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RRRRRESUMENESUMENESUMENESUMENESUMEN
El paradigma sobre la ocurrencia del complejo sinaptonémico (CS) como estructura indispensable para el alineamiento, la sinapsis
y el entrecruzamiento meiótico ha sido cuestionado fuertemente. La aplicación de nuevas metodologías citogenéticas y moleculares
ha provocado que la visión y secuencia de tales procesos y los mecanismos que los regulan haya cambiado. Las  perspectivas recientes
sobre las funciones del CS derivan de las observaciones del proceso meiótico, particularmente en organismos con irregularidades
meióticas, rearreglos estructurales o bien en individuos mutantes. Las evidencias señalan que el CS ya no continúa siendo responsable
del primer contacto entre los cromosomas homólogos ni del inicio de la recombinación, sino que ahora es interpretado como una
estructura a modo de andamio en donde se efectúa la conversión de intermediarios inmaduros de la recombinación en quiasmas
funcionales. La participación del CS en la resolución de atrapamientos, en la interferencia de entrecruzamiento y en la segregación
también son consideradas. El propósito de este artículo es revisar brevemente los cambios en los paradigmas meióticos y las hipótesis
alternas acerca del comportamiento cromosómico en meiosis.
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AAAAABSTRACTBSTRACTBSTRACTBSTRACTBSTRACT
The paradigm that synaptonemal complex (SC) has a primary function in alignment, synapsis and meiotic recombination little by little
has been challenged. A number of cytological and genetic observations in meiotic mutants, haploid and organisms carrying meiotic
abnormalities and rearrangements have suggested that SC is no longer held to be directly responsible for recombination, but is now
interpreted to be a scaffold for the conversion of immature recombination intermediates into functional chiasmata. Other functions
of SC as the resolution of physical tangles also have been considered. Finally, SC may mediate crossover interference and segregation
at first anaphase. The purpose of this review is to briefly survey the shifts in meiotic paradigms, the very shifts which have generated
new perspectives and alternative ideas concerned with mechanisms of meiotic chromosome behavior.
Key words: chromosome pairing, homology search, meiotic prophase, synaptonemal complex.
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Dentro de los aspectos que hoy día se presentan como centro de
atención de la citogenética, sobresalen por sus implicaciones en
eventos clave del proceso meiótico, aquellos relacionados con
los mecanismos que regulan el apareamiento, la recombinación
y la segregación de los cromosomas homólogos. Los anteriores
son los eventos que en un orden espacio-temporal preciso se
desarrollan durante los estadios tempranos de la profase meiótica,
cuyas características citológicas son bien conocidas en los
organismos con reproducción sexual, y cuyos mecanismos
comienzan a ser elucidados conforme se incrementan, tanto el
número de especies bajo estudio como las técnicas genéticas y
citológicas empleadas para tales fines.

Efectivamente, según se amplían las observaciones en distintos
organismos, parece evidente que el esquema conceptual de la
meiosis en el sentido clásico y dogmático (sinapsis c
recombinación c segregación) tendrá que dar un giro importante

IIIIINTRODUCCIÓNNTRODUCCIÓNNTRODUCCIÓNNTRODUCCIÓNNTRODUCCIÓN
a fin de adecuarse con los hallazgos de los últimos años.
Recientemente se han vuelto atractivas las ideas acerca de que
los mecanismos de reparación del ADN de hebra doble hayan
evolucionado en un mecanismo meiótico para el reconocimiento
y apareamiento de secuencias homólogas, en donde la búsqueda
de homología y la formación del heterodúplex anteceden a la
sinapsis de los cromosomas homólogos. En este reciente orden
también se proponen nuevas y diferentes funciones para el CS,
estructura exclusiva de la profase meiótica.

Durante casi tres décadas se ha aceptado, en lo general, que la
formación del CS desempeña un papel relevante en el desarrollo
adecuado de los eventos antes mencionados y en opinión de
varios autores el apareamiento de secuencias génicas
representaba un proceso molecular comparativamente simple,
en tanto que el apareamiento cromosómico se concebía como
un evento a escala mucho mayor, pues incluía movimientos y
cambios conformacionales tanto de los cromosomas, como de
complejas moléculas gigantes, procesos que culminaban, como
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es el caso de los eucariontes superiores, con el ensamble del CS,
estructura considerada en consecuencia, clave en la estabilización
del alineamiento y apareamiento cromosómico y un soporte
mecánico en cuyo interior tenía lugar el proceso molecular de
uniones de secuencia o apareamiento efectivo1-6.

Algunos hallazgos recientes, sin embargo, cuestionan
fuertemente la extensión tanto de las funciones originalmente
atribuidas al CS  como la secuencia espacio-temporal de los
eventos de la profase meiótica, en donde, según se desprende
del párrafo anterior, la sinapsis cromosómica manifestada por
la formación del CS, precede a la recombinación.

En esta perspectiva el presente trabajo es un intento por mostrar,
aunque de manera general, el panorama actual en relación con
los eventos involucrados en el alineamiento, apareamiento y
segregación cromosómica durante la profase meiótica, los
hallazgos que han generado cambios en sus paradigmas, así
como las perspectivas en el estudio genético y citológico de
estructuras accesorias al ADN que, como en el caso del CS
desempeñan funciones relevantes en la meiosis, fenómeno
esencial para los organismos que, al igual que nosotros, dependen
para su existencia de la reproducción sexual.

EEEEELLLLL     NÚCLEONÚCLEONÚCLEONÚCLEONÚCLEO     MEIÓTICOMEIÓTICOMEIÓTICOMEIÓTICOMEIÓTICO: : : : : LALALALALA     VISIÓNVISIÓNVISIÓNVISIÓNVISIÓN     CLÁSICACLÁSICACLÁSICACLÁSICACLÁSICA

La visión del núcleo meiótico, corresponde al de una estructura
dinámica, con cromosomas que presentan un diseño y estructuras
propias y que experimentan a la vez continuos rearreglos internos,
involucrando procesos que demandan un alto grado de organización
espacial dentro del mismo, cuyo significado funcional queda aún
por describirse de manera integral7. En efecto, durante la meiosis,
a un ciclo de replicación premeiótica de ADN le siguen dos ciclos
de segregación cromosómica y es precisamente posterior a la
replicación cuando los cromosomas se sinapsan y experimentan
altos niveles de recombinación vía la formación del CS. Luego de
permanecer en estado de máxima condensación y longitud total del
CS (paquiteno) los cromosomas se descondensan, evento que
coincide con el desmantelamiento del CS, y se sucede la separación
de los homólogos (diploteno) y la aparición de los quiasmas
(diacinesis), sitios que supuestamente representan la evidencia
citogenética del entrecruzamiento recíproco. A continuación los
cromosomas homólogos se mueven a polos opuestos (primera
división meiótica) y las cromátidas hermanas se separan y segregan
(segunda división meiótica). El resultado es la producción de
cuatro células hijas haploides a partir de una célula diploide. Este
es el mecanismo general por el cual se efectúa la transición de la
fase diploide (2n) a la fase haploide (n) compensándose así la
duplicación cromosómica producto de la fertilización en organismos
de reproducción sexual.

En síntesis, la meiosis representa al evento celular en donde se
confronta la información genética procedente de dos
progenitores. Mediante esta comparación se determina si éstos
pertenecen a la misma especie o bien a especies diferentes,
siendo el reconocimiento, apareamiento y recombinación de
los cromosomas, eventos críticos de dicha comparación8.

Como se mencionó líneas antes, existen al menos dos eventos
exclusivos de la meiosis, mismos que se reconocen como su
característica principal y universal1,9,10: 1. la sinapsis o
apareamiento entre cromosomas homólogos hasta formar un
bivalente y 2. los altos niveles de recombinación genética, en
donde además se establecen conexiones que les permite
comportarse como una unidad en metafase1,11-13. Efectivamente
ambos eventos son de la mayor importancia ya que únicamente
aquellos cromosomas que alcancen un estrecho contacto físico
(300 nm) podrán realizar el entrecruzamiento. El fenómeno
anterior crea “cromosomas nuevos”, es decir, con nuevas
combinaciones de alelos a partir de segmentos de los cromosomas
parentales originales, asegurándose así la diversidad y
variabilidad genética de la descendencia. Tal diversidad, como
se conoce, es proporcionada en parte por el hecho de que
diferentes gametos contienen distintas combinaciones de
cromosomas maternos y paternos como una consecuencia de su
segregación al azar en la meiosis I, y en parte por el intercambio
de información dentro de un cromosoma como una consecuencia
de la recombinación entre cromosomas homólogos maternos y
paternos4,12,14.

En general, el panorama anterior sigue estando vigente, sin
embargo, algunos paradigmas, en particular aquéllos
relacionados con el orden de los eventos en la profase temprana,
sus mecanismos de regulación y la función del CS encuentran,
a la luz de los recientes hallazgos una nueva óptica y relaciones
temporales distintas, mismas que generan a la vez modernos
conceptos para dar  solución a tres problemas fundamentales:
informacionales (¿cómo reconocen los cromosomas a sus
homólogos?); espaciales (¿cómo se localizan mútuamente los
homólogos?) y mecánicos (¿cómo logran atraerse estando
localizados en diferentes espacios en el núcleo?). Las respuestas
parciales que las investigaciones citológicas y genéticas han
ofrecido a tales interrogantes se expondrán más adelante, en
tanto, examinemos algunos aspectos sobre el CS estrechamente
relacionado con los fenómenos anteriores.

¿Q¿Q¿Q¿Q¿QUÉUÉUÉUÉUÉ     ESESESESES     ELELELELEL CS? CS? CS? CS? CS?
El CS es un elaborado ensamble macromolecular de proteínas
meiosis-específicas (~160-240 nm de ancho) localizado a lo
largo de la longitud de los cromosomas homólogos durante la
meiosis y por tanto considerado como un prerrequisito para que
se efectúen los altos niveles de recombinación genética3,12,15-

17. En ciertos organismos citológicamente favorables, los
intermediarios más tempranamente detectables en la
morfogénesis del CS pueden verse como fragmentos cortos de
ejes proteínicos llamados elementos axiales que se forman a lo
largo de cada par de cromátidas hermanas18,19.Conforme estos
ejes se alargan comienza la asociación íntima entre los elementos
axiales homólogos en el contexto del CS. Una vez que los
elementos axiales se ensamblan en el CS son llamados elementos
laterales (EL) y cada uno está asociado con los lazos de
cromatina de cada bivalente homólogo20. De tal manera que el
aspecto del CS se asemeja a una cinta, en donde cada borde de
la misma conecta a un par de cromátidas hermanas; un tercer
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componente, llamado elemento central (EC) se extiende
longitudinalmente entre ambos EL, conformando así una
estructura de características constantes en la mayoría de las
especies en donde ha sido estudiada (Fig. 1). También se han
observado filamentos transversales que conectan a los EL12,21.
Efectivamente, bajo el microscopio óptico22-25 y electrónico26-

28 el CS se evidencia como una estructura de andamiaje entre
los cromosomas apareados en la profase meiótica (Fig. 2). La
universalidad de su ocurrencia en organismos eucariontes, la
estabilidad evolutiva de su organización estructural en plantas
y animales29-30, su relación con los nódulos de recombinación
y su papel en la formación de quiasmas, justificaron durante
algún tiempo su reconocimiento como una estructura esencial
para la recombinación genética2,12,31.

Si bien es cierto que desde el descubrimiento del CS32 
el estudio

de su comportamiento, función y estructura ha mejorado el
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perspectiva el apareamiento se define como el alineamiento
de los cromosomas homólogos, y a la sinapsis como la
asociación íntima de los homólogos en el contexto del CS. El
apareamiento, en consecuencia, ocurre durante leptoteno
mientras que la sinapsis comienza en zigoteno y se completa
en paquiteno33.

Las evidencias más recientes sobre los mecanismos
involucrados durante la profase meiótica, particularmente
en el nivel molecular, derivan de los análisis realizados en
levaduras, sistemas de estudio más manejables, lo que ha
favorecido la interpretación de los resultados y la elaboración
de hipótesis alternas acerca de la relación que guarda el CS
con los principales eventos de la meiosis, haciendo avanzar
decididamente el entendimiento sobre su metabolismo y
regulación. Por ejemplo, el análisis en mutantes de levaduras
indica que son varios los genes implicados en el ensamble
del CS, el apareamiento, la sinapsis y la formación de
quiasmas y que su expresión ocurre específicamente durante
la profase meiótica19,34-37.

En este sentido, la levadura más estudiada y mejor
caracterizada genéticamente es Saccharomyces cerevisiae,
contemplada actualmente como un sistema modelo para los
mecanismos moleculares y conceptos que operan en la
meiosis, incluido el CS38-40. Se puede decir que en los
resultados de tales estudios se fundamentan los cambios en
los paradigmas centrales de la meiosis, pues han suministrado
abundante información sobre los mecanismos del
comportamiento cromosómico, algunos de los cuales se
exponen a continuación.

entendimiento del proceso meiótico, pues su morfogénesis se
correlaciona con los sucesivos rearreglos de cromatina, su
papel preciso sigue siendo objeto de las más diversas
investigaciones, mismas que hasta el momento han permitido
identificar, en oposición a la visión clásica, diferencias cruciales
del proceso meiótico, comenzando por distinguir que el primer
paso en la profase meiótica es una búsqueda de homología
durante leptoteno; otra diferencia clave ha sido identificar al
apareamiento y a la sinapsis  como dos procesos mecánica y
temporalmente distintos. Es así como en esta nueva
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LLLLLAAAAA     BÚSQUEDABÚSQUEDABÚSQUEDABÚSQUEDABÚSQUEDA     DEDEDEDEDE     HOMOLOGÍAHOMOLOGÍAHOMOLOGÍAHOMOLOGÍAHOMOLOGÍA     YYYYY     ELELELELEL     APAREAMIENTOAPAREAMIENTOAPAREAMIENTOAPAREAMIENTOAPAREAMIENTO

CROMOSÓMICOCROMOSÓMICOCROMOSÓMICOCROMOSÓMICOCROMOSÓMICO

Nunca ha sido bastante claro qué conduce a los
cromosomas homólogos a unirse durante la meiosis;
aunque la evidencia no fue enteramente convincente, por
un tiempo pareció que el CS podría ser el organelo
nuclear responsable del apareamiento y cualquiera que
fuese el mecanismo siempre se aceptó que su formación
daba la oportunidad de que las secuencias de ADN
homólogas iniciaran la recombinación, pues el
alineamiento en paralelo de los EL favorecería la
yuxtaposición de secuencias homólogas de ADN.

Una visión extrema consideró que las interacciones proteína/
proteína conducían al ensamble del CS seguido de una íntima
asociación de moléculas de ADN como un prerrequisito para
la recombinación41. En el extremo opuesto está la opinión de
que las interacciones ADN/ADN las cuales ocurren como
parte de la recombinación, son la base primaria para el
reconocimiento de los cromosomas homólogos o búsqueda de
homología y son de primordial importancia en el apareamiento
o alineamiento cromosómico anterior y un prerrequisito en el
desarrollo del CS4,42-44.

En la actualidad, las evidencias favorecen la opinión de que
las interacciones ADN/ADN juegan un papel importante y
primario en el apareamiento cromosómico, aunque la
naturaleza molecular de las mismas queda por
determinarse4,39,42,45. Una propuesta interesante para explicar
el origen de tales interacciones es aquella que supone que un
mecanismo de reparación del ADN, en particular la reparación
de hebra doble que depende de un cromosoma homólogo
intacto, haya sido integrado desde las células somáticas para
funcionar en la meiosis durante la búsqueda de homología46.

En este contexto, un ensayo de homología se concibe como
el encuentro de hebras sencillas de ADN en heterodúplex
transitorios, involucrando por supuesto, rompimientos de
ADN de doble hebra38 en sitios específicos o pequeñas
regiones localizadas de aproximadamente 50pb4 y existen
informes que muestran que las secuencias homólogas de
ADN se asocian fuera de los límites del CS39,47. Así, el
apareamiento o alineamiento de los cromosomas
homólogos es el resultado de la confrontación de
secuencias homólogas en la profase meiótica temprana,
anterior a la sinapsis íntima y a la formación del CS. Otra
evidencia citogenética sobre el apareamiento cromosómico
previo a la sinapsis es particularmente clara en
configuraciones trivalentes de CS, en los que en algún
sitio dos elementos axiales están sinapsados y el tercero
se halla alineado, indicando que el reconocimiento
homólogo primario se realiza independiente al ensamble
del CS39,48,49. Actualmente hay consenso acerca de que el
CS no es responsable del reconocimiento y alineamiento
de los homólogos, siendo esta función relegada a los
nódulos de recombinación temprana50-52.

En relación al examen de homología existen opiniones
opuestas acerca de si el apareamiento cromosómico en la
meiosis es un evento al azar basado en la oportunidad de
encontrar homólogos o si existen condiciones que aseguren
un alineamiento directo y franco de los homólogos reduciendo
el azar en alguna extensión10. Para el primer caso, sin
embargo, se ha argumentado que la probabilidad de un
contacto accidental de cromosomas homólogos dentro del
limitado periodo de la profase meiótica podría ser bastante
baja10. Por otro lado, ya han sido propuestos algunos modelos
de apareamiento considerando que este fenómeno sea un
proceso mediado por mecanismos estrictos de
selección10,53,54. Tales modelos de búsqueda sistemática de
homología suponen que el reconocimiento homólogo se
ejecuta vía procesos moleculares en loci individuales
llamados sitios de reconocimiento, término aplicado a
cualquier secuencia de ADN, región cromosómica o cualquier
otra unidad que autónomamente pueda realizar un “encuentro
molecular” que favorezca el inicio de un entrecruzamiento
directamente o el establecimiento de homología para la
sinapsis subsecuente10.

Además de las estrategias de búsqueda sistemática de homología
se han contemplado otras alternativas que facilitan y reducen el
esfuerzo durante dicho proceso, tales como el agrupamiento de
los cromosomas en configuraciones “bouquet” o “cluster” y la
adhesión de los telómeros a la membrana nuclear, condiciones
que pueden reducir distancias y movimientos necesarios para
establecer contacto entre sitios de reconocimiento
potencialmente homólogos10,55.

Igualmente se ha especulado que el CS, por virtud de su
desarrollo semejante a una cremallera, reporta las señales de
un encuentro homólogo exitoso a lo largo de un bivalente,
suprimiendo así eventos de prueba innecesarios10. De este
modo la extensión y grado de homología entre cromosomas
homólogos determina si el apareamiento se confirma o es
abortado8,47.

En cuanto a si la formación del CS ocurre exclusivamente
entre regiones homólogas, investigaciones realizadas en
plantas55 

e insectos12,56, han puesto de manifiesto que el  CS
no se desarrolla exclusivamente entre regiones homólogas,
sino que las necesidades de saturación de sinapsis propician el
apareamiento entre regiones no homólogas incluso entre
cromosomas no homólogos48,49,57. Aún más, se ha mostrado
la presencia de sinapsis y CS en células madres de polen en
plantas y levaduras haploides, donde teóricamente no habría
apareamiento47,48. Estos datos indican que el apareamiento
de los ejes cromosómicos y la recombinación seguida de la
presencia de quiasmas requiere de diferentes niveles de
homología, regulados muy probablemente por distintos
mecanismos y quizá, en adelante, al hablar del apareamiento
meiótico debamos decir que éste se realiza entre cromosomas
que son muy similares en términos de su estructura total y
contenido genético58.
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CS CS CS CS CS YYYYY     RECOMBINACIÓNRECOMBINACIÓNRECOMBINACIÓNRECOMBINACIÓNRECOMBINACIÓN     GENÉTICAGENÉTICAGENÉTICAGENÉTICAGENÉTICA

Originalmente se pensó que el CS era una estructura íntimamente
involucrada en la recombinación genética a modo de armazón
estructural alrededor del cual se organizaba la cromatina que no
estaba implicada directamente en el entrecruzamiento, la cual
permanecía detenida en la superficie externa de los elementos
laterales y sólo penetraban a través de los mismos segmentos
seleccionados (secuencias homólogas de nucleótidos) que
recombinaban a nivel molecular en la región central1,2,16. Tales
modelos fueron apoyados por investigaciones que sugerían que
en algún momento el ADN de las cromátidas no hermanas
involucradas en los eventos de recombinación estaba localizado
en el CS59-61. Otros trabajos describieron proteínas
pertenecientes al CS interactuando directamente con el ADN34,
cierta distribución del ADN sobre los componentes del CS6,
una estrecha asociación ADN/CS62 y del CS con los nódulos de
recombinación (NR), estructuras que citológicamente son
definidas como esferas o elipsoides (~100nm) encontradas a lo
largo del CS, en particular sobre su región central durante el
paquiteno medio y tardío, con la misma frecuencia y distribución
que los eventos de recombinación y por tanto involucradas en
su enzimología63-66. Asimismo se reportó que tales asociaciones
son igualmente evidentes en regiones eucromáticas y
heterocromáticas66,67.

Los estudios antes señalados de algún modo apoyaban a aquéllos
en los que mediante la comparación de las longitudes del CS y
del ADN establecían que menos del 1% del ADN de cada
cromosoma homólogo estaba disponible para el
entrecruzamiento de secuencias, es decir como sustrato en los
eventos moleculares de rompimiento de hebra doble (RHD),
reencuentro y formación del heterodúplex1,55,68. Siguiendo
esta línea se determinó, por ejemplo, que la proporción del
ADN humano que se acomoda en el CS es alrededor de 4330
veces69 y que el tamaño promedio de los lazos de cromatina
adheridos al CS es especie-específico7. Estudios donde se
compara la proporción CS/ADN en distintos grupos de plantas9

y vertebrados70 indican que el tamaño del genoma y la longitud
total del CS están estrechamente correlacionados y que las
diferencias en tal proporción afectan la tasa de recombinación70.
Si estos resultados son tomados en conjunto, claramente sugieren
la existencia de secuencias determinadas de ADN que se
adhieren al CS30,47,69.

La participación del CS en el proceso de recombinación, sin
embargo, es a la vez correlativa y controvertida; en efecto, hoy
día la interacción básica CS-ADN es una cuestión abierta, pero
la evidencia es consistente con la posibilidad de que la
condensación y descondensación cromosómica sea una
importante fuerza impulsora de  eventos del metabolismo
cromosómico que pueden contribuir a la selección de los sitios
de recombinación4,40,71 o bien que estén involucradas
particularmente con el ensamble y desensamble del CS48.

Una serie de análisis sobre los eventos meióticos en S. cerevisiae
revelaron que el proceso de recombinación ocupa casi toda la

profase I y que las diferentes etapas de la recombinación están
correlacionadas con estados particulares del ciclo de
morfogénesis del CS48. Paralelamente se detectaron RHD aún
bastante antes de la aparición de la estructura tripartita del CS.

Otras observaciones, sorprendentemente, muestran moléculas
recombinantes maduras coincidiendo con la desaparición del
CS y/o formación de los husos de metafase I, forzando en
consecuencia, un panorama más amplio de las posibles
relaciones entre el CS y la recombinación, más allá del
proporcionado por la visión clásica acerca de que todos los
eventos importantes de la recombinación ocurren en el CS y
en particular en el subestadío de paquiteno4,33,39. Ahora
parece probable que el proceso de entrecruzamiento puede
iniciarse antes de la sinapsis y completado justo antes, durante
o después de la desintegración del grueso del CS al término del
paquiteno, reforzando la opinión de que el inicio de la
recombinación es necesario para la sinapsis4.

En un trabajo donde se utilizaron levaduras se sugirió la
existencia de productos génicos que modulan la estructura del
cromosoma y cuya perturbación lleva a una reducción en los
niveles de recombinación y no disyunción homóloga en meiosis
I y además, defectos en la cohesión de las cromátidas hermanas,
eventos que originan una inadecuada segregación cromosómica
en las dos divisiones meióticas, y en donde no obstante que
la estructura del CS aparenta ser normal, no se descarta la
posibilidad de que alteraciones sutiles difícilmente
detectables estén relacionadas con la disminución de la
recombinación genética72.

En tal perspectiva, actualmente  se considera que las rutas de la
morfogénesis del CS y las modificaciones al ADN, en términos
de cambios en la estructura cromosómica71,73 conducentes a la
recombinación, probablemente representen una vía común de
eventos moleculares altamente interrelacionados, que involucran
una amplia búsqueda de homología, la acumulación de productos
génicos meiosis-específicos necesarios para la morfogénesis
del CS y/o para fines enzimáticos4,19,74; expresado en otros
términos, los eventos de recombinación pueden requerirse para
la formación del CS en algunas etapas y los eventos de la
morfogénesis del CS pueden necesitarse para la recombinación
en etapas distintas4,37.

La estrecha relación CS/ADN, sin embargo, ha sido puesta en
tela de juicio pues al menos Aspergillus nidulans, un hongo
filamentosos y Schizosaccharomyces pombe, una levadura,
exhiben una alta frecuencia de recombinación meiótica en
ausencia total de CS tripartita detectable75-77. En un intento de
acomodar ambos tipos de evidencias dentro de los paradigmas
existentes se acepta, en general, que el CS es necesario aunque
no suficiente para que ocurra el intercambio genético y que no
en todos los organismos se requiere su presencia33,65, incluso se
sugirió que el CS está diseñado y funcionalmente dirigido a
resolver problemas secundarios surgidos del proceso básico de
apareamiento y sinapsis, asegurando la eliminación de enredos
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(atrapamientos) cromosómicos no específicos que resultan
del apareamiento previo a la condensación cromosómica4.
Quizá la opinión más acertada hasta el momento sea aquella
que considera que las interacciones ADN/ADN (es decir,
RHD-recombinación) son primarias a los eventos de
morfogénesis del CS y que este último, o sus componentes
juega(n) un papel principal sólo en estadios más avanzados de
la profase (o por lo menos al final del paquiteno), regulando
la maduración de los recombinantes4,39,47.

Otras propuestas señalan que el CS, en particular la región
central, puede mediar la interferencia de entrecruzamiento,
misma que disminuye o descarta la probabilidad de
entrecruzamiento entre regiones que ya han experimentado
intercambio65,69 y se supone que otros de sus componentes
están involucrados en la distribución de los quiasmas40.

CS, CS, CS, CS, CS, FORMACIÓNFORMACIÓNFORMACIÓNFORMACIÓNFORMACIÓN     DEDEDEDEDE     QUIASMASQUIASMASQUIASMASQUIASMASQUIASMAS     YYYYY     SEGREGACIÓNSEGREGACIÓNSEGREGACIÓNSEGREGACIÓNSEGREGACIÓN

CROMOSÓMICACROMOSÓMICACROMOSÓMICACROMOSÓMICACROMOSÓMICA

Las evidencias a favor de la participación del CS en el proceso
de segregación cromosómica se han encontrado tanto en
eucariontes superiores como en levaduras. En mutantes
meióticos de S. cerevisiae incapaces de formar algún componente
de CS o bien que carecen de ellos se presentan disyunciones
anormales en meiosis I35,78,79. La  segregación meiótica, sin
embargo, está en función del mantenimiento del quiasma y
por tanto ambos eventos se manejan de manera correlativa,
pues las evidencias ofrecen apoyo, en el nivel molecular y
citogenético, a la hipótesis que señala al CS (o sus remanentes)
como la estructura que media la disyunción cromosómica, la
cohesividad de las cromátidas hermanas y de los
centrómeros13,65,67,79-82.

El quiasma, en consecuencia y como se acepta actualmente, no
sólo es la expresión citológica del entrecruzamiento entre los
genomas progenitores, sino que también mantiene a los
cromosomas unidos hasta el comienzo de la anafase I, mediando
así el mantenimiento de un bivalente que se comporta como una
unidad, debido al evento de intercambio que experimentó entre
una cromátida de cada homólogo creando las conexiones físicas
entre homólogos hasta que éstos se orienten adecuadamente
sobre los husos en metafase I y se asegure así la segregación
correcta en meiosis I4,13,47,83.

El análisis de mutantes spo76 de Sordaria macrospora84 y
desináptico en maíz85, por ejemplo, ha mostrado que las fallas
de los cromosomas para permanecer unidos apropiadamente
(separación precoz) resultan en alteraciones en el patrón de
separación de los elementos laterales del CS y no disyunción en
anafase I, eventualmente acompañados por inviabilidad de los
gametos. En conjunto estos hallazgos muestran que el CS juega
un papel importante en el proceso de segregación cromosómica.
Por otra parte, la microscopía electrónica de los cromosomas en
profase meiótica, evidencia que los elementos del CS están
implicados en la instalación o reforzamiento de la cohesión de
las cromátidas hermanas meióticas86,87, favoreciendo el

aplazamiento de una reacción secundaria necesaria para su
separación82,88,89. Además se ha propuesto una estrecha relación
entre los constituyentes del CS y los ejes cromatídicos, donde
estos últimos actúan como un armazón para la formación de los
ELs86.

En contraparte al esquema conceptual anterior existen
ejemplos, considerados como las excepciones,  donde la
sinapsis y la presencia de quiasmas no correlacionan: en
hembras de Bombix mori (gusano de seda), organismos
haploides, híbridos interespecíficos, mutantes meióticos de
tomate y levaduras, se observa que a la sinapsis no siempre le
sigue el desarrollo de quiasmas77.

Recientemente se ha sugerido que únicamente los intercambios
que suceden en el contexto del CS “maduran” hasta formar
quiasmas funcionales a juzgar por su capacidad para asegurar la
disyunción35,78. Si es verdad que solamente aquellos
entrecruzamientos que ocurran dentro de CS pueden madurar
como quiasmas y estar involucrados en la adecuada disyunción
de los cromosomas, como se observa en levaduras, entonces se
abre la posibilidad de que los eventos de entrecruzamiento no
siempre se manifiesten como quiasmas. Si esto también es
cierto para las plantas,  entonces los cruzamientos no
quiasmáticos pueden, seguramente, ocasionar que en los conteos
de quiasmas se subestime el número real de
entrecruzamientos14, aunque la extensión en que este
razonamiento pueda explicar tal discrepancia permanece hasta
el momento como una cuestión abierta14,90,91.

CCCCCONCLUSIONESONCLUSIONESONCLUSIONESONCLUSIONESONCLUSIONES     YYYYY     PERSPECTIVASPERSPECTIVASPERSPECTIVASPERSPECTIVASPERSPECTIVAS

De los argumentos y evidencias expuestas anteriormente se
desprende que las interpretaciones genéticas y citológicas acerca
del proceso meiótico no alcanzan aún consenso y por el contrario
son comunes las inconsistencias y excepciones.

Hasta el momento poco se sabe del origen filogenético y
ontogenia del CS (aquí la evidencia apunta hacia su síntesis de
novo, pues no se han verificado estructuras preexistentes en el
núcleo) y de la regulación de su ensamble y desensamble, o bien
de los cambios evolutivos rápidos en las proteínas que conforman
al CS. La elucidación de estos aspectos es necesaria para
profundizar en el conocimiento de los mecanismos involucrados
en los rearreglos de los cromosomas durante la profase meiótica
y su relación con el CS. Esto mejorará no sólo la comprensión
acerca de la evolución del proceso completo de la meiosis, sino
que también dará la posibilidad de responder a cuestiones sobre
el origen mono o polifilético de la meiosis y en qué extensión
las diferencias entre distintos organismos reflejan adaptaciones
especie-específicas del proceso meiótico47. Quizá el CS pudo
haber evolucionado en la meiosis en una etapa secundaria,
subsecuente al mecanismo de apareamiento básico. Por otra
parte, dado que se ha observado que la presencia del CS tendría
un papel en la regulación de la recombinación, quizá cabría
esperar variaciones en la estructura del CS, de acuerdo con la
frecuencia de recombinación que presenten los organismos.
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Finalmente, una visión unificada de la estructura del CS, de la
regulación de su ensamble/desmantelamiento y sus funciones en
la meiosis aún se percibe lejos. Por otra parte, la universalidad de
los nuevos modelos que intentan explicar los eventos meióticos
queda por comprobarse en otros muchos grupos. Las respuestas
a estas interrogantes, y su posible extensión a todos los phyla,
quizá demuestre el establecimiento de un proceso común sobre
la estructura molecular fundamental de la meiosis y su evolución.
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