la región

Paleártica. Por el contrario el alelismo génico es muy

elevado. Precisamente es este punto el que da más información

pues nos permite conocer cuantos y cuales genes letales se

encuentran repetidos más de una vez en la población.

En esta población se han encontrado dos genes letales

repetidos más de una ocasión (Tabla 8). Además ambos genes

aparecen en las dos submuestras, la de Noviembre - Diciembre

de 1984 y la de Mayo de 1985. Los demás genes letales aparecen

una única vez en ambos muéstreos. Cada uno de los genes que

se encuentran en más de una ocasión en las dos subpoblaciones

tienen la particularidad de estar asociados a la misma

inversión. Así un grupo de genes alélicos está asociado a

la ordenación 0 5 y el otro a la 0 3+4+7.

Es difícil de explicar la abundancia relativa de estos

letales únicamente por una ventaja selectiva, sobre todo para

el caso de la 0 5, pues es una inversión poco frecuente tanto

en la región Paleártica (Krimbas and Loukas, 1980) como en

la zona americana colonizada (Chile y la Costa Oeste de

Norteamérica) (Brncic et al., 1981; Brncic et al., 1982;



Prevosti et al., 1982; Prevosti et al., 1985; Beckenbach and

Prevosti, 1986; Brncic and Budnik, 1987; Prevosti et al.,

1987; Prevosti et al., in press).

Para explicar la persistencia de genes letales en

poblaciones naturales, fenómeno bien caracterizado en varios

trabajos realizados en D. melanogaster (Oshima, 1961; 1962a;

1962b; 1967; 1968; 1969; Oshima et al. 1963; Golubovsky and

Victorova, 1968; Watanabe and Oshima, 1970), se recurre

generalmente a la mayor viabilidad de loci estrechamente

ligados al gen letal, a la asociación del letal con un gen

que altera la segregación o a encontrarse el letal ligado a

una inversión heterótica. Estas explicaciones no parecen

ajustarse del todo en nuestro caso, ya que presumiblemente

estos dos letales se encuentran varias veces debido a un mayor

grado de consanguinidad.

La colonización tuvo lugar a partir de una población del

Viejo Mundo y si consideramos que las inversiones

cromosómicas son sucesos únicos en la historia genética de

una especie, es de suponer que las que son iguales en la

región Paleártica y Neártica son idénticas por descendencia

y no de nueva formación. Así, se puede suponer que las

inversiones 0 5 y 0 3+4+7 de América derivan por descendencia

de las paleárticas. Como la 0 5 es poco frecuente en las

poblaciones originarias es poco probable que llegase a

América más de un ejemplar de dicha ordenación. Muy

posiblemente esta 0 5 llevaba un gen letal asociado, y es por



ello que todos los letales de Gilroy asociados con la 0 5 son

alélicos entre si.

No ocurre lo mismo con la inversión 0 3+4+7, pues además

del grupo de los tres letales alélicos con dicha ordenación,

existe un gen semiletal individual que también se presenta

con la inversión 0 3+4+7. Como la ordenación cromosómica 0

3+4+7 es bastante abundante en la región Paleártica, se puede

suponer que estuviese varias veces representada en la muestra

colonizadora inicial. Una de ellas llevaría asociado el gen

letal que detectamos en Gilroy y las otras probablemente

estarían libres de ellos o con letales que se pudieron perder

por azar al inicio de la colonización.

Por tanto estos grupos de letales idénticos serían

probablemente un registro de la historia genética de la

colonización que todavía perduran en las poblaciones recién

establecidas en América. Estos letales seguramente no fueron

los únicos en llegar al Nuevo Mundo, sino que habría otros

en cromosomas 0 de diferente constitución para las

inversiones. Al ser más frecuentes estas inversiones en el

área de origen presentarían mayor variabilidad en cuanto a

su contenido de letales (algunas de ellas libres de letales),

siendo probable que en la muestra colonizadora quedaran

incluidos distintos ejemplares de la misma inversión,

rompiéndose así la asociación completa entre un letal dado y

una inversión. Algunos letales recién llegados pudieron

perderse por fenómenos de deriva en las primeras generaciones



y también otros pudieron aparecer con posterioridad por

mutación.

Estos últimos serían posiblemente los que se detectan

en la población de Gilroy como letales individuales y que

aparecen sólo en una submuestra. debido quizás a ser poco

frecuentes o a su eliminación. Es posible que algunos de

ellos se perdiesen en la época desfavorable invernal. La

primera submuestra fue obtenida poco después del pico de

expansión otoñal de D. subobscura y el segundo muestreo se

realizó en el pico primaveral. Entre estos dos periodos

existe un intervalo de tiempo desfavorable ecológicamente,

sobre todo por las condiciones climatológicas. Es bien

conocido el efecto adverso sobre las poblaciones llevándolas

a cuellos de botella donde se pierde variabilidad genética.

La variabilidad en la viabilidad no es una excepción y existen

trabajos en que se relaciona ésta con la temperatura y la

pluviosidad (Band and Ives, 1961; 1968; Band, 1972).

Las líneas letales presentaban las inversiones

cromosómicas típicas de las poblaciones colonizadoras

americanas. Sobre este aspecto se insistirá más adelante al

analizar en forma más general el proceso colonizador.

Tanto por su localización bastante marginal, como por

si fenómeno colonizador, la población de Gilroy se suponía

que sería de tamaño pequeño. La dificultad en capturar un

número suficiente de individuos de la especie era una



evidencia más en dicho sentido. El cálculo de Ne encaja bien

con lo previsto ya que los valores obtenidos eran pequeños,

casi todos entre 2500 y 250 (Tabla 13 a, b y c; 14 a, b y c),

si se excluyen los correspondientes a una fx de 10
-6

y los que

se deducen al usar n = 1/Ig por el método de Nei (1968),

puesto que carece de sentido considerar que el número de genes

del cromosoma 0 es de 17 o de 22.

Comparaciones entre ambas poblaciones:

Las dos poblaciones analizadas son diferentes desde el

punto de vista genético debido a su situación geográfica y a

su historia. Por el método del alelismo de letales no podemos,

sin embargo, precisar el valor concreto de los parámetros

poblacionales. Se ha comentado con anterioridad la dificultad

que representaba el estimar factores tales como la frecuencia

de mutación ( ,u ), el número de genes capaces de mutar a letal

en el cromosoma 0 (n) y la cantidad de alelismo génico surgido

independientemente (p ). Una vez efectuados los cálculos

se ve que tanto el número de genes, como el valor de la

frecuencia de mutación tienen una gran influencia. Sobre

todo, el valor de fx = 10
6

hace que se obtengan estimas muy

elevadas de N^, siendo poco reales para el caso de la

población de Gilroy. Por otra parte quizás el valor de 801

genes letales en el cromosoma 0 es un poco elevado respecto

a las estimas comunmente utilizadas. El poder llegar a

conocer con certeza su valor resolvería bastantes cuestiones

todavía sin dilucidar.



Como la posible recombinación en la región 0 3+4 es

considerable (8.033 %), la corrección reductora propuesta por

Loukas et al. (1980) para pasar los cromosomas 0 a

equivalentes Sil parece bastante útil, pues de lo contrario

se produce un sesgo en los cálculos. Dicho sesgo es mayor en

las poblaciones donde la proporción de ordenaciones 0 3+4 es

relativamente elevada ya que ello obliga a realizar los

cálculos con sólo una fracción del total de líneas letales.

Este es el caso de la población de Bordils que, como

corresponde a su situación geográfica mediterránea

occidental, presenta una considerable cantidad de la

mencionada inversión (42.1 % de las líneas letales son 0 3+4

o 0 3+4 más otra inversión no imbricada con ella). Para la

población de Gilroy es todavía más elevada, 62.5 %. Ello

justifica en ambos casos el aplicar el procedimiento

matemático propuesto, a pesar de que para poblaciones

pequeñas se produce una estima por defecto del alelismo

intrapoblacional ya que en una unidad panmítica pequeña el

alelismo no sólo depende del número de genes, sino que también

depende del tamaño efectivo.

De los tres modelos propuesto (Wright, Nei y Begon) el

de Wright no permite conocer el valor del tamaño efectivo por

si sólo, sino como producto con el coeficiente de migración.

Este valor es siempre superior en la población de Bordils.

Los otros dos modelos si que permiten conocer directamente

el tamaño efectivo de la población. En ambos aparecen grandes



oscilaciones en función de las estimas de los parámetros

utilizados para su cálculo. Sin embargo, en todos los casos

la población de Gilroy es mucho más pequeña que la de Bordils,

lo que significa que a pesar de no conocer el valor concreto

de Ne en ambas poblaciones, su estudio comparativo da mucha

información sobre ellas.

Los valores de s+F (promedio de la selección contra los

heterocigotos para genes letales más el coeficiente de

consanguinidad), obtenidos a partir del modelo de Wright, son

mayores en la población de Gilroy respecto a la de Bordils,

como cabe esperar por la historia genética de dichas

poblaciones. La excepción ocurre en el caso en que se utilizan

valores de ¡u iguales a 10
6
.En esta situación la mayoría de

los resultados obtenidos en los cálculos son de signo

negativo, excepto cuando n vale 801 en la población de

Bordils. A pesar del signo negativo o positivo, en general

los valores son muy similares a cero. El hecho de que los

resultados sean un poco mayores en todos los casos en Bordils,

obteniéndose dichos valores negativos y cercanos a cero,

seguramente tienen poca validez por el hecho de usar una

frecuencia de mutación muy baja.

Es muy interesante analizar los valores de selección

promedio contra los heterocigotos portadores de genes letales

obtenidos por el modelo de Nei. Como ya se ha comentado, se

han calculado las dos estimas propuestas, la de Crow and Temin

(he) y la del propio Nei (h). Dicho autor indica que la estima



de Crow and Temin conduce a resultados sesgados en las

poblaciones pequeñas, en concreto dicha estima puede llegar

a dar valores negativos. Esto último ocurre cuando n es muy

pequeño (17 o 22) al considerar la población de Gilroy y ya

se ha dicho que estos valores de n en el cromosoma 0 carecen

de sentido. Aparecen muchos valores negativos de he en ambas

poblaciones cuando la /i vale 10' 6 . Por tanto la información

recopilada tiende a sugerir que dicho valor de la frecuencia

de mutación es poco apropiado para llevar a cabo los cálculos

genético - poblacionales. Por otra parte parece también que

para poblaciones pequeñas la estima h de Nei es mejor que la

he de Crow and Temin. Utilizando valores coherentes de n y

el valor de h es superior en Gilroy que en Bordils. La

estructura genética de ambas poblaciones justifica estos

resultados.

Casi siempre que se lleva a cabo el cálculo de dicho

parámetro se obtiene que en promedio los heterocigotos para

genes letales presentan una desventaja selectiva (Nei, 1968).

Este tema, el del efecto de los genes letales en

heterocigosis, ha sido muy debatido y analizado por muchos

autores.

Así un grupo de trabajos tienden a indicar que la

presencia de letales en heterocigosis produce un aumento de

la viabilidad de los individuos portadores respecto a los

individuos control. Un ejemplo comunmente citado es una línea

de cebada, donde, según Güstafsson (1947), sus mutaciones



deletéreas producen superioridad respecto a las líneas

carentes de ellas. Varios letales aumentarían la viabilidad

y la plasticidad de los individuos heterocigotos.

También existen casos en el género Drosophila,

analizados en mejores condiciones que en el precedente de la

cebada. Por ejemplo el del letal 1(2)55i de D. melanogaster

(Burdick, 1956), en el que se demostró su efecto sobre el

aumento de la viabilidad en heterocigosis (Mukai and Burdick,

1959). Este efecto se debe en concreto a la gran fecundidad

de las hembras heterocigotas para dicho letal (Schnick et

al., 1960).

A parte de estos genes particulares, Wallace (1966) en

su estudio de una población de D. melanogaster procedente de

Colombia concluyó que los cromosomas letales podrían ser

retenidos preferencialmente por una ventaja selectiva

promedio en los portadores heterocigotos. También Torroja

(1966) observó que los cromosomas X de su población

experimental portadores de letales eran heteróticos.

Hoenigsberg (1968) puso de relieve que los cromosomas letales

se mantendrían en las poblaciones en virtud de la ventaja

selectiva promedio de los portadores heterocigotos.

Por el contrario existen muchos trabajos realizados en

diferentes especies del género Drosophila que muestran que

los heterocigotos portadores de genes letales están, por lo

general, seleccionados en contra (Stern and Novitski, 1948;



Stern et al., 1952; Cordeiro, 1952; Pavan and Knapp, 1954;

Cunha et al., 1958; Goldschmidt and Falk, 1959; Hiraizumi and

Crow, 1960; Crow and Temin, 1964; Nei, 1969; Mukai et al.,

1972; Wright, 1978; Choi, 1985; González and Ménsua, 1987).

Una amplia serie de trabajos constatan el hecho de la

importancia del ambiente genotípico en que se encuentra el

gen letal. El comportamiento del gen letal en heterocigosis

no depende de él sólo, sino de los demás genes con los que

se encuentra (Oshima and Kitagawa, 1961; Spofford, 1963;

Kitagawa, 1967; Dobzhansky and Spassky, 1968; Anderson,

1969b; Yoshikawa and Mukai, 1970). También Tobari (1966)

menciona que la ventaja o desventaja de los heterocigotos

portadores de letales puede depender de la temperatura.

Teniendo en cuenta el efecto del ambiente genético en

el que se sitúan los letales, se puede decir que , en general,

los heterocigotos portadores de genes letales se encuentran

ligeramente desfavorecidos por la selección natural. Este

resultado es el que también aparece en los cálculos de he y

h en las poblaciones analizadas en el presente trabajo, si

exceptuamos los casos citados anteriormente por haber sido

realizados a partir de estimas poco adecuadas. Hasta el

momento no consta que el estudio de este parámetro (he y h)

se haya llevado a cabo en D. subobscura, luego estos son los

primeros datos y son muy similares a los obtenidos en las

otras especies del género Drosophila.



Un último punto para el análisis comparativo entre las

poblaciones de Bordils y Gilroy es el valor de la carga letal

y de las viabilidades de los cromosomas salvajes en

homocigosis. En ambas poblaciones aparece la clásica

distribución bimodal. Si se observan los histogramas (Figuras

6 a y b; 7 a y b) se puede apreciar que su forma es muy

similar, excepto para el pico de los letales, que es

considerablemente mayor para la población de Bordils. Este

hecho queda reflejado en los valores de la carga letal. Es

un fenómeno frecuente que las poblaciones marginales del área

de distribución de la especie presenten valores más bajos de

la frecuencia de cromosomas letales (Tabla 3). Este hecho

se potencia si además la población analizada proviene de un

proceso colonizador, en el cual se pierde variabilidad

genética, tal como ocurre con la población de Gilroy.

Origen de la población de Gilroy y estudio dei proceso

colonizador:

El presente trabajo fue diseñado para abordar el estudio

del proceso colonizador desde una vertiente nueva. Con

anterionidad se había estudiado respecto a los polimorfismos

cromosómico, aloenzimático y las asociaciones entre ambos.

Con el análisis de los genes letales se pretendía, entre otros

objetivos, tratar de esclarecer tres cuestiones clave de la

colonización: conocer la población paleártica de procedencia,

cuántos eran los individuos colonizadores y la relación

existente entre la colonización de Chile y de Norteamérica.



En el momento inicial del estudio mediante los genes

letales se suponía, por los datos de los polimorfismos

cromosómico y aloenzimático, que la población originaria de

la colonización se situaría en la franja de la vertiente

mediterránea de la Península Ibérica y que el número de

colonizadores podría ser del orden de 10 - 15 individuos (20

a 30 cromosomas) (Brncic et al., 1981; Brncic et al., 1982;

Prevosti et al., 1982). Es por ello que se escogió Bordils,

por ser una población bien caracterizada y pertenecer a la

posible zona desde donde se suponía que se originó la

colonización.

Sin embargo, más tarde se identificó la presencia de la

inversión 0 5 en las poblaciones del Nuevo Mundo (tanto en

Chile como en Norteamérica), lo cual hacía suponer que el

origen propuesto era altamente improbable, puesto que nunca

se había detectado dicha inversión en las poblaciones

mediterráneas de la Península Ibérica. A pesar de todo se

realizó la verificación mediante el alelismo de los genes

letales entre Gilroy y Bordils. Como era de esperar no se

encontró alelismo entre estas poblaciones.

La inveisión 0 5 pasó a ocupar un puesto predominante

para tratar de conocer la población desde donde se produjo

la colonización. Dicha inversión, en la región Paleártica,

se ha localizado en tres zonas: en una población de Israel,

en una de Grecia y en un área que abarca parte de Suiza,

Alemania, Holanda, Dinamarca y el Sur de Noruega y Suecia



(Krimbas and Loukas, 1980). Según dichos autores, siempre se

encuentra en frecuencias muy bajas. Se llega a un máximo del

15 % en las poblaciones localizadas en la zona Sur de la

frontera entre Noruega y Suecia, cerca del mar.

El posible origen de la colonización quedó incierto.

Pero como ya se apuntó, el estudio de los genes letales de

Gilroy dió nueva información sobre la posible interpretación

del proceso. Como se ha visto, todos los genes letales

asociados a la inversión 0 5 son alélicos entre si, luego se

pensó en explotar al máximo dicha característica.

Se supuso que las inversiones 0 5 de Chile también

podrían ser portadoras del gen letal detectado en Gilroy. El

estudiar una población chilena respecto a los genes letales

para conocer su estructura genética y compararla con la de

Gilroy y la de Bordils era un objetivo de futuro de nuestro

grupo de trabajo. Pero para analizar este fenómeno concreto

de la inversión 0 5 se recurrió a unas líneas procedentes de

la localidad de Puerto Montt, que estaban analizándose para

estudiar la asociación entre inversiones cromosómicas y

aloenzimas.

Dichas líneas se habían obtenido eligiendo machos de

fenotipo salvaje, descendientes de los retrocruzamientos

entre machos híbridos de la F1 con hembras de la cepa ch

cu, en los que se había detectado la presenci de la ordenación

0 5. Luego con estos machos podía aplicarse el proceso de



extracción de los cromosomas letales tal y como se ha

comentado para la población de Gilroy. Las tres líneas que

eran 0 5 se denominaban P234, P269 y P282.

Datos indirectos parecían indicar que las 0 5 chilenas

serían letales. Nunca se detectaron homocigotos 05/05

en la población de Puerto Montt ni en la de Valdivia (Notó y

Segarra, comunicación personal). Tampoco Brncic and Budnik

(1987) encontraron dichos homocigotos en las poblaciones de

Viña del Mar, Santiago, Melocotón y San Gabriel. De todas

formas como la frecuenciade la 0 5 en dichas poblaciones es

baja, la probabilidad de encontrar homocigotos 0 5 / 0 5 es

muy pequeña. Por ello estos resultados son insuficientes para

poder asegurar que las ordenaciones 0 5 de Chile llevan

asociado un gen letal. Sin embargo, el análisis directo de

los cromosomas 0 5 de Puerto Montt con la cepa Va/Ba realizado

en el presente trabajo demuestra claramente que dicha

inversión es letal en homocigosis.

El paso siguiente era ver las relaciones de alelismo

entre estas tres líneas chilenas con las cuatro procedentes

de Gilroy. Como se muestra en la Figura (13) todos los

cruzamientos eran alélicos.

Por tanto parece que se refuerza la idea de que tan sólo

llegó una inversión 0 5a América asociada al menos con un

gen letal. También se puede concluir, tal y como ya sugerían

los análisis del polimorfismo cromosómico y aloenzimático,



Figura 13.

Alelismos entre las líneas letales 0 5, tanto de Gilroy
como de Puerto Montt.

Lineas letales

Número de cruzamientos de alelismo: 21



que las poblaciones de Chile y Norteamérica son el resultado

del mismo proceso colonizador. No se sabe todavía cual de las

dos posibles trayectorias de colonización (Paleártica - Chile

- Norteamérica o Paleártica - Norteamérica - Chile) se dió

en realidad.

Como objetivo inmediato pensamos realizar un análisis

más completo de las inversiones 0 5 del Viejo Mundo. Si

existen 0 5 en diferentes poblaciones paleárticas con

distinto contenido respecto a genes letales, se podría tratar

de identificar la población de origen de la colonización por

la prueba de alelismo con las 0 5 americanas. No obstante

existe una dificultad que debe mencionarse; podría ser que

cuando se formó la inversión 0 5 encerrase en su interior un

gen letal (ya sea puntual o una pequeña deficiencia), luego

todas las 0 5 derivadas de ella presentarían el mismo gen

letal y por tanto no podríamos conocer el origen de la

colonización.

Si suponemos que sólo llegó a América un cromosoma 0 5,

se puede realizar una estima probabilística sobre el número

de colonizadores. Si conociésemos con exactitud la población

de origen, podríamos saber cual es la frecuencia en ella de

la 0 5 y con esta información calcular cuántos individuos

deberían formar la muestra colonizadora para contener al

menos una de estas inversiones. Esta información no se conoce

todavía, pero sí consideramos que la frecuencia de la 0 5 en

la región paleártica oscila entre un 1 y un máximo del 15 %,



la estima del número de individuos colonizadores estaría

entre: 149 y 9. Una frecuencia del 5 % de 0 5 implicaría un

número de 29 colonizadores. De hecho es muy difícil conocer

con exactitud el número de colonizadores si no se sabe con

precisión la frecuencia de la inversión cromosómica en la

población de origen.

Comparación del cromosoma O con cromosomas homólogos de

otras especies:

En el apartado de Resultados se han mostrado los

diferentes valores de de las frecuencias de letales

recopilados para distintos cromosomas de varias especies del

género Drosophila (Tablas 3 y 4 y Figura 8). Como se ve,

existen grandes variaciones respecto a la frecuencia de

cromosomas letales según las especies estudiadas, las

longitudes relativas de los cromosomas, la procedencia

geográfica de las muestras y la época en que se tomaron.

Es muy interesante ver que ocurre con los cromosomas de

varias especies de Drosophila que generalmente se consideran

homólogos al cromosoma 0 de D. subobscura. Estas homologías

se han llevado a cabo con estudios respecto al contenido

genético de dichos cromosomas (mutantes morfológicos y loci

aloenzimáticos). En concreto se ha analizado la frecuencia

de genes letales en el cromosoma 0 de D. subobscura respecto

al cromosoma II de D. pseudoobscura y el III de D.



wíllistoni . Para ello se efectuó un análisis de la varianza

obteniéndose como resultado:

F DF P

CROM SS = 0.011671

MS = 0.005836 0.84 2,41 0.4376

ERROR SS = 0.283704

MS = 0.006919

Luego no existen diferencias significativas en cuanto a

la frecuencia de genes letales para estos tres cromosomas que

son homólogos. Ello reforzaría el valor de dichas homologías

deducidas a partir de los otros tipos de información

genética.



CONCLUSIONES

1. - En la cepa de letales equilibrados Va/Ba de D.

subobscura la recombinación no está inhibida en la totalidad

del cromosoma 0, pudiendo darse en la región 0 3+4. Dicha

recombinación ha sido cuantificada en el presente trabajo

encontrándose un valor mínimo del 8.033 %. Por tanto se hace

preciso utilizar en los cálculos la corrección propuesta por

Loukas et al.

2. - La estructura genética de las poblaciones se ha

anlizado mediante tres modelos matemáticos. Dichos modelos

exigen la estima de tres parámetros: p» (alelismo génico

debido al azar), n (número de genes capaces de mutar a letal

en el cromosoma estudiado) y /o. (frecuencia promedio de

mutación a letal). Las estimas de estos tres factores tienen

una gran importancia para conocer los parámetros genético -

poblacionales. La estima de 801 genes letales para el

cromosoma 0 parece poco ajustada a la realidad, así como el

valor 10'
6

para /u.

3. - Se ha observado que la expresión matemática

propuesta por Nei para estimar la selección promedio en

contra de los heterocigotos es más precisa que la propuesta

por Crow and Temin. Los valores calculados en el presente

estudio para D. subobscura denotan una pequeña desventaja

promedio contra los heterocigotos portadores de genes



letales, de aproximadamente la misma magnitud que la

detectada para otras especies del género Drosophíla .

4. - El análisis genético - poblacional a partir de los

tres modelos propuestos, más los datos de las viabilidades

cromosómicas y del alelismo de los genes letales, indican que

la población de Bordils presenta todas las características

de una población grande como corresponde a su situación

central en el área de distribución de D. subobscura. En

cambio, en la población de Gilroy se aprecia claramente el

efecto fundador junto con el hecho de hallarse localizada en

una zona marginal del área de distribución norteamericana de

dicha especie.

5. - A partir de los datos del polimorfismo cromosómico,

en especial por la presencia de la inversión 0 5 en las

poblaciones americanas, se suponía que la poblaciones

norteamericanas no provendrían del área mediterránea

occidental de la Península Ibérica. La ausencia de alelismo

de los genes letales entre las poblaciones de Bordils y Gilroy

ha reafirmado esta suposición.

6. - Todas las inversiones 0 5 portadoras de genes

letales son alélicas entre si en la muestra de Gilroy,

habiéndose obtenido un resultado análogo con las inversiones

0 5 provenientes de Puerto Montt. Este hecho, junto con la

observación de que ambas muestras de cromosomas 0 5 eran

alélicas entre si, potencia la hipótesis sobre la uniformidad



del proceso colonizador en Chile y la Costa Oeste

Norteamericana.

7. - El análisis del alelismo de letales parece indicar

que tan sólo llegó a América una inversión 0 5 proveniente

de la región Peleártica. Calculando cuantos individuos

deberían formar la muestra colonizadora para estar incluido

al menos un cromosoma 0 5 puede obtenerse una estima del

número inicial de colonizadores. Según este criterio dicho

número oscilaría entre 149 y 9, en función del valor que se

de a la frecuencia de la inversión 0 5 en la población de

origen. Además, la asociación entre un gen letal y la

inversión 0 5 puede ser de gran utilidad en el futuro para

reconocer la población de origen de la colonización.

8. - Mediante estudios con mutantes morfológicos y

aloenzimáticos se conoce la homología entre el cromosoma 0

de D. subobscura y los cromosomas II de D. pseudoobscura y

III de D. willistoni. Dicha homología se refleja también para

las frecuencias de genes letales tal como se observa en el

presente trabajo.
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APENDICE

A continuación se muestran los textos de los programas
informáticos utilizados.

C
Q ****************************************************

PROGRAMA FMLETALS

yc'^'jV'TWr************'^?***********-*’********************

AL.LELISME DE LETALS

FORTRAN 77 COMPATIBLE FORTRAN 66

PER F. MESTRES (1984)

PROGRAMA QUE CALCULA LA INFRAESTRUCTURA NECESSARIA PER

REALITZAR L'AL.LELISME DE LETALS SEGONS EL NOMBRE DE

POBLACIONS A ESTUDIAR I EL NOMBRE DE CROMOSOMES QUE ES

C CREGUIN NECESSARIS.
C
C

C FASE DE DECLARACIONS I INICIALITZACIONS:
C
C

REAL LARVA
INTEGER C

POTTE = 0.

CXTER = 0.
CT3A = 0.
ETANTE = 0.

CT3B = 0.
C
C CALCULS DE LA SIMULACIO:
C

DO 10 I = 1,4
WRITE (3,100) I

100 FORMAT (1H ,10X,' PER' ,13,' POBLACIONS ES NECESSITEN: )

DO 20 C = 100,700,20
CRL = (18. * FLOAT(C)) / 100.

POTSC = CRL * 4. * FLOAT(I)
CXASC = POTSC / 42.

CT1A = PMN (CXASC)
ESTANT = CXASC / 2.



177

C
C

c
c

c
c

G
C

C
C
C

CT1B = PMN (ESTANT)
WRITE(3,200) I,C,CRL

200 FORMAT (1H ,//10X,
'

NOMBRE DE POBLACIONS ESTUDIADES•
1 NOMBRE DE CROMOSOMES DEL CAMP: '

13 / 10X
2' NOMBRE DE CROMOSOMES LETALS: F7.2)’

ALTRA = (CRL) * (CRL-1.) / 2.
POTINT = ALTRA * 2. * FLOAT (I)
CXINT = POTINT / 42.
CT2A = PMN (CXINT)
ESTNIN = CXINT / 2.
CT2B = PMN (ESTNIN)

IF (I.EQ.l) GO TO 30
ALTER = CRL ** FLOAT (I)
POTTE = ALTER * 2.
CXTER = POTTE / 42.
CT3A = PMN (CXTER)
ETANTE = CXTER / 2.
CT3B = PMN (ETANTE)

40 TPOTS = POTSC + POTINT + POTTE
TCAIXA = CXASC + CXINT + CXTER
CT4A = PMN (TCAIXA)
TESTAN = ESTANT + ESTNIN + ETANTE
CT4B = PMN (TESTAN)

LARVA = CRL * 7. * FLOAT (I)

IMPRESSIO DELS RESULTATS:

',I1/10X,

WRITE (3,110) POTSC, CXASC, CT1A, ESTANT, CT1B, POTINT,
1 CXINT, CT2A, ESTNIN, CT2B, POTTE, CXTER, CT3A, ETANTE,
2 CT3B, TPOTS, TCAIXA, CT4A, TESTAN, CT4B, LARVA

110 FORMAT (1H ,//10X,’ POTS PER MANTENIR LES SOQUES:
’

,F15.0/10X,
1 ' CAIXES PER TEÑIR LES SOQUES: ',F15.2/10X,' CAIXES NECESSARIES:
2

' ,F15.0/10X,' PRESTATGES PER LES SOQUES: ',F15.2/,
7 10X,' PRESTATGES NECESSARIS: ',
3 F15.0/// 10X,' POTS PER AL.LELISME INTRAPOBLACIO: ',
4 F15.0/10X,

'
CAIXES PER AL.LELISME INTRAPOBLACIO: '

,F15.2/10X,
5

'
CAIXES NECESSARIES: '.F15.0/10X, '

PRESTATGES PER AL.LELISME
6INTRAPOBLACIO: ',F15.2/10X,' TOTAL PRESTATGES: ',F15.0///10X,
7 '

POTS PER AL.LELISME INTERPOBLACIONS:',F15.0/10X, '
CAIXES PER

8AL.LELISME INTERPOBLACIONS: ',F15.2/10X,' CAIXES NECESSARIES:’
9 ,F15.0/10X,

' PRESTATGES PER AL.LELISME INTERPOBLACIONS: ',
1F15.2/10X,

' PRESTATGES NECESSARIS: ’,F15.0///10X,' TOTAL POTS:
2 ’,F15.0/10X, ’ TOTAL CAIXES: ’,F15.2/10X,' CAIXES NECESSARIES: ',
3 F15.0/10X,

' TOTAL DE PRESTATGES: ',F15.2/10X ,' PRESTATGES QUE
4FAN FALTA: ',F15.0///10X,' QUANTITAT DE LARVES NECESSARIES: ',
5 F15 0/40X '******************************************************



g****************************')
TPOTS = 0.

TCAIXA = 0.

TESTAN = 0.

GOTO 20

30 WRITE (3,120)
120 FORMAT (1H ,///,10X,' NO HI HA AL.LELISME INTERPOBLACIONAL.')

TPOTS = 0.
TCAIXA = 0.

TESTAN = 0.

GO TO 40

20 CONTINUE
10 CONTINUE

STOP
END

FUNCIO D'ARRODONIMENT:

FUNCTION PMN (ENT)
TENT = AINT (ENT)
IF (TENT.EQ.ENT) GO TO 90

TENT = TENT + 1.

PMN = TENT
RETURN

90 PMN = ENT

RETURN
END
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c
c ***************************************************
c
C PROGRAMA FMVIAB
C

C ***************************************************

PROGRAMA PER LES VIABILITATS DELS CROMOSOMES

C
C PER F. MESTRES (1986)
C
C COMPATIBLE FORTRAN 66 I 77

C
C
C VECTORS : IVAL (ESCALA DE VIABILITATS: 1 A 110)
C VWL (VIABILITATS DELS CROMOSOMES DEL CAMP)
C VWOL (VIABILITATS DELS CROMOSOMES DEL CAMP SENSE

C INCLOURE ELS LETALS)
C

DIMENSION IVAL (110)
DIMENSION VWL (200)
DIMENSION VWOL (200)

C
C INICIALITZACIONS
C

DO 11 1=1,200
VWL (I) = 0

VWOL (I) = 0

11 CONTINUE
DO 12 1=1,110
IVAL (I) = 0

12 CONTINUE
N = 0
M = 0

SVIAT = 0
S = 0

SVIAP = 0
SP = 0
LCONT = 0

LSCONT = 0

C
C LECTURA DE LES VIABILITATS DE CADA CROMOSOMA

C
10 READ (1,100,END=500) VIA

100 FORMAT (F 7.3 )
N = N + 1

VWL(N) = VIA
C

C CLASSIFICACIO PER GRUP DE VIABILITAT
C
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IF (VIA.EQ.O.) IVAL (1) = IVAL (1) + 1
IF ((VIA.GT.O.).AND.(VIA.LT.1)) IVAL (2) = IVAL (2^ + 1
DO 20 1=1,100
IF ((VIA.GE.I).AND.(VIA.LT.(1+1))) IVAL (1+2) = IVAL(I+2) + 1

20 CONTINUE
IF (VIA.EQ.O.) GO TO 10
M = M + 1

VWOL (M) = VIA
GO TO 10

C
C NUMERO DE LETALS I SEMILETALS
C

500 DO 60 1=1,N
IF (VWL(I).EQ.O.) LCONT = LCONT + 1
IF (WL(I). LT. ( 15.000). AND. VWL(I). NE. O. ) LSCONT = LSCONT + 1

60 CONTINUE
FRL = LCONT / FLOAT (N)
FRSL = LSCONT / FLOAT (N)
WRITE (2,310) N,LCONT,FRL,LSCONT,FRSL

310 FORMAT (1H /////10X,'NUMERO DE CROMOSOMES ESTUDIATS:',3X,14
1//10X,'EL NUMERO DE LETALS A LA POBLACIO ES:',3X,I3
2/10X,'AMB UNA FREQUENCIA DE:',3X,F 7.3

3//10X,'EL NUMERO DE SEMILETALS A LA POBLACIO ES:',3X,I3
4/10X,

1
AMB UNA FREQUENCIA DE:',3X,F 7.3 )

C
CALCULS ESTADISTICS BASICS

C CROMOSOMES TOTALS

C
DO 21 1=1,N
SVIAT = SVIAT + VWL (I)

21 CONTINUE
XVIAT = SVIAT / FLOAT (N)
DO 30 1=1,N
S = S + (VWL (I) - XVIAT) * * 2

30 CONTINUE
VART = S / FLOAT (N-l)
DST = SQRT (VART)

C
C CROMOSOMES MENYS ELS LETALS

C
DO 40 1=1,M
SVIAP = SVIAP + VWOL (I)

40 CONTINUE
XVIAP = SVIAP / FLOAT (M)
DO 50 1=1,M
SP = SP + (VWOL (I) - XVIAP ) * * 2

50 CONTINUE
VARP = SP / FLOAT (N-l)
DSP = SQRT (VARP)

C

C ESCRIPTURA DELS RESULTATS
C

WRITE (2,200) XVIAT,DST,XVIAP,DSP
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200 FORMAT (1H /10X,'LA MITJA DE VIABILITAT INCLUINT ELS LETALS ES:',
110X,F 7.3 ,3X,' +-', 3X,F 7.3 ///10X,'LA MITJA DE VIABILITAT SENSE I
2NCL0URE ELS LETALS ES:',10X,F 7.3 ,3X,,3X,F 7.3 )

C

C CARREGA LETAL ("LETHAL LOAD")
C

CL = ALOG (XVIAP) - ALOG (XVIAT)
WRITE (2,300) CL

300 FORMAT (1H /////10X,'LA CARREGA LETAL DE LA POBLACIO ES:',3X,
1F 7.3 )

C
C AGRUPAMENTS PER CLASSES DE VIABILITAT
C
C SIMPLES (1%)
C

WRITE (2,400) IVAL(l), IVAL(2)
400 FORMAT(1H ///60X,'CLASSES DE VIABILITAT'/60X,'********************

1*7/1 IX, 'VIABILITAT ZERO:',3X,13,3X,'LINIES.'//11X,'VIABILITAT ENT
2RE OI 1 :',3X,I3,3X,'LINIES. '

)
DO 80 1=1,99
J = 1+1
K = 1+2
WRITE (2,520) I,J,IVAL(K)

520 FORMAT (1H ,10X,'VIABILITAT ENTRE ',13,' I ',13,' :',3X,I3,3X,
1'LINIES.')

80 CONTINUE

C *** INVOCACIONS RUTINA GRP ***

C ( 2, 5, 10 % )
C

NI = 2
CALL GRP (NI,IVAL)
NI = 5
CALL GRP (NI,IVAL)
NI = 10
CALL GRP (NI,IVAL)
STOP
END

C
C ***** RUTINA GRP *****

C (AGRUPA PER % DE VIABILITAT)
C
C

SUBROUTINE GRP (NI,IVAL)
DIMENSION IVAL (110)
II = NI
WRITE (2,600) NI,IVAL(1)

600 FORMAT (1H ///25X,'*** ASSOCIACIONS EN GRUPS DE ,12, % *** ///

12X,'VIABILITAT ZERO:',14)
DO 10 I = 11,100,11
L = 0
K = I - NI
N = K + 2
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DO 20 J = N,IJ
L = L + IVAL (J)

20 CONTINUE
WRITE (2,700) K,I,L

700 FORMAT (//2X,'VIABILITAT ENTRE MES DE:',14,' I ',14,' SON:',
114,' LINIES.')

10 CONTINUE
RETURN
END
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***************************************************

PROGRAMA FMKLET

***************************************************

PER F. MESTRES (1987)

COMPATIBLE FORT66 I FORT77

CALCULS DE LA REDUCCIO DELS ENCREUAMENTS A LA FORMA:
SU X SU

VARIABLES:
K: RELACIO SU / (SI + SU) + SU

SISII: VECTOR ON ES GUARDEN ELS VALORS DE
DOS O TRES LETALS PER CROMOSOMA DE

SU: VECTOR ON ES GUARDEN ELS VALORS DE

DOS O TRES LETALS PER CROMOSOMA DE

XM1: MATRIU ON ES REBEN ELS PRODUCTES DE

ALGEBRAIQUES DE K PELS VALORS DE LA

XM2: MATRIU ON ES REBEN ELS PRODUCTES DE

ALGEBRAIQUES DE K PELS VALORS DE LA

A: SUMA TOTAL DE XM1

B: SUMA TOTAL DE XM2

LA POISSON PER UN

TIPUS SI + SU

LA POISSON PER UN

TIPUS SU

LES FORMULACIONS
POISSON (SI+SII)
LES FORMULACIONS
POISSON (SU)

DECLARACIONS:

REAL K
DIMENSION SISII (3)
DIMENSION SU (3)
DIMENSION XM1 (3,3)
DIMENSION XM2 (3,3)

INICIALITZACIONS:

10 A = 0.

5 = 0.

C
C LECTURA DE DADES:
C

READ (1,100,END=500) K, (SISII(I),1=1,3), (SII(I),1-1,3)
100 FORMAT (7F10.8)

C
C CALCULS PER (SI + SU) X (SI + SU)
C

C 1X1
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XM1 (1,1) = (K**2)*(SISII(1)*SISII(1))

G 2X1
XM1 (2,1) = (K**3+2*(1-K)*K**2)*(SISII(2)*SISII(1))

C 1X2
XM1 (1,2) = (K**3+2*(1-K)*K**2)*(SISII(1)*SISII(2))

G 2X2
XM1 (2,2) = (4*(1-K)**2*K**2+4*(1-K)*K**3+K**4)*(SISII(2)*
1SISII(2))

C 1X3
XM1 (1,3) = (3*(1-K)**2*K**2+3*(1-K)*K**3+K**4)*(SISII(1)*
1SISII(3))

C 3X1
XM1 (3,1) = (3*(1-K)**2*K**2+3*(1-K)*K**3+K**4)*(SISII(3)*
ÍSISII(I))

C 2X3
XM1 (2,3) = (6*(1-K)**3*K**2+6*(1-K)**2*K**3+2*(1-K)*K**4+
13*(1-K)**2*K**3+3*(1-K)*K**4+K**5)*(SISII(2)*SISII(3))

C 3X2

XM1(3,2) = (6*(1-K)**3*K**2+6*(1-K)**2*K**3+2*(1-K)*K**4+
13*(1-K)**2*K**3+3*(1-K)*K**4+K**5)*(SISII(3)*SISII(2))

C 3X3

XM1(3,3) = (9*(1-K)**4*K**2+18*(1-K)**3*K**3+
115*(1-K)**2*K**4+6*(1-K)*K**5+K**6)*(SISII(3)*SISII(3))

C
C CALCULS PER (SI + SU) X SU
C
G 1X1

XM2 (1,1) = K*(SISII(1)*SII(1))
C 2X1

XM2 (2,1) = (K**2+2*(1-K)*K)*(SISII(2)*SII(1))
C 1X2

XM2 (1,2) = K*(SISII(1)*SII(2))
C 2X2

XM2 (2,2) = (K**2*2*(1-K)*K)*(SISII(2)*SII(2))
C 1X3

XM2 (1,3) = K*(SISII(1)*SII(3))
C 3X1

XM2 (3,1) = (K**3+3*(1-K)**2*K+3*(1-K)*K**2)*(SISII(3)*SII(1))
C 2X3

XM2 (2,3) = (K**2+2*(1-K)*K)*(SISII(2)*SII(3))
C 3X2

XM2 (3,2) = (K**3+3*(1-K)**2*K+3*(1-K)*K**2)*(SISII(3)*SII(2))
G 3X3

XM2 (3,3) = (K**3+3*(1-K)**2*K+3*(1-K)*K**2)*(SISII(3)*SII(3))
C
C SUMA DELS VALORS PER CADA TIPUS D'ENCREUAMENT:
C

DO 30 1=1,3
DO 30 J=l,3
A = A + XM1 (I,J)
B = B + XM2 (I,J)

30 CONTINUE
C
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o ESCRIPTURA DELS RESULTAIS:

WRITE (2,200) A, B
200 FORMAT (1H ,////, 10X,

1 ****************************■***********■*"*"*■**

1******',///,5X,'LES CORRECCIONS PER CONVERTIR ELS CROMOSOMES EN SE
2GMENT SU SON.',//,3X,’PELS ENCREUAMENTS (SI+SII)X(SI+SII) ES:

2F10.8,//,3X,’PELS ENCREUAMENTS (SI+SII)X(SII) ES: \F10.8)

RESULTAIS PARCIALS (VERIFICACIO):

WRITE (2,300) ((XM1(I,J),1=1,3),J=1,3), ((XM2(I,J),1=1,3),J=1,3)
300 FORMAT (1H ,///,5X,'COMPROVACIO PARCIAL:',///,3X,'PER XM1:',//,3X,

19F10.6,//,3X,
1
PER XM2:',//,3X,9F10.6)

GO TO 10
500 STOP

END
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***************************************************

PROGRAMA FMWRIGHT

***************************************************

PROGRAMA PELS CALCULS DEIS PARAMETRES POBLACIONALS
SEGONS WRIGHT.

PER F. MESTRES (1987)

COMPATIBLE FORTRAN 66 I 77.

DESCRIPCIO DE LES VARIABLES:

V: RAO DE MUTACIO LETAL PER GENERACIO.

Q: FREQUENCIA DE CROMOSOMES LETALS.
Pl: FREQUENCIA D'AL.LELISME ENTRE CROMOSOMES LETALS A UNA

MATEIXA POBLACIO.
PCINF: FREQUENCIA D'AL.LELISME A L'ATZAR ENTRE CROMOSOMES LETALS

A PARTIR DE POBLACIONS SUFICIENTMENT GRANS I ON PER TANT ES
POT SUPOSAR ORIGEN INDEPENDENT DELS LETALS.

NQ: PRODUCTE DE LA FREQUENCIA MITJA DE GENS LETALS PEL NUMERO
DE LOCI QUE PODEN MUTAR A LETAL.

PSINF: AL.LELISME GENIC DE LETALS SORGITS INDEPENDENTMENT

(NO POT VALDRE 0).
PS1: FREQUENCIA D'AL.LELISME ENTRE GENS LETALS A UNA MATEIXA

POBLACIO.
N: NUMERO DE LOCI QUE PODEN MUTAR A LETAL.

NG: NUMERO DE LOCI SUPOSATS QUE PODEN MUTAR A LETAL.

VI: PROMIG DE RAO DE MUTACIO LETAL PER LOCUS I PER GENERACIO.

SI2QC: PROMIG DE VARIANCA DE LA DISTRIBUCIO ESTOCASTICA.

SF: SUMA DEL PROMIG DE DESAVANTATGES SELECTIUS CONTRA ELS

HETEROZIGOTS I DEL COEFICIENT DE CONSANGUINITAT.

NM: NUMERO EFECTIU DE LA POBLACIO MULTIPLICAT PEL COEFICIENT

DE MIGRACIO.

QBAR: FREQUENCIA PROMIG DE GENS LETALS.

DECLARACIONS:

REAL NQ,N,NM,NG

LECTURA DE LES DADES:
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10 READ (1,100,END=500) Q,P1,PSINF,VI,NG
100 FORMAT (2F10.5,FIO.6,FIO.8,FIO.3)

IF (PSINF .NE. 0.0) GO TO 20
WRITE (2,110)

110 FORMAT (1H ,//////, 15X, lllll l-f- ERROR PSINF +-H-+++++-H-I-'
,

1 //>15X,'EL VALOR DE PSINF ES 0. ES CANCEL.LA LA EXECUCIO.')
GO TO 500

C
C FASE DE CALCULS:
C

20 PCINF = PSINF/((Q/(ALOG(1.-Q)) )**2)
NQ = -ALOG(l.-Q)
PS1 = Pl-(PCINF-PSINF)
N = 1./PSINF
V = N * VI

QBAR = NQ/N
SIG2QC = ((PS1-PSINF)*((NQ)**2))/N
SF = (VI-QBAR**2-SIG2QC)/QBAR
NM = (1./4.)*(((QBAR*(1.-QBAR))/SIG2QC)-1.)

ESCRIPTURA DELS RESULTATS:

WRITE (2,200) Q,P1,PSINF,VI,PCINF,NQ,PS1,N,V,SIG2QC,QBAR,SF,NM
200 FORMAT (1H , /////10X,

1 **********************************************

1******7///,10X,’ELS PARAMETRES POBLACIONALS SON:',
1//,2X,'FREQUENCIA DE CROMOSOMES LETALS:',F10.6,
1 / /, 2X,

'

FREQUENCIA D"AL.LELISME DE CROMOSOMES LETALS:
'

,F10.6,
1//,2X,'AL.LELISME GENIC ENTRE LETALS SORGITS INDEPENDENTMENT:*,
1F10.6,
1//,2X,'PROMIG DE LA RAO DE MUTACIO LETAL PER LOCUS I PER GENERACIO

1:’,FIO.7,
1//,2X,'AL.LELISME DE CROMOSOMES SORGITS INDEPENDENTMENT:',FIO.7,
1//,2X,’PRODUCTE N * QBAR :',F10.6,
1//,2X,'FREQUENCIA D''AL.LELISME DE GENS LETALS:',F10.6
1//,2X,'NUMERO DE GENS CAPAQOS DE MUTAR CAP A LETAL:',F10.3,
1 // , 2X,

'
RAO DE MUTACIO LETAL PER GENERACIO:.',F10.6,

1//,2X,'PROMIG DE LA VARIANCA DE LA DISTRIBUCIO ESTOCASTICA:',
1F10.7,
1//,2X,'FREQUENCIA PROMIG DE GENS LETALS:',F10.6,
1//,2X,'SUMA DEL COEFICIENT DE SELECCIO PROMIG CONTRA ELS HETEROZIG

10TS I DEL COEFICIENT DE CONSANGUINITAT:
1

,FIO.6,
1//,2X,'NUMERO EFECTIU DE LA POBLACIO MULTIPLICAT PEL COEFICIENT DE

1 MIGRACIO:',F10.4)

NOUS CALCULS AMB EL NUMERO SUPOSAT DE GENS:

V = NG * VI

QBAR = NQ/NG
SIG2QC = ((PS1-PSINF)*((NQ)**2))/NG
SF = (VI-QBAR**2-SIG2QC)/QBAR
NM = (1./4.)*(((QBAR*(1.-QBAR))/SIG2QC)-1. )

ESCRIPTURA DELS NOUS RESULTATS:



WRITE (2,210) NG,V,SIG2QC,QBAR,SF,NM
210 FORMAT (1H ,//,15X,

'

1//,10X,
1
ELS NOUS PARAMETRES POBLACIONALS SON:’,

1//.2X,'NUMERO SUPOSAT DE GENS CAPAQOS DE MUTAR CAP A LETAL:FIO.3

1//,2X,'RAO DE MUTACIO LETAL PER GENERACIO:',F10.6,
1//.2X,’PROMIG DE LA VARIANCA DE LA DISTRIBUCIO ESTOCASTICA:',
1F10.7,
1//.2X,'FREQUENCIA PROMIG DE GENS LETALS:',F10.6,
1//, 2X,'SUMA DEL COEFICIENT DE SELECCIO PROMIG CONTRA ELS HETEROZIG

1TS I DEL COEFICIENT DE CONSANGUINITAT:',F10.6,
1//.2X,'NUMERO EFECTIU DE LA POBLACIO MULTIPLICAT PEL COEFICIENT DE

1 MIGRACIO:',F10.4)
GO TO 10

500 STOP

END
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C
C ***************************************************
c
C PROGRAMA FMNEI
C

C ***************************************************
c
C PROGRAMA PER ELS CALCULS DELS PARAMETRES POBLACIONALS
C SEGONS NEI.
C
C PER F. MESTRES (1987)
C
C COMPATIBLE FORTRAN 66 I 77.
C

C
C
C
C DESCRIPCIO DE LES VARIABLES:
C
C NO: NUMERO DE CROMOSOMES EXAMINATS.
C VS: VARIANCA DE LA MOSTRA.
C Q: FREQUENCIA DE CROMOSOMES LETALS.
C Ql: ESTIMA DE Q.
C UI: FREQUENCIA DE MUTACIO DE NO LETAL A LETAL PER CADA LOCI.

C QI: FREQUENCIA DE GENS LETALS PER LOCUS.
C N: NUMERO DE GENS CAPAQOS DE MUTAR CAP A LETAL.

C U: PROMIG DE LA RAO DE MUTACIO CAP A LETAL (UI * N).
C NE: NUMERO EFECTIU DE LA POBLACIO.
C IC: RAO D'AL.LELISME DE CROMOSOMES.

C IG: RAO D'AL.LELISME DE GENS.

C NMH: CALCUL DEL NE JUNT A LA MIGRACIO I LA SELECCIO.

C HCT: COEFICIENT DE SELECCIO CONTRA ELS HETEROZIGOTS

C (SEGONS CROW & TEMIN)
C HN: COEFICIENT DE SELECCIO CONTRA ELS HETEROZIGOTS

C (SEGONS NEI)
C NG: NUMERO SUPOSAT DE GENS DEL CROMOSOMA
C
C
C DECLARACIONS:
C

REAL NE,N,IC,IG,NO,NMH,NG
C
C

LECTURA DE LES DADES:

10 READ (1,100,END=500) NO.Q.UI,IC.NG
100 FORMAT (FIO.3,FIO.6,FIO.9,FIO.7,FIO. 3)

C
C FASE DE CALCULS:
C

Ql = -ALOG(l.-Q)
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VS = Q / ((l.-Q)*N0)
N = (((-AL0G(1.-Q))/Q)**2)*(1./IC)
U = N * UI
IG = (-AL0G (1.-(IC*(Q**2))))/((AL0G (l.-Q))**2)
HE = (U-IC*(Q**2))/Q1
HN = U/Ql
NE = (1.-IG)/(4.*((IG*U)-UI))
NMH = Q1 / (4.*VS)

ESCRIPTURA DEES RESULTAIS:

WRITE (2,200) N0,Q,Q1,UI,IC,VS,N,U,IG,HE,HN,NE,NMH
200 FORMAT (1H ,/////10X,

1
********************************************

1****** 'lili, 10X, '
ELS PARAMETRES POBLACIONALS SON:',

1//,2X,'NUMERO DE CROMOSOMES EXAMINAIS:',F10.4,
1//, 2X,'FREQUENCIA DE CROMOSOMES LETALS:',F10.6,
1//,2X,'FREQUENCIA DE CROMOSOMES LETALS CORREGIDA:FIO.6,
1//.2X,'FREQUENCIA DE MUTACIO:',F10.7,
1//,2X,'FREQUENCIA D''AL.LELISME DE CROMOSOMES LETALS:',F10.6,
1//,2X,’VARIANCA DE LA MOSTRA:',F10.6
1//,2X,'NUMERO DE GENS CAPAQOS DE MOTAR CAP A LETAL:',FIO.3,
1//,2X,'PROMIG DE LA RAO DE MUTACIO DE NO LETAL CAP A LETAL:',FIO.6
1//.2X,'FREQUENCIA D"AL.LELISME DE GENS LETALS:',F10.6,
1//,2X,'COEFICIENT DE SELECCIO PROMIG CONTRA ELS HETEROZIGOTS (CROW
1 & TEMIN):',F10.6,
1//.2X,'COEFICIENT DE SELECCIO PROMIG CONTRA ELS HETEROZIGOTS (NEI)
1:',F10.6,
1//,2X,'NUMERO EFECTIU DE LA POBLACIO:',F20.1,
1//,2X,’PRODUCTE DEL NUMERO EFECTIU EN FUNCIO DE LA MIGRACIO I LA S
1ELECCI0 CONTRA ELS HETEROZIGOTS:',F10.6)

CALCULS FETS AMB EL NUMERO SUPOSAT DE GENS DEL CROMOSOMA

U = NG * UI
HE = (U-IC*(Q**2))/Q1
HN = U/Ql
NE = (l.-IG)/(4.*((IG*U)-UI))
NMH = Q1 / (4.*VS)

NOVA ESCRIPTURA DE RESULTAIS:

WRITE (2,210) NG,U,HE,HN,NE,NMH
210 FORMAT ( 1H ,//, 15X,

' '

1//,10X,'ELS NOUS PARAMETRES POBLACIONALS SON:',
1//,2X,'NUMERO DE GENS CAPAQOS DE MOTAR A LETAL:',FIO.3
1//,2X,'PROMIG DE AL RAO DE MUTACIO DE NO LETAL CAP A LETAL:',FIO.6
1//,2X,'COEFICIENT DE SELECCIO PROMIG CONTRA ELS HETEROZIGOTS (CROW
1 & TEMIN):',F10.6,
1//,2X,'COEFICIENT DE SELECCIO PROMIG CONTRA ELS HETEROZIGOTS (NEI)
1:'’fIO.ó,
1//,2X,'NUMERO EFECTIU DE LA POBLACIO:',F20.1,
1//,2X,'PRODUCTE DEL NUMERO EFECTIU EN FUNCIO DE LA MIGRACIO I LA S

1ELECCI0 CONTRA ELS HETEROZIGOTS:',F10.6)
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GO TO 10

500 STOP
END
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***************************************************

PROGRAMA FMBEGON

**********************************.**************.***

PROGRAMA PELS CALCULS DEES PARAMETRES POBLACIONALS
SEGONS BEGON.

PER F. MESTRES (1987)

COMPATIBLE FORTRAN 66 I 77.

DESCRIPCIO DE LES VARIABLES:

Q: FREQUENCIA DE CROMOSOMES LETALS.
PSINF: AL.LELISME DE GENS LETALS SORGITS INDEPENDENTMENT

( AQUESTA VARIABLE NO POT VALDRE 0 ).
PCINF: AL.LELISME DE CROMOSOMES LETALS SORGITS INDEPENDENTMENT.
PS1: AL.LELISME GENIC DE LA POBLACIO.

Pl: AL.LELISME CROMOSOMIC DE LA POBLACIO.
V: RAO DE MUTACIO DE NO LETALS CAP A LETALS.

QBAR: PROMIG DE LA FREQUENCIA DE LETALS PER LOCUS.

N: NUMERO DE GENS CAPAQOS DE MUTAR CAP A LETAL.

NG: NUMERO SUPOSAT DE GENS CAPAQOS DE MUTAR CAP A LETAL.

VBAR: PROMIG DE LA RAO DE MUTACIO CAP A LETAL PER LOCUS.

SIGMA2: VARIANCA DE LA FREQUENCIA D'AL.LES LETALS.

NE: NUMERO EFECTIU DE LA POBLACIO.

DECLARACIONS:

REAL NE,N,NG

LECTURA DE LES DADES:

10 READ (1,100,END=500) Q,Pl,PSINF,VBAR,NG
100 FORMAT (FIO.5,2F10.7,F10.8,F10.3)

IF (PSINF.NE.O) GO TO 20

WRITE (2,110)
110 FORMAT (1H ,//////,15X,'HIIMI H-H- ERROR PSINF ' ' I I I I I II I I

1//.15X,'EL VALOR DE PSINF ES 0. ES CANCEL.LA LA EXECUCIO.’)
GO TO 500

FASE DE CALCULS:

20 PCINF = PSINF * ((-AL0G(1.-Q)/Q)**2)
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PS1 = P1 - (PCINF - PSINF)
N = 1./PSINF
V = N * VBAR

QBAR = (-ALOG (1.-Q))/N
SIGMA2 = ((PS1 - (l./N))*((N*QBAR)**2))/N
NE = ((QBAR *((1.-QBAR)/SIGMA2))-1.)*((1.-(VBAR/QBAR))**2)/

1 (2*(1.-((1.-(VBAR/QBAR))**2)))

ESCRIPTURA DELS RESULTAIS:

WRITE (2,200) Q,P1,PS1,PSINF,PCINF.V,VBAR,N,QBAR,SIGMA2.NE
200 FORMAT (1H ,/////10X,'********************************************
!*★****'//// jl0x,’ELS PARAMETRES POBLACIONALS SON:',
1//,2X,'FREQUENCIA DE LETALS EN LA POBLACIO:',F10.4,
1//,2X,’AL.LELISME CROMOSOMIC A LA POBLACIO:',F10.6,
1//,2X,’AL.LELISME GENIC A LA POBLACIO:’,FIO.6,
1//,2X,'AL.LELISME DE GENS LETALS SORGITS INDEPENDENTMENT:',F10.6,
1//,2X,'AL.LELISME DE CROMOSOMES LETALS SORGITS INDEPENDENTMENT:',
1F10.6,
1//,2X,'RAO DE MUTACIO DE NO LETAL CAP A LETAL:',FIO.6
1//.2X,’PROMIG DE AL RAO DE MUTACIO DE NO LETAL CAP A LETAL PER LOC

1US:',FIO.7,
1//,2X,'NUMERO DE LOCI QUE PODEM MUTAR A LETAL:',FIO.3
1//,2X,'FREQUENCIA D"AL.LELS LETALS PER LOCUS:

'

,F10.4,
1//,2X,’VARIANCA DE LA FREQUENCIA D''AL.LELS LETALS PER LOCUS:',
1F15.9,
1//,2X,'NUMERO EFECTIU DE LA POBLACIO:',F15.3)

NOUS CALCULS AMB EL NUMERO SUPOSAT DE GENS

V = NG * VBAR

QBAR = (-ALOG (l.-Q))/NG
SIGMA2 = ((PS1 - (l./NG))*((NG*QBAR)**2))/NG
NE = ((QBAR *((1.-QBAR)/SIGMA2))-1.)*((1.-(VBAR/QBAR))**2)/

1 (2*(1.-((1.-(VBAR/QBAR))**2)))

ESCRIPTURA DELS NOUS RESULTAIS:

WRITE (2,210) V,VBAR,NG,QBAR,SIGMA2,NE
210 FORMAT (1H ,//,15X,

' '

,

1//,10X,’ELS NOUS PARAMETRES POBLACIONALS SON:',
1//,2X,'RAO DE MUTACIO DE NO LETAL CAP A LETAL:',FIO.6
1//.2X,'PROMIG DE AL RAO DE MUTACIO DE NO LETAL CAP A LETAL PER LOC

1US:',F10.6,
1//,2X,'NUMERO SUPOSAT DE LOCI QUE PODEM MUTAR A LETAL:',FIO.3
1//,2X,'FREQUENCIA D''AL.LELS LETALS PER LOCUS:',FIO.4,
1//,2X,'VARIANCA DE LA FREQUENCIA D''AL.LELS LETALS PER LOCUS:',
1F15.9,
1//,2X,'NUMERO EFECTIU DE LA POBLACIO:’,F15.3)
GO TO 10

500 STOP
END
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C
C ***************************************************
C
C PROGRAMA FMLEPLOT
C
C *****************************************-*******Vr**
C
G PROGRAMA PER DIBUIXAR LES RELACIONS D'AL.LELISME
C
C PER F. MESTRES (1987).
C
C FORTRAN 77

C
C INICIALITZACIONS:
C
C

PROGRAM LETALS
DIMENSION XVEC1(3),YVEC1(3),XVEC2(6),YVEC2(6),XVEC3(4),YVEC3(4)
DATA XVEC1 /l.,1.,4. /
DATA YVEC1 /14.,17.,17./
DATA XVEC2 /l.,4.,4.,1.,1.,4./
DATA YVEC2 /7.,7.,4.,4.,7.,4./
DATA XVEC3 /6.,9.,7.5,6./
DATA YVEC3 /7.,7.,4.4,7./

INICI DEL DIBUIX:

CALL FILENA (
1 ALLELISM

1

)
CALL INIPLT (13.,22.)

DIBUIX BORDILS:

CALL MOVP (1.,19.)
CALL TEXT ('BORDILS',7)
CALL MOVP (1.,18.8)
CALL DRAW (4.,18.8)
CALL MOVP (1.,14.)
CALL POLINE (XVEC1,YVEC1,3)
CALL MOVP (6.,17.)
CALL DRAW (9.,17.)
CALL MOVP (6.,15.)
CALL DRAW (9.,15.)
CALL MOVP (6.,13.)
CALL DRAW (9.,13.)
CALL MOVP (1.,17.5)
CALL TEXT ('C90',3)
CALL MOVP (1.,13.3)
CALL TEXT ('C89',3)
CALL MOVP (4.,17.5)
CALL TEXT (’C80’,3)
CALL MOVP (6.,17.5)
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o
o
n

C

C

CALL TEXT ('S73',3)
CALL MOVP (9.,17.5)
CALL TEXT ('C48',3)
CALL MOVP (6.,15.3)
CALL TEXT (

f S80',3)
CALL MOVP (9.,15.3)
CALL TEXT ('C49',3)
CALL MOVP (6.,13.3)
CALL TEXT ('S86',3)
CALL MOVP (9.,13.3)
CALL TEXT ('C58',3)

CALL MOVP (0.,10.)
CALL DRAW (15.,10.)
CALL MOVP (0.,10.5)
CALL DRAW (15.,10.5)

DIBUIX GILROY:

CALL
CALL
CALL
CALL
CALL
CALL
CALL
CALL
CALL
CALL
CALL
CALL
CALL

CALL
CALL
CALL
CALL
CALL
CALL
CALL
CALL
CALL
CALL
CALL

MOVP (1.,8.5)
TEXT ('GILROY',6)
MOVP (1.,8.3)
DRAW (4.,8.3)
MOVP (1.,7.)
POLINE (XVEC2,YVEC2,6)
MOVP (1. ,4.)
DRAW (4.,7.)
MOVP (6.,7.)
POLINE (XVEC3,YVEC3,4)
MOVP C1 -,7.3)
TEXT ('G7A',3)
MOVP (4.,7.3)
TEXT ('G61',3)
MOVP (1.,3.3)
TEXT ('G226',4)
MOVP (4.,3.3)
TEXT ('G240',4)
MOVP (6.,7.3)
TEXT ('G39',3)
MOVP (9.,7.3)
TEXT ('G70',3)
MOVP (7.5,3.3)
TEXT (’G209',4)

CALL ENDPLT

STOP
END
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