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1. IN TROD UÇAO 

O fato de que estãgios oogênicos de Drosophila melano­

gaster apresentam diferenças de radiosensibilidade foi, mar­
cadamente , notado em estudos a partir da decada de 20, os 
quais mostravam que a taxa de mutação e alta nas células ger­
mi nais pr ime iramente produzidas e que decresce em ninhadas 
sub se q ü entes (Ma v o r , 1 9 2 4; P a t te r s o n e c o 1 s . , 1 9 3 2 ; Ma in x , 

1940; Gall, 1950; Mú'ller e col s., 1950; Ki ng, 1952; 1955a,b; 
Novitski, 1953; Parker, 1953, 1954, 1955; Herskowitz , 1954; 
Kutschera, 1954; Lüning , 1954; Müller e Herskow·itz, 1954; King 
e Wood, 1955; Glass, 1955a,b , 1956) . 

No entanto, somente com a publicação do trabalho de King 

e cols. (1956a), relacionando diferentes estagias da oogênese 
de D. melanogaster com a id ade das fêmeas, e que foi posslvel 
um estudo mais preciso sobre a radiosensibilidade dessas ce­
lulas germinais. Estes autores descreveram a estrutura do o­
variolo da fêmea e estabeleceram 14 estagias de desenvolvi­
mento do oõcito. Num trabalho subseqüente, King ecols. (1956b) 
estudaram a resposta genética destes diferentes estãgios a 
2KR de radiação, quanto ã indução de letal dominante, letal 

recessivo ligado ao sexo e perda de cromossoma X. Os resulta­
dos encontrados permitiram a subdivisão das células germinais 
em três categorias de acordo com sua resposta mutacional. CP­
lulas da classe A, ovos produzidos durante as primeiras 24 
horas apõs a irradiação de fêmeas com 3-4 dias, mostraram a 
mais alta taxa de letal dominante, letal recessivo ligado ao 
sexo e perda de cromossoma X, correspondendo a oõcitos trata­
dos em estãgio 14. Células da classe B, ovos produzidos 2-12 

dias apõs a irradiação de fêmeas recem-emergidas, mostraram 
uma sensibilidade intermediaria para os três tipos de dano 



genêt\co estudados, co rr espondendo aos estigios 3-7 . Na clas­
se C, ovos postos durant e 13- 35 dias por fême as irradiadas 
recêm-eclodidas, inclulam-se as c~lulas menos senslveis, as 
quais correspondiam a oo g6nias. 

Nos anos seguintes , surgiram trabalhos de outros autores 
relac ionados com doi s estãg io s especlficos descritos por King 
e cols. (1956b), os estãgios 7 e 14 de oõcito. Tais estudos , 
al~m de confirmarem a maior r ad io sens i bilidade do estig io 14 

de oõcito, tambem demonstraram que a magnitude da s diferenças 
de sensibilidade entre os doi s estâgios de pende do tipo de 
da no genetico analisado . Comparações entre os dois estãgios 
pe rmitiram concluir que o estãgio 14 ê cerca de 6 vezes mais 
sensivel do que o estãgio 7 com rel ação ã indução de letais 
dominantes, 5 vezes ma i s sens1vel ã indução de intertrocas 
cromatldicas e 2 a 3 vez es mais sensivel para letal recessivo 
ligado ao sexo e perda de cromossoma X (King e cols . , 1956b; 

Sankaranarayanan e Sobels , 1976) . 

1.1. Diferenças de sensibilid ade 

Parker (1955, 1959). irradiando fêmea s Ore9on-R rece~-

eclodidas (estãgio 7 de oõcito) com doses de 900 a 6.000R e 
fêmeas de 5 ou 7 dias (estãgio 14 do oõcito) com dos e s de 50 
a 600R de raio-X, de mo nstrou a existência de um a diferença 
s ign ificante de radiosensibilidade entre os dois e stãgios, 
se nd o o estãgio 7 mais resistente que o estãg io 14 com rela­
çao ã indução de letal dominante. 

King e cols . (1956b) irra diaram fêmeas OrPgon - R (0 - 1 h e 

96-9 7 hs) co m doses de 500 a 7.000R de radiação gama. Os re- /f 
su ltados obtidos com relação ãs diferenças de sensibilidade 
entre os estãgi os 7 e 14 de oõcito confirmar am os obtidos por 
Parker. 

Bateman e Chand l ey (1963) estudaram a freqüência de le ­
tal dominante (medida pe la po stura sucess iv a de ovos) induzi-



. 8' 

da por 1.000 a 20.000 rad de radiação em fêmeas heterozigotas 
(2 ou 7 dias) de uma linhagem marcadora para não disjunção. 
Os resultados para fêmeas irradiadas com 7 dias mostraram uma 
hipersensibilidade dos ovos depositados nas p~imeiras 12 ho­
ras apõs o tratamento. Esta resposta é atribuida ã irradiação 
de oõcitos em metãfase I (estãgio 14). Em ovos postos nos 6 
dias seguintes, ocorreu uma marcada diminuição na freqüência 
de letais dominantes devido a irradiação de oõcitos em todos 
os estãgio anteriores ã metãfase I (estãgios 1-7). Finalmen­
te, foi observada uma incidência r esid ual de letais dominan­
tes em ninhadas de 7 a 12 dias apÕs o tratamento, provavel­
mente devido a irradiação de oogônias. Fêmeas irradiadas com 
2 dias apresentavam uma freqüência de eclosão que se elevou 
levemente entre o segundo e o qu~nto dia, mas que subiu abrup­

tamente a partir do sexto dia, igualando-se ã freqüência do 
controle . Em doses acima de 10.000 rad, foi observada comple­
ta esterilidade, com os ovariolos atrofiados, sem oõcitos ou 
oogônias. 

Em 1972, Würgler elüto l f irradiaram) com4doses de raio-X 
(100 -400R)) fêmeas diplÕides e triplÕides de uma mesma linha­
gem . Os estoques diferiam primariamente no numero cromossômi­
co, mas eram idênticos em relação aos genes que poderiam in­
fluenciar na radio sensi bilid ade . Demonstraram que hã uma maior 
sensibilidade de oõcitos maduros (estãgio 14) de fêmeas tri­
plÕides quando comparados com os oõcitos de fêmeas diplÕide s . 
Würgler e Leuthold (1972), utilizando fêmeas X/X da linhagem 
Berlim e XY/XY de uma linhagem marcadora, irradiadas com do ­
ses de 1 .000-6 . 000R de raio X, concluiram que não ocorre di­
ferença na resposta mutacional destas duas linhagens em oõci­
tos imaturos (estãgio 7). No entanto, oõcitos madurn~ de fê­

meas XY/XY apresentavam-se mais sensiveis ã indução de letal 
dominante do que os de fêmeas X/X. Esses resultados indicaram 
que a leta lidade em estãgio 14 de oõcito apresenta como alvo 
principal o conjunto cromossômico e que em estãgio 7 ocorre 
dano nos cromossomas e em outros alvos dentro da célula. Wür­
gler e cols. (1972), estudando oõcitos em estãgio 7 e 14 de 
fêmeas XX/O e X/X, confirmaram os resultados anteriores. 
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Osgood e Zimmering (1972) dividiram o periodo de ovopo­
sição de 24 horas para estãgio 14 em duas ninhadas de 5 horas 

e uma de 14 horas e mostraram que as freqüências de eclosão 
obtidas com dose de 500R de raio-X aumentavam, respectivamen­
te, de 39% no primeiro periodo de 5 horas para 57% no segundo 

e finalmente para 67 % na terceira ninhada. Tais resultados, 

tambem obtidos por Zimmering e Scott (1968) para perda de cro­
mossoma X em o6cito 14, seriam indicativos da existencia de 

uma considerãvel heterogenei dade das células germi nai s intro­

duzidas por um perlodo de 24 horas, provavelmente dev i do a 
mais de um tipo de estãgio 14 em fêmeas de 4 dias. 

Nothel (1970, 1972) testou uma população de D. me~anogas t er 

na qual oõcito de estãgios 6 a 14, espermatoz6ide e esperma­
tide tardia eram irradiados com 2.100R de raio-X por 220 gera­
ções, verificando uma acentuada diminuição da radiosensibili­

dade desta população (ROI) quando comparada com uma população 

controle de mesma origem (+60). Demonstrou, também, que as di­
ferenças de radiosensibilidade observadas estavam confinadas 

a um unico estãgio germ i nal , o de o6cito 7, que na população .. 
ROI apresentava uma pronunciada diminuiçâo de sensibilidade 
com relaç ão a leta is dominantes e perda de cromossoma X e um 

decréscimo menos acentuado com relacão a lPtnis recP~~ivoç 

ligados ao sexo. Prosseguindo na investigação, Nothel mos­
trou que: 

1. Pré e p6s-tratamento de oxigênio e nitrogenio modifi­
ca a radiosen s ibil idade absoluta das populações em estãgio 7, 

porem as diferenças entre as linhagens permanecem. Assim, a 
resposta diferencial entre as duas populações nao e devida a 

um mecanismo de reparo dependente de 02 ou N2 (Nothel, 1973). 

2. A radioresistência de ROI e controlada por um sistema 
homozigoto estivel, e este sistema e semidominante 
1974a). 

(Nothel, 

3. Pelo menos dois mecanismos diferentes e independentes 
estão envolvidos na radioresistencia desta população. Os cro­

mossomas I e I I são responsãveis pe la resistência ã indução 

de letais dom i nantes e letais recessivos ligados ao sexo e a-
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presentam um efeito aditivo, no qual cada cromossoma contri­
bui com a metade da resistência relativa . A res istência a 
perda de crom ossoma X depende exclusivamente do cromossoma II 
(Nothel, 1974a). 

4. A radioresistência de ROI pode estar associada com 
reparo por recombi nação (Nothel, 1974b). 

5. · ocorre um acréscimo na radioresistência relativa para 
letal dominante, letal recessivo ligado ao sexo e perda de 
cromossoma X em subpopulaç6es de R~I: R~f 4 exposta a 4.000R/ 
geração durante 44-107 gerações e ROI- 0 com 4.000R/geração 
durant e 48 gerações com subseqüente intervalo sem irradiações 
de 45-66 gerações (Nothel, 1974c; Nothel e Weber, 1976). 

6. O sistema de radioresistência relativa para as popu­
lações RÓI, RBI_ e RÓI 40 ~ "dose-modifying" e pode ser des­
crito por um fator de redução de dose (DRF = razão entre o 

incremento, em porcentagem, do dano induzido por 1KR na popu­
lação controle e o induzido na população irradiada). Este DRF 

pode ser controlado por t rês fatore s genéticos independen tes : 
a) o fator genético rar-i, que ~ responsãvel pela resis­

tência a indução de letal dominante (DRF = 1,31) e letal re­
cessivo ligado ao sexo (DRF = 1, 31) e esta localizado no cro­
mossoma I. Este fator não atua em quebras cromossômicas. ~ i­
nibido por cafe1na (0,2 %) e supõe-se que ative um processo de 
reparo que corrige mutações pontuais (Nothel, 1981a; Nothel e 
Abdalla, 1982) ; 

b) o fator gen~tico rar-2, independentemente, diminui am­
bos os tipos de letal com o mesmo DRF de rar-1 e tamb~m afeta 

a perda de cromossoma X (DRF = 1 ,72 ) . Supõe-se que este fator 
reduz a associação de heterõlogos, cromossomas 

no centrômero no tempo e/ou no espaço e, assim, 
pré-condições para a produção de certos tipos de 

e não-disjunção. Estã localizado no cromossoma li 
1981a; Rudolph e cols., 1982); 

quiasmãticos 

diminui as 
intertrocas 

(Nothel, 

c) o fator gen~tico rar-3 contribui para a radioresis-
tência a letal dominante (DRF = 1 ,58), intertrocas (DRF = 
1 ,58), não-disjunção (DRF = 1 ,58) e letal recessivo ligado ao 
sexo (DRF = 1,87). Estã l oca lizado no cromossoma 111, na po-
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sição 49,8 do mapa e e um fator recessivo que atua independente­
mente de rar-1 e rar-2. Este fator so foi encontrado na popu­
lação ROI 4 , sendo o responsãvel ~ela maior resistência desta 
linhagem em relação a ROI. Não foram encontradas diferenças 
no tipo de letal recessivo ligado ao sexo induzidos em ROI e 
ROI 4 , e a freqüência de recombinação e a mesma nos dois es­
toques (Nothel, 1981a,b,c). 

Estudando a especificidade de rar-3, Nothel (1981d) mos­
trou que, em fêmea, seus efeitos ocorrem em quase todo s os 
estãgios germinais, sõ não atuando sobre oõc itos maduros, ao 
contrario de rar-1 e rar-2, que têm sua ação restrita a estã­
gios de prÕfa se I da meiose, estendendo-se do periodo pÕs-re­
combinacional ate antes da metãfase I . Não foi encontrado ne­
nhum efeito de rar-3 na espermatogênese e em tecidos somãti-
cos (irradiação de larvas de 39 estãgio) e tambem nio apre-
senta efeito materno. t interessante notar que rar-3 não atua 
em oogônias de estãgios larvais, logo sua atividade deve se 
iniciar durante a formaçio do pupãrio ou na metamorfose e 
persistir ate a formação do oõcito maduro . 

1 .2. Papel do oxigênio sob re a radiosensibilidade inicial 

Em 1964, Rinehart testou o efeito de varias tensões de 02 

e He presentes antes, durante e depois da irradiação de fê­
meas adultas Oregon-R em estagios 7 e 14 de oõcito. Foram u­
tilizadas fêmeas de 4 1/2-5 dias irradiadas com 300R e fêmeas 

de 0-5 hsirradiadas com 3 . 000R, cruzadas individualmente. So­
mente grupos de 24 ou menos ovos foram inc luidos na contagem 
para letal dominante. Rinehart concluiu que : 1) não existe di­
ferença na radiosensibilidade relativa entre os dois estagias 

testados. As di f erenças observadas normalmente são cau sadas 
por uma soma diferencial de oxigênio intracelu l ar; 2) o -pre 

ou põs-tratamento com He causa um aumento sign i ficante na mor­
talidade induzida por raio-X, sendo este aumento proporcional 

ao tempo de anoxia; 3) o aumento da letalidade dominante do 
estagio 7 não e evidenciado quando as moscas são expostas a 



a anoxia a 4DC; 4) o efeito provocado pela anoxia e 
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-r revers1-

vel quando as moscas sao colocada s no ar, apõs o 
por anoxia. mas antes da irradiação; 5) o pre ou 
menta com He não provoca aumento de sensibilidade 

1 4. 

tratamento 
pós-trata ­

em estãgio 

No t rabalho de Sanka ranar ayanan (1969b), foi estudado o-
6cito maduro (estãgio 14) de f~meas Oregon -R expostas a dife­
rentes niv eis de radiação em N2 , 02 e ar. ApÕs a irradiação, 

nos dois primeiros gases, seguiu-se um põs-tratamento com N2 

ou 02 , e ã exposição em ar seguiu-se pÕs - tratamento com N2 ou 
ar. A sobrevivência do ovo foi usada como um critério para es­
tudo dos tratamentos combinados. Foi determinado que: 1) a 
curva de sobrevivência observada indica cinética de uma que­
bra: 2) o pÓs-tratamento po r anoxia leva a uma significante 
redução de sobrevivência; 3) este efeito em anoxia pode ser 
reproduzido se as moscas sao pós - tratadas com 02 nos primei­
ros 45 minutos e então com N2 nos pr6ximos 45 minutos. 

Sankaranarayanan (1969a) estudou a freqüência de letais 
dominantes induzidos por radiação, seguida de pós-tratamento 
com 02 e N2 , em estãgio 7 de oócito . Os resultados obtidos 
indicam que: 1) a curva de sobrevivência obtida e devida a 
duas quebras: 2) no pós-tratamento em 0 2 a sobrevivência do 
ovo e consideravelmente maior do que a observada no tratamen­
to com N2 • 

Estes resultados mostram, claramente, que em 

normais de ar o estãgio 14 e intri ns ecamente mais 
do que o estãgio 7 e que a taxa de OER ("Oxigen 

condições 

oxigenado 
Enh acement 

Ratio") para estãgio 14 i de 3,8 e 2,6 para estãgio 7. Assim, 
as d1ferenças entre os estágios 7 e 14 são mãximas em ar, in­

termediârias em 02 e bastante diminuidas em N2 • 

1 .3. Taxa de dose e dose fracionada 

Parker (1959) realizou uma série de experimentos utili­
zando doses fracionadas. Nestes, irradiou fêmeas Oregon - R em 
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estãgio 7 com uma dose total de 3.000R, subdividida em duas 
frações de 1 . 500R, com intervalos de 15, 30, 45 ou 60 mi nuto s 
entre elas. Para fêmeas em estagio 14, foram utilizados 300R, 
subdivididos em duas fraçoes de 150R, com intervalos de 15, 
30 ou 240 minutos. Os resultados obtidos mostraram um aume nto 
significante de sobrevivência na s series do estagio 7 quando 
o intervalo entre as frações era de 15 minutos. O fraciona­
mento não alterou a sobrevivência em estãgio 14. Estes acha­
dos são uma extensão de resu ltados anteriores obtidos por Pat·­
ker e Hammond (1958) para intertrocas cromatldicas em ~stagio 

7. Parker tam b~m determinou que centrifugação com 1.150 g a­
pos a irradiação leva a uma diminuição da sobrevivência so­
mente em estagio 7. 

Ao contrario do que foi observado por Parker (1959. 1963), 
de que doses de radiação fracionadas produzem quantidades e­
quivalentes de letais dominantes no estãgio 14, Würgler eMat­
ter (1968) observaram uma pequena, mas mensur~vel diminuição 

na mortal i dade do ovo quando administradas duas doses fracio­
nadas de 300R em intervalos de 2 minutos a 8 horas. O efeito 
mais pronunciado foi observado nc maior in tervalo entre as 
duas doses. 

Traut e Schmidt (1967) irradiaram fêmeas da linhagem Ber­
lim de 0-2 1/2 h (estagio 7) com doses de 1 .ODOR a 6.000R ad­
ministradas em uma dose unica ou em duas frações iguais sepa­
r adas por um intervalo de 60 ± 5 min. Determinaram que em to­
das as doses fracionadas ocorreu um aumento de sobrevivência 
quando comparado com seus respectivos con troles não-fraciona­
dos. Em outro experimento, utilizaram uma dose de 3.000R em 
velocidades de 5 e 100R/min e determinaram que doses de baixa 
intensidade aumentam a sobrevivência ainda mais que o fracio­
namento. 

Sankaranarayanan (1974) também notou que as 
de letais dominantes induzidos em estagio 7 de 

freqüências 
oõcito sao 

consistentemente mais baixas quando a exposição ao raio-X 
de 300 e 50R/min do que de 3.000R/m in. 

-e 
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Steiner e Würg ler (1979a,b) irradiaram fêmeas de um es­

toque com cromossoma X ligado e do estoqu e Berlim analisando 
a sensibilidade de oõcitos da classe 8 (estãgios 5-13). De­
terminaram que, nestes estãgios, hã maior resistência de oo­
citos das fêmeas com cromossoma X ligado em relação ãs fêmeas 

Berlim para letal dominante, aberrações cromossômicas e nao­
disjunção. Utilizando doses agudas de 7.000R e doses fracio­

nadas com intervalo de tempo de uma hora, os autores mostra­
ram que a taxa de letal dominante e menor com exposições fra­

cionadas, quando comparada com doses agudas (1.017R/min e 
2.254R/min). Determinaram, também, que em oõcitos da classe 8 

o dano subleta l e devido a quebras cromossômicas e/ou lesões 
que levam a quebras e que a letalidade dominante induzida por 

raio-X e conseqüência de dano nos cromossomas. 

Em outro experimento, expusera m as fêmeas com cromosso­
ma X liga do a uma dose de S.OOOR aplicada em dose ~nica ou em 

2 frações de 2.000 e 3.000R, separadas por um intervalo de 
tempo crescente . Demonstraram que, em oõcitos da classe 8, 

todo o dano poss1vel de ser reparado (25 %) era corrigido en­
tre 20 e 30 minutos e que metade do dano desaparecia entre 5 

a 7 minutos. 

Sankaranarayanan e Volkers (1980) , numa reanãlise do fra­
cionamento, confirmaram os resultados dos autores anteriores 

mostrando que a freqüência de letal dominante e maior numa 

dose unica, quando comparada com exposições fracionadas. Con­
seqüentemente, a redução na leta l idade dominante ê relativa­
mente maior ã medida que aumenta o numero de frações. 

1.4. Objetivos 

As linhagens C0 3 e RC 1 foram analisadas em nosso labora­
tõrio com relação a letais recessivos ligados ao sexo e le­

tais dominantes induzido s por radiação gama de 6 °Co, etilme­

tanosulfonato (EMS) e integerrimina (alcalÕide pirrolizid1ni-
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co). Foram estabelecidos os danos induzidos por estes mutagê­
nicos em estãgios de espermatogênese. 

Andrade (1976) e Andrade e Marques {1 980) testaram as 
linhagens C0 3 e RC 1 para letal recessivo ligado ao sexo. Os 
resultados indicaram que a linhagem co3 e mais resistente a 
inducão deste dano quan do exposta a diferentes doses de ra­
diação gama de 6 °Co (2,5, 5,0, 10,0 e 15 KR) em relação ã li­
nhagem RC 1 • Resultado semelhante foi obtido com a indução de 
letais por EMS (3, 6 e 12 x 10- 3 M). 

Ramos (1977), utilizando integerrimina em machos e me ­
dindo letal recessivo ligado ao sexo, determinou que hâ di­
ferenças de sensibilidade entre as linhagens, sendo RC 1 mais 
sensTvel que C0 3 • 

Pacheco (comunicação pessoal), medindo letais dominantes 
na espermatogênese, confirmou estas diferenças de sensibili­
dade. 

Reguly (1983) verificou que a resistência a letais indu­
zidos por radi ação gama (5 KR) ou EMS (0,006 M) em ninhadas 
sucessivas das 1 inhagens C0 3 e RC 1 e mantida nos estágios pÕs­
meiÕticos (e meiõtico em relação ao EMS), mas nao nos prê­
meiõticos. Determinou, tambêm, que a linhagem C0 3 apresenta 

resistência ã indução de mutação por ambos os mutagênicos 
quando comparada com a linhagem RC 1 • Pré-tratamento com ca­
feina não apresentou efeito mutagênico quando administrado i­
soladamente nas duas linhagens. No entanto, quando adm i nis-
trado antes da irradiação, aumentou a freqüência de letais 
recessivos ligados ao sexo na linhagem resistente, mas nao 
modificou a freqüência na linhagem sensivel, indicando que 
as diferenças de sensibilidade entre as linhagens são devidas 

a diferenças no reparo do dano prê-mutacional. 

Tendo em vista estes resultados, o presente 
tem como objetivos: 

trabalho 
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• Determinar se as diferenças de radiosensibilidade ob­
servadas em machos das l i nhagens C0 3 e RC 1 ocorrem também nas 
fêmeas destas mesmas linhagens. 

~ Estabe l ecer se as diferenças de sensibi l idade ocorrem 
em dois estagios especificas da oogênese citados na literatu­
ra como radioresistente (estãgio 7 de oõcito) e radiosensivel 
(estãgio 14 de oõcito). 



2. MATERIAl E M[TODO 

2.1 . Histórico das linhagens 

No experimento foram utilizadas duas linhagens de Dr as o­

phita me tanogast e r provenientes dos estoques RC 1 (Riverside, 
Califórnia) e C0 3 (Columbia, New York), cedidas pelo Labora­
tório de Genética da Cornell University, Ithaca, USA, e man­
tidas por vãrios anos em laboratõrio. 

Na analise genética para determinação de letais domi-
nantes (LO), foi utilizada a linhagem marcadora Base: 

Sl L BR Sl 8 a . 
In ( lJ se s e + s ,s c se w B/Y (veJa Linds ley eGrell, 1968, pa-
ra descrição dos marcadores). 

2.2. Oogênese em DrosophiLa meLanogaster 

O processo de oogênese de D. melanooas t P. ~ foi descrit o 
por King e cols . (1956a), os quais verificaram que cada um 
dos dois ovãrios e dividido em 12 ovariolos, e estes sao di­
ferenciados num germario anterior e numa sêrie de grupos de 
ovos. O desenvolvimento do ovo no ovariolo pode ser subdivi­
dido em 14 estagios, e o numero de grupos de ovos por ovario­
lo, bem como o estagio em que estes se encontram depende, 
primariamente, da idade da fêmea. 

Distribuição e numero médio de ovos nos ovarios em relação ao estagio de 
desenvolvimento em fêmeas de D. meZanogaster de diferentes idades (segun­

do King e cols., 1956b ) 

Idade (h) Estagio de desenvolvimento 
das fêmeas Total 

virgens 1 2 3 4 5 6 7 8-13 14 

0-1 24 25 24 20 16 20 20 o o 149 
96-97 24 25 25 20 10 24 24 o 24 176 



Fêmeas de 0-1 h de vida apresentam oõcitos 
de 1 a 7 e nenhum de 8 a 14. o numero de oõcitos 

. 18. 

em e s t ã. g i o s 

em estag io 7 
e de 20, o que pe rmi te af irmar que os primeiros 20 ovos pos ­
tos por fêmeas tratadas com este tempo de vida se encontravam 
em es tagio 7 durante o tratamento . 

Fêmeas de 96 -9 7 hsde vida possuem 24 oõcitos em estãgio 
14 e 24 em estãgio 7 , alem de oõcitos em estâgios anteriores, 
porem nenhum em estâgios 8 a 13. Foi verif icado 1que um ovo 
pode desenvolver-se de estagio 7 a 14 num per1odo de aproxi ­
madamente 14,5 horas (King , 1957 ) . Assim, os primeiros 24 o­
vos pos tos por fêmeas tra tad as com 96-97 hs de vida se enco n­

trav am em estã gio 14 ã epoca do tratamento. 

Oõcitos em estagio 7 estão em prÕfase I, provavelmente 
em diploteno e oõcito de estagi o 7 em prÕfas e tardia ou me tã­
fase I (Ki ng e cols., 1956a,b; Traut, 1967a,b,c,d; Traut e 
Schmidt, 1967; Traut e Scheid , 1969; Sankaranarayanan, 1969a) . 

2.3. Tratamento da s fêmeas 

2 . 3.1. Estãgio 7 de oõcito 

Para irradiar oõcito em estagio 7, fêmeas virgens de 0-
3 hs da s 1 i n h a g e n s C O 3 e R C 1 f o r a m c o 1 o cada s em c a p s u 1 a s p 1 ã s -
ticas de 2 em de altura por 0 , 6 em de diâmetro, contendo pe ­
queno s orifici os nas extremidades que permitiam a entrada de 
ar. 

Foram irradiadas com dose s de 1, 25 , 2,5 , 3,75 , 5,0 e10 , 0 

KR a uma velo ci dade de 47,98 a 48,51R/min, usand o-se para is­
to uma fonte de Cobalto 60, modelo Rl , CO Radionics Labora ­

tory. 

Imediatamente apos a irradiação, as fêmeas foram cruza ­
das em massa com machos Base não tratados (3 - 4 dias) e manti -
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das por 18 ho r as a 25 ± 10C e 60-80% de umidade rela t iva do 
ar, em vidros de 1/4 1 co ntendo meio de cu ltura segundo Mar­
ques e cols. (1966). Foi observado que, durante este tempo, 
as fêmeas não co locav am ovos. 

Passado este periodo, cada fêmea foi cruzada individual ­
men te com 2 machos Base não tratados e colocada em tubos de 
coleta de ovos contendo meio de ovoposição. Este meio consis ­
te de uma mistura de agar/ãcido acetico/ãlcoo l: 3 g de agar, 
1 ml de ãcido acetico glacial, 2 ml de ãlcool etilico e 10 0 ml 
de ãgua, escurecido com carvão (Fahmy e Fahmy, 1954), o qual 
e espalhado Sobre ti r as de papel de 1 X 5 em e COlocado em 
vidros de 1/16 1 conte nd o algodão e papel filtro pre viamente 
umedecido. Sobre este filme foi colocada uma gota de fermento 
liquido. 

Passadas 25-30 hs do inicio do experimento , os meios de 
ovo posição foram examinados de 3 em 3 horas e contados os o­
vos neles depositados, não ultrapassando 20 ovos por fêmea 
inseminada, a fim de ga r antir a coleta exclusiva de ovos que 
estavam em estãgio 7 de oõcito ã epoca da irradiação. 

Apõ s a contagem, os ovos fo ram transferidos para 
de 1/16 1 co nte ndo meio de cultura normal e mantidos 
dias a 25 ± 1QC e 60-80 % de umidade relativa do ar. 
tos F1 foram , então, contados para obter dados sobre 
dade dominante . 

vidros 
por 12 

Os adul­
letali-

O grupo controle recebeu o mesmo tratamento, com exceçao 
da irradiação . 

2.3.2. Estãgio 14 de oõcito 

Para o experimento de estãgio 14, fêmeas virgens de 96-
99 hs das linhagens C0 3 e RC 1 fo ram irradiadas com dose s de 
0,125, 0 , 250 , 0,375, 0,500 e 0,625KR, a uma velocidade de 
47,98 a 48,51 R/min. Logo apõs a irradiação, foram cruzadas 
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individualmente com 2 machos Base nao tratados (3-4 dias) e 
colocadas em tubos para coleta de ovos contendo meio de ovo ­
posição. 

Apõs 6 hs do cruzamento, os meios foram examinados de 2 

em 2 hs e contados os ovos ate o numero de 24 por fêmea para 
garantir a coleta exclus i va de ovos irradiados Pm estãgio 14. 

Os meios de ovopo sição foram transferidos para vidros de 
1/16 1 com meio de cultura normal e mantidos por 12 dias nas 
mesmas condições de temperatura e umidade antes 
quando então foram contados os adultos da F1 • 

descritas, 

O grupo controle recebeu o mesmo tratamento, com exceçao 
da irradiação . 

2.2.3. Estãgio 7 de oõcito - dose fracio nada 

Na têcnica de dose fracionada para estãgio 7 de oõcito, 
fêmeas virgens de 0-3 hs das linhagens C0 3 e RC 1 foram irra ­
diadas com doses únicas de 2,5 e 5,0KR ou doses fracionadas, 
subdivididas em duas frações iguais separadas por um interva­
lo de 30 min. 

O procedimento posterior foi semelhante ao do experimen­
to para estãgio 7 de oõcito. 



3. RESULTADOS 

3 .1 . Es t ágio 7 de oõc ito 

Fêmeas das linhagens C0 3 e RC 1 portando oõcitos em estã­
gio 7 foram irradiadas simultaneamente com doses de 1 ,25, 2,5, 
3 , 75, 5,0 e 10,0KR de radiação ga~a de 6 °Co com o objetivo de 
detectar diferenças de sensibilidade entre as duas l inhagens. 

Os res ultados obtidos em dois experimentos foram anali­
sados estatisti cam en te por X2 a n1vel de 5% , e, como nao di­
fer i am entre si, os dados foram somados. 

As freqüências de letais dominante s induzidos pelas di­
ferentes doses de radiação foram estimadas pela correçao de 
Abbot (citada por King e cols., 1956a; Proust e cols., 1972; 
Mendelson, 1974). 

onde: 

Pt - Pc 
Px = 

Pc 

Px = freqüência de letal dominante induzido; 
Pt =taxa de nao eclosão da serie tratada; 
Pc = taxa de nao eclosão da serie controle. 

O valor de Px das duas linhagens foi comoarado ponto a 
ponto, e a sign i ficância de suas diferenças foi estimada le­
vando em consideração o teste t (Sokal eRohlf, 1969).como segue: 

t = are sen ~ - are sen ~ 

/s2o ,8 (n\ .- n\) 
onde: Px 1 = Px da linhagem RC 1 ; 
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Px 2 Px da linhagem c o 3 ; 

de do controle - de nl = numero ovos grupo + numero 
ovos do grupo irradiado da 1 inhagem RC 1 ; 

n2 = numero de ovos do con trole - de grupo + numero 
ovos do grupo irradiado da linhagem c o 3. 

Os resultados encontram- se suma rizados na Tabela 1 . Po ­

de-se verificar que as percentagens de letais dominantes in­
duzido s (Px) pelas 5 doses de radiação são, sistematicamente, 

mais alta s na linhagem RC 1 . A análise estatistica destes re ­
sultados mostram que as diferença s entre as linha gens são es ­

tatisticamente significantes (0,1%) para as 5 doses de radia­
ção estudadas . 

Tabela 1. Percentagem de letais dominantes (Px) induzidos por diferentes 
niveis de exposição ã radiação y de 6 °Co em oõcito imaturo (es­
tagio 7) das linhagens RC 1 e C0 3 

Nivel 
RC 1 co 3 

de ex- nQ de na o 1 e ta 1 nQ de na o 1 e ta 1 
posição eclosão dominante ec losão dominante 

( KR) ovos induzido ovos induzido testados (%) (%) testados (%) (%) 

o 1.895 1 o ,24 958 16,60 
1 ,25 526 21 ,48 12,52 528 20,58 4 '77 
2,5 458 30,35 22,40 544 31 ,43 17 '78 
3,75 201 44,28 37,92 273 38,09 25,77 

5,0 803 49,44 43,67 815 47,61 37 '1 8 
10,0 210 86,20 84,63 62 82 ,25 78,72 

O pequeno numero de ovos testados na 1 i nhagem CO 3 a 1 O ,OKR 

(62 ) foi devido~ não postu ra de ovos ou mor talidade da s fê ­

meas apõs ·a irradiação, o que impediu a coleta, apesar de 
todos os testes terem iniciado com igual número de cruzamen­

tos ( 80). 

A curva dose-resposta deste s r esultados pode ser vista 
na Figura 1. Os valore s do letal dominante induzido foramcor­

rigidos por are s en 1P e determinada a regressão linear entre 
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dose/efeito de radiação . Observa-se que a linhagem RC 1 apre­
senta maior sensibilidade que a li nhagem C0 3 , porem , ã medida 
que as doses aumentam, as diferenças relativas entre as li­
nhagens diminuem, embora permaneçam significa ntes . 

Estes resultados demonstram a ex is tencia de sensibilida­
de diferencial entre as duas linhagen s , RC 1 apresentando sen­
sibilidade e co 3 resistência ã indução de mutação letal domi­
nante por radiação gama no estãgio 7 de oõcito. 

Com o objetivo de verificar se a diferença de radiosen­
sibilidade entre as linhagens e dev ida a algum tipo de meca ­
nismo de reparo do dano pre-mutacional induzido pela radia ­
çao, foi realizado um experimento de dose fracionada. 

Fêmeas de ambas as lin hagens foram expostas a 2.5 e 5.0KR 
de radiação em dose unica ou dose fracio nada com intervalo 
de 30 min entre duas frações iguai s (1 ,25 + 1 ,25KR ou 2,5 + 

2,5KR). Como pode ser observado na Tabela 2 e Figura 2, a li­
nhagem RC 1 mostra acréscimo significante (0,1 %) nas freqüên­
cias de letais dominantes induzidos pelo fracionamento em re­
l ação ãs respectivas doses únicas, tanto para 2,5 como 5,0KR. 
Na linhagem C0 3 , de maneira inversa, observa-se uma diminui­
ção nas taxas de letais dominantes para 2,5 (significante a 
5%) e 5,0KR (significante a 0,1%) . 

Tabela 2. Freqüencia de letais dominantes (Px) induzidos em oõcito ima­
turo (estãgio 7) das linhagens RC 1 eC0 3 por radiação y de 6 °Co 
em uma dose unica ou uma dose fracionada (2frações iguais) se­
parada por um unico intervalo de tempo (30 min) 

Nivel 
RC 1 co3 

de ex- dose nQ de na o 1 e ta 1 nQ de na o letal 
posição eclosão dominante eclosão dominante 

(KR) ovos induz ido ovos induzido testados (%) (%) testados (%) (%) 

2,5 única 197 27,42 19, 14*** 284 28,52 14,29* 
fracionada 260 31 ,54 23,73 170 25,88 11 , 13 

- . 298 47,31 41 ,30*** 354 48,30 38,01*** 5,0 un1ca 
fracionada 208 52,40 46,96 72 36 '11 23,39 

*Significante aonivel de 5%. ***Signifi cante ao nivel de 0,1 %. 
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A percentagem de dano reparado pelo fracionamento fo_i me­
dida pelo valor REP (Steiner e Würgler, 1979b) e pode ser 

vista na Tabela 3. Para a linhagem C0 3 obteve-se uma diminui­
ção de 11% da taxa de letal dominante induzido na dose fra­
cionada de 2,5KR em relação ã respectiva dose unica e 32% na 
dose de 5,0KR. Na linhagem RC 1 verificou-se um acréscimo de 
dano de 18% e 16%, respectivamente, para as doses de 2,5 e 
5,0KR. 

Tabela 3. Percentagem de dano reparado pelo fracionamento 

eclosão eclosão REP 
(dose uunica) (dose fr}cionada) ( 1 n F - 1 n U/ 1 n U) 

RC1 2,5 o' 7258 0,6846 o, 18 
5,0 0,5269 0,4760 0,16 

co3 2,5 0,7148 o' 7412 -0,11 
5,0 0,5170 0,6389 -0,32 

3.2. Estágio 14 de oõcito 

A descoberta de diferenças de radiosensibilidade nas li­
nhagens RC 1 e C0 3 em estãgio 7 de oõcito levaram a testar o 
seu comportamento em outro estãgio germinal, o de estãgio 14. 

Foram realizados dois experimentos consecutivos com do­
ses de 0,125, 0,250, 0,375, 0,500 e 0,625KR. Testados entre 
si pelo método de X2 , os resultados ob t idos para cada dose 
não mostraram diferenças significante s ao n1vel de 5%, o que 
permitiu a soma dos dados. 

Através dos resultados apresentados na Tabela 4, mostra­
se que, na dose de 0,125KR, as diferenças entre as duas li­
nhagens estão no mesmo sentido das observadas para estâgio 7 
de oõcito (significante a 5%), a linhagem RC 1 , sendo mais sen­
sivel do que a C0 3 para a indução de letais dominantes. Noen­
tanto, na dose de 0,250KR, estas diferenças desaparecem. Quan­
do se comparam as freqüências de mutaç õe s obtidas, nas doses 
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de 0,375, 0,500 e 0,625KR verifica-se que a linhag em RC 1 a­

presenta valores mais baixos de letal dominante do que a C0 3 , 

invertendo o padrão de resposta que ate agora vinha sendo a­

presentado pelas duas linhagens. A comparação destas freqüên­
cias de letais evidencia diferenças significantes (a 5%) nas 

respostas destas duas linhagens: RC 1 mostra resistência e C0 3 

sensibilidade ao dano letal dominante induzido por radiação 

em estãgio 14 de oõcito nestas 3 doses. 

Tabela 4. Percentagem de letais dominantes induzidos (Px) por diferentes 
niveis de exposição ã radiação y de 6 °Co em oõcito de estãgio 
14 das linhagens RC 1 e C0 3 

Nivel 
RC 1 co3 

de ex- nQ de na o 1 e ta 1 nQ de 
na o leta 1 

posicão eclosão dominante eclosão dominante 
( KR) ovos induzido ovos induzido testados (%) (%) testados (%) (%) 

o 485 9,07 567 17,81 
o, 125 825 21 ,45 13,60 613 26,26 10,28 
0,250 925 39,03 32,95 717 47,00 35,51 
0,375 918 52,40 47,65 485 66,80 59,61 
0,500 1.100 58,73 54,61 550 72,36 66,37 
0,625 402 67,66 64,43 562 82,74 79,00 

A curva de dose/resposta para estãgio 14 (Figura 3) mos­

tra uma relação linear entre dose/efeito de radiação para am­
bas as linhagens. 
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4. DISCUSSAO 

Com a publicação do trabalho de King e cols. (1956a), que 
relacionou diferentes estãgios da oogênese com a idade das 
fêmeas, foi poss1vel um estudo mais preciso sobre a sensibi­
lidade de diferentes estãgios germinais. As atenções se vol­
taram para dois estãgios espec1ficos da oogênese: estãgios 7 

e 14 do oõcito. 

Parker (1955, 1959) , King e cols . (1956b) e Bateman e 
Chandley (1963), estudando a radiosensibilidade destes estã­

gios para letal dominante, letal recessivo e perda de cromos ­
soma X em fêmeas Oregon-R e numa linhagem marcadora para nao 
disjunção, determinaram que o estãgio 14 de oõcito se apre­
senta altamente sens1vel a todos os tipos de danos analisados 
e que o estãgio 7 de oõcito e resistente a estes mesmos danos. 

Alem disso, a curva de dose-resposta do estãgio 7 para 
letal dominante ~ do tipo "dois alvos". e para estãgio 14 e 
.de 11 um a 1 v o". 

King e cols. (1956b) relatam que as mutações letais do­
minantes e perda de cromossoma X resultam de quebras cromos­
sômicas grosseiras, enquanto que letais recessivos ligados ao 
sexo devem ocorrer por mutacões pontuais. Logo. o estãgio 7 
de oõcito apresenta resistência a diferentes tipos de danos 

induzidos no cromossoma. 

Vãrios autores. na tentativa de determinar as causas que 
provocam estas diferenças de sensibilidade entre os dois es­
tãgios, mostraram que c~lulas em estãgio 7 se encontram em 
prÕfase I da meiose, provavelmen t e diploteno , apresentando 
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metabolismo mais ativo, enzimas de replicação presentes e re ­
paro atuante, o que leva ã reuni ão de quebras cromatidicas 
provocadas pela radiação em 10 a 15 min. 

Ao contrãrio, cêlulas em estãgio 14 encontram-se em me­

tãfase I , inativas e sem um reparo atuante. Neste estãgio, a 
reunião de quebras cromossômicas induzidas ocorre apÕs a fer­

tilização (Parker e Hammond , 1958; Sankaranarayanan, 1969a,b; 
Osgood e Zi mmering, 1972). Por outro lado, WUrgler e Matter 

(1968) mostraram que 10 % do dano oficial provocado pela ra­
diação, em estãgio 14, pode ser repar ado em atê 8 hs. 

Not he l determinou que a população ROI, s e lecionada atra­
ves de radiação, apresentou-se mais radioresistente do que a 
população controle (+60) para diferentes tipos de danos cro ­
mossômicos. Tambêm determinou que a radioresistência observa­
da estava restrita ao estãgio 7, sendo controlada por um sis­
tema homozigoto estãvel composto por três fatores. 

O fator rar - 1 ê o responsável pela resistência ã indução 
de letal dominante e letal recessivo ligado ao sexo. Supõe-se 
que ative um mecanis mo de r eparo capaz de corrigir mutações 
pontuais. Este fator também e inibido pelo pré - tratamento com 
cafeina. 

O fator rar-2 afeta letal dominante, letal recessivo li­
gado ao sexo, perda de cromossoma X e não ê inibido por ca­
feina (NHthel , 1970, 1972, 1974a, 1981a; NHthel e Abdalla, 
1982; Rudolph e cols., 1982). 

Mend elson (1974) , utilizando cafeina como prê-tra~amen ­

to, nestas mesma~ linhagens, observou um aumento na taxa de 
letal dominante no estãgio 7 da população ROI chegando ao ni­
vel da popuÍação +60. Um acrêscimo semelhante, porem nao tão 
pronunc i ado , foi observado para perda de cromossoma X. Ele su­
geriu que a cafeina inibe um processo de reparo caracteristi ­
co do estágio 7 de oõcito. 
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O outro fator (rar - 3) ê encontrado somente numa subpopu ­
l ação de ROI (ROI 4 ), conferindo-lhe maior resistência. t re ­
cessivo e atua em letal dominante, letal recessivo ligado ao 
sexo, intertrocas e não disjunção . A atividade deste fator i­
nicia-se na formação do pupãrio ou na metamorfose e persiste 
ate oõcito imaturo (Nothe l , 1981b,c,d). 

Os resultados do presente trabalho sobre a radiosensibi­
lidade das linhagens RC 1 e C0 3 indicam que o estagio 7 de oõ­
cito apresenta resist~ncia ã letal dominante induzido, quando 
comparado com o estãgio t4 . confirmando os r esultados de Par ­
ker (1955, 1959), King e cols. (1956b), Ba t eman e Chandley 
(1963) e Nothel (1970, 1972) para diferentes linhagens. Foi 
determinado, também, que neste estãgio a linhagem co 3 
dioresistente quando comparada com a RC 1 • 

-e r a-

Estudos em células germinais de machos destas mesmas li­
nhagens mostraram que C0 3 ê resistente a di f erentes tipos de 

dano (letal dominante e letal recessivo ligado ao sexo), uti­
lizando-se vãrios agentes mutagênicos como radiação gama, e­
tilmetanosu l fonato (EMS) e integerrimina (Andrade, 1976; Ra­
mos, 1977; Andrade e Marques, 1980; Pacheco, comunicação pes­
soa 1 ) . 

Reguly (1983), administrando cafeina como pré-tratamento 
. a radiação em machos RC 1 e C0 3 , mostrou que esta causa um au­
mento na freqü~ncia de letais recessivos ligados ao sexo in­
duzidos na linhagem resistente (C0 3 ) e que não altera as fre­
qü~ncias de letais induzidos na sensivel (RC 1 ). Assim, sugere 
a exist~ncia de diferenças ao nivel de reparo nas duas linha­
gens. tendo a linhagem ca l um nivel de reparo maior ou um re­
paro mais · eficiente que a RC 1 • Este reparo, ao ser inibido 
pela cafeina, leva a um aumento ·nas ' f,reqü~ncias de letais da 
linhagem resistente (C0 3 ) com a eliminaÇão das diferenças ob­
servadas nas taxas de mutação . Alem disso, Reguly (1983) de­
monstrou que esta resist~ncia estã restrita a espermatozóide 

e espermãtide, sugerindo que tal reparo e do t i po excisão . 
Evid~ncias de efeito da cafeina sob r e um processo de reparo 
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pre - replicativo, provavelmente exc1sao, sõ foram obtidas em 
linfÕ citos e fibroblastos humanos (Day, 1975; Faed e Moure la­
tos, 1978; Ishii e Bender, 1978). 

Procurando verificar se a diferença de sensibilidade en ­
tre as linhagens, no estãgio 7, e dev i da a um mecanismo de 
reparo do dano pre - mutaciona l , realizou-se um experimento de 
dose fracionada. 

Os resultados mostraram uma diminuição significativa da 
taxa de letal dominante induzida nas doses fracionadas na li­
nhagem C0 3 quando comparada com suas doses únicas. Tal dimi­
nulçao e indicativa da existência de um mecanismo de repa ro, 
capaz de atuar em 30 min, na linhagem resistente (C0 3 ). · 

Diversos autores, utilizando esta técnica , com diferen ­
tes i ntervalos entre as frações, encontraram re sultados seme­
lhantes com significante diminuição na ta xa de letal nas do ­
ses fracionadas (Parker, 1959; Traut e Schmidt, 1967; Sanka­
ranarayanan, 1974; Steiner e Würgler, 1979a,b; Sankaranaraya­
nan e Volkers, 1980). 

Inversamente, na linhagem sens1vel (RC 1 ) verificou-se um 
aumento signif i cante na taxa de letal dominante nas doses fra ­
cionadas. A menor freqüência de letal observada na dose Úni­
ca provavelmente decor r e da eliminação seletiva das células 
mais sens1veis sob o ponto de vista da mutabi l idade. Quando 
administrada a dose fracionada, células que seriam el iminadas 
por seleção, na dose única , permanecem, levando ao acréscimo 
de letal observado . 

Andrade (1976) sugeriu a exi s tência de eliminação sele­

ti v a em ma c h os d e s ta s mesma s 1 i n h a g e·n s q u a n do da i n d u ç ã o de 
1 e ta 1 r e c e s si v o 1 i gado a o sexo por EM S. · 

SteinereWürgler (1979b), usando uma dose Única de SKR 
ou subdividida em duas frações de 2 e 3 KR, determinaram que 
25% do letal dominante era reparado com a exposição fracionada. 



. 33 . 

No presente trabalho, quando da exposição fracionada, 
observou-se na linhagem co3 uma diminuição de 11% na f reqü ên ­

cia de letal dominante induzida por 2,5K R e 32% na dose de 
5,0KR. Jã na RC 1 o fra cionamento ocasionou um acréscim o de 16 
e 18% nas taxas letais dominantes para as doses acima referi­
das. 

Nothel (1970, 1972) , examinando a radiosensibilidade das 
populações ROI e +60 no es tã gio 14, em ausência de reparo, 
verificou que as respostas das linhagens não diferiam entre 
si . Este fato permite interpretar que a resistência da popu­
l ação ROI, observ ada em estãgio 7, e devida exclusivamente a 
mecanismos de reparo. 

Se as diferenças encontradas no estãgio 7 das linhagens 
C0 3 e RC 1 fossem devidas somente a reparo, seria de esperar 

que as duas linhagens não diferiss em em sua resposta quando 
testadas em estãgio 14, uma vez que, neste estãgio , supoe -se 

ausência de reparo. 

No entanto, os resultados obtidos no estãgio 14 de ooci ­
to mostram que, na dose de 0,1 25KR, a linhagem C0 3 e resis-
tente quando comparada com a RC 1 • Esta diferenca desaparece 
em 0 , 250KR,e nas doses subseqüentes as respostas se invertem , 
sendo a RC 1 resistente e a C0 3 sens1vel. 

A taxa de ec l osão, em ausência de tratamento, mostrou que 
C0 3 tem viabilidade siqnificantemen te menor (82, 19%) que RC 1 

(90,93%). Assim, nas doses de 0,35, 0,5 e 0,625KR , a maior 
viabilidade da RC 1 , associada com eliminação seletiva das cé ­
lula s mai s sens1veis, leva a um decréscimo nas freqüência s de 
letais obse rvado s nesta linhagem. A dose de 0,125KR, por in­
duzir relativamente pouco dano, ·faz ~om que a seleção das cé­
lul as potencialmente danificadas seja pequena, acarretando, 
comparativamente, maior freqüência de l etal na linhagem RC 1 • 

Desta forma, podemos concluir que, em estãgio 7, as di -
ferenças entre as duas linhagens (C0 3 e RC 1 ) são devidas a 
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ação conjunta de reparo, niveis de viabilidade e eliminação 
seletiva das células mais sensiveis do ponto de vista da mu­
t ação. Em estãgio 14, as diferenças observadas são ocasiona­
das por seleção e viabilidade diferencial ent r e C0 3 e RC 1 • 



5. SUMARIO E CONCLUSOES 

Linhagen s C0 3 e RC 1 de DrosophiZa meZanogaster foram a­
nalisadas quanto a di fe ren ças de se nsib ilidade ã indução de 
letais dominantes em dois estãgios da oogênese : estãgios 7 e 
14 de oõcito. 

Para o estudo do estãgio 7 de oõcito, fêmeas das linha­
gens C0 3 e RC 1 foram irradiadas COIT 1 ,25, 2,5, 3,75, 5,0 e 
10,0KR de radiação gama de 6 °Co . No estãgio 14 de oõcito, fo ­

ram utilizadas doses de 0,125, 0 , 250 , 0,375, 0 , 500 e 0,625KR . 

Realizou-se um experimento de dose frac ionada no estãgio 
7 de oõcito com doses Ünicas de 2, 5 e 5,0KR ou subdiv idi das 
em duas frações iguais separadas por um intervalo de 30 min. 

Os resultados obtidos sugerem que: 

1 . Em estãgio 7, a linhagem C0 3 apresenta-se resistente 
em relação ã linhagem RC 1 • 

2. Em estãgio 14, de maneira inversa , a linhagem RC 1 com­
porta-se como resistente nas doses de 0,375 , 0,500 e 0 ,625 KR , 
enquanto que na dose de 0,250KR não e encontrada diferença 
entre as linhagens e em 0 , 125KR a linhagem RC 1 e sensivel em 
relação ã co3 . 

3 . Através do experimento de dose fracionada, evidenciou ­
se a existência de um mecanismo de reparo at uante em C0 3 e 
eliminação seletiva de células mais sens1veis sob o ponto de 
vista da mutabilidade em RC 1 • 

4 . As diferenças de sensibilidade entre as linhagens C03 
e RC 1 são devi da s a mecanismos de reparo, eliminação seletiva 

de cél ula s sens1veis e viabilidade diferencial . 
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