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Antes de comenzar este capítulo, debes estar seguro 
de entender las relaciones de dominancia (secciones 
13.2, 13.5 y 13.6), la expresión génica (9.2, 9.3) y 
las mutaciones (9.6). Emplearás tus conocimientos 
sobre los cromosomas (8.2), la meiosis (12.3, 12.4), 
los gametos (12.5), el ADN (8.6) y la determinación 
del sexo (10.4). En el contexto de los trastornos gené-
ticos, te remitirás a los errores de muestreo (1.8), 
los aminoácidos (3.5), los lisosomas (4.8), la corteza 
celular (4.10), las vías metabólicas (5.5), la tirosinasa 
(5.4), los pigmentos (6.2) y los oncogenes (11.6).

Conceptos clave❮ Vínculos a conceptos anteriores

Seguimiento de los 
caracteres o rasgos 
humanos 
Los patrones de la herencia 
observados en los humanos 
se determinan al seguir los 
caracteres o rasgos a través 

de las generaciones en los árboles genealógicos. 
Los tipos de caracteres seguidos en este tipo de 
estudios incluyen anormalidades genéticas o sín-
dromes asociados con trastornos genéticos.

Herencia autosómica 
Puede seguirse la pista de 
muchos caracteres o rasgos 
humanos hasta encontrar los 
alelos dominantes y recesivos 
en los autosomas que los 
determinan. Estos alelos se 

heredan en patrones característicos: los alelos 
dominantes tienden a aparecer en cada gene-
ración; los alelos recesivos pueden saltarse 
generaciones.



Herencia ligada 
al sexo  
El cromosoma X con-
tiene cerca de 10 por 
ciento de los genes 
humanos, es decir, los 
alelos de este cromo-

soma afectan a demasiados caracteres. 
Los patrones de herencia de dichos 
alelos ligados al cromosoma X tienden a 
diferir entre hombres y mujeres.

Cambios en la 
estructura y número 
cromosómicos
Un cromosoma puede 
experimentar un cambio 
permanente a gran escala 
en su estructura o puede 

cambiar el número de autosomas o de cro-
mosomas sexuales. En los humanos, estos 
cambios causan trastornos genéticos.

Pruebas genéticas 
Las pruebas genéticas 
proporcionan infor-
mación sobre el riesgo 
de transmitir un alelo 
dañino a algún individuo 
de la descendencia. 

Después de la concepción, existen varios 
métodos de análisis prenatal que pueden 
revelar anormalidades o trastornos genéti-
cos en un feto o en un embrión.

14 Herencia humana

 Tonos de piel14.1

El color de la piel humana comienza con los melanosomas. Estos organe-

los de las células de la piel producen dos tipos de pigmentos melanina: 

uno café-negro y el otro rojizo. La mayoría de las personas tienen el 

mismo número de melanosomas en la piel. Las variaciones en el color 

de la piel se presentan porque los tipos y cantidades de melaninas varían 

entre las personas, como también varían la formación, transporte y distri-

bución de los melanosomas.

Las variaciones en el color de la piel pudieron haber evolucionado 

como un equilibrio entre la producción de vitamina y la protección ante 

los efectos dañinos de la radiación UV. La piel oscura pudo haber sido 

benéfica bajo condiciones de intensa radiación solar en la sabana afri-

cana, donde evolucionaron los primeros humanos. La melanina actúa 

como un bloqueador natural porque evita que la radiación UV degrade 

las moléculas de ácido fólico, una vitamina esencial para la formación de 

los espermatozoides y para el desarrollo embrionario. Los niños nacidos 

de mujeres de piel clara que se exponen a altos niveles de radiación solar 

tienen un riesgo mayor de presentar defectos de nacimiento. 

Los primeros grupos de humanos que migraron hacia regiones con 

climas más fríos se encontraron menos expuestos a la radiación solar. En 

estas regiones, la piel más clara debió haber presentado algún tipo 

de ventaja. ¿Por qué? Porque la radiación UV estimula la producción de

vitamina D, una vitamina esencial, en las células de la piel. En las regio-

nes donde la exposición a la luz solar es mínima, el daño que causa la 

radiación UV es menor que el riesgo de una deficiencia de vitamina D, 

lo cual tiene graves consecuencias en la salud y en particular para el 

desarrollo de los fetos y los niños. Las personas con piel oscura tienen un 

mayor riesgo de padecer esta deficiencia en regiones donde la exposición 

a la luz del sol es mínima.

El color de la piel, al igual que otros rasgos humanos, tiene un funda-

mento genético. Más de 100 productos génicos están involucrados en la 

síntesis de melanina y en la formación y disposición de los melanosomas. 

Las mutaciones en algunos de estos genes pudieron haber contribuido a las 

variaciones regionales en el color de la piel humana. Piensa en el gen 

SLC24A5 del cromosoma 15, el cual codifica una proteína de transporte 

localizada en la membrana de los melanosomas. Casi todas las personas 

Figura 14.1 La variación en el color de la piel 

humana (derecha) comienza con diferencias en los 

alelos heredado s de los progenitores. En la página 

opuesta, las mellizas Kian y Remee, nacidas en el 

2006. Las dos abuelas de las niñas son descen-

dientes de antepasados europeos y tienen piel 

clara. Sus dos abuelos descienden de antepasados 

africanos y tienen la piel oscura. Las dos gemelas 

heredaron de sus padres, producto de la mezcla 

de razas, diferentes alelos de algunos de los genes 

que determinan el color de la piel. La apariencia 

de sus hijas sugiere que los padres deben ser 

heterocigoto s para dichos alelos.

de origen africano y nativos norteamericanos o del este de Asia, portan 

el mismo alelo de este gen. Entre 6000 y 10 000 años atrás, una mutación 

dio origen a un alelo diferente de este gen. La mutación, una sustitución 

de un solo par de bases, modificó el aminoácido número 111 de la pro-

teína de transporte, convirtiendo la alanina original en una treonina. 

Este cambio resulta en menores cantidades melanina y, por lo tanto, en 

una piel más clara que la que producen los alelos africanos originales. 

Actualmente, casi todas las personas con antepasados europeos portan 

este alelo.

Una persona que es producto de la mezcla de razas puede producir 

gametos que contienen diferentes combinaciones de alelos, tanto para la 

piel oscura como para la clara. Es poco común que uno de esos gametos 

contenga todos los alelos que determinan la piel oscura o todos los que 

determinan la piel clara, pero puede llegar a pasar (figura 14.1).

El color de la piel es sólo uno más de los muchos caracteres humanos 

que varían como resultado de mutaciones en un solo nucleótido. La 

pequeña escala que ofrecen estos cambios, nos recuerda que comparti-

mos el legado genético de un ancestro común.
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❯ Los genetistas estudian los patrones de la herencia en 

hu manos al seguir los trastornos genéticos y anormalidades  

a través de las generaciones de las familias.

❯ La representación de las relaciones genéticas en el árbol 

genealógico, revelan los patrones de la herencia de rasgos  

o caracteres particulares.

❮ Vínculos a Errores de muestreo 1.8, Cromosomas 8.2, Domi-

nancia 13.2, Patrones complejos de la herencia 13.6

 Análisis genético humano14.2

árbol genealógico Representación gráfica que muestra el patrón de la 
herencia de un rasgo a través de diferentes generaciones en las familias.

C Derecha, árbol genealógico para la enfermedad de Huntington: una enfermedad que causa 

la degeneración progresiva del sistema nervioso. La investigadora Nancy Wexler y su equipo 

elaboraron este árbol genealógico utilizando datos de cerca de 10 000 venezolanos. Su análi-

sis de individuos afectados o no afectados reveló que el responsable es un alelo dominante 

del cromosoma 4 humano. Wexler está particularmente interesada en el trastorno porque 

éste ocurre en su familia.

I

II

III

IV

V

5,5
6,6

6,6
5,5

6,6
5,5

5,5
6,6

5,5
6,6

 * El gen no se expresa en este portador.

5,5
6,6

5,5
6,6

5,5
6,6

5,6
6,7

6,6
6,6

*

masculino

matrimonio/apareamiento

descendencia

individuo que presenta
el rasgo estudiado

sexo no 
especificado

I, II, III, IV... generación

femenino

B Árbol genealógico de la polidactilia: un trastorno caracterizado por la presencia de dedos 

adicionales en manos o pies. Los números negros representan el número de dedos en cada 

mano, los números rojos representan el número de dedos en cada pie. Aunque también 

puede ocurrir en forma independiente, la polidactilia es uno de varios síntomas del síndrome 

de Ellis-van Creveld.

A Símbolos estándar utilizados en el árbol 

genealógico.

Figura 14.2 Animada Árbol genealógico. 

Algunos organismos, entre ellos las plantas de chícharo o guisante 

y las moscas de la fruta, son ideales para realizar análisis genéticos, 

porque tienen relativamente pocos cromosomas y se reproducen 

rápidamente bajo condiciones controladas, además de que su 

manipulación representa pocos problemas éticos. Además, el 

seguimiento de un rasgo a lo largo de las generaciones puede 

realizarse en pocas de ellas. Sin embargo, los humanos plantean 

una situación distinta. A diferencia de las moscas criadas en un 

laboratorio, nosotros vivimos bajo condiciones variables en dife-

rentes lugares y vivimos tanto tiempo como los genetistas que nos 

estudian. La mayoría de nosotros seleccionamos a nuestras parejas 

y nos reproducimos cuando lo deseamos. Nuestras familias son 

pequeñas, por lo que los errores de muestreo (sección 1.8) son un 

factor importante en los estudios de genética humana.

Por lo tanto, los patrones de la herencia en los humanos 

normalmente se estudian al dar seguimiento a los caracteres que 

surgen en las familias a través de varias generaciones. Los inves-

tigadores trazan esos datos como representaciones gráficas de 

relaciones genéticas llamadas árbol genealógico (figura 14.2). 

El análisis del árbol genealógico puede revelar si un rasgo está 

asociado con un alelo dominante o con uno recesivo y si el alelo se 

localiza en un autosoma o en un cromosoma sexual. Además, el 

análisis permite que los genetistas determinen la probabilidad de 

que un rasgo aparezca en futuras generaciones de una familia o en 

una población.

Tipos de variación genética
Algunos caracteres humanos visibles siguen los patrones de la 

herencia mendeliana. Al igual que los colores de las flores de las 

plantas de chícharo, estos caracteres son controlados por un único 

gen con dos alelos: uno dominante y otro recesivo. Por ejemplo, los 

lóbulos de la oreja de algunas personas están unidos en su base, 

mientras que otras personas tienen lóbulos de la oreja libres. El 

alelo para el lóbulo libre es dominante sobre el alelo para el lóbulo 

que está unido a la base. De forma semejante, el alelo que espe-

cifica la barbilla partida es dominante sobre el de la barbilla lisa, y 

el alelo para los hoyuelos de la mejilla es dominante sobre el que 

no causa la formación de los hoyuelos. Algunas personas que son 

homocigotas para los dos alelos recesivos del gen MC1R producen 

la melanina de color rojizo, pero no la de tipo café-negra; por lo 

tanto, esas personas son pelirrojas.

Los genes de autosomas o de cromosomas sexuales también 

controlan más de 6000 trastornos y anormalidades genéticas. La 

tabla 14.1 enlista algunos ejemplos. Una anormalidad genética 

es una versión rara o poco común de un rasgo, como el tener seis 



Capítulo 14   Herencia humana   205

dedos o membranas interdigitales entre los dedos del pie. Las 

anormalidades genéticas no representan una amenaza a la vida, 

y tu opinión sobre ellas es un asunto personal. En cambio, un 

trastorno genético tarde o temprano causará problemas médicos 

que pueden ser graves. Frecuentemente, un trastorno genético se 

caracteriza por un conjunto específico de síntomas (un síndrome). 

En general, la mayoría de la investigación se enfoca en los trastor-

nos genéticos más que en otros caracteres humanos, porque lo que 

aprendemos de ellos nos ayuda a desarrollar tratamientos para las 

personas afectadas.

En las siguientes dos secciones de este capítulo, nos enfocare-

mos en los patrones hereditarios de los trastornos humanos causa-

dos por un solo gen, los cuales afectan a 1 de cada 200 personas. 

Ten en mente que estos patrones son los menos comunes de su 

tipo. La mayoría de los caracteres humanos, incluido el color de la 

piel, son poligénicos (afectados por varios genes) y frecuentemente 

también son influidos por factores ambientales. Muchos trastornos 

genéticos son de este tipo; entre los más conocidos están la diabe-

tes, el asma, la obesidad, diferentes tipos de cáncer, enfermedades 

cardiacas y la esclerosis múltiple. Los patrones hereditarios de estos 

trastornos son muy complejos y, a pesar de la intensa investigación 

realizada, nuestro entendimiento de los alelos asociados con ellos 

es aún incompleto. Por ejemplo, entre las personas con autismo se 

han encontrado anormalidades en casi todos los cromosomas, pero 

una persona que presenta una o más de esas anormalidades no 

necesariamente tiene autismo. Las mutaciones en regiones espe-

cíficas de los cromosomas 1, 2, 6, 7, 13, 15 y 22 aumentan la posi-

bilidad de un individuo de desarrollar esquizofrenia, un trastorno 

neurobiológico, pero no cualquiera con esas mutaciones desarrolla 

este trastorno. El apéndice VII muestra un mapa de cromosomas 

humanos con las ubicaciones de algunos alelos que participan en 

algunos trastornos genéticos y en otros caracteres humanos.

Los alelos que causan trastornos genéticos graves son general-

mente raros en las poblaciones, porque comprometen la salud y 

la capacidad reproductiva de sus portadores. ¿Por qué persisten? 

Básicamente, porque las mutaciones los reinsertan periódicamente 

en las poblaciones. En algunos casos, un alelo normal en los indi-

viduos heterocigotos oculta el efecto de un alelo perjudicial. En 

otros, un alelo codominante ofrece una ventaja para la sobreviven-

cia en un ambiente particularmente peligroso. En los siguientes 

capítulos verás ejemplos sobre cómo funcionan estos mecanismos.

Para repasar en casa  ¿Cómo estudiamos  
los patrones de la herencia en los humanos?
❯ Los patrones hereditarios en humanos se estudian al  

seguir ciertos caracteres en las familias a través de varias 

generaciones.

❯ Una anormalidad genética es una versión inusual de un 

rasgo heredado. Un trastorno genético es una condición 

heredada que ocasiona problemas médicos.

❯ Algunos caracteres humanos son gobernados por un solo gen 

y se heredan de manera mendeliana. Muchos otros son  

gobernados por varios genes o promovidos por el ambiente.

Trastorno o anormalidad Síntomas característicos

 Patrón de herencia autosómico dominante

Acondroplasia Una forma de enanismo

Aniridia Defectos en los ojos

Camptodactilia Dedos rígidos y flexionados

Hipercolesterolemia familiar Alto nivel de colesterol; arterias  

 obstruidas

Enfermedad de Huntington Degeneración del sistema nervioso

Síndrome de Marfan Carencia de tejido conectivo o sus  

 anormalidades

Polidactilia Dedos adicionales en pies o manos

Progeria Envejecimiento prematuro

Neurofibromatosis Tumores en la piel y el sistema 

 nervioso

 Patrón de herencia autosómico recesivo

Albinismo Ausencia de pigmentación 

Metahemoglobinemia hereditaria Coloración azul de la piel

Fibrosis quística Secreciones glandulares anormales 

 que dañan tejidos y órganos

Síndrome de Ellis–van Creveld Enanismo, defectos cardiacos, 

 polidactilia

Anemia de Fanconi Anormalidades físicas, fallas en la  

 médula ósea

Galactosemia Daño en cerebro, hígado y ojos

Hemocromatosis hereditaria El exceso de hierro daña las  

 articulaciones y los órganos 

Fenilcetonuria (PKU) Discapacidad mental

Anemia falciforme Efectos pleiotrópicos adversos en 

  todo el cuerpo

Enfermedad de Tay–Sachs Deterioro de las habilidades físicas   

 y mentales; muerte temprana

 Patrón de herencia recesivo ligado al cromosoma X

Síndrome de insensibilidad Individuo XY, pero con caracteres   

 androgénica femeninos; esterilidad

Daltonismo (ceguera al rojo y al verde) Incapacidad para distinguir el color 

 rojo del verde

Hemofilia Disminución en la capacidad de  

 coagulación de la sangre

Distrofia muscular Pérdida progresiva de la función 

 muscular

Displasia ectodérmica Piel tipo mosaico (parches con   

 glándulas sudoríparas o sin ellas);  

 otros efectos

 Patrón de herencia dominante ligado al cromosoma X 

Síndrome del X frágil Discapacidad intelectual y emocional

 Cambios en el número cromosómico

Síndrome de Down  Discapacidad mental; defectos  

 cardiacos

Síndrome de Turner (XO) Esterilidad; ovarios y caracteres  

 sexuales anormales

Síndrome de Klinefelter Esterilidad; discapacidad mental media

Síndrome XXX Anormalidades mínimas

Condición XYY  Discapacidad mental media o sin  

 efecto alguno

 Cambios en la estructura de los cromosomas

Leucemia mieloide  Sobreproducción de linfocitos; mal 

 crónica (LMC)  funcionamiento de órganos

Síndrome del maullido de gato Discapacidad mental; laringe anormal

Tabla 14.1   Patrones hereditarios de algunas anormalidades 
y trastornos genéticos
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 Patrones de herencia autosómica14.3

❯ Un alelo se hereda en un patrón autosómico dominante si  

el rasgo que especifica aparece en personas homocigotas  

y heterocigotas.

❯ Un alelo es heredado en un patrón autosómico recesivo si el 

rasgo que especifica aparece sólo en las personas homocigotas.  

❮ Vínculos a Lisosomas 4.8, Elementos del citoesqueleto 

4.10, Tirosinasa 5.4, Autosomas 8.2, Replicación y repara-

ción del ADN 8.6, Expresión génica 9.2, Procesamiento del 

ARN 9.3, Herencia 13.2, Codominancia y pleiotropía 13.5

Figura 14.3 Animada Herencia dominante autosómica, en la cual, un alelo 

dominante (rojo) se expresa completamente en las personas heterocigotas.

Figura 14.4 Ejemplos de trastornos autosómicos dominantes. A La  

acondroplasia afecta tanto a Ivy Broadhead (izquierda) como a su her- 

mano, su padre y su abuelo.  B Con tan solo cinco años de edad Megan  

ya presenta los síntomas de la progeria de Hutchinson Gilford.
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Patrón autosómico dominante 

Un alelo de un autosoma es heredado mediante un patrón domi-

nante si éste se expresa tanto en los homocigotos como en los 

heterocigotos y si el rasgo que especifica el alelo tiende a aparecer 

en cada generación. Cuando uno de los padres es heterocigoto y 

el otro es homocigoto para el alelo recesivo, cada uno de sus hijos 

tendrá 50 por ciento de probabilidad de heredar el alelo dominante 

y de tener el rasgo asociado con él (figura 14.3). 

La acondroplasia es un ejemplo de un trastorno autosómico 

dominante (un trastorno causado por un alelo dominante de un auto-

soma). El alelo responsable de la acondroplasia interfiere con la for-

mación del esqueleto embrionario. Cerca de 1 de cada 10 000 personas 

son heterocigotas para este alelo. En la etapa adulta, estas personas 

tienen una estatura promedio de 144 cm y además se caracterizan por 

tener brazos y piernas anormalmente cortas en comparación con otras 

partes del cuerpo (figura 14.4A). La mayoría de los homocigotos 

mueren antes o poco tiempo después del nacimiento.

La enfermedad de Huntington es otro trastorno causado por un 

alelo autosómico dominante. Como consecuencia de este trastorno 

genético, los movimientos involuntarios de los músculos aumentan 

conforme progresa el deterioro del sistema nervioso. Normalmente, 

los síntomas se manifiestan hasta después de los 30 años de edad, 

y la gente afectada por este síndrome muere entre los 40 y 50 años. 

La mutación que provoca la enfermedad de Huntington modifica 

una proteína necesaria para el desarrollo de las células del cerebro. 

La modificación es causada por la expansión de una mutación, en 

la cual los mismos tres nucleótidos se han insertado muchas veces 

repetidos en el ADN. Cientos de miles de otras repeticiones de 

este tipo ocurren en otros genes y entre genes de los cromosomas 

humanos, sin consecuencia alguna. Esta en particular, altera la fun-

ción del producto crucial de un gen.

A

B
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Para repasar en casa ¿Cómo sabemos cuando un rasgo está 
asociado con un alelo en un cromosoma autosómico?
❯ En los patrones de la herencia autosómica dominante, las personas 

heterocigotas para un alelo presentan el rasgo asociado. Por lo tanto, el 

rasgo aparece en cada generación.

❯ En los patrones de la herencia autosómica recesiva, sólo las personas 

homocigotas para un alelo presentarán el rasgo asociado, el cual puede 

ausentarse en algunas generaciones.

Figura 14.5 Animada Herencia autosómica recesiva. Sólo las personas homocigotas presentan el rasgo asociado con 

un alelo recesivo de un autosoma. A En este ejemplo, ambos padres eran portadores de un alelo recesivo autosómico 

(rojo). Cada uno de sus hijos tiene 25 por ciento de probabilidad de ser homocigoto para ese alelo.  B El fenotipo albino 

está asociado con los alelos recesivos que causan una deficiencia en una enzima productora de melanina. C Conner Hopf 

fue diagnosticada con la enfermedad de Tay-Sachs, un trastorno autosómico recesivo, a la edad de siete meses y medio. 

Murió antes de su segundo cumpleaños.
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La progeria de Hutchinson-Gilford es un trastorno autosómico 

dominante caracterizado por el envejecimiento drástico acelerado. 

Esta enfermedad es normalmente causada por una sustitución en 

el gen de la lámina A, una proteína que es una subunidad de los 

filamentos intermedios que ayudan a organizar los cromosomas. 

La mutación añade una señal para el procesamiento de un intrón/

exón. El ARNm procesado en esa región codifica una proteína con 

una extensa deleción que impide que se ensamble en los fila-

mentos intermedios y, por lo tanto, se acumula en la membrana 

nuclear. Los efectos pleiotrópicos de la mutación incluyen defectos 

en la transcripción, en la mitosis y en la división celular. Los sín-

tomas comienzan a aparecer antes de los dos años de edad. La 

piel que debiera ser gruesa y resistente comienza a adelgazarse, 

los músculos se debilitan y los huesos que debieran extenderse y 

crecer fuertes se ablandan. La calvicie prematura es inevitable. La 

mayoría de las personas que padecen del trastorno mueren durante 

la adolescencia temprana como resultado de un ataque o un paro 

cardiaco provocado por el endurecimiento de las arterias, una 

condición característica de la edad avanzada (figura 14.4B).

La progeria no se presenta en las familias porque las personas 

afectadas no suelen vivir lo suficiente para reproducirse. Otros 

alelos dominantes que causan graves problemas pueden persistir si 

su expresión no interfiere con la reproducción. El alelo que provoca 

la acondroplasia es un ejemplo de ello. Las personas que padecen 

de la enfermedad de Huntington y otros trastornos cuyos síntomas 

aparecen en la edad adulta tienden a reproducirse antes y, por lo 

tanto, transmiten sus alelos, sin saberlo, a su descendencia.

Patrón autosómico recesivo
Un alelo de un autosoma es heredado en un patrón recesivo si se 

expresa sólo en las personas homocigotas; por lo tanto, los carac-

teres asociados con el alelo pueden no presentarse en algunas 

generaciones. Las personas heterocigotas para los alelos son por-

tadoras, lo que significa que tienen el alelo, pero no manifiestan el 

caracter. Los hijos de dos padres portadores tienen 25 por ciento de 

probabilidad de ser homocigotos para el alelo (figura 14.5A) y, por 

lo tanto, de presentar el rasgo. Todos los hijos de padres homocigo-

tos serán homocigotos.

El albinismo, o la carencia de melanina, es heredado en un 

patrón recesivo. El fenotipo albino se presenta en las personas 

homocigotas para un alelo que codifica una forma defectuosa de la 

enzima tirosinasa. En ausencia de esta enzima, los melanocitos no 

producen melanina y, en consecuencia, el cabello, la piel y los iris 

carecen de su coloración característica (figura 14.5B).

La enfermedad de Tay-Sachs es un ejemplo de trastorno 

autosómico recesivo. En la población general, alrededor de 1 de 

cada 300 personas es portadora del alelo que causa la enfermedad 

de Tay-Sachs, pero la incidencia es 10 veces mayor en algunos 

grupos, como los judíos con antepasados originarios del este de 

Europa. Las mutaciones asociadas con este trastorno provocan una 

deficiencia o mal funcionamiento de una enzima de los lisosomas 

cuya función es degradar gangliósidos, un componente de los 

lípidos que conforman la membrana celular. Como no pueden ser 

degradados, estos lípidos se acumulan en las células nerviosas 

alcanzando niveles tóxicos. Los niños que padecen del trastorno 

parecen normales durante los primeros meses. Los síntomas 

comienzan a aparecer cuando la acumulación de los gangliósidos 

alcanza niveles muy altos al interior de las células nerviosas. 

Entre los tres y seis meses de edad, los niños se vuelven irritables, 

apáticos y pueden experimentar convulsiones. Estos síntomas son 

seguidos por la ceguera, la sordera y la parálisis. Los niños afecta-

dos suelen morir a la edad de cinco años (figura 14.5C).



 208   Unidad 2   Genética

El cromosoma X (mostrado en el lado 

izquierdo) contiene alrededor de 2000 

genes, que representan casi 10 por 

ciento del total de genes humanos. Un 

alelo recesivo en este cromosoma (alelo 

recesivo ligado al cromosoma X)

 deja ciertas pistas cuando ocasiona 

un trastorno genético. La primera es 

que más individuos masculinos que 

femeninos son afectados por este tipo 

de trastornos, porque los heterocigotos 

masculinos son afectados, pero los femeninos no. Los heterocigo-

tos femeninos tienen un alelo dominante normal en uno de los 

cromosomas X que oculta los efectos del alelo recesivo del cromo-

soma homólogo. En cambio, los heterocigotos masculinos tienen 

un solo cromosoma X, por lo cual no están protegidos en caso de 

heredar un alelo recesivo ligado al cromosoma X (figura 14.6).

La segunda pista es que un padre afectado no puede transmitir 

su alelo afectado, ligado al cromosoma X, a un hijo (masculino) 

porque toda la descendencia que herede un cromosoma X del 

padre será de sexo femenino. Por lo tanto, una mujer heterocigota 

debe ser el puente entre un individuo masculino afectado y su 

nieto también afectado.

Los alelos dominantes ligados al cromosoma X que provocan 

trastornos son menos comunes que los recesivos quizá porque 

tienden a ser letales en los embriones masculinos.

Daltonismo al rojo y verde
El patrón de herencia recesiva ligada al cromosoma X se presenta 

entre los individuos que padecen de un cierto grado de daltonismo 

  Patrones de herencia ligados al cromosoma X14.4

❯ Los caracteres asociados con los alelos recesivos en el cromo-

soma X aparecen con más frecuencia en los hombres que en 

las mujeres.

❯ El varón no puede transmitir el cromosoma X a su hijo varón.  

❮ Vínculos a Corteza celular 4.10, Pigmentos 6.2
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Figura 14.6 Animada Herencia recesiva ligada al cromosoma X. En este 

caso, la madre porta un alelo recesivo en uno de sus dos cromosomas X (rojo).

Figura 14.7 El daltonismo.  A Vista de una persona con daltonismo al rojo o 

verde. La percepción de los colores azules y amarillos es normal, pero el verde 

y el rojo se ven iguales. B Compara lo que ve una persona con vista normal.

En la parte superior, dos platos de Ishihara, un tipo de pruebas estándar para 

detectar el daltonismo. C Si en esta imagen observas el número 7, en lugar del 

29, puedes tener un tipo de daltonismo al color rojo o verde. D Si en esta ima-

gen observas un 3, en lugar de un 8, puedes tener otro tipo de daltonismo.

C D

A B

(figura 14.7). El daltonismo se refiere a un rango de condiciones 

en las cuales un individuo no puede distinguir entre algunos o 

todos los colores del espectro de luz visible. La percepción del color 

depende del funcionamiento adecuado de los receptores localizados 

en los ojos y que contienen pigmentos. La mayoría de los genes invo-

lucrados en la visión del color están en el cromosoma X y las muta-

ciones en ellos suelen resultar en receptores alterados o receptores 

perdidos. En promedio los humanos pueden percibir alrededor de 

150 colores distintos. Una persona que tiene daltonismo al color rojo 

(protanopia) o al verde (deuteranopia) percibe menos de 25 colores 

porque los receptores que detectan las longitudes de onda correspon-

dientes al verde y rojo están alterados o ausentes. Algunas personas 

con daltonismo no distinguen entre los colores rojo y verde. Otras 
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Para repasar en casa  ¿Cómo sabemos cuando un rasgo  
está ligado al sexo? 
❯ Los varones heterocigotos para un alelo recesivo ligado al sexo 

presentan el rasgo asociado con el alelo. Las mujeres heterocigotas  

no lo presentan porque tienen un alelo normal en su segundo cromo-

soma X. Por lo tanto, el rasgo aparece de manera más frecuente entre 

los varones.

❯ Los varones pueden transmitir su alelo ligado al sexo a sus hijas, mas 

no a sus hijos.

Figura 14.8 Un caso clásico de herencia ligada al cromosoma X: un fragmento del árbol genealógico de la reina Victoria 

de Inglaterra. En alguna época, el alelo recesivo ligado al cromosoma X que causa la hemofilia estaba presente en 18 de los 

69 descendientes de Victoria, quienes en ocasiones se casaban entre sí. De los integrantes de la familia real rusa mostrados, 

la madre (Alexandra, zarina de Rusia) era una portadora. 

❯❯  Adivina:  ¿Cuántos de los hermanos de Alexis padecían de hemofilia A?
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Respuesta: Ninguno
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mujer con alelos normales varón con alelo normal

tres mujeres3 estatus desconocido?

personas perciben el verde como gradiente s de gris, pero no tienen 

problemas para distinguir los colores azules o amarillos.

Hemofilia A
La hemofilia A es un trastorno ligado al cromosoma X que inter-

fiere con la coagulación de la sangre. La mayoría de nosotros 

tenemos un mecanismo de coagulación que detiene rápidamente 

el sangrado de lesiones menores. Este mecanismo involucra la 

participación del factor VIII, una proteína codificada por un gen del 

cromosoma X. En los varones que portan una mutación en este 

gen, así como en las mujeres homocigotas para la mutación, el 

sangrado puede ser prolongado. Las personas afectadas presentan 

comúnmente moretones, pero su problema principal es el san-

grado interno. El sangrado continuo al interior de las articulaciones 

las deforma y provoca artritis crónica. Las mujeres heterocigotas 

producen suficiente factor VII para tener un tiempo de coagulación 

muy cercano al normal.

En el siglo XIX, la incidencia de hemofilia A era relativamente 

elevada en las familias reales de Europa y Rusia porque la endogamia 

era una práctica común que mantenía el alelo en el árbol genealógico 

de las familias (figura 14.8). Actualmente, alrededor de 1 de cada 

7500 personas es afectada, pero el número puede aumentar porque 

ahora el trastorno tiene tratamiento. Es decir, las personas que lo 

padecen viven lo suficiente para transmitir el alelo a su descendencia.

Distrofia muscular de Duchenne 
La distrofia muscular de Duchenne (DMD) es uno de varios trastornos 

ligados al cromosoma X que se caracterizan por la degeneración de los 

músculos. Un gen localizado en el cromosoma X codifica la distrofina, 

una proteína presente en músculos y en células nerviosas. La distro-

fina forma parte de un complejo de proteínas que unen, estructural 

y funcionalmente, al citoesqueleto con la matriz extracelular a través 

de la membrana de este tipo de células. Mediante un mecanismo 

desconocido, la distrofina anormal o ausente de las células muscula-

res ocasiona la muerte celular. Las células muertas con el tiempo son 

sustituidas por células adiposas y tejido conectivo. 

La DMD afecta a 1 de cada 3500 personas, casi todas ellas 

varones. Los primeros síntomas aparecen entre los tres y siete años 

de edad. El uso de fármacos antiinflamatorios puede retrasar la 

progresión de la enfermedad, pero no hay cura para ella. Cuando 

un varón afectado se acerca a los 12 años de edad, comenzará a 

necesitar una silla de ruedas y sus músculos cardiacos empezarán a 

fallar. Aun con los mejores cuidados, es probable que muera por un 

trastorno cardiaco o por una falla respiratoria (sofocación), antes de 

cumplir los 30 años.
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TAGGACGG TACAAGTGTACACCACCATGCCTGGCTAA AATT TTTTGGAA TAGATAAA GAGTCTCGCTATATT TTGCCCAA AGGCTGGTCTCAAACTCCTGGAGG CTCAAGCAATCCAA ATCTGAA CCTCAGCCTCTCAAAGTGCTGGGATGG TAC
CCATTTGAA TTCTTCTTCACATTTTTGAA TGTTATT CTGACGG ATCAATATTTAA ATT CTTCTTCATATATTTAA AAAATT TTTTAA ATTT GAGGATATATGG TAAAGTTATTT CATTTTAA AAATT CCCTAATT GGAAAGG GTATACTT ATTTAA AGATT TTTAA AGTT TCACA
ATCTGAA AGATGG TATTCTCCTTCCAA ATCTGAA AAAAAGG CTCTGTTTAGTT TATTTCTTTTGGAA TGGAGGG TTTTGCTGGAAGG TTGAA TCTTATT TTTTTAA ATT TTTGAA TTAGTT AAGG CATTTAA AGTT TTTTTGAAAGG TAGAA TTTCACTGAGGG TGTAGAATTCTAA
TCCATTGAA TCTTCCGGAGG TTCTAA ACTT AGTTTCTTTGCAAAAGACAGTTGTTGGTGTTATTT TACTGTTTTGAGG TGGAA TTATATTT GTCATTTTTCCCCTCTGGAA AAGG TCTTTAA AAATT TGAA TCTTCTATT TTTGAA TGTTGAGGG TTTTTAGTT GAAG
TTGAAGG TTGAA ATAGG TTTTTAA ATTT TATTAA AATT TTTTTTTTTTAA AGTT TTTTGGGAAAGG TCTTGGCCAA AGTGTTTCTTTAATT TCAA ATTGAA TTTTTGTTTCCTCTCTCTTCCTGGGAGG CTCAATAA TACACATCTTAA AGATT TCCTTCAA AATTTTGAA TCC

CTCAATTAA ATT TGGAA ATAGG TTTTCTAA ATT TTGAA AGG TCTAA ATT TTTTTCAA AGTTTGCCAGTTCTCTCTTCTACTT TACCAAATTCAA ATCTAA ATT TTGAA AAGG TTCTTCGAA TTTCAATAAA AATGAA TGTTTTTCAGTTCTTGAGGG TTATTT GTCTATT TCTAA ATATATATTT
TTATATTT GTATATTT AATT TTTCAA AGTTTTCTGGTGAGAGG TTTTTCAA ATCCTTTGCTTTCTTAA AATT ACGTATT TTGAA TTCATAATT TTAA ATT TTTTAA AATT GTTCCATGTCTGATGG AATT CACCAACACTTAATT ATCACCAATTTTTAA ATT TTGAA TCTGGTTT
TGTCAAGAAAGG TTCTTAA ATTT TAATTGGAA AGG TGCAA AGGACACTGAA TGCATGAAAAATTGCGGCTGCTTCAA AACTGATGG GTTAGCTCACAGGCACACAGCATTGGAA AAGG GAGCGCCTTGATTCAA AAATGATGGCAA AGGTGTTAGCC
CAGAAGG TAAA TTAA ATT CCTTTACTT ACTTATT GGGAGG TTTTCCCTTCTGGAA AGGG TCCCAACTTAAATT CCCTTGTATGCTTAA AAAATT GGACGG CATTAA ACTT ACTTTGCTGAGG GCTTGAAGG CTTCATTCGCTGAA AGG TTCTCTAA AGATT GCTATTT TAGACTGCT
TTCGTCTTGGTTTCCGGGAGG CTCTCACTTAATT GCATGCAA ACACAACTTAGTT GAATTAGAAAGG ACATCTCAA AAGGTGAGGG GTTGAGG TTCTAA AGTT AAGG TTTTTTTAA AGTT TTTATT CTTCCCTCCTCTTATT TTTGAA AGACGG ACTGGTCCCCTGG
GATTTCCACAAGCCCCTGACGG CACTGAGG TTTCTGCTAA ATT GGCTCCAACTTTCAGTGCAGTGAAGG CTTGCAAATGTCCTAAATT GGAAAGG AGTCACAGGTGAATGTGGGGCTCACCTCAATGAA TACCTCCCGAGG TTCTAA AATT CA
TGTTAAACAGATAAA CTTGATGG GTATT TCCAA AACAACTTTTATTT AATT TGGAA TTGTTGGCAGGAAGATTATTCCCAA AGAAGG ATATTGAA TTCCTTTGTGGCTGGAAGG GTTGAAGG GTTCTTTGCATTGAA TGTTTTGTAATATTTTTCCCTAA
TCATTTTCTCTTTCAA ATTTCAA ATCCAA ACTGAGG TTTTCTTAA AAATT AGTGAAAAAAAAGG TCAA ATGTTTATT TTGGCCTCAA AGAAAGG CTCTTATT TTTTGAA AAGG CGGTTTGAGG CCCTCATTCGGAA TGGTTTTTTTTTCCTTTATTT GATGAA TCCTTTATT
GTTGTTTGCTATT CACTTTCAGAAGG TGAA AAAGG GACCAGATCCTCGCAA AATCTCTCTGGCAA ATCGAA AGGG GACTCACCTCCAGATTTAA ATT GCTCCCTGACGG AGCTCCTCTCTGGACGG CACTCCCAGTGGCTTTCACTACCCTATT CCTCTGG
TCTCTAGTT GAATTGAA AGGG AAGG GCTCTGGTTCTCAATCCTAA AGAGTT TTTCTTGCCACAGGAATTTCCTAA AGATT CTCTAGTT TTCAGTCTGGAGG GGGAAGG GCAAAATTGAA TGTGAAGG AGTTCCTTCCTCAGAAGG CTCCGAGATGG GTCTGAGG
TGGGCCCTGTGGCTGCCCCTGTGCACATTGGAA AGG TTGGCGAA ATGG GTGAGGCATTGGGCAA AGCAGGGATGG GAATGTTTCTGTTGACGG ATCTTTCTAA AGTT AAGG TCCTTTTTAA AATT CCCTCTTTCCACCTCTGAGGG TGTAGGGGGTTCCC
CCATGTGAGCTGAGAGGG TCTGAAGG CAGTATT TTGAA AAGG CATTGCTTAA AGTT GTTAAGGCATTCAA AAAAATCAATCTCAA ATCATTAA AGTT CAAACAACTGAAAGG ATATACTTAA ATT AAAAATGAAAAGG TTTGGCTTAA ATT AAACTGAAGG TAAA TTAA
CTATTT GAAAGAAGAGTACATTTCAA ATTAAAATTAGAAATGCAA ATCAATATCAATTCCAA AGCACTTTCCAAACTGGCTTTAATT CTGGGAGG GGCTAATT TAAA AGGGTGCCAAATAATT GTTTGGTTAATT CTCTTAATT ACAATGAA TT
TTTTTGAGAGG TGGAA TGTTTCGCTCTTGTCACCCAGGCTGGAGGG TGCAATGGCGAA TGAGG TCTTGGCTCAA ACCATAAA ACCTCCGCCTCCTGGGTTCAAGCGAGG TTCTCCTGGCTTAA ATT GCCTCCCAAGTATT GCTGGAAGG CTATT TGGGAA TG
GAGATGGAA AGGG TTTCACCATGAA TTGGTCAGGCTGGTCTCGAAGG CTCCCAACCTTAGTT GTGATTCAA ACCTGCCTTGGCCTCCCAAAGTGCTGGGATGG TACAGGCATGACTCATCGTGCCTGGCATGCTAA AATT TGGAA AGG CTTTTTATT
GAAGAAGG CAAATCAA AGTGGTCACAGATAAA TCCTGAA TGTATAGCTGTTTGGGGAAAGG TGCTGCTCTAA ATT TTCCAA AGTGAGG CTTGTGAAGG ATAATT CAGATCAA ATTCTGAA TCAGTCATCAGTAATT CATTCCCAA ACTTGGCTGAGGG TTATTT TG
TAGTT TCTGAGGG TGAAGG GAACATGGGAA AGGG GTAATT TGAA TTGGGAAGG GCACTGCTATT GGGACGG ATAGGGA AAGG GTTAGACAAGGAAGGAAAAGG TTAA ATT GCCAATAAA CATAGAA TCTATTT TAATGTGGGTAATT TTGGGAA TTCTATT TCCTGCTGGGAA
TGAAGAAGG GCAGAGGAATTGAA ATGG TAACCAGCTTTCATGCTTCTGCGAA TCTGAGG GGGTTGTGTGTAGAGAACAGAGAGTTACTT AAGGGGATAGG TGGGAA TTGAGGG TGTCAATAAA GTGTCTGCCACATATCGAA TAAATAAA ATATAA
TTTTCCCTTTATT TTCCTGGAA TACTGCTGCTTCTTGAAAGG TCCTAA AATT CCAACTTTACTT ATTCTAA ATTT GTCAAATAAA CTATTT GTCTTCTCTTGTGTAATTTCCTGCTAA ATT TTGCAA ATTATAAA GGTATTCAA ATAATT GTAAATT TTCTCTCTCTCCAA
ATTTTTCTAA AGATT CTTGTAGCACAGTGGCCTGTGCCGGACGG AGGAGCCCAATTAA AATT TGAA TGTGTTGAGG CTGAAGG GGTCTTCAAATTCTAA AGTT AAGG TAAA GAAACAGTGTTAGCACAGTATGAA AAGG TTAA AAATT GCATGAAGAAGG TTCAA ACT
TATT TTTTTGGAA AAGG TGGAA TAATTCTTAA ATT TTTGAA TTGGATGG AATT AGTTTGTATCTGGAA ACGG AGCCAAACATTTAA AATT ATAAATT TGCCAA AGGAGGGTCTTGGAAGG GTTTCATCATTCCAA ATCTGGAA AGG CTGCAAGACACAA GTATATGGGAA TACG
TCCTTGGGAAGG TTTTCTGAA AGG CTTTATT TTCAA AGACAGATGTTTTTTCTAATT CTAGTT TATTGGCCTTTGAA TTTAGACTT AAATCTAA AAAATT GTCAGGATAGGG TTCCATTTTGCTTTTTTAA ATT AAATAAA GAATAATT ACAGTGTTTCTTCTGC
ATGCTAA ATTT TAATCAAGAGAAGG GTAATT ATGAGTTAAGCTATT TTGCCCTAA AATT GTAATT GTAATT AAAATGGGAA AAGG CATAAA ATTGGAA AAAGG TGGCCTCCCCTTTCCTAA ATT TTTTTGAA TACTGTTCTATT CTTAATT TAAA TTTAA AGTT CAGATGGAA AGGG TA
ATAAATT CTGTTGTTAATT TTAA AGTT TTGTGAAGG ATAATT TTTTAA AATT TTAA ATT CTTAAAAATT TTCCAA ATTATGAA ACGG AGTGCTTCAAATATGTGCCACATATTGGCAA ATCCTAA ATTT TACAGATCAA ATCATTTTGAA TAAATCCAA AAACTGGAGGG TGCA
GCTTAATT GTGATCCTCCCAA ACCTCAGCCTCCCAAGTATT GCTGAGGG AGG CCATAAA GGCATGCGCCAA ACCACATCCAA AGCTTTCTTTTAATT TTTTTTTGAA TAGAGACAAGGTCTTTCCATGTTGCACAGGCTGGTCTCAAACTCCTATT
GGGATGG TACAGGAGGG TGAGACGG ACTGCCCCCAGCCCGTAAATCAA ATTTTAA ATT CTTACTT ACTTATATT TTGAA AGG TGGAA AAGG GGAAAAGG TAAA AGGTGAATCTAA ATT TTTGAA ATATAGG TTTAA ATAGTT AGGG AGG AGAGATTTGACGG AGGATAA AAATT GAAAAAGG
TTTGGGAGG TTTTAA ATTT CAGCCATTCAA AAAGCAATTTCTTTAA ATT AAAAAATGGAA AAAAAGG GTAATT TGAA TGAAAGG GAAAGG GAGGAAGG GATCAA AATTGGAA AGG TCTAA ATT GCCCTCTTCTTCTAATT GCTCCTCTTTTTATT CTCTATT TTCTTCAA ATTTTAA
GTATCAA AGTCATGACTACTT CAAAAGTATT GCCTATT TTTTAA ATT TTTTTTTCCAA AGCTTTATTT TAAGATATAATT TTGAA ACGG AAATAAAAATT TTGAA TATACATTCAA AGGTGCACAAAGTGATATGG TTTGATATATGG GTATACTT ATTGAA TGAAGG AT
ACACAGTTATT CCTTTTTTTGTGATGG GAGAATACTTA AATT CCACAAATTTCAA AAGCAAACAATAAA CAGGATGG TATTAA AATT CTATT TTGAA TCACCATGCTGAA TACATTAA AGATATT TCCAA AAAACTTATT TTCGAA TTTTATTT AATT GTGAAAGTTT
GAGG CCCCTGGTAATGACTCTCCTATT CTCTCTTTCTATTT AATT GTTCAACTTTTATT AAATTTGAA TGTGTATAAGTGAGATGG CATGCAA ACTGTTTGCCTTTCTGTGCCTGGCTTATT TCTCAA ACTTAGTT CAGAATGTCCTCCAGGTTCA
AGGTTGATGG AATT AGTATTCTCTTTTTAA AATT TAAA GCTCTGGGAAGG GATTTTCTGAA AGGG GAAGGATGAA ATGG GTTATATATAAGGCACTGGGGAGGG TAGAGAGAAATTCAA ATCTCTTAA AGTT TTCATTCAA AATCAA ATTCAA AAATATTTGAA TTG
TTTAATT GGTATTTAA ATTT TATCTAA AGTT TATGAA AGACGG AAAACATAAA TGAA TAGTCAAATTAA ATTT AAATT TTTAA ATTT AATT ATATTATAAATT TTAA ATAGTT AGG CTGTGTAAGTACTCAAAGAAGG AGGTTAAAAATGTTAAAAAAAAAAAAGAAA
ACCTGTAATCCCAA AGCACTTTGGGAGGG GTCGAGG GGCAGGCAGATCACGAGGG GTCAAGAGATCAAGACCATCCTGGCCAA AATAAA TGGCAA AAAACCCTGTCTCTATT CTGAAAAGG TAAA CAAAAATTAA ATT GCTGGGCATGGTGGCAT
AGAATCGAA TTTGAAGG CCCCGGTGGTGGAGGG GTTGCAGCGAGG GCTGAGAGG TCGAA TGCCACTGCACTCCAGCCTGGAGG CTGCTGAGGG TGAGAGG CTCCATCTCAA AAAAAAAAATGTTAAAAAAATT TATAAA AAAGAGGGAGAGG CTTT
GGAGGG TCTGGGAAGG GACTTCTTTAATT AGAGGTAGTT CATTTGAA TAGAAAAGG CCCGAAGG AGTCTTGAGG CTGAAAGG GGCTCCTAGATT GCTGATGG AATT ACAACTTCAGTAAAGTTTCAGAAGG TGCAA AAAATCAA AATGAA TACAAAAATCAA A
CAAATCAA AAGAATGCAA AATCTCAA ACACTAGCCACAGACAGACACAAAGTATT CTTAGTT GAATACATCTAA AATT CCAAGGAGGG GTGAAAGATCTCTAA ACTT AAGGAGGG AAGG CTACTT AAAACACTGGTGAAAGG GAAAGG TCAA ATAGATGG GAC
GATGG GAATCAATGTTATTAA AAAATT TGGCAA AATGCTGCCCAA AAAACAATTTGCAA AGATTCAA AACACTATT TTTCTGAA TCAAACTAGCAATGAA TCATTTTTCAA ACAGAAGG TTAA AGTT CAAAAAACAGTTCTAAAATT TTCAA ATATGGAA AAGG C
AAAAGAAGG CAAAGCCAGAGGTATTT CACATTAA ATT CCCAACTTCAAACTATT TTCCAA ACAAGGCTACTT AGTAACAAAAACAGAATGGAA TACTGGTACAAAAACAGACACACAGACCAATGGAA AAGG CAGAATAGAGGG AAGG TAAA CA
AAAGGTGACGG AATAAA ACAAGCAATGAA AGGG GAATGGAA AGG CTCCCTATT TTCAA AATAA AAATT TGGAA TGCTGGGATGG AATT CTGGCTATT GCCATAATT GCAGAAGG GGTTGAAAGG CTGGAGG CCCCTTCCTTTCACCATAAA TGAA TAAAAATTAA AATT CTCAA
AAAAATCCTAA AGTT AAGG GAAAACCTAGTT GAAATAAA CTATT TTCTGGAA ACGG ATCAGCCTTGGCAAAGAATTTAA ATT TGGCTAA AATT GTCCCCAAAAGCAATTGCAA AAAAACAACAAAAATTGAA ACGG AAGTGGGAGG TCTAA AATT TTAA AAATT CGGAGG
AAGGAGG GCCAAGATGGCCGAA AAGG TAAA GGAAGG CAGCTCCGG
CAGGGCGAG GGCATTGCCTCAA ACTCGGGAAG GTGCAAG

Este capítulo requiere su conocimiento sobre 
la estructura (secciones 8.3, 8.4 y 13.2) y la 
replicación (8.6) del ADN. Los clones (8.1), 
la expresión génica (9.2, 9.3) y los genes 
bloqueados (10.3) son importantes para la 
ingeniería genética, particularmente por su 
aplicación en la investigación de los rasgos 
humanos (13.6) y trastornos genéticos 
(14.2). Se revisarán los rastreadores (2.2), 
los triglicéridos (3.4), la desnaturalización 
(3.6), el β-caroteno (6.2), el operón lac 
(10.5) y el cáncer (11.6).

Conceptos clave ❮ Vínculos a conceptos anteriores

Clonación del ADN  
Los investigadores forman 
de manera cotidiana ADN 
recombinante al cortar y luego 
pegar el ADN de especies dife-
rentes. Los plásmidos y otros 
vectores pueden transportar 

ADN foráneo hacia el interior de otras células 
hospederas. 

Encontrar agujas 
en un pajar 
Las bibliotecas de ADN, la 
hibridación y la PCR son 
técnicas que permiten a los 
investigadores aislar y hacer 

muchas copias de un fragmento del ADN que 
quieren estudiar.
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compañías extraen el ADN de las células que se encuentran en las gotas 

de tu saliva y lo analizan para determinar los SNP.

Las pruebas genéticas personalizadas podrían revolucionar muy 

pronto la medicina al permitir a los médicos prescribir tratamientos 

“a la medida”, con base en la estructura genética de cada individuo. 

Por ejemplo, puede identificarse un alelo que se asocie con un aumento 

en el riesgo de padecer de una condición médica mucho antes de que 

aparezcan los síntomas. Las personas que tengan este alelo podrían 

Alrededor de 99 por ciento de tu ADN es idéntico al de todas las demás 

personas. Si comparas tu ADN con el de tu vecino, cerca de 29.7 mil 

millones de nucleótidos de las dos secuencias serían idénticos. Los 

aproximadamente 30 millones de nucleótidos restantes se encuentran 

dispersos en los cromosomas, principalmente como diferencias en un 

solo nucleótido.

Esta dispersión no es totalmente al azar: algunas regiones del ADN 

varían menos que otras. Estas regiones conservadas son de particular 

interés para los investigadores debido a que muy probablemente tienen 

funciones esenciales. Cuando una de estas secuencias conservadas varía 

entre la población, la variación tiende a estar sólo en algunos nucleóti-

dos. Una diferencia de nucleótidos que se encuentre en un porcentaje 

medible de una población, usualmente por arriba de 1 por ciento, se 

llama “polimorfismo de un solo nucleótido” o SNP.

Los alelos de la mayoría de los genes difieren en un nucleótido, y 

estas diferencias en los alelos constituyen la base de la variación de los 

rasgos humanos que hacen que cada individuo sea único (sección 12.2). 

Así, los SNP pueden explicar muchas de las diferencias en la apariencia 

física de los seres humanos y también las diversas formas en que nuestro 

organismo funciona –cómo envejecemos, la respuesta a los medicamen-

tos, a agresiones ambientales por patógenos y toxinas, y muchas situa-

ciones más.

Considera el gen APOE, que codifica para la apolipoproteína E, la cual 

es un componente proteico de las partículas de las lipoproteínas (sección 

3.5). Un alelo de este gen, el ε4, lo presentan cerca de 25 por ciento de 

todas las personas. El nucleótido 4874 de este alelo es una citosina, en 

lugar de la timina que normalmente allí se encuentra, y este SNP resulta 

en el cambio de un aminoácido en la proteína que es producida por este 

gen. Aunque aún no se conoce cómo afecta este cambio en la función de 

la apolipoproteína E, se sabe que al tener el alelo ε4 se aumenta el ries-

go de desarrollar la enfermedad de Alzheimer en la vida adulta, particu-

larmente en las personas que son homocigotas para este alelo.

Se han identificado cerca de 4.5 millones de SNP en el ADN humano 

y cada día aumentan. Actualmente, algunas compañías ofrecen la 

determinación de algunos de los SNP que tú posees (figura 15.1). Estas 

Secuenciación 
de ADN  
La secuenciación deter-
mina la secuencia lineal 
de los nucleótidos en el 
ADN. La comparación 
de los genomas permite 

comprender los genes humanos y su evo-
lución. Un individuo puede identificarse 
por las secuencias únicas de su ADN.

Ingeniería genética
La ingeniería genética, la 
modificación dirigida de 
los genes de un organismo, 
forma parte rutinaria de la 
investigación y el desarroll o 
tecnológicos. Los organis-

mos modificados genéticamente en la 
actualidad  son muy comunes. 

Terapia génica 
La ingeniería genética 
sigue siendo probada 
en aplicaciones médi-
cas, pero también con-
tinúa siendo tema de 
debates éticos.  
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 Análisis personalizado de ADN   15.1

Figura 15.1 Análisis gené-

tico personalizado. A la 

derecha, un chip para SNP. 

Las compañías que realizan 

pruebas personalizadas de 

ADN emplean chips como 

éste para analizar los cro-

mosomas de sus clientes 

y determinar sus SNP. Este 

chip, que se muestra en 

tamaño real, revela cuáles 

de las 906 600 versiones de 

los SNP están presentes en 

el ADN de una persona.

recibir orientación para hacer cambios en su estilo de vida y así retrasar el 

comienzo de esa condición. Para algunos padecimientos, el tratamiento 

en etapas tempranas podría prevenir el desarrollo de los síntomas por 

completo. Los médicos podrían diseñar tratamientos que se ajustaran a 

la manera en que una enfermedad puede presentarse en el individuo, y  

prescribir únicamente los medicamentos que funcionarían en su cuerpo.

Vivimos en una época en la que los genetistas poseen herramientas 

moleculares para estudiar el reino de la herencia. Como verás, lo que 

ellos están descubriendo ya tiene un impacto real en todos nosotros.
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En la década de 1950, el entusiasmo por el descubrimiento de la 

estructura del ADN pronto dio paso a la frustración: nadie podía 

determinar el orden de los nucleótidos en la molécula del ADN. 

La identificación de una sola base, entre miles o millones de otras 

bases, se convirtió en un reto tecnológico enorme. Un descu-

brimiento, aparentemente sin relación, ofreció una solución. Ciertos 

virus, llamados bacteriófagos, infectan a las bacterias al inyectarles 

su ADN (sección 8.3). Algunas bacterias son resistentes a la infec-

ción, y Werner Arber, Hamilton Smith y sus colaboradores descu-

brieron la razón: unas enzimas especiales dentro de las bacterias 

partían en pedazos el ADN viral antes de que éste se integrara al 

cromosoma bacteriano. Las enzimas restringían el crecimiento 

viral; de allí su nombre, enzimas de restricción. Una enzima de 

restricción siempre corta el ADN donde encuentra una secuencia 

específica de nucleótidos (figura 15.2). Por ejemplo, la enzima 

EcoRI (llamada así por la bacteria E. coli, de donde fue aislada) 

corta el ADN en la secuencia GAATTC 1 . Otras enzimas de restric-

ción lo cortan donde aparecen secuencias diferentes.

El descubrimiento de las enzimas de restricción permitió a los 

investigadores cortar fragmentos enormes del ADN cromosómico 

en fragmentos más manejables y con secuencias predecibles. 

También les permitió combinar fragmentos de ADN de diferentes 

organismos. ¿Cómo lo hacen? Muchas enzimas de restricción, 

incluyendo a la EcoRI, producen “colas de una hebra” en los frag-

mentos de ADN 2 . Los investigadores se dieron cuenta de que 

las “colas”, siendo complementarias en sus bases, se aparearían 3  

Por esto, las colas se llaman “extremos pegajosos”, ya que dos frag-

mentos de ADN se unen cuando sus colas, que tienen secuencias 

❯ Los investigadores cortan ADN de fuentes diferentes y luego 

unen los fragmentos resultantes.

❯ Los vectores de clonación introducen ADN foráneo en células 

hospederas.

❮ Vínculos a Clones 8.1, Descubrimiento de la estructura del 

ADN 8.3, Apareamiento de bases y direccionalidad de las 

hebras de ADN 8.4, ADN ligasa 8.6, ARNm 9.2, Intrones 9.3, 

Operón lac 10.5   

  Clonación de ADN 15.2

complementarias, se aparean. Independientemente del origen de 

ADN, dos fragmentos se unirán si sus colas son complementarias.

Los extremos pegajosos que se aparean pueden ser unidos de 

manera covalente con la enzima ADN ligasa 4 . En esta forma, em-

pleando las enzimas de restricción adecuadas y la ADN ligasa, los 

investigadores pueden cortar y unir ADN proveniente de organis mos 

diferentes. El resultado, una molécula híbrida compuesta del ADN de 

dos o más organismos, y se llama ADN recombinante.

¿Para qué formar ADN recombinante? Es el primer paso en la 

clonación del ADN, una serie de métodos de laboratorio que 

emplea células vivas para producir en gran cantidad fragmentos 

específicos de ADN. Por ejemplo, los investigadores a menudo 

insertan fragmentos de ADN en plásmidos, pequeños fragmentos 

circulares de ADN que son independientes del cromosoma. Antes 

de dividirse, una bacteria hace copias de cualquier plásmido que 

contenga junto con su cromosoma, de modo que sus descendien-

tes reciben una copia de cada uno. Si un plásmido contiene un 

fragmento de ADN foráneo, ese fragmento es copiado y distribuido 

a las células hijas junto con el plásmido. 
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enzima de 
restricción (corte)

mezcla

5� 3�

� ADN ligasa 
(se pega)

1  Una enzima de restricción reconoce 

una secuencia específica de bases (cuadros 

anaranjados) en el ADN de cualquier origen.

3  Cuando los fragmentos de ADN 

son mezclados, las bases en los 

“extremos pegajosos” se aparean 

unas con otras.

2  La enzima corta en fragmentos 

el ADN de dos fuentes. Esta enzima 

produc e “extremos pegajosos”.

4  La ADN ligasa une los frag-

mentos apareados del ADN. 

El resultado son moléculas de 

ADN recombinante.

Figura 15.2 Animada Uso de enzimas de restricción para formar ADN recombinante. 

❯❯  Adivina: ¿Por qué la enzima corta ambas hebras del ADN? 

Respuesta: Porque la secuencia que reconoce está presente en ambas hebras
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Xba l
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Vector de clonación pDrive 
3.85 kb

A B

Figura 15.3 Plásmidos como vectores de clonación. A Microfotografía de 

un plásmido. B Plásmido comercial como vector de clonación. Las secuencias 

de reconocimiento de las enzimas de restricción se indican a la derecha por el 

nombre de la enzima que hace el corte. Los investigadores insertan ADN forá-

neo en estos sitios del vector. Los genes bacterianos (dorado) permiten a los 

investigadores identificar a las bacterias que han incorporado el vector con el 

ADN que se ha insertado. Este vector tiene dos genes que confieren resisten-

cia a antibióticos y el operón lac (sección 10.5).
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Un ARNm puede ser transcrito en una molécula de doble hebra 

de ADN mediante un proceso que es esencialmente el proceso 

inverso a la transcripción del ARN. En este proceso, los investigadores 

emplean la transcriptasa inversa, una enzima de replicación pro-

ducida por ciertos tipos de virus, para crear una hebra complemen-

taria de ADN, o ADNc, empleando un ARNm como molde:

De esta manera, los plásmidos pueden ser usados como vectores 

de clonación, es decir, moléculas que transportan ADN foráneo 

hacia células hospederas (figura 15.3). Una célula hospedera a 

la que se ha introducido un vector de clonación puede cultivarse 

en un laboratorio para producir una enorme población de células 

genéticamente idénticas, o clones (sección 8.1). Cada clon contiene 

una copia del vector y del fragmento de ADN foráneo que lleva 

(figura 15.4). Los investigadores pueden colectar de los clones 

grandes cantidades de ese fragmento de ADN.

Clonación de ADNc
La clonación de genes eucariontes puede ser complicada, porque 

el ADN eucarionte contiene intrones (sección 9.3). A menos que 

sea una célula eucarionte, no es nada fácil encontrar las partes del 

ADN que codifican a los productos de los genes. Por esta razón, 

los investigadores que estudian genes eucariontes y su expresión 

trabajan con ARNm, ya que los intrones han sido eliminados de 

esta molécula. Sin embargo, las enzimas de restricción y la ADN 

ligasa sólo funcionan en ADN de doble hebra, pero no en ARN de 

una sola hebra. Para poder estudiar el ARNm, los investigadores 

primero hacen una copia de él como ADN, y luego lo clonan.

ADN recombinante Una molécula de ADN que contiene material 
genético de más de un organismo.
ADNc ADN sintetizado a partir de un molde de ARNm por la enzima 
transcriptasa inversa.
clonación del ADN Serie de procedimientos que utiliza células vivas 
para hacer muchas copias idénticas de un fragmento de ADN. 
enzima de restricción Tipo de enzima que corta secuencias específicas 
de nucleótidos en el ADN.
plásmido Fragmento circular pequeño de ADN no cromosómico que se 
replica de manera independiente del cromosoma que se encuentra en 
muchas bacterias y arqueas.
transcriptasa inversa Enzima viral que usa ARNm como molde para 
hacer una hebra de ADNc.
vector de clonación Molécula de ADN que puede aceptar ADN foráneo, 
ser transferido a una célula hospedera y ser replicado dentro de ella.

Figura 15.4 Animada Un ejemplo de clonación. Un fragmento de ADN cromosómico 

se inserta en un plásmido.

Para repasar en casa ¿Qué es la clonación del ADN?
❯ La clonación de ADN emplea células vivas para producir grandes canti-

dades de fragmentos específicos de ADN. Las enzimas de restricción cor-

tan el ADN en fragmentos, luego la ADN ligasa une estos fragmentos en 

vectores de clonación. El resultado son moléculas de ADN recombinante.

❯ Un vector de clonación que contiene ADN foráneo puede introducirse 

en células vivas. Cuando la célula hospedera se divide, produce una gran 

cantidad de células genéticamente idénticas (clones); cada una de éstas 

contiene una copia del ADN foráneo.

plásmido 
recombinante

vector de 
clonación
(plásmido)

plásmido 
cortado

ADN 
cromosómico

fragmentos de 
ADN cromosómico

�

A Una enzima de restricción corta  

una secuencia específica de bases 

en el ADN cromosómico y en el 

vector plásmido de clonación.

B Un fragmento del ADN cro-

mosómico y el plásmido aparean sus 

bases por sus extremos pegajosos. 

La ADN ligasa une los dos fragmentos 

de ADN.

C El plásmido recombinante se inserta en células 

hospederas. Cuando la célula se multiplica, produce 

múltiples copias de los plásmidos.

C U C C U G U CA A U

C U C C U G U CA A U

G A G G A C A GAT T

ARNm

ARNm

ADNc

sitio de reconocimento de EcoRI

C T C C T G T CA A T

G A G G A C A GAT T

ADNc

ADNc 

La adición de ADN polimerasa a la mezcla libera el ARN de la 

molécula híbrida mientras copia el ADNc en una segunda hebra 

de ADN. El resultado final es una copia de ADN de doble hebra del 

ARNm original.

Como cualquier otro ADN, el ADNc de doble hebra puede cortarse 

con una enzima de restricción y unirse a un vector de clonación 

mediante la ADN ligasa.
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 De pajares a agujas15.3

❯ Las bibliotecas de ADN y la reacción en cadena de la polime-

rasa (PCR) ayudan a los investigadores a aislar fragmentos 

específicos del ADN.  

❮ Vínculos a Marcadores 2.2, Desnaturalización 3.6, 

Apareamiento de bases 8.4, Replicación del ADN 8.6

A Células bacterianas individuales provenientes de una biblioteca de 

ADN son esparcidas en la superficie de un medio de cultivo sólido. 

Las células se dividen de manera repetida y forman colonias –grupos 

de millones de células descendientes genéticamente idénticas.

B Un pedazo de papel especial se presiona en la superficie de en 

medio del cultivo para recoger algunas células de cada colonia.

C El papel se sumerge en una solución que rompe las células y 

liberan su ADN. El ADN cuelga del papel creando una imagen de 

espejo de la distribución de las colonias.

D Se añade una sonda al líquido que baña el papel. La sonda 

forma un híbrido (por apareamiento de bases) con las manchas de 

ADN que contienen las secuencias complementarias de bases.

E La sonda unida produce una mancha. Aquí, una mancha radiactiva produce una 

marca oscura en una placa de rayos x. La posición de la mancha se compara con 

las posiciones de las colonias de bacterias originales. Las células de la colonia que 

produjeron la marca se cultivan, y se colecta el ADN que contienen.

Figura 15.5 Animada Hibridación de ácidos nucleicos. En este ejemplo, una 

sonda radiactiva ayuda a identificar una colonia de bacterias que contiene  

una secuencia específica de ADN.

Aislamiento de los genes
El material genético completo de la mayoría de los organismos –el 

genoma– consiste en miles de genes. Para estudiar o manipular un 

solo gen, los investigadores primero deben aislarlo del resto. Para hacerlo, 

a menudo se empieza por cortar en fragmentos pequeños el ADN del 

organismo bajo estudio, para después clonar cada fragmento. El resultado 

es una biblioteca genómica, un conjunto de clones que, de manera colec-

tiva, contiene todo el ADN de un genoma. Los investigadores también 

pueden aislar el ARNm, hacer copias de él como ADNc, y posteriormente 

clonar el ADNc para hacer una biblioteca de ADNc. Una biblioteca de 

ADNc sólo representa los genes que se expresaban en el momento que  

el ARNm fue aislado.

Las bibliotecas de ADN genómico y de ADNc son bibliotecas 

de ADN: una serie de células que albergan diferentes fragmentos 

clonados de ADN. En estas bibliotecas, una célula que contiene un 

fragmento específico de ADN se mezcla con miles o millones de célu-

las que no lo contienen. Puesto que todas las células parecen iguales, 

los investigadores tienen que emplear técnicas para encontrar el clon 

de interés entre las otras células: la aguja en el pajar.

Una técnica consiste en emplear sondas. Una sonda es un frag-

mento de ADN o de ARN marcado con un rastreador (sección 2.2). 

Los investigadores diseñan sondas que coinciden con una secuencia 

“blanco” del ADN. Por ejemplo, los investigadores pueden sintetizar 

un oligómero (una cadena corta de nucleótidos) con base en una 

secuencia conocida del ADN y después añadirle un grupo fosfato 

radiac tivo. La secuencia de nucleótidos en la sonda es complementaria 

a la del gen que se busca, de tal forma que la sonda se aparea con ese 

gen. El apareamiento de bases entre el ADN (o entre ADN y ARN) de 

más de una fuente se llama hibridación de ácidos nucleicos.

Una sonda que se mezcla con ADN de una biblioteca se aparea (forma 

un híbrido) con el gen objetivo (figura 15.5). Los investigadores pueden 

identificar un clon que contiene el gen en cuestión al detectar el marcador 

en la sonda. El clon se aísla y se cultiva, y el fragmento de ADN de interés se 

extrae en grandes cantidades de las células cultivadas.

PCR
La reacción en cadena de la polimerasa (PCR, por sus siglas en 

inglés) es una técnica empleada para producir en grandes cantidades 

copias de una sección de ADN sin tener que clonarla en células vivas. 

Esta reacción puede convertir a la aguja dentro del pajar –ese frag-

mento de ADN que es único entre millones– en un enorme montón 

de agujas con una pequeña paja en él (figura 15.6).

biblioteca de ADN Colección de células que alberga diferentes frag-
mentos de ADN foráneo y que a menudo representa el genoma entero  
de un organismo.
cebador Hebra sencilla corta de ADN diseñada para formar un híbrido 
con un fragmento de ADN.
genoma Juego completo de material genético de un organismo. 
hibridación de ácidos nucleicos Apareamiento de bases entre ADN  
o ARN de diferentes fuentes.
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) Método que genera rápi-
damente muchas copias de una sección específica del ADN.
sonda Fragmento corto de ADN que contiene un “marcador”; diseñado 
para formar un híbrido con la secuencia de nucleótidos de interés.
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sección blanco

Figura 15.6 Animada Dos ciclos de PCR. Cada ciclo de esta reacción 

puede duplicar el número de copias de una sección específica del ADN. 

Treinta ciclos pueden hacer mil millones de copias.

1  El molde de ADN (azul) se mezcla con los cebadores (rosa), nucleótidos 

y la enzima resistente al calor Taq ADN polimerasa. 

2  Cuando la mezcla se calienta, el molde de ADN de doble hebra se separa en 

hebras sencillas. Cuando se enfría, algunos de los cebadores se aparean con el 

molde de ADN.

3  La Taq polimerasa empieza la síntesis de ADN donde están los cebadores, de 

modo que las hebras complementarias de ADN se forman en las hebras sencillas 

del molde de ADN.

4  La mezcla es calentada de nuevo, y el ADN de doble cadena se separa en hebras 

sencillas. Cuando se enfría, algunos de los cebadores se aparean con el molde de ADN. 

El ADN que se ha copiado también sirve de molde.

5  En cada ciclo de PCR puede duplicarse el número de copias de la 

secuencia de ADN de interés.

El material de inicio que se requiere para la PCR es cualquier mues-

tra de ADN que contenga al menos una molécula de la secuencia que 

se investiga. Puede ser ADN de una mezcla de 10 millones de clones 

diferentes, un espermatozoide, un cabello encontrado en la escena 

de un crimen o una momia. Esencialmente, cualquier muestra que 

contenga ADN puede ser empleada para la PCR.

La reacción en la PCR se basa en la replicación del ADN (sec-

ción 8.6). Primero, el material inicial se mezcla con la enzima ADN 

polimerasa, nucleótidos y cebadores. Los cebadores son cadenas 

cortas de ADN de una sola hebra que se aparean con ciertas 

secuencias del ADN. En la PCR, se requieren dos cebadores. Cada 

uno se aparea en los extremos de la sección de ADN que se va a 

amplificar o producir en grandes cantidades 1 . La mezcla de reac-

ción se somete a ciclos repetidos de alta y baja temperaturas. La 

temperatura alta rompe los puentes de hidrógeno que mantienen 

unidas a las dos hebras de la hélice de ADN (sección 8.4). En esta 

forma, durante los ciclos de alta temperatura, cada molécula de 

ADN de doble hebra se desenrolla y se convierte en hebras senci-

llas 2 . Durante los ciclos de baja temperatura, las hebras sencillas 

de ADN forman un híbrido con las hebras complementarias y se 

forma nuevamente ADN de doble hebra.

La ADN polimerasa de la mayoría de los organismos se 

desnaturaliza a las altas temperaturas que se requieren para sepa-

rar a las hebras del ADN. El tipo de enzima que se usa en la PCR, 

la Taq polimerasa, es de Thermus aquaticus. Esta bacteria vive en 

aguas termales y respiraderos hidrotermales, de modo que su ADN 

polimerasa es resistente al calor.

La Taq polimerasa reconoce a los cebadores hibridizados como 

el sitio donde debe empezar la síntesis de ADN. Durante un ciclo 

de baja temperatura, la enzima inicia la replicación del ADN en 

el sitio donde los cebadores formaron un híbrido con el molde de 

ADN 3 . La síntesis continúa en la hebra que sirve de molde hasta 

que la temperatura aumenta y el ADN se separa en hebras sencillas 

4 . El ADN recién sintetizado es una copia de la sección “blanco”.

Cuando la mezcla se enfría, los cebadores forman un híbrido 

nuevamente y la síntesis de ADN empieza otra vez. El número de 

copias de la sección elegida del ADN se duplica con cada ciclo  

de calentamiento y enfriamiento 5 . Treinta ciclos de PCR pueden 

amplificar esa cantidad hasta mil millones de veces.

Para repasar en casa ¿Cómo pueden los investiga-
dores estudiar un gen en el contexto de muchos otros?
❯ Los investigadores aíslan un gen de entre muchos otros genes 

del genoma haciendo bibliotecas de ADN o mediante la PCR.

❯ Las sondas se usan para identificar un clon que alberga un 

fragmento de ADN de interés de entre muchos clones de 

una biblioteca de ADN.

❯ La reacción en cadena de la polimerasa, PCR, produce 

rápidamente grandes cantidades de copias de una sección 

particular del ADN.



En este capítulo reforzarás tus conocimientos 
sobre energía potencial (sección 5.2), difusión 
y gradientes de concentración (5.6), trans-
porte pasivo y activo (5.7) y exocitosis (5.8). 
Repasarás el plan de organización corporal 
de algunos invertebrados (23.2, 23.5, 23.6) y de
algunos vertebrados (24.2). También amplia-
rás tus conocimientos acerca del tejido ner-
vio so (28.6) y recordarás los efectos negativos 
del alcohol (5.1) y la promesa que albergan las 
investigaciones con células madre (28.1).

Conceptos clave ❮ Vínculos a conceptos anteriores

Sistemas nerviosos  
Las células excitables llamadas 
neuronas constituyen las líneas 
de comunicación en los siste-
mas nerviosos de los animales. 
Las neuronas de los animales 

con simetría radial se conectan formando una 
red nerviosa. Las neuronas de los animales con 
simetría bilateral se concentran en la cabeza y 
uno o más cordones nerviosos corren a lo largo 
del cuerpo. 

Cómo funcionan 
las neuronas 
Los mensajes fluyen a lo 
largo de la membrana celular 
de la neurona, de la zona de 
entrada a la zona de salida. 

Los mensajes son breves inversiones autopropa-
gables de la distribución de la carga eléctrica 
de la membrana. En la zona de salida se envían 
señales químicas a otras neuronas, músculos o 
glándulas. 



Es difícil realizar un estudio controlado de una droga ilegal que 

puede dañar el cerebro. Sin embargo, los investigadores de Ámster-

dam resolvieron esa dificultad permitiendo que algunos sujetos se 

inscribieran al grupo experimental o al grupo de control por voluntad 

propia. Los investigadores iniciaron su estudio escaneando el cerebro de 

unas 200 personas que nunca habían usado éxtasis pero se mostraban 

inclinadas a probarlo. Dos años más tarde, los investigadores volvieron 

a escanear los cerebros de esos sujetos. En esa época, algunos de ellos 

habían comenzado a usar éxtasis y sirvieron como grupo experimental, 

mientras que otros aún no habían probado la droga y sirvieron como 

grupo de control. Los escaneos cerebrales del grupo de control no 

mostraron cambios. Sin embargo, los escaneos de los nuevos usuarios 

de éxtasis indicaron que el patrón de flujo sanguíneo cerebral se había 

modificado en forma significativa. Aún se está investigando si el cambio 

en el flujo sanguíneo que se observó afecta en forma negativa el funcio-

namiento cerebral.

A medida que conozcas más acerca del sistema nervioso, podrás 

entender mejor los efectos de las drogas psicoactivas, tanto legales como 

ilegales. Lo que aquí aprendas te ayudará a tomar decisiones informadas 

sobre cómo cuidar tu cerebro.

El éxtasis es una droga ilegal que puede hacer que te sientas socialmente 

aceptado, así como menos nervioso y más alerta a los estímulos del 

ambiente y estímulos sensoriales; pero también puede enviarte mori-

bundo al hospital, sangrando por todos los orificios de tu organismo 

mientras tu temperatura asciende en forma incontrolable. Puede hacer 

que tus familiares y amigos entren en una espiral de horror e increduli-

dad mientras observan que dejas de respirar. La vida de Lorna Spinks ter-

minó de ese modo cuando tenía tan sólo 19 años. Sus angustiados padres 

publicaron las fotografías de la figura 29.1 porque quieren que otras 

personas sepan lo que su hija no sabía: que el éxtasis te puede matar.

El éxtasis es una droga psicoactiva, lo que significa que altera el funcio-

namiento cerebral. Su ingrediente activo, MDMA (3,4-metilendioximetan-

fetamina), es un tipo de anfetamina que provoca la liberación excesiva de 

la molécula señalizadora serotonina. La serotonina se enlaza con recep-

tores de membrana de otras células del cerebro sobreestimulándolas.

La abundancia de serotonina promueve sentimientos de energía, 

empatía y euforia. Quienes usan esta droga de manera recreativa lo 

hacen para disfrutar de estas sensaciones. Sin embargo, el MDMA tam-

bién tiene efectos indeseables, ya que incrementa la frecuencia cardiaca 

y respiratoria, dilata los ojos, hace que los músculos se acalambren y 

restringe la formación de orina. Esto provoca que la presión arterial se 

eleve en forma desmesurada y, en ocasiones, la temperatura interna 

del cuerpo quede fuera de control. La joven Spinks estuvo mareada, con 

rubor y se expresaba en forma incoherente después de haber ingerido 

dos tabletas de éxtasis. Murió porque la temperatura de su cuerpo 

quedó fuera de control, lo que hizo que sus sistemas de órganos dejaran 

de funcionar.

La sobredosis por éxtasis casi nunca produce la muerte. Los efectos 

más comunes a corto plazo incluyen ataques de pánico y psicosis pa sa-

jera. Además, los investigadores han comenzado a descubrir algunos 

efectos desagradables a largo plazo. Muchos estudios en animales han 

demostrado que las dosis múltiples de MDMA alteran la estructura de las 

neuronas que secretan serotonina y reducen su número. Los usuarios de 

éxtasis presentan alteración de la memoria verbal, y a medida que usan 

más droga, esta alteración empeora.

Señalizaciones alteradas   
Algunos trastornos neurológicos 
comunes provocan síntomas al 
interferir con el flujo de señales 
en el sistema nervioso. Las 
drogas psicoactivas también 

afectan la actividad del sistema nervioso elevando 
o reduciendo la cantidad de sustancias químicas 
señalizadoras en el cerebro. 

Sistema nervioso 
de los vertebrados
El sistema nervioso central 
de los vertebrados está con-
formado por el cerebro y la 
médula espinal. El sistema 

nervioso periférico incluye muchos pares de 
nervios que conectan el cerebro y la médula 
espinal con el resto del cuerpo.   

Acercamiento al 
cerebro humano 
La corteza cerebral es la 
parte del cerebro que evo-
lucionó recientemente. En 
los humanos, rige el com-

portamiento consciente e interacciona con 
el sistema límbico para formar y recuperar 
recuerdos.  

29 Control neural  

 En busca del éxtasis29.1

Figura 29.1 Lorna Spinks en vida (izquierda), y justo después de morir por los efec-

tos secundarios del éxtasis (derecha). Si crees que alguien está experimentando una 

mala reacción por haber ingerido éxtasis o cualquier otra droga, solicita ayuda mé  -

dica de inmediato e indica con honestidad la causa del problema. La intervención 

médica oportuna e informada podría salvar una vida.
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❯ En la mayoría de los animales, las señales se mueven con 

rapidez a través de la comunicación entre neuronas.  

❮ Vínculos a Plan de organización corporal de los animales 

23.2, Cnidarios 23.5, Platelmintos 23.6, Características de 

los cordados 24.2, Tejido nervioso 28.6

 Evolución de los sistemas nerviosos  29.2

De todos los organismos pluricelulares, los animales son los que 

responden más rápido a los estímulos externos. La clave de estas 

rápidas respuestas son las células especializadas llamadas neu-

ronas. Como se explicó en la sección 28.6, una neurona es una 

célula que transmite señales eléctricas a lo largo de su membrana 

plasmática y se comunica con otras células mediante mensajes 

químicos. Las células neurogliales proporcionan apoyo estruc-

tural y funcional a las neuronas.

Red nerviosa de los cnidarios
Los cnidarios, como las hidras y las medusas, tienen una red 

nerviosa, una malla de neuronas interconectadas (figura 29.2A). 

La información fluye en cualquier sentido entre las células de la red 

nerviosa y no hay un órgano centralizado de control que funcione 

como cerebro. Al provocar que las células de la pared corporal  

se contraigan, la red nerviosa puede alterar el tamaño de la boca 

del animal, cambiar la forma del cuerpo o la posición de sus ten-

táculos. La red nerviosa permite que los cnidarios reaccionen a los 

alimentos o las amenazas que perciben en cualquier dirección.

Invertebrados cefalizados bilaterales 
La mayoría de los animales son bilaterales, con pares de órganos  

ordenados a ambos lados del eje principal del cuerpo (sección 

23.2). La evolución del plan corporal de los animales bilaterales 

está relacionada con la cefalización: las neuronas que detectan y 

procesan información quedaron concentradas en el extremo ante-

rior del cuerpo, o “cabeza”.

Los animales con plan corporal bilateral cefalizado tienen tres 

tipos de neuronas. Las neuronas sensoriales perciben estímulos 

específicos como la luz, el tacto o el calor, y envían señales a las 

interneuronas o neuronas motoras. Las interneuronas integran las 

señales de las neuronas sensoriales y otras interneuronas, y envían 

sus propias señales a las neuronas motoras. Las neuronas moto-

ras controlan los músculos y las glándulas.

Las planarias son animales bilaterales con sistema nervio so 

simple. Un par de ganglios en la cabeza sirve como centro 

integrador (figura 29.2B). Cada ganglio consiste en un grupo 

de cuerpos de células neuronales. (El cuerpo de la célula es la 

parte de la neurona que contiene el núcleo y otros organelos.) 

Los ganglios reciben señales de manchas oculares y células que 

detectan estímulos químicos en la cabeza de la planaria. Tam-

bién conectan con un par de cordones nerviosos que corren a lo 

largo de la superficie ventral (inferior) del animal. Cada cordón 

nervioso está formado de fibras nerviosas (extensiones del cito-

plasma) de muchas neuronas que corren a lo largo del cuerpo. 

Los nervios se ramifican desde el cordón nervioso y cruzan el 

cuerpo. Un nervio está formado por fibras nerviosas cubiertas 

por tejido conectivo.

Los anélidos y los artrópodos tienen cordones nerviosos 

pareados que corren a lo largo de la superficie ventral (inferior) y 

conectan con un cerebro simple (figura 29.2C–E). En cada seg-

mento, hay un par de ganglios que controla los músculos de ese 

segmento.

B Planaria, un gusano plano

grupos de
ganglios

par de cordones
nerviosos en co-
nexión cruzada
con nervios laterales

D Langosta, un crustáceo

(un tipo de artrópodo)

cerebro cerebro

lóbulo
óptico (un par,
para estímulos
visuales)

nervios
ramificados

cordones
nerviosos
ventrales
pareados

ganglio

E Saltamontes, un insecto

(un tipo de artrópodo)

Una red nerviosa
(ilustrada en
color púrpura)
controla las
células contráctiles
del epitelio.

A Hidra, un cnidario

cerebro
rudimentario

ganglio

C Lombriz de tierra, un anélido

cordón
nervioso 
ventral

Figura 29.2 Galería de sistemas nerviosos de los invertebrados. Las hidras y 

otros animales radiales cuentan con una red nerviosa. Los demás represen tantes 

que se muestran tienen un sistema nervioso bilateral cefalizado.
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nervio cubital
(uno en
cada brazo) 

nervios lumbares
(cinco pares)

nervios sacros
(cinco pares) 

nervios coccígeos
(un par)

Cerebro

nervios craneales
(12 pares)

Médula espinal

nervios cervicales
(ocho pares)

nervios torácicos
(12 pares)

nervio ciático
(uno en
cada pierna) 

Figura 29.4 Algunos de los principales nervios del sistema nervioso humano.

Nervios que llevan señales
desde y hacia el músculo liso,

el músculo cardiaco y las glándulas

Dos conjuntos de nervios que a
menudo envían señales a los

mismos efectores y tienen
efectos antagónicos

Nervios que llevan señales
desde y hacia el músculo
esquelético, los tendones

y la piel

(nervios craneales y espinales)

Sistema nervioso central

Nervios autónomos Nervios somáticos

Cerebro Médula espinal

Sistema nervioso periférico

División
simpática

División
parasimpática

Figura 29.3 Divisiones funcionales de los sistemas nerviosos de los vertebrados. Las divi-

siones simpática y parasimpática del sistema autónomo se estudiarán en la sección 29.8.
célula neuroglial Célula que da apoyo a las neuronas.
cordón nervioso Haz de fibras nerviosas que corre a lo largo del cuerpo.
ganglio Conjunto de cuerpos neuronales.
interneurona Neurona que recibe señales de otras neuronas y que, a su 
vez, envía señales hacia las motoras.
nervio Fibras neuronales que forman un haz dentro de una funda de 
tejido conectivo.
neurona Célula que transmite señales eléctricas a lo largo de su mem-
brana y envía mensajes químicos a otras células.
neurona motora Neurona que recibe señales de otra neurona y envía 
señales a un músculo o una glándula.
neurona sensorial Neurona que responde a un estímulo interno  
o externo específico y envía señales a otra neurona.
red nerviosa En los cnidarios, una malla de neuronas que interaccionan 
sin un cerebro integrador.
sistema nervioso central Cerebro y médula espinal.
sistema nervioso periférico Nervios que se extienden por todo el 
cuerpo y llevan señales desde y hacia el sistema nervioso central.
tubo nervioso dorsal Los vertebrados tienen un haz de fibras nerviosas 
hueco de posición dorsal protegido por la columna vertebral.

Para repasar en casa ¿Cuáles son las características 
de los sistemas nerviosos de los animales?
❯ Los cnidarios tienen una red nerviosa, un arreglo similar a 

una red de neuronas sin un punto de control central.

❯ Los animales bilaterales suelen estar cefalizados, con ganglios 

o un cerebro en la cabeza. Los invertebrados bilaterales suelen 

tener un par de cordones nerviosos ventrales. En contraste, 

los cordados tienen un tubo nervioso dorsal. 

❯ El sistema nervioso de los vertebrados incluye un cerebro 

bien desarrollado, una médula espinal y nervios periféricos.

Sistema nervioso de los vertebrados
El tubo nervioso dorsal es una de las características diagnósti-

cas de los cordados (sección 24.2). En los vertebrados, el tubo 

nervio so dorsal evolucionó formando el cerebro y la médula espi-

nal, que en conjunto constituyen el sistema nervioso central  

del animal (figura 29.3). La mayoría de las interneuronas reside  

en el sistema nervioso central. Los nervios que se extienden del 

sistema nervioso central a todo el resto del cuerpo constituyen  

el sistema nervioso periférico. Los nervios del sistema periférico 

se dividen en dos cate gorías funcionales: los nervios autónomos 

monitorean y regulan el estado interno del cuerpo; controlan el 

músculo liso, el músculo cardiaco y las glándulas. Los nervios 

somáticos monitorean la posición del cuerpo, el ambiente externo y 

controlan el músculo esquelético.

El sistema nervioso periférico consta de 12 nervios craneales 

que conectan con el cerebro y 31 nervios espinales que conectan 

con la médula espinal (figura 29.4). La mayoría de los nervios 

craneales y todos los nervios espinales incluyen fibras de neuronas 

tanto sensoriales como motoras. Por ejemplo, el nervio ciático corre 

desde la región sacra de la médula espinal, pasando por los glúteos 

y descendiendo por la pierna. Cuando a alguien le tocan el muslo, 

el nervio ciático lleva las señales de los receptores cutáneos a la 

médula espinal. Cuando mueves tu pierna, el nervio ciático lleva 

las órdenes para el movimiento desde la médula espinal hasta los 

músculos de la pierna.
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❯ La estructura de las neuronas refleja sus funciones como 

bloques constitutivos de los sistemas nerviosos.

❮ Vínculo a Tejido nervioso 28.6  

dendritas

cuerpo de
la célula

axón

⎫
⎪
⎬
⎪
⎭

zona de entrada

zona de disparo

zona conductora zona de salida

10 μm

terminales del axón 

Figura 29.5 Animada Micrografía con microscopio electrónico de barrido y diagrama 

de una neurona motora. Las dendritas reciben información y la transmiten al cuerpo de la 

célula. Las señales que llegan hasta la zona de disparo pueden ser conducidas a lo largo 

del axón hasta las terminales. Desde ahí, las señales fluyen a otra célula; en el caso de una 

neurona motora, a una célula muscular.

axón Extensión del citoplasma de la neurona que transmite señales eléc-
tricas a todo lo largo y secreta señales químicas en sus extremos.
dendrita En una neurona motora o interneurona, extensión del cito-
plasma que recibe señales químicas enviadas por otras neuronas y las 
transforma en señales eléctricas.

Figura 29.6 Estructura de los tres tipos de neuronas. Las flechas indican en qué sentido fluye la información.

A Neurona sensorial que carece de dendritas; los extremos 

receptores del axón periférico responden a estímulos específicos.

B Interneurona con dendritas  

cortas y un axón corto.

C Neurona motora con dendritas cortas y un axón más 

largo con terminales que envían señales a un músculo  

o célula de una glándula.  

extremos
receptores

terminal
del axón

axón
periférico

cuerpo de
la célula

cuerpo de
la célula

cuerpo de
la célula

axón axónaxón terminales
del axón

dendritas
dendritas

Para repasar en casa  ¿Cómo se relaciona  
la estructura de una neurona con sus funciones?  
❯ Todas las neuronas tienen un cuerpo celular con organelos 

y un axón que envía señales químicas a otras células. 

❯ Las interneuronas y las neuronas motoras tienen dendritas 

que reciben señales. Una neurona sensorial carece de den-

dritas. Un extremo de su axón tiene terminales receptoras 

que detectan un estímulo específico.

Las neuronas son células señalizadoras del sistema nervioso.  

En la figura 29.5 se muestra la estructura de una neurona motora, 

célula que controla un músculo o una glándula. El núcleo y otros 

organelos de la neurona se encuentran en el cuerpo de la célula. 

Las extensiones del citoplasma permiten que la neurona reciba y 

envíe mensajes. Las dendritas son ramificaciones del citoplasma 

que reciben las señales químicas que envían otras neuronas. En 

contraste, el simple axón está especializado en mandar mensajes. 

El axón tiene una zona que detona la respuesta nerviosa cerca del 

cuerpo de la célula. Las señales eléctricas que se originan en la 

zona de disparo viajan a lo largo de la zona conductora del axón 

hasta sus extremos, o terminales del axón. Estas terminales son 

una zona de salida; liberan moléculas señalizadoras que influyen 

en las actividades de otras células.

La información fluye de las neuronas sensoriales a las interneu-

ronas y de éstas a las neuronas motoras (figura 29.6). Los tres 

tipos de neuronas difieren en algunos detalles de su estructura. 

Una neurona sensorial típica no tiene dendritas. Un extremo de su 

axón tiene terminales receptoras que detectan estímulos especí-

ficos (figura 29.6A). Las terminales del axón en el otro extremo 

envían señales químicas, y el cuerpo de las células se encuentra 

entre ellas. Una interneurona tiene muchas dendritas para recibir 

señales y un axón (figura 29.6B). Algunas neuronas de los ver-

tebrados tienen muchos miles de dendritas. Una neurona motora 

tiene varias dendritas y un axón que envía señales a un músculo  

o a las células de las glándulas (figura 29.6C).
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¿Cómo votarías?

1.  Es posible que existan poblaciones de algunas espe-
cies en peligro de extinción en regiones inexploradas 
del planeta. ¿Debemos esperar para proteger a las 
especies que se encuentran en peligro de extinción 
hasta que toda la Tierra haya sido explorada? 

2.  Una recomendación de la Administración de 
Alimento s y Drogas (FDA, pos sus siglas en inglés) de 
Estados Unidos advierte a niños y mujeres embaraza-
das, en lactancia o que planean concebir, evitar la 
ingestión de atún por los altos niveles de plomo. 
¿Crees que las latas de atún deben incluir en sus 
etiquetas mensajes que alerten sobre el contenid o de 
mercurio?

3.  Todos los alimentos preempacados en Estados 
Unidos deben especificar su contenido de ácidos 
grasos trans, pero pueden estar etiquetados como 
“cero gramos de ácidos grasos trans” aun cuando una 
porción contenga hasta medio gramo. ¿Debería pro-
hibirse la presencia de ácido s grasos hidrogenados en 
los alimentos?

4.  Algunas personas piensan que la forma más segura 
de proteger a los consumidores ante un posible 
envenenamiento por alimento es mediante la 
esterilización de los alimentos, con químicos o con 
radiación que maten a las bacterias; otras personas 
piensan que debe garantizarse desde un inicio que la 
comida no esté contaminada. ¿Preferirías la comida 
esterilizada?

5.  Algunas personas tienen el hígado dañado porque 
han consumido mucho alcohol; otras, porque han 
sido víctimas de infecciones. Debido a que no hay 
suficientes donadores de hígado, ¿debe ser el estilo 
de vida un factor que determine quién recibe un 
trasplante de hígado?

6.  El precio actual del etanol y otros combustibles 
derivados de cultivos es mayor que el de la gasolina, 
pero los cultivos son una fuente de energía renovable 
y causan menos emisiones. ¿Estás dispuesto a pagar 
más por un vehículo que utiliza  biocombustibles?

7.  El desarrollo de nuevos fármacos es muy costoso y 
es la razón por la cual las compañías farmacéuticas 
tienden a pasar por alto trastornos como la ataxia de 
Friedman y otros más que afectan a pocas personas. 
¿Deben los gobiernos financiar a las compañías 
privadas para que investiguen sobre tratamientos 
potenciales para este tipo de enfermedades?

8.  ¿Debe prohibirse la clonación de animales?

9.  La exposición accidental a la ricina es poco probable, 
pero los terroristas pueden intentar envenenar los 
suministros de agua o de alimentos con ella. Los in-
vestigadores han desarrollado una vacuna contra la 
ricina. ¿Te vacunarías? 

10.  Algunas personas con riesgo de desarrollar cáncer 
de mama optan por una extirpación preventiva de 
los senos, pero muchas de ellas jamás desarrollarán 
cáncer. ¿Debe restringirse la cirugía para el trata-
miento contra el cáncer?

11.  La donación de órganos y tejidos es legal, pero su 
venta no lo es. Sin embargo, las compañías pueden 
obtener beneficios económicos de la investigación 
derivada de la donación de órganos y tejidos, así 
como de las líneas celulares derivadas de dichos 
materiales. ¿Deben las compañías compartir las 
ganancias derivadas de la donación de tejidos u 
órganos con las familias de los donadores? 

12.  Un grupo de investigadores produjo un “ratón sin 
padre” a partir de dos óvulos de ratón. ¿Debe evitarse 
que lo intenten con óvulos humanos?

13.  Actualmente, las pruebas sobre la predisposición a 
trastornos genéticos están disponibles. ¿Apruebas la 
legislación que previene la discriminación basada en 
dichas pruebas?

14.  Los atributos físicos, como el color de la piel, los cuales 
tienen fundamentos genéticos, son normalmente em-
pleados para definir razas. ¿Pertenecen a razas distin-
tas los mellizos con diferente color de piel?

15.  El alto costo de las pruebas genéticas ha disminuido 
rápidamente y ha disparado la explosión de compa-
ñías que ofrecen secuenciación de ADN y perfiles de 
SNP personales. Sin embargo, los genetistas creen 
que deben pasar entre cinco y 10 años para que 
seamos capaces de predecir, mediante los genotipos, 
el riesgo que tiene una persona de padecer estas 
condiciones. Hasta ese entonces, ¿debe prohibirse 
que las compañías informen a sus clientes sobre los 
riesgos que tienen de desarrollar trastornos basados 
en los perfiles de SNP?

16.  Muchas de las teorías e hipótesis sobre los eventos 
ocurridos en el pasado necesariamente se basan en 
las huellas que dejaron dichos eventos, y no en datos 
derivados de la observación directa. ¿Es suficiente la 
observación indirecta para probar una teoría sobre 
un evento pasado?

17.  Las cepas de bacterias resistentes a los antibióticos 
se han dispersado ampliamente. El proporcionar 
dosis continuas al ganado, de los mismos antibióticos 
prescritos a las personas, es una práctica agropecua-
ria común en la actualidad. ¿Debe detenerse esta 
práctica? 

18.   El suelo de Marte puede contener microbios que 
pueden proporcionar nueva información acerca del 
origen y la evolución de la vida. ¿Debemos traer 
muestras del suelo de Marte para analizarlas? 

19.  Los fármacos antivirales ayudan a mantener sanas 
a las personas infectadas con VIH y reducen la 
probabilidad de la transmisión viral. Cerca de 25 por 
ciento de los estadounidenses ignora que han sido 
infectados por dicho virus. Las pruebas anuales y 
voluntarias, junto con el tratamiento con fármacos, 
pueden ayudar a controlar la pandemia del sida. 
¿Apoyas la expansión de un programa de pruebas 
voluntarias?

20.  El prevenir que la contaminación de nutrientes 
alcance las aguas de las costas puede disminuir la 
aparición de las floraciones algales, pero la imple-
mentación de medidas preventivas puede ser muy 
costosa. ¿Apoyas la aplicación de regulaciones más 
exigentes sobre la descarga de nutrientes en las aguas 
de la costa?

21.  Una de las propuestas para desalentar la tala de 
bosques tropicales incluye la aplicación de com-
pensaciones internacionales sobre la producción de 
dióxido de carbono. ¿Crees que estas compensacio-
nes son una buena idea?

22.  Una cepa de Fusarium mata las amapolas a partir de 
las cuales se extrae el opio. ¿Deben esparcirse esporas 
de este hongo en Afganistán para reducir los suminis-
tros de opio y heroína?

23.  La pesca de arrastre es una técnica que ayuda a que 
los precios de los alimentos del mar se mantengan 
bajos, pero puede destruir los hábitats de los inverte-
brados. ¿Debe prohibirse su uso?

24.  La recolección de fósiles es un gran negocio, pero 
fomenta el saqueo en terrenos públicos y reduce 
el acceso a los fósiles. ¿Debe el gobierno regular la 
recolección de fósiles?

25.  Las compensaciones por la emisión de dióxido de 
carbono son una buena idea ¿o son sólo un buen pre-
texto para que las compañías continúen emitiendo 
este gas?

26.  Mediante la ingeniería genética, algunas plantas 
pueden incorporar toxinas de manera más eficiente. 
¿Apoyas el uso de este tipo de plantas para ayudar a 
limpiar los desechos tóxicos de algunos sitios?

27.  Los pesticidas sistémicos alcanzan el néctar de algunas 
plantas y, por lo tanto, el polen que es ingerido por las 
abejas. Para proteger a las abejas y a otros polinizadores, 
¿debe prohibirse el uso de estos pesticidas en las plantas 
con flor?  

28.  ¿Debe permitirse que los científicos desarrollen nue-
vas líneas de células madre a partir de los grupos de 
células producidos en las clínicas de fertilidad, pero 
que no son utilizadas?

29.  Algunas personas argumentan que las adicciones son 
un trastorno que debe tratarse mediante programas 
de rehabilitación, y no recluyendo a los adictos en 
cárceles. ¿Estás de acuerdo?

30.  El ruido excesivo puede dañar a los organismos mari-
nos. ¿Debe regularse el ruido máximo permitido que 
las embarcaciones y la minería submarina pueden 
producir?

31.  Se sospecha que una variedad de químicos sinté-
ticos alteran el sistema endocrino. ¿Deben seguir 
utilizándose dichos químicos mientras que los in-
vestigadores indagan sobre sus efectos?

32.  Los complementos alimenticios que aseguran blo-
quear la somatostatina ya están a la venta. ¿Debe 
exigirse que los suplementos alimenticios demues-
tren su eficacia y seguridad?

33.  La adecuada aplicación de la RCP y los DESA puede 
salvar vidas. ¿Debiera ser obligatorio el aprendizaje 
de estas habilidades en la educación superior básica? 

34.  Las pruebas clínicas de algunas vacunas se realizan 
en países cuyas regulaciones sobre las pruebas en 
humanos son menos estrictas que en Estados Unidos. 
¿Debe aplicarse la misma regulación a todas las prue-
bas clínicas sin importar dónde se llevan a cabo?

35.   Debe el gobierno de Estados Unidos fomentar la 
reducción del uso del tabaco a nivel mundial, aun 
cuando disminuyan los ingresos de las compañías 
tabacaleras estadounidenses?

36.  La obesidad pronto sustituirá al tabaquismo como la
primera causa de muertes prevenibles en Estados 
Unidos. Actualmente, algunos estados exigen que los 
restaurantes incluyan las calorías de cada platillo en 
sus menús. ¿Crees que esta política alentará la elec-
ción de opciones más saludables?

37.  ¿Debe permitirse que los patrones utilicen las prue-
bas de orina como un requisito para contratar a sus 
empleados? 

38.  ¿Debe permitirse que las decisiones sobre el uso 
de las tecnologías reproductivas sean asunto de los 
pacientes y sus médicos o deben aprobarse leyes que 
limiten el uso de dichas tecnologías?

39.  La distribución de las abejas africanizadas continúa 
aumentando. ¿Debe el estudio de su genética ser una 
prioridad?

40.  ¿Apoyas la relajación de las restricciones a la caza en 
las regiones de Canadá donde los gansos se han 
vuelto una plaga?

41.  El aumento del comercio global y los envíos o trans-
portes más rápidos han contribuido a la introducción 
de especies en Norteamérica. Actualmente, sólo un 
bajo porcentaje de los contenedores importados hacia 
Estados Unidos son inspeccionados para verificar 
que no contengan especies exóticas. ¿Deben aumen-
tarse las inspecciones?

42.  ¿La prohibición de los productos con alto con-
tenido de fosfato es la mejor forma de prevenir 
la eutrofización asociada con fosfatos o son una 
mejor opción los programas que educan a los 
consumidores?

43.  ¿Es una buena política gubernamental el apoyo del 
estudio de ciclos de cambio climático de largo plazo 
como El Niño?

44.  El Ártico contiene grandes depósitos de minerales 
y combustibles fósiles, pero la extracción de dichos 
recursos puede representar un riesgo adicional para 
las especies que son amenazadas por el cambio 
climático. ¿Debe Estados Unidos explotar sus recur-
sos compartidos del Ártico o abogar por la protección 
de la región?
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