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a  b io lo g ía  m o le c u la r  ha  a b ie r to  las  p u e r ta s  a         n u c le o so m a s  e n  u n a  c a d en a  d e A D N  y  se  c o n o c e 

n u ev as  m a n e ra s  d e  e s tu d ia r  la  e m b r io lo g ía  y          c o m o  h e t e r o c r o m a t i n a .  Para  q u e  se  p ro d u z c a  la 

—m e jo r a r  n u e s tra  c o m p r e n s ió n  d e l  d e sa rro llo          tr a n s c r ip c ió n .e lA D N  d e b e separarse d e las h istonas. 

n o rm a l  y  a n o rm a l.  La  s e c u e n c ia c ió n  d e l  g e n o m a          E n  este e stad o d esp leg ad o o d esen ro lla d o , la c ro m a - 

h u m a n o , j u n t o  c o n  la  c re a c ió n  d e  técn icas  p a ra  la          tin a se c o n o c e  c o m o  e u c r o m a t i n a . 

in v estig ació n d e la re g u la c ió n d e lo s g en es a d istin to s                L os  g en es resid en  e n  la  c a d en a  de A D N  y  c o n ­ 

n iveles d e c o m p le jid a d , ha llevado a la e m b r io lo g ía al         tie n e n u n as re g io n e s llamaHa»; e x o n e s , q u e se tr a d u ­ 

sig u ie n te  n ivel. Así, la  h is to r ia  d e  la  e m b rio lo g ía  ha          c e n e n p ro te ín a s, y o tras d e n o m in a d a s i n t r o n e s  q u e 

p ro g re sa d o  d esd e  el n iv el a n a tó m ic o  al b io q u ím ic o          están  d ispersas e n tre  los  e x o n e s y  n o  se tra n sc r ib e n 

y  al m o le c u la r, y cada c a p ítu lo h a m e jo ra d o nuestros          en p ro te ín a s (fig. 1-2 ) . A d em ás d e e x o n e s e in tro n e s, 

c o n o c im ie n to s.                                                                                  u n  g e n  típ ic o  in c lu y e  las  sig u ie n te s  re g io n e s;  u n a 

E n el g e n o m a h u m a n o ex iste n a p ro x im a d a m e n te          r e g i ó n   p r o m o t o r a   d o n d e  se  u n e  la  A R N   p o l i - 

2 3 0 0 0   g e n e s,  q u e   r e p r e s e n ta n   só lo   u n a   te rc e ra          m e r a s a   p a ra  q u e  se  in ic ie  la  t r a n s c r i p c i ó n ;   un 

p a r te  d el  n ú m e r o  d e  g e n e s  q u e  se p re d ijo  an tes  de          p u n t o  d e  i n i c i o  d e  la  t r a n s c r i p c i ó n ; u n  p u n t o 

c o m p le ta r el P ro y ecto G e n o m a H u m a n o . La ex isten ­          d e  i n i c i o  d e  la  t r a d u c c i ó n  q u e d esig n a el p r im e r 

cia  d e  d istin to s  n iveles  d e  re g u la c ió n , sin  e m b arg o ,         a m in o á c id o  d e  la  p ro te ín a ;  u n  c o d ó n   d e   p a r a d a 

e x p lic a  q u e  el  n ú m e r o  d e  p ro te ín a s  d er iv a d a s  de          d e   la   t r a d u c c i ó n ,  y  u n a  re g ió n  3 ’  n o  tra d u c id a 

estos g en es se a c e rq u e  m ás al n ú m e r o  d e g en es p re -          y  q u e  in c lu y e  u n a  se c u e n c ia  (el  lu g a r d e  in serció n 

d ic h o s  o r ig in a r ia m e n te . L o  q u e  se ha re fu ta d o  es la          d e la poli[A ])  q u e  ayuda a estabilizar el A R N m  y le 

h ip ó te sis  « u n  g e n , u n a  p ro te ín a » . E fe c tiv a m e n te , a         p e r m ite  salir  d e l  n ú c le o  y  tra d u c irs e  e n  p ro te ín a s 

través d e d istin to s m eca n ism o s, u n  ú n ic o g e n p u e d e          (fig. 1-2 ). P o r co n v e n io , las re g io n e s 3 ’ y 5 ’ d e u n g en 

o r ig in a r varias p ro teín as.                                                                se  esp ecif ican  e n  re la c ió n  c o n  el A R J ̂   tra n s c r ito  a 

La  e x p re s ió n   d e  los  g e n e s  se  p u e d e  re g u la r  a         p a r tir  d e  este  g e n . A sí, el A D N  se  tra n sc r ib e  d esd e d is 

tin to s  n iv eles  p a ra  o b te n e r  N P ^ m :   1)  se  p u e ­          el e x tre m o  5 ’ al 3 ’y la re g ió n p ro m o to ra se e n c u e n ­ d e 

n  tra n sc r ib ir d ife re n te s  genes: 2 )  m a d u r a c ió n  del          tra  m ás  a r r ib a  d el  p u n to  d e  in ic io  d e  la  tra n sc r ip ­ A 

R N m :  el A R N m   p ie rd e  sus in rtro n e s  y  lo s  e x o -          c ió n  (fig.  1-2). D ic h a re g ió n , d o n d e se u n e la A R N 

n es  se  p e g a n  p ara  o b te n e r  el A R N m   m a d u ro  q u e 

p u e d e  se r tr a d u c id o ; 3 )  el A R N m  es tra d u c id o  p o r 

los  r ib o so m a s  para  la  o b te n c ió n  d e  las  p ro te ín a s; y                                                           -C o m o ie o d e h is to n a s 

4 ) las p ro te ín a s su fren m o d if ic a c io n e s e n su fo rm a al 
A D N 

adicionarles d istin to s rad icales en el R E y e n el G o lg i 

(m o d iñ c a c io n e s  p o strad u ccio n ales). 

 
T R A N S C R IP C IÓ N  D E  L O S G E N E S 

N u c le o s o m a 

 
L os  g en es  se  e n c u e n tra n  e n  u n  c o m p le jo  de A D N 

P ro te í n a s H1 
y   p r o te ín a s   ( p r in c ip a lm e n t e    h is to n a s )   lla m a d o 

c r o m a t i n a ,   c u y a  u n id a d  e s tru c tu r a l  básica  es  el 

n u c l e o s o m a  (fig. 1-1 ). C a d a  n u c le o s o m a  está fo r­ 

m a d o  p o r  u n  o c tá m e ro  d e  p r o t e í n a s   h i s t o n a s  y 

d e  a p ro x im a d a m e n te  14U  pares  d e  bases  d e  A D N . 

Los n u c le o so m a s fo rm a n g ru p o s u n id o s m e d ia n te el 
Figura I - I .     R e p re s e n ta c ió n d e los n u c le o s o m a s q u e f o r ­ 

A D N  q u e hay e n tr e ellos ( A D N  d e  e n la c e )  y o tras 
m a n  la  u n id ad  b ásica  d e  la  c r o m a tin a .  C a d a  n u c le o s o m a 

p ro te ín a s h isto n as (h istonas H 1; fig. 1-1). Los n u c le o ­          
c o n s is te e n  un  o c t á m e r o  d e p r o te ín a s  h isto n a s y e n  un os 

som as m a n tie n e n el A D N  fu e r te m e n te e n ro lla d o , de          140  p a re s d e  bases d e  A D N .  Lo s  n u c le o s o m a s se m a n t ie ­ 

m a n e ra  q u e  n o  se p u e d e  tran scr ib ir. E n  este  estado          n e n a g ru p a d o s g ra c ia s al A D N  d e e n la c e y o t r a s p r o te ín a s 

in activ o , la c ro m a tin a  tie n e el a sp ecto  d e c u e n ta s de          h isto n a s. 
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R e g ió n 

p r o m o to r a      Exón 1         Intrón 1        Exón 2   Intrón 2  Exón 3   Intrón 3                   Exón 4 
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1        R e g i ó n 3 ’ n o t r a d ü c k l J 

QZEI    1                               
y  r ~   ~   T                       )       ü        li  \ 

Caja      Codón de                                           Secuencia                                        Codón de                   Punto de 
TATA     inicio de la                                       potenciadora                                   parada de la                 parada de la 

traducción                                                                                                    traducción                   transcripción 

Lugar de 

inserción 

de la polÍ(A) 

 
F i g u r a  I - Z .    D ib u jo d e un gen « típ ic o » q u e m u e s tra la reg ió n p r o m o to r a q u e c o n t ie n e la caja T A T A ; los e x o n e s . q u e c o n t ie ­ 

n en secuencias d e A O N  q u e se tra n s c r ib e n en p ro te ín a s ; los in tro n e s ; el p u n to d e in icio d e la tran sc r ip c ió n ; el p u n to d e inicio 

d e la tra d u c c ió n q u e designa el có digo d e l p r im e r a m in o á c id o d e una p r o te ín a , y la reg ió n 3 ' n o tra d u c id a q u e in clu ye la señal 

d e in se rc ió n d e la p o li( A ) , q u e p a rtic ip a en la estab ilizació n d el A R N m  y le p e r m ite s alir d el n ú c le o y tra d u c irs e en p ro te ín as . 

 

 
p o lim erasa,su ele c o n te n e r b  s e c u e n d a T A T A .y este          in te rv ie n e  e n  el d esarro llo  del  páncreas, el o jo  y  el 

lu g ar recib e el n o m b re d e c a ja T A T A  (fig. 1-2). Sin          tu b o  n eu ral,  c o n tie n e  tres  p o te n c ia d o re s  d istin to s, 

em b arg o , para p o d erse u n ir a esta zona, la polim erasa          cada  u n o  d e  los  cuales  reg u la  la  e x p re s ió n  génica 

req u iere unas pro teínas ad icionales llam adas f a c to r e s          e n  el te jid o  apropiado. L os p o te n c ia d o re s alteran  la 

d e  t r a n s c r i p c i ó n  (fig.  1-3). Estos  ta m b ién  p o seen          cro m atin a  para  q u e  el p ro m o to r q u e d e  e x p u esto  o 

u n d o m i n i o  específico d e  u n i ó n  a l A D N , adem ás         facilitan la u n ió n d e la A R N  p o lim erasa. E n ocasio­ 

de  u n  d o m i n i o   d e  tr a n s a c t í v a c i ó n  q u e  activa  o          nes. los  p o te n c ia d o re s  p u e d e n  in h ib ir  la  tran scr ip ­ 

in h i b t  la tra n sc r ip c ió n  del  g en  a  cu y o  p ro m o to r o          c ió n , e n  c u y o  caso  se  d e n o m in a n  s i l e n c i a d o r e s . 

p o te n c ia d o r se  han  u n id o . J u n to  c o n  o tras  p ro te í­          Este  fe n ó m e n o  p e rm ite  qu e,  u n ié n d o se  a  d istin tos 

nas. los factores d e tra n sc r ip c ió n activan la ex presión          p o ten ciad o res, u n  facto r d e  tra n sc r ip c ió n  active u n 

g én ica al h a c e r q u e el nucleo so n ia se desen ro lle libe­          gen  m ien tras  silencia  o tro . Así, los  m ism os  factores 

ra n d o la p o lim erasa. q u e e n to n c e s p u e d e tran scr ib ir         de  tra n sc r ip c ió n  p o seen  u n  d o m in io  específico  de 

el A D N  m o ld e , y  e \á ta n d o la  fo rm a c ió n  de  nuevos         u n ió n al A D N  para u n a re g ió n del A D N  y u n d o m i­ 

nucleosom as.                                                                                     n io  d e  transactivación  q u e  se u n e  a  u n  p ro m o to r o 

Los  p o t e n c i a d o r e s  so n  e le m e n to s  reguladores          a u n  p o te n c ia d o r y  activa o  in h ib e  el g en  regulado 

d e A D N  q u e acrivan la u tilizac ió n d e los p ro m o to re s          p o r estos e lem en to s. 

para c o n tro la r su eficiencia y  la velocid .id d e  trans­ 

c r ip c ió n  a  p a r tir  del  p ro m o to r.  Los  p o te n c ia d o te s          La m etílación del A D N  re p rim e 
residen  e n  c u a lq u ie r p a r te  d e  la cad en a  de A D N  y          (a transcripción 
n o  tie n e n  q u e  e n c o n tra rse  cerca  d e  u n  p ro m o to r .         La m ed iació n de la citosina e n las reg io n es p ro m o to ­ 

C o m o  los  p ro m o to re s, los  p o te n c ia d o re s se  u n e n  a         ras de los g en es re p r im e la tra n sc r ip c ió n gén ica. P o r 

factores  d e  tra n sc r ip c ió n  (p o r  m e d io  del  d o m in io          co n sig u ien te, algunos g en es son silenciados p o r este 

de  tran sactivación  d e l fa c to r d e  tran scr ip ció n )  y  se         m ecan ism o . P o r ejem p lo , u n o d e los cro m o so m as X 

usan para reg u lar el r itm o d e ex p resió n d e u n  gen y          en  cada célu la fem en in a  es desactivado  ( d e s a c tiv a ­ 

su localizac ión e n u n a célu la específica. P o r ejem plo ,         c i ó n  d e l  c r o m o s o m a  X )  p o r este m eca n ism o  de 

d iferentes  p o te n c ia d o re s d e  u n  m ism o  g e n  p u e d e n          m ed iació n . A sim ism o , en d istin tos tipos de célu las los 

serv ir para d ir ig ir la e x p resió n d e d ic h o g en e n te ji­          genes so n  re p r im id o s  p o r m e d io  d e  m etila c ió n , de 

d o s d istin tos. El facto r d e  tra n scr ip ció n  PA X 6, q u e          m an era q u e las célu las m usculares elab o ran pro teínas 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

F i g u r a  ( * 3 .     D ib u jo q u e m u e s tr a la u n ió n d e la A R N  p o lim e ra s a II a la c aja T A T A d el á re a p r o m o to r a d e un gen. Esta un ión 

r e q u ie r e  un c o m p le jo  d e  p r o te ín a s  y un a  p r o te ín a  ad ic io n a l llam ad a  factor de transcripción. Los fa c to re s  d e  tra n s c rip c ió n 

p o se e n su p r o p io  d o m in io e sp e cífic o d e  u n ió n al A D N  y su fu n c ió n es r e g u la r la e x p re s ió n g énica. 

'         '      ' 
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musculares  (su A D N  p ro m o to r se  encuentra  bási­         del gen  í V T l  desem peñan  en  el  desarro llo  de  las 

cam ente desm etilado) pero  no pro teínas sanguíneas         gónadas es distinta  que la que realizan  en  el r iñón. 

(su A D N  es  altam ente  m etilado). Así, cada  célula               Incluso una vez acabada una pro teína (traducida) 

conserva su estado  característico  de  d iferenciación.        p u ed en  ten e r  lugar m o d if ic a c io n e s  p o str a d u c - 

Además, la mecilación del A D N  es la encargada del         c io n a le s que alteran su función . P o r ejem plo , algu­ 

s e lla d o   del  genom a  en d o n d e  só lo  se  expresa  un         nas pro teínas deben ser fi^gm entadas para activarse 

gen heredado del padre o la m adre y el o tro gen  es        o deberán ser fosforiladas. O tras deben com binarse 

silenciado. D urante la espermatogénesis y ovogénesis         con otras proteínas o ser liberadas de sus lugares de 

se sellan entre 40 y 60 genes hum anos, estableciendo         secuestro o transportadas a regiones celulares espe­ 

sus patrones de m ediación : ésta silencia al A D N  in­         cíficas. Esto  dem uestra  que  existen  diversos n ive­ 

h ib iendo el enlace de los factores de la transcripción         les  de  regulación  de  la síntesis  y  la activación  de 

o m odificando el enlace de la h istona, lo que tiene         las pro teínas, y aunque sólo existen 23 000 genes, el 

co m o resu ltado la estabilización de los nucleosom as         núm ero  potencial de pro teínas  que  es posib le sin­ 

y un A D N tan enrollado que no se puede transcribir.         tetizar  p robablem ente  q u in tu p h q u e  el n ú m ero  de 

genes existentes. 

O TRO S REGULADORES 
DE LA EXPRESIÓ N G É N IC A                        IN D U C C IÓ N Y FO R M A C IÓ N 

DE LOS Ó R G A N O S 
El transcrito  inicial de un gen recibe el n om bre de 

A R N  n u c lear  (A R N n )  o tam b ién , a veces, A R N          Los ó t a n o s  se form an p o r m ed io de in teracciones 

preiiiaisajero. El A R N n  es más largo  que el A R N m         en tre las células y los tejidos. Lo más habitual es que 

po rq u e contiene in trones que serán ehm inados (des-         un  g ru p o  de  células o  tejidos  induzca  a o tro  con­ 

em palm e)  durante el traslado del A R N n  desde  del        ju n to  de células o tejidos a cam b iar su destino, pro­ 

núcleo  hasta el citoplasma. D e  hecho, este proceso         ceso que recibe el nom bre de in d u c c ió n .  En cada 

de  elim inación  proporciona  a las células un  m eca­         una  de  estas in teracciones, un  tipo  celular o  tejido 

n ism o  para  flibricar distin tas  pro teínas  a  p ar tir  de         llam ado in d u c to r  produce una señal y o tro, deno­ 

un  m ism o  gen . P o r ejem plo, elim inando  d istin tos         m inado in d u c id o , responde a ella. La capacidad para 

in trones, los exones se pueden  em palm ar según  di­         responder a la señal se conoce co m o c o m p e te n c ia , 

ferentes patrones, proceso  que recibe el n om bre de         y  ésta  requiere  que  un  fa c to r  de  c o m p e te n c ia 

e m p a lm e  a ltern a t iv o  (fig.  1-4). Este  proceso  lo         active el tejido inducido. E n tre las células epiteliales 

llevan  a cabo  los em p a lm o so m a s»  que son  com ­         y las células m esenquim atosas se dan  m uchas in te­ 

p lejos  form ados p o r  A R N   n u c lea res  p e q u e ñ o s         racciones inductivas que se co nocen co m o in tera c­ 

(A R N n ) y proteínas que reconocen lugares de corte         c io n e s  e p Í(e Iio m e$ en q u im a to sa s  (fig.  1-5). Las 

específicos en  los  extrem os 3 ’ o  5’ del A R N n . Las         células epiteliales se m an tienen unidas unas con otras 

pro teínas  que  derivan  de  un  m ism o gen  se llaman         d en tro  de  tubos  o  vainas, m ientras  que  las  células 

is o fo r m a s d e  e m p a lm e  (o tam b ién varian tes de         m esenquim atosas tien en  u n  aspecto  fibroblástico y 

e m p a lm e o fo rm a s d e e m p a lm e a lternativas),y         se en cu en tran  dispersas en  m atrices  extracelulares 

éstas perm iten que distintas células u tilicen el mism o         (fig. 1-5). A lgunos ejem plos de in teracciones ep ite- 

gen para fabricar pro teínas específicas para su propio         liom esenquim atosas son; la in teracción en tre el en - 

tipo celular. Por ejem plo ,la función que las isoformas         d o d erm o  in testinal y  el m esénquim a  que  lo  rodea 

 

 
Región 5’                                                            Tejido específico                                          Región 5’ 

no traducida      Exones                                          Exón (hueso)            Intrones                no traducida 

 
Gen 

hipotético 
 

 
Proteina 1 

 

 
Proteína II 

(hueso) 

 
Proteina III 

 
Figura 1-4.   R epresentación  de un gen h ip o té tic o que  ilustra el p ro ceso de em p alm e a lte rn a tiv o para fo r m a r distintas 

p ro teín as a p a r tir del m ism o gen. Los em palm osom as recon o cen  lugares específicos en el p rim e r tra n s c rito d e A R N  nu­ 

clear de  un gen. C o n  base a estos lugares, se c o rta n  (desem palm e) d ifer entes in tro n es para c re a r más de una p ro te in a a 

p a r tir de un único gen. Las proteín as que derivan del m ism o gen reciben  el n o m b re d e isoformas de empalme. 
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S E Ñ A L IZ A C IO N CELULAR__________ 

 
La señalización  en tre  células es esencial para la in­ 

ducción, para que pueda haber una respuesta y para 

Epitelio                                                                            que  pueda  establecerse  un  d iálogo  en tre  la  célula 

inductora y la inducida. Estas líneas de com unicación 

se  establecen  b ien m ediante  in te r a c c io n e s  p a r á - 

Mesénquima                 c r in a s ,  en  la cuales pro teínas  sintetizadas p o r una 

célula se d ifunden a cortas distancias e in teraccionan 

con  o tras  células, o  b ien  m ediante  in te r a c c io n e s 

a u to c r in a s , en las que n o in terv ienen pro teínas di­ 

Figura 1-5.   Dibujo que ilustra una interacción epitelio-         fusibles. Las  pro teínas  difusibles responsables de  la 
mesenquimatosa. En respuesta a una señal inicial de un te­        s e ñ a liz a c ió n  p a r á c r in a  reciben el nom bre de fa c ­ 
jido, o tro tejido se diferencia en una estructura especifica.         to r e s  p a r a c r in o s  o  fa c to r e s  d e  c r e c i m i e n to  y 
El primer tejido es el inductor y el segundo el inducido. Una         d if e r e n c ia c ió n  (G D F ) . 

vez iniciado el proceso de inducción, para que éste se com­ 
plete. se transmiten señales (fiechai) en ambas direcciones.         

Vías de transducción de señales
 

Señalización parácrina 

para pro d u cir los órganos derivados del in testino, in ­         Los factores paracrinos  actúan  a través de  v ías  d e 

cluidos el h ígado y el páncreas: la in teracción enere el         tr a n s d u c c ió n  d e  se ñ a le s , ya sea activ’ando direc­ 

m esénquim a de las extrem idades y el ecto d erm o que         tam ente  una vía, ya sea b loqueando la actividad de 

lo recubre (epitelio) para desarrollar el crecim iento y         un  in h ib idor de una  sia  (inhib iendo  un  inh ib idor, 

la diferenciación de las extrem idades, y la in teracción         co m o  sucede  con  la señalización  H edgehog). U na 

entre un en d o d erm o de la yema uretral y el m esén­         vía de  transducción  de señal está form ada  p o r una 

qu im a  del  blastema  m etan éfr ico  para  pro d u cir  las         m o lé c u la s e ñ a liz a d o r a  (un lig a n d o ) y un r e c e p ­ 

nefronas  del  r iñ ó n . Tam bién  pueden  darse  in terac­         t o r  (fig.  1-6). El receptor se extiende p o r la m em ­ 

ciones inductivas en tre dos tejidos epiteliales, com o         b rana  celu lar y posee  un  d o m i n io   e x tr a c e lu l a r 

la inducción del cristalino por el ep itelio de la cúpula         (la  r e g i ó n   d e   u n ió n   al  lig a n d o ) , u n  d o m i n io 

óptica. A u nque  la que  desencadena  el  p roceso  de         t r a n s m e m b r a n a r io y un d o m i n io c ito p la s m á ti- 

inducción es una señal inicial que el tejido inductor         co . C u an d o un ligando se une a su receptor, induce 

m anda al tejido inducido, para que la d iferenciación         en  éste u n  cam bio  de  conform ación  que  activa su 

c o n tin ú e es fundam ental que e.xista un d iá lo g o  en­         dom in io  citoplasm ático. G eneralm ente, el ob jetivo 

tre los dos tejidos o tipos celulares (fig. \ - 5 ,  fiecbas),         de esta activación consiste en co n fer ir activ idad en - 

esto se conoce co m o in teracción recíproca.                        zimática  al  receptor y, la mayoría  de  las veces, esta 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura  1-6.   Representación de una vía de transducción de señal típica en la que participan un ligindo y *. j  receptor. El 

receptor se activa al unirse al ligando. Normalmente, la activación implica la acción enzimática de la cirosina cinasa. aun­ 

que pueden estar implicadas otras enzimas. Al final, la actividad de la cinasa se traduce en una cascada de fosforilación de 

diversas proteínas que activa un factor de transcripción que regula h expresión génica. 
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actividad es la de una c inasa que es capaz de fo s fo -         para form ar cartílago. 3 ) Las señales tam bién se pue­ 

rilar otras pro teínas  usando A TP  co m o  sustrato. A         den  transm itir d irectam ente de  una célula a o tra a 

su vez, ia fosforilación induce la pro teína a fosforilar         través de las u n io n e s  in terce lu lares c o m u n ic a n ­ 

más pro teínas y, de esta m anera, se establece una cas­         tes  ( t ip o g a p ) . Estas uniones son co m o canales e n ­ 

cada de in teracciones proteicas que acaba activando         tre células a través de los cuales p u ed en pasar iones 

Lin fa cto r  de  tra n sc r ip c ió n . E ntonces, este factor        y  m oléculas  pequeñas. Este  ripo  de  com unicación 

de transcripción activa o inhibe la expresión génica.         es im p o r tan te  en  las células  que se d isponen  m uy 

Las vías son  num erosas  y  com plejas, y en  algunos        jun tas, c o m o las del ep itelio in testinal y las del tubo 

casos se caracterizan p o r una pro teína que inhibe a         neural. ya que  les  perm ite  actuar coordinadas. Las 

o tra que. a su vez. activa una tercera (de m anera m uy         un iones  mismas están form adas p o r p ro te ín a s  de 

similar a com o ocurre en la señalización H edgehog).         c o n e x ió n  q u e form an un canal, y estos canales es­ 

tán  «conectados» con los de las células vecinas. 
Señaiizadón autocrina                                                                  Es  im p o r ta n te  destacar  q u e  en  el  p roceso  de 
La  s e ñ a liz a c ió n   a u to c r in a  tam bién  se  realiza  a         transducción  de  señales se ha  constru ido  una  gran 
través  de  vías  de  transducción  de  señal  pero  sin         can tidad de elem entos redundantes. Por ejem plo, las 
que  in tervengan  factores  difusibles. En  cam bio, la         m o léculas  de  la  señalización  parácrina  a  m en u d o 
señalización au tocr ina puede llevarse a cabo de tres         p oseen  diversos  m iem bros  familiares,  de  m anera 
m aneras  distintas:  I)  una  pro teína  de  la superficie         que  otros  genes de la familia pueden  com pensar la 
de una célula in teractúa con el recep to r de una cé­         falta de  u n o  de  sus  hom ólogos. P o r  consiguiente, 
lula  adyacente  m ed ian te  u n  proceso  análogo  a la         la pérd ida de flinción de una pro teína señaHzadora a 
señalización  parácrina  (fig. 1-6). La vía  de  N o tc h         causa de una m u tación génica n o produce necesaria­ 
representa  un ejem plo de este tipo  de señalización.        m en te u n desarrollo anorm al o la m uerte. Además, 
La pro teína  receptora  de  N o tc h  se extiende  a tra­         existe  un  d iálogo  en tre  las vías, p o r  lo  que  están 
vés de la m em brana  celu lar y se une  a células que         estrech am en te  In terconectadas.  Estas  conexiones 
poseen pro teínas D e lta , S errate  o J a g g ed  en  sus         p ro p o rcio n an  num erosas  ubicaciones  ad icionales 
m em branas celulares. La u n ió n de una de estas p ro ­         para regular la señalización. 

teínas a la N o tc h  provoca tal cam b io estructural en 
la pro teína N o tc h  que la parte de la misma situada         Factores de señalización paracrínos 
en  la  cara  citop lasniática  de  la  m em brana  se  des­         

Existe  u n  gran  n úm ero  de  fa cto re s  de  señ a liza ­ 
pren d e. E n to n ces,  la  p o rc ió n  desprendida  se  une         

c ió n  p aracrin os  que  tam bién  reciben  el  nom bre 
a u n  factor  de  transcripción  y activa  la expresión         

de  fa c to r e s  d e  c r e c im ie n t o  y  d ife r e n c ia c ió n 
génica. La vía  de  señalización  de  N o tc h  es espe­         

(G D F ) .   La  m ayoría  están  agrupados  e n  cuatro 
cialm ente  im p o r ta n te  en  la  d iferenciación  de  las         

familias, y  los  m iem bros  de  una  m isn \a fam ilia  se 
neuronas, la especificación  de los vasos sanguíneos         

usan  1‘epetidas  veces para  regular el  desarrollo  y  la 
y en la segm entación de los som itas. 2) Los ligandos         

d iferenciación  de  los sistemas de  órganos. Además, 
d e  la m atriz extracelu lar secretados p o r una  célula         

en  codo  el  reino  an im al, desde  la  Drosophila  a  los 
in teractúan con sus recep tores en las células vecinas.        

seres hum anos, el desarrollo  de los órganos está re­ 
La m atriz  extracelu lar  es  el  m ed io  donde  residen         

gu lado  p o r los m ism os G D E Los cuatro  grupos  de 
las  células. Este  m ed io  está  fo rm ad o  p o r  grandes         

G D F  son; la  fam ilia  de!  fa c to r  d e  c r e c im ie n to 
m olécu las secretadas p o r las células com o  el c o lá ­         

de  lo s  f ib rob lastos  (F G F ), la familia de proteínas 
g e n o , los p r o te o g lu c a n o s (su lfatos de c o n d r o i-         

W N T , la fam iha H e d g e h o g y la familia del fa cto r 
tina , á c id o  h ia lu r ó n ic o , etc.)  y g lu c o p r o te ín a s         

d e tr a n sfo r m a c ió n  d e l c r e c im ie n to       Cada fa­ 
co m o  la ñ b r o n e c t in a  y la la m in in a .  Estas m o lé­         

milia  de  G D F  in teractúa  con  su  propia  tam ilia  de 
culas p ro porcionan  a las células u n  sustrato  donde         

recep tores, y  estos receptores  son  can im portantes 
fijarse o p o d er n iigrar. P o r ejem plo , la lam in ina y el         

conao las mismas m olécu las señal para determ in ar el 
co lágeno  cipo  IV  son  com p o n en tes  de  la lá m in a         

éxito de una señal.
 

basal do n d e se fijan las células epiteliales, m ien tras 

que las m oléculas de fibronectina form an co m o un         Factores de crecimiento de los fibroblastos 

andam io para la m igración de las células. Los recep­         O r ig in a r ia m e n te ,  se  les  d io  este  n o m b re  p o rq u e 

tores  que  u n e n  las m oléculas  extracelukres, co m o         estim u lan  el crecim ien to  de  los fibroblastos en  los 

la fibronectina y la lam in ina, a las células reciben el         cultivos. A ctualm ente, se han  iden tificado unas dos 

nom bre de in te g r in a s. Estos receptores «integran»         docenas  de  genes  FG F  que  p u ed en  g enerar cen ­ 

las m oléculas de la m atriz en  una m a q u in a ria  c i-         tenares  de  isoform as  pro teicas  alterando  el  corte 

to e s q u e lé t ic a  celu lar (p. ej.. m ic r o ñ la m e n to s de         y  em palm e  de  su A R N   o  sus  codones  de  inicio. 

ac tin a) y, de esta m anera, p ro porcionan un sistema         Las pro teínas de los FG F  producidas p o r estos ge­ 

de rn igración a lo  largo del andam iaje de la m atriz         nes activan  una  co lección  de  c in asas  recep to ra s 

m edian te p#>. teínas contráctiles co m o la ac tin a . Las         d e  tiro sin a  llamadas  re c e p to r e s  d e l  fa c to r  de 

in tegrinas tam bién pueden in d u cir la expresión gé­         c r e c im ie n to  d e  lo s  f ib ro b la sto s  (F G F R ) .  A su 

nica  y  regular la  d iferenciación , u n  ejem p lo  es  el         vez, estos  recep tores activan  diversas vías de  seña­ 

caso de los condrocitos que debe un irse a la m atriz         lización .  Los  FG F  son  especialm ente  im portantes 
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para la  angiogénesis, el  crcciin ien to  de  los  axones         O tras moléculas parácrinas 
y la d iferenciación  del m esoderm o . A unque  existe         de señalización 

redundancia  dentro  de  esta  familia, hasta  el p u n to         
O tro g ru p o de moléculas parácrinas de señalización 

que algunas veces los FG F se pueden sustitu ir en tre         
q ue  son  im portan tes  durante  la em briogénesis  son 

ellos, algunos  FG F  determ inados so n  responsables         
los neuro transm isores, incluidas la sero tonina y n o - 

de acontecin iiencos  del  desarrollo  específicos. Por         
radrenalina, que  actúan  co m o  ligandos y se fijan  a 

ejem plo , F G F -8  es  im p o r tan te  para  el  desarro llo         
receptores igual que las proteínas. Estas moléculas no 

d e  las  extrem idades  y  de  determ inadas  partes  del         
son sólo  transmisores  para las  neuronas, pues  tam ­ 

cerebro.                                                                                         
b ién  proporcionan señales im portan tes para la em ­ 

Proteínos Hedgehog                                                                briogénesis. Por ejem plo , la sero ton ina (5H T) actúa 

£1 gen                 recibe este nom bre porque codifica         co m o  Hgando  para gran  núm ero  de  receptores, la 

u n  patrón  de púas en  las patas de la Drosopitila que         m ayor parte de los cuales corresponde a receptores 

recuerda la íorm a de u n erizo . E n los mam íferos hay         ensam blados  a  la pro teína  G. Al actuar a través de 

tres genes hedgehog: D esert, lu d ía n y so n ic hedgehog.          estos receptores, la 5 H T  regula  diversas  funciones 

E l gen so iik hedgehog participa en distintos procesos         celulares  co m o  proHferación y  m igración  celulares 

del desarrollo, com o  el diseño de las extrem idades,         y es im p o rtan te para establecer la lateralidad. gastru- 

la inducción y el diseño del cubo neural, la diferen­         lación, em briogénesis cardiaca y o tros procesos du­ 

ciación de los somitas y la regionalización del intes­         rante las prim eras etapas de diferenciación. Asimismo, 

tino, en te otros. El receptor de la familia hedgehog         la noradrenaüna actúa a través de receptores y apa­ 

es  el P a tch ed ,  que  se u n e  a una  p ro teína  llamada         ren tem ente participa en la apoptosis (m uerte celular 

S m o o th e n e d .  La  pro teína  S m o o th en ed  tran slu -         program ada)  en  los  espacios  in terd igitales  y  otros 

ce  la señal de  hedgehog, pero  está  inh ib ida  p o r  el         tipos de células. 

Patched  hasta  que  la pro teín a  h edgehog  se  u n e  a 

su recep tor. Por tan to, la fianción que desem peña el 

factor paracrino hedgehog en este ejem plo n o c o n ­ 

siste en activar d irectam ente al transductor, sino en         D urante el ú ltim o siglo, la em brio logía ha pasado de 

unirse a su receptor para desinhib ir un  transductor         ser una ciencia de observación a ser una ciencia que 

q u e norm alm en te estaría activo.                                             in co rp o ra  los  avances  m o leculares  y  tecnológicos 

más sofisticados. Juntas, la observación  y las  técni­ 
Proteínas W N T                                                                         cas m odernas p erm iten  en ten d e r con más claridad 
C o m o  m ín im o  existen   15  genes  W N T   distin tos         el o r ig en  del  desarro llo  n o rm al y  an o rm al  y, a su 
relacionados con el gen  de la polaridad de los seg­         vez. ind ican  formas para prevenir y  tratar las ano­ 
m entos, u’htgless en D rosoph ih . Sus receptores perte­         malías congénitas. En este aspecto, el conocim ien to 
necen  a la fa m ilia  de  pro teínas fr iz z le d .  Además         sobre la flm ción de los genes ha ofrecido a la materia 
de  participar en  otras acciones, las pro teínas W N T          p lanteam ientos com pletam ente nuevos. 
in terv ienen  en  la regulación  del  diseño  de  las ex­               En   el  g enom a   h u m a n o  existen  aproxim ada­ 
trem idades, el desarrollo del mcsencéfalo y algunos         m en te 23 000 genes, pero estos genes codifican unas 
aspectos de la d iferenciación  de los som itas y de las         lOOOOü proteínas. Los genes  se encuentran  en  un 
estructuras urogenitales.                                                            com plejo de A D N  y pro teínas llam ado crom arin a, 

cuya  un idad  estructural básica es el n u c le o s o m a . 
La superfamilía del factor de                          La crom arina  se presenta  fu er tem ente  enrollada  en 
transformación del crecimiento p                 form a  de  cuentas  de  nucleosom as  en  u n a  cadena 

La  superfam ilia  del  factor  de  transform ación  del         y  recibe  el  n o m b re  de  h e te r o c r o m a t in a .  Para 

crecim ien to  (3 (T G F -P )  está  formada  p o r más de         que pueda realizarse la transcripción , el A D N  debe 

30 m iem bros, en tre los cuales se en cuentran los fa c ­         desenrollarse  de las cuentas y form ar la e u c r o m a - 

to re s P d e  tr a n sfo rm a c ió n  de l c r e c im ie n to , las         tina .  Los  genes  residen  en  las  cadenas  de A D N  y 

p ro te ín a s  m o r fo g é n ic a s  óseas, la fa m ilia  d e  la         contienen  unas regiones que pueden  traducirse en 

ac tiv in a . el fa c to r  in h ib id o r  de  M üller  (F IM ,         proteínas, llamadas e x o n e s , y unas regiones n o tra­ 

h o r m o n a   a n t im ü U e r ia n a )  y  o tros.  El  p r im e r         ducibles. llamadas in tr o n e s. U n gen típ ico tam bién 

m iem bro  de la familia, el T G F - p l, se aisló a partir         con tien e  una  r e g ió n  p r o m o to r a  que  se  une  a la 

de células transformadas p o r virus. Los m iem bros del         A R N  p o lim e r a sa  para  que  se in icie  la transcrip­ 

gru p o T G F - p son im portan tes para la form ación de         ción; u n  p u n to  d e  in ic io  d e  la  tr a n s c r ip c ió n 

la m atriz  extracelu lar y para las ram ificaciones epi-         que designa el p r im er am inoácido de la pro teína; un 

tehales que tienen lugar durante el desarrollo de los         c o d ó n  d e parada d e la tr a d u c c ió n , y una región 

pulm ones, el riñ ó n y las glándulas salivales.La familia         3 ’ no traducib le que incluye una secuencia (el lugar 

B M P  in d u ce  la fo rm ación  del hueso  e in terv iene         d e  inserción  de  la poli[A])  que  ayuda  a estabihzar 

en la regu lación de la división celular, la m u er te ce­         el A R N m . La A R N  polimerasa  se une  a la región 

lular (apoptosis)  y la m igración  celular, en tre  otras         p rom otora, que  generalm ente  contiene  la secuen­ 

funciones.                                                                                      cia TATA o  caja T A T A . Esta u n ió n  requiere  unas 
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proteínas  adicionales  llamadas fa cto res  d e  trans­               La  señalización  en tre  células  p u ed e  ser  p a rá - 

c r ip c ió n . La m etüación de la c ito sin a en la región         cr in a ,  en  la  que  participan  fa c to r e s  d ifu s ib le s , 

p rom otora silencia los genes e im p ide la transcrip­         o  a u to c r in a ,  en  la que  in terv ienen  diversos fa c ­ 

ción. Este  proceso  es el  encargado  de  la d e sa c t i­         to r e s   n o   d if u s ib le s .  Las  pro teínas  responsables 

v a c ió n  d e l  c r o m o s o m a  X ,  do n d e  se silencia la         de  la señalización  parácrina  reciben  el  n om bre  de 

expresión de genes en uno de los crom osom as X de         fa c to res  paracrin os  o factores  d e  cr e c im ie n to 

la m u jer y tam bién del sellado del genom a, do n d e se         y  d iferen c ia c ió n  (G D F ) .  Existen  cuatro familias 

repr im e la expresión de un gen paterno  o m aterno.         principales de  G D F: la  familia  de  los fa cto res  de 

M ediante el proceso de e m p a lm e  a ltern ativo ,         c r e c im ie n to  de  lo s  ñ b ro b la s to s  (F G F ), k  fami­ 

q u e  elim ina  d iferentes  in trones  m ediante  e m p a l-         lia  de las proteínas W N T ,  la familia  H e d g e h o g  y 

m o s o m a s ,  es  posib le  p ro d u cir  diversas  p ro teínas         la farmlia del fa c to r d e  tra n sfo rm a c ió n  d e l  cre­ 

a p ar tir  de  u n  ún ico  gen . Las pro teínas  fabricadas         c im ie n to   P  (T G F -P ) .  Adem ás  de  pro teínas, los 

de esta m anera reciben el nom bre de is o fo r m a s de         n e u ro tra n sm iso res  co m o  se r o to n in a  (5 H T )  y 

e m p a lm e  o  varian tes  d e  e m p a lm e .  Asimismo,         noradrenalina actúan a través de señales parácrinas, 

las pro teínas se pueden alterar m ediante m o d if íc a -         sirviendo com o lig3 ndos y enlazándose a receptores 

c io n e s  p o str a d u c c io n a le s,  co m o  la escisión  y la         para generar respuestas celulares específicas. E n tre los 

fosforilación.                                                                                 factores autociinos se pueden encontrar productos de 

La in d u c c ió n  es el proceso p o r el cual u n gru p o         la m atriz extracelular. ligandos unidos a la superficie 

de  células  o  tejidos  (el  in d u c to r )  hace  que  o tro         de las células y com unicaciones directas en tre células. 

g ru p o  de  células o  tejidos  (el in d u c id o )  cam bien 

su destino. La capacidad de responder se llama c o m ­ 

p e te n c ia  y  debe  ser conferida  p o r  un  fa c to r  de                  Resolución de problem as 
c o m p e t e n c ia .  E n  m uchos  fenóm enos  inductivos 

se dan in te r a c c io n e s e p ite lio m e se n q u im a to sa s .         I .   ¿En  qué  consiste  la «com petencia  para  respon­ 

Las v ías d e tr a n sd u cc ió n d e señale s están for­                der» que form a parte del proceso de inducción? 

madas p o r una m olécula señalizadora (el lig a n d o ) y               ¿Q ué   tejidos  participan   habitualinente   en   k 

un recep to r. El recep to r generalm ente se extiende                inducción? A porta dos ejemplos. 

p o r la  m em brana  celu lar y se  acriva  al unirse  a su         2.   En condiciones norm ales, los FG F y sus recepto­ 

ligando   específico .  La  activación   h ab itu a h n e n te                res (los F G F R ) son responsables del crecim ien to 

requiere la capacidad de fosforilar otras pro teínas, la               del cráneo y el desarrollo de las suturas craneales. 

mayoría de las veces m ediante una c in asa . Esta acti­                ¿C óm o se p u ed en  alterar estas vías de señaliza­ 

vación establece una cascada de actividad enzimácica                ción? ¿Estas vías usan una señalización parácrina 

en tre las pro teínas que acaba activando un factor de                o  au tocrina?  ¿Sabes  de  qué  m anera  es  posible 

transcripción  para  el in icio  de  la expresión  génica.               evitar la pérd ida de expresión de un FGF? 
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Gametogénesis: 
transformación de las células 
germinales en gametos 
femeninos y masculinos 

 

 
 
 
 

CELULAS GERMINALES 

PRIMORDIALES                                                     C onsideraciones clínicas 

CGP y teratomas 
El desarrollo  se inicia co n  la fecundación, proceso 

Los te r a to m a s  son tumores de origen contro­ 
m ediante el cual el gam eto masculino o e s p e r m a ­ 

to z o id e y el gam eto fem enino ii o v o c ito  se fusio­            
vertid o que a menudo contienen diversos tejidos,

 
como hueso, pelo, músculo y epitelio  intestinal, 

nan y originan un c ig o to .  Los gam etos derivan de 

las c élu las g e rm in a le s  p r im o rd ia le s  (C G P ) que            
entre otros. Se cree que estos tumores crecen a 

se form an en el epiblasto durante la segunda semana            
pa rtir de células precursoras (o citoblastos) pluri- 

y  p o ster io rm en te  se  trasladan  a la pared  del  saco            
potentes capaces de diferenciarse en cualquiera de 

vitelino (fig. 2-1) . do n d e se pueden  observar en la            
las tres capas germinales o sus derivados. Ciertas 

tercera semana. D urante la cuarta semana, estas célu­            
observaciones sugieren que algunas CGP que se 

las empiezan a m igrar desde el saco v itelino hacia las            
han extraviado durante la migración, apartándose 

gónadas en desarrollo, do n d e llegan hacia el fmal de            
de su camino, podrían ser responsables de varios 

la qu in ta semana. El n úm ero de divisiones mitóticas            
de estos tum ores (flg. 2-2). O tra fuente de este 

aum enta  durante la m igración  y cuando  las células           
tip o de tum ores podnan ser las células epiblásticas 

ya han alcanzado las gónadas. Para prepararse para la           
que originan las tres capas germinales durante la 

fecundación, las células germ inales experim entan el            
gastrulación {fig. 5-9, págs. 58 y 59).

 

proceso de g a m e to g é n e s is , que incluye una m eio- 

sis, para reducir el núm ero de crom osomas, y el de 

c ito d if e re n c ia c ió n  para acabar de madurar. 

 
Cavidad 
amníótica 

 
Extremo 

Extremo oral                                               caudal 
del embrión 

 
Futuro 
cordón 
umbilical 

 
 

 
Alantoides 

 

Células 
germina les 
primigenias 
en la pared 
del saco vitelino 

Saco vitelino 

 
F ig u r a  2 - 2 .    T e ra to m a  o ro fa rin g e o .  Esos  tu m o res 

pueden  originarse a  p a r tir  de  células ger m inales  p ri­ 

m ordiales o a p a rtir de células epiblásticas (v. cap. S), 

F ig u r a  2 *1 .    Em brión  al  final  de  la te r c e ra  semana que              ambas plu rip o t en tes. E n tre tos tejid os del in te r io r del 

m uestra la posición de las células ger minales prim ordiales              tu m o r se encuentran derivados de las tres capas g er m i­ 

en  la pared  del  saco vite lin o .  cerca  del  pu nto  de anclaje              nales. co m o intestino, hueso, piel, dientes, etc. 

del fu tu ro co rd ó n  um bilical.  D esd e  este  lugar, las células 

migran hacia las gónadas en desarrollo. 
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TE O R IA C R O M O S O M IC A                             se disem inan  de  m anera  difusa p o r todo  el  núcleo, 

DE LA H E R E N C IA                                            de  m anera  q u e  n o  pueden  reconocerse  m ediante 

u n m icroscopio óptico . C u an d o se in icia la mitosis, 

Las  características  de  un  nuevo  ind iv iduo  v ienen         los crom osom as em piezan a enrollarse, contraerse y 

determ inadas  p o r genes  específicos  de  los cro m o ­         condensane; estos acontecim ien tos marcan el in icio 

somas que hereda del padre y  de la madre. Los seres         de la p ro fa s e .  En  este m om ento , cada crom osom a 

hum anos poseen , aproxim adam ente, 23 000 genes en         está form ado p o r dos subunidades paralelas, llamadas 

46  crom osom as. Los genes  situados  en  un  m ism o         c r o m á tid a s , que están unidas p o r una región estre­ 

crom osom a  suelen  heredarse ju n to s, p o r  lo  que  se         cha com ún a ambas Uamada c e n tr ó m e r o . A lo largo 

conocen co m o g e n e s lig a d o s . En las células som á­         de la protÍBe,los crom osom as continúan condensán­ 

ticas, los crom osom as aparecen agrupados en 23 pa­         dose y acortándose, y se vuelven más densos (fig. 2-3 

res h o m ó lo g o s  que  fo rm an  el  n úm ero  d ip lo id e         .4), pero hasta b  prometafase no es posible identificar 

de 46, Existen 22 pares de crom osom as emparejados,         las cromáridas  (hg. 2 -3  B ). D urante la metafase, las 

llamados  a u to s o m a s ,  y  un  par de  c r o m o s o m a s         crom átidas se d isponen alineadas en  el p lano ecua­ 

se x u a le s. Si el par sexual es X X , el ind iv iduo es ge­         to rial y, en tonces, su estructura doble se hace clara­ 

néricam ente fem enino; si este par es XY, el ind iv iduo         m en te visiUe (fig. 2 -3 C).Todas las crom átidas están 

es genéticam ente masculino. U n o de los crom osomas         ancladas pK>r u nos m ic r o t ú b u lo s  que se extienden 

de cada par procede del gam eto m aterno u o v o c ito ,         desde  el  c e n tró m c io  hasta  el  cen tr ío lo  fo rm ando 

el  o tro  del gam eto  m asculino  o e s p e r m a to z o id e .         el h u s o  m itó t ic o .  Pronto, el centróm ero  de  cada 

Así. cada gam eto co n d en e un núm ero h a p lo id e  de         crom osom a  se d isid e. lo  que  marca el in icio  de  la 

. 23 crom osom as y  la fiisión de los gam etos durante la         anafase, y a continuación las crom átidas m igran ha­ 

fe c u n d a c ió n  restablece el núm ero d ip lo ide de 46.          cia po los opuestos del buso. Fm aim ente, durante la 

telofase. los crom osom as se desenrollan y se alargan, 

Mitosís                                                                  el envoltorio nuclear se restablece y el citoplasma se 

La m ito s is es el proceso m ediante el cual una célula         div ide (fig. 2 -3 D . F ) . Los crom osom as p u ed en estar 

se div ide y  origina  dos células hijas genéticam ente         constitu idos p o r una corm atida herm ana al salir de la 

idénticas  a  la  célula  m adre  (fig. 2-3 ) .  C ada  célula         nú tosis en cada célula hija o dos crom atidas después 

hija  recibe  el  co m p lem en to  en tero  de  46  cro m o ­         d e  la  duplicación  del A D N  en  la  fase S  del  ciclo 

somas. Antes de que  una célula en tre  en m itosis. el         celular, de m anera q u e la célula m adre tiene crom o­ 

á c id o  d e s o x ir r ib o n u c le ic o  (A D N )  de todos sus         somas de  dos  crom atidas, para  dar  una  a cada  hija. 

crom osom as se replica. D u ran te esta fase de replica-         Las trisom ias trisom ias (mosaicismo) en la mitosis se 

ción . los crom osom as son extrem adam ente largos y           deben a la falla del com p lejo p ro m o to r de la anafase 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

- <m i | m .| 

 
 

 
D   Anafase                            E   Telofase                          F   Células hijas 

 

F ig u r a  2>3.    D iver sas  fases d e  la mitosis.  En la profase, los cro m o so m as  se ob ser van  co m o  hebras  delgadas. Las c ro ­ 

m átidas  dobles  se  hacen  c la ra m e n te  visibles  co m o  unidades  individuales  d u ra n te  la  m etafase.  D u r a n te  la división,  los 

e le m en to s que fo r m an una pareja de crom o so m as no se fusionan en ningún m o m en to . En azul, cro m o so m as patern os: en 

rojo, cro m o so m as m aternos. 
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(APC) que inicia el proceso para la degradación  de         reduce el núm ero  de crom osom as, que pasa de  d i- 

las cohesinas, (proteínas que m andenen unidas a las         p lo ide a haploide. Poco después, la meiosis II separa 

crom addas herm anas), p erm itiendo     separación de         las cromaridas herm anas. Así, cada gam eto conriene 

las cromaridas para cada célula hija. Esta es la causa         23 crom osomas. 

del m osaicism o somático. 
E ntrecnjzam iento 

Meiosis                                                                 
E l  e n t r e c r u z a m i e n t o   es  u n o  de  los  aco n te ci­ 
m ien to s  fundam entales  de  la  m eiosis  1, y  consiste 

La m e io s is  es la d ivisión celu lar que tiene lugar en         
en  el i n t e r c a m b io  d e  s e g m e n to s  d e  c r o m á ti - 

las  c é lu la s  g e r m in a le s  para  g enerar los gam etos         
d as  en tre los crom osom as hom ólogos emparejados 

fem eninos y  m asculinos, es decir, el óvulo  y el es­         
(fig. 2 -4  C ). Se rom pen  segm entos  de  crom átidas 

perm atozoide. respecth am ente. La m eiosis requ iere         
que se in tercam bian cuando los crom osom as h o m ó ­ 

dos divisiones celulares, b m e io s is I y la m e io s is II,         
logos se separan. D u ran te el proceso de separación, 

para q u e  la cantidad de  crom osom as se  reduzca  al         
los puntos  de  in tercam bio  quedan  tem poralm ente 

núm ero haplo ide, q u e es de 23 (fig. 2-4). C o m o  en         
un idos  y  form an  una  estructura  parecida  a una X 

la micosis, al iniciarse la m eiosis I, el A D N  ya se ha         
llamada q u ia s m a ( f ig .2 -4 Q .L o s aproxim adam ente 

duplicado en la fase S del ciclo celu lar (los ovocitos         
30 a 40 en trecruzam ien tos  (1 o 2 p o r crom osom a) 

prim arios y los esperm atocitos), de m anera que cada         
de cada prim era división m eió tica son más frecuentes 

un o  de los 46  crom osom as se duplica  en  crom áti-         en tre los genes que se sitúan apartados u n o del o tro 
das herm anas. Sin  em bargo , a diferencia de lo  que         

en el crom osom a.
 

sucede en la m itosis,los c r o m o s o m a s h o m ó lo g o s               
El  resu ltado  de  las  d iv isiones  m eióticas  es  el 

se alinean  en  p a re ja s , proceso que recibe el n o m ­         siguiente: 
b re  de  s in a p s is .  El  em parejam ien to  se realiza  de 

m anera exacta p u n to p o r punto, excepto en el caso         •  U n aum ento de la v a r ia b ilid a d  g e n é tic a debida: 

de  1,1 com b inación  XY. A  c o n tin u ació n , los pares            * aJ en trecruzam iento , que red istribuye el m ate­ 

hom ólogos  se separan  en  dos  células  hijas, lo  que                rial genético, y 

 
 
 
 
 
 
 
 

A   X 7 _ ^        B 
Inicio del            Emparejamiento              Formación            Separación de los 

emparejamiento   de los cromosomas          del quiasma         cromosomas dobles 

 
 

Anafase de la primera 
división meiótica 

 
 
 
 
 

Células resultantes 
Las células contienen                                                                          de la primera 

23 cromosomas dobles                                                                          división meiótica 

 
 
 
 

Células resultantes 
Las células contienen                                                                                            

de la segunda 
23 cromosomas simples                                                                                            división meiótica 

G 
 

Figura 2-4.   P rim e ra y segunda división  m eiótica. A. Los cro m o so m as  hom ólogos se aproxim an.  B. Los crom o som as 

hom ólogos se e m p a re ja r y cada m ie m b ro de la pareja está fo r m ad o p o r dos crom átidas. C. Los cro m o so m as hom ólogos 

estrech am en te  em parejados  inter cam b ian frag m ento s  de c ro m á tid e  ( e n tre c ru z a m ie n to ). O b sérves e  el quiasma. D. Los 

crom oso m as en e stru c tu ra d o b le se separan. E. A nafase de la p rim e ra división m eiótica. F, G. D u ra n te la segunda división 

m eió tica, los cro m oso m as  en  e stru c tu r a  do ble  se p a rten  p o r el c e n tró m e ro .  C uand o  la división  se ha co m p letad o ,  los 

crom oso m as de las cu atro células hijas son d ifer entes e n tr e ellos. 
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Ovocito primario 

después de la                          
Estas células contienen 

replicación del ADN                          
46 cromosomas dobles                           

Espermatocito 
primario después de 
la replicación del AON 

 
Primera división de maduración 

 
Ovocito                             23 cromosomas dobles 

secundario                                                                                                                   Espermatocito 

secundario 
Segunda división 
de maduración 

 
Ovocito maduro                                         23 cromosomas 

(2 2 + X)                                                simples 

 
 
 

Corpúsculos polares                                      
Espermátidas

 

(2 2 + X) 

 
F ig u r a  2<5.    A co n tecim ien to s  que  tien en  lugar  d u ra n te  la p r im e ra y  la segunda división d e  m adur ación.  A .  La célula 

ger m inal fem enina p rim itiva (o v o c ito p r im a rio ) sólo p rod uce un g a m eto m ad uro, el o v o c ito m ad u ro . B . La célula germinal 

masculina p rim itiva ( e sp erm a to c ito p r im a rio ) p ro d u ce c u a tro esp erm átidas. cada una d e las cuales se d esa rro lla rá en un 

esp erm ato zo id e. 

 
•  a la d istribución aleatoria de los crom osomas              de ellas se desarrollará en un gam eto m aduro, el ovo­ 

hom ólogos entre las células hijas.                                    cito ; las o tras  eres, llamadas c o r p ú sc u lo s  p o lares, 

•  C ada célula germ inal c o n d en e un núm ero haplo i-         reciben  m uy  p o co  citoplasma y  degeneran  duran­ 

de de crom osom as, de m anera que en la fecunda­         te las subsiguientes etapas de desarrollo. D e manera 

ción se restablece el núm ero d ip lo ide de 46,                   parecida, un esperm atocito p r im ario  origina cuatro 

células hijas, dos c o n 22 crom osom as más un crom o­ 

Corpúscu/os po/ores                                                         soma X y dos c o n 22 crom osom as más u n crom oso- 

D uran te la meiosLs, un ovocito prim ario origina cua­         maY (fig. 2-5 B). N o obstan te, a diferencia de lo que 

tro  células hijas, cada  una  con 22  crom osom as más         ocu rre en la form ación de ovocitos, las cuatro células 

1 crom osom a X  (fig. 2 -5 Á ) . Sin em bargo , só lo una         se desarrollarán en gam etos maduros. 

 

 
Cons/deraciones clínicas 

 
Anomalías congénitas y abortos                  

A n o m a lía s n u m é ric a s 

espontáneos: factores cromosómicos         La célula somática humana normal contiene 46 c ro ­ 

y genéticos                                                        mosomas: el gameto normal tiene  23. Las células 

Las  a n o m a lía s  c ro m o s ó m ic a s ,  que  pueden         somáticas normaies son diploides o 2n; los gametos 

ser n u m é ric a s o e s tru c tu ra le s , son causas im­        normales son h aplo ides o n. El térm ino eu p lo íde 

portantes de la aparición de defectos congénitos y        designa cualquier múltiplo exacto de n (p, ej., diploidía 

abortos espontáneos. Se estima que el 50% de las        o triploidía). La palabra a n eu p lo id e denomina cual­ 

concepciones acaban en un a b o rto espontáneo, y        quier número de cromosomas que no es euploíde: 

el 50% de estos abortos presentan anomalías c ro­        generalmente se aplica cuando está presente un c ro ­ 

mosómicas graves. Por lo tanto, aproximadamente         mosoma extra (tris o m ía ) o cuando se ha perdido 

el 25 % de los fetos tienen un defecto cromosómico         uno fm o n o s o m ía ).  Las anomalías en el núm ero 

grave. Las anomaíias cromosómicas más comunes        de cromosomas se pueden originar durante las divi­ 

en los abortos son el síndrome de T u m e r (45,X ), la        siones meióticas o mitóticas. En la m eiosis, los dos 

triploidía y la trisomía del cromosoma 16. Las c rom o­        miembros de una pareja de cromosomas homólogos 

sómicas representan el  10% de anomalías congéni­        normalmente se separan durante la prim era división 

tas graves, mientras que las m u ta c io n e s génicas         meiótica, de manera que cada una de sus células hi­ 

son responsables de un 8% adicional.                                 jas recibe un m iem bro de cada par (fig, 2-6 A). Sin 

 
 

^continúâ  
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(cont) 
 

 
Ovocito o espermatocito 

prímaríos después 
de la duplicación del AON 

46 cromosomas dobles 

 
 
 

No disyunción            ,             No disyunción 

División meíótica normal       Primera división meiótica  ¡  Segunda división meiótica 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

24                        22 

23 cromosomas simples                    cromosomas                               cromosomas 

A 
 

F ig u r a             A . D ivisiones de m ad uración norm ales. B . N o disyunción en la p r im e ra división m eió tica. C . N o disyun­ 

ción en la segunda división m eiótica. 
 

 
embargo, a veces, la separación no tiene lugar (n o         cuyo caso la ro tura y la adhesión tienen lugar entre 

disyunción) y los dos miembros de un par se tras­        dos cromosomas sin que se pierda material genético 

ladan a la misma célula (fig. 2-6 6, C). El resultado de        fundamenta l, po r lo que los individuos están sanos, 

una no disyunción cromosómica es que una célula        o d e se q u ilib ra d a s , en este caso se pierde parte 

recibe 24 cromosomas, mientras que la o tra reci­        de un cromosoma y esto genera un fenotipo altera­ 

be 22, en lugar de los 23 que corresponderían no r­        do. Por ejemplo, las translocaciones desequilibradas 

malmente. Cuando, en la fecundación, un gameto con         entre los brazos largos de los cromosomas  14 y 21 

23 cromosomas se fusiona con un gameto que posee        durante la meiosis I o II produce gametos con una 

24 o 22 cromosomas, el resultado es o bien un in­        copia extra de l cromosoma 21, una de la causas del 

dividuo con 47 cromosomas (trisomía)  o  bien  un        síndrome de D o w n  (fig. 2*7). i j s  translocaciones 

individuo con 45 cromosomas (monosomia). La no         son especialmente comunes entre los cromosomas 

disyunción, que puede darse durante la prim era o la         13.  14.  15, 21  y 22. ya que estos cromosomas se 

segunda división meiótica de las células germinales,         agrupan durante la meiosis. 

puede afectar a los autosomas o a los cromosomas 

sexuales. En las mujeres, la incidencia de anomalías        TRISOMÍA DEL CROMOSOMA 2 1 (SÍNDROME DE 

cromosómicas, incluida la no disyunción, se incremen­         D O W N )  El s ín d ro m e d e D ov/n suele deberse a 

ta con la edad, especialmente a p artir de los 35 años.         una copia extra del c ro m o s o m a 21 (tris o m ía del 

Ocasionalmente, la no disyunción tiene lugar en         c ro m o s o m a 21) (fig. 2-8). Las características que 

la mitosis (n o disyunción m itó t ic a ) , durante las        presentan los niños con síndrome de Dov/n son las 

primeras divisiones celulares de una célula e m brio­        siguientes: retraso del crecimiento: varios grados de 

naria. Esto produce m o satcism o, con unas células        retraso menta l: anomalías craneofaciales, entre ellas 

que poseen un nú m ero anómalo de cromosomas y        ojos rasgados, epicanto (repliegues cutáneos extras 

otras células normales. Los individuos afectados pue­        en  los ángulos mediales de los ojos), cara plana y 

den e xhibir algunas o varias de las características de        orejas pequeñas: defectos cardiovasculares, e hipoto- 

un síndrome particular, dependiendo del número         nía (fig. 2-9). Estos individuos también presentan una 

de células afectadas y de cóm o se distribuyen.                  incidencia relativamente aíta de leucemia, infecciones, 

A veces, los cromosomas se rom pen y los trozos         disfunciones tiroideas y envejecimiento prematuro. 

de uno de ellos se adhieren a o tro cromosoma. Estas        Además, casi todos desarrollan síntomas de la enfer­ 

tra n s io c a c ío n e s  pueden ser e q u ilib ra d a s , en         medad de Alzheimer cuando sobrepasan los 35 años. 
 

(continúa)  
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F ig u r a 2 - 7 .    A . Translocación de los br azos largos de los crom o so m as  14 y 21 a nivel del c e n tró m e ro . La pérdida de 

los b r azos c o rto s no  es clín icam ente im p o rta n te y estos individuos son clínicam ente sanos, aunq ue c o rre n el riesgo 

de g e n e ra r descendientes con translocaciones desequilibradas. B . C a rio tip o de una translocación del c ro m o so m a 21 

en  el c ro m o so m a  14, lo  que provoca  sín d ro m e  de  D o w n .  La flexión  de  los dedos (dedo s cabalgados) se d eben  a la 

presencia de h ip e rto n ía . 

 
En el 95% de los casos, este síndrome está causado         13. 14, 15 o 21 (fig. 2-7).EI I %se debea un mosaicis- 

p o r una trisomía del cromosoma 21  debida a una        m o p o r una no disyunción mitótica. Estos individuos 

no disyunción meiótica que, en el 75% de los casos,        poseen células con un nú m ero normal de c rom oso­ 

tuvo lugar durante la fo rm a c ió n d e los ovocitos.         mas y células que son aneuploides. Pueden exhibir 

La incidencia de! síndrome de D ow n es de aproxima­        a lgunas o varias de las características propias del 

damente un caso porcada 2 0 0 0 concepciones en las        síndrome de Down. 

mujeres que no sobrepasan los 25 años. Este riesgo 

aumenta con la edad de la madre hasta llegar a un        TRISOMÍA DEL CR OM O S O M A  18  Los pacientes 

caso p o r cada 300 concepciones a la edad de 35 años        con  tr is o m ía  d el  c ro m o s o m a   18  presentan 

Y a uno p o r cada 100 a la edad de 40.                                 las características  siguientes: retraso  mental, de­ 

A proxim ada m ente  el 4%  de  los casos de  sín­        fectos cardíacos congénitos, orejas de implantación 

dro m e de D ow n  se deben a una translocación no        baja y flexión de los dedos de las manos (fig. 2-10). 

equilibrada entre el cromosoma 21 y el cromosoma        Además, con frecuencia, estos pacientes presentan 
 

fcontinüo) 
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(cont) 
 

micrognatia. anomalías renales, sindactilia y malfor­        de gestación y el té rm in o  de  la misma, mientras 

maciones óseas. La incidencia de esta enfermedad es        que los nacidos vivos suelen m o rir hada los 2 me­ 

de aproximadamente un caso p o r cada 5 000 naci­        ses de edad. A pro xim a da m ente el 5%  logra v ivir 

mientos. El 85% se pierden entre la décima semana        más de un año. 
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F ig u r a 2>8.    C a rio tip o de u n atris o m ía del c ro m o so m a 21. síndrom e de D o w n . 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

F ig u r a  2 *9 .    A .  Bebé-con sín d ro m e de  D o w n . N ó te s e  la cara ancha y aplanada, las fisuras palp ebrales oblicuas y la 

lengua  p ro tu b e ra n te .  Los  niños  con  sínd ro m e  de  D o w n  g en eralm en te  presen tan  c ie r to  grado  de  re tra s o  m ental  y m 

uchos tie n en defectos cardíacos. B . O t r a  característica de estos niños es una m an o ancha con una sola línea tran s ­ 

versal A  (pliegue sim iesco).                                                                                                                                                                                       ' 

(contínúa) 
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Figura 2>l I.   Bebé con trisomía del cromosoma  13. 

Nótese el labio leporino bilateral, la frente inclinada ha­ 

cia atrás y la anoftalmía. 

Figura 2«I0.   Bebé con trisomía del cromosoma  18. 

Nótense las orejas de implantación baja, la boca pequeña, 

la mandíbula deficiente (micrognatia), la flexión de las        inactivado.)  La incidencia de este síndrome es de 

manos y la ausencia y/o hipoplasia del radio y el cúbito.         aproximadamente un caso p o r cada 500 varones. 
La no disyunción de los cromosomas X X  ho m ó lo­ 

gos es la causa más habitual de este síndrome. En 

TRISO M lA  DEL C R O M O S O M A  13  Las principa­        ocasiones, los pacientes con síndrome de Klínefe lter 

les anomalías de la t r is o m í a d e l c r o m o s o m a  13        poseen 48 cromosomas: 44 autosomas y 4 c rom o­ 

son  re traso  menta l,  holoprosencefalia.  defectos         somas sexuales  (48. X X X Y ).  Aunque  el  retraso 

cardíacos congénitos, sordera, labio  leporino y f i ­        menta l no suele caracterizar este síndrome, cuantos 

sura palatina, y defectos oculares, com o m icroftal-        más cromosomas X hay, más probable es que se dé 

mía, anofta lmía y colobom a (fig. 2-11). La incidencia        algún grado de deterioro mental. 

de esta anomalía es de aproximadamente un caso        
S ÍN D R O M E   DE  T U R N E R   El   s í n d r o m e    d e 

p o r cada 20 0 0 0 nacidos vivos, y más del 90% de        
T u r n e r , con un cario tipo 45,X, es la única m ono- 

los bebés mueren durante el p rim er mes de vida.         
somía com patible con  la vida. Incluso así. el 98% 

Aproxim adam e nte el 5% logra v ivir más de un año. 
de los fetos con este síndrome se abortan de ma­ 

SÍNDROME  DE KLINEFELTER  Las características         nera  espontánea. Por su aspecto,  los pocos  que 

clínicas del s ín d ro m e d e K lín e fe lte r , que sólo se        sobreviven son, sin ninguna duda, mujeres en apa­ 

presenta en varones y suele detectarse en la puber­        riencia (fig. 2-12) y se caracterizan p o r la ausencia 

tad, son esterilidad, a trofia testicular. hialinización de        de ovarios (d is g e n e s la  g o n a d a l) y son de baja 

los túmulos seminíferos y, generalmente, ginecomas-        estatura. O tras anomalías habitua lmente asociadas 

tia. Las células poseen 47 cromosomas con un com ­        a este síndrom e son  las siguientes; cuello  corto , 

plem ento crom osóm ico sexual de tip o X X Y  y en        linfedema  de  las  extrem idades,  malformaciones 

el 80% de ios casos se observa una m a s a d e c r o -         óseas y pecho ancho con  los pezones m uy sepa­ 

m a t ín a s e x u a l ( c o r p ú s c u lo d e B a r r ) (fig. 2-12).         rados. Aproxim ada m ente  el 55% de las mujeres 

( C o rp ú s c u lo de B a r r : se forma p o r condensación         afectadas son monosómicas para el cromosoma X 

de un cromosoma X  inactivado; en las mujeres sa­        y no presentan corpúsculos de Barr debido a una 

nas tam bién se observa un corpúsculo de Barr, ya        no disyunción. En el 80% de estas mujeres, la causa 

que uno de los cromosomas X  está normalmente         de! síndrom e es la no disyunción  en el g a m e t o 

(continúa) 
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F ig u r a 2 - 12 .    Paciente con sínd ro m e de T u rn en A . A l nacim iento. O b s e rv e la piel laxa en la cara p o s te r io r del cuello 

secundaria a los restos de un hígrom a cístico (quiste llen o de líquido), cuello c o r to , pabellones auriculares m alform ados 

y e d em a de la m ano B y pie, C  secundarios al linfedem a. D . A los 6 años de edad sobresale el cuello alado y los pezones 

se en cu en tran muy separados (te lo te lia ) so b re un tó r a x  amplio. 

 

 
m asculino . En el resto de ellas, las causas son ano­        A n o m a lía s e s tru c tu ra le s 

malías estructura les  del  crom osom a X  o  una no         Las a n o m a lía s c ro m o s ó m ic a s e s tru c tu ra le s , 

disyunción m itó tica que provoca mosaicismo.                  que afectan a uno o más cromosomas, suelen de­ 

berse a una ro tura de los mismos. La ro tu ra puede 

SÍNDROME  DE  LA TRIPLE  X.  Muchas pacientes        producirse p o r factores ambientales, com o virus, 

con sín d ro m e d e la tr ip le X  (4 7 X X X ) perma­        radiaciones y fármacos, pero la evidencia está incon­ 

necen sin diagnóstico puesto que sus características         clusa. El resultado de la ro tu ra depende de lo que 

físicas son sutiles. Sin embargo, estas niñas a menudo        suceda con las piezas rotas En algunos casos, el trozo 

padecen trastornos del lenguaje y baja autoestima.         ro to  de un cromosoma se pierde y el niño con la 

Sus células poseen dos cromatinas sexuales.                     d eleció n parcial de dicho cromosoma es anormal. 
 

(continúa) 
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Un síndrome bien conocido causado p o r la de leción        y son propensos a la risa prolongada e inapropiada 

parcial del brazo co rto del cromosoma 5 es el sín­        (fig. 2-13). Si los afectados heredan el defecto en el 

d ro m e d el m a u llid o de g a to . Los recién nacidos        cromosoma paterno, desarrollan el s ín d ro m e de 

afectados presentan un llanto parecido al maullido         P r a d e r -W ll l i,  que se caraaeriza p o r hipotonía, 

de un gato, además de microcefalia (cabeza peque­        obesidad, retraso menta l, hipogonadismo y criptor- 

ña). retraso menta l y enfermedades cardíacas con-        quidia (fig. 2-14). Las características que se expresan 

génitas. Se sabe que o tros síndromes relativamente        de manera distinta dependiendo de si el material 

raros se deben a una pérdida cromosómica parcial.         genético se r>ereda de la madre o  del padre cons­ 

Las m ic ro d e le c io n e s , que afectan sólo a algu­        tituyen e|emi>os de sellado  g e n ó m ic o .  Existen 

nos genes  c o n tig u o s ,  pueden  provocar el sín>        otros síndrorr»es de genes contiguos que se pueden 

d r o m e  d e  m ic ro d e ie c ió n  o  el s ín d ro m e  d e        heredar de cualquiera de los dos progenitores co­ 

genes  co n tig u os.  Los lugares donde han tenido        mo, p o r e je n p io  e! sín d ro m e d e M ille r - D ie k e r 

lugar estas deleciones, que reciben el no m bre  de        (lisencefalia. r« iraso en el desarrollo, convulsiones 

co m p le jo s d e genes contiguos, se pueden iden­        y anomalías cardácas y faciales debidas a una dele­ 

tifica r mediante b an deo c ro m o s ó m ic o d e a lta        ción en  I7pl3   - !a ' .̂avoría de casos de sín d ro m e 

reso lució n. Un e jemplo de microdeleción es la que        v e to c a rd io fa c ia l (o  d e S h p r in tz e n )  (defectos 

afecta al brazo largo del cromosoma 15 (I5 q l I -I5 q l3         palatinos, m aK c ^ac :on es cardíacas conotruncales, 

[N ota : según la posición del centróm ero. los c rom o­        re traso en el tengua,e. r-ob*emas de aprendiza je y 

somas poseen un brazo largo, que se designa con        una enfermedad pareoíJa a la esquizofrenia debido 

la le tra «q», y un brazo corto , que se designa con la        a una de leciór      22a ‘  ■. 

le tra «p»]). Los niños que heredan esta microdele­             Los lug ares frá g iles sor» regiones de los c ro ­ 

ción en el cromosoma m aterno sufren el s ín d ro ­        mosomas propensos a separarse o  romperse bajo 

m e d e A n g e lm a n y presentan re traso menta l, no 

pueden  hablar, su desarrollo psicom otor es pobre 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

F ig u r a 2 -1 3 .    Paciente con síndrom e de Angelman secun­          F i g u r a  2 - 1 4 .     Paciente  con  sín d ro m e  de  P r a d e r-W llli 

d ario a una m icrosupresión en el cro m o so m a  15 m aterno.          secu ndario a una supresión en el cro m o s o m a  15 p atern o. 

C uando el d e fecto se ubica en el cro m o so m a p a te rn o el          C u an d o el defecto se ubica en el cro m o so m a m ate rn o el 

resultado es un síndrom e de P rad e r-W illi (fig. 2-14)                      resu ltad o es un sín d ro m e de Angelm an (fig. 2 -1 3 ). 

(continúa)  
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determinadas manipulaciones celulares. Éstos se pue­        y la función de los mismos en los síndromes clínicos 

den detectar, p o r ejemplo, cultivando linfocitos del        es cada vez más clara. 

paaente en un medio deficiente en fo lato. Aunque             Además de causar malformaciones congénitas, las 

se han definido numeroso lugares frágiles que están         mutaciones pueden provocar e rro re s inn ato s del 

formados p o r re p e tic io n e s  C G G ,  sólo los que         m e ta b o lis m o  (metabolopatfas congénitas). Estas 

se encuentran en el gen F M R I del brazo largo del        enfermedades, las más conocidas de las cuales son 

cromosoma X (Xq27) se han po dido relacionar con         la fe n ilc e to n u ria »  la h o m o c is t in u r ia y  la ga- 

un fenotipo alterado que recibe el nom bre de sín­        la c to s e m ia , con frecuencia causan o van unidas a 

d ro m e  d el c ro m o s o m a X  frá g il.  En la región         distintos grados de re traso mental. 

pro m otora del gen de los individuos afectados puede 

haber más de 200 repeticiones, mientras que en indi­        Técnicas de diagnóstico 
viduos sanos se encuentran de 6 a 54. El síndrome del        

para la Identificación 
cromosoma X frágil se caracteriza p o r retraso men­ 

tal, orejas grandes, mandíbula prominente e iris de         
de anomalías genéticas 

color azul pálido. Este síndrome se da en uno de cada        El anális is  c ito g e n é t ic o  se usa para analizar el 

5 000 individuos y afeaa más a menudo a los varones         
nú m ero y la integridad de los cromosomas. Esta téc­ 

que a tas mujeres, lo que explicaría el pre dominio de        
nica requiere células en división, p o r lo que hay que 

varones entre los retrasados mentales. Después del        fabricar cultivos celulares y detenerlos en la metafase 

síndrome de Dov/n, el síndrome del cromosoma X         
mediante tratam ientos químicos, Los cromosomas 

frágil es la segunda causa más frecuente de retraso         se tiñen con la t in c ió n G ie m s a para visualizar los 

mental de bido a anomalías cromosómicas.                         patrones de  bandas oscuras y  claras  (bandas  G; 

fig. 2-7), específicos de cada cromosoma. Cada ban­ 

M u ta c io n e s génicas                                                         da representa entre 5  X   I0 ‘ y  10 X   10* pares de 

Muchas de  las malformaciones  congénitas de  los        bases de A D N , que pueden inc luir desde unos cuan­ 

seres humanos se heredan y algunas muestran un        tos genes a diversos centenares. Recientemente, se 

patrón de herencia claramente mendeliano. Diversas        han desarro llado téc nic as  de  b an d e o  m e ta fá * 

anomalías congénitas  se pueden  a t rib u ir direc ta­         sico de  a lta  re solució n  que perm iten visualizar 

mente a un cambio en la estructura o la función de         un mayor núm ero de bandas que se corresponden 

un solo gen, de ahf que se hable de m u ta c io n e s         con fragmentos de A D N  incluso más pequeños, lo 

m o n og én icas. Se estima que este tip o de defecto         que facilita el diagnóstico de deleciones de pequeño 

representa aproximadamente el 8% de las malfor­        tamaño. 

maciones en los seres humanos.                                               Las nuevas técnicas moleculares, com o la h ib ri* 

Excepto en los cromosomas X e Y del varón, los        d ación in s itu con fluo re sc en cia ( F IS H ) , usan 

genes se encuentran en parejas o alelos, de manera        sondas de A D N  específicas para identificar ploidías 

que existen dos dosis de cada determ inante genéti­        de algunos cromosomas seleccionados. Las sondas 

co: una procedente de la madre y la o tra procedente         fluorescentes  se hibridan  con cromosomas o  loa 

del padre. Si un gen m utado produce una anomalía al        genéticos utilizando células depositadas sobre  un 

encontrarse en una sola dosis, es decir, a pesar de la        portaobje tos y el resultado se observa mediante 

presencia de un a lelo normal, la m u ta c ió n es d o ­         un microscopio de fluorescencia (fig, 2-15). 

m in a n te . Si para produc ir la anomalía los dos alelos             Las m ic r o m a tr ic e s antigénicas utilizan puntos 

deben ser anormales (dosis doble) o si la mutación         de secuencias específicas del A D N  (sondas) adhe­ 

está ligada al cromosoma X  (tiene lugar en el c ro ­         ridas a una superficie sólida, casi siempre de vidrio 

mosoma X ) del varón, la m u ta c ió n  es recesiv a.         o  silicón  (m icrom atrices  A ffim e t rix ).  Son sondas 

La gradación en los efectos de los genes mutados        cortas de un gen o algún o tro elemento de A D N y 

puede deberse a fa c to re s m o d ific a n te s .                      se utilizan para hidridizar una muestra de c A D N  o 

La aplicación de técnicas de biología molecular ha        cAR N (m uestra de interés). La hibridización de las 

ampliado nuestros conocimientos sobre  los genes        secuencias de la sonda de interés se detecta y mide 

responsables del desarro llo normal. Por su parte, el        p o r m edio de fluorescencia o alguna o tra técnica. 

análisis genético de los síndromes humanos ha de­         Los resultados detectan  polimorfismos de un solo 

mostrado que las mutaciones de varios de estos ge­        nucléotido, mutaciones y cambios en el grado de ex­ 

nes son responsables de determinadas anomalías y        presión. Actua lm ente existen compañías que o fre­ 

enfermedades infantiles. Así, la relación entre los ge­        cen estas técnicas para cualquier persona que desea 

nes que desempeñan un papel clave en el desarrollo         obtener una prueba o secuencia de su genoma. 
 

(continúa) 



 

 
 

C a p it u l o  2     Gametogénesis;  transform ación de las células germinales en gametos femeninos y masculinos     2 1 

 
 

(cont) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
F ig u r a  2 - 1 5 .    A .  H ib rid ac ió n  in s/tu con flu or escencia en  la qu e se ha em p lead o  una sonda para el  c ro m o so m a 21 

(puntos rq/osj. N ó te s e que hay tre s pu ntos rojo s en cada célula, lo que indica una tris o m ia d e l c ro m o so m a 21 (sínd ro m e 

de  D o w n ). Los puntos verdes rep resen tan  una sonda de c o n tro l para el c ro m o so m a  13. En el ángulo in fe rio r d erech o 

hay dos células superpuestas, lo que da la im presión  de que existen  m últiples sondas. 6 . Análisis de FISH d e 22q l  I. 

S ín drom e de supresión. Las señales v erdes identifican al c ro m o so m a 22; las señales rojas rep resen tan a la sonda N 2 5 

de FIS H , que se e n c u e n tra en la región  ql I. Existe únicam ente un o de los pares del c ro m o so m a 2 2 , lo que indica que 

el o t r o tie n e supresión de 2 2q 11. 

 
 

 
C A M B IO S  M O R F O L O G IC O S                           epiteliales  planas, conocidas  com o  c é lu la s  fo lic u ­ 

D U R A N T E  L A  M A D U R A C I Ó N                        la re s , se originan a p ar tir del ep itelio celóm ico que 

D E  L O S  G A M E T O S                                                recubre el ovario. 

La mayoría de ovogonios continúan dividiéndose 

O v o g é n e s is                                                                  p o r micosis, pero algunos de ellos detienen sus divi­ 

La ovogénesis es el proceso m edíam e el cual los ovo-         
siones celulares en  el d ip lo teno profasc de la m eio- 

gonios se d iferencian en ovocitos maduros.                         
sis I y form an o v o c ito s  p r i m a r i o s  (figs. 2 -1 6  C  y 

2 -1 7 v4). D uran te los meses siguientes, el n úm ero de 
La m adurcción de los ovocitos inicia                                     ovogonios  aum enta  ráp idam ente  y  hacia  el qu in to 

antes de l nacimiento                                                                mes del desarrollo prenatal el n úm ero to tal de célu­ 

U na vez que las c é lu la s  g e r m in a le s  p r i m o r d i a ­         las germ inales en el ovario alcanza su cifi^ m áxim a, 

les  (C G P )  han  alcanzado la gónada  de una  m u jer         estim ada en 7 millones. En este m o m en to , las células 

(desde el p u n to  de vista genérico), se d iferencian en         em piezan  a m o r ir  (atresia) y  m uchos  ovogonios y 

o v o g o n io s (fig. 2-16      B ). Estas células experim en­         ovocitos prim arios  degeneran y se vuelven  a tr é s i- 

tan  diversas divisiones mitóricas y, hacia el final del         c o s .  H acia  el sép tim o  mes, la m ayoría  de  ovogo­ 

tercer mes, se d isponen en grupos rodeados p o r una         nios han  degenerado, excepto  unos  cuantos que  se 

capa de células epiteliales planas (figs. 2-17 y 2-lH ).         encuentran cerca de la superficie.Todos los ovocitos 

M ientras que es probable que todos los ovogonios de         p rim arios super\’ivientes  han  en trado  en la profase 

un g ru p o procedan de una misma célula, las células         de la m eiosis 1 y la mayoría están rodeados p o r una 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
C Ovocito primarlo 

primigenia                                                                                   en la profase 
 

F ig u r a  2 - 1 6 .     Las células ger m in ales  p r im o rd ia les  em p iezan  a d iferen ciar se  en  ovogonios  p o co  después  de  llegar al 

o vario. H acia el te r c e r m es del desarro llo , algunos ovogonios dan lugar a o vo cito s p rim ario s qu e e n tra n en la profase de 

la p r im e ra división m eióttca. Esta profase puede d u ra r 4 0  años o más y sólo te r m in a cuando la célula inicia la m ad uración 

ftnal. D u ra n te este p e rio d o co n tien e 4 6  cro m o so m as dobles. 
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Epitelio superficial dei ovario          Ovocito primario           Ovocito primario en reposo 

en la profase              (fase de diploteno) 
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F ig u r a  2 - 1 7 .    Secciones del o v a n o en d ís o n o s fases dei desarroNo. A .  Los ovogonios se agrupan en la p a rte c o rtic a l del 

o vario. A lgunos están en micosis; o tro s se han d rfe re n o ad o en ovocitos p rim a rio s y han e n tra d o en la profase de la p rim e ­ 

ra división m eió tica. B . Casi to d o s los ovogonios se tran sfo r m a n en o vo cito s p rim arios d u ra n te la profase de la p rim e ra 

división m eió tica. C . Ya no hay ovcgonios. C ad a o v o c ito p r im a rio esta ro d ead o p o r una sola capa de células foliculares, lo 

que fo rm a el folículo p rim o rd ial. Los o vo cito s han e n tra d o en la fase de d ip io ten o de la profase, en el que perm an ecerán 

hasta ju sto antes de la ovulación. Sólo enton ces e n trará n en la m etafase de la p r im e ra división m eiótica. 

 
capa individual de células foliculares epiteliales planas         pmt ase que se caracteriza p o r una  red laxa de  cro- 

(fig. 2 -1 7  B). El co n ju n to  form ado  p o r un  ovocito         m atina  (fig. 2-17  C ). -•!/ naciiitieiiio lodos ¡os Ovocitos 

prim ario y las células epiteliales planas que le rodean         se ciKuaitran deU’iiiiios a¡ dictiou'uo y tío avnpletaráti í» 

se conoce co m o fo líc u lo  p r i m o r d i a l  (fig. 2-18 .4).        />n/M(Tií dii/isión  mviólica  hasta  después  dv la pubertad. 

Esta fase de reposo es inducido p o r el in h i b id o r d e 

La m aduración de los ovocitos continúa                               la  m a d u r a c ió n  d e l o v o c ito  ( I M O ) , un pequeño 

en la pubertad                                                                 péptido que segregan las células foliculares. Se esrima 

C u an d o se acerca el m o m en to del nacim iento, todos         que en el m o m en to del nacim ien to el núm ero total 

los ovocitos  han  in iciado  la profase de  la meiosis 1,        de ovocitos varía en tre 600000 y 800 ()(H). D uran te la 

pero en lugar de c o n tin u ar en la metalase, eneran en         infancia, la mayoría de ovocitos se vuelven atrésicos; 

fase  d e  d ip lo te n o , una etapa de reposo durante la         al in icio de la pubertad só lo quedan unos 4 0 0 0 0 . de 
 

 

Célula epitelial                Célula folicular                        Inicio de una                    Zona pelúcida 

plana (folicular)                              cúbica                        zona pelúcida
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Tejido conjuntivo 
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A  Folículo primordial        B  Folículo en crecimiento           C  Folículo primario 
 

F ig u r a 2 * 18 .    A . Folículo prim o rd ial fo rm a d o p o r un o v o c ito p rim ario ro d e a d o de una capa de células epiteliales planas. 

B . Folículo p rim ario , en una fase inicial o p ren atal, de la r eserva de folículos p rim ordiales. A m edida que el folículo crece, 

las células foliculares van adop tan do fo r m a cúbica y em p iez an a segregar la zona pelúcida, que se hace visible en fo rm a de 

manchas irregulares  sobre  la superficie del ovo cito . C .  Folículo p rim a rio  m ad uro  (p re n a tal) cuyas células foliculares han 

fo r m ad o una capa estratificad a de células granulosas a lre d e d o r del o vo cito y ya posee una zona pelúcida bien definida. 
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los cuales se ovularán entre 400 y 500, u n o cada mes         capa  de glucopro teinas  en  la superficie  del  ovocito 

hasta que la m u jer llegue a la m enopausia. A lgunos         que form a la z o n a  p e lú c id a  (fig. 2-18 C ). M ientras 

ovocitos que alcanzan la m adurez en las etapas tardías         los folículos continúan creciendo, las células de la teca 

de  la vida antes de ser ovulados perm anecen  inac­         folicular se estructuran en una capa in terna de célu­ 

tivos en la fase de d ip lo teno de la prim era división         las secretoras  ( te c a  in te r n a )  y  una  cápsula fibrosa 

meiócica durante 4ü años o más. N o se sabe si la fase         externa  ( te c a   e x te r n a ) .  Además,  pequeñas  pro­ 

de d ip lo teno es la fase más adecuada para p ro teger al         longaciones digitiform es de las células foliculares se 

ovocito de los daños am bientales. El h echo de que el         extienden a través de la zona pelúcida y se in tercalan 

riesgo del nacim iento de n iños con anomalías cro-         en tre las microvellosidades de la m em brana plasmá­ 

m osóniicas aum ente con la edad de la m adre indica         tica del ovocito. Estas pro longaciones son im portan­ 

que los ovocitos prim arios se hacen más vulnerables         tes para el transporte de materiales desde las células 

con  la edad.                                                                                   foliculares hasta el ovocito. 

En la pubertad se establece una reserva de folículos               A  m edida  que  el  desarrollo  con tinúa, aparecen 

e n crecim ien to que se m antiene gracias al con ju n to         espacios llenos  de  líqu ido  en tre  las células granu­ 

de folículos primordiales. Cada mes em piezan m adu­         losas.  La  coalescencia  de  estos  espacios  fo rm a  el 

ran entre 15 y 2 ü folículos de este conjunto . Algunos         a n tr o  y, en tonces, el folículo  recibe  el n om bre  de 

m ueren, m ien tras que otros acum ulan líqu ido en un         fo líc u lo  s e c u n d a r io  (v e s ic u la r) .  Al princip io , el 

espacio  llam ado  a n tr o , con  lo  que  pasan  a la  fase         an tro  tiene  form a  de  arco  pero  c o n  el  tiem p o  se 

a n tr a l o v e s ic u la r  (fig. 2-19 A ) . C ada vez se acu­         agranda (fig. 2-19). Las células granulosas que rodean 

m ula más líquido hasta que. inm ediatam ente antes de         al ovocito se m an tienen intactas y form an el c ú m u lo 

la ovulación, los folículos se encuentran edem atosos         o v ó fo r o .  La m em brana  basal  se localiza  en tre  las 

y se denom inan fo líc u lo s  v e sic u la re s m a d u r o s o         células de la granulosa y la teca in terna, ésta im pide 

fo líc u lo s  d e  G rafT (fig. 2-19  B). La fase antral  es         el  paso  de  los  vasos  sanguíneos  hacia  el  fo lícu lo, 

la más larga y la fase del fo lícu lo  vesicular m aduro         es  una  barrera.  El  f o líc u lo  s e c u n d a r io   m aduro 

abarca unas 37 horas antes de la ovulación.                         p uede  alcanzar  o  superar los  25  m m  de  diám etro. 

M ientras  el ovocito  p r im ario  em pieza  a  crecer,        Está  rodeado  p o r la teca in terna, que está  formada 

b s células foliculares que le rodean pasan de planas a         por células que exhiben características de secreción 

cúbicas y proliferan para generar u n ep itelio estratifi­         esteroidea, c o n  abundantes vasos sanguíneos, y p o r 

cado de c élu las g ra n u lo s a s . Esta un idad se conoce         la teca externa, que se fusiona gradualm ente con el 

com o fo líc u lo p r i m a r i o  (fig. 2 - 18 B, C ). Las células         tejido conjuntivo del ovario (fig. 2-19). 

granulosas descansan sobre una m em brana basal que               En   cada  ciclo   ovárico,  em piezan   a  d esarro ­ 

las separa del tejido conjuntivo circundante del ovario         llarse unos cuantos folículos, pero generalm en te sólo 

(células del estroma) que form a la te c a fo lic u la r. Las         u n o  alcanza  la  m adurez. Los o tros  degeneran  y se 

células granulosas y el ovocito tam bién segregan una         vuelven atrésicos C u an d o  el folículo secundario  ha 
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Zona pelúcida                                           Cúmulo ovóforo 

 
F ig u r a  2 - 1 9 .    A . Folículo en fase secundaria (a n tr a l). El o v o c ito , ro d e a d o p o r la zona pelúcida, se en cu en tra en posición 

no c en tra l; el a n tro se ha desarro lla d o a p a rtir del liquido acu m ulado en los espacios intercelulares. N ó te s e la disposición 

de las células d e la teca in tern a /  la teca e x te r n a . B . Folículo secu ndario (d e D e G ra a f) m aduro. El a n tro se ha agrandado 

co n sid erab lem ente,  está  lleno  de  liquido fo licu lar y le  ro d ea  una capa e stratificada  de  células granulosas. El o v o c ito  se 

en cu en tra in m erso en un m o ntícu lo de células granulosas, el cúm ulo o vófo ro . 
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Células 

, granulosas 
Zona pelúcida                                                                                                                                   Ovocito secundario 

en división 
 

 
 
 
 
 
 
 

O -o 

Ovocüo pfTT-g C                              Ovocito secundario                   Corpúsculo p o la r 
a r lív ̂  ó r t                  y primer corpúsculo polar                              en división 

 
F i g u r a  2 - 2 0 .     M ad u ració n  dei  o vo c ito .  A .  O v o c ito  p rim a r io  que  m u e stra  el  huso  de  la  p rim e ra  división  m eió tica. 

B . O '^ o o to secu ndario /  p rim e r corpúsculo polar. La m em b ran a nuclear está ausente. C . O v o c ito secundario que m ues­ 

tra ei ^ 's o  de la segunda división m eiótica.  El p r im e r cor púsculo p o lar tam b ién está dividiéndose. 

 

 
m adurado, u n j dcí?carga de h o r m o n a lu te in iz a n te 

(LH )  induce  la  tase  de  crecim ien to  preovularoria. 

Se com pleta la meiosis 1,1o que lleva a la Formación 

de  dos  células  liijas  de  tam año  desigual, cada  una 

con 23 crom osom as dobles (fig. 2-2(  .4 , B ). U na de 

estas vélulas, el o v o c ito secu n d a rio , recibe la mayor 

parte del citoplasma; la o tra, el p r im e r c o r p ú sc u lo 

polar, prácticam en te  no  recibe  citoplasnia. El p r i­ 

m er corpúsculo polar se d ispone en tre la zona pelú­ 

cida  y la m em brana  celular del  ovocito  secundario 

en el espacio periv itelino (fig. 2-21) B).  A continua­ 

ción . la célula enera en la meiosis 11. pero se detiene 

en la metafase aproxim adam ente 3 li antes de la ovu­                                                                     
Espermatozoide

 

lación. La meiosis II  sólo  se com pleta  si el ovocito                                                                     Espermátidas 

es fecundado: en  caso contrario , la célula  degenera                                                                    en maduración 

aproxim adam ente 24  h después de la ovulación . El 

pr im er  corpúsculo  polar  p uede  exp erim en tar  una                                                                                 
Espermátidas

 

segimda división  (fig, 2 -2 0  C ). 

 
Espermatogénesis 

La m ad u ra c ió n  de  los es p e rm a to zo id e s                                                                                                                    
Espermatocito 

se inicia en  la  p u b e rta d                                                                                                                                                    primario en 
La e sp e r m a to g é n e sis,  que se div ide  en  dos fases:                                                                                la profase 

meiosis y espermiogénesis o espermitoteliosLs,se ini­ 

cia en  la pubertad, incluye todos aquellos aconteci­ 

m ien tos m ediante los cuales los e sp e r m a to g o n io s                                                                                 
Célula 

se  tram forn ian  en  e s p e r m a to z o id e s .  En  el  m o ­                                                                                 de Sertoli 
m ento  del  nacim ien to ,  en  los cordones testiculares 

de un varón pueden reconocerse las células germ ina­ 

les, que  aparecen com o células grandes y pálidas ro­ 

deadas p o r cékilas de sostén (fig. 2-21  .^). Las células 

de sostén,  que  co m o  las células foliculares  derivan                                                                           División de los 

del  ep itelio  celóm ico  de  la glándula, se convierten                       
Espermatogonios                      espermatogonios 

en  célu las  su sten tacu lares  o  célu las  d e  Serto li 

(fig.2-21  B).                                                                                      
F ig u r a  2 - 2 1.   A . Sección transversal a través de los c o r­ 

Poco anees de la pubertad , los cordones esperm á-         
dones  sexuales  prim itivos  de  un varón  recién  nacido que 

m u estra  las células ger m inales  prim o rd iales  y  las células 
ticos adquieren una luz y se transform an en tú m u lo s 

de sostén.  B .  Sección  transversal  de  un  tú b u lo  sem inífe­ 
sem in ífero s.  A proxim adam ente  al m ism o  tiem po,         ro  en  la p u b e rta d .  N ó te n s e  qu e  la esperm atogénesis  se 

las C G P originan células precursoras de esperm ato­         e n cu en tra  en distintas fases y las células esp erm áticas en 

gonios.A intervalos regulares,ya enerada la pubertad ,         d esarro llo se disponen e n tre  las prolongaciones citoplas- 

em ergen células de esta población de células madre         máricas de la célula de S erto li. 
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F ig u r a 2 - 2 2 .    Los esp erm atogo nios de tip o A , que derivan de la población de células p recu rso ras de esp erm atogo nios, 

son las p rim eras células del proceso de esp erm atogénesis. Se establecen clones de células que en las sucesivas divisiones 

quedan unidas p o r puentes cicoplasmátícos, hasta que cada esp erm ato zo id e se separa de los cuerpos residuales. D e hecho, 

el n ú m e ro de células in dependientes incerconectadas es co n sid erab lem en te m ayor de lo que se rep re s e n ta en esta figura. 



 

 
 
 
 
 
 

2 6     P a rte  I     Embriología general 
 

 

Espermatogonio                 Espermatocito                        Espermatocito 
de tipo B                    primario en reposo                       secundario               Espermátida 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Mitosis                                     Primera                             Segunda 

división meiótica              división meiótica 
 

Figurm 2.23.   Productos de la meiosís espermatogénica en el ser humano. 
 
 

 

que forman e s p e r m a to g o n ia s  d e  tip o  A , la pro­               La espermatogénesis está regulada por la produc­ 

ducción  de  los  cuales  marca  el  inicio  de  la esper­         ción de LH por parte de la hipófisis. La L H se une a 

matogénesis. Las células de tipo A experimentan un         los receptores de las células de Leydig y estimula la 

número  limitado  de  divisiones  mitóticas y  forman         producción  de  testosterona  que, a su vez, se  une  a 

clones  celulares. La  última  división  celular  origina         las células de Sertoli y estimula la espermatogénesis. 

e sp e r m a to g o n ia s  d e  tip o  B , que a continuación         La h o r m o n a  estim u la d o r a  d el  fo l íc u lo  (F S H ) 

se  dividen  y  forman  e s p e r m a to c ito s  p r im a r io s         también es esencial, ya que al unirse a las células de 

(figs. 2-21   B y  2-22). En  ese  m om ento, los  esper­         Sertoli  estimula la producción  de líquido  testicular 

m atocitos  primarios  entran  en  una  profase  larga         y  la síntesis  de  proteínas  receptoras  de  andrógeno 

(22 días) y seguidamente  completan  con  rapidez la         intracelular. 

meiosis I y forman e s p e r m a to c ito s  se c u n d a r io s . 

Durante  la segunda  división  meiótica, estas células         Espermiogénesis 
empiezan a formar espermátidas haploides inmedia­         La serie  de  cambios  que  transforman  las espermá­ 

tamente (t'igs, 2-21  B a 2-23). A lo largo de toda esta         tidas en espermatozoides constituyen la e s p e r m io ­ 

serie de acontecim ientos, desde el m om ento en que         g é n e s is . listos cambios consisten en  1) la formación 

las células de tipo A abandonan la población de célu­         del a c r o so m a ,  que cubre la mitad de la superficie 

las madre hasta que se forman las e sp e r m á tid a s , la         nuclear y contiene  enzimas  que  ayudan a penetrar 

citocinesis  permanece  incompleta, de  manera  que         el óvulo y las capas que lo rodean durante la fecun­ 

las sucesivas generaciones de células quedan  unidas         dación  (fig. 2-24);  2) la  condensación  del  núcleo; 

por puentes citoplasmáticos.Así,la prole de un único         3) la formación  del cuello, la pieza  intermedia y  la 

esperm atogonio de tipo A forma un clon de células         cola; y  4) el desprendimiento tle la mayor parte del 

germinales que se mantienen en contacto durante la         citoplasma en forma de cuerpos residuales que serán 

diferenciación (fig. 2 -22). Además, mientras se desa­         fagocitados por las células de Sertoli. Rn los seres hu­ 

rrollan, los espermatogonios y las espermátidas per­         manos, el  tiem po  que requiere  un  esperm atogonio 

manecen dentro de cavidades proRuidas de las células         para convertirse  en  un  esperm atozoide  maduro  es 

de Sertoli (fig. 2-21  B). De esta manera, las células de         de aproximadamente 64 días, y cada tiía se producen, 

Sertoli  sostienen  y  protegen  las células  germinales,         aproximadamente, 300 millones de espermatozoides. 

participan en la nutrición  de las mismas y ayudan a               C uando   están   com p letam ente   form ados,  los 

liberar los espermatozoides maduros.                                     esperm atozoides  entran  en  la  luz  de  los  túbulos 
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Figura 2-24.    Fases importantes del proceso de transformación de las espermátidas humanas en espermatozoides. 
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i   Consideraciones clínicas 

G am etos anómalos 
En  los seres  humanos  y en  la mayoría de  m am ífe­              A  diferencia  de  los o voc ito s  atípicos,  los esper­ 

ros, en ocasiones, un folículo  ovárico  contiene  dos         m atozo ides  anorm ales  son  fre cu e n te s  y  hasta  un 

o  tre s  o voc ito s  p rim ario s  claram ente  distinguibles          10%  de  su  to ta l  pre sen ta n  d e fe cto s  visibles,  La 

(fig. 2-25 A). A unque estos ovocitos pueden o rig inar         cabeza  o  la cola  pueden  p re se n ta r anomalías,  los 

gemelos  o  trillizos, generalm ente  degeneran  antes         esperm atozoides  pueden  ser gigantes  o  enanos  y, 

de  llegar a la madurez.  En algunos  casos  raros,  un         a veces, están  unidos (fig. 2-25 C). Los e s p e rm a to ­ 

o vo c ito p rim a rio contiene dos o incluso tres núcleos         zoides  con  anomalías  m o rfo ló g ica s  carecen  de  la 

(fig. 2-25 B), Estos ovocitos binucleados o trinuc lea-         m ovilidad  norm al y p ro b a b le m e n te  no fecundarán 

dos m ueren antes de alcanzar la madurez.                          ningún ovocito.                                                                      V.* 
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Figura  2-25.   Células  germinales  anómalas. A .  Folículo  primordial  con  dos ovocitos.  B.  Ovocito  trinucleado. 

C . Diversos tipos de espermatozoides anómalos. 
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seminíferos. Allí, elem entos  contráctiles de la pared         principales defectos congénitos  se deben  a anoma­ 

de los túbulos seminíferos los impulsan hacia el epi-         lías  cromosómicas, mientras  que  un  8%  se  debe  a 

dídimo. Al principio  los espermatozoides son poco         una mutación génica. Las tr iso m ía s  (un cromosoma 

m óviles, pero en el epidídim o  adquieren la m ovili­         extra)  y  las m o n o s o m ía s   (pérdida  de  un  crom o­ 

dad completa.                                                                                soma)  se  originan  durante  la mitosis  o  la  meiosis. 

Durante  la meiosis, los  cromosomas  hom ólogos  se 

emparejan y posteriormente se separan. Sin embargo, 

Resumen                                                  si la separación  falla  (n o  d is y u n c ió n ) ,  una  de  las 
células recibe demasiados cromosomas, mientras que 

Las  c é lu la s   g e r m in a le s   p r im o r d ia le s   (C G P )         la otra recibe  un  número  insuficiente  (fig. 2-6). La 

aparecen en  la pared dcl saco  vitelino  en  la  cuarta         incidencia  de  las anomalía.s  en  el  número  de  cro­ 

semana  y  migran  hacia  la  gónada  no  diferenciada         m osomas  aumenta  con  la edad  de  la madre, espe­ 

(fig. 2 -1), donde llegan hacia el final de la quinta se­         cialm ente  en  las  madres  de  más  de  35  años.  Las 

mana. Mientras se preparan para ser fecundadas, tanto         anomalías estrucairales  de los cromosomas  pueden 

las células germinales femeninas com o las masculinas         ser m a c r o d e le c io n e s  ( s ín d r o m e  d e l  m a u ll id o 

experimentan la g a m e to g é n e s is ,  proceso  que  in­         d e  g a to )  o  m ic r o d e le c io n e s .  Estas últimas afec­ 

cluye la m e io s is  y la c ito d ife r e n c ia c ió n . Durante         tan  a g e n e s  c o n t ig u o s  y pueden  provocar defec­ 

la meiosis I,los c r o m o s o m a s  h o m ó lo g o s  se e m ­         tos  com o  el  s ín d r o m e   d e  A n g e lm a n   (deleción 

parejan  e in te r c a m b ia n  m a te r ia l  g e n é t ic o ; du­         m aterna,cromosom a I S q l l -  15ql3) o el s ín d r o m e 

rante la meiosis II, las células no replican su A D N , de         d e  P ra d er-W illi  (deleción paterna, 1 5 q ll- 1 5 q l3 ) . 

manera que cada una contiene un número h a p lo id e         C om o  estos  síndromes  dependen  de  si el  material 

de  cromosomas y  la mitad de  la cantidad de A D N          genético  se  hereda  del  padre  o  de  la madre, tam­ 

que una célula somática normal  (fig. 2-4). Por esto,         bién  son  un  ejem plo  de  s e lla d o  g e n ó m ic o .  Las 

los gametos femeninos y masculinos maduros poseen         mutaciones  génicas pueden  ser  d o m in a n te s  (sólo 

22 cromosomas más un cromosoma X  o un crom o­         tienen  que  afectar  a uno  de  los  genes  de  un  par 

soma Y, respectivamente.                                                             de  alelos  para producir  la alteración)  o  r e c e s iv o s 

Los  defectos  de  nacim iento  pueden  deberse  a         (deben mutar ambos alelos del gen). Las mutaciones 

anomalías en el n ú m e r o  o en la estru ctu ra  de los         responsables de diversas anomalías congénitas afectan 

c r o m o s o m a s ,  pero  también  a la  m u t a c ió n   d e         a los genes que intervienen en el desarrollo em brio­ 

u n  ú n ic o   g e n .  Aproximadamente,  el  7%  de  los         nario normal. 
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E n la m ujer, el proceso  de m aduración desde la         la  nietafase de  la meiosis  II, aproxim adam ente  3 h 

célula  germ ina]  prim iriva  hasta  el gam eto  m aduro,        antes de la ovulación, y no com pleta la división celu­ 

que  recibe  el  n om bre  de  o v o g é n e s is ,  e m p i e z a         lar hasta la fecundación. 

a n te s d e l n a c im ie n to ; en el varón recibe el nom bre               En el varón , las células prim ord iales perm anecen 

de e s p e r m a to g é n e s is y se in ic ia e n la p u b e r t a d .         en estado latente hasta la pubertad y sólo entonces se 

En la hem bra, las C G P form an o v o g o n io s . Después         d iferencian en esperm atogonios. Estas células madre 

de  repetidas  div isiones  m itó ticas, algunos  de  estos         o riginan  espermatocito.s prim arios  que, a través de 

ovogonios se detienen  en la profase de la meiosis  I        dos d i\isiones meióticas  sucesivas, p roducen  cuatro 

y form an  o v o c ito s  p r i m a r i o s .  H acia  el  sép tim o         e sp erm á t id a s  (fig. 2-5). Las esperm áddas  experi­ 

mes, m uchos  ovogonios  se  han  vuelto  atrésicos y         m entan  una  serie  de  cam bios  (e s p e rm io g é n e s is ) 

sólo los ovocitos prim arios siguen rodeados p o r una         (fig.2-24) que consisten en: í) la fo rm ación del aero- 

capa  de  c é lu la s  fo lic u la re s  derivadas del ep itelio         soma; 2) la condensación del núcleo; 3) la fo rm ación 

superficial del ovario  (ftg. 2-17). Juntos, el ovocito         del cuello, la pieza in term edia y la cola, y  4) el des­ 

y su capa de células foliculares, form an  el fo líc u lo         p rendim ien to  de  la m ayor parte  del  citoplasma. El 

p r im o r d ia l. En la pubertad, se establece una reser\’a         tiem po que se requiere para que un esperm atogonio 

de  folículos  en  crecim ien to  que  se  m antiene  gra­         se convierta  en  u n  esperm atozoide  m aduro  es de 

cias al sum in istro  fm ito  de  los folículos prim ord ia­         aproxim adam ente 74 días. 

les. Así, cada mes. en tre  15 y 20 fo lícu los empiezan 

a  crecer y, m ien tras  m aduran, pasan  p o r  tres  fases: 

í) p r i m a r i a  o p r e a n t r a l , 2) s e c u n d a r ia  o a n tr a l                  Resolución de problem as 

(v e s ic u la r , d e  D e G ra a f) , y 3) v e s ic u la r m a d u r a          
1.  ¿Cuál es la causa más habitual de  una  anomalía 

o   fo líc u lo   d e  G r a a ñ a n .  El  ovocito  p r im ar io  se               
en  el  núm ero  de  crom osomas?  D a  un  ejem plo 

detiene  en  la profase de  la prim era  división  m eió -               
de  síndrom e  clín ico  que  se deba  a vm núm ero 

tica  hasta  que  el  fo lícu lo  secundario  está  m aduro.               
anorm al de crom osom as.

 

En  este m om ento , una  descarga de L H  estim ula  el 

crecim iento preovulatorio ; la meiosis 1 se com pleta         2 .  A dem ás  de  las anomalías num éricas, ¿qué otros 

y se form an u n ovocito secundario y u n corpúsculo                tipos de alteraciones crom osóm icas tienen lugar? 

polar. E n tonces, el ovocito secundario se detiene en         3 .   ¿Q ué es el m osaicism o y có m o tiene lugar? 
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EL C IC L O O V A R IC O                                         ( g r a n u lo s a ) q u e ro d ean el ovocito. A su vez, la p ro ­ 

liferación de estas células está regulada p o r el facto r 9 

E n  la  p u b e r ta d , la  m u je r  em pieza  a  e x p e r im e n ta r         de d iferenciación del crecim ien to , u n m ie m b ro de la 

ciclos m enstruales  regulares. Estos  c ic lo s  s e x u a le s         fam ilia del f a c t o r  d e  t r a n s f o r m a c i ó n  d e l  c r e c i­ 

están  contro lados  p o r  el h ipotálam o . La h o r m o n a          m i e n t o  P  ( T G F - P ) . Las células de la teca in te rn a 

l i b e r a d o r a  d e  g o n a d o t r o p i n a  ( G n R H ) , p ro d u ­         p ro d u c e n  testosterona al ser estim u ladas p o r la L H , 

cida  p o r  el  h ipo tálam o . actúa  sobre  las  célu las  del         este a n d ró g en o  d ifu n d e a las células de la granulosa 

ló b u lo  a n te r io r de la h ipófisis  (adenohipófisis)  que,         q u e  p ro d u c e n  a la enzim a  aiom atasa  (por estím u lo 

a su vez. secreta g o n a d o t r o p i n a s . Estas h o rm o n as,         de la F S H ), q u e arom atiza a la testosterona  17(beta) 

la h o r m o n a  e s t i m u l a n t e  d e l f o líc u lo  (F S H ) y la         estrad io l, q u e es la h o rm o n a q u e circula e n la sangre 

h o r m o n a  l u t e i n i z a n t e  ( L H ) , estim ulan y co n tro ­          de la m u je r en la p rim era tase del ciclo sexual fem e­ 

lan cam b ios cíclicos e n el ovario.                                             n in o . D e b id o a la p ro d u c c ió n  de estos estrógenos: 

A l in icio  d e cada  ciclo  ovárico , la F S H  estim u la         
•  el e n d o m e tr io  u te r in o  en tra  e n la fa s e  f o l ic u l a r 

e n tre  15  y  20  fo lícu los  en  fase p r im a r ia  (prenatal)             
o p r o l íf e r a ti v a ,

 

p ara  q u e  crezcan .  (Esta  h o rm o n a  n o  es  n ecesar ia         
•  el m o c o  cerv ical se adelgaza para p e rm itir el paso 

para que los fo lícu los prim o rd iales se desarro llen en             
del esperm a, y

 

fo lícu los prim arios, p ero sin ella los fo lícu los p r im a­          
•  se estim u la  el ló b u lo  a n te r io r de  la h ipófisis para 

r io s m u eren  y se vuelven  atrésicos.) P o r lo tan to , la             
q u e p ro d u zca L H . 

FS H  «rescata» e n tre  15 y 20  de esas células a p a r tir 

de  u n a  reserva  de  fo lícu los p r im a r io s  en  co n tin u a          A  la  m itad  del  ciclo  se p ro d u ce  una  d e s c a r g a  d e 

fo rm a c ió n  (figs. 3-1  y  3 -2 ) . E n  c o n d ic io n e s  n o r­          L H  que: 

m ales, só lo u n o  de estos fo lícu los alcanzará la p lena         •  eleva la co n cen tra c ió n del facto r p r o m o t o r d e  la 
m adurez, y  ú n ic a m e n te  se liberará  u n  ovocito ; los             m a d u r a c i ó n ,  lo q u e  in d u c e los ovocitos a c o m ­ 
o tros fo lícu los d eg en eran y se vuelven  atrésicos. E n             p letar la m eiosis I e in iciar la m eiosis 11. 

el sig u ien te ciclo, se rescata o tro  g ru p o  de fo lícu los         •  estim ula la p ro d u c c ió n de p r o g e s te r o n a p o r parte 
p r im a r io s y, u n a vez más, sólo  u n o  de ellos alcanza             de  las célu las  del  estrom a  fo licu lares  ( l u te i n iz a - 
la m adurez. P o r consig u ien te, la m ayoría d e  fo lícu­             c ió n ) , y 
los deg en eran  sin alcanzar n u n ca la p lena m adurez.         •  p rovoca la ru p tu ra del fo lícu lo y la ovulación . 
C u a n d o  u n  fo lícu lo se vuelve atrésico , el o v o cito y 

las células fo licu lares q u e le rodean d eg en eran y son         Ovulación 
reem plazadas p o r  tejid o  co n ju n tiv o , de  tal  m anera          D u ran te los días in m ed iatam en te an teriores a la o v u ­ 

q u e fo rm an  u n  c u e r p o  a tr é s ic o . La FSH  tam b ién         lación, bajo la inf luencia de la L H y la FSH . el fo lícu­ 

estim ula  la  m a d u ra c ió n  de  las  célu las  f o lic u la r e s          lo  secu n d ar io  crece  c o n  rap idez  hasta  alcanzar  un 

 

 
C o n s id e ra c io n e s clín ica s 

 

Ovulación                                                             embarazadas o a prevenir el embarazo. Algunas m u­ 

D u ra n te  ia  ovulación,  algunas  m ujeres  notan  un         jeres no ovulan de bido a una baja concentración de 

d o lo r ligero que se conoce co m o  d o lo r  p é lv ic o         gonadotropinas. En estos casos, se puede adminis­ 

in te r m e n s tr u a l (deno m inación procedente de la        t r a r un agente que estimula la liberación de gona­ 

pa labra  alema na  m i t te ís c h m e r z )   p o rq u e   sue­         dotropinas y. p o r consiguiente, la ovulación. Aunque 

le  manifestarse  hacia la m itad  de l ciclo menstrual.         estos fármacos son  eficaces, a m en ud o  producen 

G enera lm ente,  la ovulación tam bién  se acompaña         ovulaciones múltiples, de manera que !a probabilida d 

de  un a u m e n to  de  la t e m p e r a t u r a  b a s a l,  que         de embarazos múltiples es 10 veces más elevada en 

puede contro larse para ayudar a las parejas a quedar        estas mujeres que en la población general. 
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F ig u r a 3 * 1 .     D ib u jo que ilu stra el papel del hip o táia m o /  la hipófisis en la regulación del ciclo ovárico. Bajo la influencia de la h o r m o n a lib e ra d o ra de g o nadotrop ina (G n K H ) del hipotáiam o. 

la hipófisis lib era las go nadotrop inas. qu e son la h o rm o n a est im u lante del folículo (F S H ) y la h o rm o n a lu teiniz ante (L H ) . La FSH estim ula los folículos para qu e crezcan / . ju n to con la L H , los 

induce a m adurar. C u an d o  la c o n cen tració n  de  LH  alcanza niveles elevados, tie n e lugar la ovulación. La LH  tam b ién  induce el d e s a rro llo del c u e rp o lú teo .  I, folículo p rim o rd ial; 2, folículo 

p rim a rio ; 3, folículo secu ndario: 4, fo lícu lo p re o v u la to rio . 
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Zona 

Ovocito                             Células                               . pelúcida                                    
Antro 

primario                      granulosas 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

A   Folículo primordial               B  Folículo primario                           C  Folículo secundario 
 

F ig u r a 3 - 2 .    A .  Folículos prim ordiales. B . Folículos crecientes. C .  Folículos Vesiculares. Todos los días, unos cuantos fo ­ 

lículos de la r eserva de folículos prim ordiales A . em piezan a c re c e r y se desarrollan en folículos secundarios (p rean trales). 

B . Este c recim ie n to no depende de la LH . A continuación, m ientras el ciclo p r o |re s a . la FSH rescata algunos folículos p ri­ 

m arios para que em piecen a desarrollar se en folículos secundar ios (antrales. de D e G ra a f). C .  D u ra n te los últim os días de 

m aduración de los folículos secundarios, los estrógenos producidos p o r las células de la teca y las células foliculares estimulan 

la hipófisis para que aum en te la pr oducción de LH (fig. 3 -1 ). Esta h o rm o n a hace que el folículo e n tre en la fase p reo vulatoria, 

co m p lete la meiosis I e inicie la meiosis II, en la m etafase de la cual se detiene aproxim ad am ente 3 h antes de la ovulación. 

 

 
diám etro de 25 m m  para convertirse en u n folículo         oophorus  que lo  rodean , queda libre  (o v u la c ió n ) 

vesicular m aduro  (de  G raaf). C o incid iendo  con  el         y flota fuera del ovario  (fig. 3-3). Entonces, algimas 

desarro llo final del folículo secundario , un aum ento         células del cúmulo oophorus se reorganizan alrede­ 

bru-sco de la concentración de L H induce el ovoci­         d o r de ía zona pelúcida y form an la co ro n a radiada 

to  p r im ario  a com pletar la m eiosis  I y hace  que el         (figs. 3-2 B a 3-6). 

folículo  en tre en la fase preovulatoria. Asimismo, se 

in icia la m eiosis II. pero  el ovocito se detiene en la         Cuerpo lúteo 
metafase  aproxim adam ente  3  h  an tes  de  la  ovula­         D espués de la ovulación . las células granulosas que 

ción . E n tre canto, en la superficie del ovario empieza         quedan  en la pared del foh culo ro to y las células de 

crecer un  bulto y  en  su áp ice aparece una  m ancha         la teca in tern a son vascularizadas p o r los vasos de su 

avascular, el e s t ig m a .  La elevada concentración  de         alrededor. Bajo la influencia  de la L H . estas células 

L H  increm enta la activ idad de la co la g en a sa ,  que         p roducen un p igm ento amarillo y se convierten en 

digiere las fibras de co lágeno  que  rodean el folícu­         célu la s  am arillas  o  lú teas  q u e form an  el c u er­ 

lo. En  respuesta  a la descarga de L H , los niveles de         p o  lú t e o  y  secretan  estrógenos  y  p r o g e ste r o n a 

prostaglandinas tam bién aum entan y provocan con­         (fig. 3-3  C ) . Esta ú ltim a, ju n to  con parte del estró- 

tracciones musculares locales en la pared del ovario.         geno, hace  que  la m ucosa  u ter ina  en tre  en  la fase 

Estas contracciones  em pujan  al ovocito  que, ju n to         p r o g e sta c io n a l  o  secreto ra  y  se prepare  para  la 

co n  las células granulosas de  la región  del cúm ulo         im p lan tación del em br ión . 

 
Células                                                  Células 

Antro                                      granulosas                                               amarillas 
-E s trom a ovárico 

V    ^T eca interna                                   Teca externa 

 
Vasos 

sanguíneos 
Primer 

corpúsculo 

polar 

 
Fibrina 

Ovocito en la                        Células 

segunda división                        del cúmulo 
meiótica     B               ovóforo 

 
F ig u r a 3 *3 .    A .  Folículo p re o v u la to rio que ha fo rm a d o un b u lto en la superficie del o va rio . B . O vu lació n . El o vo c ito , en 

la m etafase de la meiosis II. es expulsado del o vario ju n to con un gran n ú m e ro de células del cúm ulo o o p h o ru s. Las células 

foliculares que quedan en el in te rio r del folículo en colapso se diferencian en células am arillas. C . C u e rp o lú teo . O b sér vese 

el gran tam añ o del c u erp o lú teo causado p o r h ip e rtro fi a y acumulación de llpidos en las células de la granulosa y la teca 

in tern a . La cavidad del in te r io r del fo lículo se llena de fibrina. 
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F i g u r a  3*4.    Relación  e n tr e  las fim brias y  el o vario.  Las fim brias  recog en  el o v o c ito y  lo  « b a rre n »  hacia la tro m p a de 

Falopio. 

 

 

/ Transporte del ovocito                                     p o r los sincitiotrofoblastos del em br ión en desarrollo, 

Poco antes de la ovulación, las fimbrias de la trom pa         evita la degeneración del cuerpo lúteo. Este continúa 

de  Falopio  barren  la superficie  del  ovario  y  dicha         creciendo y forma el cu erp o  lú te o  de l em b a ra zo 

trom pa em pieza a contraerse  rítm icam ente. Se cree         (corpus hiteum j^auiditatis). Al térm ino  del tercer mes, 

que el ovocito, rodeado de algunas células granulosas         el tam año  de  esta estructura  equivale  a un  tercio  o 

(figs. 3-3  B  y  3-4), cae  dentro  de la trom pa gracias         una m itad del tam año del ovario. Las células amarillas 

a  los m ovim ientos  de  b arr id o  de las fim brias  y  al         continúan  secretando  progesterona hasta el final del 

m ovim iento de los cilios del revestim ien to epitelial.         cuarto mes; a partir de en tonces, se retiran len tam ente 

U na vez que están dentro de la trom pa, las células del         a m edida  que  la cantidad  de  progesterona  secretada 

cúm ulo retiran sus pro longaciones citoplasniádcas de         p o r  el  com ponente  trofoblásrico  de  la  p lacen ta  es 
la zona pelúcida y p ierden el contacto con el ovocito.         la adecuada para el m antenim ien to del embarazo. La 

En  la trom pa  de  Falopio, el  ovocito  es  im pul­         eliminación del cuerpo lú teo del embarazo antes de! 

sado  p o r las  contracciones  m usculares  peristálticas         cuarto mes suele provocar el aborto. 

de la m ism a y p o r los m ovim ien tos de los cilios de 

la m ucosa  u terina. La velocidad  del transporte  está         F E C U N D A C IÓ N 
regulada p o r el estado en d o cr in o duran te y después 

de  la ovulación . E n  los  seres  hum anos, el  ovocito         La fecim dación , el proceso m ediante el cual los ga­ 

fecundado llega a la luz del ú tero al cabo de aproxi­         m etos fem enino y m asculino se fusionan, tiene lugar 

m adam ente 3 o 4 días.                                                               en la r e g ió n a m p o lla r d e la tr o m p a d e F a lop io , 

que  es la parte más ancha  de la trom pa, cercana al 

Cuerpo albicans                                                  ovario (fig. 3-4). Los esperm atozoides pueden m an­ 

Si la fecundación n o  tiene lugar, el cuerpo lú teo al­         tenerse viables en el tracto reproductor de la m ujer 

canza su desarrollo m áxim o aproxim adam ente 9 días         durante vanos días. 

después de la ovulación. Se reconoce fácilmente com o               Sólo  el  l % de los esperm atozoides  depositados 

una proyección am arillenta en la superficie del ovario.         en  la vagina  en tran  en  el cuello  del  ú tero , donde 

Más tarde, el cuerpo lú teo se contrae debido a la de­         sobreviven  unas  cuantas  horas. Los esperm atozoi­ 

generación de las células amarillas (luteó lisis) y fbrma         des se desplazan  desde  el  cuello  del  ú tero  hasta la 

una masa de tejido fibroso cicatrizante llamada cu er­         trom pa de Falopio gracias a su propia propulsión y 

p o  a lb ica n s. Al  m ism o  tiem po, la p roducción  de         a las contracciones musculares del ú tero y la citada 

progesterona disminuye y precipita el sangrado mens­         trom pa. E l viaje  desde  el cuello  del  ú tero  hasta la 

trual. Si el ovocito es fecundado, la g on ad otrop ín a         trom pa  de  Falopio  p u e d e  to m ar  tan  p o c o  com o 

c o r íó n ic a h u m an a  (G C h ) , una horm ona secretada         30  m inutos o pro longarse  hasta 6 días. U n a vez en 
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el  istm o, los esperm atozoides p ierd en  m ovilidad  y         q u e  en  el  ser  h u m a n o  d ura  ap roxim adam ente  7 

dejan de migrar. E n el m o m en to de la ovulación , los         h. La m ayor parte  de  este acondicionam ien to , que 

esperm atozoides recuperan la m ovilidad, quizás gra­         tien e  lugar  en  la  trom pa  de  Falopio , consiste  en 

cias a los quim ioatrayentes producidos p o r las células         in teracciones  epiteliales  en tre  los esperm atozoides 

del  cúm ulo  que  rodean  el óvulo , y  nadan hacia  la         y la superficie  m ucosa  de  la trom pa. D u ran te  este 

am polla, d o n d e  suele  te n e r  lugar  la fecundación .         período , la  capa  de  glucoproteínas  y las  pro teínas 

Los esperm atozoides no son capaces de fecundar el         sem inales  se  elim inan  de  la  m em brana plasmática 

ovocito inm ed iatam ente después de Uegar al aparato         que recubre la región acrosóm ica de los esperm ato­ 

gen ital fem enino: para  adquir ir esa capacidad, pri­         zoides. Sólo los esperm atozoides capacitados pueden 

m ero tienen que experim entar u n proceso de c a p a ­         atravesar las células de la corona  y experim entar la 

c ita c ió n  (1) y r e a c c ió n  a c r o s ó m ic a  (2).                         reacción acrosómica. 

La c a p a c ita c ió n  es u n p eríodo de acondiciona­               La r e a c c ió n  a c r o s ó m ic a , que tiene lugar des­ 

m ien to dentro del tracto rep ro d u cto r de la hem bra         pués  de  la un ión  a la zona  pelúcida, está inducida 
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y el espermatozoide                
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F ig u r a  3 -5 .    A . M ic ro fo to g rafla e lectró n ica de b a rr id o de los e sp erm atozoid es uniéndose a la zona pelúcida. B . Las tres 

fases de p en etració n  del o v o c ito . En la fase  I, los e sp er m atozoides  atraviesan la b a rre r a fo rm ad a p o r la corona  radiada; 

en la fase 2 , uno o más esp er m ato zo id es p e n e tran la zon a pelúcida; en la fase 3, un esp erm ato zo id e p e n e tra la m em brana 

del o v o c ito  /  pierd e  su pro p ia  m em brana  plasmática.  En el ángulo  in fe rio r  izq u ierd o  se r ep re s e n ta  un e sp erm ato zo id e 

n o rm al con su acr oso m a. 
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F ig u r a  3 -6 .    A .  O v o c ito  in m ed iatam en te después de la ovulació n, en el que puede ver se el huso de la segunda división 

m eió tica. B . U n esp erm ato zo id e ha p e n e trad o el o vo c ito , que ha finalizado la segunda división m eiótica. Los crom osom as 

del o v o c ito se disponen en un nú cleo vesicular, el p ro n ú cleo fe m enino. En la zon a pelúcida hay pegadas diversas cabezas 

de  esp erm ato zo id es.  C .  Pronúcleos  fe m en in o  y masculino.  D ,  E .  Los cro m o so m as  se disponen en  el huso, se dividen 

longitudin alm en te y se desplazan hacia po los op uestos. F. Pase bicelular. 

 
 

p o r pro teínas  de  zona. La reacción  cu lm ina  con  la         enzim as  acrosóm icas  (a c r o s in a )  p e rm ite  q u e  los 

liberación  do  las enzim as  necesarias  para  penetrar         esperm atozoides penetren la zona pelúcida y en tren 

la zona  pelúcida, incluidas  sustancias del  tipo  de  la         en contacto con la m em brana plasmática del ovoci­ 

acrosina y la tripsina (fig. 3-5).                                                to  (fig. 3-5). C u an d o  la cabeza del esperm atozoide 

Las fases de la fecundación son la                                     establece  contacto  con  la superficie  del  ovocito , la 

perm eabilidad de la zona pelúcida se m odifica. Este 
•  fase  1, penetración de la corona radiada;                           

contacto  provoca  la liberación  de  las enzim as liso- 
•  fase 2, penetración de la zona pelúcida, y                         

sómicas de  los g rá n u lo s  c o r tic a le s  que  recubren 
•  fase 3. fusión de las m em branas celulares del esper­         

la m em brana plasmática del ovocito. A su vez, estas 
m atozoide y el ovocito.                                                          

enzimas alteran las propiedades de la zona pelúcida 

Fase I : Penetración                                            ( r e a c c ió n  d e  z o n a )  para evitar la penetración de 

de la corona radiada                                          otros esperm atozoides, e inacrivan los receptores es­ 

pecíficos de esperm atozoides de su superficie. Se han 
D e los 200 o 300 m illones de esperm atozoides que         

encontrado varios esperm atozoides sum ergidos en la 
norm alm en te se depositan en el aparato genital fe­         

zona pelúcida, pero parece que sólo uno es capaz de 
m enino, so lam ente  unos  300  o  500  llegan  al lugar         

penetrar el ovocito  (fig. 3-6). 
de  la fecundación . D e  ellos, sólo  u n o  fecundará  el 
ovocito. Se cree que los dem ás le ayudan a penetrar 

las barreras que  pro tegen  el gam eto  fem enino . Los         Fase 3: Fusión de las 

esperm atozoides  atraviesan las células de  la corona         membranas celulares del ovocito 

radiada con libertad (fig. 3-5).                                                 y el espermatozoide 
La adhesión inicial del esperm atozoide al ovocito está 

Fase 2: Penetración                                            facilitada, en parte, p o r la in teracción de las integrinas 
de la zona pelúcida                                            del ovocito y sus ligandos,las desintegrinas del esper­ 

Esta zona es una cubierta de glucoproteínas que e n ­         matozoide. Después de adherirse, las membranas plas­ 

vuelve  el ovocito  secundario  y facilita y m antiene         máticas del óvulo y del esperm atozoide se fiisionan 

la u n ió n del esperm atozoide, a la vez que induce la         (fig. 3-5). C o m o la m em brana plasmática que cubre el 

reacción  acrosóm ica. T an to  en  la  u n ió n  co m o  en         acrosoma desaparece durante la reacción acrosómica, 

la reacción  acrosóm ica  participa  el  lig a n d o  Z P 3 ,         en realidad la fusión se realiza en tre la m em brana del 

que  es  una  pro teína  de  zona. La  liberación  de  las         ovocito y la mem brana que cubre la región posterior 
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F ig u r a  3 *7 .    A .  Imagen to m ad a m ed ian te co n tra ste de fases del p e río d o p ro n u c le ar de un o vo cito  hu m ano fecundado, 

en el qu e pued en ob ser var se los pronúcleos fe m e n in o y masculino. B . C ig o to hu m ano en la fase bicelular. 

 
 

de la cabeza del esperm atozoide  (fig. 3-5). E n el ser         La activación  com prende  los acontecim ien tos m o­ 

hum ano, tan to  la cabeza com o  la cola del esperma­         leculares y celulares iniciales asociados a las prim eras 

tozoide  en tran  en  el citoplasma  del ovocito, pero la         etapas de la em briogénesis. 

m em brana plasmática es abandonada en la superficie               
iVüentras.el espermatozoide sigue adelante hasta que 

del ovocito. E n cuanto el esperm atozoide entra en el         
se encuentra cerca del p ronúcleo fem enino. Su núcleo 

ovocito, el óvulo responde de tres maneras:                           
crece y form a el p ro n ú c le o  m a scu lin o  (fig. 3 -6 ) ,y 

1    R e a c c ió n  de  z o n a  y  rea c c ió n  c o rt ica l.  La         su cola se desprende y degenera. M orfo lógicam ente, 

liberación de los granulos corticales del ovocito, que         los pronúcleos fem enino y m asculino son indistingui­ 

contienen enzimas íisosómicas, hace que  1) la m em ­         bles y, finalmente, en tran en contacto ín tim o y pierden 

brana del ovocito se vuelva im penetrable para otros         sus mem branas nucleares (figura 3-7  A ) . D urante  el 

esperm atozoides y 2) la estrucm ra y la com posición         crecim ien to de los pronúcleos masculino y fem enino 

de la zona  pelúcida  se m odifiquen  pani prevenir la         (ambos haploides), cada pronúcleo  debe  rep licar su 

u n ió n  y  la  pen etració n  de  o tros  esperm atozoides.         A D N . Si no lo hacen, cada célula del cigoto bicelular 

Estas reacciones evitan la p o lie sp erm ia (penetración         poseerá sólo la m itad de la cantidad norm al de A DN . 

de más de un esperm atozoide den tro del ovocito).            Inm ediatam en te  después de la síntesis de A D N , los 

crom osomas se disponen  en  el huso  para prepararse 
2    R e a n u d a c ió n de la seg u n d a  d iv is ió n m e ió -         

para una división m itó tica norm al. Los 23 cromoso­ 
t ica . El ovocito term ina la segunda división m eió tica         

mas m aternos y los 23 crom osomas paternos (dobles) 
inm ed iatam ente después de la en trada del esperm a­         

se d iv iden longitudinalm ente p o r el centróm ero y las 
tozoide. U na de las células hijas, que casi no  recibe         

cromácidas herm anas se desplazan hacia polos opues­ 
citoplasm a, se  conoce  com o  segundo  corpúsculo         

tos, lo  que  proporciona  a cada  célula del  cigoto  el 
po lar: la o tra célula  hija es el ovocito definitivo. Sus         

núm ero  d ip lo ide  norm al  de  crom osom as  y A D N 
crom osom as (22 más el X) se d isponen en un núcleo         

(fig. 3 -6  D,  E ) .  M ientras  las  crom átidas  herm anas 
vesicu lar  co n o cid o  co m o  p r o n ú c le o   fe m e n in o         

se  m ueven  hacia  po los  opuestos, aparece  u n  surco 
(fig. 3 -6 y 3-7).                                                                         

proflindo en la superficie de la célula que divide de 

3    A c t iv a c ió n  m e ta b ó lic a  d e l  óvxdo. El factor         form a gradual el citoplasma en dos partes (figs. 3-6 F 

activador probablem ente lo lleva el esperm atozoide.         y 3-7 B). 
 

 
 

C onsid e ra c iones clínicas 
 

Métodos anticonceptivos                                   La p íld o ra a n tic o n c e p tiv a es una combinación 

Dos m é to d o s anticonceptivos de b a r r e r a son el        de estrógeno y progestina, un análogo de la proges- 

preservativo masculino y el preservativo femenino.        terona que inhibe la ovulación pero permite ia mens­ 

Ei primero, fabricado con látex, a menudo contiene        truación. Ambas hormonas actúan a nivel de la FSH y  , 

espermicidas químicos, y se coloca recubriendo el        la LH evitando que la hipófisis ¡as libere. Las píldoras  , 

pene. El segundo es de po liuretano y reviste la va­        se toman durante 2 1días y después se hace una pausa  ‘ 

gina. O tras  barreras vaginales son el diafragma, el        para perm itir la menstruación antes de volverá empe-  J 

capuchón cervical y la esponja vaginal.                                zar el ciclo. El a c e ta to de m e d ro x ip ro g e s te ro n a 

 

(contínúa) 
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es un compuesto de progestina que se implanta bajo        técnicas.  Estudios recientes  indican, sin embargo, 

la piel o se administra mediante una inyección intra­        q je  incluso en los partos simples e! peso al nacer 

muscular para prevenir la ovulación durante 5 años o        es más ba jo y las malformaciones más frecuentes. 

23 meses, respectivamente.                                                  Algunos de los procedimientos que usan las TR A 

Se ha desarrollado y probado en ensayos clínicos        son los siguientes: 

una « p í ld o ra » m ascu lin a . Contiene un andróge-             La fecundación in v /tro ( F IV ) del óvulo huma­ 

no sintético que impide la secreción de LH y FSH. de­        no y la transferencia del embrión es el procedimiento 

tiene la producción de espermatozoides (70% al 90%        estándar que usan en los laboratorios de to d o el mun­ 

de los varones) o la reduce a niveles de infertilidad.          do. El crecimiento de l folículo en el ovario se estimula 

El dispositiv o in tr a u te rin o ( D I U ) se emplaza        con la administración de gonadotropinas. Mediante 

en la cavidad uterina. El mecanismo mediante el cual        laparoscopia se sacan los ovocitos de  los folículos 

evita el embarazo no está claro, pero quizás actúe        ováricos  aspirándolos ju s to  antes de  la ovulación, 

directamente sobre los espermatozoides o los ovo­        cuando el ovocito se encuentra en la última fase de la 

citos, o bien inhiba las fases de preimplantación del         meiosis 1, El óvulo se deposita en un medio de cultivo 

desarrollo.                                                                               simple al que se añaden los espermatozoides. Se hace 

El fármaco  R U  4 8 6  (m ife p r is to n a )  provoca        el seguimiento de los óvulos fecundados hasta que 

el a b o rto cuando se administra durante las 8 sema­        éstos entran en la fase de ocho células y, entonces, se 

nas posteriores al últim o m enstruo. Desencadena la        transfieren al ú tero para que acaben de desarrollarse. 

menstruación, posiblemente al actuar com o agente             La tasa de éxito  de la FIV depende de la edad 

antiprogesterona.                                                                   de la madre; si no supera los 35 años, el 30% de las 

La v a s e c to m ía y la lig a d u ra d e tro m p a s son         mujeres se quedan embarazadas después de un solo m 

étodos anticonceptivos eficaces. Am bos  proce-         intento.  Esta tasa desciende  hasta el 25%  en  las 

dirñientos son reversibles, aunque no en todos los        mujeres de entre 35 y 37 años, al  17% en las de 38 y 

casos.                                                                                       40 años y a menos del 5 % en las mayores de 40 años. 

Además de esta tasa de éxitos relativamente baja, 

Infertilidad                                                         la técnica se asocia con  una elevada incidencia de 

La in fe rt ilid a d es un problem a que a fecta a entre         malformaciones congénitas. Para aumentar la pro­ 

el 15% y el 30% de las parejas. La infertilidad mascu­         babilidad de  embarazo, se recuperan, fecundan y 

lina puede deberse a que el nú m ero de espermato­        transfieren al ú te ro cuatro o cinco óvulos. 

zoides es insuficiente o a una movilidad reducida de             La frecuencia de partos múltiples depende de la 

los mismos, o a ambos. Norm a lm ente, el volumen         edad de ia madre (con una incidencia mayor en las 

del semen es de 2 mi a 6 mi y contiene hasta 100 mi­        mujeres más jóvenes) y del núm ero de embriones 

llones de espermatozoides p o r milímetro, Los varo­        transferidos. Para mujeres de entre 20 y 29 años con 

nes con 20 millones p o r m ilím etro o con 50 millones        tres embriones transferidos el riesgo es del 46%. Los 

en el volumen to ta l de l semen generalmente son         partos múltiples presentan tasas de m orbim orta li- 

infértiles. En la mujer, la inferti lidad puede deberse a        dad más elevadas, lo cual es desventajoso. 

varias causas, incluida la oclusión de las trom pas de             La infertilidad masculina grave, debida a que ei 

Faiopio (habitua lmente causada p o r una enfermedad         semen contiene muy pocos espermatozoides vivos 

infiamatoria pélvica), un moco cervical hostil, inmuni­        (o lig o z o o s p e rm ia ) o incluso ningún espermato­ 

dad a los espermatozoides y ausencia de ovulación,         zoide vivo  (a z o o s p e r m ia ) ,  se supera mediante 

entre otras causas.                                                                 una inyección  in tra c ito p la s m á tic a d e e s p e r­ 

En Estados Unidos, el 1% de los embarazos se lo­        m a to zo id e s (iC S I) . Con esta técnica, se inyecta 

gran gracias al uso de téc n ic as d e re p ro d u c c ió n         un solo espermatozoide procedente de cualquier 

as istid a ( T R A ) . Entre las concepciones consegui­        parte del tra c to rep rod uc tor masculino, en el c ito­ 

das con estos métodos son más elevados los partos         plasma del óvulo para que lo fecunde. Este procedi­ 

pre m aturos  (< 3 7  semanas de gestación), el bajo        miento es una alternativa al uso de espermatozoides 

peso al nacer (< 2 5 0 0 g) y la m ortalidad infantil, La        de un donante para la FIV. Esta técnica aumenta el 

mayoría de estas consecuencias adversas se deben al        riesgo de fetos con deleciones del crom osom a Y 

incremento de la tasa de partos múltiples con estas        pero no el de otras anomalías cromosómicas. 

 
 
 
 

Los principales resultados de la fecundación son            la otra de la madre. Por esto, el cigoto contiene una 

los siguientes:                                                                                   com binación  nueva de crom osom as distinta  de la 

de am bos progenitores. 

* R e s ta b l e c im ie n t o   d e l  n ú m e r o   d íp l o id e  d e         • D e te r m in a c i ó n  d e l se x o d e l n u e v o in d iv id u o . 

c r o m o s o m a s , una niicad procedente del padre y            El esperm atozoide p o r tad o r de u n crom osom a X 
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Fase de dos células                 Fase de cuatro células                                Mórula 

 
F ig u r a  3>8.    D e s a rro llo  del cigoto  desde la fase de  dos células  hasta la fase final d e  m ó ru la. La fase de dos células  se 

alcanza, a p ro xim ad am en te. 3 0 h después de la fecundación; la de c u a tro células se logra hacia las 4 0 h; la de  12 a 16 células 

hacia los 3  días, y la fase final  de  m ó ru la , a p ro xim ad a m en te, a los 4 días.  D u ra n te este  p erío d o ,  los  blastóm eros  están 

rodeados p o r la zona pelúcida, que desaparece al final del c u a rto dia. 

 

 
genera un em b r ió n fem enino (X X ), m ien tras que         A proxim adam ente 3 días después de la fecundación, 

el esperm atozoide p o r tad o r de  u n  crom osom a Y         las células del e m b r ió n  com pactado  se div iden  de 

genera  u n  em b r ió n  m asculino  (XY). Por  consi­         nuevo y form an una m ó r u la  de  16 células (mora). 

gu iente, el sexo crom osóm ico  del em b r ió n se de­         Las células in ternas de la m óru la constituyen la m a s a 

term ina en el m o m en to de la fecundación ,                     c e lu la r  in t e r n a  y las células que  las rodean  co m ­ 

•  I n ic io  d e  la  s e g m e n ta c ió n .  Si n o  tiene  lugar        p o n e n  la m a s a  c e lu la r  e x te r n a .  La  masa  celular 

la fecundación , el ovocito generalm ente degenera         in tern a origina los tejidos propios del e m b r i ó n , y la 

24 h después de la ovulación.                                               masa celu lar externa form a el tr o f o b la s to , que más 

adelante contr ibu irá a la form ación de la p la c e n ta . 

S EG M EN T A C IÓ N                                              Las  células del  trofoblasto  en  el p o lo  em br ionar io 

inician su d iferenciación p rim ero a cito trofoblasto , a 

U n a  vez que  el cigoto  ha  llegado  a  la fase de  dos        p a r tir de éste se diferencia el sincitio trofoblasto que 

células, experim enta una serie de divisiones m itóticas         in icia la invasión del e n d o m etr io m atern o cerca del 

que aum entan el núm ero de células. Estas, cuyo ta­         día 6 del desarrollo y term ina el dia  12. 

m año se reduce con cada d iv isión ,reciben el nom bre 

de  b la s tó m e r o s   (fig. 3-8 ) .  Hasta  la  fase  de  o ch o         F O R M A C IÓ N 
células, form an un g ru p o laxo  (fig. 3 -9 /4). D espués         DE LOS B LASTO CITO S 
de  la  tercera división, sin  em bargo, los blastóm eros 

m axim izan el contacto en tre ellos y form an una pe­         A proxim adam ente  en  el m o m e n to  que  la  m ó ru ­ 

lo ta  com pacta  de  células  que  se  m an tien en juntas         la  en tra  en  la cav idad  u ter ina, a  través de  la zona 

con  uniones  herm éticas  (fig. 3 -9  B ).  Este  p roceso         pelúcida em pieza  a pen etrar liquido  den tro  de  los 

de  c o m p a c ta c ió n   separa  las células in ternas, que         espacios  in tercelu lares  de  la  masa  celular  in terna. 

están  to talm en te  com unicadas  m ed ian te  u n iones         D e  form a gradual, estos espacios confluyen y aca­ 

intercelulares com unicantes, de  las células externas.         ban  fo rm an d o  una  cavidad  única,  el  b la s to c e le 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

F ig u r a  3 - 9 .     M ícro fo to g rafla e le c tró n ic a de  b a rrid o  de  un e m b r ió n  de  rató n  de o c h o células ( A )  sin co m p a c ta r y ( B ) 

co m pactad o.  En el estad o  n o co m p actad o  se pu eden  distinguir las líneas que delim itan  cada b las tó m e ro , m ientras  que 

en el co m pactad o, el c o n ta c to e n tre las células es m áx im o y las líneas que delim itan  las células son difíciles de distinguir. 
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externa o trofoblasto   ^ 

 
F ig u r a 3> 10.   A . Sección de un blascocito humano de  107 células en el que pueden verse la masa celular in terna /  las células 

trofoblásticas. B . R epresentación esq uem ática de un b lasto cito hum ano reco g ido de la cavidad u terin a ap ro xim ad a m en te 

a los 4 ,5  días. En azul, masa celular in te rn a o e m b rio b lasto : en verde, tro fo b la sto . C .  R epresentación esq uem ática d e un 

blastocito en el sex to día del d esarrollo qu e m uestra las células trofoblásticas del p o lo em b rio n a rio del blastocito p e n e tran ­ 

do en la m ucosa u terin a. El b lastocito hu m ano em p ieza a p e n e tra r en la m ucosa u terin a hacia el sex to día del desarro llo . 

 
 
 

(fig. 3 -1 0  A ,  B ) . En  este m o m en to , el  e m b r ió n  es         del  f!ujo  sanguíneo . A ctualm ente  se  ha  propuesto 

un b la s to c ito . Las células de la masa celu lar in ter­         que el ep itelio u te r in o utiliza un m ecanism o similar 

na, ahora llamada e m b r io b l a s to , se en cuentran en         para «capturar» los blastocitos de la cavidad u terina. 

un  polo , m ien tras q u e las células de la masa celular         D espués de la cap tura  con  selectinas, la su jeción y 

externa o tr o f o b la s to , se aplanan y form an la pared         la invasión del trofoblasto pasan a usar las in tegrinas 

epitelial del b lastocito (fig. 3 -1 0 A , B ) . La zona pe­         expresadas p o r el  trofoblasto y  las m o léculas  de  la 

lúcida ha desaparecido, lo que p erm ite q u e se in icie         m atriz extracelu lar, la lam in ita y la fib ronectina. Los 

la im p lantación.  En  los seres  hum anos, las células         receptores  de  in teg r in a  para  la  lam in ina  inducen 

trofoblásticas del  p o lo  dcl  em brioblasto  em piezan         la su jeción , m ientras  que  los receptores  para la  fi- 

a  p en etrar  en tre  las  células  de  la  m ucosa  u ter in a         b ronectina estim u lan la m igración . Estas moléculas 

hacia el sexto  día  (fig. 3-10  C ) . Estud ios  recien tes         tam bién  in teractúan  a  través  de  vías  de  transduc- 

sugieren  que  la L - s e le c tin a  de  las  células  tro fo ­         ción de señales para regular la d iferenciación de los 

blásticas y  los  re c e p to r e s  d e  c a r b o h i d r a t o s  del         trofoblastos. de  m anera  que  la  im p lantación  es  el 

epiceho  u te r in o  in terv ienen  en  la adhesión  inicial         resulrar|r> Ho una acción trofoblásciya y endom étrica 

de  los  blastocitos  al ú tero . Las selectinas  son  p ro ­         m u tua. P o i  lo  u n to , al  tinal de la p rim era  semana 

teínas de  u n ió n  a carbohidratos  que  participan  en         del desarro llo , el cigoto  h u m an o  ha pasado p o r los 

las  in teracciones  en tre  los leucocitos  y  las células         estados  de  m óru la  y  b lastocito  y  ha  em pezado  a 

endoteliales que p erm iten  «capturar» los leucocitos         im plantarse en la m ucosa u terina. 
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i   Consideraciones clínicas 

Células precursoras                                        Células precursoras adultas 

embrionarias (embriocitoblastos)               Los tejidos  adultos  contienen  células  precursoras 

Los  e m b r io c ito b la s to s  (c é lu la s  E S )  derivan         que tam bién pueden ser de gran utilidad para tra ta r 

de la masa celular interna del embrión. C om o estas         enfermedades.  La capacidad  de  estas células para 

células son p lu rip o te n te s y pueden originar prác­        generar diferentes tipos celulares es limitada, p o r lo 

ticamente cualquier tip o de célula o tejido, tienen la        que se dice que son m u ltip o te n te s y no p lu rip o ­ 

capacidad de curar distintas enfermedades como la        tentes;  no  obstante,  los científicos  están  desarro­ 

diabetes, las enfermedades de A lzheim ery Parkinson,         llando m étodos para obviar esta desventaja. Se han 

la anemia, las lesiones de la médula espinal y muchas         usado células precursoras adultas, aisladas a p a rtir 

otras. Las investigaciones con células madre o pre­        de cerebro  de  rata,  para curar la enfermedad  de 

cursoras llevadas a cabo en  modelos animales han         Parkinson en ratas, lo que indica que este procedi­ 

sido alentadoras. Por ejemplo, se han inducido em ­         m iento puede ser muy p ro m e te d o r Las desventajas 

briocitoblastos de ratón en cultivo a form ar células         de esta técnica son  la baja tasa de  división  celular 

secretoras de insulina, células precursoras musculares         que caracteriza las células precursoras adultas y su 

y nerviosas, y células gliales. En todos los animales se        escasez, que hace difícil aislar un núm ero suficiente 

han usado embriocitoblastos para aliviar los síntomas         para experim entar 

de la enfermedad de Parkinson y en las ratas, estas 

células han servido para m ejorar las habilidades m o ­        Cigotos anómalos 
toras en caso de lesión de la médula espinal.                      El núm ero  exacto  de  cigotos  a n ó m a lo s  que  se 

Los embriocitoblastos se pueden extraer de em ­         llega a form ar se desconoce, ya que generalmente 

briones obtenidos mediante fec u n d a ció n in vitro,         se pierden  a las 2 o  3 semanas de  la fecundación, 

proceso conocido como clonación re p ro d u c tiv a .         antes de que la m ujer se dé cuenta de que está em ­ 

Este procedim iento tiene  la desventaja de que  las        barazada, con lo que estos cigotos no se detectan. 

células pueden causar un rechazo inmunitario, ya que         Se estima que  hasta el  50%  de  los e m b a ra z o s 

podrían no ser genéticamente idénticas a las de sus        te r m in a n  en  un  a b o r to  e s p o n tá n e o  y que  la 

huéspedes. Sin embargo, se pueden m odificar para         mitad de estas pérdidas son debidas a una anoma­ 

solventar este problema. O tra cuestión relativa a es­         lía cromosómica. Estos abortos son un mecanismo 

te m étodo tiene que ver con consideraciones éticas,         natural  para eliminar los embriones  defectuosos y 

ya que las células derivan de embriones viables.                 reducir la incidencia de malformaciones congénitas. 

A medida que las investigaciones con células ma­        Sin este fenómeno, aproximadamente el  12% de los 

dre  o  precursoras vayan progresando,  los avances         bebés presentarían  anomalías congénitas. en  lugar 

científicos proporcionarán más células genéticamen­        del 2% o 3% real. 

te  compatibles y los procedim ientos  no generarán              Con  la combinación de la FIV y la re a c c ió n  en 

tanta  controversia.  Recientemente,  se  han  desa­        c a d e n a  d e  la  p o lim e ra s a  ( P C R )  se está  rea­ 

rrollado técnicas para e xtra e r el núcleo de células         lizando  una selección  m olecular de  los embriones 

adultas (p. ej., de la piel) e introducirlo en ovocitos         según sus posibles anomalías genéticas. Se pueden 

desnucleados. Este m étodo se llama clo n a c ió n t e ­         e xtra e r blastómcros  individuales de embriones en 

ra p é u tic a o tra n s fe re n c ia n u c le a r s o m á tic a .         fases tempranas y amplificar su A D N  para analizarlo. 

Se induce los ovocitos a diferenciarse en blastocitos         A  medida que el Proyecto Genoma  Humano vaya 

y se recogen los em briocitoblastos. C om o las célu­         proporcionando  nueva  información  sobre  secuen­ 

las derivan  del huésped, son compatibles genética­        cias y se vayan relacionando genes específicos con 

mente y, al no haber fecundación, la técnica genera         síndromes concretos, estos procedimientos se harán 

menos controversia.                                                                más habituales. 
 
 
 
 
 
 

 

E L Ú T E R O  EN E L M O M EN TO                      3    el p erim etrio  o revestimiento peritoneal de la 

D E L A IM P LA N T A C IÓ N _________________        pared externa (fig. 3-11). 
 

La pared del útero está formada por tres capas;                  
Desde la pubertad  (de los 11 a los  13 años)  hasta la 

menopausia (de los 45 a los 50 años), el endom etrio 

1    el e n d o m e tr io  o  mucosa  que  reviste  la pared         experim enta cambios en ciclos de 28 días, cambios 

interna,                                                                                        que están controlados por las horm onas  del ovario, 

D urante  estos  ciclos  m enstruales,  el  en d o m e trio 

2    el m io m e tr io , que es una capa gruesa de mús­         uterino  pasa por  tres  estados, la fase  p ro liferati- 
culo liso, y                                                                                   va, la fase  secretora  o  p rogestacion a l y  la fase 
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F ig u r a 3 * 1 1.    A co n te cim ie n to s qu e tien en  lugar d u ra n te la p rim e ra semana del d esarro llo  fium ano.  /, o v o c ito in m edia­ 

ta m e n te después de la ovulación; 2, fecundación, a p ro xim ad a m en te e n tr e  12 h y 2 4 h después de la ovulación; 3, fases de 

los pron úcleos fem en ino  y m asculino; 4, huso de  la p r im e ra  división m itócica; 5, fase de  dos células  (ap ro xim ad a m en te 

a las 3 0 h de vida); 6, m ó ru la que co n tien e de  12 a  16 blastóm eros  (hacia los 3 dias de vida);  7, fase de m ó r u la avanzada 

acercándose a la luz del ú te r o (cerca de 4 días de vida); d, fase de blastocico incipiente (unos 4 ,5  dias de vida; la zona p e ­ 

lúcida ha desap arecid o ), y 9, fase inicial d e la im plantación  (blasto cito de unos 6 dias de vida). El o v a rio m u estra las fases 

de tran sfo rm ació n e n tr e un fo lículo p r im a r io y un folí culo p r e o v u la to rio , así c o m o un c u erp o lú teo . El e n d o m e trio u te rin o 

se rep resen ta en la etap a progestacional. 

 

 
m e n s tr u a l (figs.3-12 y 3-13) .L a fase proliferarivase         lo  que  marca  el in icio  de la fase  m enstrual. Si hay 

inicia al fínalizar la fase m enstrual, escá regulada p o r         fecundación , el e n d o m etr io ayuda a la im plantación 

los estrógenos y se corresponde con  el crecim ien to         y co n tr ibuye a la fo rm ación de la placenta C uando 

de los folículos ováricos. En respuesta a la progeste-         la gestación  está más avanzada, la placenta asum e el 

rona producida p o r el cu erp o lú teo, la fase secretora         papel de p ro d u cto r de horm onas y el cu erp o lú teo 

se inicia aproxim adam ente 2 o 3 días después de la         degenera. 

ovulación. Si no tiene lugar la fecundación , el en d o -               En el m o jiien to de la im p lantación , la m ucosa del 

n ietrio (las capas esponjosa y compacta) se desprende,         ú tero  se encuentra en  la fase secretora  (fig. 3-12)  y 

 
 

 
Maduración del foliculo                 Ovulación       Cuerpo lúteo          Cuerpo lúteo 
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Fase menstrual                      Fase proliferativa             Fase secretora                    Fase 

o folicular                  o progestacional             de gravidez 
 

F ig u r a  3 > I2 .     Los cam bios  en  la mucosa  u terin a  y los  cambios  del  o v a rio  son  in terd ep en d ien tes.  La im plantación  del 

b lasto cito  Induce el d e s a rro llo  de  un gran  c u erp o  lú teo  del  em b ar azo.  La actividad s ec re to ra  del  e n d o m e t rio aum enta 

g rad u alm en te d ebido a la gran cantidad de p ro g estero na producida p o r el c u erp o lú te o del em baraz o. 



 

 
C a p it u l o  3     Prim era semana del desarrollo: de la ovulación a la Implantación       4 1 

 
 

X Impulsos 

hipotalámicos 
 

Hipófisis 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Estrato compacto 

Glándula 
 

 
Artería 

 

 
 
 
 
 

0                  4                                                                 1 4                                   2 1                                     2 8 

Fase menstrual                              Fase proliferativa        Fase secretora      Fase menstrual 
 

F ig u r a  3 - 1 3 .    Cam bios  en  la m ucosa  u te rin a  (e n d o m e tr io )  y  cam bios c o rre s p o n d ie n te s  del  o v a r io  d u ra n te  un  ciclo 

m en strual reg ular sin fecundación. 

 

 
duran te este tiem po  las arterias y las glándulas u te­ 

rinas  se  enro llan  y  hacen  q u e  el  tejido  se  vuelva 

nutrido. Esto perm ite reconocer tres capas o estratos         En  cada  ciclo  ovárico, em piezan  a  crecer  diversos 
distintos en  el endom etrio : u n  e s tr a to  c o m p a c to          folículos prim arios, pero n o rm alm en te sólo u n o al­ 
superficial, u n  e s tr a to  e s p o n jo s o  in term ed io y un         canza la p lena m adurez, y en  la o v u la c ió n  sólo se 
e s t r a to   b a s a l  delgado  (fig. 3 -12) .  N o rm alm en te,         descarga u n ovocito. En el m o m en to de la ovulación, 
el blastocito hunaano se im p lanta en el e n d o m etr io         el ovocito se encuentra en la metafase de la s e g u n d a 
de la pared an ter io r o posterior del cu erp o u ter ino,         d iv is ió n m e ió tic a y está rodeado p o r la zona p elú ­ 
do n d e se incrusta en tre las aberturas de las glándulas         cida y algunas células granulosas (fig. 3-4). La acción 
(fig.3-12),                                                                                     de b arr id o  de las fimbrias de las trom pas hace  caer 

Si el ovocito  no  es fecundado, las vénulas y  los         el ovocito en la trom pa de Falopio. 
espacios  sinusoides  se  van  com pactando  gradual­               Para que los esperm atozoides puedan fecundar el 
m en te  c o n  las células sanguíneas y  se obser\ a  una         ovocito , deben exp erim en tar u n proceso de: 
extensa  diapédesis  de  la sangre  d en tro  del  tejido . 

C uando se inicia la fase m e n s tr u a l, la sangre escapa          1    c a p a c ita c ió n , durante la cual p ierden la cubier­ 

de las arterias superficiales y se desprenden pequeños         ta glucoproceica y las pro teínas plasmáticas seminales 

fragm entos de estroma y glándulas, D urante los 3 o         de su cabeza, y 

4 días siguientes, los estratos esponjoso y com pacto         
2    una  r e a c c ió n  a c r o s ó m ic a ,  durante  la cual se 

son  expulsados  del ú tero, siendo  el estrato  basal  la         
liberan sustancias del tipo de la tripsina y la acrosina 

única parte del end o m etrio que se conserva (3-13).         
para p o d er penetrar la zona pelúcida.

 

D uran te la fase p ro life r a tiv a , este estrato, que está 

ir rigado p o r sus propias arterias ( a r te r ia s  b a sa le s) ,               D u ran te la fecundación , el esperm atozoide debe 

fiinciona com o capa regeneradora y reconstruye las         penetrar en: la c o r o n a  r a d ia d a  (1), la z o n a  p e lú ­ 

glándulas y las arterias (fig, 3-13).                                           c id a  (2) y la m e m b r a n a  c e lu la r  d e l  o v o c ito  (3) 
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(íig. 3 -5 ) .E n el m o m en to en que el esperm atozoide         la com pactación y form ará el em b r ió n propiam ente 

ha penetrado en el ovocito , éste term ina su segunda         d icho, se  encuentra  en  un  p o lo  del  b lastocito . La 

división m eió tica y form a el p r o n ú c le o  fe m e n in o         m asa  ce lu lar ex te r n a , que rodea las células in ter­ 

(1); la zona  pelúcida  se  vuelve  im penetrable  para         nas y la cavidad del blastocito, form ará el trofoblasto. 

o tros esperm atozoides (2), y la cabeza del esperm a­               E n  el  m o m e n to  de  la  im p lantación ,  el  ú tero 

tozoide se desprende de la cola, se engruesa y form a         se encuentra  en  la  fase secretora  y  el b lastocito  se 

el p ro n ú c le o  m a s c u lin o  (3) (figs. 3 -6 y 3-7).                 im p lanta  en  el  e n d o m etrio  de  !a pared  an ter io r o 

U na  vez  que  el A D N  de  an ibos  núcleos  se  ha         p o ster io r (fig. 3-12). Si n o hay fecundación ,se inicia 

rep licado , los  crom osom as  m a te rn o  y  p atern o  se         la fase m enstrual y se desprenden los estratos espon­ 

en trem ezclan .se d iv iden longitudinalm ente y expe­        jo so  y  com pacto . El  estrato  basal  se  conserva  para 

rim entan una división m itó tica, lo que resulta en una         regenerar los o tros estratos durante el siguiente ciclo 

fase bicelular. La fe c u n d a c ió n  da lu gar a:                       (% .3 -1 3 ). 
 

1    r e s t a b le c im ie n t o    d e l   n ú m e r o    d ip lo id e 

de  c r o m o s o m a s, 
Resolución de problem as 

2    d e te r m in a c ió n  d e l se x o  c r o m o s ó m ic o , y 

3    in ic io  d e  la  s e g m e n ta c ió n .                                           
1.  ¿C ó m o se origina el cu erp o lú teo y qué función 

desem peña? 

La se g m e n ta c ió n  consiste en una serie de divi­         2.   ¿Cuáles son las tres fases de la fecundación y qué 
siones m itó ticas que aum entan el n úm ero de células               reacciones  rienen  lugar  una  vez  se  han  fusio­ 
o b la stó m ero s, q ue en cada div isión se hacen más               

nado  las  m em branas  del  esperm atozoide  y  del 
pequeños. D espués de tres divisiones, los blastómeros               

ovocito?
 

experim entan  un  p roceso  de  c o m p a c t a c ió n  que 

los.convierte  en  una  pelo ta  de  células unidas  h er­         3 .   ¿Cuáles son las principales causas de infertilidad 

m éticam ente  con  una  capa in tern a y  o tra  externa.               en el hom bre y en la mujer? 

Los blastómeros  com pactados se d iv iden  y form an         4 .   U n a  m u jer que  ha  padecido  diversas  crisis p o r 

una m ó ru la  de  16 células. C u an d o la m órula entra                una enferm edad inflam atoria  pélvica quiere  te­ 

en  el  ú tero , 3  o  4  días después  de  la fecundación ,               n e r hijos: sin  em bargo, n o  logra  quedarse  em ­ 

empieza a desarrollar una cavidad y form a el b la sto ­                barazada. ¿Cuál parece ser su problem a y qué le 

c ito . La m asa ce lular in tern a , que aparece durante               sugerirías? 
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Segunda semana del desarrollo: 
el disco germinativo bilaminar 

 
 
 
 
 
 
 

 
ste capítu lo relata, día a día. los principales aco n -          I) una  capa de células cúbicas pequeñas adyacentes 

“ cecimientos que tienen lugar durante la segunda         a la cavidad del blastocito, conocida co m o c a p a  h i- 

-s e m a n a del desarrollo: sin em bargo, em briones         p o b lá s tic a , y 2 ) una capa de células cilindricas la i ̂  s 

que tienen una m ism a edad de fecundación se desa­         adyacentes  a  la  cavidad  am nió tica. que  se  conoce 

rro llan a veces a distinta velocidad. D e hecho, inclu­         co m o c a p a  e p ib lá s tic a  (figs. 4-1  y 4-2). 

so  en  estas etapas tan  tem pranas, se han  observado              Jun tas, estas dos capas form an un disco plano. Al 

diferencias considerables en la tasa de crecim ien to.           m ism o tiem po, aparece una pequeña cavidad dentro 

del epiblasto. Esta cavidad se agranda y se convierte 

D ÍA 8                                                                    en  la c a v id a d  a m n i ó tí c a .  Las células epiblásticas 

adyacentes al cito trofoblasto  reciben  el nom bre  de 

En el octavo día del desarrollo, el b lastocito está par-         a m n i o b la s to s ;  ju n to  con  el  resto  del  ep iblasto. 

•cialmente sum ergido en el estrom a endom etrial. En         rev isten  la  cavidad  anm ió tica  (figs. 4-1  y  4-3 ) . El 

el .írea  que  queda  p o r encim a  del em briob lasto , el         estroma  endom etrial adyacente al lugar de im plan­ 

trofoblasto  se ha  d iferenciado  en  dos  capas:  í )  una         tación  es edem atoso  y está  m uy  vascularizado. Las 

capa  in terna de células m ononucleadas, llamada c i-         glándulas, grandes y tortuosas, secretan glucógeno y 

to tr o f o b la s to , y 2) una zona externa m ulrinuclea-         m o co en abundancia. 

da  sin  lím ites  celulares  d istinguib les  que  recibe  el 

n om bre de s in c itio tr o f o b la s to  (figs. 4-1  y 4-2). Se         D í a  9 
encuentran  células en  mitosis en  el d to trofoblasto 

pero  no en  el sincitiotrofoblasto. Así. las células del         El blastocito está  más inm erso  en  el en d o m etr io  y 

cito trofoblasto se d iv iden y em igran  hacia el sinci-         la zona de penetración en el ep itelio superficial está 

tiotrtífoblasto, do n d e se fusionan y p ierden sus m em ­         cerrada p o r u n coágulo de fibrina (fig. 4 -3 ) .E l desa­ 

branas celulares individuales. La masa celu lar in terna         rro llo del trofoblasto ha evolucionado considerable­ 

o em brioblasto tam bién se d iferencian en dos capas:         m ente, especialm ente del polo  em br ionar io, donde 
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F ig u r a  4 - 1 .     B lasto cito  hu m ano  d e  7.S  días p arcia lm en te  su m ergid o  en  el  e stro m a  e n d o m e tria l.  El  tro fo b la s to  está 

fo rm a d o  p o r una capa in tern a de células m ono nucleadas. el c ito tro fo b la s to , y p o r una capa e x t e rn a sin lim ites celulares 

distinguibles, el sin citio tro fo b la sto . El em b r io b la s to  está fo r m ad o  p o r  las capas del epib lasto y el hipoblasto. La cavidad 

am n iótica apar ece c o m o una pequeña hendidura. 
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F ig u r a  4 - 2 .    Sección de un b lastocito hu m ano de 7,5 dias ( x  100). O b sérven se el asp ecto m ultinucleado del sin citiocro ' 

fobfasto, el gran tam añ o de las células del c ito tro fo b la s to y la h end idu ra de la cavidad am níótica. 

 

 
aparecen  vacuolas a nivel del sincido. C uando  estas         DIAS  I I Y  12 
vacuolas se fusionan, form an grandes lagunas, razón 

por la cual esta fase del desarrollo del trofoblasto se         H acia  el  onceavo  o  doceavo  día  del  desarro llo , el 

conoce co m o p e r í o d o  la g u n a r  (fig. 4-3).                         b lastocito está com p letam ente inm erso en el estroma 

M ientras, en  el  po lo  abem br ionar io, unas célu­         endom etrial y  el  ep itelio  superficial p rácticam ente 

las  ap lanadas,  p ro b ab lem en te  o riginadas  a  p ar tir         cubre toda la herida original de en trada en la pared 

del  h ipoblasto , fo rm an  u n a  m em brana  delgada, la         u ter ina (figs. 4-4 y 4-5). E n este m om ento , el blasto­ 

m em brana exocelóm ica  (o de  H euser). que reviste         cito p roduce u n peq u eñ o bulto en la luz del ú tero. El 

la superficie in terna del cito trofoblasto (fig. 4-3). El         trofoblasto se caracteriza p o r la presencia de espacios 

hipoblasto p o r po lünvaginación  cubre  el blastocele         lagunares en el sincitio que form an una red in terco­ 

por dentro y form a el en d o d erm o extraem brionario ,         m unicada. Esta red  se hace  especialm ente evidente 

que coma el n om bre de s a c o v ite lin o  p r im itiv o .           en el polo em brionario ; en el po lo abem brionario , el 
 

 
Lagunas trofoblásticas       Vasos sanguíneos engrosados 

 
 

 
Sincitiotrofoblasto 

 

 
Citotrofoblasto 

 

 
 

Cavidad 

amniótica 

 
Epiblasto 

 
 
 
 

Hipoblasto 

 
Membrana exocelómica 

Cavidad exocelómica                                                                        (de Heuser) 
(saco vitelino primitivo)                                       Coágulo de fibrina 

 
F ig u r a  4 - 3 .    B lastocito  hu m ano de 9 días.  El s in cit io tro fo b lasto m u e stra un gran n ú m e ro de  lagunas. Las células planas 

fo rm an  una m em b ran a  exo celó m ica.  El disco  bilam inar está  constitu ido  p o r  una capa de  células epiblásticas  cilindricas 

y una capa de células hipobláscicas cúbicas. La herida superficial original se ha c erra d o  m ed iante un coágulo de fibrina. 
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Lagunas trofoblásticas                          Sinusoides maternos 
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esplacnopiéurico 
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Mesodermo 
Cavidad exocelómica                                                                          somatopiéurico 

{saco vitelino primitivo)                            Membrana                            extraembrionario 
exocelómica 

 
F ig u r a  4 *4 .    Blascocico  hu m ano  de  unos  12 días.  Las  lagunas  crofobláscicas  del  p o lo  e m b r io n a r io  están  d ire c ta m e n te 

conectadas con los sinusoides m atern o s del e stro m a e n d o m e tria l. El m es o d e rm o e x tra e m b rio n a r io ha p ro life ra d o y llena 

el espacio e n tre la m em brana exo celó m ica y la cara in tern a del tro fo b la sto . 

 
trofoblasto todavía está form ado, p rincipalm ente, por         m aternos. Estos capilares, que están congestionados y 

células citotrofoblásticas (figs. 4 -4 y 4-5).                             dilatados.se conocen co m o sin u s o id e s . Las lagunas 

Al  m ism o  tiem po, las células  del sincitio trofo-         sincitiales se com unican con los sinusoides, y la san­ 

blasto penetran más profundam ente en el estroma y         gre m aterna entra en el sistema lagunar (fig. 4-4). A 

erosionan el revestim ien to endotelial de los capilares         m edida q u e  el trofoblasto va erosionando  cada vez 
 

 
 
 
 
 
 
 

Epiblasto 

 
Hipoblasto 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Saco vitelino primitivo                                           Mesodermo 

extraembrionario 

F ig u r a 4 *5 .    B lastocisto hu m ano de  12 días ya im plantado ( x  100). N ó te n s e las células sanguíneas m aternas en las lagunas, 

la m em b ran a exo celó m ica que reviste el saco v itelin o p rim itivo , el hipoblasto y el epiblasto. 
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más sinusoides, la sangre  m aterna  em pieza a flu ir a         (de  0,1  m m  a  0,2  m m ).  M ien tras, las  células  del 

través del sistema trofoblástico y se establece la c ir­         e n d o m etr io  se vuelven po liédricas  y se  cargan  de 

c u la c ió n  u te r o p la c e n ta r ia .                                                  glucógeno y lípidos, los espacios intercelulares se lle­ 

Entretan to , aparece una nueva población de célu­         nan de extravasados y el tejido se vuelve edem atoso . 

las en tre la superficie in terna del citotrofoblasto y la              Estos cambios, conocidos com o r e a c c ió n  d e c i- 

superficie  externa  de  la cavidad  exoceló in ica. Estas         d u a l, al p rincip io están confinados al área que rodea 

células, derivadas de las células del saco vitelino, for­         las inm ediaciones  del  lugar de  im p lantación,  pero 

m an  im  tejido  conjuntivo  laxo  y  delgado, llamado         p ronto se pro d u cen en to d o el endom etrio . 

m e s o d e r m o  e x tr a e m b r io n a r io ,  que  acabará lle­ 

nando todo el espacio en tre el trofoblasto, que queda         D ÍA  13 
en su parte extem a, y el amnios y la m em brana exo- 

ceióm ica, que  quedan  en  su parte  in terna  (figs. 4-4         H acia el día decim otercero del desarrollo, la cicatriz 

y 4-5). Pronto se desarrollan grandes cavidades en el        superficial del e n d o m etr io generalm ente ya ha des­ 

m esoderm o  extraem brionario  que, cuando  conflu­         aparecido. A veces, sin em bargo, el lugar de im plan­ 

yen, form an un nuevo espacio denom inado c e lo m a         tación sangra deb ido al au m ento del flujo sanguíneo 

e x tr a e m b r io n a r i o  o c a v id a d c o r ió n ic a  (fig. 4-4).         en los espacios lagunares. C o m o esta hem orragia tie­ 

Este espacio rodea el saco vitelino prim itivo y la cavi­         ne lugar hacia el día 28 del ciclo m enstrual.se puede 

dad anuiiódca, excepto p o r el punto en el que el disco         c o n fu n d ir  con  la  hem orragia  m enstrual  norm al  y, 

germ inativo  está conectado  al trofoblasto  m ed iante         p o r  consiguiente, p u ed e  c o m p o r tar  cierta  inexac­ 

el  p ed ícu lo  de  fijación  (fig. 4-6).  El  m esoderm o         titud  a la  hora  de  determ in ar el  día  que  se espera 

extraem brionario  que  reviste el citotrofoblasto  y el         e! parto. 

amnios recibe el nom bre de m e s o d e r m o  s o m a to -               El  tro foblasto  se  caracteriza  p o r estructuras  en 

p lé u r ic o  e x tr a e m b r io n a r io ;  el revesrimiento que         form a de vellosidades. Las células del citotrofoblasto 

cubre el saco vitelino se conoce com o m e s o d e r m o         proliferan  localm ente, penetran  en  el sincido trofo- 

e s p la c n o p ié u r ic o  e x tr a e m b r io n a r i o  (fig. 4-4).             b lasto  y  fo rm an  co lum nas  celulares  rodeadas  p o r 

C o m p arad o  con  el  crecim iento  del  trofoblasto,        sincitio.  Estas  co lum nas  celulares  con  su  cubierta 

el crecim ien to  del disco b ilam inar es relativam ente         sincitial se conocen co m o v e llo s id a d e s p r i m a r i a s 

len to ; p o r consiguiente, el disco queda m uy pequeño         (figs. 4-6 y 4-7) (v. cap. 5, pág. 59). 
 

 
Membrana         Vellosidades                Lagunas 

bucofaringea          secundarias          trofobíásticas 
 

 
 

Sinusoide materno 

Pedículo de fijación 

Cavidad amniótica 

 
 

Saco vitelino 

secundario 

 
 

Mesodermo somatopiéurico 

extraembrionario 

(placa coriónica) 

 
Cavidad extraembrionaria 

(cavidad coriónica) 

 
 
 

 
Quiste exocelómico 

 

 
F i g u r a  4 - 6 .    B lasto cito  hu m ano  de  13 dfas.  Las  lagunas  trofob íásticas  están  p resen tes  ta n to  en  el  p o lo  e m b rio n a r io 

co m o en el p o lo a b e m b r ic n a rio , y la circulación utero p lace n taria ya se ha iniciado. N ó te n s e las vellosidades prim arias y el 

celo m a e x tra e m b rio n a r io o c a v id a d  c o r ió n ic a . El saco vitelin o secundario está to ta lm e n te revestido con en d o d e rm o . 
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Epíblasto                               Saco vitelino 

 
F ig u r a  4 -7 .    Sección a través del lugar de implantación de un embrión de 13 dias. Obsérvense la cavidad amniótica, el 

saco vitelino y el quiste exocelómico de la cavidad coriónica. La mayoria de lagunas están llenas de sangre. 

 
 

E n tretan to , el  h ipoblasto  p roduce  o tras  células         el celom a ex traem br ionario o  c a v id a d  c o r ió n ic a 

q u e  m igran  p o r  la parte  in tern a  de la  m em brana         (figs. 4 -6 y 4-7). 

exocelóm ica (fig. 4-4). Estas células proliferan y poco               M ientras  o cu r re  to d o  esto, el celom a  extraem ­ 

a p o co van form ando una nueva cavidad dentro de la         b r io n a r io  se  ex pande  y  form a  una  gran  cavidad, 

cavidad exocelóm ica. Esta nueva cavidad se conoce         la  c a v id a d   c o r i ó n i c a .  E n to n ces,  el m eso d erm o 

co m o  s a c o  v ite lin o  s e c u n d a r io  o sa c o  v ite lin o         extraem br ionario que reviste el in ter io r del cito tro- 

d e f in itiv o   (figs. 4 -6  y 4-7 ) . Este  saco  v itelino  es         foblasto  pasa a  denom inarse  p la c a  c o r i ó n ic a .  El 

m u ch o  más p eq u eñ o  que  la  cav idad exocelóm ica         ú n ico lugar p o r el que el m esoderm o extraem br io­ 

original o saco vitelino prin iitivo. D urante su form a­         nario  atraviesa la cavidad corión ica es el p e d íc u lo 

ción , se desprenden grandes fragm entos de la cavi­         d e  f ija c ió n (fig. 4-6). C o n el desarrollo de los vasos 

dad exocelóm ica. Estos fragm entos son los q u is te s         sanguíneos, ese pedícu lo se convierte en el c o r d ó n 

e x o c e l ó m ic o s   que  a  m en u d o  se  en cu en tran  en         u m b ilic a l. 

 
 

 
Consideraciones clínicas 

 

Implantación anómala                                    estas  infecciones e n tre  las em barazadas. Además, 

El sincitio trofoblasto  p roduce  diversas  horm onas         las manifestaciones d e las enferm edades autoinm u- 

(v. cap. 7. pág. 86), e n tre ellas la g o n a d o tro p ín a         nitarias cambian durante el em barazo , Por ejemplo, 

c o rió n ic a  h u m a n a  ( G C h ) .  H ada el final de  la         la esclerosis múltiple  y artritis reum ato ide. enfer­ 

segunda sem ana ya hay suficiente cantidad de esta         m edades  mediadas principalm ente  p o r inmunidad 

horm ona para  p o d e r detectarla m ediante radioin-         celular, m ejoran d u ran te la gravidez, m ien tras que 

m unoensayo,  m é to d o  q u e  sirve  de  base  para  la         el lupus eritem atoso generalizado  (principalmente 

prueba del em barazo.                                                              inmunidad humoral) es más grave en la em barazada. 

El 50% del genom a del em brión implantado d e ­             A veces, existen lugares de implantación anómala 

riva del padre y, p o r lo tan to , es un c u e rp o e x tr a ­         incluso den tro  del mismo útero . N orm alm ente, el 

ño que el sistem a m aterno potencialm ente debería         blastocito hum ano se implanta a lo lar^o de la pared 

rechazar, com o sucedería con el rechazo de un ó r­         an terior o posterior del cuerpo uterino. En ocasiones, 

gano transplantado . El sistem a imnunológico de una         el blastocito se implanta cerca del orificio interno del 

m ujer em barazada debe cam biar para que to lere la        cuello del ú tero  (fig. 4-8). de m anera que. una vez 

gravidez. La m anera com o esto sucede se descono­         que está más avanzado el desarrollo, la placenta cubre 

ce. pero al p arecer la inmunidad celular cambia por         esta abertura (o rific io in te rn o del c é rv ix ) y causa 

humoral (mediada p o r an ticuerpos) esto pro tege al         hemorragias graves potencialmente mortales durante 

em brión del rechazo. Sin em bargo, los cambios del         la segunda parte del em barazo o durante el parto. 

sistem a  inmunológico  aum entan  la predisposición              O tra s veces, la implantación tiene lugar fuera del 

d e  la m u jer a  cier tas  infecciones com o  influenza,         ú tero , lo que provoca un e m b a ra z o e x t r a u t e r i­ 

lo que explica el m ayor riesgo  de  m ortalidad  p o r         no o e c tó p ic o . Los em barazos ectópicos pueden 
 

(continúa) 
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(cont) 
 

darse en  cua lquier lugar de  la cavidad abdominal,         del t ra c to intestinal o del omento. A veces, el blas­ 

en el ovario o en las tronnpas de Falopio (fig. 4-8 ).        to c ito se desarrolla en el mismo ovario y provoca 

Sin embargo, e l 95% de los embarazos ectópicos se        un e m b a ra z o o v áríco p rim a r io . Los embarazos 

dan en las trom pas de Falopio, la mayoría de ellos        ectópicos ocurren en el 2% de todos los embarazos 

en la ampolia (fig. 4-9). En la cavidad abdomina l, el        y representan el ^%  de todas las muertes relacio­ 

blastocito se adhiere con m ayor frecuencia al re ­        nadas con la gestación para la madre. En la mayoría 

vestim iento peritoneal de la cav idad  r e c to u te -         de embarazos ectópicos el em brión muere hacia el 

rin a o saco d e  D o u glas (fig. 4-10). El blastocito         segundo mes de gestación y causa graves hem orra­ 

también puede adherirse al revestimiento peritoneal        gias y dolores abdominales a la madre. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
F ig u r a 4 - 8 .    Lugares de im plantació n del b lasto cito anóm alos.  /, im plantación en la cavidad abdom inal (el blastocisto 

se im planta con m ayo r frecuencia en  la cavidad re c to u te rin a [saco de Douglas; fig. 4 ' I 0 ] ,  p e ro pu ed e im p la n u rs e en 

cualquier p a rte cu b ierta p o r el p e r ito n e o ); 2, im plantación en la región a m p o llar de la tro m p a : 3. im plantación tubárica; 

i , im plantación in tersticial (p. ej.. en la p o rció n más estrecha de la tro m p a d e F alo pio); 5, im plantació n en la reg ión del 

o rificio in t e rn o del ú te r o , lo que con frecuencia provoca placenta p revia, y 6, im plantación ovárica. 

 
 

Los blastocitos anómalos son comunes. Por ejem­        h id a t ifo rm e . Las molas segregan grandes cantida­ 

plo, de una serie de 26 blastocitos implantados que        des de gonadotropina coriónica humana y pueden 

tenían entre 7,5 y 17 días de vida y que se obtuvieron         generar tum ores benignos o malignos (m o la inv a­ 

de pacientes con fertilidad normal, 9 (34,6%) fueron         siv a, c o río c a rc in o m a ) . 

anómalos. Algunos estaban formados solamente po r             El análisis genético de las molas hidatiformes indica 

sindtio; o tros  mostraban diversos grados de hipo-        que. si bien los pronúdeos masculino y femenino pue­ 

plasiatrofoblástica. En dos de ellos el embrioblasto         den ser genéticamente equivalentes, fundonalmente 

estaba ausente y en algunos el disco germinativo         pueden ser distintos. Estos datos derivan del hecho 

presentaba una orientación anormal.                                  que. a pesar de que las células de las molas son di- 

Es probable que la m ayor pa rte de blastocitos        ploides, to d o su genoma es paterno. Por lo tanto, la 

anómalos no produzcan ningún signo de embarazo,         mayoría de molas se originan con la fecundación de un 

su tro fob las to es tan  in fe rio r que el cuerpo  lúteo         ovocito sin núcleo y una pos terior duplicación de los 

no  puede haber persistido.  Estos embriones p ro ­        cromosomas masculinos que reestablece el número 

bablemente se abortan con el siguiente flujo mens­        diploide. Estos resultados también sugieren que los 

trua l y, p o r lo tanto , el embarazo no se detecta. Sin        genes paternos regulan la mayor parte del desarrollo 

embargo, en algunos casos el tro fob las to se desa­        del trofoblasto, ya que en las molas este te jido se dife­ 

rro lla y form a las membranas placentarias, aunque         rencia a pesar de la ausencia de pronúc leo femenino. 

hay muy poco te jido em brionario  o no lo hay en             O tro s ejemplos de diferencias funcionales entre 

absoluto.  Esta es truc tura se conoce  com o  m o ia         los genes paternos y maternos son proporcionados 

(continúa)  
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Saco vite lino 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

F ig u r a  4 * 9 .    Em bar azo tu b árico . El e m b rió n  t ie n e unos 2 meses de vida y está a p u n to d e escapar p o r una ru p tu ra 

de la par ed de la tro m p a . 

 

 
p o r la observación de que determinadas enferme­        hereda de la madre la misma supresión eí resultado 

dades genéticas dependen de si el gen perdido o         es síndrome  de Angelman  (enfermedad  caracte­ 

defectuoso se hereda de l padre o bien de la madre.        rizada  p o r convulsiones, lenguaje nulo o  mínimo, 

Por ejemplo, una m icrodeledón del cromosoma  15        episodios paroxísticos de risa y discapacidad inte­ 

produce el síndrome de Prader-W illi (enfermedad         lectual severa). Este fenómeno, que se acompaña 

caracterizada  p o r hipotonía,  discapacidad inte lec­        de una modificación o expresión diferencial de alelos 

tual, hipogonadismo y obesidad), mientras que si se        o regiones cromosómicas homólogas dependiendo 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

F ig u r a  4 * 1 0 .    Sección m edial d e  la vejiga, el ú te r o y el r e c to  qu e m u estra un e m b arazo abdom inal en la bolsa rec - 

to u te rin a o saco de Douglas. 

(continúo) 
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del padre del que se deriva el material genético, se        y en tre un  10% y un  15% inician la segmentación 

conoce com o sello g en é tic o . Se cree que menos        pero no logran implantarse. Del 70% al 75% que se 

de  I % de los genes humanos lo posee (v. el capí­        implantan, sólo el 58% sobreviven hasta la segunda 

t u lo ! . p.  19).                                                                           semana y el  16% de ellos son anormales, Por esto, 

Con frecuencia, tam bién se dan errores re p ro ­        a la prim era falta menstrua l, sólo sobreviven el 42% 

ductivos en la preimplantación y la postimplantadón.        de los óvulos expuestos a los espermatozoides. De 

Incluso en algunas mujeres fértiles que se encuen­        éstos, un  determ inado  nú m ero  serán  abortados 

tran en condiciones óptimas para quedar embara­        durante las semanas siguientes y otros presentarán 

zadas, el  15% de  los ovocitos  no son fecundados        anomalías en el m o m ento del nacimiento. 

 
 
 

 
La  segunda  sem ana  del  desarro llo  se  conoce 

c o m o  s e m a n a   d e   lo s   pares:  el  trofoblasto  se 

AI iniciarse  la segunda  sem ana, el b lastocito  se en­         d iferencia  en  un  par de  capas, el cito trofoblasto  y 

cuentra parcialm ente sum ei^ido en el estroma e n d o -         el sinciriotrofoblasto; el em brioblasto  form a un  par 

m etrial. E l tr o fo b la sto  se d iferencia  en  una  capa         d e capas, el epiblasto y el hipoblasto; el m esoderm o 

in terna  en  proliferación  activa, el c ito tr o fo b la sto         ex traem brionario se div ide en o tro par de capas, la 

( l ) ,y  una capa externa, el sin c it io tr o fo b la sto  (2),        som atop leura y la esp lacnopleura;y se form an un par 

que erosiona los tejidos m aternos (fig. 4-1). H acia el         de cavidades, la cavidad am nió tica y el saco v iteiino. 

día 9 se desarrollan lagunas en el sincitiotrofoblasto.         La im p la n ta c ió n  n en e lugar al fmal de la prim era 

A  con tin u ació n , el  sincitio trofoblasto  erosiona  los         semana. Las células del trofoblasto invaden el epitelio 

sinusoides m aternos, la sangre  m aterna  en tra  en  la         y el estrom a endom etrial subyacente con la ayuda de 

red lagunar y hacia el ñna] de la segunda semana se         enzimas pro teolíticas. La im p lantación  p uede  tener 

inicia una c irc u la c ió n  u tero p la cen ta ria (ñg.4-6).         lugar fuera del ú tero, p o r ejem plo, en la bolsa rectou- 

M ientras  tan to, el  cito trofoblasto  form a  co lum nas         te r in a .e n el m esenterio, en las trompas de Falopio o 

celulares que  penetran  en  el sincitio  y quedan  en­         en el ovario (em b a r a z o s  e c tó p ic o s) . 

vueltas  p o r  él.  Estas  células  son  las  v e llo sid a d e s 

p rim arias. 

H acia el final de la segunda sem ana, el blastocito                  Resolución de problemas 
está  com pletam ente  sum ergido  y  la  h erida  de  las 

superficie de la m ucosa ha cicatrizado (fig. 4-6).                1.   La segunda sem ana del desarrollo se conoce co­ 

E n tretan to , la m asa ce lu lar in tern a o e m b r io -                m o  sem ana  de  los pares. ¿La form ación  de  qué 

b la sto  se diferencia en el e p ib la sto  (1) y el h ip o -                estructuras sostiene esta afirmación? 

b la s to   (2); ju n to s  fo rm an  el  d is c o   b ila m in a r         2.   D urante  la  im p lantación ,  el  trofoblasto  invade 
(fig. 4-6). Las células epiblásricas o riginan  a m n io -                los tejidos  m aternos, y com o  con tien e  un  50% 
b la sto s  que  rev isten  la  c a v id a d  a m n ió t íc a  que               de  genes  paternos, es  un  cuerpo  extraño . ^Por 
queda p o r encim a de la capa epiblástica. Las células               qué  el  em br ión  no  es  rechazado  p o r  una  res­ 
del  e n d o d e rm o  se  co n tin ú an  con  la  m e m b r a n a                puesta inm unitaria del sistema m aterno? e x o c e 

ló m ic a , y ambas envuelven el sa c o v ite iin o 

p rim it iv o (fig. 4-4). Al final de la segunda semana, el         
3.   U na  m u jer que  cree  estar embarazada se queja 

m esoderm o extraenibr ionario llena el espacio en tre               
de  edem a  y  hem orragias  vaginales. Su  exam en 

el trofoblasto y el ainnios y la m em brana  exoceló­                
revela concentraciones elevadas de gonadotropi- 

m ica del in terior. C u an d o se desarrollan vacuolas en               
na coriónica hum ana en el plasma y en el tejido 

este tejido, se form a el c e lo m a  ex tra e m b r io n a r io                
placentario . pero  n o  se encuentra  n inguna evi­ 

o  cavid ad  c o r ió n ic a   (fig. 4-6). El  m e s o d e r m o                
dencia  de  la existencia  de  un  em br ión. ¿C óm o 

e x tr a e m b r io n a r io  q u e  reviste  el  cito trofoblasto                
explicarías esta situación?

 

y  el am nios  es el  m e s o d e r m o  s o m a to p lé u r ic o         4.   U na m ujer joven que ha ten ido dos faltas m ens­ 

e x tr a e m b r io n a r io ;   el   rev estim ien to   del  saco                truales se queja  de un  in tenso do lo r abdom inal. 

v ite iin o   es  el  m e s o d e r m o   e s p la c n o p lé u r ic o                ¿Cuál  podría ser el p r im er diagnóstico y cóm o 

e x tr a e m b r io n a r io  (fig. 4-6).                                                       lo confirmarías? 
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G ASTRULAC IO N: FO RM A CIO N                  vitelino  y el amnios. En  dirección  cetalica, pasan  a 

DEL M ESO DERM O Y EL                                 ambos  lados de  la placa  precordal.  Esta placa  se 

EN D O D ER M O EMBRIONARIOS                  form a  en tre  la punta  de  la notocorda  y  la m e m ­ 

brana  b u c o fa r ín g e a ,  y  procede  de  las prim eras 
E] acon tecim ien to más característico que tiene lugar         células que  migran  a través del  nodulo  de  la linea 
duran te  la tercera  sem ana  de gestación  es la g a s-         media  en  dirección  cetalica. Más  adelante, la placa 
tru lac ión ,  un proceso que establece las tres capas         precordal será im portan te para la inducción del pro- 
germ in a le s  (e c to d e r m o , m e s o d e r m o  y  e n d o -         sencéfalo (figs. 5-2 y 5-3). La m em brana bucofarín­ 
d erm o) del em brión . La gastrulación se inicia con la        gea, en  el extrem o  craneal  del  disco, está form ada 
form ación de una línea  prim it iva  en la superficie         p or una  pequeña  región  de células ectodérm icas y 
del  epiblasto  (figs. 5-1  y  5 -2  A ) . Al  princip io , esta         endodérm icas fuertem ente adheridas que represen­ 
línea  está  mal  definida  (fig. 5-1), pero  en  los  e m ­         tan la futura abertura de la cavidad bucal. 

briones de entre 15 y 16 días ya es claram ente visible 

en form a de un surco estrecho con regiones ligera­         FO RM A CIÓ N DE LA N O TO C O R D A 
m ente abultadas en am bos lados. El extrem o ceíalico 

de la línea, llamado n o d u lo  p rim it iv o , consiste en         Las célu las  p ren o to co rd a le s  que  se  han invagi- 

un área ligeram ente elevada que rodea una pequeña         nado  en  el  n ó dulo  prim itivo  se  desplazan  p or  la 

fosita p rim it iva  (fig. 5-2). Las células del epiblasto         línea media hacia delante hasta que alcanzan la pla­ 

m igran  hacia  la línea primitiva  (fig. 5-2). Al llegar         ca  precordal  (fig. 5-3). Estas células p renotocor­ 

a la  región  de  la línea, adoptan  form a  de  m atraz,        dales  se intercalan  en  el  hipoblasto  de  tal  manera 

se separan  del  epiblasto y  se deslizan  debajo  de  él         que durante un pequeño espacio de tiem po la línea 

(fig. 5-2 B, C ). Este m ovim iento de fuera hacia aden­         media  del em br ión  queda form ada  p or las dos ca­ 

tro se conoce com o in v a g in a c ió n . La m igración y         pas celulares que constituyen la placa  n o to co rd a l 

la especificación de las células están controladas p or         (fig. 5 -3 B). A medida que el hipoblasto es reem pla­ 

el factor  d e  c r e c im ie n to  d e lo s  fibroblastos  8         zado p or las células endodérm icas que migran hacia 

(F G F -8 ) que las propias células de la línea sintetizan.        la línea, las células de la placa notocordal proliferan 

Este factor de crecim ien to controla los m ovim ien tos         y se separan  del  endoderm o . Entonces  form an  un 

celulares dism inuyendo la cadherina E, una pro teína         cordón  de células sólido, la n o to co rd a  definit iva 

que  norm alm ente  m antiene  las células epiblásticas         (fig. 5 -3  C ), que pasa p o r debajo del tubo neural es 

juntas. El FG F-8 tam bién contro la la especificación         del ectoderm o y sirve de base para inducir la form a­ 

celular en el m esoderm o m ediante la regulación de         ción de la placa neural. el tubo neural y su diferencia­ 

la expresión de Brachyury (gen T). Después de invagi-         ción y la form ación de los cuerpos vertebrales. D ado 

narse, algimas células desplazan el hipoblasto y crean         que  la elongación  de la  no tocorda  es  un  proceso 

el e n d o d e r m o  em brionario , mientras que otras se        d inám ico, prim ero  se  form a  el  extrem o  craneal, y 

sitúan entre el epiblasto y el endoderm o acabado de         las regiones caudales se van añadiendo a medida que 

form ar y generan  el  m e s o d e r m o .  Las células que         la  línea prim itiva  xsume  una  posición  más caudal. 

quedan  en  el epiblasto form an  el ec to d e r m o . Asi.        Las células  no tocordales  y  prenotocordales  se ex­ 

gracias al proceso de gastrulación, el epiblasto genera         tienden  cranealm ente  hacia  la placa precordal  (un 

todas ías capas germ inales  (fig. 5-2  B)  y las células         área ju sto en posición caudal respecto n la membrana 

de estas capas originarán todos los tejidos y órganos         bucofaríngea) y caudalmente hacia la fosita primitiva, 

del em brión .                                                                               En el p u n to en el que la fosita form a una muesca en 

A  m edida  que  aum enta  el  núm ero  de  células         el  epiblasto. el c o n d u c to  n eu ro en térico  conecta 

que  se desplazan  en tre  las capas del  epiblasto  y  el         tem poralm ente la cavidad am niótica y el saco v ite- 

hipoblasto. éstos em piezan a expandirse lateral y cra­         lino (fig. 5-3 .-í). 

nealm ente (fig. 5-2). D e forma gradual, migran más               La m em b ran a  c lo a ca l se form a en el extrem o 

allá  del  borde  del  disco y  en tran  en  contacto  con         caudal  del  disco  em b r io n ar io   (fig.  5-2  A ) .  Esta 

el m esoderm o extraem brionario  que cubre  el saco         m em brana, de  estructura  parecida  a la  m em brana 
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F ig u r a  5 - 1■  A .  Lugar de im plantación al final de la segunda semana. B . Vista rep resen tativa del disco g erm in ativo al final 

de la segunda semana del d esarrollo. Se ha a b ie rto la cavidad am n iótíca para que se pueda ver la cara dorsal del epiblasto. 

El ep ib lasto y el hipob lasto están en c o n ta c to el un o con el o t r o  y la línea p rim it iva fo rm a  un surco p o co pro fu n d o en la 

región caudal del em b rió n . 

 
 
 

bucofaríngea, está form ada por células cctodérm icas         ESTABLECIM IENTO 
y  endodérm ica.s  fuer tem ente  adheridas  y  sin  m es-         DE LOS EJES CORPORALES 
o d erm o  eiure  ellas. C u an d o  aparece  la  m em brana 

cloacal, la  pared  p o ster io r  del saco  v itelino  form a         Los  ejes corporales  an teroposterior, dorsoventral  y 

un pequeño d ivertícu lo que se extiende p o r el pedí­         derecho- izquierdo  se establecen  antes y  durante  el 

cu lo  de  fijación. Este  divertículo. llamado  d iv e r tí-         p er ío d o  de  gastru lación. El  eje  an tero p o ste r io r  lo 

c u lo a la n to e n té r ic o o a la n to id e s , aparece hacia el         determ inan  las células de la parte an ter io r (craneal) 

decim osexto día del desarrollo (fig. 5-3 .*!)..Aunque         del  disco  em br ionar io . Esta  área, denom inada  e n - 

cu algiuios vertebrados inferiores el alantoides se u ti­         d o d e r m o  v is c e ra l a n t e r i o r (A V E ), expresa genes 

liza para alm acenar los productos  de  excreción  del         esenciales para la form ación  de la cabeza, incluidos 

sistema renal, en la especie hum ana persiste en forma         los factores de transcripción  0 T X 2 , L IM 1 y H E S X 1 

rudim entaria pero puede estar im p licado en anom a­         y los factores secretados c e r b e r u s  y lefty, que in ­ 

lías del desarrollo de la vejiga (v. cap. 16. pág. 240). El         hiben  la activ idad  nodal en  el extrem o  craneal del 

alan to ides induce la form ación de los vasos alanto i-         em br ión . Estos genes establecen el extrem o craneal 

deos o umbilicales en el tallo o pedícu lo de fijación,        del em b r ió n antes de la gastrulación. La misma línea 

fu turo co rd ó n  umbilical.                                                           p rim itiva se empieza a form ar y se m antiene gracias a 
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F ig u r a 5-2.   A . Imagen de la cara dorsal del disco g er m in ativo de un e m b rió n de  16 dias en la qu e se indica el m ovim iento 

de  las células  epíblásticas superficiales  (flechas negras continuas) a través  de  la linea  p rim it iva y el  nodulo  p r im itiv o ,* / la 

subsiguiente m igración de las células desde el hipob lasto hasta el epib lasto (flechas discontinuas). B . Sección transversal de 

la región craneal de  la línea prim itiva a los  15 días, en la qu e puede verse la invaginación d e las células del epiblasto. Las 

prim eras  células qu e se m ueven hacia la p a rte  in te r io r desplazan el liipo blasto y crean el e n d o d e rm o  definit ivo. C uando 

el e n d o d e r m o defin itivo ya se ha fo rm ad o , el m o vim ie n to hacia d e n tro del epiblasto fo r m a el m eso d erm o . C . V ista dorsal 

de un em b rió n  que m u estra  el no dulo  p rim it ivo , la línea p rim itiva /  una sección tran sversal de esta últim a. Esta vista se 

parece a la de la ilustración de la fig ura 5-2B ; flecha, células epiblásticas de la línea p rim it iva desprendiénd ose. 
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F ig u r a  5 - 3 .     D ib u jo s  esquemácicos  que  ilu stran  la fo r m ac ió n  de  la n o to c o rd a ;  las células  p re n o to c o rd a le s  m igran  a 

través de la linea p rim itiva, se intercalan  en el e n d o d e r m o . fo rm an  la placa n o to c o rd a l y, fin alm ente, se desprenden  del 

en d o d e r m o  para fo r m a r la n o to c o rd a  defin itiva. C o m o  estos  procesos tienen  lugar en una secuencia craneo caud al, los 

p rim e ro s fr ag m ento s de la n o to c o rd a defin itiva que se for m an aparecen en la reg ión de la cabeza. A . R epresentación de 

una sección sagital de un e m b r ió n de  17 días. La p a rte más craneal de la n o to c o rd a defin itiva ya está fo r m ad a, m ientras que 

las células p re n o to co rd ales situadas cau dalm ente resp ecto a esta región están Intercaladas en el e n d o d e r m o en fo rm a de 

placa n o to c o rd a l. Obsérvese î ue a lg u n a s c é lu la s m ig ra n p o r d e la n te de lo n o to c o rd a . E s ta s c é lu la s m e s o d é rm ic a s  fo rm a r) la p la c a 

p re c o r d a l q u e a y u d a rá a la inducción d e l p ro s e n c é fa lo .  B. Esquema de una sección transversal a través de la región de la placa 

n o to c o rd a l. P r o n to , la placa n o to c o rd a l se d esprende del e n d o d e r m o y fo r m a la n o to c o rd a definitiva. C . Representación 

esquem ática de la n o to c o rd a d efin itiva. 
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F ig u r a  5 -4 ,    Sección sagital a través  del nó dulo p rim it ivo y la linea p rim itiva que m u e stra el p a tró n de e xp resió n  de los 

genes que regulan los ejes craneo caud al y d o rso ven tral. Las células del fu tu ro e x tr e m o  craneal del em b r ió n  situadas en 

el e n d o d e r m o  visceral a n te rio r  (E V A ) exp resan  los fa cto res  de  transcripción  0 T X 2 ,  L I M I  y H E S X I,  asi c o m o el fa cto r 

secretad o cerb eru s, qu e in terv ie n e en el d esarro llo d e la cabeza y establece la reg ión cefálica. C u an d o la linea p rim itiva 

ya se ha fo r m a d o y la gastrulación prosigue, la p ro te ín a m orfogénica ósea (B M P -4 ; á re a s  s o m b re a d a s ), secretad a p o r to d o 

el disco bilaminar, actúa  ju n to  con  el fa c to r  de  cre c im ie n to  de  fíbro blast os  (F G F )  para  desplazar v e n tra lm e n te  el  m es­ 

o d e rm o  hacia las e stru ctu ras de  la placa in term ed ia y lateral.  El gen G o o se co id  regula la e xp resió n  del gen de la cordina, 

y el p ro d u c to  de este gen, ju n to con  el gen de  la nogina y la folistafina. antagonizan la acción de 6 M P -4 , desplazando el 

m es o d e r m o d o rsalm en te hacia la n o to c o rd a y el m es o d e r m o paraxial para fo r m a r la región de la cabeza.  Más adelante, 

la exp resió n  del gen  B ra c h y u ry  (T )  antagoniza  la acción  de  6 M P -4  para  desplazar d o rs a lm e n te el  m es o d e rm o  hacia las 

regiones caudales del e m b rió n . 
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la expresión dcl gen S o d a l, un m iem bro de la familia         la  línea  prim itiva.  D e  m anera  parecida. H N F - S P 

del  f a c t o r  d e  tr a n s f o r m a c i ó n   d e l  c r e c i m i e n ­         m antiene  el  nódulo  prim itivo  y, más tarde, induce 

to  P  ( T G F - P )  (fig. 5-4). U na vez form ada la línea         la  especificidad  regional  en  las áreas de! prosencé- 

prim itiva, el gen  N oda l  regula el  núm ero  de  genes         falo y el mesencéfalo. Sin H N F - j p ,  los em briones 

rcüpomables de la form ación del m csoderm o ventral         no consiguen gastru lar adecuadam ente y carecen de 

y dorsal, y de las estructuras de la cola y la cabeza. El         estructuras  prosencefalicas y mesencefalicas. C o m o 

d isco em br ionar io secreta o tro m iem bro de la fam i­         ya se ha m encionado, Goosccoid activa los inhib idores 

lia del T G F -P , la p r o t e ín a  m o r f o g é n ic a  ó se a  4         de  B M P -4 y participa en  la regulación del desarro­ 

(B M P -4 )   (fig. 5-4). E n  presencia  de  esta pro teína         llo  de  la cabeza. En  los animales  de  laboratorio , la 

y del f a c t o r  d e  c r e c i m i e n to  d e  lo s  f íb ro b la s to s         expresión excesiva o insuficiente de este gen provoca 

(F G F ) , el m esoderm o se desplaza hacia la parte ven­         m alform aciones  graves  en  la  región  de  la  cabeza, 

tral y contribuye a la form ación de los riñones (mcs­         incluidas duplicaciones parecidas a algunos tipos de 

o d erm o  in term ed io), la sangre y el m esoderm o  de         gem elos unidos (fig. 5-5). 

la pared del cuerpo (m esoderm o de la placa lateral).               En  las regiones central y caudal del em br ión, la 

D e  hecho , si la activ idad de  B M P -4  n o  fuera  b lo­         form ación del m esoderm o dorsal e.stá regulada por 

queada p o r o tros genes que se expresan en el nódulo         el g e n  B rachyury  (T ) , que se expresa en el nódulo, 

prim ario , to d o el m esoderm o se desplazaría hacia la         las células precursoras de la notocorda y la notocorda. 

parte ventral. Por esta razón, el nódulo es el o r g a n i­         Este gen es esencial para la m igración de las células a 

z a d o r . Este nom bre se lo d io H ans Spem ann, quien         través de la línea prim itiva. E l gen  B racliyury  codi­ 

describ ió p o r vez p rim era una actividad de este tipo         fica una pro teína de unión  a un A D N  de secuencia 

en el labio dorsal del b lastoporo, una estructura aná­         específica que  actúa  co m o  factor de  tran.scripción. 

loga al nódulo . en los em br iones de Xetwpus. Por lo         El d om in io  de u n ió n  al A D N  se llama c a ja T  y en 

tan to , los genes de la cordina (activada p o r el factor         la familia de esta caja existen  más de 20 genes. Por 

de  transcripción  Goosecoiít). n o g in a  y fo lís ta tin a          tan to, en las regiones central y caudal, la form ación 

antagonizan la activ idad de  13MP-4. El  resultado es         del m esoderm o  d epende del producto de este gen , 

que el m esoderm o craneal se desplaza dorsabnente         la ausencia  dcl cual se traduce  en  u n  acortam ien to 

hacia  la noto co rd a, los som itas  y  los som itóm eros         del eje em b r io n ar io  (disgenesia caudal). El grado de 

(fig. 5-4). Más adelante, estos tres  genes  se  expre­         aco r tam ien to  depende  del  m o m en to  en  el  que  la 

sarán en la notocorda y cobrarán  im portancia  en  la         pro teína se hace insuficiente. 

inducción de la región craneal.                                                     La lateralidad derecha-izquierda, que  tam b ién  se 

C o m o ya se ha m encionado, el gen N o d a l in ter­         establece en las prim eras etapas del desarrollo, viene 

v iene en el establecinaiento y el m an tenim ien to  de         determ inada p o r una cascada de genes. C u an d o apa­ 

rece la línea primitiva,las células del nódulo primitivo 

y de la misma línea prim itiva secretan el f a c to r d e 

c r e c im ie n to  d e  lo s  f íb ro b la s to s  8  (F G F -8 ) que 

induce la expresión  del  gen  Nodal,  pero  sólo  en  el 

lado izqu ierdo del em brión  (fig. 5 -6 A ) . Más tarde, 

cuando  se  induce  la form ación de  la  placa neural, 

FG F-8 m antiene la expresión de N oda l en el m eso­ 

d erm o de la placa lateral, así com o la de L E F T Y ~ 2 . 

Estos dos  genes  regulan  P I T X 2 ,  q u e  es un  factor 

de  transcripción  que  contiene  una  hom eosecuen- 

cia  responsable  del  estab lecim iento  de  la  laterali­ 

dad izquierda (fig. 5-6 B). P IT X 2 se expresa en el lado 

izquierdo  del corazón, el estóm ago  y el  p rim ord io 

intestinal, y  cuando  se  expresa  ectópicam ente pro­ 

voca tra-stornos de lateralidad (v. pág. 57). D e fo rn u 

simultánea, L E F T Y  se expresa en  el lado  izquierdo 

de la placa basal del tubo neural y podría actuar com o 

barrera para im pedir que las señales del lado izquierdo 

pasen al o tro  lado. S o n ic hedgehog  (S H H )  tam bién 

desem peña esta función y, además, evita que los genes 

del lado izquierdo se expresen en el lado derecho. El 

gen Brachyiir)' (T), que codií'ica un factor de transcrip­ 

ción secretado p o r la notocorda, tam bién es esencial 

para la  expresión  de  Nodal,  L E F T Y - 1 y  L E F T Y -2 

Figura 5-S.   G em elo s unidos. En los e m b rio n es de rana,           
(fig. 5-6 B). Es im portan te señalar que el neurotrans- 

la  so b re e xp re s ió n  de  Coosecaid p ro voca  renacuajos  con           m isor s e r o to n in a  (S F íT )  tam bién participa en esta 

dos cabezas. Q u izás  la sob reexp resió n d e este gen exp li­           secuencia  de señales que  establece la lateralidad. La 

que el orig en de este tip o de gem elos unidos.                                   5 H T  se concentra en el lado izquierdo, quizá com o 
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F ig u r a 5 - 6 .    Vistas dorsales del disco g erm in ativo en las que se observan los p atrones de exp resió n génica responsables 

del estab le cim ien to del eje c o rp o ra l d e rec h o -iz q u ie rd o . A .  El fa c to r d e c re c im ie n to de los fibro blastos 8 (F G F -8 ) . secre­ 

tad o p o r el n ó dulo p rim it iv o y la línea p rim itiv a , establece la exp r esió n d e Nodal, que p e rte n e c e a la superfam ilia del fa cto r 

de tran sfo r m ació n  del cre c im ie n to  ^  (T G F > 3 ), y entonces  la p ro teín a  N o d a l se acum ula en el lado iz q uierdo, cerca del 

nó dulo. B . Más ta rd e , cuando se induce la fo r m ació n de la placa n eural, F G F -8 induce la exp resió n de Nodal y LEFTY-2 en 

el m es o d e rm o de la placa later al, m ientras que L E F IY -/  se exp resa en el lado izq uierdo de la cara v en tra l del tu b o n eural. 

Estas señales dependen  del  n e u ro tra n s m is o r sero to n in a  ( 5 H T )  que es a n te rio r a FG F8 y su con cen tració n  aum en ta en 

el lado izq u ierd o p u esto que es m etab o liz ada p o r  M A O  en el lado d erech o . Los p ro d u cto s del gen Brachyury (T), que se 

exp resa en la n o to c o rd a , tam bién participan en la inducción de estos tres genes. A su vez, la e xp resió n de Nodal y LEFTY-2 

regula la e xp resió n del fa c to r de tran scrip ción PITX2 que, a través de efec to re s bajos, establece  la lateralidad  izquierda. 

Sonic hedgehog (S H H ) . qu e se exp resa en la n o to c o rd a . hace de b a rre ra cen tra l e im pide que los genes de la izq uierda se 

exp resen en el lado d er ech o . La e xp resió n de Snoí/ regula en direcció n 3 ' genes im p o rta n te s para el e stab lecim ien to de la 

lateralidad d erech a qu e actúan p o s te rio r m e n te . 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

F ig u r a 5 *7 .    V ista dorsal del disco g er m inativo que m u estra la linea p rim itiva /  un mapa del destino de las células epiblás- 

ticas. Regiones específicas del epib lasto migran a través de distintas partes del n ó dulo y la linea p rim it iva pa ra fo r m a r el 

m es o d e r m o . Así, las células que m igran al e x tre m o más craneal del n ó du lo fo rm ará n la n o to c o rd a (n ); las qu e m igran más 

p o s te r io r m e n te a través del nódulo y la c ara más craneal de la linea p rim it iva darán orig en al m es o d e r m o paraxial (m p; so- 

m icó m ero s y som itas); las qu e m igran a través de la siguiente porció n de la linea m edia crearán el m es o d e r m o in ter m ed io 

(m i; sistema u ro g en ital): las que m igran a través de la p a rte  más caudal de  la línea prim it iva fo rm ará n  el m es o d e rm o de 

la placa taceral (m pl; p a red del c u e rp o ), /  las que m igran a través de la p a r te más caudal co n trib u irán a la fo rm ac ió n  del 

m es o d e r m o e x tra e m b rio n a r io (m e e ; c o rio n ). 
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resu ltado  de  su  degradación  p o r  la enzim a  que  la         aquellas que m igran a través de la región más caudal 

m etaboliza  m o n o a m i n o   o x id a s a  (M A O )  en  el         de la línea prim itiva contribuyen a la form ación del 

lado  derecho  y  es  an ter io r  a  las  señales  de  FG F8         m esoderm o extraem brionario (la otra fuente de este 

(fig. 5 -6 B). Las alteraciones en las señales de la 5 H T         tejido es el saco v itelino prim itivo [hipoblasto]). 

tienen  co m o resultado situs inversus, dextrocardia y 

diversas cardiopadas (v. Correlaciones Clínicas, p. 57).         C R E C IM IE N TO 
Los genes que regulan el desarrollo del lado dere­         DEL D ISC O EM B R IO N A R IO 

cho n o están tan b ien defin idos, au n q u e la expresión 

del  factor de  transcripción  S n a i  está  restringida  al         El disco em brionario , que al princip io es p lano y casi 
m esoderm o  de la placa lateral derecha y, probable­         redondo.se va alargando de form a progresiva, a la vez 
m ente. regula genes efectores  responsables de  esta­         q ue su extrem o ceS lico  de ensancha y su extrem o 
b lecer el lado  derecho. El po rq u é  del in icio  de  la         caudal se estrecha (fig. 5-2 Á ) . La expansión del disco 
cascada en el lado izquierdo sigue siendo un misterio,         em br ionar io tiene lugar, p rincipalm ente, en la región 
pero  puede  que  tengan  algo  que  ver los c ilio s  de         cefálica; la región de la línea prim itiva conserva, m is 
las células del nodulo , que al m overse rítm icam ente         o m enos, el m ism o tam año. El crecim iento y el alar­ 
crean U n gradiente de expresión de los genes N odal         g am ien to de la parte cefálica del d isco em br ionar io 
hacia la Í2 quierda o p o r un gradiente de señales esta­         están causados p o r una m igración continua de célu­ 
b lecido  p o r  u n io n e s  d e  b r e c h a  y  transporte  de         las procedentes de la región de la línea prim itiva que 
iones pequeños.                                                                           se m ueven hacia la zona cefálica. La invaginación de 

las células superficiales de la línea prim itiva y su sub­ 

ESTABLECIM IENTO DEL MAPA                  siguien te  m igración hacia  delan te y hacia los lados 

DE D E S T IN O S CELULARES                          continúa  hasta el final de la cuarta  semana. E n esta 

D U R A N T E LA G A S TR U LA C IÓ N                 fase, la línea prim itiva muestra cam b ios regresivos,se 

contrae rápidam ente y pronto desaparece. 

Se ha trazado el  mapa de  las regiones  del epiblasto               El  h echo de  que la línea prim itiva  del extrem o 

que em igran y penetran a través de la línea primitiva,         caudal  del  disco  e m b r io n a r io  c o n tin ú e  sum in is­ 

y tam bién  se ha determ inado el destino  final de  las         tran d o  nuevas  célu las  hasta  el  final  de  la  cuarta 

mismas (fig. 5-7). Por ejem p lo, las células que entran         sem ana es de gran im portancia para el desarroUo del 

p o r las regiones craneales del nódulo se convierten en         e m br ión . E n  la parte  cefálica, las capas germ inales 

la placa precordal y la notocorda; las que m igran a los         em piezan su d iferenciación específica h ad a la mitad 

m árgenes laterales del nódulo y las que proceden del         de la tercera sem ana, m ien tras que en la parte caudal 

extrem o craneal de la línea prim itiva form an el m e s ­         la d iferenciación se in icia hacia el final de la cuarta 

o d e r m o p a ra x ia l; aquellas que m igran a través de la         semana, Por lo  tan to , en  los segm entos  caudales, la 

región media de la línea prim itiva se transform an en         gascrulación  o  form ación  de  las  capas  germ inales 

m e s o d e r m o  in t e r m e d io ; las que lo hacen a través         co n tinúa m ientras las estructuras craneales ya se están 

de una región un p o co más caudal de la linea p rim i-         d iferenciando. lo que hace que el em b r ió n se desa­ 

dva form an el m e s o d e r m o  d e  la  p la c a  la te ra l, y         rro lle cefalocaudalm ente. 

 
 

 
C onsideraciones clínicas 

 

Teratogénesis asociada a la gastrulacíón       encuentran muy cerca el uno de l o t ro (hipote loris- 

El principio de la tercera semana del desarrollo, cuan­        m o). C o m o esta fase se alcanza 2 semanas después 

do la gastrulación ya se ha iniciado, es una fase muy        de la fecundación, se encuentra aproximadamente a 

susceptible a las malformaciones teratogénicas. En es­        4 semanas de la última falta menstrua l. Sin embargo, 

te m o m ento ya es posible trazar un mapa de los des­        puede que la m ujer no sepa que está embarazada, 

tinos celulares para diversos órganos, como los ojos y        ya que puede pensar que la menstruación se retrasa 

la organización del cerebro, y estas poblaciones celu­        y en cualquier m o m ento aparecerá. Por consiguiente, 

lares pueden resultar dañadas p o r agentes teratóge-        no tom a las precauciones que normalmente tomaría 

nos. Por ejemplo, en esta etapa, las dosis elevadas de        si supiera que está embarazada. 

alcohol matan las células de ia línea media anterior del              La gastrulación, p o r sí misma, puede interrum pir­ 

disco germinativo, lo que conlleva deficiencias en las        se p o r anomalías genéticas o agentes tóxicos. En la 

estructuras craneofaciales de la línea media y provoca        dísgenesia ca u d a l (s ire n o m e lia )  no se form a 

h o lo p ro s en cefa lia (v. cap.  17. pág. 279). En estos        suficiente mesodermo en la región más caudal del 

niños, el prosencéfalo es pequeño, los dos ventrículos        em brión lo que, dado que este mesoderm o co n tri­ 

laterales se suelen fusionar en uno solo y los ojos se        buye a la formación de las extremidades inferiores, 
 

(continúa)    , 
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Figura 5-8.            Dos ejemplos de sirenomelia (disgenesia caudal). La pérdida de mesodermo en la región lumbosacra 

provocó la fusión de las yemas de las extremidades inferiores, además de otras anomalías. 
 
 
 

agenesia renal, ano im p e rfo ra d o y anomalías en los 

órganos genitales (fig. 5-8 A, B). En los seres hum a­ 

nos,  estas m alform aciones  se asocian  a la diabetes 

m aterna y a otras causas. En los ratones, anomalías 

de los genes Bmchyury (T), WNT y eny/ailed p ro d u ­ 

cen un fe n o tip o similar. 

La tra n s p o s ic ió n visce ra l (situ s inversus) es 

una m alform ación caracterizada p o r la transposición 

de  las visceras  en  el tó ra x  y el  abdom en.  A  pesar 

de  la reversión  de  órganos,  en  los  individuos  afec­ 

tados  la aparición  de  otras  anomalías  estructurales 

sólo es un poco más frecuente. Aproxim adam ente el 

20% de los pacien tes con una transposición visceral 

com pleta tam bién presentan bronquiectasia y sinusi­ 

tis crónica debida a cilios anormales (s ín d ro m e de 

K a rta g e n e r). Curiosamente, los cilios norm alm ente 

están  presentes  en  la superfic ie ventral  del  nódulo 

p rim itivo  y pueden  estar implicados  en  el estab le­ 

Figura 5-9,   Teratom a  sacrococcígeo,  probablem ente          
c im iento  del  patrón  d erech o -izq u ierd o  durante  la 

debido a restos de la línea primitiva. Estos tum ores, que          gastrulación  (v. pág. 55).  O tra s  situaciones de  late- 

pueden volverse malignos, son más comunes en los fetos          ralidad  anorm al  se conocen  com o  secuencias de 
femeninos.                                                                                                la te ra lid a d . Los pacientes con estas afecciones no 

presentan  una transposición visceral completa, pero 

su bilateralidad está más acentuada en el lado derecho 

el  sistema  urogen ital  (m e so d e rm o  in te rm e d io )  y         o en el izquierdo. 
las vértebras  lumbosacras,  conlleva  la aparición  de              El bazo refleja estas diferencias; los pacientes con 
anormalidades en estas estructuras.                                     bilateralidad del lado izquierdo presentan poliesple- 

Los  individuos  afectados  exh iben  un  rango  va­         nia, m ientras que las personas con  bilateralidad  del 
riable  de  defectos  com o  la hipoplasia  y fusión  de         lado  derecho  presentan  asplenia o  bazo  hipoplási- 
las extrem idades  inferiores,  anomalías vertebrales,         co. También es más probable que los pacientes con 

 
(continúa) 
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(cont) 
 

secuencias de iateraiidad presenten otras nnalforma-         Tumores asociados 
ciones, especialmente defectos cardíacos.                           a la gastrulación 

El  n e u ro tra n s m is o r s e ro to n in a  (5 H T )  es 

una  molécula  de  señalización  im p o rta n te  para  la        A veces, persisten  restos de la línea prim itiva en la 

Iateraiidad  y los estudios  en animales dem uestran         región  sacrococcígea.  Estos grupos  de células  plu- 

que  las alteraciones  de  las señales de  la 5H T t ie ­         h po te nte s  pro liferan  y form an  unos tu m o re s  co ­ 

nen  com o  resultado  situs inversus, dextrocard ia y         nocidos com o teratonnas sacrococcígeos, que 

defectos cardíacos (v. el capítulo  13). Asimismo, los         suelen contener tejidos derivados de las tres capas 

resultados  más  recientes  indican  que  los  hijos  de         germinales  (fig.  5-9).  Se tra ta  de  los tum ores  más 

mujeres que  reciben  antidepresivos de  la clase de         comunes en los recién nacidos, su frecuencia es de 

los in h ib id o re s de la ca p ta c ió n de s e ro to n in a        un caso p o r cada 37 000 nacimientos. Estos tum ores 

(SSRIs) tienen mayor riesgo de padecer m alform a­        tam bién pueden originarse a p a rtir de células g e r­ 

ciones cardíacas, lo que proporciona más evidencia         m inales prinnigenias que no logran m igrar hacia 

de la im portancia que tiene la 5H T en la Iateraiidad.         la cresta gonadal (v, pág.  10). 
 

 
 
 
 
 
 
 

C O N T IN U A C IÓ N  D E L                                    crecen hacia la decidua. La nueva estructura acabada 

D E S A R R O L L O  D E L T R O F O B L A S T O          de formar se conoce com o vello sid a d  secu n d aria 
(fig.5-11).                                                    ^ 

Al iniciarse la tercera semana, el trofoblasto se carac­               Al  finalizar la tercera semana, las células  meso­ 

teriza por v ello sid a d es  p r im a ria s  formadas por         dérmicas  del  núcleo  de  la vellosidad  empiezan  a 

un  núcleo  citotrofoblástico  cubierto  por una  capa         diferenciarse en células sanguíneas y pequeños vasos 

de  sincitio  (figs. 5 -10  y  5-11). Durante  las etapas         sanguíneos  para acabar formando  el  sistema  capi­ 

siguientes  del  desarrollo, las células  mesodérmicas         lar velloso  (fig. 5-11). En  este  m omento, la vello­ 

penetran en el núcleo de las vellosidades primarias y         sidad recibe  el nombre  de v ello s id a d  terciaria  o 
 
 

 
Membrana         Vellosidades               Lagunas 

bücofaríngea         secundarias           trofoblásticas 
 

 
 
 

Sinusoide matemo 
 

Pedículo de fijación 
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Cavidad 
extraembrionaria 
(cavidad coriónica) 

 
 
 
 

 
Quiste exocelómico 

 
 

S-IO,   Lugar de implantación de 13 días que muestra las vellosidades primarias de la cubierta trofoblástica justo 

antes de ser invadidas por el mesodermo de la placa coriónica. 
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Núcleo 

Sincítiotrofoblasto                                  mesodérmico                  Capilar velloso 

 
 
 
 
 
 
 

Citotrofoblasto 
 

A Vellosidad                           B          Vellosidad                                     Vellosidad 
primaría                                         secundaría                                      terciaria 

 

F ig u r a  5* I I .    D es a rro llo de una vellosidad. A .  Sección transversal de una vellosidad p rim a r ia en la que puede verse un 

núcleo de células c ito tro fo b lásticas c u b ie rto p o r una capa de sincitio. B . Sección transversal de una vellosidad secundar ia 

con un núcleo d e  m es o d erm o  c u b ierto  p o r  una sola capa de  células cito tro fo b lásticas  qu e, a su vez,  está c u b ierta  p o r 

sincitio. C .  M e so d e r m o de la vellosidad que p resen ta diversas vénulas y capilares. 

 

 
v e llo s id a d  p la c e n ta r i a  d e f in itiv a .  Los capilares         sum in istrar al verdadero em br ión los n u tr ien tes y el 

de  la vellosidad  terciaria  están  en  con tacto  con  los         oxígeno que necesita. 

capilares que se desarrollan  en el m esoderm o  de la               M ien tras, las células citotrofoblásticas de las vello­ 

placa coríónica y el p ed ículo de  fijación  (figs. 5 -! 2         sidades van penetran d o  progresivam ente  en  el sin­ 

y 5-13). A su vez, estos vasos están en contacto con         citio  que  las recubre  hasta  alcanzar el e n d o m etr io 

el sistema  circulatorio  in traem brionar io  y  unen  la         m aterno . Allí, en tran  en  contacto  con  extensiones 

placenta con  el em br ión . P o r esto, cuando  el cora­         parecidas de  los tallos vellosos contiguos y form an 

zón  em pieza  a  latir  d u ran te  la  cuarta  sem ana  del         una  delgada  c u b ie r ta  c ito tr o f o b lá s tic a  e x te r n a 

desarrollo, el sistema velloso ya está preparado para         (figs. 5-12 y 5-13). D e form a gradual, esta cubierta 

 
 

Vellosidades de                            Espacios 

anclaje terciarías                          intervellosos             Sincitio 

Cubierta 

citotrofoblástica externa 
 

 
 

Pedículo de fijación 
 

 
 

— Cavidad amniótica 

 
 

 
Saco vitelino definitivo 

 
Placa coriónica 

 

 
Cavidad coriónica 

 

 
 
 
 
 
 

Quíste exocelómico 
 

 
F ig u r a  5 - 12 .    E m brión  p reso m ita y el tro fo b la s to al final de la te rc e r a semana. Las vellosidades de anclaje secundar ias / 

terciarías confieren al tro fo b la sto un característico aspecto radial. Los espacios intervellosos que se encuentran p o r to d o el 

tro fo b la sto están revestidos p o r sincitio. Las células citotrofoblásticas rodean to ta lm e n te el tro fo b la sto y están en contacto 

d ire c to con el e n d o m e tr io . El e m b rió n está suspendido d e n tro de la cavidad co rió n ica p o r m ed io del pedículo de fijación. 
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Endometrio                                                                                        

Vasos maternos 

 
Cubierta 

Espacio                                                                                        
citotrofoblástica externa 

intervelioso                                                                                        Sincitiotrofoblasto 

 

 
Citotrofoblasto 

 
Núcleo mesodérmico 

con capilares 

 
 
 

Placa corióntca 

 
 

Pedículo de fijación                                                              Cavidad coriónica 
 

 
F ig u r a 5 - 13 .    Sección longitudinal a través de una vellosidad al final de la te rc e ra semana del desarro llo . Los vasos m a te r­ 

nos p en etran en la c u b ierta cito tro fo b lástica y e n tran en los espacios intervello so s que hay a lr e d e d o r de las vellosidades. 

Los capilares de las vellosidades están en  c o n ta c to con los vasos de la placa co rió n ic a y el pedículo de fijación qu e. a su 

vez, están conectados con los vasos in traem b rio n ario s. 

 
 

Vi  rodeando  todo  el tiofoblnsto y  une  firn jem enre               Las células prenotocordales que se invaginan  en 

el  saco  c o r ió n ic o  al  tejid o  en d o m etr ial  m atern o         la fosita prim itiva  se desplazan  hacia  delante  hasta 

(fig. 5-12). Las vellosidades que se extienden  desde         llegar  a  la  placa  precordal.  Estas  células  se  in te r ­ 

la placa  c o r ió n ic a  hasta la d ec id u a  basal  (placa         calan  en  el  en d o d e rm o  co m o  p laca  n o to c o r d a l 

d ec id u a l: parte del e n d o m etr io do n d e se form ará la         (fig. 5-3). C u an d o  avanza  el desarrollo, la placa  se 

placenta; v. cap. 8) reciben el nom bre de ve llosidades         desprende  del  en d o d e rm o  y  se  fo rm a  un  cordón 

de anc laje  o de  tro n ca le s. Aquellas que nacen de         só lido,la n o to c o r d a . La notocorda es u n eje central 

los lados de las mismas se denom inan ve llo sid a d es         que servirá de base al esqueleto axial (fig. 5-3). Los 

libres  ( te r m in a le s), y a través de ellas se realiza el         extrem os  cefálico  y  caudal  del  em b r ió n  ya se  han 

in tercam bio de nu trien tes y o tros productos.                      estab lecido  an tes  de la  fo rm ación  de  la línea  p r i­ 

E n tretan to ,  la  cavidad  co r ió n ica  se  agranda  y,        mitiva. Así, las células  del h ipoblasto  (endoderm o) 

hacia  el  dia  19 o  20. el  em b r ió n  queda  anclado  a         del b o rd e cetalico del disco form an el e n d o d e r m o 

su cubierta  trofoblástica  p o r un  estrecho p e d íc u lo         viscera l  a n te r io r ,  que  expresa  los  genes  respon­ 

d e f ijac ión  (fig. 5 -1 2). Más adelante, el pedículo de         sables de  la form ación  de  la cabeza, com o  O T X 2 , 

fijación se convertirá en el c o r d ó n  lu iib ilic a l, que         L I M l  y H E S X Í , asi co m o el factor secretado c er- 

unirá la p lacenta con  el em br ión.                                           b eru s.  A  co n tinuación , se  activa  el  gen  Sedal, de 

la familia  TGF-/3  de  genes, que  in icia  y  m antiene 

la in tegridad de la linea  prim itiva y  el nódulo  pri­ 

m itivo. E n  presencia  de  FGF, B M P -4  desplaza  el 

m eso d erm o  v en tralm ente  durante  la  gastru lación 

El acontecim ien to más característico durante la ter­         de  m anera  que  form a  el  m eso d erm o  de  las  p la­ 

cera sem ana  es la g a str u la c ió n . Ésta se inicia con         cas lateral  e  in term edia. Los  genes  de  la  co rd in a , 

la aparición  de  la lín e a  p r im it iv a ,  q u e  tiene  un         n o g in a  y  fo lista t in a  antagonizan  la  activ idad  de 

n ó d u lo  p r im it iv o   en  el  extrem o  cefálico. E n  la         B M P -4 y desplazan el m esoderm o en d irección d o r ­ 

región  de la línea  y el n ódulo , las células del e p i-         sal para que form e la notocorda  y los soniitóm eros 

b lasto  se desplazan hacia den tro  (se  in v a g in a n ) y         en la región de la cabeza. En regiones más caudales, 

form an  dos capas celulares nuevas, el e n d o d e r m o         la form ación de estas estructuras está regulada p o r el 

y el m e s o d e r m o . Las células que n o m igrati a tra­         gen B racliyury (T ) (fig. S-AA). La asimetría derecha- 

vés de la línea prim itiva y se quedan eii el epiblasto         izquierda está regulada p o r una cascada de genes. En 

form an  el  e c to d e r m o .  P o r  lo  tan to , el ep ib lasto         p r im e r lugar, F G F - 8 , secretado   p o r las células del 

origina las tres capas  g e r m in a le s  del e m b r ió n , el         n ó d u lo  y la línea prim itiva, induce  la expresión  de 

e c t o d e r m o ,  el  m e s o d e r m o  y  el  e n d o d e r m o ,         los genes  Sodal y  L E F T Y - 2  en  el  lado  izquierdo. 

y  estas  capas  form an  todos  los  tejidos  y  órganos         Estos genes regulan P I T X 2 ,  un factor de transcrip­ 

(figs. 5 -2 y 5-3).                                                                          ción responsable de la lateralidad izquierda {fig.5-6). 
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El n e u r o t r a n s m is o r  s e r o to n in a  (5 H T )  tam bién 

particip a  co m o   c o m o  m o lécula  de  señalización                  
Resolución de problem as 

desde los FGF8. Los cambios en la concentración de         
1.   En  una  fiesta, una  m u jer  de  22  años  consum e 

5 H T o la expresión errónea de P I T X 2  tiene com o 

resultado defectos de la lateralidad co m o dextrocar-               
grandes  cantidades  de  alcohol  y  p ierde  el  co­ 

d¡a,í//ü.< invcrsiisy anomalías cardíacas.                                        
nocim iento . Tres semanas niás tarde  tiene  la se­ 

gunda falta m enstrual consecutiva. La prueba del 
Los  tipos  específicos  de  m eso d erm o  y  e n d o -                

em barazo da posirivo. ¿D ebería estar preocupada 
d erm o  en  que  se  convertirán  las células ep ib llsti-                

por si su em briaguez afectó al bebé?
 

cas  q u e  se  m ueven  a  través  del  n ó d u lo  y la línea 

prim itiva  v ienen  determ inados  p o r la posición  de         2.   La ecografía  de  un  feto  de  28  semanas  detec­ 

éstas. Por lo tan to, esto perm ite d ibujar un mapa del               ta  una  gran  masa  cerca  del  hueso  sacro. ¿Cuál 

destino de las células epiblásticas (fig. 5-7).                                podría ser el origen  de  esta masa y qué  tipo de 

Hacia el final de la tercera sem ana, en la región                tejido podría contener? 

de la cabeza se han establecido tres c a p a s g e r m in a ­         
3.   U na  ecografía  determ ina  que  un  feto  tiene  las 

le s básicas form adas p o r el e n d o d e r m o , el m e s o ­                
regiones  faciales  y  torácicas  b ien  desarrolladas 

d e r m o y el e c to d e r m o , y el proceso condnúa hasta               
pero   sus   estructuras   caudales   son   anorm ales. 

el final de la cuarta sem ana para producir esta.s capas               
N o  tiene  riñones, faltan  las vértebras lum bares 

germ inales en áreas más caudales del em br ión .A quí, 

ya se ha in iciado la d iferenciación de tejidos y órga­               
y sacras, y las p iernas están fusionadas. ¿La altera­ 

nos, q u e  se desarro lla  en  d irección  cefalocaudal a               
ción  de qué proceso  podría haber causado estas 

anomalías? 
m edida que progresa la gastrulación. 

M ientras  tan to, el  trofoblasto  progresa  ráp ida­         4.   U n  n iño  presenta  poliesplenia  y  el  corazón  en 

m ente. Las v e llo s id a d e s  p r i m a r i a s  o b tien en  un                una  posición  anóm ala, ¿C óm o  pueden  relacio­ 

núcleo n iesenquim atoso en el que aparecen p eq u e­               narse estas dos anomalías desde el p u n to de vista 

ños capilares (fig. 5-12). C uando estos capilares vello­               del  desarrollo  y cuándo  podrían  haberse o r ig i­ 

sos en tran  en  contacto con  los capilares de la placa               nado? ¿D ebería preocuparle la posible presencia 

corión ica y el pedículo de fijación, el sistema velloso               de  o tros  defectos?  ¿Q ué  genes  podrían  haber 

está preparado para sum in istrar nu trien tes y oxígeno               causado  este proceso  y en  qué  m o m en to  de  la 

al e m b r ió n (fig. 5-13).                                                                      em briogénesis se habrían iniciado? 



 
 
 

 

C apítulo 6 
f/             

De la tercera 
-                                                                a la octava semana: 

íV     el período embrionario 
 

 
 
 
 
 

1         p e r í o d o   e m b r i o n a r i o ,  o  p er ío d o  de  o r - Estas tres pro teínas se encuentran  en el organizador 

" g a n o g é n e s is , transcurre en tre la te r c e r a  y  la         (nódulo  p rim itivo), la  n o tocorda  y  el  m esoderm o 

- o c t a v a  s e m a n a  del desarrollo y es la etapa d u ­         precordal. Su función es la de neurahzar el ectoder­ 

rante la cual las tres capas germ inales, el e c to d e r m o ,         m o  inh ib iendo  BMP, y hacer que el m esoderm o se 

el  m e s o d e r m o  y el e n d o d e r m o , o riginan diver­         conv ierta  en  no tocorda  y  en  m esoderm o  paraxial 

sos tejidos y órganos específicos. C u an d o el período         (desplazan  dorsalm ente el m esoderm o); sin em bar­ 

em b r io n ar io  llega  a su  fin. los principales  sistemas         go, estos inductores neurales sólo inducen tejidos de 

de órganos ya se han establecido y, hacia el final del         tipo prosencéfalo y mesencéfalo. La inducción de las 

segundo mes, ya es posible reconocer las principales         estructuras de la placa neural caudal  (rom bencéfalo 

características corporales externas.                                         y m édula espinal) depende de dos pro teínas secreta­ 

das, W N T 3 a  y FG F. Además, parece que el á c id o 

DERIVADO S DE LA CAPA                             re tin o ic o  (A R )  in terv iene  en  la organización  del 

G E R M IN A L EC TO D É R M IC A                         eje craneocaudal, ya que puede provocar la redeter­ 

m inación  de  los segm entos  craneales  en  otros más 

Al in icio de la tercera semana del desarrollo, la capa         caudales m ediante la regulación  de  la expresión  de 

germ inal ectodérm ica  tiene  form a  de  disco, siendo         los g e n e s  d e  h o m e o s e c u e n c ia  (v. pág. 78). 

nii> aui-liü en la región cetahca que en la región cau­ 

dal (fig. ()-1). La aparición de la notocorda y el meso­         Neurulación 
d erm o precordal induce el ecto d erm o suprayacente         La  n euru lación  es  el  p roceso  m ediante  el  cual  la 

a engrosarse y form ar la p la c a n c u ra l (fig. ñ - 2 .4, B).         placa neural form a el tu b o neural. Al final de la ter­ 

Las células de esta placa form an  el n e u r o e c t o d e r -         cera  sem ana, los  bordes  laterales de  la placa  neural 

m o , la inducción del cual representa el p r im er acon­         se  elevan  para  form ar los  p lie g u e s  n e u ra le s ,  y  la 

tecim ien to del proceso de n e u r u la c ió n .                             región  central  deprim ida  form a  el  s u r c o   n e u ra l 

(fig. 6-2). D e  form a  gradual, los  pliegues  neurales 
Regulación molecular                                       se acercan entre ellos p o r encim a de la línea media, 

de la inducción neural                                       donde se fusionan  (fig. 6 -3 A ,  B). La fusión em pie­ 

El aum ento  de  la señalización  del  f a c t o r  d e  c re ­         za p o r  la región  cervical  (qu in to  soniita)  y  avanza 

c im ie n t o   d e  lo s  f ib ro b la s to s  (F G F )  ju n to  con         craneal y caudalm ente  (fig. 6-3  C, D). Así se form a 

la  inh ib ición  de  l.i actividad  de  la p r o te ín a  m o r -         el tu b o  n e u r a l.  Hasta que la fusión  no se com ple­ 

f o g é n ic a   ó s e a   4  ( B M P - 4 ) ,  q u e  p er ten ece  a  la         ta, los  extrem os  cefálico  y  caudal  del  tu b o  neural 

familia  del  f a c t o r  d e  tr a n s f o r m a c i ó n   d e l  c re ­         se com unican  con  la cavidad am nió tica a través de 

c im ie n to  P  ( T G F - 3 )  y es responsable del despla­         los  n e u r o p o r o s  a n t e r i o r  (c ra n e a l)  y  p o s t e r io r 

zam iento  en  d irección  ventral  del  ecto d e rm o  y el         (c a u d a l), respectivam ente (figs. 6 -3  C, D  y 6 -4 .4). 

m esoderm o , provoca la inducción de la placa neural.         El  n eu ro p o ro  crane.il  se  cierra, aproxim adam ente, 

Probablem ente,  la señalización  del  FGF  prom ueve         hacia  el  día  25  (fase  de  18 a 20  somitas), mientras 

una vía  neural p or un m ecanism o desconocido y al         que el neuroporo  posterior se cierra el día 28  (fase 

m ism o  tiem po  reprim e la transcripción de la UMP         de  2 5  som itas)  (fig. 6 -4  B).  En  este  m o m en to  se 

y aum enta  la expresión  de  los genes de la c o rd in a         ha com pletado la neuru lación y el sistema nerv ioso 

y n o g in a , que inhiben la actividad de BMP. La pre­         central está representado p o r una estructura tubular 

sencia  de  H M P-4, que penetra  en ci m esoderm o y         cerrada  con  una  parte  caudal  estrecha, la m é d u la 

el ecto d erm o  del  em br ión  en  gastru lación, induce         e s p in a l, y una parte c é ltic a  m ucho más ancha que 

la form ación de la ep iderm is a partir del ectoderm o .         se caracteriza p o r diversas dilataciones, las v esícu las 

mientras que el m esoderm o form a el m esoderm o de         e n c e fá lic a s  (v. cap. 18). 

las placas  in term edia  y  lateral. Si  el  ecto d e rm o  no 

queda expuesto a UMP. «por defecto» se convierte en         Células de la cresta neural 
tejido nervioso. La secreción de otras tres moléculas,         A  m edida  que  los pliegues  neurales se  elevan  y se 

n o g in a ,  c o r d i n a  y  f o lis ta tin a ,  inactiva  la  BMP.         fusionan, las  células  del  borde  lateral  o  cresta  del 

 
6 3 



 

 
 

6 4      P a r t e  I     Embriología general 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

16 días 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Saco 

vitelíno 

 
 

Amnios 

 
 
 

 
Nódulo 

primitivo 
 

 
 
 
 
 
 
 

F ig u r a  6 > l .    A .  Vista  dorsal de  un e m b rió n  p reso m ita  de  16 días. Ya pueden verse la línea p rim it iva y el  n ó dulo p rim i­ 

tivo. B . V ista dorsal de un em b rió n p re so m ita de  18 días. El e m b rió n tie n e for m a de p e ra, con la reg ión cefálica un po co 

más ancha que el e x tr e m o  caudal. C .  V ista  dorsal de  un e m b rió n  h u m ano de  18 días. O b sé rv es e  el n ó dulo  p rim itiv o y, 

extend iéndo se a p a r tir de él, la n o to c o rd a . El saco v ite lín o t ie n e un asp ecto algo m o te ad o . El em b rió n  m ide  1.25 m m  de 

longitud y 0 ,6 8 m m de anchura en su p a rte más amplía. 
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19 días                                                                            19 días 
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cortado del                                                                                                                                                            (pliegue de 

amnios                                                                                                                                                            la cabeza) 

 

 
Surco 
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Somita 

 

 
 
 
 

Región 

de la línea 

primitiva 

 
 
 
 
 

20 días                         
\                                                      20 días 

 

F ig u r a 6 -2 .   A . V ísta dorsal de  un e m b rió n  p reso m ita ta rd ío (d e ap ro xim ad a m en te  19 días). Se ha elim in ad o el amnios 

para qu e pueda verse c la ra m e n te la placa neural.  B . V ista  dorsal de  un e m b rión  hu m ano de  19 dias. C . V ista dorsal de 

un e m b rió n de a p ro xim ad a m en te 2 0 días que m u estra los som itas y la fo rm ació n del surco neu ral y tos pliegues neurales. 

D . Vista dorsal de un e m b r ió n hu m ano de 20 días. 
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Pliegue neural 
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pericárdica 
 

Placoda 
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Somita 

 
 
 
 
 

 
Borde cortado 

del amníos 
 

 
 
 

22 dias                                                                                      22 dias 

 
Neuroporo anterior 

Neuroporo anterior 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Neuroporo posterior 

 

 
 

23 días 

 
F ig u r a 6-3 .   A . V is ta dorsal de un e m b r ió n d e ap ro xim ad a m en te 2 2 días. Se pueden diferen ciar siete sem itas en cada lado 

del tu b o n eural. B . V ista dorsal d e un e m b r ió n hu m ano d e 21 dias. C . V ista dorsal de un em b r ió n hu m ano de ap roxim ad a­ 

m en te 23 días. O b sérvese la pro tu b eran cia pericárd ica de ambos lados de la línea m edia en la reg ión cefálica del em b rió n . 

D . V is ta dorsal de un e m b rió n h u m ano de 23  días. 

 

 
neuroeccoderm o  em piezan  a  disociarse  de  las  cé­         las  células  derivadas  del ep ib lasto  y  de  los  tejidos 

lulas  contiguas.  Esta  población  celu lar,  la  c re s ta         extraem brionarios.  La palabra m e s é n q u im a  hace 

n e u ra l  (figs. 6-5  y  6-6), experim en tará  una  tr a n ­         referenci^KTaíalquier tejido conjuntivo em br ionar io 

s ic ió n  e p it e li o m e s e n q u im a to s a  y  en trará  en  el         poco organizado, independientem ente de cuál sea su 

m eso d erm o  subyacente  a  m edida  q u e  abandone         o rigen .)  U na vez cerrado el tubo  neural. las células 

el neuroectoderm o p o r desp lazam ien to y m igración         de la cresta procedentes de la región del tronco aban­ 

activa. (C on  el  térm in o  m e s o d e r m o   se designan         donan  el n eu ro ecto d erm o  y m igran  p o r una de las 
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Neuroporo anterior                                                                                 Placoda 
Arcos faríngeos                                        auditiva                 Arcos 
1 ° y 2.‘            

Placoda                                                          
faríngeos

 

del cristalino 
Protuberancia 

pericárdica 
 

Borde cortado 
del amnios                                                       

Protuberancia 
cardíaca                                                   Cresta de la 

Conducto vitelino                                                   extremidad 
Conexión con 

el saco vitelino                                                   Cordón umbilical 

Alantoides 
 

Pedículo 
de fijación 

 

 
 
 

Neuroporo 
posterior 

25 días                                                                         28 días 
 

Figura 6-4.   A . Vista lateral de un embrión de 14 somitas (de aproximadamente 25 días). Obsérvense el área pericárdica 

protuberante, así como el primer y el segundo arco faríngeo. B. Lado izquierdo de un embrión de 25 somitas de aproxi­ 

madamente 28 días de edad. Se pueden ver los tres primeros arcos faríngeos, la placoda auditiva y la placoda del cristalino. 
 
 
 

 

siguientes vías: 1) una vía dorsal a través de la derm is         elevados. Las proteínas  n o g in a  y co rd in a  regulan 

y  2) una vía ventral a través de la m itad an terior de         estas  concentraciones  actuando  com o  inhibidores 

cada  sem ita. Las  células  que  siguen  la prim era  vía         de  BMP. La  d ism inución  en  la  cantidad  de  B M P 

entrarán  en el ectoderm o  a través de unos orificios         debido a la inhibición dada po r nogina y cordina, y 

de la lámina basal y form arán los m e la n o c ito s y los         la expresión de W N T y FGF, están relacionadas con 

folículos pilosos de la piel. Las que siguen la segunda         la  diferenciación  de  las  células  de  la  cresta  neural 

vía se convertirán  en g a n g lio s  sen sitivos, n eu ro ­         a partir  de  éstas  células  de  tipo  neuroecLodcrm ico 

nas sim p á tica s y en térica s, célu las d e S ch w an n         en los bordes  de la placa  neural  (fig. 6-5  A ). Otras 

y  células de la m éd u la  suprarrenal  (fig. 6-5). Las        señales  m oleculares  incluyen  a  FO X D 3  y  SLU G, 

células de la cresta neural tam bién form an los plie­         que  m odifican  las características  de  éstas  células  al 

gues neurales craneales, a partir de los cuales m igran         form ar el ectom esenquim a  (células de  tipo  rncscn- 

para abandonar el tubo neural antes de que se cierre         quimatoso)  que les p erm iten migrar. Así, el destino 

en esta región (fig. 6-6). Estas células contribuyen a la         de toda la capa germ inal cctodérm ica depende de la 

form ación del e sq u e le to  cra n eo fa cia l, las n eu ro ­         concentración de BMP: los niveles elevados de BM P 

nas de lo s  g a n g lio s cran eales, las célu las  gliales         inducen  la  form ación  de  la  epiderm is; los  niveles 

y  los m e la n o c ito s ,  entre  otros  tipos  celulares  (ta­         interm edios, en el rriargen de la placa neural y en el 

bla 6-1, pág. 69). Las células de la cresta neural son         ectoderm o superficial, inducen la cresta neural, y las 

m uy im portantes y contribuyen en m uchos órganos         concentraciones  m uy  bajas  orig in an  la  form ación 

y  tejidos que son referidos a veces com o la cuarta         del  ecto d erm o  neural. La B M P  tam bién  regula  la 

capa  germ in a l.  Evolutivam ente, estas células apa­         m igración de las células de la cresta neural, así com o 

recen  cuando  inician  su  evolución  los vertebrados         la proliferación y la diferenciación de las mismas. En 

y  se expandieron  en  este grupo  perfeccionando  su         animales de laboratorio, concentraciones anorm ales 

estilo de vida predador.                                                             de  esta  p roteína  se  han  asociado  a defectos  de  la 

cresta neural en la región craneofacial (v. cap. 17). 

Regulación molecular de la inducción                                     C uando el tubo neural se ha cerrado, en la región 

de la cresta neural                                                             cefMica del em brión se observan dos e n g r o sa m ien - 

La inducción  de  las células  de  la  cresta  neural  re­         to s  e c to d é r m ic o s  bilaterales, las p la co d a s  a u d i­ 

quiere  una  interacción  en  el lím ite  articular  de  la        tivas  y  las p la co d a s  d el  c r ista lin o  (fig. 6 -4  B). 

placa neural y el ectoderm o  superficial  (epidermis)         D urante las fases siguientes del desarrollo, las placo­ 

(fig. 6-5 A). En esta región,las células quedan expues­         das  auditivas  se  invaginan  y  form an  las v esícu la s 

tas a concentraciones interm edias de BMP,  mientras         aud itivas, que se desarrollarán en estructuras nece­ 

que  las células de  la placa  neurJ.  están  expuestas  a        sarias para la audición y el m antenim ien to del equi­ 

niveles  m uy  bajos  de  B M P  y  las  células  de  ec to ­         librio  (v. cap.  19). A proxim adam ente  en  el m ism o 

d erm o  superficial  están  expuestas  a  niveles  m uy         m o m en to  aparecen  las p la c o d a s  d e l  crista lin o . 
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F ig u r a 6 -5 .    Form ación /  m igración de las células de la cresta neural de la m éd ula espinal. A , B. Las células de la cresta 

se fo r m an  en  las puntas de  los pliegues n eur ales y no  em igran  de esta reg ión hasta qu e el tu b o  neural no  está co m p le­ 

ta m e n te  c errad o . C . D espués  de m igrar, las células de la cresta co n trib uyen  a la fo r m ac ió n  de una colección  h e te ro g é ­ 

nea d e  estructuras, e n tr e  ellas,  los ganglios  de  la raíz  dorsal,  la m éd ula  suprarren al y o tro s  tejid os  (ta b la  6 -1, pág.  6 9). 

D . M ic ro fo to g rafía e lectró n ic a de b a rrid o  en la que pueden verse las células de la cresta  de la punta del tu b o  neural, ya 

cerrad o , em igr ando de esta región. 

 
 

 
Estas  p lacodas  tam bién  se  invaginan  y, durante  la 

quin ta  sem ana, form an  los c rista lin o s  de los ojos 

(v. cap. 20). 

En térm inos generales, la capa germ inal ectodér- 

mica origina los órganos y las estructuras que están 

en contacto con el m u n d o exterio r: 
 

•  el sistema nervioso central. 

•  el sistema nervioso periférico, 

•  el ep itelio sensorial del oído, la nariz y el o jo , y 

•  la ep iderm is, inclu idos el pelo y las uñas. 
 

F ig u r a  6 - 6 .     D ib u jo qu e  m u estra  las vfas m igr atorias  de           Tam bién origina: 
las células de  la cresta  neural  en  la  reg ión  de  la cabeza. 

Estas células abandonan las crestas de los pliegues neurales           
•  las glándulas subcutáneas, 

antes de qu e el tu b o neural se c ie rre y m igran para fo r m a r           •  las glándulas mamarias, 
las e stru ctu ras de la cara y el cuello (área azul).  1-6, arcos           •  la hipófisis, y 

faríngeos; V, V II, IX y X , placodas epibranquiales.                            •  el esm alte de los dientes. 
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T A B L A  6-1   D e r iv a d o s d e  la c re s ta  n e u r a l 
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Células de la glándula tiroidea 

Tabique conotruncal del corazón 
 

Odontoblastos 
 

Dermis de la cara y el cuello 
 

Ganglios espinales (raíz dorsal) 
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Consideraciones c lín ic a s 
 

Defectos del tubo neural                               y ambienta les explican esta variabilidad. El 70% de 

Los defectos del tubo neural ( D T N ) aparecen         estos defectos se pueden prevenir si la m ujer tom a 

cuando el tu b o  neura l no consigue cerrarse. Si el        400 p-g de ácido fólico diariamente (la dosis presente 

tu b o neural no se cierra p o r la región craneal, la ma­        en la mayoría de complementos multivitamínicos) a 

y o r parte del cerebro  no se form a y la alteración         p a rtir de los 3 meses anteriores a la concepción y 

recibe el no m bre de anencefalla (fig. 6-7 A). Si no        durante to d o el embarazo. 

se cierra p o r cualquier o tra parte, de la región cer­             C o m o el 50% de los embarazos no se han plani­ 

vical a la región caudal, el defecto recibe el nom bre        ficado. es recomendable que todas las mujeres en 

de espina bífida (fig. 6-7 6, Q .  El sitio donde se 

da con mayor frecuencia la espina bífida es la región 

lumbosacra (fig. 6-7 C), lo que sugiere que en esta 

área el proceso de cierre debe se más susceptible a 

los factores genéticos y /o ambientales, La anence- 

falia es un defecto m orta l y la mayoría de casos se 

diagnostican antes del nacimiento, de manera que 

puede ponerse fin al embarazo. Los niños con espina 

bífida presentan diversos grados de disminución de 

la función neurológica. dependiendo de la zona de la 

médula espinal donde se da la lesión y la gravedad 

de la misma. 

La frecuencia de estos tipo s de alteraciones no 

es baja y varía en las distintas áreas geográficas. Por 

ejemplo, la tasa to ta l en  Estados Unidos es de un 

caso p o r cada  I 000 nacimientos, pero en Carolina 

del N o r te y en Carolina del Sur la tasa es de uno po r 

cada 500 nacimientos. En determinadas partes de        F ig u r a 6 -7 .    Ejemplos de los defectos del tubo neural 

China se han registrado tasas de hasta un caso po r        (DTN) que tienen lugar cuando el tubo neural no se 

cada 200 nacimientos. Diversos factores genéticos        cierra. A . Anencefalia. 
 

(continúa) 
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ícontj 

 
edad fértil tom en diariamente un suplemento vita­        recomendable que to m e 400 |xg de ácido fólico dia­ 

mínico que contenga 400 (xg de ácido fólico. Si una        riamente y que aumente la dosis a I 0 0 0 |xg diarios 

m ujer ha dado a luz un bebé con D T N o existe un        cuando intente quedar embarazada. 

historial de este tip o  de defectos en su familia, es 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

F ig u r a 6 -7 .    (Continuación) B, C .  Espina bífída. La m ayoría de casos de  espina bífida afectan a la reg ión  lum bosacra 

C . El 70% de to d o s estos D T N  pueden prevenirse con ácido fólico. 

 
 
 
 

 
DERIVADO S DE LA CAPA                             •  una  capa que se continúa  con  el m esoderm o  que 

G E R M IN A L M ESO DÉR M ICA                           recubre  el saco vitelino, llamada capa  m e s o d é r ­ 

m ic a esplácnica o visceral (figs. 6-8  C, D y 6-9). 

Inicialmente, las células de la capa germ inal m esodér-              
Jun tas, estas capas delim itan  una  nueva  cavidad 

niica form an una delgada lámina de tejido laxo a cada         
acabada de l brmar. la ca v id a d  in tra em b rio n a ria , 

lado de la línea m edia  (fig. 6-8). A proxim adam ente         
que se co n tinúa con la cavidad extraem brionaria de 

hacia el decim oséptim o día, sin em bargo , las célulais         
cada lado del em br ión. El m e s o d e r m o  in te r m e ­ 

cercanas  a la  linea  m edia pro liferan  y  form an  una         
d io conecta el m esoderm o de la placa paraxial con el 

placa gruesa de tejido conocida co m o m e s o d e r m o         
m esoderm o de !a placa lateral (figs. 6-8  B . D y  6-9). 

paraxia l (fig. 6-8). Más hacia los lados.la capa m eso- 

dérm ica continúa siendo delgada y se conoce com o          El mesodermo paraxial 
p laca la teral. C o n la aparición y la coalescencia de 

cavidades intercelulares en la placa lateral, este tejido         Al iniciarse  la tercera  sem ana, el m esoderm o  para­ 

se div ide en dos capas (fig. 6-8  B , C):                                      
xial em pieza a organizarse en segm entos. Estos seg­ 

m entos. conocidos co m o  s o m itó m e r o s ,  aparecen 

•  una capa que se co n tinúa con  el m esoderm o que         p rim ero en  la región  cefálica del em br ión  y con ti­ 

recubre  el am n ios, llamada  capa  m e s o d é r m ic a         núan  form ándose  en  d irección  cefalocaudal. Cada 

s o m á t ic a  o p arieta l, y                                                        som itóm ero está form ado p o r células m esodérm icas 
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F ig u r a 6 - 8 .    Secciones transversales que m uestran el d esarro llo de la capa ger m inal m eso d érm ica. A .  D ía  17. B . D ía  19. 

C .  D ía  20.  D .  D ía  21.  La delgada lám ina  m esod ér m ica  origina  el m es o d e r m o  paraxial  (fu tu ro s  somicas), el m eso d er m o 

in te r m e d io (futur as unidades e xc re to ra s ) y la placa lateral, que se divide en las capas m esod érm icas p arietal y visceral que 

revisten la cavidad in tra e m b río n a ría . 

 

 
dispuestas en  verticilos  concén trico s  alrededor del         cabeza  (v. cap.  17). D esde la región  occip ital y ha­ 

centro  de la un idad. En  la región  de  la cabeza, los         cia  la  región  caudal, los som itóm eros se organizan 

som itóm eros  se form an  en  asociación  con  la seg­         en  sem itas. El p r im er p ar de  sem itas aparece  en  la 

m en tació n  de  la  p laca  neural  en  n e u r ó m e r o s  y         región  occip ital del  em b r ió n  aproxim adam ente  el 

contr ibuyen  a la form ación  del  m esénquim a  de  la         Angésimo día del desarrollo  (fjg. 6 -2  C. D ). A partir 

 
 

Somita                 Tubo neural               Mesodermo intermedio 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Mesodermo de la placa lateral                                  Notocorda                     Mesodermo de la placa lateral 

(capa parietal)                                                                                                   (capa visceral) 
 

F ig u r a  6 -9 .    Sección  transversal a través  de  los som ítas y el tu b o  neural que m u estra  la organización del m es o d erm o 

par axial en som itas. asi c o m o el m es o d e r m o in term ed io y el m es o d e rm o d e la placa lateral. 
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de aquí,        apareciendo nuevo«i som itas en  una se­         cada som ita están regulados p o r el á c id o  r e tin o ic o 

cuencia craneocaudal  (fig. 6-10)  y a  una  velocidad         (A R ) y una com b inación de F G F -8  y W N T 3 a . El 

apn>ximada de tres pares p o r día hasta que, hacia el         ácido  retino ico  se expresa en  concentraciones  ele­ 

final de la q u in ta ?>emana. hay  unos  42  o 4 4  pares         vadas  en  la  reg ió n  craneal y  su  co n cen tració n  va 

(fig?. 6 -4  B y 6-10). Hay 4 pares occipitales. H cer­         d ism inuyendo hacia la región caudal, m ientras que la 

vicales.  12  torácicos, 5  lum bares, 5  sacros  y  en tre         com binación de las pro teínas F G F -8  y W N T 3 a  se 

8  y  10  coccígeos. M ás  adelante, el  p r im e r  par  de         expresa en concentraciones más elevadas en la región 

sem itas occipitales y los pares coccígeos, en tre 5 y 7,         caudal y más bajas en la craneal. Estos gradien tes de 

desaparecen, m ientras que el resto de somitas form an         expresión solapados contro lan el reloj de segm enta­ 

el esqueleto axial  (v. cap.  10). D ado  que los somitas         ción y activan la vía N o tch. 

aparecen  con  una  periodicidad  específica, durante 

este p eríodo inicial ya es posib le determ in ar con to ­         
Diferenciación de los somitas 

da  precisión la  edad  de  un  em br ión  co n tando  los         
Al princip io , cuando  los  somitas se form an  a par­ 

somitas (tabla 6 -2 , pág. 73).                                                      
tir del  m eso d erm o  presom ita, lo  hacen  co m o  so- 
m itóm eras  de  células  m esodérm icas  (parecidas  a 

Regulación m o lecu lar de la formación                                 fibrobla.stos).  D espués, estas  células  ex p er im en tan 

de ios somitas                                                                           u n proceso de e p ite liz a c ió n  y se d isponen en una 

La form ación  de  som itas segm entados  a p ar tir  de         estructura en  form a  de anillo alrededor de una pe­ 

m eso d erm o  presom ita  (paraxial)  n o  segm entado         queña luz  (fig. 6-11). Al in icio de la cuarta semana, 

(fig. 6-10)  depende de un re lo j  d e  s e g m e n ta c ió n         las células de las paredes central y m edial del som i­ 

determ inado p o r la expresión cíclica de u n núm ero         ta p ierden  sus características epitehales, se  vuelven 

de  genes  específico. E n tre  estos genes  cíclicos hay         m esenquim atosas  (de  tipo  fibroblásrico)  o tra  vez 

m iem bros de las vías de señalización N o tc h y W N T          y  cam bian  de  posición  para  rodear  el  tubo  neural 

que se expresan en  el m esoderm o presom ita según         y la n o tocorda. En  co n ju n to , estas células  fo rm an 

u n m odelo oscilante. Así, la pro teína N o tc h se acu-         el e s c l e r o t o m a   que  se  d iferenciará  en  vértebras 

niuLi en el m esoderm o presom ita destinado a form ar         y costillas  (v. cap.  10). Las células  de  los  m árgenes 

el siguien te  som ita  y su  co n centración  dism inuye         liorsoniedial y ventro lateral  de  la  reg ió n  su p er io r 

cuando el som ita ya se ha form ado. El au m ento de la         del som ita form an los precursores de las células m us­ 

pro teína N o tch activa o tros genes del patrón de seg­         culares, m ientras que las células situadas entre estos 

m entación que determ inan el som ita. Los límites de         dos g rupos constituyen el derm atom a (fig. (>-11 B). 

 

 
 
 
 

Tubo neural 
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presomita 
 

 
F ig u r a 6 « I 0 .    V ista dorsal de som itas fo rm án d o se a lo largo del cubo neur al (se ha elim in ad o parcialm en te el e c to d e rm o ). 

En la p a r te caudal se están fo rm a n d o som itas a p a rtir del m eso d erm o paraxial p reso m ita no seg m entado y en las regiones 

más craneales ya se han segm entado. 
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r 
N ú m e ro de somitas relacionados con la edad 

aproxim ada en días 
 

 

Edad aproximada (días)                                           N úm ero de somitas 
 

20                                                                              1-4 
 

21                                                                              4-7 
 

22                                                                              7-10 
 

23                                                            *              10-13 
 

24                                                                            13-17 
 

25                                                                            17-20 
 

26                                                                            20-23 
 

27                                                                            23-26 
 

28                                                                            26-29 
 

30                                                                            34-35 
 
 
 

 

Las  células  de  los  dos  grupos  precursores  de  los         está regulada por las proteínas W N T  procedentes del 

músculos  se  vuelven  de  nuevo  m esenquim atosas         tubo neural dorsal, marca el derm om iotom a del so- 

y m igran  por  debajo  del  derm atom a  para  crear el        mita. Esas mismas proteínas tam bién actúan sobre la 

derm om iotom a (fig, 6-11  C, D). Además, las células        parte dorsomedial del somita y hacen que éste inicie 

del m argen  ventrolateral  m igran  a la capa parietal         la expresión del gen específico del músculo M Y F S 

del m esoderm o de la placa lateral y form an la mayor        y que  se form en  los precursores de la musculatura 

parte de la musculatura de la pared del cuerpo  (los        adaxial. La interacción  entre la proteína inhibidora 

músculos  transversos y  oblicuos  internos  y  exter­         B M P - 4  (y probablemente los F G F ) del m esoderm o 

nos del abdomen) y j a  mayoría de músculos de las         de la placa lateral y los productos de  activación de 

extremidades (fig. 6-11  B; v. cap. 11). Por último, las        W N T  de la epidermis induce  la parte  dorsolatcral 

células del derm om iotom a  form an la dermis de la         del somita a expresar otro  gen  específico  del mús­ 

piel y los músculos de la espalda, la pared del cuerpo         culo, el M Y O D ,  y a form ar los precursores  de los 

(músculos intercostales)  y algunos músculos  de las        músculos  abaxiales y adaxiales. La neurotrofina  3 

extremidades (v. cap. 11).                                                        ( N T - 3 ) , secretada por la región dorsal del tubo neu­ 

Cada  m iotom a y  derm atom a  retiene  la inerva­         ral, estimula la parte  media  del  epitelio  dorsal  del 

ción de su segmento  de origen, no  im porta donde         somita para que form e la dermis. 

m igren  las  células. Por  consiguiente,  cada  somita 
forma su propio esclero to m a  (el cartílago dcl ten­         El mesodermo intermedio 
dón y  el  com ponente  óseo), su propio  m io to m a         El m esoderm o  interm edio, que  conecta  tem poral­ 
(que proporciona el com ponente muscular segmen­         m ente  el m esoderm o  paraxial  con  la placa lateral 
tario) y su propio d erm a to m a , que forma la dermis         (figs. 6-8  D  y 6-9), se diferencia  en  las estructuras 

^de la espalda. Cada  uno  de  ellos posee  tam bién  su         urogenitales. En la región torácica superior y en la 
propio com ponente nervioso segmentario.                        cervical form a grupos  de  células segmentarias  (fu­ 

Regulación molecular de la diferenciación                       turos n efrotom as), mientras que más caudalmente 

de los somitas                                                                   establece una masa no segmentada de tejido, el co r­ 

Las señales para la diferenciación  de los somitas se        d ón n efrógen o. Las unidades excretoras del sistema 

originan  en las estructuras que los rodean, incluida         urinario y las gónadas se desarrollan a partir de este 

la notocorda, el tubo neural, la epidermis y el meso­         m esoderm o interm edio que presenta zonas segmen­ 

derm o  de la placa lateral  (fig. 6-12). Los productos         tadas y zonas no segmentadas (v. cap. 16), 
de la proteína secretada por los genes de la n o g in a 

y sonic hedgehog  ( S H H ) ,  que  son producidos por         El mesodermo de la placa lateral 
la notocorda y la placa basal del tubo  neural, indu­         El m e so d e r m o  de  la  placa  lateral  se divide  en 

cen la porción ventromedial  del somita  a transfor­         las capas parietal  (so m á tica ),  que reviste la cavi­ 

marse en esclerotoma. U na vez inducidas, las células         dad intraem brionaria, y visceral (esp lácn ica), que 

del esclerotoma expresan el factor de transcripción         rodea los órganos (figs. 6-8  C, D, 6-9 y 6-13 /l). El 

P A X l ,  que  inicia la cascada  de  genes responsables         m esoderm o  de  la capa parietal, con  el ectoderm o 

de la form ación del cartílago y el hueso para que se        suprayacente, form a los pliegues de la pared lateral 

constituyan las vértebras. La expresión P A X 3 ,  que         del cuerpo (fig. 6-13 ^).E sto s pliegues,junto con los 
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F ig u r a  6*1 I .     Fases en el d esarro llo  de  un somica. A .  Las células m esodér m icas qu e han e x p e rim e n ta d o epitelización 

se disponen a lr e d e d o r  de una pequeña cavidad.  B .  Las células d e las p aredes v e n tra l y m edial del so m ita abandonan su 

disposición epitelial /  m igran a lr e d e d o r  del tu b o  neural /  la n o to c o rd a . En co n ju n to , estas células constitu yen  el escle­ 

ro to m a  qu e fo r m a rá  las v é rte b r a s  y las costillas. E n tre ta n to ,  las células de  las regiones d o rso m ed ial y v e n tro la te ra l  se 

diferencian en células p recu rso ras de los músculos, y las células que perm an ecen e n tre estas dos localizaciones fo r m an el 

d e rm a to m a B . Los dos gr upos de células p recu rso ras de los músculos se vuelven m esenquim atosas y m igran p o r debajo 

del d e r m a to m a para fo r m a r el d e r m o m io to m a B y C , m ie n tras que algunas células del g ru p o v e n tro la te ra l tam b ién migran 

d e n tro  de  la capa pariet al del m es o d e r m o  de la placa lateral ( B ) .  C o n  el tie m p o , las células del d e r m a to m a tam b ién  se 

volverán m esenquim atosas y m igrarán p o r debajo del e c to d e r m o para fo r m a r la der m is de la espalda ( D ) . 

 

 
pliegues de la cabeza (cefilicos) y de la cola (cauda­         m esoderm o  de la placa  lateral, ju n to  con  el e n d o - 

les), cierran la pared ventral del cuerpo. E n tonces, la         d ernu) em brionar io , form a  la pared del tubo  inte.s- 

capa parietal del n iesodern io de la placa lateral form a         tinal  (fig. 6 -1 3  6 ) . Las células m esodérm icas  de  la 

la derm is de la piel de la pared del cuerpo y las ex­         capa parietal que rodean la cavidad in traem brionaria 

trem idades, los huesos y el tejido conjuntivo de las         ^ r m a n  unas m em branas delgadas, llamadas m e m ­ 

extrem idades y el esternón. Además, el esclero tom a         branas m e s o te lia le s o m e m b r a n a s serosas, que 

y las células precursoras de los músculos que m igran         revisten  las cavidades peritoneal, p leural y  pericár- 

hacia la capa parietal del m esoderm o de la placa la­         dica, y segregan un líqu ido seroso (fig. 6-13  B). Las 

teral tbrm aji los cartílagos costales, los m úsculos de         células m esodérm icas de la capa visceral form an una 

las extrem idades y la mayoría de ios músculos de la         delgada m em brana serosa alrededor de cada órgano 

pared  del cuerpo  (v. cap.  11). Esta capa visceral del         (v. cap. 7). 
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F ig u r a ó - l 2 .    Patrones de exp resió n de los genes qu e regulan la diferenciación de los som itas. Sonic hedgehog (S H H ) y 

nogina, secretadas p o r la n o to c o rd a y la placa basal del cubo n eurai, inducen la p a rte v en tra l del som ita a fo rm a r e sc lero - 

to m a y a exp resar PAXI que. a su vez, c o n tro la la condrogénesis y la fo rm ac ió n de las v érte b ra s. Las pro teín as W N T  del 

tu b o neural dorsal activan PAX3, que delim ita el d e r m o m io to m a . Las proteín as W N T tam bién inducen la p a rte dorsom edial 

del so m ita  a diferen ciarse  en  las células  precursoras  de  los músculos y a exp resar el gen específico del  m úsculo MYF5. 

N e u ro tro fin a 3 ( N T - 3 ) , exp resada p o r el tu b o neural d o rsal, induce la p a r te m ed io d o rsa l del som ita a tran sfo rm ar se en 

derm is. O tr a s células precursoras de los músculos se fo rm an a p a r tir de la p a rte d o rs o late ra l del so m ita bajo la influencia 

com binada de las proteín as activad oras W N T  y la p ro te ín a in hibidora B M P -4 . qu e juntas activan la exp resió n de M y o D . 

 

 
Sangre y vasos sanguíneos                               células  n iesodérm icas  que  son  inducidas  a form ar 

Las células sanguíiieas y los vasos san^iíneos tam bién         h e m a n g io b la s to s ,  u nos precursores  com unes  de 

se originan a partir dcJ n iesodcnno. Estos úlrinios se         los vasos y las células sanguíneas. 

íbi inan  p o r dos vías: p o r v a scu lo g é n e sis,  a partir               A u nque  las prim eras  células sanguíneas  se  o r i­ 

de  islotes sanguíneos  (fig. 6-14), y  p o r  a n g io g é -         ginan en  los islotes sanguíneos de la pared del saco 

n esis,  a p artir de vasos ya existentes. Los prim eros         v itelino . esta  población  es  transitoria. Las c élu la s 

islotes sanguíneos  aparecen  en  el m eso d erm o  que         m a d re  h e m a to p o y é t ic a s  definitivas  derivan  del 

rodea  la pared  del  saco v itelino  durante la  tercera         m eso d erm o  q u e  rodea  la  aorta  en  u n  sitio  ce r­ 

sem ana  del  desarrollo  y, un  poco  más adelante, en         cano  al  r iñ ó n  m esonéfrico  en  desarro llo , llamada 

el m esoderm o de la placa lateral y en otras regiones         r e g ió n  a o r ta -g ó n a d a -m e so n e fr o  (A G M ). Estas 

(fig. 6-15). Estos  islotes se o riginan  a p ar tir  de  las         células  co lonizan  el  h ígado  que  en tre  el  segim do 
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F ig u r a 6 - 1 3 .    A . Sección transversal de un e m b rió n de 21  días en la región del m eson efros que m u estra las capas m eso- 

dérm icas  p a rie ta l y visceral.  Las  cavidades  in tra e m b rio n a ria s  se  com unican  con  la cavidad  e x tr a e m b río n a ria  (cavidad 

c o rió n ic a). B . Sección al final de la cu arta semana. El m es o d e rm o parietal y el e c to d e rm o supr ayacente fo rm an la pared 

ven tra l y lateral del cu erp o . O b sé rv es e la m em b ran a p e rito n e a l (serosa). 
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F ig u r a 6 -1 4 .    Los vasos sanguíneos se fo r m an p o r dos m ecanism os: p o r vasculogénesis (arriba), a p a rtir de islotes san­ 

guíneos, y p o r angiogénesís (abajo), a p a r tir  de vasos ya existen tes. D u r a n te  la vasculogénesis, el fa cto r de c recim ien to 

de los fib ro b lasto s 2 (F G F -2 )  se une a su r e c e p to r de las subpoblaciones de células m esod érm icas e induce a las mismas 

a fo r m a r hem angioblastos. D espu és, bajo la influencia del fa c to r de c re c im ie n to e ndo telia l vascular (V E G F ), qu e actú a a 

través de dos rec e p to re s d iferentes, estas células se tran sfo r m an en endoteliales y se unen e n tr e ellas para fo rm a r vasos. La 

angíogénesis t am bién está regulada p o r el VEG F, que estim ula la p ro liferació n de células endo teliales en los puntos donde 

b ro ta n  nuevos vasos a p a r tir de  tos ya existen tes.  D e l m o d ela d o /  estabiliz ación finales de  la vasculatura se encargan el 

fa c to r de c re c im ie n to d eriva d o d e las plaquetas y el fa c to r de tran sfo r m ació n del cre c im ie n to 

 

 
Vellosidad 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
F ig u r a 6 -1 5 .    Fo rm ación e x tra e m b r io n a r ia d e vasos sanguíneos en las vellosidades, el c o rio n . el pedículo de fijación y la 

pared del saco v itelin o en un e m b rió n preso m ita de unos  19 días. 
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y el sép tim o  mes dcl  desarrollo  se convierte  eii el               U na  vez  el  p roceso  de  vasculogénesis  ha  esta­ 

principal  ó rg an o  h em ato p o y ético  del  e m b r ió n  y         blecido  un  lecho  vascular prim ario  p o r atigiogéne- 

el feto. En  el  sép tim o  m es  de  gestación, las  célu­         sis, del que  form an  parte  la aorta  dorsal y las venas 

las m adre del h ígado colonizan  la m édula  ósea, que         cardinales, se añade más vasculamra y brotan nuevos 

es el tejido hem atopoyético deíin irivo y, a partir de         rasos (fig. 6-14). Este proceso tam b ién está regulado 

entonces, el  h ígado  ya n o  desem peña  una  función         por VEGF, que  estimula  la  proliferación  de  células 

hem atopoyética.                                                                           endoteliales  en  los  puntos  do n d e  se  form arán  los 

nuevos vasos. Hasta que se establece el patrón adulto, 

Regulación molecular de la formación                                  la m aduración y m odelación  de la vasculamra están 

de los vasos sanguíneos                                                          reguladas por otros factores de crecimiento, en tre ellos 

El  F G F -2  estimula  el  desarrollo  de los islotes san­         el f a c t o r  d e  c r e c im ie n to  d e r iv a d o  d e  las  p la ­ 

gu íneos a partir de las células com petentes del m eso-         q u e ta s  (P D G F )  y el f a c to r  d e  tr a n s f o r m a c ió n 

d erm o  que  form an  hem angioblastos. El f a c t o r  d e         d e l c r e c im ie n to  P  ( T G F - P ) . La determ inación de 

c r e c im ie n to  e n d o te lia l v a s c u la r (V E G F ), que es         las arterias, las venas y el sistema lintarico tiene lugar 

secretado p o r las células m esodérm icas circundantes,         poco  después  de  la  inducción  de  los  angioblastos. 

induce los hem angioblastos a form ar vasos y células         Sonic hedgehog, secretada por la no tocorda, induce el 

sanguíneas. En la señal para expresar el VEGF, puede         inesénquim a circundante a expresar P ^ C /: A su vez, 

participar  H O X B 5 , que  regula  a F L K í ,  que  es  el         la expresión de K EG Festim ula la v ía N o tc h  (una vía 

receptor deV EC íF  (fig. 6-14). Los hem angioblastos         receptora transm enibrana), que determ ina el desarro­ 

del centro de los islotes sanguíneos form an c é lu la s         llo de las arterias a través de la expresión de e p U r in h l 

m a d r e  h e m a to p o y é tic a s , las precursoras de todas         (las efrinas son  ligandos que se  unen  a re c e p to re s 

las células sanguíneas, mientras  que  los  hem angio­         E p h  en una vía s e ñ a liz a d a por la tiro s in a  cinasa). 

blastos periféricos  se d iferencian  en  a n g io b la s to s ,         Además  de  determ in ar las arterias, la expresión  de 

que  son  los  p recursores  de  los  vasos  sanguíneos.         i 'phrinli2 suprim e el destino venoso de las células. La 

Estos angioblastos proliferan y, finalm ente, elV E G F         vía de señalización N otch tam bién regula la expresión 

secretado p o r las células m esodérm icas circundantes         de E P H B 4 , que es un gen específico de las venas, pero 

los in d u ce a form ar células endoteliales  (ftg. 6-14).         n o  está  claro  cóm o  éste y  otros  genes  determ inan 

Entonces, este  m ism o  factor regula  la coalescencia         el desarrollo de las venas. Por otra parte, parece que 

de  estas células endoteliales  en  los  p rim eros  vasos         P R O X 1 , un factor de transcripción que contiene un 

sanguíneos primitivos.                                                                hom codom in io , es el gen principal de diferenciación 

 

 
C ons/deradones c lín ica s 

 
Hemangíomas capilares                                 fig. 6-16 6). El fac tor de crecim iento insulinoide 2 se 

Los hemangiomas capilares son grupos de capi­        expresa mucho en estas lesiones y podría ser uno de 

lares sanguíneos anormalmente densos que consti­        los factores que estimulan el crecimiento anómalo 

tuyen los tum ores más frecuentes durante el prim er        de los vasos. N o se ha determinado si el VEGF está 

año de vida, ya que se dan en aproximadamente         implicado en los hemangiomas. 

el  10% de  los nacimientos. Pueden  localizarse en 

cualquier parte, pero a m enudo van asociados a es­ 

truc turas  craneofaciales (fig. 6*16 A).  Las lesiones 

faciales pueden ser locales o difusas, siendo éstas 

últimas las que causan más complicaciones secun­ 

darias  com o  ú lceras,  cicatrices  y  obstrucción  de 

las vías respiratorias (hemangíomas mandibulares; 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 6>I6.   A . Hemangíoma capilar local. B. Hemangioma capilar difuso que afecta la cavidad bucal. 
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de los vasos linfáticos. El crecim iento de los vasos no         que el em b r ió n yace dentro de la cavidad amniótica 

sigue un  patrón  aleatorio, sino que parece deternai-         (figs.6-17 y 6-18). La cara ventral del cuerpo se cierra 

nado  porfactores de  orien tación  similares a los que         por com p leto con excepción de la región  umbilical 

emplea el sistema nervioso.                                                       donde  perm anecen  adheridos el ped ículo  y el saco 

v itelino  (figs. 6-17  y 6-19). Si ios pliegues laterales 

DERIVADO S DE LA CAPA                             no cierran la pared abdom inal se producen d e fe c to s 

G E R M IN A L E N D O D É R M IC A                        v e n tra le s  d e  la  p a r e d  a b d o m in a l (v. cap. 7). 

D eb id o  al  p lcgam ien to  cefalocaudal. una  gran 

El tu b o jíasrrointestinal es el principal sistema de ó r­         porción  contigua de la capa germ inal endodérm ica 

ganos que deriva de la capa germ inal endodérm ica.         se incorpora  al cuerpo  del em br ión  para form ar el 

Esta capí cerm inal cubre la superficie ventral del em ­         cubo  n itestn ial. Este  tu b o  se  d iv ide  en  tres  reg io ­ 

b rión y form a el techo del saco v itelino (f ig .6 -1 6 /í) .         nes:  . I in ie s tin o  a n te r io r , el  in te s tin o  m e d io  y 

C o n  el  desarrollo  y el crecim ien to  de  las vesículas         el in t e s t in o  p o s t e r i o r  (fig. 6-17  C ). El  in testino 

encefálicas, sin  em bargo, el  disco em br ionar io  em ­         m edio  se  com unica  co n  el  saco  v itelin o  a  través 

pieza a sobresalir dentro de la cavidad am nió tica y se         de  un  p ed ú n c u lo  ancho,  el  c o n d u c t o   v it e li n o 

pliega en d irección cefalocaudal. El alargam iento del         (fig. 6-17  D). Al p rincip io este conducto  es ancho, 

tubo neurnl provoca el en co r \‘am iento del em brión         pero a medida que el em br ión va creciendo, se vuelve 

para adquirir la posición  fetal conform e las regiones         más estrecho y más largo (f ig. 6-17  D y 6-18  B). 

de la cabeza y cola (pliegues) se desplazan en senti­               En  su  ex trem o   cefálico,  el  in testin o  an ter io r 

do  ventral  (fig. 6-17). Al  m ism o  tiem po  se  forman         está delim itado  tem poralm ente  p o r una  m em brana 

los  dos  pliegues laterales de  la pared, que  tam bién         ectoendodérm ica  denom inada  m e m b r a n a  b u c o - 

se desplazan  en  sen tido  ventral  para  cerrar la pared         fa r ín g e a  (fig. 6 - t7  A ,  C ). Esta m em brana  separa el 

an ter ior del cuerpo, (fig. 6-18). C o n fo rm e la cabeza         e s to m o d e o  la cavidad bucal primitiva que deriva la 

y cola y ambos pliegues laterales se desplazan en sen­         ca\idad bucal con el in testino prim itivo (fig. 6-17 D). 

tido ventral, tiran del am nios hacia abajo, de manera         El intestino posterio r tam bién termina tem poralm ente 
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F ig u r a  6 - 1 7 .    Secciones sagitales a través de  la línea m edia del em b rió n  en diversas fases del d e s a rro llo q ue m uestran 

el plegam ienco cefalocaudal y el e fe c to  del  m ism o s o b re  la posición de  la cavidad revestida  de e n d o d e rm o . A .   17 días. 

B . 22 días. C . 2 4 dias. D . 2 8 días. F/echas, pliegues cefálico y caudal. 
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F ig u r a 6 - 18 .    Secciones transversales a través de em b rio n es en distintas fases del d e s a rro llo que m u estran el e fec to del 

p leg am iento lateral sobre la cavidad revestida de en d o d e r m o . A . Se inicia el plegam iento. B . Sección transversal a través 

del in t estin o  m edio  que  m u e stra  la com unicación  e n tr e  el  in testin o  y el  saco v itelin o .  C .  Sección ju sto  p o r  debajo del 

in testin o m ed io qu e m u estra  ta pared  abdom inal v en tra l cerrad a y el in testin o suspendido de la pared abdo m inal dorsal 

p o r el m es e n te rio . Ffec/ios, pliegues laterales. 

 
 

en una m em brana ectoendodérm ica. h  m e m b r a n a                   La función  del saco v itelino  no se conoce b ien. 

c l o a c a l  (fig. 6-17 C ). Esta m em brana separa la parte         Q u izá  es un  ó rgano  n u tr ien te durante las prim eras 

sup er io r  del  conducto  anal, que  deriva  del  e n d o -         etapas  em br ionar ias  an tes  de  la  form ación  de  los 

d en n o , de la pane inferior conocida com o procfodermo,         vasos sanguíneos.Tam bién contribuye a las prim eras 

que se form a a partir de una invaginación revestida de         células sanguíneas, pero esta función es m uy transito­ 

eccodernm. La incmhrann se rom pe durante la séptinw         ria. U na de sus funciones principales es proporcionar 

semana para crear el o rificio del ano.                                      células germ inativas que  residen en su pared  poste­ 

O tra  consecuencia  im portan te  del p legam ien to         r io r y posteriorm ente em igran hacia las gónadas para 

cefalocaudal y lateral es la incorporación parcial del         form ar óvulos y esperm atozoides (v. cap. 16). 

alan to ides  al  cuerpo  del  em b r ió n , do n d e  form a  la               For ello, la tapa  j ernunal  endodérm ica  inicial­ 

c l o a c a  (fig. 6-19 Á ) . La parte distal del alajitoides se         m e n te  form a  el  revestim ien to  ep itelial  del  tubo 

conserva en el pedículo de h jación. H acia la quin ta         in testinal  p r in u tiv o  y las  partes  in traem b n o n ar ias 

sem ana, el conducto  del saco v itelino, el alantoides         del alan to ides y el c o n d u cto  v itelino  (tig. 6 -1 9  A ) . 

y los vasos umbilicales quedan lim itados a la región         D urante las siguientes etapas del desarrollo, el e n d o ­ 

umbilical (figs. 6-19).                                                                 d erm o  origina: 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

F ig u r a  6 - 1 9 .    Secciones  sagitales a través  del e m b r ió n  que m u estran  los  derivados de  la capa g erm in al e n d o dérm ica. 

A . Bolsas faríngeas, reve s tim ie n to e p itelial de las yemas d e los pulm ones y la tráq u e a, e l higado. la vesícula biliar y el pán­ 

creas. B . La vejiga urin aria deriva de la cloaca y en esta fase del d e s a rro llo se com unica con el alantoides. 
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F ig u r a 6> 20.    D ib u jo que m uestra la disposición de los genes de la hom eosecuencia de las clases Antennapedia (ANT-C) y 

Bithorax (BX-C) de Orosophí/ú, así c o m o de los genes ho m ólog os de las mismas clases que se conservan en el ser hum ano. 

D u ra n te  la evolución, estos genes se han  duplicado,  de  m an era  que el  ser hu m ano  posee  c u a tro  copias  localizadas en 

c u a tro cro m o so m as distintos. La ho m ología e n tre los genes de Drosophí/o y los genes humanos de cada g ru p o se indica con 

colores. Los genes con el m ism o n ú m e ro que se localizan en cro m o so m as distintos fo r m an un grup o parálogo. La e x p re ­ 

sión de estos genes se realiza en sentido craneocaudal desde el e x tre m o  3 ' (que se exp resa el p r im e ro ) hasta el e x tre m o 

5' (q u e es el ú ltim o en e xp resarse), tal co m o  se m u estra  en los diagramas de la m osca y det em b rió n de  rató n . El ácido 

retin o ico  (A R ) regula la exp resió n de estos genes, siendo los del e x tr e m o  3' los que m e jo r responden a este com pu esto. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

. V 
 
 
 
 
 
 

F ig u r a 6 « 2 I ,   A . Vista lateral de un em b rió n hu m ano de 2 8 som itas. Los principales rasgos e xte rn o s son los arcos farín ­ 

geos y los som itas. O b sérv ese la p ro tu b e ra n c ia pericárd ic a del hígado. B . El m ism o e m b r ió n visto desde o t r o ángulo para 

p o n e r en evidencia el ta m a ñ o del saco vitelin o. 
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el revestim ien to epitelial del aparato respiratorio,           hipótesis  de  que  estos genes participan  en  el esta­ 

el p a r é n q u i m a  de  las glándulas tiro idea y para-         b lecim iento  del  eje  craneocaudal de  los  derivados 

tiroidea, el h ígado y el páncreas (v. caps. 15 y 17),          de las tres capas germ inales. P o r ejem plo, existe un 

el estroma reticu lar de las amígdalas y el timo,                patrón  de  expresión  superpuesto  del  código  H O X 

el revestim ien to epitelial de la vejiga urinaria y la         en  los soniitas  y las  vértebras  en  el  q u e  los  genes 

uretra (v. cap. 16) y                                                                  de cada gru p o situados más cerca del extrem o 3 ’ se 

el revestim ien to epitelial de la cavidad tim pánica y         expresan en  los segm entos  más craneales y regulan 

el conducto auditivo (v. cap. 19).                                         el desarrollo de los mism os (fig. 6-20). 
 

 

M O D E L A C IO N DEL EJE                                 
ASPEC TO E X T E R N O 

AN TER O 

PO STER IO R :                                     
D U R A N T E EL S E G U N D O MES 

R E G U LA C IÓ N M E D IA N T E GENES             
Al  final  de  la  cuarta  sem ana, cuando  el  em br ión 

DE LA H O M E O S E C U E N C IA                         
posee  aproxim adam ente  28  somitas, los principales 

rasgos externos son los somitas y los arcos faríngeos 
Los genes de la h o m e o s e c u e n c ia se conocen p o r su         

(fig. 6-21). P o r consigu iente, la edad de! em brión se 
h o m e o d o m in i o , una secuencia de unión al A D N ,        

suele expresar en somitas (tabla 6 -2, pág. 73). D ado 
la h o m e o s e c u e n c ia .  Estos genes codifican  fa a o -         

que  durante  el segundo  mes del desarrollo se hace 
res de  transcripción  que  activan  cascadas de  genes         

difícil contar los somitas, la edad del em br ión se in­ 
que regulan  fenóm enos co m o la segm entación y la         

dica com o su lo n g i tu d  c e fa lo c a u d a l  (L C C )  y se 
form ación de los ejes. M uchos de los genes de la h o ­         

expresa en milímetros (tabla 6-3,pág. 81). La longitud 
m eosecuencia se agrupan en g r u p o s h o m e ó tic o s »         

cefalocaudal es la distancia desde el vértice del cráneo 
aunque o tros tam bién contienen el hom eodom in io .         

hasta el p u n to m edio en tre los ápices de las nalgas. U 
n  im portan te  gru p o  de genes que  determ inan  el               

D urante el segundo  mes, el aspecto ex tern o  del 
eje craneocaudal es el com plejo de genes h o m e ó ti-         

e m b r ió n  cam b ia  d eb ido  al  a u m en to  del  tam año 
cos H o m - C  de  Drosopliila. Estos genes, que contie­         

de la cabeza y la form ación  de las extrem idades, la 
nen las clases de genes hom eóticos A n te n n a p e d ia  y         

cara, las orejas, la nariz y los ojos. H acia el princip io 
B ith o r a x ,  se organizan  co m o  unidad  funcional en         

de la quin ta semana, aparecen las yemas, en form a de 
un  solo crom osom a. Así, los genes que  dctcrn iinan         

paletas, correspondientes a las extrem idades superio­ 
estructuras más craneales se encuentran en el extre­         

res e inferiores  (fig. 6-22). Las prim eras se localizan 
m o 3’ del A D N y se expresan los prim eros, m ien tras         

en  posición  dorsal con  respecto  a la  pro tuberancia 
que los genes que contro lan el desarrollo posterior se         

pericárd ica, a u n nivel situado entre el cuarto somita 
expresan consecutivam ente y se d isponen de form a         

cervical y el p r im er somita  torácico, lo que  explica 
secuencial hacia el extrem o 5’ (fig. 6-20). Estos genes         

que estén inervadas p o r el p le x o  b r a q u ia l. Los p r i­ 
se  c o n s e r v a n  en  el ser h um ano  en  cuatro  copias,         

m ord ios de las extrem idades inferiores aparecen un 
H O X A . H O X B , H O X C y  H O X D ,  que se d isponen 

y se expresan co m o  lo  hacen los de  Drosophila. Por 

tan to, cada  g ru p o  se  encuentra  en  un  crom osom a 

d istin to  y los genes de  cada gru p o  se num eran  del 

1  al 13 (fig. 6-20). Los genes con el m ism o núm ero 

que pertenecen  a grupos distintos  form an  un  g ru ­ 

po  p a r á l o g o   co m o  H O X .-Í4 ,  H O X B 4 ,   H O X C 4 

y  H O X D 4 .  El patrón  de expresión  de  estos genes, 

ju n to con los datos aportados p o r experim entos rea­ 

lizados en ratones con genes inactivados (k n o c k -o u t) 

que carecen de uno o más de estos genes, apoyan la 

 

 
T A B L A  6-3.  L o n g itu d c e f a l o c a u d a l 

r e l a c i o n a d a  con  la e d a d 

a p ro x im a d a  e n  s e m a n a s                                                                                             

\ 
L o n g itu d  c e fa lo c a u d a l              E d a d a p r o x im a d a 

( m m )                                        ( s e m a n a s ) 

 
5-8                                                    5 

 
10-14                                                   6 

 
17-22                                                   7                                     F i g u r a  6 - 2 2 .     E m b rió n  hu m ano  (lo n g itu d  cefalocaudal 

28-3 0                                                                                          
[ L C C ] 9.8 m m , 5 semanas) (x 2 9 ,9 ). Las extre m id ad es t ie ­

 
nen fo rm a de paleta. 
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F ig u r a 6 - 2 3 .    E m brión hum ano (L C C   13 m m . 6 semanas) que m u estra el saco vite lin o en la cavidad corión ica. 

 

 
Saco                  Cavidad                                    Cordón 

vitelino                coriónica            Amnios         umbilical 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

F ig u r a 6 - 2 4 .    E m brión hu m ano (L C C , 21 m m , 7 semanas) (x 4 ). El saco co rió n ic o a b ie r to p e r m it e v e r el em b rió n d e n tro 

d«l saco a m n iótico . Se pueden v e r c laram en te el saco vitelin o , el c o rd ó n  umbilical y los vasos de la placa co rió n ica de la 

placenta. O b sérves e el tam añ o de la cabeza en com paración con el res to del cuerpo. 
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C onsideraciones clínicas 
 

Anomalías congénitas                                    el p e río d o  q u e v a de  la te r c e r a  a la o ctav a 

La mayoría de órganos y sistemas de órganos se fo r­        s e m a n a .  Desgraciadamente, la madre no puede 

man durante el período que va de la te r c e r a a la        darse cuenta de que está embarazada durante este 

o ctav a s e m a n a . Foresta razón, este período, que         período crítico, sobre to d o durante la tercera y la 

es fundamental para el desarrollo normal, recibe el        cuarta semana, que son especialmente importantes. 

no m bre de período de organogénesis o e m b rio -         Por consiguiente, no puede evitar los factores noci­ 

génesis.  Las poblaciones de células madre están        vos. com o el humo del tabaco y el alcohol, en una fa­ 

en el proceso de establecer el prim ordio de cada        se especialmente vulnerable. Es im portante conocer 

órgano y estas interacciones son sensibles a factores        los principales acontecimientos de la organogénesis 

genéticos y ambientales perjudiciales. Por tanto, la        para identificar el m o m ento en que se indujo una 

m a y o ría d e an o m a lía s e s tru c tu ra le s congé-        anomalía concreta y po de r determ inar las posibles 

nítas  m á s  im p o r ta n te s  se in d u cen  d u ra n te         causas de la malformación (v, cap. 9). 

 
 

 
poco  más tarde, cii  posición  caudal con  respecto  aJ               Esto:, surcos, conocidos  com o  ra d io s , aparecen 

punto de anclaje del cordón umbilical y al nivel de los         p rim ero en la región de la m ano y poco después en 

soniitas sacros superiores y lum bares. Al ir creciendo,         el pie. ya que el desarro llo de la extrem idad super ior 

las partea cerminales de las yemas se aplanan y se sepa­         va ligeram ente más adelan tado que el de la in ferior. 

ran del segm ento proxiinal. que es más cilindrico, por         M ientras se están fo rm ando los dedos de las m anos y 

una  constricción  circu lar  (fig. 6-23).  Pronto, en  la         los pies (fig. 6-24), una segunda constricción divide 

parte distal de las yemas aparecen cuatro surcos radia­         la parte proximal de las yemas en dos segm entos, lo 

les que separan cinco áreas ligeram en te ni.ís gruesas,         que perm ite reconocer las tres partes características 

anunciando la form ación de los dedos (fig. 6-23).              d e las extrem idades del adulto (fig. 6-25). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

F ig u r a  6 - 2 5 .     Em brión hu m ano (L C C , 2 5 m m , e n tr e 7 y 8 semanas). Se han a b ie rto el c o rio n y el amnios. O b sé rv es e el 

tam añ o de la cabeza, el o jo , el pabellón auricular, los dedos del pie, ya bien fo rm ad o s, la prom inencia del c o rd ó n umbilical 

provocada p o r el asa intestinal y el saco vitelin o d e n tro de la cavidad corión ica. 
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En  la región  craneal, esta inactivación  la provocan 

I    Resumen    L                                                               nogina, cordina y folistatina secretadas por el nódulo, 

El p e r ío d o  e m b rio n a rio , que va de la tercera a la        la notocorda y el m esoderm o  precordal. La inacti­ 

octava semana del desarrollo, es el período  durante         vación de B M P -4 en las regiones del rombencéfalo 

el cual las tres  capas germinales, el e c to d e r m o , el         y la m édula  espinal  la  realizan W N T 3 a  y  FGE  Si 

m e s o d e r m o  y el e n d o d e r m o ,  originan  sus pro­         no  se produce  la inactivación, B M P -4  hace  que  el 

pios tejidos y sistemas de órganos. C om o consecuen­         ectoderm o se convierta en epidermis y que el m eso­ 

cia  de  la  form ación  de  los  órganos, se  establecen         derm o se desplace en dirección ventral para form ar 

las principales características de la form a del cuerpo         las placas mesodérmicas lateral e interm edia. 

(tabla 6-4, pág. 84).                                                                          Las placas m eso d é r m ic a s paraxial, in te r m e ­ 

La  capa  g e rm in a l  e c to d é r m ic a  o rig ina  los         dia  y lateral  son  com ponentes  im portantes  de  la 

órganos  y  las  estructuras  que  establecen  contacto         capa germ inal m esodérm ica. El m esoderm o paraxial 

con el m undo exterior:                                                            form a s o m itó m e r o s , que originan el m esénquim a 
de la cabeza y se organizan en so m ita s  en los seg­ 

•  el sistema nervioso central,                                                  m entos caudales y occipitales. Los somitas  originan 

•  el sistema nervioso periférico,                                             el  m io t o m a   (tejido  m uscular),  el  e s c le r o to m a 

•  el epitelio sensitivo de la oreja, la nariz y los ojos,          (cartílago y hueso) y  el d e r m a to m a  (tejidos  sub­ 

• la piel, incluidas las uñas y el pelo,                                      cutáneos de la piel), que son todos tejid os  de  so s­ 

•  la hipófisis, las glándulas m am aria y sudorípara, y         tén  del  cu erp o .  Las señales para la diferenciación 

el esmalte de los dientes.                                                       de los somitas proceden de estructuras circundantes, 
incluidas la notocorda, el tubo neural y la epidermis. 

La inducción de la placa neural está regulada por         La notocorda y la placa basal del tubo neural secretan 

la inactivación  del  factor  de  crecim iento  B M P -4.         so n ic  h e d g e h o g , que induce el esclerotoma. 
 
 

 

.a   6^-    Resumen de los aco n tecim ien to s clave que tien en lu g ar 

d u ra n te el p erío d o e m b rio n a rio 
 

Longitud 
Días     Somitas       (m m )        Figura     Rasgos característicos 

 

14-15          0                 0.2             6-1 A        Aparición de la línea primitiva 
 

16-18          0                 0.4             6-1 C      Aparece el proceso notocordal; células hematopoyéticas en el saco vitelino 
 

19-20          0              1.0-2.0          6-2 A      El mesodermo intraembrionario se expande bajo el ectodermo craneal; 
la línea primitiva continúa; se empiezan a formar los vasos umbilicales 

y los pliegues neurales craneales 
 

20-21          1-4            2.0-3.0        6-2 6. C    Los pliegues neurales craneales se elevan y se abre un profundo surco 
neural; el embrión empieza a curvarse 

 

22-23        5-12           3.0-3.5        6-5 A. 6    En la región cervical se inicia la fusión de los pliegues neurales; 
los neuroporos craneal y caudal se abren; ya están presentes los arcos 
viscerales 1 y 2; el conducto cardíaco empieza a doblarse 

 

24-25       13-20          3.0-4.5          6-6 A      Plegamiento cefalocaudal; el neuroporo craneal se cierra o ya se ha cerrado; 
se forman las vesículas ópticas; aparecen las placodas auditivas 

 

26-27       21-29          3.5-5.0         6-8 6;      El neuroporo caudal se cierra o ya se ha cerrado; aparecen las yemas 

6-21 A, 6   de las extremidades superiores; tres pares de arcos viscerales 
 

28-30       30-35          4.0-6.0          6-8 B      Se forma un cuarto arco visceral; aparecen las yemas de las extremidades 
inferiores; vesícula auditiva y placoda del cristalino 

 

31-35                          7,0-10,0         6-22       Extremidades superiores en forma de paleta; fosas nasales en formación; 
embrión en forma de C 

 

36-42                         9.0-14,0         6-23       Radios digitales en las placas de las manos y los pies; vesículas encefálicas 

prominentes; formación de las aurículas externas a partir de los primordios 
auriculares; se ha iniciado la hernia umbilical 

 

43-49                         13.0-22.0        6-24       Pigmentación de la retina visible; radios digitales separados; pezones y 

párpados formados; las yemas maxilares se fusionan con las yemas nasales 

medias mientras se forma el labio superior; hernias umbilicales prominentes 
 

50-56 21.0-31.0        6-25       Extremidades largas, dobladas en codos y rodillas; dedos libres; cara 

de aspecto más humano; la cola ha desaparecido; persisten las hernias 
umbilicales hasta el final del tercer mes 
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Se d iferencian dos regiones que se encargan  de         tam b ién  form a  dos p lie g u e s  d e  la  p a r e d  la te ra l 

crear eJ  músculo. U na  de  ellas es inducida  p o r las         que  crecen ventralm ente y cierran  la pared  ventral 

p r o te ín a s W N T ,  secretadas p o r  la porción  dorsal         del  cu erp o . C o m o  resu ltado  de  este  crecim ien to 

del tu b o neural en la región dorsom edial del somita.         y flexión , el  am nios  se jala  en  sen tido  ventral  y  el 

La o tra  es inducida  en  la  región  ventro lateral  del         em b r ió n  yace  dentro  de  la cavidad am nió tica. Las 

som ita  p o r  una  com binación  de  B M P -4  y  F G F ,         conexiones con el saco v ito lino y la placenta se m an­ 

secretadas p o r  el  m esodernio  de  la placa  lateral, y         tienen  a  través  del  c o n d u cto  v itelino  y  el cordón 

p o r las p r o te ín a s W N T , secretadas a su vez p o r el         um bilical, respectivamente. 

e cto d e rn io suprayacente. 

La m itad dorsal del som ita  se convierte en  d er­ 

mis bajo la influencia de la n e u r o t r o ñ n a  3 , secre­                  Resolución de problem as 
tada p o r la parte  dorsal dcl tu b o  neunil  (fig. 6-12). 

Asimismo, el  naesoderm o  origina  el s is te m a  v as­          
1.   D escribe el proceso de neurulación e incluye las 

c u la r  (es decir, el corazón , las arterias, las venas, los               
defin iciones de los térm inos pliegues imirales, Uibo 

vasos linfáticos y todas las células sanguíneas y lin­                
neural y cierre del lubo neural. ¿D ónde se in icia el 

fáticas): form a  el s is te m a  u ro g e n ita l; los ríñones,               
cierre del tubo neural y có m o procede? ¿En qué

 

las gónadas y sus conductos (pero no la vejiga) y, p o r               semana  de  gestación  se  com p leta  este  proceso? 

ú ltim o, tam bién derivan de él el b a z o  y la c o r t e z a                ¿Q u é sucede si el tu b o neural no logra cerrarse 

d e  las g lá n d u la s  s u p r a r re n a le s .                                                p o r la parte craneal? ¿Y si no lo logra p o r la par­ 

La c a p a  g e r m in a l  e n d o d é r m ic a  p roporciona                
te  caudal? ¿Q ué  es un  defecto  del  tu b o  neural 

el  revestim iento  epitelial  del tu b o   g a s tr o in te s ti­                
(D T N ) y c ó m o se p uede prevenir? 

n a l, el a p a r a t o  r e s p ir a t o r i o y la v e jig a  u r i n a r ia .         2 .   ¿Cuál es el origen e m b r io n ar io de las células de 

Tam bién  form a  el  p a r é n q u i m a   de  las  glándulas               la  cresta  neural?  ¿Son  de  origen  eccodérm ico , 

tir o id e a y p a r a tir o id e a , el h íg a d o  y el p á n c re a s ;                m eso d ém ü co o endodérm ico? ¿Q ué estructuras 

por últim o, el revestim ien to epitelial de la c a v id a d                con tr ibuyen a formar? ¿Q ué pro teina es la p r in ­ 

ti m p á n i c a  y el c o n d u c to  a u d itiv o  se forn ian en                cipal responsable de su inducción? 

la capa germ inal endodérm ica.                                               3.   ¿A  p a r tir  J e  q u é  capa  gern i/nai  se  form an  /os 
El patrón cnm eocaudal del eje em b r io n ar io está               somitas?   ¿C óm o   se   o rganizan   y   qué   tejidos 

contro lado  p o r los genes  de  la h o m e o s e c u e n c ia .                form an? 

Estos genes, conservados  de  Drosopliila,  se organi­         
4.   ¿Cuáles son  las dos vías de  fo rm ación  de  vasos 

zan  en  cuatro  grupos. H O X A ,  H O X B ,  H O X C  y               
sanguíneos? ¿Q ué factor de crecim iento desem ­ 

H O X D , en cuatro crom osom as distintos, Los genes               
peña  una  función  clave en  la form ación  de  las 

que se en cuentran cerca del extrem o 3 ’ del crom o­                
p rim eras  células y vasos sanguíneos?  ¿Q u é  tipo 

som a contro lan  el desarrollo  de las estructuras  más               
de  tu m o r  está  causado  p o r  una  proliferación 

craneales; los que se encuentran hacia el extrem o 5 ’              
anóm ala de los capilares de los vasos sanguíneos? 

regulan la d iferenciación de las estructuras más pos­ 

teriores. Juntos. regulan el patrón del rom bencéfalo         5.   ¿Cuáles son  las principales subdivisiones del tu ­ 

y el eje del em b r ió n  (fig. 6-20).                                                    bo  intestinal  y  qué  capa  germ inal  las  origina? 

D eb ido a la form ación de los sistemas de órganos               ¿Q ué estructura conecta el in testino m edio con 

y al ráp ido crecim ien to del sistema nervioso central,               el saco v itelino? ¿Q ué m em branas cierran el tu ­ 

el disco  em br ionar io, in icialm ente  plano, em pieza                bo intestinal p o r las partes craneal y caudal? 

a doblarse en d irección cefalocaudal y establece los         6 .   ¿Por qué  el  p eríodo  e m b r io n ar io  q u e  va de  la 

pliegues de la cabeza y la cola. Este d isco tam bién se               tercera a la octava semana es tan im p o rtan te para 

dobla  transversalm ente  (pliegues laterales)  y  deter­                el desarrollo norm al y p o r qué es el más sensible 

m ina la form a  redondeada del cuerpo . El em brión                a la inducción de anomalías estructurales? 



 
 
 
 
 

El tubo intestinal 
y las cavidades corporales 

 
 
 
 
 
 
 

 
U N T U B O  SOBRE O T R O T U B O                    (m eso d erm o )  sostiene a am bos  tu b o s y la p laca la­ 

teral  de  este  m e s o d e rm o  se  d iv ide  fo rm a n d o  u n a 

D u ra n te  la tercera  y  c u ar ta  sem anas  la  capa  su p e -          capa  v isceral (esp lácnica)  y o tra  p ar ietal  (som ática). 

n o r  (e c to d e rm o )  d e l d isco  e m b rio n a r io  tr ilam in ar         La capa v isceral se enro lla en  sen tid o ven tral y q u e ­ 

form a la p laca neural, q u e se enro lla para fo rm a r un          da  m u y  cerca  d e l  tu b o  in testin al; la  capa  parietal, 

tu b o  q u e  se  co n v er tirá  en  el  en céfalo  y la  m édula         j u n t o  c o n  el  e c to d e rm o  q u e  lo  cu b re ,  fo rm a  los 

esp inal p o r  m e d io  d e  u n  p ro ceso  llam ado  n e u r u -          p li e g u e s  la t e r a l e s  d e  la  p a r e d  (u n o  a  cada lado 

la c i ó n  (v. cap. 6, p. 6 7). C asi  sim u ltá n e a m e n te ,  la         del  e m b r ió n )  q u e  se  desplazan  e n  se n tid o  v en tral 

capa ventral  (e n d o d e rm o ) se enrolla  para  fo rm a r el         y se re ú n e n  en  la Hnea  m edia  para  c e rra r la p a r e d 

tu b o  in testin al, de  m anera  q u e  el  e m b r ió n  consta          v e n tr a l  (fig. 7 -1 ) . E l espacio  e n tre  las capas visce­ 

d e  un  tu b o so b re o tro tu b o : el tu b o  neuraJ dorsal y         ral y p ar ietal  del  m e s o d e rm o  lateral es la  c a v id a d 

el  tu b o  in testinal  ventral  (fig. 7 -1 ) . La  capa  m edia          p r i m i t i v a , q u e e n  esta etapa p r im itiv a es c o n tin u a 
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F i g u r a  7 - 1.    C o r t e s tran sv e rsa le s a través d e e m b r io n e s en dist in tas etap as d e c ie r re d el tu b o in te s tin a l y p a re d ven cr al. 

A .  A p r o x im a d a m e n te  a los  19 días se o b se rv an  las h e n d id u ras  in te r c e lu la r e s en la placa d e m e s o d e r m o  la te ra l. B . A  los 

2 0 dias. la placa la te ra l se divid e en una cap a d e m e s o d e r m o so m átic o y o t r a de m e s o d e rm o visceral q u e r ev iste n la cavidad 

p rim it iv a  (cavid ad  in tra e m b rio n a r ia ).  C .  H a c ia  los  21  días,  la cavidad  p r im it iv a  (in tra e m b r io n a r ia )  to d av ía  se e n c u e n tr a 

a b ie r ta co m u n ica d a con la cavidad e x tr a e m b rio n a r ia . D . A los 2 4 días, los pliegues la te ra le s , fo r m a d o s p o r la cap a p a r ie ta l 

del m e s o d e r m o la te ra l y el e c to d e r m o q u e los c u b re , se acer can hacia la línea m ed ia . E . A l fin al d e la c u a rta sem ana, la capas 

de  m e s o d e r m o visceral se c o n tin ú a n  con  las capas p a r ie ta le s  en fo r m a  d e m e m b ra n a d e d o b le capa lla m a d o  m e s e n te r io 

d o rs a l. El m e s e n te r io  d o rs a l se e x t ie n d e desd e el lim íte cau dal d e l in te s t in o a n t e r io r hasta el fin al d el in te s tin o p o s te rio r. 
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puesto que no se ha subdiv id ido en  regiones p e r i-         m esoderm o  extraem br ionario  que  recubre  el saco 

cárdica, pleural y abdom inopélv ica.                                      v itelino  (fig. 7-1  B). Jun tas, la capa visceral  (esplác- 

nica) de m esoderm o lateral y el endoderm o  que lo 

FO R M A C IÓ N DE LA C A V ID A D                    cubre se denom inan esp lacn op leu ra . El espacio que 

DEL CUERPO                                                     se crea en tre estas dos capas de m esoderm o de la placa 

lateral  constituye  la cavid ad  co rp o ra l  p rim itív a . 

Al final de  la tercera  sem ana, el m e s o d e r m o  in -         D urante la cuarta sem ana, los lados del em br ión em ­ 

tr a e m b r io n a r io   se  d iferencia  en  m e s o d e r m o         piezan a crecer centralm ente y form an dos p liegu e s 

paraxia l,  que  da  origen  a soniitóm eros y  sonücas;         laterales d e la pared d e l cu e r p o  (fig. 7 - t  B y  C ). 

m e s o d e r m o  in te r m e d io , que contr ibuye a la for­         Estos  pHegues  están  fo rm ados  p o r la  capa  parietal 

m ación del sistema urogenital, y m e s o d e r m o  d e la         del m esoderm o de la placa lateral, el ectoderm o su- 

placa lateral, que está im p licado en la form ación de         prayacente  y  células de los somitas  adyacentes  que 

la cavidad del cuerpo (fig. 7-1). Poco después de que         m igran  hacia  este m esoderm o  a través  de  la fron­ 

se haya form ado co m o una sólida capa m esodérn iica,         tera som ídca lateral (v. cap. 11, pág. 143).  A m edida 

en  el m esoderm o  de  la placa lateral aparecen  unas         que estos pliegues progresan, la capa de endoderm o 

hendiduras que se fusionan hasta d iv id irlo en dos ca­         tam bién se pliega en dirección ventral hasta cerrarse 

pas (fig. 7-1  B): í )  u iu  capa  parie ta l  (so m á t ica ) ,         para form ar el cubo in testinal (fig. 7-1  D  y E ) . Hacia 

adyacente al ectoderm o superficial y continua con Ja         el final de la cuarta sem ana, los pliegues laterales de 

capa del m esoderm o parietal extraem br ionario que         la pared del cuerpo se encuentran en la línea media 

recubre el amnios. Juntas, la capa parietal (somirica)         y se fiasionan para  cerrar la  pared  corporal ventral 

de m esoderm o lateral y el ectoderm o  que lo cubre         (fig. 7-1  C -E ). A este cierre contr ibuyen los pliegues 

se denom inan  so m a to p leu ra ;  2)  una capa viscera]         de la cabeza y la cola, q u e hacen que el em br ión se 

(esplácnica), con tigua al e n d o d eraio que form a el tu­         curve  en  p o s ic ió n  feta l  (fig. 7-2 ) .  La pared  co r­ 

b o  in testinal y  continua  con  la  capa  v iscera l  del         poral ventral queda com pletam ente cerrada excepto 
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F ig u r a 7 -2 .    A - D . Secciones medlosagitales de em b rio n es en distintas fases del d esarro llo qu e m uestran el plegam iento 

cefalocaudal y sus efectos  sobre  la posición  del  c o raz ó n , el tabiq ue  tran sver so , el  saco v itelin o y el amnios.  O b sérvese 

que. a m edida que el pleg am iento progresa, la com unicación  e n tre el tu b o in testinal y el saco vitelin o se va estrech ando 

hasta fo r m a r una con exión  fina, el cond u cto  (del saco) vitelin o. e n tr e  el in testin o  m ed io y el saco v ite lin o  D .  D e fo rm a 

sim ultánea, el amnios es em p ujado hacia la p a rte v en tra l hasta que la cavidad am niódca casi ro d e a al e m b rió n . A .  17 dias. 

B . 2 2 días. C . 2 4 días. D . 2 8 días. Flechas, pliegues de la cabeza y la cola. 
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p o r la región del pedículo de fijación. Igualm ente, el         de las cavid ad es p e r ito n e a l, pleural y p ericá r d i- 

cierre  del tubo  in testinal es com pleto , excepto  por         ca. D e m anera parecida, las células de la capa visceral 

el  p u n to  de  co nexión  del  in testino  m edio  con  el         del  m esoderm o  de  la placa  lateral  form an  la capa 

saco \itelin o ,  que constituye el c o n d u c to  v ite lin o         viscera]  d e  las  m e m b r a n a s  serosas, que cubren 

o  c o n d u c to  de l  sa co  v ite lin o  (fig. 7-2  D). Este         los órganos abdom inales, los pulm ones y el corazón 

conducto se incorpora al cordón um bilical, se estre­         (fig. 7-1  E ) .  Las capas visceral  y  parietal  se  co n ti­ 

cha considerablem ente  (fig. 8-16, pág.  106) y en tre         núan  la una con  la o tra co m o  m e s e n te r io  d orsal 

el segundo  y  el  tercer  mes  de  gestación  degenera.         (fig. 7-1 E ) , que sostiene el tubo in testinal de la pared 

(Obsér\ ese que a lo largo del proceso de desarrollo         posterior del cuerpo dentro de la cavidad peritoneal. 

de la cavidad del cuerpo y el tubo intestinal, la capa         El m esenterio dorsal se extiende de m anera continua 

parietal y la capa visceral del m esoderm o de la placa         desde el lím ite caudal del in testijio an terio r h a su el 

lateral  se continúan  una  con  otra  p o r  el p u n to  de         final del in testino posterior. El m e s e n te r io ventral 

u n ión del cubo intestinal con la pared corporal pos­         sólo se extiende  desde  la parte caudal del in testino 

ter io r [fig. 7-1  D .E ) .                                                                 an ter io r  hasta  la parte  su p er io r  del  d u o d en o  y se 

origina p o r adelgazam ien to del m esoderm o del ta­ 

M EM BRANAS SEROSAS                                b iq u e  transverso ,  u n b loque del m esoderm o que 
form a el tejido conectivo entre el h ígado y el tendón 

Las células de la capa parietal del m esoderm o de la         central  del  d iafragm a  (v. figs. 7 -2  D  y 7-5 ) . Estos 

placa lateral que revisten la cavidad incraem brionaria         m esen terios  son  cap as  d o b le s  de  p e rito n e o  que 

se vuelven  mesoteliales y form an  la capa  p arie ta l         proporcionan  una  vía de  acceso  a los órganos para 

de las m em b r a n a s serosas que reviste el exterior         los vasos sanguíneos, los nerv ios y los vasos linfáticos. 

 
 

 
C o n sid e ra c io n e s clínicas 

 
Anomalías de la pared ventral                      Esta enferm edad  p resen ta ectopia cardíaca, defec­ 

del cuerpo                                                         tos de la región anter ior del diafragma, ausencia de 

Las a n o m a lía s o d e fe c to s d e la p a re d c o rp o ­        pericardio, anomalías del estern ó n  y malformacio­ 

ra l v e n tr a l se producen en el tó rax, el abdom en y          nes de la pared abdominal, e n tre ellas, onfalocele y 

la pelvis, y afectan al corazón (e c to p la c a rd ía c a ),        gastrosquisis. (N o ta; el onfalocele que p uede darse 

a las visceras abdominales (gastrosqu is ís) y a los         en la pentalogía de Cantrell es secundario al cierre 

órganos  urogenitales  (e x t r o f ía  c lo ac al  o v e si­        anómalo d e  la pared  corporal, no primario. El cie­ 

c a l) , dependiendo de la localización y el tam año de         rre anóm alo reduce el tam año de la cavidad a b d o ­ 

la anomalía. Estas malformaciones se d eben a q u e la        minal e impide que las asas intestinales regresen del 

pared ventral del cuerpo no logra cerrarse y. proba­         cordón umbilical; v. pág. 220). 

b lem ente. afectan en mayor grado a los pliegues late­              La gastrosquisis tiene lugar cuando la pared del 

rales de la pared del cuerpo que a los pliegues de la        cuerpo no consigue cerrarse en la región abdominal 

cabeza y la cola. Por lo tan to, puede ser que uno o         (fig. 7-3 B). El resultado es que las asas intestinales se 

los dos pliegues laterales de la pared del cuerpo no         hemian d en tro de la cavidad amniótica a través de 

logre progresar ventralm ente o que. cuando am bos         este defecto, que generalm ente se da a la derecha 

se encuentran en la línea media, el p roceso de fusión         del ombligo. La incidencia de la gastrosquisis va en 

no ocurra de m anera normal. Un onfalocele tam bién         aum ento y es más frecuente e n tre  los hijos de ma­ 

es  un  defecto  d e  la pared  ventral de  cuerpo;  sin         d res delgadas de m enos de 20 años. Esta anomalía 

em bargo , su  causa  original  no  es  la inhibición del         puede detec tarse m edian te una ecografía fetal y va 

cierre d e la pared corporal. Esta anomalía tiene lugar        asociada  a  concentraciones  elevadas  d e  a-feto p - 

cuando una parte del tu b o intestinal no consigue vol­        tro teína (AFP) en el suero m aterno y en  el líquido 

ver a la cavidad abdominal después d e su hemiación         amniótico. Esta malformación no va asociada a ano­ 

normal d en tro del cordón umbilical (v. pág. 220).             malías crom osómicas. p e ro en el  15% de los casos 

La e c to p la c a rd ía c a se da cuando los pliegues         se dan tam bién o tro s defectos, Las asas intestinales 

de  la pared  lateral  del  cuerpo  no  logran  cerrar la        afectadas pueden quedar dañadas al ser expuestas 

línea media en la región torácica, lo que deja el co­         al líquido amniótico, que tien e  efectos  corrosivos, 

razón fuera  de  la cavidad  corporal  (fig. 7-3 A). A         o al enrollarse e n tre ellas (vólvulo). lo que pone en 

veces, la alteración de! cierre se inicia en el extrem o         peligro el riego sanguíneo. La e x tro fia vesical y la 

caudal del estern ó n y se extiende p o r el abdom en         e x tr o f ía  c lo acal se d eb en  al cierre  anóm alo de 

superior, lo que provoca una combinación de ano­         la pared del cuerpo en la región pélvica. La extrofia 

malías conocida com o  p e n ta lo g ía d e  C a n tr e ll.         vesical represen ta una alteración del cierre de dicha 
 

(continúa)  
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(cont) 
 

región de m enos gravedad y sólo deja expuesta la        La extrofia cloacal se d e b e a un defecto más grave 

vejiga (fig. 7-3  C  en  los varones  p u ed e  afectar al         del cierre de la pared corporal en la región pélvica 

pene  y con  frecuencia se  acom paña  d e  epispadia         que deja expuestos la vejiga y el recto , que derivan 

[división en el dorso dei pene; v. cap.  16, pág. 252]).         de la cloaca (v, cap.  16, pág. 238) (fíg. 7-3 D), 
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F ig u r a  7 - 3 .    A - D .  Ejemplos  de anom alías de  la pared  ven tral  del  c u erp o  debidos a su c ie rr e anóm alo. A .  Ectopia 

cardiaca. El co razó n  se e n cu en tra fu e ra  del  tó r a x  y la pared  to rácica p resen ta  una h endidura. B .  G astrcsquísis. Los 

intestinos se han h ern iad o a través de la pared abdo m inal a la d erech a del om bligo, localización más habitual d e este 

d efecto . C . E x tro fia vesical. El c ie rre en la región pélvica no se ha realizado. En los var ones, esta anom alía gen eralm en te 

c o m p o rta una división en el d o rs o del p ene, a lteració n que recib e el n o m b re de epispadia. D . E x tro fia cloacal. Se tra ta 

de un c ie rre a n óm alo más exte n s o en el que  la m ay o r p a r te de la r eg ión  pélvica no  ha lograd o c erra rs e , lo que deja 

expuest os la vejiga, p a rte del r e c to y el con d u cto anal. 

(continúa)  
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(cont) 
 

El o n fa lo c e le es otra anomalía de la pared ven­         queda cubierta por esta capa epitelial. (En cambio, en 
tral del cuerpo (fig. 7-4), pero no se debe al cierre         la gastrosquisis las asas intestinales no están cubiertas 
anómalo de  la misma, sino que se origina cuando         por el amnios, ya que la hernia se da a través de la 
partes del tubo intestinal (el intestino medio), que         pared abdominal directamente dentro de la cavidad 
normalmente se hernian dentro del cordón umbilical         amniótica.) El onfalocele. que se da en 2,5 de cada 
entre la sexta y la décima semana (h e rn ia u m b il i­         10000 nacimientos, se asocia a una elevada tasa de 
cal fis io ló g ic a ), no logran volver a la cavidad abdo­         mortalidad y a malformaciones graves, incluidas ano­ 
minal (v. cap.  15, pág. 220). Posteriormente, las asas        malías cardíacas y defectos del tubo neural. Además, 
intestinales y otras visceras,-rneluído el hígado, pueden         el  15% de los casos presentan anomalías cromosó- 
formar una hernia a través del defecto. Como el cor­         micas. Como la gastrosquisis, el onfalocele se asocia a 
dón umbilical está cubierto por el amnios, la anomalía        concentraciones elevadas de alfafetoproteína (AFP).. 
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Figura 7-4.    Ejemplos de onfalocele, una anomalía que tiene lugar cuando las asas intestinales, que normalmente se   a 

hernian dentro del cordón umbilical entre la sexta y la décima semana del embarazo (hernia umbilical fisiológica), no 

logran volver a la cavidad del cuerpo. A . Dibujo que muestra la hernia de las asas del intestino que no han conseguido 

volver a la cavidad abdominal dentro del cordón umbilical. El intestino está cubierto por amnios porque normalmente 

esta membrana recubre el cordón umbilical. B. Feto con onfalocele. Este defecto va asociado a otras malformaciones 

importantes y a anomalías cromosómicas. 
 

 

mmm 
 
 
 

D IA F R A G M A                                                         canales pericard ioperitoneales (fig. 7 -5  C ). El rápido 

Y C A V ID A D T O R Á C I C A                                   crecim ien to de los pulm ones hace que estos canales 

se hagan demasiado pequeños y los pulm ones em pie­ 
El ta b iq u e  tra n sv erso  es un a placa gruesa de teji­         cen a expandirse den tro del m esénquim a de la pared 
do m eso d érm ico qu e ocupa el espacio situado en tre         del  c u erp o  hacia  las partes  dorsal, lateral  y  ventral 
la  cavidad  torácica  y  el  p ed ícu lo  del  saco  v ite lin o          (fig. 7 -5  C ). La expansión lateral y ventral es poste­ 
(fig. 7 -5 A , B). El tab ique se deriva del m eso d erm o         rio r a los p lie g u e s  p le u r o p e r ic a r d ia le s .  Al p r in ­ 
visceral  (esplácnico)  que  rodea  al corazón  y  asum e         cipio, estos pliegues aparecen en fo rm a de pequeñas 
su posición  entre las cavidades prim itivas torácica y         crestas que se proyectan dentro de la cavidad torácica 
abdom inal  cuando  el ex trem o  craneal del em b rió n         p rim itiva n o  dividida  (fig. 7 -5  C ). Al expandirse los 
crece y se dobla en posición fetal (fig. 7 -2 B-D). Este         pulm ones, el m eso d erm o  de la pared del c u erp o  se 
tabiqqe no separa co m p letam ente la cavidad torácica         d ivide  en  dos  c o m p o n e n tes  (fig. 7 -6):       la  pared 
de la abdom inal, sino que  deja unas aberturas gran ­         definitiva  del  tó rax  y  2)  las m e m b r a n a s  p le u r o ­ 
des, los  ca n a les  p e r ic a r d io p e r ito n e a le s ,  en  cada         p e r ic a r d ia le s ,  que son  extensiones de los pliegues 
lado del in testino a n te rio r (fig. 7-5  B).                                  p leuropericardiales  que  c o n tie n en  ven a s  ca rd in a ­ 

C u an d o las yemas pulm onares em piezan a crecer,         les c o m u n e s  y n e r v io s  fr é n ic o s . P o sterio rm en te, 
se expanden en dirección caudolateral d en tro de los         el descenso  del  corazón  y  los  cam bios  de  posición 
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F ig u r a  7 - 5 .    A .  D ib u jo de un em b rió n en vista vencral a los 24 días de gestación. El tu b o intestinal se está cerra n d o , se' 

pueden v e r los p o rta le s o ab ertu ra s  intestinales p o s te rio r y a n te rio r, y el c o razó n se e n cu en tra en la cavidad p leu ro p e* 

ricardíal p rim itiva, que queda p arcialm en te separada de la cavidad abdom inal p o r el tabiq ue tran sverso . B . Porción de un 

e m b r ió n de a p ro x im ad am en te 5 semanas al que se le han e xtra íd o algunas partes de la p ared del c u erp o y tabiq ue tra n s ­ 

verso para qu e puedan verse los canales pericard io p erito n eales. O b sé rv es e el tam añ o y el g ro s o r del tabiq ue tran sverso 

y los cord o n es hepáticos p e n e tran d o d e n tro del tabiq ue. C . C re c im ie n to de las yemas pulm on ares d e n tr o de los canales 

p erica rd io p e rito n e ales . O b sérven se los pliegues pleu ro pericardiales. 
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Figura 7»6.   A . Transformación de los canales perícardiopericoneales en las cavidades pleurales y formación de las 

membranas pleuropericardiales. Obsérvese que los pliegues pleuropericardiales contienen la vena cardinal común y el 

nervio frénico. Él mesénquima de la pared del cuerpo se divide en las membranas pleuropericardiales y la pared del cuer­ 

po definitiva. B. Tórax después de la fusión de los pliegues pleuropericardiales entre ellos y con el pedículo pulmonar. 

Nótese la posición del nervio frénico, ahora en el pericardio fibroso. La vena cardinal común derecha se ha desarrollado 

en la vena cava superior. 
 
 
 

del seno venoso desplazan las venas cardinales comu­         mediante unos pliegues en forma de arco, los p lie ­ 
nes  hacia la linea  media y las membranas pleuro­         gues p leu rop eriton ea les, que se proyectan dentro 
pericardiales son expulsadas de manera parecida al        del extremo caudal de los canales pericardioperito­ 
mesenterio (fig. 7-6 A). Finalmente, se fusionan entre         neales (fig. 7-7 A). D e forma gradual, los pliegues se 
ellas y con el pedículo pulmonar, y la cavidad torá­         van extendiendo hacia las partes central y ventral, de 
cica queda dividida en  una cavidad  pericárdica         manera que, hacia la séptima semana, se flisionan con 
definitiva y  dos cavidades  pleurales  (fig. 7-6  B).        el mesenterio del esófago y con el tabique transverso 
En el adulto, las membranas pleuropericardiales for­         (fig. 7-7  B). Por lo tanto, la conexión entre la parte 
man el p ericard io  fibroso.                                                  peritoneal y la parte pleural del la cavidad corporal 

queda cerrada por las membranas pleuroperitoneales. 

FO R M A C IÓ N D E L D IA FR A G M A                 Cuando las cavidades pleurales siguen expandiéndo­ 

se en relación al mesénquima de la pared del cuerpo, 
Aunque  las  cavidades  pleurales  quedan  separadas        se agrega un borde periférico a las membranas pleu­ 
de la cavidad pericárdica, continúan  comunicadas         roperitoneales (fig. 7-7  C). Una vez establecido este 
con la cavidad abdominal (peritoneal) mediante los         borde, los mioblastos que proceden  de los somitas 
canales pericardioperitoneales (fig. 7-5  B). Durante         de los se g m e n to s  cerv ica les  d el  tres  al  c in c o 
etapas posteriores  del desarrollo, la abertura entre         (Cj j) penetran en las membranas y forman la parte 
las futuras cavidades pleural y  peritoneal se cierra        muscular del diafragma. 
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Figura 7»7t    Desarrollo del diafragma. A . Al principio de la quinta semana aparecen los pliegues pleuroperitoneales. B. En 

la séptima semana, los pliegues pleuroperitoneales se fusionan con el tabique transverso y el mesenterio del esófago, de 

manera que separan la cavidad torácica de la cavidad abdominal. C . Sección transversal en el cuarto mes del desarrollo. 

Un borde adicional derivado de la pared del cuerpo forma la parte más periférica del diafragma. 
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C o n s id e ra c io n e s c lín ic a s 

 

Hernias Diafragmáticas                                  anomalía extensa se asocia a una elevada tasa de 

La h e rn ia d ia fra g m á tic a c o n g é n ita , una de las        m orta lidad (75% ) debida a hipoplasia y disfunción 

malformaciones más frecuentes en los recién naci­        pulmonares, A veces, un pequeño nú m ero de fibras 

dos (I  de cada 2 0 0 0 ), suele ser debida a que una        musculares del diafragma no logran desarrollarse y 

o ambas membranas p leuroperitoneales no logran        puede haber una hernia que no se descubre hasta 

ce rra rlo s canales pericardioperitoneaíes (fig. 7*8).        que el niño ha cum plido varios anos. Este t ip o de 

Cuando esto sucede, la cavidad peritoneal se con­        anomalía, que a m enudo  se observa en la pa rte 

tinúa con la cavidad pleural a lo largo de la pared        a n te rio r del diafragma, recibe el no m bre de h e r ­ 

p o s te rio r del cuerpo.  Esta hernia pe rm ite que las        n ia p a ra e s te rn a l. Un saco peritoneal pequeño 

visceras abdominales entren en la cavidad pleural.        que contiene asas intestinales puede e n tra r en el 

Entre el 85% y el 90%  de los casos, la hernia se        pecho e n tre la pa rte esternal y la pa rte costal del 

encuentra en el lado izquierdo y las asas intestina­        diafragma (fig. 7-8 A). 

les. el estómago, el bazo y pa rte de l hígado pueden             O t ro tip o de hernia diafragmática es la h e rn ia 

e n tra r en la cavidad torácica (fig. 7-8). Las visceras        e s ofá g ic a,  cuyo ongen está en el acortam iento 

abdominales situadas en el pecho empujan el co­        congénito del esófago. Las partes superiores del es­ 

razón hacia la parte a n te rio r y com prim en los pu l­        tómago quedan retenidas en el tó ra x y el estómago 

mones, que es habitua l que sean hipoplásicos. Una        está constreñido a nivel del diafragma. 
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pleuroperítoneal                                                                                 Estómago 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

F ig u r a  7 * 8 .    H e rn ia diafragm ática congén ita. A .  Sup erficie abdo m inal del diafragm a qu e  m u estra una extensa a n o ­ 

malía de la m em brana p le u ro p e ríto n e a l. B .  H e rn ia de las asas intestinales y parce del estó m ag o d e n tro de la cavidad 

pleural izq uierda. El c o r azó n  y el m ed iastino fre c u e n te m e n te son em pujados hacia la d erech a y el pulm ón izq u ierd o 

qu eda co m p rim id o . C .  R adiografía de  un recién  nacido con una extensa anom alía en el lado iz q u ie rd o del diafragma. 

Las visceras abdominales han pasado al tó r a x a través de este d efecto . 
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Por lo tan to , el diafragma deriva de las siguientes         Los pliegues de las paredes laterales tam bién jalan al 

estructuras:                                                                                    am nios de m anera que el am nios rodea al em br ión 

•  el tab ique transverso, que form a el ten d ó n central         
y se  extiende  sobre  el p e d íc u lo ,  que se convierte 

en el c o r d ó n  u m b ilic a l (fig. 7-1  D y 7 -2  D). Si la 
del diafragma; 

•  las dos m em branas p leuroperitoneales;                              
pared ventral n o se cierra se form an d e fe c to s  d e la 

•  los com ponentes musculares de los somitas de los         
pared ventral co m o corazón ectópico , gastrosquisis 
y extrofia vesical y cloacal (fig. 7-3). 

segm entos cervicales del tres al cinco , y                                  
El n iesoderm o parietal form ará la cap a p arie ta l 

•  el m esenter io del esófago, en el que se desarrollan 

los pilares  del diafragma (fig. 7 -7  C ).                               
de  las m e m b r a n a s  serosas  que  rev isten  la parte 
e x ter io r de  las ca v id a d e s  p e r ito n e a l,  p leu ral  y 

D uran te  la cuarta sem ana, el  tab ique  transverso         p ericárd ica . La capa visceral form ará la capa v is­ 

se op o n e a los som itas cervicales y los com ponentes         ceral d e las m em b ra n a s serosas que recubren los 

nerv iosos  de  los s e g m e n to s  c er v ic a le s  tercero ,         pulm ones, el corazón y los órganos abdom inales. En 

cu a rto  y  q u in to  de la m édula espinal crecen d en ­         la raíz de estos órganos, estas capas se continúan con 

tro del tab ique. Al princip io, los nerv ios, conocidos         sus cavidades (Esta relación es similar cuadro pro d u ­ 

co m o  n e r v io s  fr é n ic o s,  pasan  al tab ique  a través         cido al in troducir un dedo [órgano] en la pared de un 

de los pliegues p leuropcricard iaíes (fig. 7 -5  B ).Esto         globo; la capa del globo que rodea al dedo  [órgano] 

explica  p o r qué la p osterior expansión  de los p u l­         es la capa visceral y el resto del globo  corresponde 

m ones y  el descenso  del tab ique  trasladan  los n er­         a la capa som ática o parietal. El espacio in term edio 

vios frén icos que inervan  el diafragma al pericard io         es la “ cavidad prim itiva”. Ambas capas del e^obo se 

fibroso (fig. 7-6).                                                                         continúan en la base [raíz] del dedo). En el intestino, 

A unque durante la cuarta semana el tab ique trans­         las capas form an el p e r ito n e o y de algunos puntos 

verso  se op o n e  a los segm entos  cervicales, hacia la         cuelga  el  in testino  de  la  pared  en  form a  de  capas 

sexta semana, el diafragma en desarrollo se encuentra         dobles de p e r ito n eo llamadas e p ip lo n e s (fig.7-1 E). 

a nivel de  los somitas torácicos. El cam bio de loca­         La doble  capa del p e r ito n eo  form a los m esen terios 

lización del diafragma se debe a que la parte dorsal         que sostienen el tubo intestinal y proporcionan a los 

del em br ión  (co lum na vertebral) crece  más deprisa         vasos sanguíneos, los nerv ios y los vasos linfáticos una 

que la parte ventral. Hacia el inicio del tercer mes se         vía de paso hacia los órganos. In icialm ente, el tubo 

originan algunas de las bandas dorsales del diafragma         intestinal del extrem o  caudal del in testino  an ter ior 

al nivel de la prim era vértebra lumbar.                                  al  final  del  in testino  p o ster io r  está  suspendido  de 

Los  nerv ios  frén icos  proporcionan  in erv a c ió n         la pared  corporal  dorsal  m ediante  el  m e s e n te r io 

m o to r a  y  sen sit iva  al d iafragm a. C o m o  la parte         d o rsa l  (fig. 7-1  E ).  El  m e s e n te r io  v en tra l, que 

más periférica del diafragma deriva del m esénquim a         deriva del tab ique transverso, sólo existe en la parte 

de la pared torácica, en general se adm ite que algu­         term inal del esófago, el estóm ago y la parte super ior 

nos de ios nerv ios intercostales (torácicos) más bajos         del d u o d en o  (v. cap. 15). 

envían fibras sensitivas a esta parte del diafragma.                    El d ia fra g m a div ide la cavidad corporal en una 

cavid ad  to rá c ica  y una  cavid ad  p e r ito n e a l. Se 

desarrolla a partir de cuatro com ponentes: /) el tab i­ 

q u e  tran sverso  ( te n d ó n  cen tra l) ,  2)  las m e m ­ 

bran as  p le u r o p e r ito n e a le s ,  3)  el  m e s e n te r io 

Al final de la tercera sem ana, el tubo neural se eleva         d orsal d e l e só fa g o  y 4) lo s  c o m p o n e n te s  m u s­ 

y cierra  en  la cara dorsal  m ien tras  que el tubo  in­         culares d e lo s  so m ita s de lo s n ive le s cerv ica le s 

testinal se enrolla y cierra en la cara ventral creando         d e l  tres  al  c in c o   (C^ )̂  de  la  pared  del cu erp o 

un "tu b o  sobre  o tro  tu b o ”  El n iesoderm o sostiene         (fig. 7-7). C o m o  in icialm ente el tab ique transverso 

a los tubos  y la p laca  lateral  d e  m e s o d e r m o  se         está situado en posición opuesta a los segnientos cer­ 

divide para form ar una capa viscera l (e sp lácn ica)         vicales del tres al cinco y com o las células musculares 

cercana  al  in testino  y  una  capa  p a rieta l  (so m á ­         del diafragma se originan a partir de los som itas de 

tica)  que, ju n to  con  el  ecto d e rm o  que  los cubre,         estos segm entos, el nerv io frénico tam bién procede 

form an  los  p lie g u e s   d e  las  p a red e s   laterale s.         de  estos segm entos  de  la m édula  espinal  (C j, ^ y  ^ 

El  espacio  en tre  las  capas  visceral  y  parietal  de  la         m antienen  el  d iafragm a  vivo). C o n  frecuencia, se 

placa lateral de m esoderm o  es la cavidad  primitiva         dan  hern ias diafiagmáticas congénitas que im plican 

(fig. 7-1). C u an d o los p lie g u e s d e la pared lateral         una  anom alía de la m em brana p leuroperitoneal en 

se desplazan  en  sen tido  ven tral y se  fusionan  en la         el lado izquierdo. 

linca  m ed ia, la cavidad se cierra  con  excepción  de               Las m em b ra n a s  p leu ro p erica rd ia le s dividen 

la región  donde se encuentra  el pedículo  (figs. 7-1         la  c a v id a d   to r á c ic a  en  una  c a v id a d   p e r ic á r ­ 

y 7-2). En  este sitio, el  tubo  intestinal  se  une  con         d ica y dos ca v id a d e s p leu rale s para los pulm ones 

el sa co  v ite lin o  form ando el c o n d u c to  v ite lin o .         (fig. 7-6). 
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tino  grueso y  el in testino  delgado  sobresalen  a 

Resolución de problem as                             
través de  este  defecto y  n o  están cubiertos p o r 

1.  U n  recién nacido no p uede respirar y m uere en               el am nios. ¿Cuál es la base em br ionar ia  de  esta 

seguida. La autopsia revela una extensa anom alía               anomalía? ¿D ebería preocuparle la existencia de 

diafragiiiática en  el lado  izquierdo , con  el estó­               o tras posibles m alform aciones? 

m ago  y  los in testinos  en  el  lado  izqu ierdo  del         3 .   Explique  p o r  qué  el  nerv io  frénico, que  sum i­ 
tó rax. A m bos pulm ones presentan una h ipopla-               nistra  fibras  m otoras  y  sensitivas  al  diafragma, 
sia  grave. ¿C uál  es  la  base  em br ionar ia  de  esta               se  origina  a  partir  de  los  segm entos  cervicales 
anomalía?                                                                                      cuando  la m ayor parte del diafragm a se localiza 

2 .   U n  n iño  nace con  una extensa anom alía  lateral               en el tó rax. ¿A p artir de qué segm entos cerv ica­ 

respecto  del om bligo. La m ayor parte  del intes­               les se o rigina este nervio? 
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Del te rce r m es al nacim iento: 
el feto y la placenta 

 
 
 
 
 
 
 

 
D E S A R R O L L O  D E L F E T O                                cefalo cau d al  (figs. 8 -1  y  8 -2 ) . Al  in ic io  d e l  q u in to 

m es. su  ta m a ñ o  c o rre s p o n d e  casi  a  u n  te rc io  de  la 

E l p e r ío d o desde el in ic io d e la n o v en a sem ana has­          lo n g itu d  v é r tic e - ta ló n  y, e n  el  m o m e n to  del  n aci­ 

ta  el  n a c im ie n to  se  c o n o c e  c o m o  p e r í o d o   f e ta l.          m ie n to , c o rre sp o n d e , ap ro x im a d a m e n te , a u n a cu arta 

E ste p e r ío d o se caracter iza p o r la m a d u ra c ió n d e los          p a r te d e la lo n g itu d v é rtic e -ta ló n  (fig. 8 -2 ). E s decir, 

tejid o s  y  los  ó rg an o s, y  p o r  el  c re c im ie n to  ráp id o          a lo  largo  d e l tie m p o , el  c re c im ie n to  del  c u e rp o  se 

del c u e rp o . La lo n g itu d del feto se suele in d ic a r c o ­          acelera, p e ro el d e la cabeza se desacelera. 

m o l o n g i t u d  c e f a l o c a u d a l  (altura sentado) o c o m o                D u r a n te  el  t e r c e r   m e s ,  la  c ara  a d q u ie re   u n 

l o n g i t u d  v é r t i c e - t a l ó n , desde el v é r tic e d e l crán eo          asp ecto  m ás h u m a n o  (figs. 8 -3  y 8 -4 ) . Los o jos, q u e 

hasta  el  ta ló n  (altu ra  d e  p ie) . Estas m ed id as, e x p re ­          al  p r in c ip io  se  e n c a ra b a n  h ac ia  lo s  lad o s, se  des­ 

sadas e n  c e n tím e tro s, se relacio n an  c o n  la  edad  del          p lazan  al  lad o  v e n tra l  d e  la  cara  y  las  o rejas  van  a 

feto  en  m eses o  sem anas (tab la 8 -1 ) . E l c re c im ie n to          s ituarse  cerca d e  su  p o sic ió n  defin itiv a  en  los lados 

e n  lo n g itu d  es p a r tic u la rm e n te  im p o r ta n te  d u ra n te          d e  la  cab eza  (fig. 8 -3 ) .  Las  e x tre m id a d e s  alcan zan 

el tercer , c u a r to  y q u in to  m es, m ien tras q u e  el peso          su ta m a ñ o  relativo  e n  c o m p a ra c ió n c o n  el resto  del 

a u m e n ta m ás e sp e c ta c u la rm e n te d u ra n te los d o s ú l­          c u e rp o , a u n q u e  las  e x trem id ad es  in fe r io re s  todavía 

tim o s m eses d e g estació n . E n g en eral, el p e r ío d o de          so n  u n  p o c o  m ás co r tas y están m e n o s desarro lladas 

e m b arazo se co n sid era d e 2 8 0 d ías o 4f) sem anas des­          q u e  las su p er io res. H acia  la doceava sem ana, ya  hay 

p u és del ú ltim o p e r ío d o m en stru a l n o rm a l (U P M N )          c e n t r o s   d e   o s i f i c a c i ó n   p r i m a r i o s   e n  los  h u e ­ 

o, d e  m a n e ra  m ás precisa, d e  2 6 6  d ías o 3 8  sem anas          sos largos y  en  el crán eo . T am b ién  hacia la doceava 

d espués  d e  la  fe c u n d a c ió n .  Para  el  p ro p ó s ito  d e  la         sem an a,  los  genitales  e x te rn o s  se  d e sarro llan  hasta 

sig u ie n te e x p o sic ió n , la e d ad se calcu la d esd e el m o ­          el p u n to  q u e  es p o sib le d e te rm in a r el sex o  del feto 

m e n to  d e la fe c u n d a c ió n y se expresa e n  sem anas o          m e d ia n te u n e x a m e n e x te r n o  (ecografía). D u ra n te la 

m eses de cale n d ar io .                                                                       sexta sem an a, la s  a s a s  in t e s t i n a l e s  p r o v o c a n  u n a s 

g r a n d e s  p r o t u b e r a n c i a s  ( h e r n i a )  e n  e l c o r d ó n 

Cam bios mensuales                                              u m b i l i c a l , p e ro  hacia la doceava sem an a, las asas se 

U n o  d e  los c am b io s  m ás  espectacu lares  q u e  tien en          retira n  d e n tro  d e  la cavidad  a b d o m in a l. A l  fm al del 

lugar d u ra n te la v ida fetal es la relativa d esaceleración          te rc e r m es, es posib le  p ro v o c a r u n a  activ idad  refleja 

del c re c im ie n to de la cabeza en  c o m p a ra c ió n c o n el          en  fetos ab o r ta d o s, lo q u e in d ica activ id ad m uscu lar. 

resto  del  c u e rp o . Al in iciarse el te rc e r m es, la cab e­                D u r a n te  lo s  m e s e s   c u a r t o   y   q u i n t o ,  el  feto 

za  c o n stitu y e  a lre d e d o r d e  la  m ita d  d e  la  lo n g itu d          se  alarga  r á p id a m e n te   (fig.  8 -5  y  tab la  8 -1 )  y,  al 

 

 
í T A B L A   8 - i .   > ) u m e n t o   d e   l a   l o n g i t u d  y  e l  p e s o  d u r a n t e  e l  p e r í o d o  f e t a l                                                      1 

 
E d a d  ( s e m a n a s )                                  L o n g i t u d  c e f a l o c a u d a l  ( c m )                                                    P e s o  ( g ) 

 

9 -1 2                                                                              5 -8                                                                                       10-45 
 

13-1 6                                                                              9 -1 4                                                                                   6 0 - 2 0 0 
 

17-2 0                                                                            15-1 9                                                                                 2 5 0 - 4 5 0 

 

2 1 -2 4                                                                            2 0 -2 3                                                                                 5 0 0 - 8 2 0 

 
2 S -2 8                                                                           2 4 - 2 7                                                                                 9 0 0 -1  3 0 0 

 

2 9 -3 2                                                                            2 8 - 3 0                                                                              1 4 0 0 - 2 1 0 0 
 

3 3 -3 6                                                                            3 1 - 3 4                                                                              2 2 0 0 - 2 9 0 0 
 

3 7 -3 8                                                                            3 5 -3 6                                                                              3 0 0 0 - 3 4 0 0 
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F ig u r a  8 - 1 .    F eto  de 9  semanas.  O b sérv ese  el gran tam añ o  de  la cabeza  en com paració n  con el tam añ o  del  res to  del 

cuerp o.  En la cavidad co rió n ic a  se pueden v e r el saco vítelin o y  el largo  cond ucto  v itelin o .  N ó te n s e  tam bién  el cordón 

umbilical y la hernia  de  las asas intestinales.  Un  lado del  co rio n  posee muchas vellosidades (co rio n  fro n d o s o ), m ientras 

que el o t r o  lado es casi liso (c o rio n liso). 

 

 
finalizarla prim era m itad de vida in trau terina, su lon­         tam bién es visible. D urante el qu in to  mes. la m adre 

gitud  cefalocaudal es de  aproxim adam ente  15  cm .        p uede no tar los m ovim ien tos del feto. 

lo que equivale a la m itad de la longitud  del recién               D urante  la s e g u n d a  m i t a d   d e  v id a   in t r a u ­ 

nacido. El peso del feto aum enta p o co durante este         t e r i n a ,  el  peso  au m en ta   considerablem en te,  en 

p eríodo  y  hacia  el final  del quin to  mes  todavía  es         especial  durante  los  ú ltim os  2.5  meses, cuando  se 

inferior a los 5(X) g. E l feto está cubier to p o r un vello         añade el 50% del peso a térm in o (aproxim adam ente 

fino, llamado la n u g o ; el pelo de las cejas y la cabeza         3 2 0 0  g). D urante  el s e x to  m e s , la piel del feto es 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Tercer mes                                Quinto mes                                A término 

 
F ig u r a  8 - 2 .    Tam añ o de la cabeza en relación con el res to del c u erp o en distintas etapas del desarro llo . 
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F ig u r a 8*4.    Feto de  12 semanas en e l ú te ro . O b sérvese 

la píe! e x tre m a d a m e n te fina y los vasos sanguíneos subya­ 

centes. La cara p resen ta todas las c aracterísticas humanas, 

p e r o  las orejas  tod avía  son  p rim itivas.  Los  m ovim ientos 

em piez an  en este m o m e n to , p e ro la m ad re g ener alm en te 

F ig u r a 8 -3 .    Feto de  11 semanas. El co rd ó n umbilical t o ­           no lo nota. 

davía p re sen ta una pro m in en cia en la base causado p o r las 

asas intestinales herniadas.  La cabeza de este fe to car ece 

de ios c o n to rn o s  lisos n o rm ales. Los dedos de  las manos 

y los pies están bien desarrollados. ^ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
F ig u r a 8-5.    F eto de  18 semanas conectad o a la placenta p o r el cordón umbilical. La piel del fe to es delgada p o rq u e carece 

de grasa subcutánea. O b sé rv es e la placenta con los co tiled ones y el amnios. 
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T A B L A   8 - 2 .   H o r i z o n t e s  d e l d e s a r r o l l o 

q u e  a c o n t e c e n   d u r a n t e 

l a  v i d a  f e t a l 

 
E d a d  ( s e m a n a s ) 

Aparecen las papilas gustativas                            7 

Deglución                                                                   10 

 
Movim ientos respiratorios                                14-16 

 
M ovim ientos de succión                                       24 

 
Puede o ír algunos sonidos                                24-2 6 

 
O jo s sensibles a la luz*                                         28 

 
* N o reconoce las formas y los colores hasta después del 

nacímienco. 

 
 
 

rojiza y tiene  un aspecto arrugado debido a la falca 

de  tejido  conjuntivo subyacente. U n  feto  que  nace 

al in icio del sexto mes tiene muchas d ificultades para 

sobrevivir. A unque  diversos sistemas de  órganos ya 

son capaces de funcionar, el aparato resp iratorio y el         F ig u r a  8 - 6 .     F eto  de 7  meses.  Este fe to  serla capaz de 

sistema  nerv ioso  central  no  están  suficientem ente         sobrevivir.  Posee c o n to rn o s  bien  redondeados  debido  al 

diferenciados y la coordinación entre ainbos no está         d ep ó sito de grasa subcutánea. O b sérvese el en ro llam ien to 

bien establecida. Entre ios 6,5 y 7 meses, el feto tiene         del co rd ó n umbilical.
 

una longitud cefalocaudal de unos 25 cn i y pesa unos 

1 10(1 g. Si nace en este m om ento, el bebé tiene una         embarazada norm alm en te visita el ginecólogo des­ 
probabilidad del 90%  de sobrevivir. En la tabla H-2         pués de dos faltas m enstruales sucesivas. En ese m o ­ 
se indican algunos de los procesos del desarrollo que         m ento, el recuerdo del co ito suele ser vago y. p o r lo 

tienen  lugar duran te los prim eros 7 meses.                          tanto, es com prensib le que sea difícil determ in ar el 
D u ran te los dos ú ltim os meses, el feto adquiere         día de la fecundación. 

contornos b ien  redondeados gracias al depósito de               El ginecólogo calcula el día del nacim iento c o n ­ 
grasa subcutánea (fig. 8-6). C u an d o se acerca el final         tando 280 días, o 40 semanas, después del p r im e r día 
de la vida in trauterina, la piel está recubierta p o r una         del ú ltim o p eríódo m enstrual norm al. E n las m u je­ 
sustancia  grasa  b lanquecina, v erttix  caseosa  ( u n to         res con  períodos  m enstruales  regulares  de  28  días, 
s e b á c e o ) ,  com puesta  p o r p ro d u cto s  de  secreción         el m éto d o  es bascante fiable pero, cuando los ciclos 

de las glándulas sebáceas.                                                           son  irregulares, se p u ed e  erra r bastante  el  cálculo. 
Al final del n o v e n o  m e s , de todas las partes del         Además, esto  se com plica  cuando  la m u jer sangra 

cuerpo, el cráneo es el que posee el m ayor perím etro ,        u n  poco  a los  14 días  de  la fecundación  deb ido  a 

u n  hecho  im portante en  cuanto al paso a través de         la  activ idad  erosiva  del  b lastocito  al  im p lantarse 
la vía del parto. En el m o m en to  del nacim ien to , el         (v. cap. 4. día  13, pág. 44). I^or lo  tan to, el  día  del 
peso de un  feto norm al es de en tre 3 0 0 0 y 34ÍJ0 g.        parto no siempre es fácil de determ inar. La mayoría 
su  lo n g itu d  cefalocaudal alcanza  u nos 36  cm  y la         de  fetos nacen  dentro de un período de entre  10 y 
lo n g itu d  v ér tice- taló n  es  de  alrededor de  50  cm.         14 días próxim os al día calculado. Si nacen  m ucho 
Los rasgos sexuales son pronunciados y los testículos         antes, se  les considera  p r e m a tu r o s ;  si  nacen  más 
deben estar en el escroto.                                                          tarde, se c o n sid e ra n ,p o sm a d u ro s. 

En algunas ocasiones, es necesario calcular la edad 
D a t a  d e  n a c i m ie n t o                                                       de un em b r ió n o un feto pequeño. Si se com bina la 

La  fecha  de  nacim ien to  se  ind ica  de  m anera  más         fecha en  que em pezó  el ú ltim o  período  m enstrual 

precisa  c o m o  266  días, o  38  semanas, después  de         con  la longitud , el peso y o tras características m o r­ 

la fecundación . G eneralm en te, el ovocito  es fecun­         fológicas típicas de los fetos de u n determ inado mes 

dado durante las 12 h siguientes a la ovulación : sin         del desarrollo, se puede estim ar razonablem en te bien 

em bargo , el esperm a que es depositado en el tracto         la edad del feto. U na herram ien ta m uy útil para rea­ 

reproductor hasta 6 días antes de la ovulación puede         lizar esta d eterm inación es la e c o g ra f ía , que puede 

sobreviv ir para  fecundar al  ovocito. Así. la mayoría         proporcionar medidas m uy precisas (de 1 o 2 días) de 

de em barazos se dan cuando el acto sexual se realiza         la longitud  cefalocaudal desde la séptima a la deci­ 

en  los 6 días an teriores  a la ovulación . U na  m ujer         m ocuarta  sem ana. Las m ed idas  que  habicualm ente 
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Cons/deracíones clínicas 
 

Bajo peso al nacer                                           plazo. Por ejemplo, tienen  muchas más probabili­ 

La longitud y el peso de los fetos varían de forma         dades de desarro llar un t ra s to rn o  m etabólico  en 

considerable y, a veces, estos valores no se corres­        etapas posteriores de su vida. Ejemplos de estos 

ponden con (a edad calculada para el fe to en meses        tras tornos son la obesidad, la hipertensión, la hiper- 

o semanas. La mayor parte de los factores que e jer­        colesterolemia, las enfermedades cardiovasculares y 

cen una influencia sobre el peso y la longitud vienen         la diabetes de tip o 2 (lo que se denomina hipótesis 

determinados genéticamente, pero los factores am­        de B a rk e r). 

bientales también desempeñan un papel im portante.             La incidencia del RCIU es más alta entre los ni­ 

El peso prom edio de un neonato es de 25 00 a        ños de raza negra que en los de raza blanca. Algunos 

4 000 g, y la longitud pro m edio es de 51 cm. El té rm i­        de los agentes causales son los siguientes: anomalías 

no peso bajo aí n a c e r ( P B N ) se refiere a un peso         cromosómicas; teratógenos; infecciones congénitas 

m enor de 2 5 0 0 g, sin im p o rta r la edad gestacional.         (rubéola, citomegalovirus, toxoplasmosis y sífilis): 

Muchos lactantes pesan menos de 25 00 g porque         mala salud materna (hipertensión y enfermedades 

son p re m a tu ro s (naoeron antes de las 37 semanas        cardíacas y renales): estado nutricional y nivel so­ 

de gestaoón). En rontraste, los térm inos re s tric ­        cioeconóm ico de la madre: hábito tabáquico ma­ 

ción  de!  c r e c im ie n to  in tr a u te r in o  ( R C IU )         terno. así com o consumo de alcoho y o tras drogas: 

y p e q u e ñ o  p a ra  la  ed ad  g e s ta c io n a l  (P E G )         deficiencias placentarias. y partos múltiples  (p. ej., 

tom an en c^e ^ta a edad gestacional.                                  mellizos, trillizos). 

El término re s tric c ió n  d el c r e c im ie n to  in ­             El  principa l  fa c to r  p ro m o to r  del  c rec im iento 

t r a u te r in o ( R C I U ) se aplica a los bebés que no         durante el desarro llo an terio r y po s terio r al naci­ 

alcanzan el tamaño que deberían te n e r en función         m iento es el fa c to r d e  c re c im ie n to  in sulinoi* 

de su genética  Estos niños son  patológicamente         d e  I ( I G F ' I ) ,  que tiene  e fe c to s  m itó g e n o s  y 

pequeños y c o rre r      nesgo de no evolucionar co­        a n a b o liza n te s . Los tejidos fetales expresan IGF-I 

rrectamente. Los 'actantes pequeños para la edad         y sus concentraciones séricas se relacionan con el 

gestacional t»enen peso p o r debajo de l décimo per-         crecimiento fetal, Las mutaciones del gen IGF-I p ro ­ 

centil c o rre s p o n o .e ̂   a a j edad gestacional. Estos        vocan  RCIU. y este retraso continúa después del 

lactantes  pueden  ser patológicamente  pequeños        nacimiento.  A  diferencia de l  período  prenata l,  el 

(pueden  tercer RCIU)  o  ser constitucionalm ente         crecimiento posnatal depende de la h o rm o n a de 

pequeños (saludables pero de m en or talla). El reto         c r e c im ie n to  ( G H ) .  Esta horm ona se une a su 

es diferenciar las dos condiciones para no som eterá         receptor (G HR) y activa una vía de transducción de 

niños saludables pero pequeños a protocolos de alto         señal que induce la síntesis y la secreción de IGF-I. 

riesgo usados para lactantes con RCIU.                              Las mutaciones en G HR provocan en a n is m o de 

Aproximadamente uno de cada 10 niños presenta         L a ro n , que se caracteriza p o r un retraso del cre­ 

RCIU y, p o r consiguiente, tiene un mayor riesgo de        cimiento, hipoplasia mediofacial, esclerótica azul y 

padecer deficiencias neurológicas, malformaciones        extensión limitada de l codo. Estos individuos no pre­ 

congénitas, aspiración  de  meconio,  hipoglucemia.        sentan un RCIU o lo presentan de m odo limitado, 

hipocalciemia y síndrome de dificultad  respiratoria        ya que durante el desarrollo fetal la producción de 

(SDR). Estos niños también padecen efectos a largo         IGF-I no depende de la GH. 

 
 
 
 

se tom an entre la decim osexta y la trigésim a semana         en  la placenta. El  más im portante  de estos cambios 

son  el  d iá m e tr o  b ip a r ie ta l  (D B P ) ,  el  perím etro         es el au m ento del área superficial en tre los co m p o ­ 

de la cabeza y el abdom en, y Ja lo n g itu d del fémur.         nentes m atern o  y fetal para facilitar el in tercam bio. 

Es im portan te  determ in ar co n precisión  el tam año         La disposición de las m em branas  fetales tam bién se 

y la edad del teto para contro lar el em barazo , espe­         m odifica al increm entarse la producción  de líquido 

cialm ente si la m adre tiene una pelvis estrecha  o el         am nió tico . 

bebé presenta una anom alía congénita. 

Cambios en el trofoblasto 

M EM BRANAS FETALESY PLACENTA       El c o m p o n en te  fetal de  la placenta  deriva  del tro ­ 

foblasto  y  del  m e so d e rm o  e x tra e m b r io n a rio  (la 

La placen ta es el ó rgano que facilita el in tercam bio         placa coriónica); el c o m p o n en te  m atern o  procede 

de nutrien tes y gases en tre los com partim entos m a­         del e n d o m e tr io u ter in o . Al in icio del segim do mes. 

tern o y fetal. C u an d o el feto inicia la novena semana         el  trofoblasto  se caracteriza  p o r  un  g ran  n ú m ero 

del desarrollo, aum enta su dem anda de nutrien tes y         de vellosidades secundarias y terciarias que le co n ­ 

o tros factores, lo que conlleva cam b ios im portan tes         fieren  un  aspecto  radial  (fig. 8-7). Las vellosidades 
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F ig u r a 8 -7 .    Em brión hu m ano al inicio del segundo mes del d esarrollo. En el p o lo e m b rio n a rio hay numerosas vellosidades 

ya bien for m ad as: en el p o lo ab e m b rlo n a rio las vellosidades son escasas y están p o co desarrolladas. 

 

 
 

troncales  (de anclaje) se extienden  del  m esoderm o         resistencia en vasos de gran d iám etro y baja resisten­ 

de la placa co r ió n ica  hasta la cubierta  del  cito tro -         cia, capaces de prop o rcio n ar mayores cantidades de 

foblasto.  La superficie  de  las vellosidades está for­         sangre m aterna a los espacios in tervellosos (figs. 8-7 

mada  p o r  el  sincitio, que  descansa sobre  una  capa         y 8 -  . 

de  células  cito trofoblásticas  que. a su  vez, cubren               D u ran te  los  meses  siguientes,  crecen  u n  gran 

un n ú cleo  de m e so d e n n o  vascular (fig. S-8 A ,  C).         núm ero de pequeñas pro longaciones a partir de las 

El sistema capilar q u e se desarrolla en el núcleo  de         vellosidades troncales ya  existentes, p ro longaciones 

los tallos vellosos p ro n to  en tra en con tacto  con  los         que se extienden  en  form a de v e llo sid a d e s  lib re s 

capilares de la placa coriónica y del ped ículo de fija­         en los e s p a c io s in te rv e llo s o s o la g u n a r e s circun­ 

ción, y de esta m anera se origina el sistema vascular         dantes. Al princip io, estas vellosidades acabadas  de 

extraem br ionario.                                                                       fo rm ar  son  prim itivas  (fig. 8-8  C ) , pero  al  in icio 

La  sangre  m aterna  en tra  en  la p lacenta  p ro ce­         del cuarto mes las células citotrofoblásticas y algunas 

dente de las arterias espirales del ú tero. La erosión de         células del tejido conjuntivo desaparecen. Entonces, 

estos vasos m aternos para liberar la sangre a los espa­         el sincitio y la pared endotelial de los vasos sanguí­ 

cios intervellosos (figs. 8-7 y 8-S) la realizan las célu­         neos son las únicas capas que separan la circulación 

las cito trofoblásticas  p o r  in v a s ió n   e n d o v a s c u la r .         m aterna de la fetal (fig. 8-8 B, D). C o n frecuencia, el 

Estas células, que son liberada.s de los extrem os de las         sincitio se vuelve m uy delgado, lo que provoca que 

vellosidades de anclaje (figs. 8 -7 y 8-8), invaden  los         grandes  trozos  con  diversos núcleos  puedan  rom ­ 

extrem os term inales de  las arterias espirales, donde         perse  y  caer a las lagunas  sanguíneas  intervellosas. 

reemplazan  las células endoteliales  m aternas  de  las         Estos  trozos, conocidos  co m o  n u d o s  s in c itia le s , 

paredes de los vasos. Esto genera vasos h íbridos que         en tran  en  la  circu lación  m aterna  y, generalm ente, 

contienen  tan to células fetales co m o  células m ater­         degeneran  sin causar n in g ú n  sín tom a. La desapari­ 

nas. Para llevar a cabo este proceso, las células cito-         ción  de  las células citotrofoblásticas progresa  desde 

trotoblásticas experim entan una  transición  desde  el         las vello.sidades más pequeñas hasta las más grandes 

tipo epitelial al endotelial. La invasión de las arterias         y, aunque en  éstas últim as siem pre hay algunas que 

espirales  p o r parte  de  las  células  cito trofoblásticas         persisten, n o  participan  en  el in tercam bio  en tre las 

transform a  estos vasos de  peq u eñ o  d iám etro y alta         dos circulaciones. 
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F ig u r a 8>8.    E stru ctu ra de las vellosidades en distintas etapas del d esarrollo. A . D u ra n te la cu arta semana. El m es o d erm o 

e x tra e m b rio n a rio  p e n e tra en las vellosidades tro n cales y se dirige hacia la placa decidua!.  B .  D u ra n te el c u a rto mes. En 

muchas vellosidades pequeñas la pared de los capilares está en c o n ta c to d ire c to con el sincitio. C , D . E ngrosam iento de 

las vellosidades ta l co m o se m u estra en la figura 8 - 8 A , B. 

 

 
Consideraciones clínicas 

 
La p r e e c la m p s ía  es una complicación del emba­        la causa de la preeclampsia. A l parecer es un tras­ 

razo caracterizada p o r hipertensión materna y pro-        to rn o trofoblástico relacionado con la diferenciación 

teinuria a causa de decrem ento de la perfusión de        fa llida o incompleta de las células citotrofoblásticas, 

órganos: ocurre en a lrededor de 5% de los emba­        muchas de las cuales no experimentan la t rans for­ 

razos. El tra s to rn o puede avanzar a eclampsia, que         mación normal del tip o epitelia l al endotelial. Debido 

se caracteriza p o r convulsiones. La preeclampsia co­        a esto, la invasión de ios vasos sanguíneos mater­ 

mienza de manera repentina en cualquier mom e nto         nos p o r estas células es rudimentaria, N o está claro 

desde a lrededor de la semana 20 de ía gestación y        cómo estas anomalías celulares provocan hiperten­ 

hasta el té rm in o del embarazo, y puede provocar        sión y otros problemas. Entre los factores de riesgo 

retraso del crecim iento fetal, m uerte fetal o falle­        para preeclampsia se incluyen preeclampsia en un 

cim iento de  la madre.  De  hecho, la preeclampsia        embarazo previo, nuliparidad (p rim e r embarazo), 

es una de las principales causas de mortalidad ma­        obesidad, antecedente familiar de preeclampsia, em­ 

terna en Estados Unidos, y es del to d o  reversible         barazo múltiple (dos o más fetos), y enfermedades 

SI se induce el parto .  Sin embargo, el nacimiento         médicas com o hipertensión y diabetes. También es 

demasiado prem aturo pone al pro du c to en riesgo        común la preeclampsia entre m u je re ic o n molas hi- 

de complicaciones relacionadas con la premadurez.        datidiformes (v. cap. 4. pág. 48), en cuyo caso ocurre 

Pese a muchos años de investigación, se desconoce        al principio del embarazo. 

 

 
 
 

C O R IO N  F R O N D O S O                                          vellosidndes del  p o lo  e m b r io n ar io  co n tin ú an  cre­ 

Y            D E C ID U A  B A S A L                                   ciendo  y expandiéndose, lo  que origina  el  c o r io n 

fr o n d o so (corion velloso). Las vellosidades del polo 

D u ra r te  las  p rim eras  sem anas  del  desarro llo, las         abem b r io n ar io degeneran y. hacia el tercer mes. esta 

vellosidades  cubren  toda  la  superficie  del  co rio n         parte del co rio n  es  lisa. A partir de  este  m om ento 

(fig.  8-7 ). A  m edida  q u e  avanza  el  em barazo , las         se conoce com o c o r io n  liso  (figs. 8-9 y 8-10 A ) . 
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desprende  duran te  el parto. La decidua  que  cubre 

el c o rio n  írondoso o  d e c id u a  basal  está form ada 

p o r una capa com pacta de unas células grandes, lla­ 

madas célu la s  d e c id u a le s , q u e co n d en en  grandes 

cantidades de lípidos y glucógeno. Esta capa, deno­ 

minada p laca d ec id u a l, está tlierrem ente conectada 

al corion. La capa decidual que cubre el p o lo abem ­ 

b r io n a r io  es  la  d e c id u a   ca p su la r   (fig. 8 -1 0  A ) . 

Al crecer  la  vesícula  coriónica. esta  capa se  dilata 

y degenera. Posteriorm en te, el co rio n  Uso entra  en 

contacto  con  la pared  u ter ina  (d ec id u a  p arieta l) 

en  el lado opuesto  del ú tero, con la que se fiisiona 

(figS. 8-1 ü a 8-12). lo que oblitera la luz del ú tero. Por 

consiguiente, la ún ica parte del c o r io n que parñcipa 

en los procesos de in tercam bio es el co rio n frondoso, 

el  cual, ju n to  con  la  decidua  basal, form a la p la ­ 

cen ta .  D e  m anera parecida, la fusión del am nios y 

el co rio n para form ar la m e m b r a n a a m n io c o r ió - 

n ic a  ob litera la cavidad coriónica  (fig. 8 -1 0 A ,  B). 

Esta es la m em brana que se rom pe durante el parto 

(rom per aguas). 

 
EST R U C TU R A DE LA PLACENTA 

 
Al in icio  del cuarto  mes, la p lacenta  consta  de  dos 

F ig u r a  8 -9 .    E m b rió n  de  6 semanas.  Se  han  a b ie rto  el           com ponentes:  1)  una  p arte  fe ta l,  form ada  p o r el 

saco am nrótico y la cavidad co rió n ic a para d e ja r a la vista           co rio n frondoso, y 2} una p a rte m a te r n a , form ada 

el e m b r ió n . Tam bién se puede v e r el asp ecto arb o rescente           p o r la  decidua basal  (fig. 8-10  B). En  el  lado  fetal, 

del  trofobtasco  en  el  p o lo  e m b rio n a r io ,  en  com paración           la p lacen ta  está bordeada  p o r la p la ca  c o r ió n ic a 
con  tas vellosidades  pequeñas  d el  p o lo  a b e m b r io n a r io .           (fig. 8-13); en  el  lado  m aterno, está rodeada  p o r la 
O b sérven se  el  pedículo  de  fijación y  el saco vite lin o  con           decidua  basal, de  la  q u e  la p la c a  d e c id u a l  es  la 

su con d u cto v itelin o e xtre m a d a m e n te fino.                                        parte  que está más incorporada  a la p lacenta. En la 

z o n a de u n ió n se entrem ezclan los trofoblastos con 

La diferencia en tre el po lo em b r io n ar io y el po lo         las células deciduales. Esta zona, que  se  caracteriza ab 

em br ionar io tam b ién se refleja en la estructura de         p o r células deciduales y sinciriales gigantes, es rica en la 

d e c id u a  o capa funcional del en dom etrio , que se         sustancia extracelular amorfa. Llegado este m om ento, 
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F ig u r a  8 - 1 0 .     Relación  de  las m em branas fetales  con la p ared  del  ú te ro . A .  Final del segundo m es. O b sér vese  el saco 

vite lin o d e n tro de la cavidad c orión ic a, e n tr e el amnios y el corion . En el p o lo a b e m b rio n a rio las vellosidades han desapa­ 

recid o (co rio n liso). B . Final del te rc e r mes. El amnios y el c o rio n se han fusio nado y la cavidad u te rin a está o b lite rad a p o r 

la fusión del co rio n  liso y la decidua parietal. 
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la mayoría  de  células citotrofoblásticas ya ha  dege­ 

nerado. E n tre  las placas corión ica  y decidual están 

los espacios intervellosos, llenos de sangre m aterna. 

Éstos derivan de las lagimas del sincitio trofoblasto y 

estáii revestidos con sincitio de orig en fetal. Los ár­ 

boles vellosos crecen denti o de las lagunas sanguíneas 

intervellosas (figs. 8-8 y 8-13). 

D urante el cuarto y quin to mes, la decidua form a 

diversos  t a b i q u e s    d e c i d u a l e s    q u e  se  p royectan 

dentro  de  los  espacios in tervellosos  sin  alcanzar la 

placa  co r ió n ica  (fig. 8-13).  Estos  tab iques  poseen 

u n  n ú cleo  de  tejido  m atern o ,  pero  su  superficie 

está recubierta p < ír  una capa de células sincitiales de 

m anera  que, en  to d o  m o m en to ,  una  capa  sincitial 

separa la sangre m aterna en las lagunas intervellosas 

del tejido fetal de tas vellosidades. La form ación de 

estos tab iques  div ide  la p lacen ta  en  d istin tos  com ­ 

Miofibroma                                                                                  
partim entos  o  c o t i l e d o n e s   (fig. 8-14). C o m o  los 

tabiques  deciduales  no  alcanzan  la placa  coriónica, 

los espacios intervellosos de los d istintos co tiledones 

F ig u r a  8 < l l .     F eto de  19 semanas en su posición natural           
se m antienen en contacto. 

d e n tro del ú te r o que m u e stra el co rd ó n umbilical y la pla­                  El crecim iento con tin u o  del feto y la expansión 

centa. La luz del ú te ro está o b lite rad a. El gran tu m o r que           del ú tero hacen que la placenta tam bién se agrande. 
liay en la pared del ú te ro es un m io fibro m a.                                       El  a u m en to  del  área  superficial  de  la  m ism a  es. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

F ig u r a  8 > i2 .     F eto  de  23  semanas en  el  ú te ro . Se han elim in ad o  p a rte  de  ia par ed  del  ú te ro y el amnios para d ejar el 

fe to a la vista. En el fo n d o se ob servan los vasos placentaríos que convergen hacia el c o rd ó n umbilical. El c o rd ó n umbilical 

está estre c h a m e n te en ro llad o a lre d e d o r del abdo m en, lo que p o sib lem en te p ro vo ca que el fe to  no se e n c u e n tre en una 

posición n o rm al d e n tro  del ú te r o  (posición de nalgas). 
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F ig u r a  8 -1 3 .    La  placenta  en  la segunda  m it ad  del  em b arazo .  Los  c o tiled o n es  están  p arcia lm en te  separados  p o r  los 

tabiques deciduales ( m ac e m o s ). La m ay o r parce de la sangre incerveltosa se r ein c o rp o ra a la circulación m aterna a través 

de  las venas  endo m ecriales.  U n a  p equ eñ a  p a r te  e n tr a  en  los  c o tiled o n es  contiguos.  Los  espacios  in t ervello so s  están 

rec u b ie rto s p o r sincitio. 

 
aproxim adam ente, paralelo al de! ú tero eu expansión,              La s u p e r f ic ie fe ta l de la placenta está to talm ente 

y a lo  largo  del em barazo  cubre aproxim adam ente         cu b ier ta  p o r  la  p laca  co r ió n ica.  D iversas  grandes 

cu tru  el  15  y el  3 0 %  de  la  superficie  in tern a  del         arterias  y venas, los v a so s  c o r i ó n ic o s ,  convergen 

ú tero. El engrosam iento de la placen ta n o se debe a         hacia  el cordón  umbilical  (fig. 8-1  A ) . El co r io n . a 

una m ayor penetración en los tejidos m aternos, sino         su vez, está cubier to p o r el amnios. La inserción del 

a la arborización de las vellosidades existentes.                   cordón  um bilical suele  ser excéntrica y, ocasional­ 

m ente, incluso  m arginal. Sin  em bargo , rara vez se 

Placenta a térm ino                                            inserta  en  las m em branas  coriónicas  de fuera  de la 

C uando el embarazo llega a térm ino , la placenta tiene         p lacenta ( in s e rc ió n  v e la m e n to s a ) . 

forma  discoide, m ide en tre  15 y 25 cm  de diám etro 

y unos 3 cm  de grosor, y pesa en tre 500 y 600 g. En         Circulación de la placenta 
el m om ento del nacim ien to se desagarra de la pared         Los  co tiledones  reciben  la sangre  a través de  unas 

uterina y, aproxim adam ente 30 n iin  después de  que         80  y   100  arterias  espirales  que  p e rto ran  la  pla­ 

el bebé baya n a a d o , es expulsada fuera de la cavidad         ca  decidual  y en tran  en  los  espacios  in tervellosos 

u terina com o las secundinas. Si se observa la placenta         a  in tervalos  más  o  m enos  regulares  (fig. 8-13). La 

desde el la d o  m a t e r n o , se pueden reconocer clara­         presión en  estas arterias impulsa  la sangre hacia las 

m ente entre  15 y 20 áreas ligeram en te abultadas, los         profundidades de los espacios  intervellosos, y baña 

c o tile d o n e s , cubiertas por una delgada capa de deci­         las num erosas pequeñas vellosidades del árbol velloso 

dua basal (fig. 8-14 B). Los surcos entre los cotiledones         con sangre oxigenada. C u an d o la presión disminuye, 

están formados p o r los tabiques deciduales.                           la sangre se retira de la placa coriónica y se d irige a la 
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F ig u r a 8 -1 4 .    Placenta al té r m in o del e m b arazo . A . C ara fetal. La placa co rió n ic a y el c o rd ó n  umbilical están cubiertos 

p o r el amnios. B . C ara m ate rn a que  m u estra los co tiled o n es. Se ha elim in ad o la decidua de una d eterm in ad a área. En el 

m o m en to  del nacim iento siem pre se inspecciona cuid adosam ente  la cara m ate rn a de la placenta y. a m en udo , se pueden 

v e r un o o más co tiled ones d e aspecto blanquecino d eb ido a la fo r m ació n  excesiva de fib r in o id e y al in fa rto de un grup o 

de lagunas intervellosas. 
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decidua, donde penetra en las venas de l en do nie trio         en todas las vellosidades, sino sólo en aquellas cuyos 

(fig. 8-13). D e esta manera, la sangre de las lagunas        vasos fetales están en contacto ín rim o  con la m em ­ 

intervellosas drena de nuevo a la c irculación materna        brana sinncial que las recubre. En estas vellosidades, el 

a través de las \*enas endometriales.                                      sincido a menudo posee un borde en cepillo formado 

El c o n ju n to de espacios intervellosos de una pla­         p o r numerosas microvellosidades que aumentan con­ 

centa madura condene aproximadamente 150 n i l de        siderablemente la superficie y, p o r  consiguiente, la 

sangre que se renue\*a unas tres o cuatro veces po r        tasa de in te rcam b io  entre  las circulaciones  fetal  y 

m inuto. Esta sangre se desplaza p o r las vellosidades        materna  (fig. 8-8  D ). La m em b ra n a  placentaria» 

coriónicas, cuya área superficial es de 4 a 14 m ’ . Sin         que separa la sangre materna de la fetal, inicia lm e nte 

e m b a i  ̂. el intercam bio  placentario  no  nene lugar        está formada  p o r cuatro capas:  I)   el revestimiento 

 
 

Consideraciones clínicas 
 

Eritroblastosís fetal e hidropesía fetal        a las 28 semanas de gestación; en ocasiones poste­ 

Existe  la posibilidad  de que algunas de las células        riores si existe la posibilidad de que haya ocurrido 

sanguíneas fetales que escapan a través de la barrera         mezcla de sangre fetal y materna (p. ej. después de 

placentaria desencadenen una respuesta de los an­        amniocentesis o pérdida fetal); y después del parto 

ticuerpos de l sistema inm unitario de la madre. Esta        si se descubre que el neonato es Rh-positivo, Desde 

respuesta se sostiene en el hecho de que se han        la introducción de la inmunogíobulina Rh en  1968, la 

identificado más de 400 antígenos de los glóbulos        enfermedad hemolítica del fe to y el neonato casi se 

rojos y. aunque la mayoría no causan problemas d u ­        ha erradicado en Estados Unidos. 

rante el embarazo, algunos pueden estimular una             Los  antígenos  del  g ru p o  sa n g u ín e o  A B O 

respuesta de  los anticuerpos maternos contra  las        ta n ̂  ié n  pueden  desencadenar una respuesta de 

células sanguíneas fetales. Este proceso es un e jem­        los anticuerpos, pero  sus efectos son  mucho más 

plo de íso ín m u n iza ció n y. si la respuesta materna        suaves  que  los  pro duc idos  p o r  el  gru po  CDE. 

es suficiente, los anticuerpos atacarán y hemolizarán        Aproxim adam ente el 20% de los bebés presentan 

los glóbulos rojos, lo que provocará la e n fe r m e ­        incompatibilidad ABO materna, pero sólo el 5% se­ 

dad h e m o lít íc a del re c ié n n acid o. La hemolisis         rán c línicamente afectados. Éstos pueden tratarse de 

de tantas células sanguíneas estimula un aumento de         manera eficaz después dei nacimiento. 

las células sanguíneas fetales llamadas e ritro b la s - 

tos y, p o r ello, esta enfermedad tam bién recibe en 

ocasiones el nom bre de e r itro b la s to s is fe ta l. Sin 

embargo, la anemia sólo alca,nza esta gravedad en 

unos pocos casos, p o r lo que enfermedad hemolítíca 

del fe to y el neonato es uq no m bre más apropia­ 

do, En algunos casos raros, la anemia adquiere tal 

gravedad que  se da h id ro p e s ía fe ta l  (edema y 

efusiones dentro de las cavidades corporales), lo que 

provoca la m uerte del fe to (fig. 8-15). Los casos más 

graves son provocados porantfgenos del sistema de 

grupos sanguíneos C D E (Rhesus). El a n tíg e n o D 

o Rh es el más peligroso, porque puede provocar 

inmunización después de una sola exposición y en 

los embarazos subsiguientes aparece cada vez más 

pronto y con mayor gravedad. La respuesta de los 

anticuerpos se da en aquellos casos en que el fe to es 

D(Rh) positivo y la madre D(R h) negativo, y se des­ 

encadena cuando  los glóbulos rojos fetales entran 

en el sistema m aterno a través de pequeñas áreas 

hemorrágicas de  la superficie de  las vellosidades 

placentarias o durante el nacimiento. Este tras torno 

puede prevenirse analizando la sangre de la mujer 

en su prim era visita para determ inar su tip o  Rh y 

en busca de la presencia de anticuerpos anti-D, a 

fin de determ inar si se sensibilizó antes. En mujeres 

Rh-negativas sin anticuerpos anti-D, las recomenda­         F ig u r a 8- i 5 .    H id ro p esía fetal causada p o r la acumula­ 

ciones incluyen tra tam iento con inmunogíobulina Rh         ción de liquido en los tejid os fetales. 
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endotelial de los vasos fetales, 2} el tejido conjuntivo 

del núcleo de Ins vellosidades, J ) la capa cicotrofoblis-                Consideraciones d ín ica s 
rica y  4) el sincitio  (fig. 8-Í5 C ) .A  partir del cuarto            Barrera placentaria 
mes. sin  embargo, la m em brana  placentaria  se  hace 

más delgada porque el revestim iento endotelial de los            
La mayoría de hormonas maternas no cruzan la 

vasos en tra en contacto ín tim o con l;i m em brana sin-            
placenta. Las que si la cruzan, co m o  la tiroxina. 

citial, lo que aum enta en gran manera la tasa de inter­            
sólo lo hacen a baja velocidad. Algunas gestágenos 

cam bio  (fig. 8-8  D). A unque  a veces se  denom ina            
sintéticos cruzan rápidamente la placenta y pue­ 

barrera  p la cen ta ria ,  la  m em brana  placentaria  no            
den masculinizar los fetos femeninos. Pero todavía 

es una verdadera barrera, ya que diversas sustancias la            
era más peligroso el uso del estrógeno sintético 

atraviesan librem ente. La sangre m aterna de los espa­            
d íe t ile s t ilb e s tr o l,  que  cruza  la placenta  con 

cios intervellosos queda separada de la sangre fetal por            
facilidad. Este compuesto provocó carcinoma de 

un  derivado  coriónico . p o r ello la placenta  hum ana            
vagina y anomalías testiculares a las personas que 

se considera de tipo h e m o c o r ia l. N orm alm ente, la           
estuvieron expuestas a él durante la vida intrau­ 

sangre m aterna n o se n\ezcla con la sangre fetal. Sin            
terina (v. cap. 9).

 

em bargo, un pequeño núm ero de células sanguíneas                 
Aunque a menudo se considera que la barrera

 

fetales se escapan a veces a través de defectos micros­            
placentaria actúa com o un mecanismo p ro te c to r 

cópicos de la m em brana placentaria.                                         
contra los factores dañinos, diversos virus —virus 

de la rubéola, de Coxsackie, de la virue la, de la 

Función de la placenta                                        varicela, del sarampión, de la po liomie litis y el ci* 
tom egalovirus- atraviesan la placenta sin dificultad. 

Las principales funciones de la placenta son  ¡) in ter­            
Una vez en el feto, algunos virus causan infecciones 

c a m b ia r  p r o d u c to s  m e t a b ó lic o s  y   g a se o s o s            
que pueden provocar la m uerte de algunas células 

en tre  el  to rren te  sanguíneo  m a te rn o  y  el  fetal  y            
y anomalías congénítas (v. cap. 9). 

2) p r o d u c ir h o r m o n a s.                                                          \     Desgraciadamente, la mayoría de fármacos y sus 

In tercam bio de gases                                                                  m etabolitos  cruzan  la  placenta  sin dificultad,  y 

El in tercam bio de gases -oxíg en o , d ióxido  de  car­            algunos causan daños graves al embrión (v, cap. 9). 

bon o y m onóxido de carbono— se lleva a cabo por            Además, el consumo m aterno de heroína y cocaína 

difusión  sim ple. Al  té rm in o  del  em barazo , el  feto            puede provocar que el fe to presente adicción. 

extrae en tre 2U y 3ü mi de oxígeno p o r m inuto  de 

la circu lación m aterna, y una in terru p ció n del sum i­ 

nistro de oxígeno, p o r corta que sea, resulta fatal para 

el feto. El flujo de sangre de  la p lacen ta es esencial         no logra flmcionar adecuadam ente. Es m uy probable 

para sum in istrar oxígeno, ya que la can tidad de oxí­         q u e  todas  las  h o rm o n as  se sin tericen  en  el  tro fb - 

g eno  que llega al feto  depende, principalm ente, de         blasto sincitial. Adem ás de progesterona, la placenta 

la aportación y n o de la difusión.                                           p roduce cantidades cada vez mayores de h o r m o n a s 

e str o g é n ic a s,  p rincipalm en te  e str io l,  hasta el  fi­ 
In tercam b io de nutrientes y electro/rtos                               nal del em barazo , m o m en to  en  que se alcanzan los 

El  in tercam b io  de  nu tr ien tes  y  electro litos, co m o         niveles máxim os. Estas elevadas concentraciones de 

am ino.ícidos. ácndos grasos libres, carbohidratos y v i­         estrógenos  estim u lan  el crecim ien to  del  ú tero  y el 

taminas, aum enta ráp idam ente a m edida que avanza         desarrollo de las glándulas mamarias. 

el embarazo.                                                                                       D u ran te  los dos  prim eros  meses del  embarazo, 

el sincitio trofbblasto tam bién produce g o n a d o tr o - 
Tronsm/s/ón de anticuerpos m otem os                                  

p in a c o r ió n ic a  h u m a n a  (G C h ) , que m antiene el 
La com petencia inm unitaria empieza a desarrollarse         

cuerpo lú teo . Esta h o rm o n a la excreta la m adre p o r 
al final  del  tercer trim estre, m o m en to  en  el que  el         

la orina, y  en  las p rim eras  etapas del em barazo  su 
feto  fabrica  todos  los  co m p o n en tes  del  c o m p le *         

presencia se us.i c o m o indicador de íjesMción. O tra 
m e n tó . Las inmitnoglobiiÜnas están consncuídas. ca­         

h o rm o n a producida p o r la placenta  es la s o m a to - 
si exclusivam ente, p o r in m u n o g lo b u lin a  G (IgG )         

m a m o tr o p in a  (antes conocida c o m o  la c tó g e n o 
m a te r n a , que  em pieza a transportarse de la madre         

p la cen ta rio ) . Se trata  de una sustancia del tipo  de 
al feto  aproxim adam ente  a las  14 semanas. D e  esta         

la h o rm o n a del crecim ien to que da p r ioridad al feto 
m anera, el  feto  adquiere  inm unidad  pasiva  con tra         

respecto de la gluco.sa sangiu nea m aterna y tiene un 
diversas enferm edades infecciosas. Los recién nacidos         

efecto  un  tan to  d iabetógeno  en la m adre. Tam bién 
em piezan  a producir su propia inm unoglobulina  G         

induce el desarrollo de los pechos para q u e produz­ 
m aterna, pero no adquieren las concentraciones del         

can leche.
 

adulto hasta los 3 años de edad. 
 

Producción de hormonas                                                         A M N IO S Y C O R D Ó N  U M B ILIC A L 
Hacia  el  final  del  cuarto  mes, la p lacen ta  produce 

p ro g e stero n a  en  cantidades suficientes para m an­         La línea oval de reflexión en tre el am n ios y el ecto - 

ten e r el em barazo si el cu erp o h iteo es elim inado o         d erm o em b r io n ar io  (u n ió n  a m n io e c to d é r m ic a ) 
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F ig u r a 8 -1 6 .   A . E m brión  de 5 semanas que m u estra las estru ctu ras qu e  pasan a través  del anillo del c o rd ó n  umbilical 

p rim itivo . B . C o rd ó n umbilical p rim itivo de un e m b rió q ̂  e  10 semanas. C . Sección transversal de las e structuras del anillo 

umbilical. O . Sección tran sversal del c o rd ó n  umbilical p r im itiv o que m u e stra las asas intestinales qu e sobresalen d e n tro 

del cordón . 

 
 

es el a n illo  u m b ilica l p r im it iv o .  En la quin ta se­               A unque  de  form a  transito ria, la  cavidad  abdo­ 

m ana del desarrollo, las siguientes estructuras pasan         minal es dem asiado p equeña para que se desarrollen 

a través del anillo  (fig. 8-16 A .  C ):  19 el p ed ícu lo         ráp idam ente las asas intestinales, lo que provoca que 

d e  f íja c ió n ,  que  contiene  el alantoides y los va.sos         aigimas de ellas sean em pujadas al espacio extraem - 

iiinbilicalcs. form ado p o r dos arterias y una vena; 2)         b r io n a r io  del  co rd ó n  um bilical. Estas asas in testi­ 

el  c o n d u c to  v ite lin o ,  acom pañado  p o r los vasos         nales prom inentes  form an  una  h ern ia  u m b ilica l 

vitelinos, y  3) el c o n d u c to  q u e  c o n e c ta  la  cavi­         f is io ló g ic a   (v. cap.  15), A proxim adam ente  hacia 

dad in tra em b río n a ria c o n la extraem b rion aria         el final del  tercer mes. las asas se retiran  dentro  del 

(fig. 8-16  C ). El saco v itelino ocupa un  espacio del         cuerpo del em br ión y la cavidad del cordón se obli­ 

in te r io r de la cavid ad  c o r ió n ic a , que es el espacio         tera. C u an d o el alan to ides y los conductos vitelinos 

en tre el am n ios y la placa corión ica (fig. 8-16 B).             y sus vasos tam bién se han ob literado, en  el cordón 

D u ran te  las  siguientes  etapas  del  desarrollo, la         sólo quedan los vasos umbilicales rodeados de g e la ­ 

cavidad am n íó tica se agranda ráp idam ente a expen­         tin a  d e W h a rto n . Este tejido, que es rico  en p ro - 

sas de la  cavidad  coriónica y  el  am nios  em pieza  a         teoglucanos. form a  una  capa que pro tege  los vasos 

envolver el pedículo  de  fyación  y el  conducto  del         sanguíneos. Las paredes de las arterias son musculares 

saco vitelino  estrechándolos, lo  que origina el c o r ­         y contienen m uchas fibras elásdcas que contr ibuyen 

d ó n u m b ilica l p r im it iv o  (fig. 8-16 B). E n la parte         a la rápida  constricción  y contracción  de  los vasos 

distal, el cordón contiene el conducto del saco v ite-         umbilicales una vez el cordón se ha desenganchado. 

lino y los vasos umbilicales. En una parte más próxi­ 

ma! contiene  diversas asas intestinales y el resto del         C A M B IO S Q U E E XPERIM ENTA 
alantoides  (fig. 8-16  B ,  D ). El saco  v itelino, que  se         LA PLACENTA A L F IN A L 
encuentra en la cavidad corión ica, está conectado al         DEL EM BAR AZO 

cordón umbilical p o r su conducto . Al final del tercer 

mes, el am n ios se ha expandido tan to  que  entra en         Al  fina] del em barazo , algimos de  los cam bios  que 

con tacto con el corion y oblitera la cavidad coriónica         e x p er im en ta  la p lacenta  ind ican  una  dism inución 

(fig. 8-10 fí).E n tonces,generalm ente,el saco vitelino         del  in tercam bio  en tre  las  dos  circulaciones.  Estos 

se contrae y se va obliterando de form a gradual.                 cam bios  son:  I)  un  au m ento  del  tejido  fibroso  del 
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núcíeo  de las vellosidades; 2)  un  engrosam iento  de         está suspendido  p o r el cordón  umbilical dentro  de 

las mem branas basales de los capilares fetales; 3} cam ­         este líquido , que le sirve de «colchón» pro tector. El 

bios de obliteración en los pequeños capilares de las         líquido  am nió tico   I)  absorbe  las sacudidas. 2)  evi­ 

vellosidades, y  4) la  deposición  de  ílb rinoide  en  la         ta que el em br ión se adhiera aJ am nios y 3) perm ite 

superficie  de  las vellosidades de  la  zona  de  unión         que  el  feto  se  mueva  (3). El  vo lum en  de  líqu ido 

y  en  la  p laca  co r ió n ica.  El  exceso  de  fib rin o id e         anuiió tico se reem plaza cada 3 h. Desde el in icio del 

q ue se form a  provoca con  frecuencia  el infarto  de         qu in to mes, el feto se traga su líqu ido am n ió tico (se 

una  lagiuia in tervellosa  o, a  veces, de  un  co tiledón         estima  que  hasta  400  mi  diarios, es decir, la mitad 

entero. E n tonces, el  co tiled ó n  adopta  un  aspecto         de! vo lum en  total). En  el quin to  mes, la o rina fetal 

b lanquecino.                                                                                 se añade d iariam ente al líqu ido am niódco , pero esta 

orijia  es principalm ente agua, ya que la p lacenta se 

L ÍQ U ID O A M N IÓ T IC O                                   encalca del in tercam bio de los residuos m etabólicos. 
D urante el nacim ien to , la m em brana am niocorióni- 

La cavidad am n iódca está llena de u n líqu ido acuo­         ca form a una cuña hidrostática que ayuda a dilatar el 

so claro  íju e  es  producido, en  parte, p o r las células         c o n d u cto cervical. 

amnióricas, pero que sobre todo procede de la san­ 

gre  m aterna. La cantidad  de  este  líquido  aum enta         MEM BRANAS FETALES 
desde aproxim adam ente los 30 mi de la sem ana  10         EN LOS GEMELOS 
de gestación, a los 450 mi de la sem ana 20 de ges­ 

tación  y hasta los 800 a  1.000 m i de la semana  37.         La fivcuencia de gestaciones múltiples (mellizos, tr i­ 

D uran te los prim eros meses de gestación, el em brión         llizos, etc.) ha aum entado en grado sustancial en años 

 
 

 
Consideraciones clínicas 

 
Anomalías del cordón umbilical                   Líquido amniótico 

En el m o m e nto  del nacimiento, el cordón um bili­         Los térm inos h id ra m n io s y p o lih id ra m n io s se 

cal mide aproximadamente  I a 2 cm de diámetro         usan para describir un exceso de líquido am nió ti­ 

y entre 50 y 60 cm de longitud. Es tortoe so. lo que        co (de  I 500 a 2 0 0 0 mi), mientras que el térm ino 

provoca falsos nudos.  La longitud de un cordón         o lig o h id ra m n io s  hace referencia a una cantidad 

umbilical refleja la magnitud del m ovim iento intra­         reducida de l mismo  (menos  de 400  m i). Am bos 

uterino  del feto, y se ha observado acortam iento        tras tornos se asocian a un aumento de la incidencia 

del cordón en trastornos del m ovim iento fetal y en        de anomalías genéticas. El polihidramnios principal­ 

caso de restricción intrauterina. Un cordón e xtre ­        mente se debe a causas idiopáticas (35%), a la diabe­ 

madamente largo puede rodear el cuello del feto,        tes materna (25% ) y a malformaciones congénitas, 

genera lmente sin ningún riesgo añadido, mientras         incluidas alteraciones del sistema nervioso central 

que un cordón co rto puede causar problemas du­         (p.  ej..  anencefalia)  y defectos  gastrointestina les 

rante el pa rto al t ira r de la placenta y separarla de         (atresias, p. ej.. esofágicas) que impiden que el bebé 

su punto de unión al útero.                                                  trague el líquido, El oligohidramnios es infrecuente y 

N orm a lm ente,  en el cordón  umbilical hay dos         puede deberse a agenesia renal. La falta de líquido 

arterias y una vena. Sin embargo, en uno de cada        en la cavidad amniótica puede constreñir al fe to y 

200 recién nacidos hay u n a sola a r t e r ia , y estos        causar pie zambo, o bien es posible que haya dema­ 

bebés tienen un 20% de probabilidades de presen­        siado poco líquido para que el fe to "respire”  con el 

ta r defectos cardíacos y otros defectos vasculares.         resultado de hipoplasia pu lm o nar 

La arteria que falta, o bien no ha logrado formarse              La   r o t u r a   p r e m a t u r a   d e   m e m b ra n a s 

(agenesia) o  bien  ha degenerado en  las primeras         (R P M )  se refiere a la ro tura antes de que se ini­ 

etapas del desarrollo.                                                             cien las contracciones uterinas, y ocurre en  10% de 

los embarazos. La RPM an te s d e té r m in o ocurre 

Bridas amnióticas                                            antes de que se completen las 37 semanas de emba­ 

En ocasiones, los desgarrones del amnios provocan         razo. se presenta en 3 % de los embarazos, y es una 

b rid a s a m n ió t ic a s que pueden rodear parte del        causa común de pa rto  prematuro. Se desconocen 

feto, especialmente las extrem idades y los dedos.         las causas de RPM antes de térm ino, pero en tre los 

Ello  puede  provocar  amputaciones,  an illo s  de         factores de riesgo se incluyen embarazo previo con 

c o n s tric c ió n  y otras anomalías, incluidas defor­         premadurez o RPM. raza negra, tabaquismo, infec­ 

maciones craneofaciales (fig, 8-17), Se desconoce el        ciones y polihidramnios grave. 

origen de las bridas. 
 

(continúa) 
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F ig u r a 8 7 - 17.    Anomalías en las extre m id ad es causadas p o r bridas amnióticas. A . A n illo de constricción en una pierna. 

B . A m p u ta ció n de un dedo (d e d o g o rd o ) y constricción an u lar (segundo d ed o ). 
 

 
 
 
 

recientes, y en  la actualidad  representa  más de  3%         indica que la fusión de sus placentas ñ je tan íntim a 

de todos los nacim ien tos vivos en  Estados  U n idos.         que se in tercam biaron glóbulos rojos. 

La tasa  de  nacim ien tos gemelares  se  increm en tó  a 

32,6  p o r  \ 000  nacim ien tos  en  2008.  La causa  de     \  Gemelos monocigótícos 
este increm ento es doble: la edad creciente a que las         El  segundo  tipo  de  gem elos, q u e  se  desarro llan  a 
mujeres dan a luz y el uso cada vez m ayor de trata­         partir de un único óvulo fecundado, son los g em e­ 
m ien tos para la fecundidad, incluidas las tecnologías         los m o n o c i g ó ti c o s  o id é n tic o s . La incidencia de 
d e reproducción asistida (TR A ).                                             gemelos  m onocigóticos es de en tre un  3 y un  4%. 

Estos gem elos son el resu ltado de la div isión del ci­ 
Gemelos dícigóticos                                          g o to  en  distintas etapas del  desarrollo. Se cree  que 

A lrededor de 90%  de los gem elos son d ic ig ó tic o s         la separación  más tem prana  dene  lugar duran te  la 

o b ív ite lin o s , y su incidencia aum enta c o n la edad         fase de dos células y, en este caso, se desarrollan dos 

de la m adre (se duplica a los 35 años de edad) y con         cigotos separados. Los blastocitos se im p lantan  p o r 

p rocedim ientos para aum entar la fecundidad, com o         separado, y cada em b r ió n  posee  su propia placenta 

las T l^A . Son  el resultado  del desprendim iento  si­         y su prop io saco coriónico  (ftg. H-19 y4). A unque la 

m ultáneo  de  dos ovocitos que  son  fecundados  por         dispo.sición  de  las m em branas  de  estos gem elos se 

distintos esperm atozoides. D ado que los dos cigotos         parece a la de los dicigóticos, se puede reconocer que 

tienen una constitución genética to talm ente distin­         se trata  de  una pareja m onocigótica  p o r las fuertes 

ta, su parecido n o  es m ayor que el de herm anos de         semejanzas en los g rupos sanguíneos, las huellas dac­ 

diferentes gestaciones. Pueden ser del m ism o sexo o         tilares, el sexo y el aspecto externo , co m o el co lor de 

no. Los dos cigotos se im plan tan p o r separado en el         los o jos y el pelo. 

ú tero y, generalm ente, cada uno se desarrolla en una               La d iv isión  del  cigoto  suele  te n e r  lugar  en  las 

p lacenta, un  am nios  y  un  saco  c o r ió n ico  propios         p rim eras   etapas  del  b lastocito .  La  masa  celu lar 

(fig. 8 -1 S A ) . A veces, sin em bargo , las dos placentas         in terna se separa en dos grupos celulares dentro de 

se encuentran tan ju n tas que se fusionan. D e m anera         la misma cavidad del blastocito (fig. 8-19 fi). Los dos 

parecida, las paredes de los sacos corión icos pueden         em briones poseen una placenta y una cavidad corió- 

acercarse y fusionarse (fig. 8 -1 8 B). En ocasiones, los         nica  com unes, pero  cavidades am nió ticas separadas 

dos gemelos dicigóricos poseen glóbulos rojos de dos         (fig. 8-19  B). En  algunos  casos  poco  frecuentes, la 

dpos d istin tos (m o s a ic is m o  e r i tr o c ita r io ) , lo que         separación se da durante la fase de disco germ inativo 
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Placentas y coriones distintos                                           Fusión de la placenta y el corion 

 
F ig u r a 8> 18 .    D e s a rro llo de gem elos dicigóticos. N o r m a lm e n te , cada e m b r ió n posee un amnios. un c o rio n y una placenta 

prop ios A , p e ro a veces las placentas se fusionan B . C ad a e m b rió n suele rec ib ir la cantidad adecuada de sangre p e ro , en 

alguna ocasión, una gran anastomosis deriva más sangre a un gem elo que al o tro . 
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F ig u r a  8* i 9 .    Relaciones posibles e n tr e  las m em branas fetales  de  los gem elos m ono cigótico s. A . La división tie n e  lu ­ 

gar en la fase de dos células y cada e m b rió n  tie n e  una placenta, una cavidad am n iótica y una cavidad corió n ica  propias. 

B . D ivisión de la masa c elular in tern a en dos grup os co m p le ta m en te separados. Los dos em b rio n es tien en una placenta y 

un saco co rió n ic o com unes, p e ro cavidades amnióticas distintas. C . D ivisión de la masa celular in te rn a en una fase tard ía 

del d es a rro llo . Los em b rio n es tien en una placenta, una cavidad a m n iótica y una cavidad co rió n ica com unes. 

 

 
 

bilaminar, ju sto antes de la aparición de la linea p r i­         frecuencia de  nacim ientos m últip les ha aum entado 

mitiva (fig. 8 - 19 C ). Este tipo de d ivisión form a una         en tre las madres que tom an gonadotropinas (fárma­ 

pareja que com parte la placenta y los sacos corión ico         cos para fom entar la fertilidad) para tratar la insufi­ 

y v itelino. A unque los gemelos tienen  una placenta         ciencia ovulatoria. 

com ún, el sum in istro  sanguíneo  generalm ente  está 

b itn  equilibrado.                                                                         PARTO (N A C IM IE N T O ) 
Las gestaciones de  trillizos son  p o co  frecuentes, 

(aproxim adam ente  una  p o r cada 7 600  embarazos),         D urante las semanas 34 a la 38. el m io m etr io u ter ino 

y el nacim ien to  de  cuatrillizos, quintillizos. etc., es         n o responde a las señales del p a r t o  ( n a c im ie n to ) . 

todavía  más  excepcional. E n  los  ú ltim os  años,  la         D urante las últimas 2 a 4 semanas del embarazo, sin 
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i   Consideraciones clínicas                                                                                        - m é i     1 

A nom alías en em b arazos g em elares           monocigóticos monocoriónicos es de entre un 5 y 

Entre  los embarazos  gemelares existe  una mayor         un  15%. En este trastorno, la anastomosis vascular 

incidencia de la mortalidad perinatal y la morbilidad,         placentaria. que en la mayoría de placentas monoco- 

así como una mayor tendencia a que el parto sea pre­         riónicas es equilibrada, se forma de tal manera que   I 

maturo. Alrededor de 60% de los gemelos son pre­         uno de los gemelos recibe la mayor parte del flujo 

maturos, y también tienen una alta incidencia de peso         sanguíneo, lo que compromete el flujo del otro. El 

bajo al nacer. Ambos factores hacen que los niños         resultado es que uno de los gemelos es más grande   r 
i- 

de embarazos gemelares corran un nesgo elevado,         que el otro  (fig. 8-21). Las probabilidades de éxito 

y éstos conllevan una tasa de mortalidad infantil del         son pocas y en 50 a 70% de los casos mueren ambos 

triple que la de los bebés de embarazos simples.               gemelos. 

La incidencia de embarazos gemelares podría ser              En fases tardías del desarrollo, la división parcial 

mucho  mayor de  lo reflejado  en  los nacimientos,         de  la línea y el  nódulo  primitivo  forma  g e m e lo s 

ya que se conciben más gemelos de los que nacen.         u n id o s  o  s ia m e se s.  Estos gemelos  se clasifican 

Muchos gemelos mueren antes del nacimiento y al­         de acuerdo con  la naturaleza y el grado  de  unión 

gunos estudios indican que sólo el 29% de las muje­         (figs. 8-22 y 8-23). A veces, los gemelos monocigó­ 

res embarazadas de gemelos acaba dando a luz a dos        ticos sólo están conectados por un puente de piel o 

bebés. El término g e m e lo e va n e sce n te se refiere         por un puente hepático común. El tipo de gemelos 

a la muerte de uno de los fetos. Esta desaparición,         que se forman  depende  del  momento  en que tu­ 

que tiene lugar durante el primertrimestre o al prin­         vieron lugar las anomalías de la línea primitiva y de 

cipio del segundo, puede ser debida a la reabsorción         su extensión.  La pérdida de expresión  de algunos 

o a la formación de un fe to  p a p irá c e o  (fig. 8-20).         genes, como G oosecoid, también puede provocar 

O tro  problema que aumenta la mortalidad  en­         gemelos unidos. Muchos gemelos unidos han sobre­     -
 

tre  los gemelos es el s ín d ro m e  de  tra n s fu s ió n         vivido: el par más famoso fue el formado por Chang   
r 

in te r g e m e la r ,   cuya  incidencia  en  embarazos         y Eng, que estaban unidos por el abdomen y hacia 
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Figura 8>20.    Feto papiráceo. Uno de los gemelos          Figura 8 -2 1 .   Gemelos monocigóticos con el síndrome es 

más grande y el otro se ha comprimido y momi­          de transfusión. La anastomosis vascular placentaria pro­ 

ficado de ahí el término papiráceo.                                               dujo un flujo sanguíneo desequilibrado entre los dos fetos,  p 
 

(continúa) /■ 
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(cont) 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Pigópagos                                          Craneópagos 
 

F ig u r a 8 - 2 2 .    G e m e lo s toracó pagos, pigópagos y craneópagos (po^os, pegados). Los gem elos unidos sólo se pueden 

sep arar si no co m p a rte n  ninguna p a rte vital. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

F ig u r a 8 * 2 3 .    Ejemplos de gem elos unidos. A .  Bicéfalos (con dos cabezas). B . C raneóp ag os (unidos p o r la cabeza). 
 

 
mediados del siglo x ix viajaron a Ingla terra y Estados        tales parejas tienden a presentar m entón cuadrado, 

Unidos para ser exhibidos. Finalmente, se establecie­        dientes grandes, m e jor desempeño en pruebas de 

ron en Carolina del N o rte , cultivaron la tie rra y con         destreza visuoespacial y m ejor desempeño en de­ 

sus esposas fueron padres de 21 niños.                              portes de pelota que la mayoría de las niñas. Tienen 

En pares de gemelos dicigóticos de ambos sexos,         15% menos probabilidades de casarse y presentan 

la testosterona del hermano puede afectar el desa*        problemas de fecundidad, p o r lo que paren 25% 

rro llo de la hermana. D e este modo, tas mujeres de         menos hijos. 
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em bargo, este tejido entra en una fase de transición         de unos 10 m in; en tonces, durante la segunda fase del 

que ]o prepara para cuando se desencadene el p arto .         parto , pueden darse a intervalos de m enos de  1 min 

Esta fase term ina con un engrosam ien to del n iiom e-         y perdurar en tre 3 0 y 90 s. El h echo de que ocurran 

tr io  de la región  su p er io r del ú tero  y  un  ablanda­         a impulsos es esencial para la supervivencia del feto, 

m ien to y u n adelgazam iento de la región in ferior y         ya que su fuerza es suficiente para co m p ro m eter el 

del cuello del útero.                                                                    flujo sanguíneo uceroplacentario hacia el feto. 

El parto en  sí se div ide  en  tres períodos o fases: 

ít b o r r a m íe n to  (adelgazam iento  y acortam iento) 

y  d ilatación  del  cuello  u te rin o  (esta  tase  term ina 

cu an d o  el  cuello  del  ú tero  está  co m p letam en te 

dilatado). 2) n a c im ie n to  del  feto, y 3)  e x p u ls ió n         El  p e r ío d o  fe ta l  se  e x t ie n d e  d e sd e  la  n oven a 

de  la p la cen ta  y  d e  las  m e m b r a n a s feta le s. La         sem a n a  d e  g e sta c ió n  hasta  el  n a c im ie n to  y se 

fase  1 está provocada p o r contracciones uterinas que         caracteriza  p o r el ráp ido  crecim iento  del cu erp o  y 

em pujan el saco am niódco contra el conducto cervi­         p o r  la  m aduración  de  los sistemas  de  órganos. El 

cal com o si Hiera una cuña o. si las m em branas se han         crecim iento  en  longitud  es especialm ente  especta­ 

ro to, contra la parte expuesta del feto, generalm ente         cu lar  durante  el  tercer, el  cuarto  y  el  q u in to  mes 

la cabeza. A la fase  2 tam bién contribuyen las con­         (aproxim adam ente 5 cm  p o r m es), m ientras  que el 

tracciones  u terinas, p ero  la fuerza  más im portante         au m en to  de  peso  es más  espectacular d u ran te  los 

la  p roporciona  el  a u m en to  de  la  p resión  in traab-         dos  ú ltim os  meses de gestación  (aproxim adam ente 

dom inal debida  a las contracciones  de  los m úscu­         700 g  p o r mes)  (tabla 8 -1, pág. 94). La mayoría de 

los abdom inales. La fase  3  requiere  contracciones         los neonatos pesan en tre 2 7 0 0 y 4(X)0 g a l nacer. Se 

u terinas y se ayuda de  una  presión  in traabdoniinal         considera que un neo n ato que pesa m e n o s d e 2 500 

cada vez mayor.                                                                            g  tiene  p e so  bajo  al  n acer;  los que  pesan  m e ­ 

A m edida que el ú tero se contrae, su parte supe­         n o s  d e  1 500  g se consideran de m u y  bajo  p e so 

r io r  se  retracta, lo  que  hace  que  la  luz  se  vuelva         al n acer. R estr icción  del crecim ien to in trau terino 

más y más pequeña, m ien tras que la parte inferior se         (K C IU ) es un térm in o que se aplica a lactantes que 

expande, lo que genera una dirección de fuerza. Las         n o alcanzan su talla potencial genéticam ente d eter­ 

contracciones  generalm en te  em piezan  a  intervalos         m inada y son pato lógicam ente pequeños. Este grupo 

d ifiere de los lactantes que son sanos pero rienen un 

peso  por debajo  del décim o percenril para su  edad 

gestacional y se clasifican co m o pequeño para la edad 
Consfderoc/ones clínicas                         gestacional (PEG). 

Nacim iento prem aturo                                       
U n  cam bio  asom broso  es la  relativa desacelera­ 

ción del crecim ien to de la cabeza. En el tercer mes. 
Se desconoce cuáles son los fa a o re s que desenca­           

su  tam año  equivale, aproxim adam ente, a  la  m itad 
denan el parto. Podría estar implicada una « r e t i ­           

d e la longitud cefalocaudal. Hacia el quin to  mes. el 
ra d a d el m a n te n im ie n to d el e m b a ra z o » , es           

tam año de la cabeza representa una  tercera parte de 
decir, que se retiraran los factores que mantienen           

la longitud vértice- talón y e n  el m om ento del naci­ 
el embarazo (p. ej., las hormonas) o bien podría           

m iento , corresponde a la cuarta parte de la longitud 
darse una ind ucción  a c t iv a del p a rto causada           

vértice-calón  (fig. 8-2).
 

p o r factores de estimulación que aauasen sobre                 
D urante el qu in to  mes, la m adre puede reco n o ­ 

el útero. Es probable que intervengan componen­           
cer claram ente los m ovim ientos del feto, y éste está 

tes de ambos fenómenos,  Desgraciadamente, la           
recubierto p o r un pelo co r to v fino.

 

falta de conocimiento de estos factores ha limitado                 
U n  feto  que  nazca  d u ran te  el  sexto  m es  o  a 

los progresos en el campo de  la prevención de           
princip ios  del sép tim o  mes tien e  dificu ltades  para 

p a rto s p re m a tu ro s . Los nacimientos prematu­           
sobrevinr. principalm en te  debido a que su  sistema 

ros (pa rto antes de las 34 semanas) o los bebés           
respiratorio  y su sistema  nerv ioso  central  n o  están 

p re m a tu ro s son la segunda causa de mortalidad            
suficien tem ente diferenciados.

 

infantil en Estados Unidos y también contribuyen                 
En general, la d u r a c ió n d e l e m b a r a z o  para un 

significativamente a la morbilidad. Pueden ser de­           
feto a térm ino se considera de 280 d ías o 40 se m a ­ 

bidos a la ro tu ra  pre m atura de  las membranas,            
nas  d esp u és  d e  la  ú lt im a  m e n s tr u a c ió n , o, de

 

al desencadenamiento pre m aturo del p a rto  o a           
form a más precisa, d e 266 días o 38 sem a n a s d e s­ 

complicaciones del embarazo que requieren una           
pu és  d e la  fe c u n d a c ió n . 

expulsión prematura del feto. La hipertensión y la                 
La p la cen ta está form ada p o r dos com ponentes: 

diabetes maternas, así com o el desprendimiento            
1) una parte fetal, que deriva del c o r io n  fro n d o so 

prem aturo de la placenta son factores de riesgo.           
o  v e llo so , y  2) una parte m aterna, que deriva de la 

Las infecciones maternas, incluida la vaginosis bac­           
d ec id u a  basa l.  El espacio  com prendido  en tra  las 

teriana, también se asocian a un mayor riesgo de           
placas coriónica y basal se llena de la g u n a s  Ínter- 

pa rto prematuro.                                                                   
ve llo sa s  de  sangre  m aterna. D en tro  de las lagunas 

sanguíneas  m aternas  crecen  y  se  bañan  á r b o le s 
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v ello so s (tejido fetal). La circulación fetal queda en         umbilical y 3) la gelatina de W harton, q u e sirve de 

todo  m o m en to  separada de la circulación  n iaterna         «colchón» p ro tecto r a los va.sos. 

m ediante   í> una  m em brana  sincitial  (derivada  del               En los gemelos las m em branas fetales varían según 

coríon) y  2y las células endoteliales de los capilares         su o rig en  y el m o m en to  de su form ación . D os ter­ 

fecales. D e ah í que  la placenta  hum ana sea de  ripo         cios de los gemelos son d ic íg ó tic o s  o b iv ite lin o s ; 

h e m o c o r ia l.                                                                               poseen dos amnios, dos coriones y dos placentas, que 

C u an d o  la placenta  ya  se ha  desarrollado  to tal­         a veces están fusionadas. Los g e m e lo s m o n o c ig ó * m 

ente, sus lagunas intervellosas contienen , aproxima­         tic o s  generalm ente poseen  dos am n ios. un  corion 

dam ente. 150 m i de sangre m aterna que se renueva         y una placenta. E n los casos de g e m e lo s  u n id o s  o 

tres o cuatro veces p o r m inu to . El área vellosa varía         s ia m e s e s ,  do n d e  los  fetos n o  se  han  separado  del 

en tre  4 y  14  m ’ y facilita  el  in tercam bio  en tre  la         todo , existe un am nios, un co rio n y una p lacenta. m 

adre y el feto.                                                                                  Las señales  que  desencadenan  el  p a r t o   (naci­ 

Las principales fianciones de la placenta consisten         m ien to)  n o  se  co n o cen  b ien , pero  la  p reparación 

en:  í) in tercam biar gases; 2) in tercam b iar nutrien tes         para el parto generaU nente em pieza entre las sema­ 

y electrolitos:     transm itir anricuerpos m aternos que         nas  34  y  38.  El  p ar to  en  sí  consiste  en  tres  fases: 

p roporcionan al feto inm unidad pasiva; 4) producir          ¡¡  borram ienco  y  d ilatación  del  cuello  del  ú tero, 

horm onas, co m o progesterona. estradiol y estrógeno         2) nacim iento del feto y 3) expulsión de la placenta 

(además, produce gonadotrop ina corión ica hum ana         y las m em branas fecales. 

y so m atom am otrop ina) ,y 5 ) elim inación de las sus­ 

tancias tóxicas. 

El  a m n i o s   es  un  gran  saco  lleno  de  líqu ido 

anm ió tico en el que está suspendido el feto m ediante                  Resolución de problem as 

el cordón  um bilical. El líquido  I) absorbe las sacu­          
1.   U na  ecografía  en  el  sép tim o  mes  de  gestación 

didas, 2) perm ite que el feto se m ueva y  3) evita la               
muestra  un  espacio  excesivo  (acum ulación  de 

adhesión del em br ión a los tejidos que lo rodean . El               
líquido)  en  la cavidad am nió tica. ¿Q ué nom bre 

feto  traga  líqu ido  anm ió tico , que  absorbe  a través               
recibe este trastorno? ¿Cuáles son sus causas?

 

del  intesrino y es depurado p o r la p lacenta. El feto 

añade o r in a al líqu ido anm ió tico . pero esta o r in a es         2.   En  una  fase  tardía  del  em barazo , una  m u jer se 

básicamente agua. U na cantidad excesiva de líqu ido                da cuenta  de que  duran te  la tercera sem ana de 

anm ió tico  ( h id r a m n io s )  se asocia  a anencefaÜa y               gestación probablem ente  estuvo  expuesta a to ­ 

atresia  esoíagica, m ien tras que  una  can tidad insufi­                lu en o  en el trabajo, pero le co m en ta a u n c o m ­ 

ciente del  m ism o  ( o lig o h id r a m n io s )  se relaciona               pañero  de  trabajo  que  no  está  p reocupada  por 

con agenesia renal.                                                                            su  hijo  p o rq u e  la p lacen ta  actúa  co m o  barrera 

El  c o r d ó n   u m b ilic a l,  rodeado  p o r el am nios.               y le pro tege  de los factores tóxicos. ¿Está en  lo 

con tien e   1)  dos  arterias  um bilicales,  2)  una  vena               cierto? 

 


