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(INTRODUCCION A LA REGULACION Y LA SENALIZACION MOLECULARES)

DESARROLLO IEMBRIONI\RIO

DIRIGIDO POR GENOMAS QUE CONTIENEN TODA
INFORMACION PARA FORMAR UN INDIVIDUO

LA

INFORMACION CODIFICADA

] [PUEDE DAR ORIGEN A MUCHAS PROTEINAS]

/

UN GEN

TRANSCRIPCION GENEHCA———(EN EL ADN, EN SECUENCIAS DE GENES}\

OTRO REGULADORES DE LA
EXPRESION GENETICA
GENES EN UN COMPLEJO DE
ADN Y PROTEINAS
ARNn/ ARN premensajero
UNIDAD BASICA ESTRUCTRAL
TRADUCCION INICIAL DE UN GEN
NUCLEQOSOMAS
SPLICING

INDUCCION Y FORMACION DE SENALIZACION CELULAR

LOS ORGANOS

RESULTA ESENCIAL PARA LA
INDUCCION, A FIN DE CONFERIR
COMPETENCIA PARA RESPONDER, Y
PARA QUE LAS CELULAS QUE INDUCEN
Y LAS QUE RESPONDEN MANTENGAN LA
INTERCOMUNICACION

LOS ORGANOS SE FORMAN POR

LAS INTERACCIONES ENTRE LAS
CELULAS Y LOS TEJIDOS

INDUCCION [
LAS LINEAS DE COMUNICACION SE
ESTABLECEN MEDIANTE

MATIENEN EL ADN ENRROLLADO CON FIRMEZA
PARA QUE LA TRADUCCION PUEDA LIMITARSE O

UN GRUPO DE CELULAS O TEJIDOS
HACE QUE CAMBIE EL DESTINO DE

ATENUARSE
PROCESO DE EMPALPE QUE OTRO GRUPO SIMILAR INTERACCIONES PARACRINAS
PROPORCIONA A LAS CELULAS Hales s
ESTADO INACTIVO UN MEDIO PARA PRODUCIR |
PROTEINAS DISTINTAS A PARTIR COMPETENCIA
DE UN SOLO GEN |
LA CROMATINA ADQUIERE UN ASPECTO DE VIAS DE TRADUCCION  FACTORES DE LA
[ COLLAR DE PERLAS ] CAPACIDAD DE RESPUESTA A LA DE SENALES SERALIZACION
INDUCCION Y REQUIERE LA ACTI- SERAGRIG.
L LLEVADO A CABO POR VACION DEL TEJIDO DE RESPUESTA
FORMADA POR POR UN FACTOR DE COMPETENCIA
— - REGULAN EL DESARROLLO
ucleosomas sobre H DE LOS ORGANOS EN
el hilo de ADN | GRS L0 ESPLILEQSOMAS TODO EL REINO ANIMAL

ACTUAN POR MEDIO

TRANSGIRCION ISOFORSOMAS DE EMPALPE DE VIAS DE TRANSDUCCION 4 GRUPOS DE GDF

DE SERALES MAS IMPORTANTES
EL ADN DEBE DESENROLLARSE Y EN ESTE L
ESTADO LA CROMATINA SE CONOCE COMO PROTEINAS QUE DERIVAN DE UN MISMO GEN VIAS DE TRANSDUCCION CUENTAN CON
EUROCROMATINA UNA MOLECULA DE SERALIZACION Y
. UN RECEPTOR
LOS GENES UNA PROTEINA PUEDE SUFRIR
MODIFICACIONES POSTRADUCCIONALES
ol e ol FACTOR DE TRANSCRIPCION
ESTIMULAN EL CRECIMIENTO
DE LOS FIBROBLASTOS
ACTIVA LA EXPRESION
GENETICA O LA INHIBE
DISPERSOS ENTRE
LOS EXONES Y
5 SE TRANSCRIBEN PARA
Regon promotois FORMAR PROTEINAS
S0 defnicio de ko PERO SE ELIMINAN EN EL CODIFICA UN FENOTIPO

transcripcion
Sitio de inicio de la
traduccion
Un codon de termina-
cion de la traduccion
Region 3

PROCESO POST-TRANS-

Region'pro- CRIPCIONAL

motora

Sitio em que
se une la poli-

En combinacion con otras
proteinas se activan o re-
primen la expresion gené-
tica

merasa del ARN,
suele contener
la caja TATA

TIENE UN DOMINIO DE UNION

Y ESPECIFICO

|
Un dominio de trans-
activacion que activa o
inhibe la transcripcion
del gen cuyo promotor 0 po-
teciador se une

Pueden ubicarse en
cualquier sitio de la
cadena de ADN

POTENCIADORES-

ELEMENTOS REGULADORES DEL
ADN QUE ACTIVAN LA UTILIZA-
CION DE LOS PROMOTORES
PARA CONTROLAR SU EFICIEN-
CIAY LA VELOCIDAD DE LA
TRANSCRIPCION A PARTIR DEL

Se utilizan para regular el PROMOTOR

momento en que se expresa

un gen y su localizacion en la
celula

SILENCIADORES

LOS POTENCIADORES PUEDEN
INHIBIR LA TRANSCRIPCION

LA METILACION DEL ADN REPRIME LA|

REPONSABLE DE
LA IMPRONTA
GENETICA

TRANSCRIPCION

l

LA METILACION DE LAS BASES, DE CITOSINA
EN LAS REGIONES PROMOTORAS DE LOS GENES
IMPIDE SU TRANSCRIPCION

i
CIERTOS GENES SON SILECIADOR POR
ESTE MECANISMO

ESTA MEDIDA DE IGUAL MODO
POR VIAS DE TRANSDUCCION DE
SENALES, PERO NO RECURRE A
FACTORES DIFUSIBLES

UNIONES GAP

SE COMPORTAN COMO CONDUCTOS
UBICADOS ENTRE LAS CELULAS, AHI
PUEDEN PASAR MOLECULAS PEQUENAS
Y IONES

IMPLICADAS EN LA REGULA-
CION DE PATRONES EN LAS
EXTREMIDADES,

EL DESARROLLO DEL CEREBRO

MEDIO

FORMADAS POR
PROTEINAS CONEXINAS

LA RAMIFICAION EPITELIAL

DURANTE EL DESARROLLO

DE LOS PULMONES, RINON Y
GLANDULAS SALIVALES

VIAS DE SENALIZACION CLAVE PARA EL DESARROLLO

SONIC HEDGEHOG:
EL GEN MAESTRO DE LA EMBRIOGENESIS

MORFOGENO

MOLECULA SECRETADA QUE ESTABLECE
GRADIENTES DE CONCENTRACION E INSTRUYE A LAS
CELULAS EN CUANTO AL MECANISMO PARA CONVERTIRSE
EN TEJIDOS Y ORGANOS DISTINTOS

MORFOGENO MAESTRO

PROTEINA SHH

IMPLICADA EN EL DESARROLLO DE LA
VASCULATURA, FORMACION DEL EJE IZQUIERDA-DERECHA,

LA LINEA MEDIA, EL CEREBELO, LOS PATRONES NEURALES, LAS
EXTREMIDADES, PATRONES DE MUSCULO LISO, CORAZON, INTESTINO,
FARINGE, PULMONES, PANCREAS, RINONES, VEJUGA, FOLICULOS PILO-
SOS, DIENTES, TIMOCITOS, OIDO INTERNO, 0JOS, Y PUPILAS GUSTA-

TIVAS

IMPORTANTES PARA LA FORMACION
DE LA MATRIZ EXTRACELULAR Y

e

VIA DE LA EXTENSION CONVERGENTE

REGULA EL PROCESO DE EXTENSION
CONVERGENTE POR EL CUAL UN TEJIDO SE
ENLONGA Y ESTRECHA

REORGANIZACION DE LAS CELULAS
Y LAS LAMINAS CELULARES EN EL PLANO
DE UN TEJIDO

ESTA IMPLICADA EN LA PROLIFERACION
CELULAR, LA APOPTOSIS Y LAS
TRANSICIONES EPITELIO-MESENQUIMA

OTRAS MOLECULAS DE SENALIZACION

PARACRINA

NEUROTRANSMISORES

SEROT’ONINA
ACIDO GAMMAAMINOBUTIRICO
ARENALINA
NORADRENALIDA

QUE ACTUAN COMO LIGANDOS

LAS PROTEINAS

Y SE UNEN A RECEPTORES AL IGUAL QUE
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CELULAS GERMINALES
PRIMORDIALES

FECUNDACION

AQUI COMIENZA EL DESARROLLO
EL GAMETO MASCULINO (ESPERMATOZOIDE) Y
EL GAMETO FEMENINO (OVOCITO) SE UNEN PARA
DAR ORIGEN A UN CIGOTO

CELULAS GERMINALES PRIMORDIALES

LOS GAMETOS DERIVAN DE ESTAS CELULAS, QUE
SE FORMAN EN EL EPIBLASTO DURANTE LA SEGUNDA
SEMANA

(CADA GAMETO CONTIENE UN NUMERO
HAPOIDE DE 23 CROMOSOMAS
Y LAS UNION EN LA

FECUNDACION RESTABLECE
EL NUMERO DIPLOIDE DE 46

GAMETOGENESIS

LAS CGP PASAN POR ESTE PROCESO
QUE INCLUYE LA MEIOSIS PARA DIS-
MINUIR EL NUMERQ DE CROMOSOMAS

Y LA CITODIFERENCIACION

PARA COMPLETAR SU MADURACION

ANTES EL ADN DE

PROCESO POR EL CUAL UNA
CELULA SE DIVIDE Y DA
ORIGEN A DOS CELULAS HIJAS
(CON UNA CARGA GENETICA
IDENTICA A LA DE LA CELULA
PROGENITORA

CELULA HDA

(CADA UNA RECIBE UN JUEGO
(COMPLETO DE 46 CROMOSOMAS

Cada cromosoma queda
constituido por dos sub-

PROFASE
unidades paralelas

LOS CROMOSOMAS SE CONDENSAN
SE ACORTAN Y ENGRUESAN

PROMETAFASE

LOS CROMOSOMAS SE
ALINEAN EN EL PLANO
ECUATORIAL Y SU ES-

EL CENTROMERO DE CADA
CCROMOSOMA SE DIVIDE Y LE
SIGUE LA MIGRACION DE LAS

(CROMATIDES HACIA LOS POLOS
OPUESTOS DEL HUSO

LOS CROMOSOMAS SE
DESENROLLAN Y ELOGAN,
SE VUELVE A FROMAR LA
CUBIERTA NUCLEAR Y EL
CITOPLASMA SE DIVIDE

CADA CELULA HDA

RECIBE LA MITAD DEL MATERIAL
CROMOSOMICO DUPLICADO,
CCONSERVA EL MISMO NUMERO DE

CROMOSOMAS QUE LA CELULA
PROGENITORA

(GAMETOGENESIS: CONVERSION DE CELULAS
(GERMINALES EN GAMETOS MASCULINOS Y

CAMBIOS MORFOLOGICOS
DURANTE LA MADURACIC

FEMENINOS DE LOS GAMETOS
LA TEORIA CROMOSOMICA @
DE LA FECUNDACION
PROCESO POR EL CUAL
LOS RASGO DE UN INDIVIDUO LAS OVOGONIAS SE DIFE-

SON DETERMINADOS POR GENES RENCIAN EN OVOCITOS MADUROS

ESPECIFICOS CONTENIDOS EN LOS

CROMOSOMAS HEREDADOS DEL

PADRE Y LA MADRE
GENES LIGADOS LAS CGP LLEGAN A LA GONADA

DE UN EMBRION CON GENETICA

LOS GENES DE UN CROMOSOMA FEMENINA SE DIFERENCIAN

TIENDEN A HEREDARSE JUNTOS En

CELULAS SOMATICAS

ALGUNAS CONTINUAN DIVIDIEN-

LOS CROMOSOMAS SE APRECIAN DOSE POR MITOSIS, PERO OTRAS

COMO 23 PARES HOMOLOGOS QUE DAN DETIENEN SU DIVISION EN LA PROFASE
ORIGEN AL NUMERO DIPLOIDE DE 46 DE LA PRIMERA DIVISION MEICTICA
LA MADURACION
EXITEN

22 PARES DE CROMOSOMAS, LOS

AUTOSOMAS Y UN DE CROMOSOMAS

SEXUALES

GENETICA

CULINA

SI EL PAR SEXUAL ES XX EL INDIVIDUO
TIENE UNA GENETICA FEMENINA; SI EL PAR
ES XY EL INDIVIDUO TIENE GENETICA MAS-

ETAPA DE DIPLOTENO

FASE DE REPOSO DE
LA PROFASE

OVOCITOS PRIMARIOS

MEIOSIS-

DIVISION CELULAR QUE
OCURRE EN LAS CELULAS
GERMINALES PARA DAR

ORIGEN A LOS GAMETOS

UN OVOCITO PRINARIO DA

ORIGEN A 4 CELULAS HIJAS. [ PERMANECEN DETE-

SOLO UNO DE ELLOS SE DE- || NIDOS EN LA PRO-

SARROLLA HASTA CONVERTIRSE || FASE Y NO TERMI-

EN UN GAMETO MADURD; LOS || NAN SU PRIMERA
OTROS 3 SON CUERPOS POLARES, (| DIVISION MEIOTICA

RECIBEN CITOPLASMA ESCASOY || ANTES DE ALCAN-

DURANTE LA METOSIS | SE DEGENERAN DURANTE EL DE- (| ZAR LA PUBERTAD

SARROLLO SUBSECUENTE

ZES LA FASE MAS

UN ESPERMATOCTTO DA ORIGEN | APPROPIADA PARA
HOSULNOS VIFERENINOS A4 CELUASHUASYLOS4 | pROTEGER AL
SE DESARROLLAN PARA DAR | 0yOCITO CONTRA
PRIMERA DIVISTON MEIOTICA—{ ENTRECRUZAMIENTOS | | ORIGEN A GAMTOS MADURDS | 105 miFLL30S
Y4
LAS CELULAS GERMINALES ! AHBIENTALEST
EVENTOS CRITICOS
MASCULINA Y FEMENINAS | o SiEIO8 TREZKCR. |
COPIAN SU ADN, DE TAL MODO ety
QUE CADA UNO DE LOS 45 CRO- SE DESCONOCE, YA QUE
DUPLICA PARA LS OVOCITOS PRIMARIOS
FORMAR CROMATIDAS HERMNANAS || CONSISTE N L INTER SON VULNERABLES AL
I DE CORMATIDES ENTRE LRMNC MCTEAS
SINAPSIS

LOS CROMOSOMAS
SE ALINEAN EN PARES

LOS PARES HOMOLOGOS

SE SEPARAN EN DOS CELULAS
HIJAS Y REDUCE EL NUMERO

SEGUNDA DIVISION MEIOTICA

SE SEPARAN LAS CROMATIDAS

HERMANAS. CADA GAMENTO
OBTIENE ASI 23 CROMOSOMAS

EL PAR DE CROMOSOMAS
HOMOLOGOS PAREADOS

FOLICULO SECUNDARIOy

| ESPERMATOGENESIS

SERIE DE CAMBIOS QUE DA ORIGEN A LA
TRANSFORMACION DE LAS ESPERMATIDES
EN ESPERMATOZOIDES

SOSTIENEN Y PROTEGEN A LAS
CELULAS GERMINALES, PARTI-
CIPAN EN SU NUTRICION Y
AAYUDAN PARA LA LIBERACION
DE LOS ESPERMATOZOIDES MADUROS)

REGULADA POR LA PRODUCCIONDE
EN LA GLANDULA PITUITARIA

‘SE UNE A RECEPTORES EN LAS CELULAS
DE LEYDIG Y ESTIMULA LA SINTESIS DE
TESTOSTERONA, QUE A SU VEZ SE UNE A LAS]
CELULAS DE SERTOLI PARA PROMOVER
LA ESPERMATOGENENSIS

4.

S

DE UNA ESPERMATOGONLA A UN ESPERMATOZOIDE
MADURO

(CUANDO ESTE ESTA MADURO, UN
LUTEINIZANTES

PICO DE|

UNA CELULA

HORMONAS
(LH) INDUCE LA FASE DE CRECIMIENTO
PREOVULATORIA

L& MAYOR PARTE DEL CITOPLASMA; LA

C OTRA,
EL PRIMER CUERPO POLAR LO RECIBE AL MINIMO

LA CJLU

INGREA A LA SEGUNDA DIVISION

MEIOTICA
PERO SE DETIENE EN LA METAFASE ALREDEDOR

DE 3 H ANTES DE LA OVULACION.

LA SEGUNDA DMS]JN MEIOTICA SOLO S
COMPLETA SI

DEGENERA ALREDEDOR DE 24 H DESPUES DE LA OVULACION

[a.wnar‘osmmmo,nsmuxnmucmu
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CICLO OVARICO

CICLOS SEXUALES

CONTROLADOS POR EL
HIPOTALAMO

HORMONA LIBERADORA DE
GONADOTROPINAS

SINTETIZADA POR EL HIPOTALAMO,
ACTUA SOBRE LAS CELULAS DEL LOBULO
ANTERIOR DE LA GLANDULA HIPOFOSIS
QUEASUVEZ SECRETIAN GANADOTROPINAS

HORMONAS QUE ESTIMULAN Y
CONTROLAN LOS CAMBIOS CICLICOS
EN EL OVARIO
[

GANADOTROPINAS
HORMONA ESTIMULANTE DEL FOLICULO
HORMONA LUTEINIZANTE

INICIO DE CADA CICLO OVARICO

ENTRE 15 Y 20 FOLICULOS PRIMARIOS
RECIBEN ESTIMULACION PARA CRECER BAJO
LA INFLUENCIA DE LA FSH

CONDICIONES NORMALES

SOLO UNO DE ESTOS FOLICULOS ALCANZA LA MADUREZ
COMPLETA Y SOLO UN OVOCITO SE LIBERA; LOS OTROS

DEGENERAN Y DESARROLLAN ATRESIA

SINTESIS DE ESTROGENOS

*EL ENDOMETRIO UTERINO ENTRA A LA
FASE FOLICULAS O PROLIFERATIVA
*ADELGAZAMIENTO DEL MOCO CERVICAL
PARA PERMITIR EL PASO DE LOS ESPERMATO-
ZOIDES
*EL LOBULO ANTERIOR DE LA GLANDULA
HIPOFISIS RECIBE ESTIMULACION PARA
SECRETAR LH

(A LA MITAD DEL CICLO EXISTE UN BROTE DE LH]

[

Y LA OVULACION

[QUE INDUCE LA RUTURA DEL FOLICULO]

EL OVARIO MUESTRA

YA QUE SE ENCUENTRA

SEIRANSFORMAN EN DENTRO DE LA TUBA UTERIN

EN EL HUMANO,

EXTIRPACION

(PRIMERA SEMANA DE DESARROLLO: DE LA}

EL UTERO EN EL MOMENTO
OVULACION A LA IMPLANTACION SHISOEORASTD DE LA IMPLANTACION
FECUNDACION FORMACION DEL Y FORMACION DEL EJE
SEGMENTACION BLASTOCISTO L PARED DELUTERO

PROCESO POR EL CUAL LOS
GAMETOS MASCULINO Y

FEMENINO SE FUSIONAN ETAPA BICELULAR

EN LA REGION AMPULAR

EL CIGOTO ALCANZA LA

UNA SERIE DE DIVISIONES
MITOTICAS QUE INCREMEN-
TAN SU NUMERO DE CELULAS

LA MORULA INGRESA A LA

CAVIDAD UTERINA, A TRAVES
Y SUFRE

ESPACIOS INTERCELULARES DE
LA MASA CELULAR INTERNA

PROYECCION AMARILLENTA
EN LA SUPERFICIE DEL OVARIO

DE LA ZONA PELUCIDA COMIENZA || BLASTO Y DEL HIPOBLASTO
A PENETRAR LIQUIDO HACIA LOS

ESTA CONSTITUIDA POR

LAS CELULAS DEL EMBRIO-
BLASTO SE DIFERENCIAN
EN CELULAS DEL EPI-

ENDOMETRIO O
RECUBRIMIENTO MUCOSO
DE SU PARED INTERNA

SICION PARA EVITAR
QUE LOS ESPERMATOZOIDES
SE ENLACEN Y PENETREN

REINICIO DE LA SEGUNDA
DIVISION MEIOTICA
ACTIVACION METABOLICA
DEL OVULO

EMBRIOGENESIS TEMPRANA

OCURRE

RESULTADOS PRINCI-
PALES DE LA FECUN-
DACION

RECUPERACION DEL NUMERO
DIPLOIDE DE CROMOSOMAS
DETERMINACION DEL SEXO
DEL NUEVO INDIVIDUO

SI EL OVOCITO ES
FECUNDADO

EL CUERPO LUTEO; | INICIO DE LA SEGMENTACION

ESTAS CELULAS SE
DE LA TUBA UTERINA Y SE UBICA BLASTOMERAS DESPUES ENCUENTRAN DISEMINADAS
EN CERCANIA AL OVARIO i | EN EL EMBRIOBLASTO
CELULAS QUE SE HACEN ESTOS ESPACIOS i
LOS ESPERMATOZOIDES MAS PEQUENAS CON CADA CONFLUYEN Y POR ULTIMO | MoMENTO DE LA IMPLANTACION
DIVISION DE SEGMEN- FORMAN UNA SOLA CAVIDAD,
NO PUEDEN FECUNDAR AL OVOCITO TACION EL BLASTOCELE
JUSTO DESPUES DE LLEGAR AL APARATO T I i e
REPRODUCTOR FEMENINO COMPACTACION EL EMBRION SE DENOMINA 5
' TIRSE EN UNA CAPA DORSAL DE ::&mh li"éAcﬁ‘;;AE
DEBEN EXPERIMENTAR LAS CELULAS EPIBLASTICA Y
SEGREGA A LAS UNA CAPA VENTRAL DE CELULAS SU PARED EXTERNA
CAPACITACION | REACCION ACROSOMICA CELUE“T‘ISEIERNK' CELULAS DE LA HIPOBLASTICAS ADYACENTE
: - Qi Ul MASA CELULAR INTERNA | A LA CAVIDAD DEL BLASTOCISTO | | DESDE LA PUBERTAD
COMUNICACION A
Els OCU[RRE R NETTiDs (11-13 ANOS) HASTA
SE ESTABLECE LA MENOPAUSIA (45-50),
MINADAS AH
UN PERIODO DE ACONDICIO- | TRAS LA UNION ng ”"Io')‘fé:Exo' EM;’,S'&‘;J;SSSSU l?t;RlACAN EL ENDOMETRIO EXPE-
NAMIENTO EN EL APARATO | CON LA ZONA ELASEOERNA EN UN POLO EN EL EMBRION LA POLARIDAD | | RIMENTA CAMBIOS EN UN
REPRODUCTOR FEMENINO, | PELUCIDA, ES " DORSOVENTRAL CICLO DE ALREDEDOR
QUE EN EL HUMANO DURA | INDUCIDA POR MAfNéiﬂ-“R MASA CELULAR MASA DE CELULAS DE 28 DIAS BAJO EL
ALREDEDOR DE 7 H LAS PROTEINAS EXTERNA EXTERNAS ALGUNAS CELULAS DEL HIPOBLASTO |  CONTROL HORMONAL
DE ESA ZONA | DE LOS OVARIOS
ESTAN DETERMINADAS PARA
CONSTITUYE | AHORA TROFO- CONSTRUIR EL ENDODERMO | DURANTE ESTE CICLO MENS-
ORIGINAEN SI || EL TROFOBLASTO, | BLASTOS, SE VISCERAL ANTERIOR Y ESTAS TRUAL INICIA AL FINAL DE LA
FASES DE LA FECUNDACION LOS TEJIDOS DEL QUgEgSNET’;I?:VE cocpsrmz “ CELULAS MIGRAN HACIA LO QUE FASE MENSTRUAL, SE
EMBRION et | [ SE CONVERTIRA EN EL EL ENDOMETRIO PASA ENCUENTRA BAJO LA
FA i seliSon | bnss et EXTREMO CRANEAL DEL EMBRION POR 3 FASES INFLUENCIA DEL ES-
1 T TROGENO Y OCURRE EN
(PENEI'RACION DE LA CORONA RADIADA) | CELULAS EVA L PARALELO AL CRECIMIENTO
ZONA PELUCIDA
FAE!E 2 SE CLASIFICAN COMO ENDODERMO FASE FOLICULAR O RELOSFOHCUHIS OVARICO
' ) | oteenmey | |
PENETRACIONDE LA ZONA PELUCIDA QUE PERMITE EL
[ : } INICIO DE LA LAPROTEINAS/MOLECULA NODAL 7 COMIENZA CERCA DE 2 A
FASE3 IMPLANTACION T 3 DIAS DESPUES DE LA
1 COMO CERBERUS Y F::Sgggf&%ﬂﬁo OVULACION, EN RESPUES-
FUSION DE LAS MEMBRANAS CELULARES ENEL IUMANO LEFTY 1 TA A LA PROGESTERONA
DEL OVOCITO Y EL ESPERMATOZOIDE POR EL CUERPO LUTEQ
LAS CELULAS TROFOBLASTICAS | ('qUE ACTUAN COBRE i
UBICADAS SOBRE EL POLO
EL OVULO RESPONDE PR eTioD Cob i e Pt ((FasE MENSTRUAL | { S1NO HaY FECUNDACION )
APENETRAR ENTRE LAS CELULAS | | FprBi ASTO PARR EL DESPRENDIMENTO DEL
REACCIONES CORTICAL Y DE ZONA EPITELIALES DE LA MUCOSA DETERMINAR EL ENDOMETRIO MARCA EL
UTERINA ALREDEDOR DEL SEXTO DIA | | EXTREMO CRANEAL IRICIO DE LA FASE BENS:
*LA MEMBRANA DEL OVOCITO DEL EMBRION AL
SE VUELVE IMPENETRABLE
PARA OTROS ESPERMATO-
Z0IDES SIHAY FECUNDACION
ST LA FECUN- *|A ZONA PELUCIDA ALTERA
DACION NO SU ESTRUCTURA Y COMPO-

EL ENDOMETRIO FACILITA
LA IMPLANTACION Y CONTRIBUYE
A LA FORMACION DE LA PLACENTA

MAS ADELANTE

DURANTE LA GESTACION

LA PLACENTA ASUME LA TAREA
DE LA SINTESIS HORMONAL Y

EL CUERPO LUTEO SE DEGENERA
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AMENAZA DE ABORTO 4

()
ES LA INTERRUPCION Y FINALIZACION PREMATURA DEL EMBARAZO

DE FORMA NATURAL O VOLUNATARIA, HECHA ANTES DE QUE EL FETO
PUEDA SOBREVIVIR FUERA DEL UTERQ

|
TIPS DE ABORTO

EMBARAZO DE PRODUCTO VIVO
CON CONTRACCIONES UTERINAS, CON
0 SIN SANGRADO GENITAL Y CUELLO CERRADO

INDICA QUE PUEDE
PRODUCIRSE UN

ABORTO ESPONTANEQ

ES UN ABORTO NO PROVOCADG INTENCIONALMENTE
ES LA MUERTE NO DESEADA Y EXPULSION DE UN EMBRION
0 FETO ANTES DE LAS SEMANAS 20 0 24 DEL EMBARAZO

*ANOMALIAS CROMOSOMICAS
“PROBLEMAS HORMONALES DE LA MADRE
“EXPOSICION A TOXINAS AMBIENTALES
‘TABAQUISMO
*DROGADICCION
*ALCOHOLISMO

SIGNOS Y SINTOMAS

“SANGRADO VAGINAL
LUMBAGO
“DOLOR ABDOMINAL SORDO, AGUDO

»! ABORTO INSEGURO

ABORTO RECURRENTE
ABORTO EN CURSQ (INEVITABLE) ABORTD INCOMPLETO ABORTO COMPLETO ABORTOQ EN EVOLUVION (INMINENTE) ABORTO DIFERIDO
‘ PERDIDA REPETIDA DE LA GESTACION
AUNENTO PROGESIVO DEL DOLOR DE LAS S LA PERDIDA ESPONTANER EN 20
ETAPA MAS AVANZADA EN LA CUAL
CONMODFCACONS CRICHES O TR L0 SIVTONS SO S NS5 P KON R e
DE MEMBRANAS
EXPULSION TOTAL DEL FETO
g’%'fm" ;’E‘T“ACL’:SL ¥ ANEXOS OVULARES CON SRR CARACTERIZADO POR RETENCION EN LA CAVIDAD ABORTO PROVOCADO EN CONDICIONES
ik A%OS S liouno  CESEPOSTERIOR DE LA e UTERINA DE UN EMBRION O FETO MUERTO 0 LA DE RIESGO; PROCEDIMIENTO REALIZADO
ICE]'T" "TSRA BQgE HENORRAGIA Y DEL DOLOR DETENCION DE LA PROGRESION NORMAL DEL EMBARAZO, PARA TERMINAR UN ENBARAZO NO DESEADO,
assCAONUNICA | AIOTCOATIESTE R PUEDE ACMPANARSE DE SANGRADO O NO VARIABLE PRACTICADO EN UN AMBIENTE SIN LAS
GGG VARTAGIE T INFECCION DE CAUSA OBSTETRICA CONDICIONES DE SEGURIDAD MEDICA
“DOLOR TIPO COLICO PROGRESIVO EN INTENSIDAD Wgucgmcg’égﬁg 'B’gﬁs
“VOLUMEN UTERINO IGUAL O ME- CLASIFICACION ¥ FRECUENCIA St ABORTO ESPONTANEQ 0
HOR QUE L0 ESPERADO POR AMENORRE i “VOLUMEN UTERINO MENOR QUE L0 ESPERADO CLINICA iiCHOR AN Be s

“SANGRADO UTERINO ABUNDANTEO | CLASIFICACION i Ponz AM%O;‘#EEA i SIGONC“DOOS psegbpkaill

% UTERINO PERSISTENTE DE MODERADA "

HRTERA “f,g‘ﬁ}‘,fo"'mggﬁgm‘”‘ % ae CANTIDAD “VOLUMEN UTERINO MENOR QUE POR MAL OLOR O PUS
“PUEDE HABER O NO DILATACION CERVICAL *DILATACION CERVIVAL OSTENSIBLE AMENORREA
SEGURSioN COMPLETA “AUSENCIA DE VITALIDAD FETAL
oFL FOplicTD “NO HAY MODIFICACIONES CERVICALES
DISHINUCION DEL SANGRADO CLASTFICACION GHINICA
UTERINO Y DEL DOLOR
“ES FRECUENTE EL CIERRE DEL “PUEDE PRESENTARSE EN CUALQUIERA DE LAS
ORIFICIO CERVIVAL FORMAS CLINICAS DEL ABORTO
“ESCURRIMIENTO INTRSUTERINO DE SECRECION

*EXPULSION PARCIAL DEL PRODUCTO
“SANGRADQ UTERINO Y DOLOR TIPO
COLICO DE MAGNITUD VARIABLE
“DILATACION CERVICAL EVIDENTE Y VOLUMEN
NO ACORDE CON AMENORREA

HEMATOPURULENTA A TRAVES DEL CERVIX CON
OLOR FETIDO
*PRESENCIA DE FIEBRE
*HIPERSENSIBILIDAD SUPRAPUBICA, DOLOR ABDOMING-
PELVICO A LA MOVILIZACION DEL CERVIX Y UTERO
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ANOMALIAS CROMOSOMICAS

LAS ANOMALIAS CROMOSOMICAS, QUE PUEDEN SER NUMERICAS O
ESTRUCTURALES, SON CAUSA IMPORTANTE DE DEFECTOS AL NACIMIENTO

/ Y ABORTOS ESPONTANEQS
ANOMALIAS NUMERICAS

ANEUPLOIDIA

SE REFIERE A CUALQUIER NUMERO CROMOSOMICO
QUE NO SEA EUPLOIDE; SUELE APLICARSE CUANDO
EXISTE UN COMOSOMA ADICIONAL (TRISOMIA) O

CUANDO FALTA UNO (MONOSOMIA)
SE DEBE A LA DELECION PARCIAL

| DEL BRAZO CORTO DEL CROMOSOMA 5

SINDROME DE CRI
DU CHAT

PUEDEN OTIGINARSE
DURANTE LA DIVISION MEIOTICA O °LLANTO SIMILAN AL MAULLIDO DE UN GATO
LA MITOTICA °MICROCEFALIA
T “DISCAPACIDAD INTELECTUAL
EN LA MUJER °“CARDIPATIA CONGENITA

LA INCIDENCIA DE ANOMALIAS CROMOSOMICAS, SE ]
INCREMENTA CON LA EDAD, A PARTIR DE LOS 35 ANOSJ

KLINEFELTER

TRISOMIA 21
SINDROME DE DOWN

TRISOMIA 18

SINDROME DE EDWARDS TRISOMIA 13

SINDROME DE PATAU

TRASTORNO GENETICO EN

EL CUAL UNA PERSONA
CARACTERISTICAS TIENE UNA TERCERA COPIA TRASTORNO GENETICO
DE LOS PACIENTE! DEL MATERIAS DEL CRO- - m— EN EL QUE UNA MUJER
BRI MOSOMA 18, EN LUGAR TRASTORNO GENETICO NACE CON UN SOLO

EN EL QUE UN VARON
NACE CON UN COPIA

)| DE LAS 2 COPIAS NORMALES CROMOSOMAS X

°RETRASO DEL CRECIMIENTO CARACTERISTICAS,

“GRADOS VARIABLES DE DISCAPACIDAD ADICIONAL DEL CROMOSOMA X CLINICAS
CARACTERISTICAS
DE LOS PACIENTES CARACTERISTICAS
DE LOS paasmsl
= cw'cw
°S0LO SE IDENTIFICA EN VARONES
°DISCAPACIDAD INTELECTUAL °ATROFIA TESTICULAR
*DEFECTOS CARDIACOS CONGENITOS *HIALINIZACION DE LOS TUBULOS
°PABELLONES AURICULARES DE SEMINIFEROS
IMPLANTACION BAJA “GINECOMASTIA
*MICROGNATIA
*SINDACTILIA

CUELLO ALADO
LINFEDEMA EN EXTREMIDADES
DEFORMIDADES ESQUELETICAS

TORAX AMPLIO CON HIPERTELORISMO
MAMARIO

P ANOMALIAS ESTRUCTURALES

SUELEN DERIVAR DE LA ROTURA DE UN CROMOSOMA
ESTAS ROTURAS SON PRODUCTO DE FACTORES MICRODELECIONES
AMBIENTALES, COMO VIRUS, RADIACION Y FARMACOS

AFECTAN SOLO A POCOS
GENES CONTIGUOS, PUEDEN
GENERAR UN SINDROME POR
MICRODELECIQN
MICRODELECION MICRODELECION
EN EL CROMOSOMA EN EL CROMOSOMA
MATERNO PATERNO
ORGEN A ORIGEN A
SINDORME DE ANGELMAN ) | STNDROME DE PRADER-
WILLI
PADECEN
PADECEN
*DISCAPACIDAD INTELECTUAL
°NO PUEDEN HABLAR *HIPOTONIA
*DESARROLLO MOTOR DEFICIENTE *0BESIDAD
*PERIODOS ESPONTANEOS Y *DISCAPACIDAD
PROLONGADOS DE RISA INTELECTUAL

HIPOGONADISMO
°CRIPTORQUIDIA

LAS CARACTERISTICAS QUE SE EXPRESAN DE MANERA
DIFERENCIAL CUANDO EL MATERIAL GENETICO QUE LAS
ORIGINA PROVIENE DE LA MADRE O DEL PADRE

IMPRONTA GENOMICA
SITIOS FRAGILES

REGIONES CROMOSOMICAS QUE MUESTRAN
PROPENSION A SEPARARSE O ROMPERSE
DURANTE CIERTAS MANIPULACIONES CELULARES

MUTACIONES GENETICAS

MUCHOS DEFECTOS CONGENITOS PUEDEN ATRIBUIRSE
EN FORMA DIRECTA A UN CAMBIO DE LA ESTRUCTURA O
LA FUNCION DE UN SOLO GEN

MUTACION DE GEN UNICO




