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HAY UNA BARRERA ENTRE LA HERENCIA 

LA HERENCIA CROMOSOMICA Y 

CITOPLASMA TI CA (1) 

En· todo libro de genética elemental se encuentra bien descrita la 
herencia cromosómica o mendeliana, mientras que a la herencia cito­
plasmática, que viene usuálmente definida como extracromosómica 
y non mendeliana, se le dedican solo pocas páginas. Por esto • ha 
quedado profundamente arraigado a la cultura del médico y del 
agrónomo ,que existen ..variaciones en l¡1_ transmisión hered_itari!l de 
los caracteres que no-mendelizan, o sea que se heredan. como si no 
estuvieran colocados en los cromosomas. Precisamente veremos en lo 
que sjgue que .el número de ejemplos que no se someten a las leyes 
de.Mendel ti�nQe _a h_acerse mayo_r. Y que esos caracteres de herencia 
extra!!tQillosórpica, a _r_ned�da que los m�toq.os _de análisis se hacen 
más. sofisticado�, presentan modalidades que no consienten, al ser in­
terpretados, una distinción neta entre lo que llamamos herencia cro­
mosómica y h�rencia extracromosómica. 

Para hacer más clara esta exposición, veamos brevemente cuáles 
son las características de la herencia mendeliana, presentes en la gran 
mayoría de los caracteres hereditarios estudiados hasta ahora tanto 
en animales como en plantas. 

'En cuanto a los caracteres cualitativos, lo esencial para saber si 
se hereda según las leyes de Mendel o no, es el que exista en por 
lo menos dos maneras contrastantes: por ejemplo, pelo @aneo - pelo 
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negro en el conejo o en otros mamíferos; grupo A - grupo O de san­
gre en el hombre; capacidad de sintetizar PABA (ácido para amino­
benzoico) - incapacidad de tal síntesis en el hongo Aspergillus, etc. 
Cuando existen solo dos variantes que se pueden cruzar (blanco y 
negro, por ejemplo), deseamos conocer lo que resulta de tal cruce: 
sucede que resultan dos fenotipos fácilmente distinguibles: uno, es 
el dominante (negro, por ejemplo) y el otro su contrastante, el rece­
sivo (blanco, por ejemplo). Además puede formarse un tercer feno­
tipo intermedio a los otros dos ya descritos. Al cruzar los heteroci­
gotos (portadores de ambos caracteres o genes contrastantes diga­
mos A/a para este caso: donde A es el dominante, negro, y a el re­
cesivo, blanco), la progenie resultará ¾ negro de pelo y ¼ blanco 
de pelo. Este resultado obedece a las leyes de Mendel perfecta­
mente. Cuando no obtenernos estas proporciones concluírnos que el 
carácter analizado no es mendeliano. 

El comportamiento mendeliano de un carácter se explica con el 
mecanismo de la distribución de los cromosomas durante las divisio­
nes celulares (mitosis), y, en particular manera, durante la madu­
ración de las células sexuales o gametos (rneiosis) y la fecundación 
de estas: es debido a esto que "mendelismo" y distribución "crorno­
sórnica" son términos equivalentes. En otras· palabras, los caracteres 
mendelianos están controlados por unidades (genes) que están co­
locadas en los cromosomas. Si en cambio los pares de unidades con­
trastantes no "rnendelizan", corno se acostumbra decir, hay que pen­
sar que al no satisfacer los requisitos "crornosómicos" no estén en el 
cromosoma. y que en cambio se encuentren en lugares extra-cromo­
sómicos. 

Es bien conocido por todos los que se interesan de Biología, que 
las unidades hereditarias, los genes, están colocados en los cromo­
somas, en hileras (como las de un collar de perlas) que contienen 
hasta miles y que cada gene es molecularmente segmento de la ma­
cromolécula ácido deoxiribonucleico, los cuales pueden ser separa­
dos de la unidad anterior con agentes diferentes. El gran número de 
genes conocidos que son "mendelianos" y la gran facilidad experi­
men�al para ide�tificarlos descubierta por Mendel hace un siglo, 
exphcan por que nuestras ideas sobre los caracteres mendelianos 
hayan progresado tanto. Antes de abandonar esta explicación resu­
mida sobre la herencia mendeliana, es necesario explicar el cómo se 
demuestran los genes en organismos que carecen de sexualidad y que 
por lo tanto no consienten el cruce según el diseño de Mendel: me 
refiero a las bacterias y a los virus bacterianos llamados bacteriófagos. 

Las bacterias se reproducen por fisión. pero también pueden dar 
, ... •=·-�e�--- !ugar a fecundación, en el que un individuo hace de macho ya que

,,\�: t •". !}', mtroduce en, otro individuo que hace de hembra, el propio cromo­
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cromosoma). Con este procedimiento, la bacteria que hospita el 
cromosoma, recibe parte o todo el filamento del donador de "sexo" 
opuesto. Si el cruce se produce entre individuos que pertenecen a 
cepas diferentes se puede observar la transmisión del carácter por 
el cual se diferencian de una cepa a la ·otra. Dado que se puede 
demostrar la presencia del gene que controla el dicho carácter, se 
puede concluir, aunque no se hayan seguido las leyes de Mendel, 
que el carácter es mendeliano. o sea cromosómico. Sea dicho de una 
vez, que hay casos en los que la bacteria que hospita o recibiente 
continúa corno hembra, mientras que en otros casos cambia de "sexo" 
después de la conjugación. Este hecho curioso ( el cual puede ser 
estudiado gracias a que .ambos sexos se reproducen por fisión indi­
pendientemente del sexo) se explica corno efecto de una unidad 
que se transmite (se llama F) algunas veces independientemente del 
cromosoma a veces en el cromosoma mismo. 

En los bacteriófagos la situación es la siguiente: el bacteriófago 
es un cuerpo que puede ser bastante complejo, tiene de largo unos 
pocos centésimos de micra ( o aún menos), semejante a un renacuajo, 
conteniendo un cromosoma ( que consiste en un filamento de ácido 
deoxiribonucleico con un vestido proteico). Esta forma del bacte­
riófago es de vida breve: mejor dicho, sirve y existe solo para pasar 
de una bacteria a otra. Cuando el fago entra en una bacteria (me­
jor dicho cuando entra. su cromosoma porque la parte que lo cubre 
permanece por fuera), pueden producirse dos cosas: 1) o la multi­
plicación del fago con la destrucción de la bacteria que lo hospita 
( el término bacteriófago se refiere a este fenómeno), y la conse­
cuente liberación de muchos fagos libres; o 2) se conserva el tal 
cromosoma multiplicándose al mismo ritmo de la bacteria: en este 
último caso el fago (llamado profago) se reduce a su propio cro­
mosoma el cual se transmite adherido al cromosoma de la bacteria 
sin ocasionarle daño alguno. 

Los bacteriófagos no son todos iguales: se diferencian no sola­
mente en el tamaño y forma sino tamDien en modos funcionales, 
tales como el comportamiento de migración de bacteria a bacteria 
que destruyf' la misma bacteria. Por esto cuando se siembra un cul­
tivo de fago sobre una cepa uniforme de bacteria en un disco de 
Petri, el efecto que resulta es de placas, quf'. son los fagos multipli­
cados que han eliminado zonas enteras de la población de la cepa 
de bacteria. Ahora bien, las cepas de fago que son genéticamente 
diferentes producen placas de aspecto diferente y típico. 

Es fácilmente comprobable que las formas de las placas es un 
carácter controlado genéticamente en el cromosoma viral. Con esto 
concluímos que también los fagos están provistos de una transmi­
sión genética que, si mendeliano quiere decir crornosómico, debe rea-
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!izarse por obra de genes que están colocados en el collar del cro­mosoma.
o o o 

Después de haber establecido que los genes ( constituído del áci­do deoxiribonucleico) están colocados a lo largo del cromosoma (loscuales en todo .material viviente, excluyendo bacterias y virus, están colocados en el núcleo) y que son los determinantes de los carac­
teres mendelianos, debemos considerar los otros casos de herenciaque no se transmiten por genes cromosómicos y por lo tanto no secomportan como un idades mendelianas durante los cruzamientos yque en las páginas anteriores habíamos incluído en la herencia cito­plasmática. Ya se dijo que estos ejemplos son en número menor alos que ofrece la genética mendeliana; sin embargo. si como se tratade casos heterogéneos, es preciso examinar un mayor número de estospara poder apreciar el cuadro de este fenómeno en su totalidad.
. Los criterios en que se basan estos casos citoplasmáticos son va­nos, y pueden ser tratados en el orden siguiente:

1) Transmisi6ti matroclina. Con este término se desea indicar un carácter que, en el híbrido viene de la madre se transmite sola­mente a través de los gametos femeninos. Esto co�responde al hecho ?e que si s,e hacen dos cruces recíprocos, uno con el carácter en 

Juego (ltamembsle A) solamente en la madre y el otro con el caráctersolamente en el padre, solo la progenie del primer tipo de cruce
será A, mientras que la del segundo cruce será non-A.

.En la planta Epilobium hirsutum se ha descubierto este tipo de
herenci� . e� experimentos c_on cepas diferentes y para pruces que
obedec1ru:i a uµ plan especial de investigación. Si se tomaran doscepas diferentes en un carácter, en el cual uno produce el polen y
el otro la oosfera (gameto femenino) y los híbridos así Í011lládos sefecundaran con polen de la cepa paterna, y así sucesivamente por mu­
chas generaciones, resultará una sustitución gradual de los genes dela cepa que ·produjo el gameto femenino. Basta recordar ·que en lamecánica de la meiosis y de la fecundación, el polen da solo núcleo
mientras que la oosfera da tanto núcleo como citoplasma. Si repitié­
ramos los cruces con el mismo donador de núcleo se llegará a haber una cepa combinada, con núcleo de uno y citoplasma de otro padre.
Ahora bien, si se encuentran aspectos nuevos (luego de haber com­pletados los cruces necesarios), querrá decir que el citoplasma poseeinformación independientemente ael núcleo, o sean factores extra­cromosómicos. Los resultados encontrados en Epilobium hirsutumhan demostrado que el citoplasma contiene capacidad hereditaria quese transmite solamente a traves de él: la susodicha capacidad heredi­taria del citoplasma no es muy fácil de analizar como aquella quese refiere a los genes mendelianos y por esto no permiten encon-
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trarse ( en este y en otros casos) organillos específicos en donde sean localizables. En su conjunto se les da el nombre de plasmon.
Otro caso importante es el llamado petites colonies de la leva­dura (Ephrussi. B., 1949, 1950, 1951) que permite una dis�usión aúnmás profunda de la naturaleza ?e las unidades �itoplasmatica�. �tecarácter ( del cual se hablará mas adelante) consiste e� el crec1?1_1en­

to despacioso de las células de la levadura mutante ( c1toplasmatico)
(Saccharomyces) cuando están bajo condiciones de oxígeno; en con­diciones anacróbicas las diferencias de crecimiento entre las mutan­tes y las normales no se notan . Aclaremos_ �te _ punto: p�ra utiliz�r el azúcar o se respira o se fermenta. La utihzac1on de azucar es maseficiente (se producen 4 - 5 veces más materia o�gáni_ca h,ai� acro­biosis que bajo anaerobiosis) cuando se usan las v1as b1oqmmicas dela respiración que cuando no se usan. El hecho de �1:1e el mutantede levadura tenga un crecimiento lento en «:sas cond1�1on� nos ase­gura de que hay algo irregu!ar en su _me:amsmo respiratono y nadaP.n su mecanismo fermentativo (Tavhtzk1, J., 1949). Las causas delas deficiencias del mecanismo respiratorio en la l_eva�ura mutant�han sido bien estudiadas (Slonimski, P.'.! 1949; Slammsk� Y Ephru_ss1,1949). Resumiendo, se trata de la falta de algu_nas enzn�as res�n�a­torias, entre otras, las del grupo citocromas ( dehidrogenas1� succm1cay la citocroma oxidasia). Ahora bien, la sede de tales enzimas es elmitocondrio. Podría ser que esta sede citoplasmática esté regida poralgo que podría ser el ácido deoxiribonucleico-citoplasmático o .unagen te suyo, de las cuales anomalías funcionales y/o estructurales serían el carácter y el factor que controla, y por lo tanto la verda­dera unidad hereditaria: además, podría darse que la sede del .con­trol no sea el msimo mitocondrio sino algo a él vecino.

2) Varíegación y her�ncia en _los pl�ti�ios. Otro ejemplo !ípico 

de la herencia citoplasmatica esta constitmdo por la. presencia de
manchas irregulares e incoloras con zonas verdes en ho.1�s y tallos de
algunas plantas, entre las cuales con�amos el, Pelarg?mo. La. causa
de este fenómeno está en la fresencia de c�l�las sm clorofil (los

leucoplastidios) alrededor de celulas con pl_astid1os norm_almente ver­
de (cloroplastidios). Siendo que los plash?!ºs son orgamllos autoi:re-

roductores pueden pasar de una generac1on celular a otra con dif e­p t distribución de verde y de incolor. Las células formadas sola-ren e , 1 d' • • col mente de leucoplastidios produciran so amente, por . 1v1SI�nes, o-
nias de células incoloras. A veces, cuando u�a plantita esta formada
d las células con leucoplastidios, se podra formar una planta al­
b� so sea con flores y gametos carentes de plastidios verdes. Es 11:1dª· �e que en estos casos el carácter está producido directamenteev1 en 1 , • t • • ' en lade la presencia de organillos citop asma�1cos: es a vanegac10� 
herencia de los plastidios es el caso mas directo de herencia . c�to­
plasmática. Consideremos brevemente la estructura de los plastid1os.
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Debido a la compleja forma que presenta la ultra-estructura de 
los plastidios es por lo menos bastante difícil generalizar sobre el 
comportamiento que los plastidios tienen durante la división celular. 
Por ejemplo, hay casos en que los plastidios se dividen antes de la 
división celular, mientras que hay otros casos en que se transmiten 
partículas muy simples que más t:irde se convierten en plastidios; 
las observaciones conducidas con el microscopio electrónico nos in­
ducen a pensar que la unidad citoplasmática que corresponde al gene 
sea en realidad responsable por la estructura de los plastidios, pero 
que ella no sea el plastidio mismo: se puede pensar que, aun en 
este caso, se encuentre en juego el ácido deoxiribonucleic0, presente 
como ya es sabido en el citoplasma y en 'los plastidios. En el cito­
plasma este ácido no se encuentra formando polímeros en cadena 
(por lo que se sospecha) como aparece en los cromosomas. Se cree 
que la consecuencia de un ácido deoxiribonucleico en forma irregu­
lar dé lugar a una transmisión igualmente irregular y al nivel de las 
células somáticas solamente; la transmisión del carácter de una ge­
neración a otra será matroclina, o sea que pasa solo por el gameto 
femenino y en el sentido en que ya hemos discutido. 

En Cl,a,mydomonas (alga verde y unicelular) encontramos un 
ejemplo de un factor colocado en el citoplasma llamado por esto 
gene citoplasmático. Segím Sager (1900) se trata de un factor deno­
minado Yt que controla (no se sabe cómo) la estructura y el color 
del único cloroplasto que existe en el individuo Clamudomonas. La 
mutación citoplasmática inducida con la estreptomicina cambia el 
cloroplasto en plastidio amarillo gradualmente a una frecuencia bas­
tante alta. El ejemplo en Cl,a,mydomonas es bastante importante, por­
que se ha podido demostrar con suficiente precisión que todos los 
caracteres del cloroplasto están directamente controlados por un fac­
tor que no está en los cromosomas. Observaciones recientes (Sager 
19615) permiten concluir que en Clamydomonas existen varias unida� 
des citoplasmáticas unidas entre sí como si se trataran de genes nro­
piamente dichos. Es por este hecho que en este caso se puede hablar 
de plasmagenes; término este introducido por Darlingt::m (1931) y 
entonces muy discutido. 

4) Partículas virales transmitidas por los gametos. Esta es una
forma de herencia que está entre la simbiosis hereditaria y la trans­
misión citoplasmática propiamente dicha, sin que hasta ahora se pue­
dan indicar con exactitud los límites con las infecciones virales. Una 
definición bastante aceptable podría ser la de considerar como par­
tículas citoplasmáticas todas aquellas que se multiplican obligatoria­
mente dentro de la célula de una cierta cepa sin ocasionarle aisturbio 
Y en manera suficientemente constante de hacer parte definitiva de 
las características de esa cepa en que el virus se integró originaria­
mente. Se conocen ya algunos casos en los microorganismos; el más 
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conocido es el de las partículas "Killer" en algunas líneas del para­
mecio (Sonnebom, 1950). Estas partículas son masas citoplasmáti­
cas provistas del ácido deoxiribonucleico que pasan durante la con­
jugación de dos individuos de cepas diferentes siempre que el pa­
trimonio nuclear lo permita. Dadas las dimensiones de las susodichas 
partículas, algunos autores prefieren no considerarlas como virales. 
De todas maneras kappa (que. es sinónimo del "Killer" aquí) muta 
a otros tipos tal como las unidades citoplasmáticas ya descritas (Dip­
pell, 1950). En los casos de partículas virales entra el tipo sigma 9-ue 
produce una cierta y particular sensibilidad al CO2 en Drosofilae
(L'Heritier, 1958; Goldstein, 1949). Las moscas de Drosofil,a, que no 
poseen sigma resisten dosis letales de CO2. Siendo_ qu� la tranJ�i­
sión de este factor es materna, se trata de herencia citoplasmatica 
también. Con inyecciones de estractos acelulares de moscas sensibles 
al CO2 se pueden transformar las resistentes -en sensibles. Las _mos­
cas sensibles transmiten este fenotipo fielmente a las generaciones 
sucesivas. La manifestación del carácter se produce solo después de 
un período determinado en que el virus sigma cumple su cicl_o de 
desarrollo. 

Por lo tanto se trata de un elemento que puede introducirse en 
plasmas a él e¡traños y en donde se puede multiplicar. Además: el
sigma se inactiva con los rayos X de acuerdo co11; !ª curva �E: dosis -
efecto típica de esos virus. El sigma puede tambien transmitirse po� 
el gameto masculino: es por esto que se piensa que la partícula est�localizada cerca al núcleo aunque se excluye completamente que_ 8:'�e
en los cromosomas. Debido a las investigaciones sobre la posic1on 
casi nuclear de e,gte virus (aunque a veces el sigma está casi inte­
grado, en el sentido en que se encuentra en cada núcleo o célula 
una partícula), parece no ser muy aceptable de _q�e _sea un verda­
dero ejemplo de herenci� semi-mendeliana o episomica _e� el sen­
tido en que se discute mas adelante. Algunos autores (iWilkie, 1964) 
no son de esta opinión. 

Se conocen otras unidades semejantes a los virus: en Drosophila
bifasciata (Magni, 195'3), en las cuales el efecto con�ist� en la leta­
Iidad de los cigotos XY (futuros machos) y por consigrnente la pro­
genie consiste de hembras solamente. Lo misi:io se ha encontrado 
en Drosophila willistoni (Poulson y Kawaguchi, 1963), en donde el 
factor hereditario es una espiroqueta. y por lo tanto representa un 
ejemplo de simbiosis hereditaria. 

De estos ejemplos se puede concluir que la contribución del cito­
plasma a la herencia de algunos caractéres es de n_atural�z.a hetero­
génea, en algunos casos, ausent� en otros, au?que esporadicamente, 
pero se ha encontrado. Se podna preguntar s1 l�s caracter� contro• 
lados por el citoplasma presentan un aspecto smgular o s1 son de 
tipos propio, único, que los distingue de aquellos controlados por 
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los genes mendelianos. La respuesta a esta pregunta es negativa,dado lo encontrado en las petites colonies en la levadura ( Saccharo­
myces cerevisiae). Este carácter tiene doble determinación: o estádeterminado por un ente citoplasmático que actúa sobre los mito­condrios, o por varios genes localizados en los cromosomas . En am­bos casos el fenotipo es idéntico. &te doble mecanismo genéticopara controlar el sistema respiratorio ofrece muchos puntos de gran interés. Aquí mencionaremos uno: los factores cromosómicos y los citoplasmáticos pueden ser transportados por la misma célula. Se descubre entonces (Jakob, 1965) que hay una relación entre la ma­

nera de funcionar de estos dos mecanismos. Podríamos preguntarnos 

si hay alguna relación de derivación entre estos dos mecanismos;
mejor dicho, si las unidades citoplasmáticas derivan de las cromo­
sómicas o viceversa. Aún no se puede contestar a esta pregunta, pero
el problema es de extrema importancia para !a herencia episómica de la cual trataremos en seguida.

Hasta hace pocos años, los campos de la herencia mendeliana yde la herencia citoplasmática estaban completamente divididos poruna barrera. Los fenómenos típicos para la una y para la otra, fuerade los casos raros como el descrito por Roper (1958) en Aspergillus, 
en el cual se descubrió una partícula non-mendeliana probablementeligada ·a una membrana nuclear, no dejaban lugar a duda y podían 

ser fácilmente clasifica bles en una o en otra categoría. Desde hace pocos años, se han encontrado casos de factores hereditarios tantoén los cromosomas como en sede extra-cromosómica que se compor­tan mendelianamente o non-mendelianamente. &tas unidades, en­contradas en bacterias y en algunos individuos pertenecientes a or­ganismos superiores, no son indispensables a la vida del individuoy pueden faltar completamente; son elementos agregados que reci­bieron el nombre de episomas en 1960 por Jacob, Schaffer y Woll­mann, y que hoy es generalmente usado. Por ejemplo, consideremos el caso del factor F en Escherichia coli que sirve para introducir la réplica del cromosoma de un individuo que lo contiene en otro reci­bJente y que no lo contiene; la presencia facultativa de este factorestá en el hecho de que quien no lo tiene no le falta nada vital, sim­plemente cambia de donador a recibiente. Se cumple así el requisitode no ser obligatoria la presencia del episoma. El otro carácter quereconoce un episoma es su localización en la célula. Cuando estáen el citoplasma se considera "infectante", o sea que puede pasar
a una célula conjugante y transformarla . de femenina recibiente a masculina y donadora. Cuando está en el cromosoma (y no siempre
en la misma posición), deja de ser infecciosa. Se deduce que las dos fases de F son fácilmente definibles. Otro ejemplo de episoma esel dado por el bacteriófago, el cual puede ser ( como ya dijimos) enfase vegetativa, fuera del cromosoma bactérico o fuera de la misma
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bacteria en donde es capaz de sintetiza� sus proteín�s desp�és . de
su ciclo' de multiplicación, para luego hsdar lla bacti:��:º�;��é�ic�ed estar en fase de pTOfago, flanguean o e crom . pu 

d . do al solo ácido deoxiribonucleico ( o sea reducido . a, soloy re uc1 ) en un punto determinado de cromosoma. Qmza sea crom=m�clJrar que todas estas características del episoma se co­opor o h an visto al microscopio, sino porque los re­nocen no porque se l ay han permitido determinar la sustanciasultados expelrimlugeanrta

e
�s d:�de se ha 

·colocado el profago respecto a que separa e b t' · los genes conocidos a lo largo del cromosoma ac enco. , • Además de estos ejemplos de episomas ( que �on los mash docu-• d ) ha t ue los aseme¡an en mue as ca-mentados y estudia _os ' y o ros _q lo los llamados "elementosracterísticas ,,Y propieda,de(·J'�li�i�:J !956) y los elementos que control�ntes e�i:o:�i:i
el�icos en Drosophila. Los del maíz son :!���t�a�:misibles que pueden faltar ( típico dei episo�a) Y que 

actúan modificando la expresión de los genes a e o,s 1 vecmos, cau-da variaciones del color en el endosperma. Estos .' � ementos con­��adores" han recibido diferentes nombres en relacion a su manera de actuar: Activator, Disociador, etc. 
T e además la singular propiedad de no presentar una posi­ción :�ble en el cromosoma. A pesar de que ,el "elemento c::�;�:lador" puede ser localizado, se nota que despues de alguna� g . ciones cambia, salta, por decirlo así, de un lugar � otro en . -�ismoO en otros cromosomas. Estos cambios de posicion nocromosoma d tr loca-olo debidos a roturas de cromosomas, provocan � . ,ªns ���� de los elementos en cuestión, �ino

1
cambioDs db�dposici: Ji:;, • u no pasan jamás al citop asma. e i o a es cromotso�ticaa qla

e 
analogía con los típicos episomas es incompleta. carac ens c , 

t u· determinan los tumores melánicos en Droso-hit0(s:1;:;: �: �a:as de poli-indol mela�ina producida por ,�éiu­
i es cíficas o de la sangre, en el ca�o mas general, o por c: �)s
a�po!:s y secretoras en t:l caso part icular de la �epda Flraesc clepa�1e·o La gran mayona e representan un caso muyde

c
n

o�:aitiduos de 5 - 95% con masas melá-on tumores que compren . d . . �icas ( abdominales casi todas), poseen gen�s localiza os ::��:::pre en un determinado cromosoma ( el segun o cromosoma 

phíla melanogaster) · 

con cepas sin tumores producen C�nd� se cr;r::n es:6sq:�:aparecen en la generación sucesivapro�eme sj° tumd �lindel. Dado que los cruces recíprocos dan re­segun las_ eyes e concluir que se trata de factores mende­sultados iguales, se puede l perado hay casos saltuarios en que lianos. C?�ifaria�ente 1ª ·º e� expli�able. ·Por ejemplo, después dela . transmision es Hregu ar Y n 
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varias generaciones sin dar tumores, una cepa puede comenzar a 
producirlos para luego perder la capacida9 de formarlo nuevamente. 
En estos casos, parece que se trata de unidades extracromosómicas. 
Otra característica singular en estos elementos es que si se inyecta 
un extracto de cepa con tumor en larvas de cepa sin tumor, se pro­
ducen tumores después de varias generaciones, y esta característica 
se perpetúa después por varias generaciones como si se tratara de 
un factor tipo sigma. Además, la transmisión de este elemento se 
efectúa sea por gametos masculinos que por femeninos, como si se 
tratara de una localización extracromosómica y no citoplasmática. 
Parece justificado concluir que existen dos tipos de unidades capa­
ces de provocar la producción de tumores me!ánicos; el uno, más 
potente en su expresión, es cromosómico; el otro, más penetrante y 
con menor e>.presión, es extracromosómico. Este ejemplo difiere algo 

del que ya vimos sobre las petites colonies en la levadura, porque 
en los tumores melánicos encontramos ambos elementos en la misma 
cepa. Es lógico pensar en este último caso en una interdependencia 
de las dos unidades. Si se pudiera dar una respuesta positiva, se 
tendría como hecho experimental la presencia en ambos lugares, den­
tro y fuera de los cromospmas, de un solo factor hereditario. Este 
hecho demostraría su naturaleza episómica. En los tumores meláni­
cos esta prueba definitiva no se ha descubierto aún. Gran progreso 

se ha obtenido en la cepa Freckled. Es oportuno recordar que en 
esta cepa todos los individuos poseen tumores en todo el cuerpo, y 
además que cruzando Freckfed (Frd) con non-Frd se obtiene siem­
pre Frd en la primera generación. En cambio, se obtienen resulta­
dos muy _modestos transmitiendo el factor por inyección de Frd a 
moscas sin tumores. Experimentalmente se puede demostrar que en 
el mismo individuo coexiste el factor cromosómico (locafízado en 
un punto fijo del segundo cromosoma) con uno ( ¿o más?) factores 
extracromosómicos (transmisibles en ambos tipos de gameto� con 
frecuencia igual) menos activos y que se transmiten en forma non­
mendeliana fiel e indefinidamente. Este fenómeno plantea el pro­
blema de la interacción de los dos sistemas de la siguiente manera: 
1) &ay una independencia funcional y una dependencia de origen?
2) ¿el "gene" cromosómico se deriva o no del elemento citoplasmá­
tico o viceversa? Los experimentos todavía en curso nos han servido 

para hacemos esta pregunta: para responderia otros experimentos 
serán necesarios. Formalmente, el fenómeno se puede describir como 

semi-mendeliano debido a los datos de las fases mendelianas y non­
mendelianas que hemos resumido arriba. Para demostrar la analogía 
con el sistema fago-bacteria se p4ede apelar teóricamente a la trans­
formación de la fase extracromosómica a la cromosómica, pero este 
hecho todavía no se ha revelado en la práctica. De todas maneras, 
hechos como estos nos sirven para demostrar que la barr�ra entre 
los dos sistemas fundamentales de la herencia no es completa. El día 
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en que podamos hablar de transmisión episó�ica �n los ?r�anismos 

superiores, habiendo antes p�obado la in,consist�mcia _del _l�te entre
núcleo y citoplasma, se abriran nuevas vias de mvestigacion. Veamos
especulativamente una posibilidad. 

Es fundamental en la ontogenesis ( en el desarrollo embrio�, 0 

larval cuando existe) que las célula� de la pr�era fase ?el embnon
sean capaces de dar origen a las celulas des�madas_ a. �eren_tes te­
jidos (son las células del período de la no-iliferenc1acion), mientras
que las células de los tejidos ( del �ríodo difere��iado) no pueden
variar su destino embrional-diferenciado. Es tamb1en fundamental a
la ontogenesis que cada tejido de cada órgano presenta aspectos 

propios que corresponden a la actividad de ciertos genes Y �o de
otros; por ejemplo, los genes que cont:olan. el color de �os OJOS en
un insecto no pueden funcionar en el mtestino o en el sistema_ ner­
vioso O en los músculos, etc. Por esto se puede pensar qu� en c1ert�s
órganos ciertos genes se pierdan o se inactiven. �o�a bien, la posi­
bilidad teórica de pasar genes de la sede cromosomica a una extra­
cromosómica menos activa podría constituir un modelo para lo que
sucede durante la diferenciación histológica. 

Repetimos que este modelo es de interés especul�tivo por el �o­
mento, pero lo hemos recordado para mostrar las n�as oporturuda­
des que ofrece el estudio de los campos menos ortodoxos de la ge­
nética y cual sea el interés último de demostrar que la barrera entre
la transmisión nuclear y la transmisión citoplasmatica no es completa.

Resumen 

En esta publicación el autor examina primeramente las pa�cu­
laridades de la transmisión cromosómica en todos los orgarusmos
(bacterias y bacteriófagos incluídos), _Y luego pres�n� las car�cte-
, ti. d la herencia extracromosom1ca. En esta última considerans cas e 

., -1,. 1 ' 
la herencia matroclina, la variegac10n morfo og1ca y os casos mas
importantes de la genética de partículas de tipo viral. 

Luego de haber demostrado la heterogeneid.ad de la tra?5mis_ió?
extracromosómica, el autor discute los casos oe _la herenc�a episo­
mica O de las unidades añadidas al genotipo que sirven precis�ente
para indicar el, paso entre la her�ncia c�omos�mica (men?��ana) �
la ex tracromosomica ( non-mendehan�_)- �e extiende el análisis a al 

S eJ·emplos aún difíciles de clasificar y encontrados en los orga-guno 
d 1 ·st • d ·dades ni-smos superiores, que parecen emostrar a exi encia e uru 

episómicas en ellos. 

Finalmente, el autor discute el interés especulativo que ofrecen

!os márgenes incompletos entre la herencia cromosgmica y la extra-

cromosómica. 

- 103 -



Agradecimientos 

El autor expresa su agradecimiento al profesor H. F. Hoenigsberg, 
Instituto de Genética, Universidad de los Andes (Bogotá), por su 
traducción del texto italiano en castellano. 

Bibliografía 

BARIGOZZI, C.: Ereditarieta semimendeliana in Drosophila e sua relazione 
colla ereditarieta episomica. Atti A. G. l. VII, 9, 1962. 

BARIGOZZI, C.: Relationship between Cytoplasm and Chromosomes in the 
Transmission of Melanotie Tumours in Drosophila. Biological Organization 
at cellular and super-cellular leve!, 73, 1963. 

CAMPHBELL, A. M.: Episomes. Adv. Genetics, 11, 101. 
DARLINGTON, C. D.: Heredity, Development and Infeetion. Nature, 154, 164. 

1944. 
DIPPEL, R. V.: Mutation of the killer cytoplasmic factor in Paramecium 

aurelia. Heredity, 4, 165, 1950. 
EPHRUSSI, B.: Nueleo-cytoplasmatic Relations in micro-organisms. Clarendon 

Press, Oxford, 1953. 
GOLDSTEIN, L.: Contribution a l'etude de la sensibilité hereditaire au gaz 

carbonique chez la Drosophile. Mise en evidente d'une forme nouvelle du 
génoide. Bull. Biol. France Belg., 83: 177-188. 

JACOB, F., SCHAEFFER, P., and WOLL\1AN. E. L.: Episomic Elements in 
Bacteria. In Maerobial Genetics, University Press Cambridge, 1960. 

JAKOB, H.: Complémentation entre mutants et déficience respiratoire dans 
les zygotes et dans leur proche descendance. Genetics, 52, 75, 1965. 

JINKS, L. J.: Extraehromosomal lnheritanee. Foundations of Modem Genetics 
Series, I'rentiee Hall, New-Jersey, 1964. 

L'H�RITIER, PH.: The hereditary virus of Drosophila. Adv. Virus Res., S. 
19.�. 1958.

MAGNI, G.: II carattere sex-ratio in popolazioni naturali ed artificiali di D. 
bifasciata. Rend. Its. Lomb. Se. Lettere, 93, 1959. 

MC'CLINTOCK, B.: Intranuclaer systems eontrolling gene aetion and muta­
tion. Brookhaven Symp. Biology, 8, 58, 1956. 

ROPER, J. A.: Nuclei-Cytoplasmie Interaetions in Aspergillus nidulans. Proc. 
Cold Spring Harbor Symp., 23, 141, 1958. 

SAGER, R., and RAMANIS, Z.: Reeombination of Non-chromosomál Genes in 
Clamydomonas. P. N. A. S., 53, 1053, 1965. 

SLONIMSKY, P.: Aetion de l'aeriflavine sur les levures. IV. Mode d'utilization 
du glueose p¡ir les mutants "petite colonie". Ann. de l'Institut Pasteur. 
76, 510-530, 1949. 

SLONIMSKY, P., and EPHRUSSI, B.: Aetion de l'acriflavine sur les Ievures. 
V. Le systéme des eytochromes des mutants "petite colonie". Ann. de
l'Institut Pasteur, 77: 47-63, 1949.

SONNEBORN, T. M.: Gene and Cytoplasm I and II. Proc. Nat. Acad. Sci. 
u. s., 29, 329, 1943.

TAULITZKI, J.: Action de l'aeriflavones sur les levures III. Ann. Inst. Pasteur. 
76, 497, 1949 

WILKIE, D.: The Cytoplasm in Heredity. Methuen & Co., London, 1964. 

- 104 -

LITERATURA 




