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INTRODUCCIÓN

Las mutaciones inducidas por irradiación comprenden un grupo complejo desde cualquier punto de vista que se
les considere. En un nivel de organización, varían desde las aberraciones cromosómicas gruesas que se identifican
fácilmente bajo el microscopio, hasta el cambio en un solo par de nucleótidos dentro de una molécula de ácido
desoxirribonucléico. En otro nivel de organización, a saber, el de los efectos fenotípicos, la diversidad es extrema,
aunque no es probable que algún tipo de mutación inducida por irradiación sea diferente en su esencia a las
mutaciones espontáneas. En los cálculos cuantitativos sobre el riesgo genético en el hombre en relación a las dosis
de irradiación a que está expuesto, es fundamental el entendimiento de la compleja relación entre la producción de
mutaciones y la exposición a la radiación ionizante, ya es precisamente en este nivel en el que es más evidente la
falta de datos que tengan cierta seguridad. En la investigación sobre la frecuencia de mutaciones inducidas por
irradiación, en relación con algunas características fenotípicas del hombre que incluyen a la gran mayoría de los
defectos hereditarios, éstos tampoco constituyen un material adecuado para obtener generalizaciones. No obstante,
es posible utilizar los notables adelantos derivados de los experimentos sobre las aberraciones inducidas en células
y en tejidos humanos que se desarrollan en conocidos medios artificiales de cultivo. Por otra parte, la información
directa sobre los factores que afectan a la producción de mutaciones en el hombre, debe ser valorizada con mucha
precaución. Afortunadamente, es en este nivel donde la información obtenida en otros organismos es muy útil.
Existen probablemente muy pocos datos radiobiológicos que no puedan ser aplicados en alguna forma a la especie
humana, aunque se trate únicamente de establecer cualquier aspecto cualitativo de los problemas que anteceden a
la obtención de valores estimativos del riesgo genético.

Asimismo, son evidentes las discrepancias derivadas de experimentos sobre grupos heterogéneos de plantas y
animales, que probablemente se deban tanto al ambiente fisiológico, como al metabolismo de los diferentes
organismos estudiados. Además, esta heterogeneidad existe aun entre los estados del ciclo celular con los que se
ha experimentado. Por consiguiente, es necesario hacer investigaciones de carácter sistemático que tiendan a la
generalización; ya no existe ninguna razón a priori para asumir que uno o algunos mecanismos similares
constituyan la base de la sensibilidad de todos los estados celulares de organismos diversos frente a la irradiación.
En cambio, es razonable adelantar que el análisis de variación de la sensibilidad de diferentes estados de un tipo
celular bajo una variedad de condiciones, puede aclarar las diferencias en radiosensibilidad entre diferentes
organismos.

Para la determinación de la sensibilidad variable de un tipo celular, es preferible experimentar con un
organismo en el que las alteraciones génicas y cromosómicas puedan ser identificadas fácilmente, requiriéndose
además de técnicas para tratar con radiaciones ionizantes en una variedad de ambientes, a estados bien definidos
de la mitosis y de la meiosis. La mosca de la fruta, Drosophila melanogaster, es el organismo más adecuado para
tales experimentos, ya que no solamente se pueden examinar fácilmente las variaciones hereditarias, sino que se
han desarrollado técnicas que aseguran el tratamiento de células que constituyen muestras homogéneas de las
etapas sucesivas de la meiosis. Como existen razones firmes para suponer que las condiciones que afectan a las
células somáticas, modificarán en la misma forma a las células meióticas, y considerando además, que éstas son
un material ideal para el estudio de los cambios inducidos por la irradiación, se posibilitaron un gran número de
experimentos sobre las células reproductivas. Mientras se reconoció muy poco tiempo después de la demostración
del efecto mutagénico de los rayos X en 1927, por H.J. Müller, que las células germinales maduras de la hembra y
del macho de Drosophila son más sensibles a la irradiación que las células germinales inmaduras, se requirió un
lapso mayor de 20 años para que se demostrara que existen diferencias notables entre la radiosensibilidad de



algunos estados premeióticos y postmeióticos en otros organismos.

DAÑO GENETICO INDUCIDO POR LA IRRADIACIÓN DURANTE LA ESPERMATO-GENESIS

Durante las últimas décadas se ha reunido una evidencia experimental considerable sobre las diferencias en la
radiosensibilidad entre algunas de las etapas de la espermatogénesis, explorándose extensivamente las
condiciones externas e internas que afectan a los efectos genéticos de las radiaciones ionizantes en Drosophila
melanogaster.

El estudio de la gametogénesis en los estados que preceden a las espermatogonias presenta muchos
problemas, el más crítico para Drosophila es la escasez de datos citomorfológicos, encontraste con el conocimiento
detallado que se tiene para el ratón y para otros mamíferos (Oakgerg, 1969), así como para el chapulín
(Hannah-Alava, 1964). En el ratón se pueden identificar tres tipos de espermatogonias: el tipo A corresponde a las
células tronco del epitelio seminífero, que mediante el proceso de renovación celular mantienen su propio número,
mientras que dan origen a un número ilimitado de células diferenciadas. Las espermatogonias intermedias se
derivan del tipo A, dividiéndose una vez para formar espermatogonias del tipo B, que a su vez se duplican para dar
origen a los espermatocitos primarios.

En Drosophila melanogaster se tiene alguna evidencia citológica sobre la existencia de 10 a 14 células
primordiales, que son las células tronco progenitoras de los espermatozoides (Sonnenblick, 1950). Asimismo, se
tienen datos sobre la reducción progresiva en el número de células tronco en relación con la edad del macho
maduro, proceso que no se ha complementado con datos citológicos (Lüers, 1956; Abrahamson y Friedman, 1964;
Puro, 1964; Hannah-Alava, 1964). El único evento establecido en el testículo del macho maduro, consiste en la
ocurrencia de cuatro divisiones sincrónicas y dicotómicas en las espermatogonias que originan un quiste de 16
espermatogonias definitivas que se transforman en 16 espermatocitos primarios (Pontecorvo, 1944; Cooper, 1950)
que posteriormente dan origen a un conjunto de 64 espermatozoides. Con respecto a la secuencia de los eventos
anteriores a las divisiones definitivas que ocurren en el testículo, dada la ausencia de información bien
fundamentada, se asume que algunas células provenientes de la reserva de espermatogonias, se separan más o
menos al azar, iniciando las divisiones definitivas.

Algunos autores opinan que las espermatogonias primarias, equivalentes a las espermatogonias del tipo A de
los roedores pasan por una multiplicación dicotómica asincrónica antes de separarse y de dividirse cuatro veces
para producir los quistes de 16 espermatocitos primarios (Tihen, 1946; Cooper, 1950; Kauffman y Gay, 1963; Puro,
1964).

El procedimiento más generalmente empleado en los laboratorios de investigación, para el estudio de la
espermatogénesis en Drosophila, consiste en la separación de los descendientes de espermatozoides provenientes
de células que fueron irradiadas durante alguna de las etapas de la espermatogénesis, mediante la cruza sucesiva
de los machos con hembras vírgenes que ovopositan posteriormente en cultivos separados (método de separación
de progenies). El procedimiento, que dada de las investigaciones de Müller (1928) y de Hanson y Heys (1929), ha
sido utilizado por numerosos autores (Müller et al., 1954, 1959; Oster, 1961; Strangio, 1962; Puro, 1963; Oster,
1963; Sobels, 1963, 1966).

El término mutación letal empleado en relación con la genética de Drosophila denota un cambio hereditario que
causa la muerte del individuo antes de que alcance la madurez. Ya que la mosca de la fruta pasa durante su
desarrollo por una metamorfosis completa, el efecto letal bien puede manifestarse durante cualquiera de los tres
estados principales (embrión, larva y pupa) anteriores a la eclosión del imago.

Medvedev (1938) encontró que de 30 letales ligados al sexo, originados espontáneamente y que no mostraban
cambios aparentes en los cromosomas de las glándulas salivales, 15 manifestaban su efecto letal durante el estado
pupal. En 1939, el mismo autor reportó que entre 12 de los 30 letales espontáneos ligados al sexo que producían la
muerte en algún estado pre-pupal, 2 eran letales durante el periodo embrionario, 9 durante el primer estadío larval y
uno durante el segundo estadío larval. Otros 3 eran letales manifiestos en el 3er. estadío larval muy cerca de la
iniciación de la pupación. Medvedev interpretó este agrupamiento aparente, señalando 3 periodos sensibles: el
embrión, el primer estadío larvario y la pupa, respectivamente.

La radiosensibilidad específica de las etapas de la espermatogénesis, según el porcentaje obtenido de letales



sucesivos en el cromosoma X; se analiza en machos que se cruzan inmediatamente después del tratamiento con
seis hembras vírgenes que se sustituyen en periodos de 48 horas. La representación esquemática de los estados
que se muestrean en cada progenie está basada en los trabajos de Chandley y Bateman (1962), Sävhagen (1961,
1963), Cahndley (1962), Tates y Leigh (1964). La aplicación de varios diseños experimentales posibilitó la
identificación de los eventos citológicos que se suceden durante la espermatogénesis según la radiosensibilidad
intrínseca de los mismos, en determinadas condiciones, identificándose las etapas correspondientes comprendidas
entre las espermatogonias y los espermatozoides maduros. Puro (1964) estudió la radiosensibilidad de los
individuos provenientes de células tratadas en el estado de espermatogonia. Los cambios en la frecuencia de
mutación registrados en periodos sucesivos después de la irradiación son una traducción dinámica del progreso de
la espermatogénesis, ya que se muestrean sucesivamente células germinales cuya radiosensibilidad específica
corresponde a los diferentes estados de la espermatogénesis durante la irradiación. Posteriormente se demostraron
las diferencias en la radiosensibilidad comprendidas en el mismo estado de la espermatogénesis mediante la cruza
de machos tratados por hembras en un número mayor y durante intervalos mas cortos (Lüning, 1952, 1954; Baker y
Von Halle, 1953; Abrahamson y Telfer, 1956; Lüning, y Henze, 1957; Lüning y Henriksson, 1959; Oster, 1961;
Sobels, 1963, 1966; Puro, 1966). Félix, et al. (1970) demostró el retardo meiótico inducido por la inyección de
dihidroestreptomicina, evidente por el desplazamiento de la gráfica de la sensibilidad (frecuencia de letales
recesivos ligados al sexo) durante la espermatogénesis.

La reducción de la fecundidad en el macho irradiado, probablemente debida a la inducción de letales
dominantes (Hoenigsberg et al., 1961; Hoenigsberg, 1964), es otro criterio aplicable a la localización en el tiempo,
de los eventos que ocurren durante la espermatogénesis. El periodo de esterilidad se manifiesta al mismo tiempo
que los primeros transcruzamientos (crossing-over), indicando que el daño inducido en los espermatocitos y
probablemente en las espermatogonias más avanzadas, constituye la causa de la esterilidad que se observa en la
progenie que sigue al predominio de las espermátidas, en la que se produce la mayor proporción de letales
recesivos. Auberbah (1954), Ives (1959, 1963), Strangio (1962) y Chandley (1962) encontraron que el porcentaje
más alto de mutaciones producidas por irradiación con rayos X coincide con la progenie en la que se localiza la
esterilidad más pronunciada que corresponde a los espermatocitos y probablemente también a las primeras
espermátidas tempranas. El periodo en que se presenta el grado mayor de esterilidad, así como la frecuencia más
alta de mutaciones está aún en discusión, aunque se localiza en un período muy cercano a la progenie proveniente
de las espermátidas.

Kishin (1955), diseñó otro procedimiento para obtener muestras en las que predominan células en algunas de
las etapas de la espermatogénesis, mediante el tratamiento por irradiación de algunos de los estadios del desarrollo
larvario o pupal. El predominio de células germinales del mismo estado de la gametogénesis se confirma por la
evidencia directa que proporciona el examen histológico.

Oster, et al. (1963) construyeron varias líneas de Drosophila y diseñaron técnicas diversas para facilitar los
estudios de mutagénesis, así como las investigaciones citogenéticas, combinando líneas portadoras de mutaciones
o de desarreglos cromosómicos específicos, inducidos por irradiación en experimentos precisamente diseñados
para tal propósito. 

Estas líneas incluyen: "Multi-purpose", para detectar la pérdida de cromosomas, las mutaciones recesivas
letales ligadas al sexo, las translocaciones y las mutaciones en 8 loci específicos en la descendencia de los
individuos tratados; métodos mejorados para la detección de mutaciones en la línea germinal femenina; líneas para
determinar los componentes genéticos del daño somático inducido por dosis bajas de irradiación; línea para la
detección de mutaciones en 20 loci específicos en la línea germinal de la hembra y en 37 loci específicos para el
mismo propósito en la línea germinal del macho; un método para determinar la frecuencia con que mutan loci
homólogos simultáneamente después de varios tipos de tratamientos; varios cromasomas X en forma de anillo que
contienen fragmentos del cromosoma Y; varios cromosomas Y en forma de anillo con y sin marcadores recesivos;
inversiones marcadoras para la isogenización total o parcial del genoma, y combinaciones con efectos visibles en
los estados inmaduros, para la identificación de diferentes genotipos durante la vida temprana de Drosophila
melanogaster, utilizables en estudio sobre el desarrollo.

Al agrupar las células en orden de radiosensibilidad decreciente, medida según la frecuencia de letales
recesivos, se obtiene la siguiente clasificación (Oster, 1958 a, 1958 b; Ives, 1960): (1) espermátidas y
espermatocitos primarios (2) espermatozoides en la hembra inseminada, (3) espermatocitos secundarios, (4)
espermatozoides maduros del primer día, (5) espermatozoides maduros del segundo día, (6) espermatogonias.
Entre los dos extremos de esta escala de radiosensibilidad, existen diferentes equivalentes aproximadamente a la
multiplicación por un factor igual a 12. El análisis de las causas determinantes de esta diversidad tan notable indica
que están involucrados varios factores. En primer lugar, se pueden inducir diversos grados de daño potencial en



función de las condiciones prevalentes durante la irradiación. Por otra parte, el daño potencial no se traduce en su
totalidad en alteraciones genéticas detectables, sino que una proporción puede ser separada, según el estado
metabólico de la célula. No obstante, únicamente en los estados celulares más investigados, tales como las
espermátidas y los espermatozoides, ha sido posible establecer la distinción entre los factores determinantes de la
sensibilidad inicial y los que intervienen en la reparación. En las dos etapas del proceso el grado de oxigenación
desempeña un papel importante, como lo demuestran los experimentos en los que se comparan los efectos de los
postratamientos con O2 de N2 (Sobers, 1963, 1966). Los resultados indican que después de la irradiación con 3,000
r en condiciones anóxicas, la reparación de las espermátidas es favorecida por el oxígeno, mientras que la
preparación de los espermatozoides es mayor en presencia de una atmósfera de nitrógeno. Por consiguiente, los
efectos de los postratamientos en atmósferas diferentes en las espermátidas son contrarios a los observados en los
espermatozoides. En estos experimentos Sobels empleó una línea de Drosophila portadora de un cromosoma X en
forma de anillo, con el objeto de limitar los letales recesivos inducidos a mutaciones puntuales y posiblemente a
pequeñas deficiencias.

En las espermátidas se obtiene la misma producción de mutaciones mediante la aplicación de 1,000 r en
atmósfera de O2, que con 3,000 r en atmósfera de N2 con postratamiento con N2 en ambos casos, por lo que el
grado de oxigenación determina la proporción de daño potencial inducido. La observación sobre el efecto de la
atmósfera de O2 que disminuye el grado de recuperación en espermatozoides, demuestra que el oxígeno no sólo
posibilita un mayor daño potencial, sino que también reduce la capacidad de reparación.

La evidencia experimental sugiere que en ambos tipos de células, los efectos posteriores a la irradiación se
originan en procesos enzimáticos de reparación de las lesiones potenciales que dan origen a las mutaciones o a los
rompimientos cromosómicos definitivos. Sobels (1966) demostró que los resultados obtenidos en los
espermatozoides no pueden ser explicados por la interacción de radicales con el O2, ni por la eliminación selectiva
de células con daño genético por el tratamiento con N2. La radiosensibilización observable después del
pretratamiento con fluoruro de sodio, iodoacetamina, ribonucleasa o actinomicina D, sugiere que tanto las enzimas
glicolíticas, como la síntesis de ARN, o de proteínas, intervienen en los procesos de reparación de los
espermatozoides.

Las investigaciones recientes en microorganismos han demostrado que el proceso de inducción de la mutación
puede tener lugar a través de varias etapas, algunas de las que son esencialmente reversibles con posibilidad de
reparación. Por consiguiente, se puede establecer una diferencia entre el daño premutacional y la fijación definitiva
de la mutación. Existe evidencia en favor de que la síntesis del ADN, del ARN y de las proteínas, puede estar
involucrada en la secuencia de las etapas que culminan en la finación del evento mutacional (Witkin, 1956;
Doudney y Haas., 1959; Kimbal et al., 1959; Ryan, et al., 1959; Lieb, 1960). Un recurso empleado frecuentemente
es el antibiótico cloramfenicol que inhibe la síntesis de proteínas, así como del ARN cuando se aplica en altas
concentraciones en microorganismos.

Sobels y Tates (1961) emplearon cloramfenicol para el análisis del proceso de la mutación inducida por rayos X
en Drosophila melanogaster, encontrando que después del pretratamiento con el antibiótico, tiene lugar un aumento
en la radiosensibilidad de los espermatozoides maduros, así como un decrecimiento en la sensibilidad de las
espermátidas. Los espermatocitos y las células espermatogoniales tardías, muestran una reducción en la
sensibilidad a la irradiación, mientras las primeras espermatogonias no son afectadas por el mismo tratamiento.

Desde 1940 Müller propuso, con base en los experimentos que demostraron la ausencia del efecto del
fraccionamiento de la dosis en el espermatozoide maduro irradiado, que las rupturas cromosómicas permanecen
abiertas hasta la fertilización (Müller, 1940).

Entre otros autores, Leigh y Soebels confirmaron esta posibilidad, mediante sus investigaciones sobre la
recuperación de homoisocromosomas de células posmeióticas irradiadas (Soebels, 1969; Leigh y Soebels, 1969,
1970). Otras evidencias derivadas de los experimentos con fraccionamiento de dosis confirmaron, a su vez, la tesis
de Müller (Soebels, 1972).

El procedimiento experimental consistió en irradiar a machos adultos con la primera fracción de la dosis,
muestreando las etapas de la espermatogénesis por medio de la técnica de separación de las progenies, y
aplicando la segunda fracción de la dosis al espermatozoide maduro en la hembra inseminada. Se corrieron
paralelamente testigos apropiados, en los que se irradiaron únicamente los machos, o bien únicamente los
cromosomas de los espermatozoides en las hembras inseminadas. Se registró la frecuencia de translocaciones
entre los cromosomas 2 y 3. Se compararon las frecuencias en las series con fraccionamiento, con lo que es de
esperarse asumiendo la adición o la interacción de las rupturas tanto en el grupo de las hembras irradiadas, como



en el grupo de machos irradiados.

Los resultados demuestran que las frecuencias de translocación en las espermátidas del grupo con
fraccionamiento de la dosis, son significativamente mayores que la suma de las translocaciones producidas por
separado por cada fracción de la dosis, lo que indica que una proporción considerable de las rupturas inducidas en
las espermátidas del testículo del adulto quedan abiertas hasta la fertilización.

Una conclusión interesante derivada del trabajo de Würgler y Maier (1972) es la que señala que el mecanismo
de reparación en las hembras juega un papel importante en la determinación de la magnitud del daño genético en el
genoma paterno.

Esta conclusión promueve la manipulación del ambiente fisiológico de los ovocitos, mediante métodos
apropiados para definir el papel de los mecanismos de reparación maternos sobre varios de los tipos de daño
genético que ocurren en el genoma masculino.

DAÑO GENÉTICO INDUCIDO POR LA IRRADIACIÓN DURANTE LA OVOGÉNESIS

La ovogénesis normal de D. melanogaster ha sido descrita detalladamente por King, et al (1956). Los dos
ovarios de la hembra silvestre contienen un conjunto de ovariolas, cada una de las que se diferencia en un germario
anterior y en una serie de cámaras ovígeras. El ápice del germario contiene un número pequeño de células con
actividad mitótica, que es la línea germinal de las ovogonias. Es probable que de la división de una célula tronco se
obtenga una célula que continúa su función como ovogonia tronco y un cistoblasto, que pasa por cuatro divisiones
sincrónicas consecutivas, originando un quiste de 16 cistocitos hijos. A continuación, los cistocitos hijos se
diferencian en un ovocito y 15 células nutricias que alimentan al ovocito. Las células foliculares van envolviendo
gradualmente al quiste, que una vez que está completamente rodeado por dichas células, se desprende del
germario, transformándose en la primera cámara ovígera de la ovariola.

El desarrollo de la cámara ovígera se ha subdividido en una serie de estados consecutivos que terminan en el
estado 14, que es el ovocito primario maduro (King, et a/., 1956). Los dos estados más estudiados son el 7 y el 14;
el estado 7 es el más avanzado en las hembras recién emergidas del pupario, mientras que el estado 14
corresponde al ovocito corionado presente en las hembras después del segundo día de vida del imago.

Mediante el control de las condiciones en que ocurre la oviposición y limitando el número de huevecillos
colectados que procedan de una hembra, es posible obtener muestras homogéneas de ovocitos del estado 7 o del
estado 14, manifestándose una diferencia considerable entre la sensibilidad a los rayos X entre los dos estados
citados. Después de la aplicación de 2,000 r sobrevive una proporción considerable de ovocitos del estado 7,
mientras que, la dosis de 600 r tiene efecto letal sobre aproximadamente el 75 por ciento de los ovocitos irradiados
durante el estado 14 (Parker, 1959).

El antibiótico actinomicina D en concentraciones bajas permite la duplicación del ADN evitando la síntesis del
ARN mensajero (Reich, ef al., 1961), mientras en concentraciones altas, tanto la síntesis del ARN como la
duplicación del ADN son inhibidas.

Susuki (1965) inyectó actinomicina D a hembras adultas de Drosophila, demostrando la mortalidad elevada en
las hembras inyectadas y la esterilidad completa en algunas de las hembras sobrevivientes, así como un aumento
en la frecuencia de transcruzamientos en las regiones cercanas al centrómero del cromosoma 3. Félix y Rodríguez.
(1968) encontraron un incremento en la pérdida del cromosoma X y en la no disyunción en los descendientes de
hembras irradiadas y no irradiadas con rayos X cuando previamente se inyectaron con actinomicina D. Si se asume
que el efecto primario de la actinomicina D en Drosophila es la inhibición de la síntesis del ARN mensajero, el
experimento es consistente con un modelo de procesos dependientes de la síntesis de proteínas que modifican
tanto las frecuencias espontáneas como las producidas por la irradiación, de la pérdida del cromosoma X y de la no
disyunción.

Proust (1969) y Proust, et al. (1972) estudiaron los efectos de la inyección de hembras con actinomicina D
sobre las frecuencias de los letales dominantes, de las translocaciones autosómicas y de los letales ligados al sexo
inducidos en el espermatozoide maduro por la irradiación con rayos X. Al comparar dichos parámetros con los del
testigo, descubrieron que dicho tratamiento en las hembras conduce a un incremento de la frecuencia de los letales



dominantes, así como a una disminución de las translocaciones y de los letales recesivos, decremento que es más
pronunciado en los ovocitos utilizados de cuatro a seis días después de la inyección.

La interpretación más lógica de estos descubrimientos está en favor de que la actinomicina impida
parcialmente la restitución de las rupturas cromosómicas aumentando, por consiguiente, la frecuencia de letales
dominantes y disminuyendo las correspondientes a las translocaciones y a los letales recesivos. Esto implica que se
requieren los procesos de reparación maternos durante el estado de formación del pronúcleo, para la reparación
errónea (que da origen a las translocaciones) de las rupturas cromosómicas inducidas en el espermatozoide
maduro.

Sankaranarayanan (1969) investigó los efectos de los postratamientos con oxígeno o con nitrógeno sobre la
inducción, mediante rayos X de letales dominantes en ovocitos del estado 7. Los resultados obtenidos indican que
las curvas de supervivencia son predominante resultantes de eventos de dos impactos y que con el postratamiento
con oxígeno la supervivencia de los huevecillos es consistentemente mayor que la observada después del
postratamiento con nitrógeno. Esta observación implica reparación mediante el oxígeno, del daño traducido en
letales dominantes.

En otra investigación similar de Sankaranarayanan (1969 b) sobre los ovocitos del estado 14, encontró que la
relación dosis-efecto, ya sea con postratamiento de oxígeno o de nitrógeno es consistente con la cinética de
eventos resultantes de un solo impacto y que con la postirradiación con oxígeno la supervivencia es
significativamente mayor que con la postirradiación con nitrógeno, lo mismo que se observó con los ovocitos del
estado 7. Los datos también indican que en condiciones normales, los ovocitos del estado 14 pueden disponer de
una cantidad mayor de oxígeno, que los ovocitos del estado 7. Es probable que dicha oxigenación diferencial
constituya uno de los factores que contribuyen a la mayor radiosensibilidad que manifiesta el estado 14, en relación
con los ovocitos del estado 7. Soebels (1969) encontró una situación paralela al comparar la radiosensibilidad de
las espermatidas tardías con la correspondiente a los espermatozoides.

En un estudio sobre la inducción de letales dominantes en el estado 7 y en el estado 14, mediante rayos X,
Watson (1969) descubrió en un mutante deficiente en recombinación, de Drosophila que dicha línea es asimismo,
más radiosensible que el tipo silvestre.
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