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 “PROLOGO”  
 

  
Los avances en embriología, biología  y genética,  han  

permitido comprender cómo transcurren los procesos fundamentales del 
desarrollo embrionario normal y  la génesis de las malformaciones  
congénitas.  Por otra parte,  los sistemas ecográficos de alta resolución,  
equipados con transductores transvaginales, proporcionan  nuevos métodos 
para visualizar  y evaluar el desarrollo intrauterino  del embrión y  del  feto. 

 
Los estudios que se están realizando actualmente con 

técnicas moleculares nos conducen a una nueva era en el diagnóstico y en 
el tratamiento de muchas enfermedades congénitas. Actualmente se ha 
logrado aplicar los conocimientos derivados de ella, con incipiente éxito, en 
la terapia de distintas enfermedades de la especie humana. 

 
Es bien conocido que el período embrionario se inicia con 

la fecundación y termina  8 semanas después (10º semana de amenorrea), 
lo que coincide  con el comienzo de la formación de la médula ósea, que es 
evidente en embriones de aproximadamente 30 mm de longitud.  El período 
fetal se extiende desde la novena semana de vida post-fecundación (décimo 
primera semana de amenorrea)  hasta el término de la gestación, y se 
caracteriza por el rápido crecimiento del cuerpo y la progresiva maduración 
de los diferentes órganos. 

 
La  edad gestacional  o semanas de amenorrea -término 

que se utiliza en Obstetricia y Ecografía Obstétrica-  se refiere a la edad 
medida desde el primer día de la última menstruación hasta el momento en 
que se está evaluando la gestación; sin embargo,  este  término en 
Embriología  es sinónimo de edad fetal y se refiere a la edad real calculada 
desde el momento de la fecundación. El concepto de edad fetal no se utiliza 
en la práctica clínica,  debido a la dificultad que existe para establecerla con 
precisión, a menos que la paciente haya sido sometida a fertilización 
asistida o tenga periodos menstruales regulares y conozca el día de la 
concepción. Con todo, es factible restar dos semanas de la edad menstrual 
para calcular la edad fetal.   

 
Esperamos que este libro sea de utilidad para 

complementar las clases y un estímulo para acercarse al fascinante mundo 
de la Embriología y Biología del Desarrollo.   

 
 
 
 
 

  Dra. Mariana A Rojas 
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Capítulo 1 

 
PRIMERAS ETAPAS DE LA EMBRIOGÉNESIS 

  
Dra. Mariana Rojas, 
Programa de Anatomía y Biología del Desarrollo 
Facultad de Medicina, ICBM Universidad de Chile. 
 
 

Durante la primera semana ocurren los procesos de la fecundación y la 
segmentación, ambos procesos se desarrollan en las tubas uterinas. La 
segmentación consiste en una serie de divisiones celulares asincrónicas que 
experimenta el huevo fecundado. Primero se divide el cigoto originando dos 
células de distinto tamaño llamadas blastómeras, luego se divide la blastómera 
más grande y después  la más pequeña y  así  sucesivamente. No hay 
crecimiento celular entre una mitosis y la siguiente, por lo tanto las células son 
cada vez más pequeñas y, se restablece la relación núcleo citoplasmática que 
estaba perdida en el ovocito.(figura 1)   

 

 
Figura 1  Etapas de la segmentación. A medida que las blastómeras van 

aumentando en número, van disminuyendo en tamaño,  Observe la presencia de 
la zona pelúcida en todas las etapas de la segmentación (zp)  

 
 
El embrión se desplaza a través de las tubas uterinas en dirección a la 

cavidad uterina acompañado siempre por la zona pelúcida. El transporte se ve 
facilitado por los cilios y por las contracciones de la  pared muscular de las tubas 
uterinas. De acuerdo a los estudios de Croxato y cols este tránsito en la mujer 
dura 80 horas.  En algunas ocasiones este transporte no ocurre normalmente, y 
la mórula se implanta en las tubas uterinas, dando lugar al embarazo tubario.   

 
 Al observar las primeras divisiones de segmentación, con una lupa 
estereoscópica se puede identificar nítidamente         cada blastómeras. Estas 
blastómeras son indiferenciadas y  totipotentes, esto último quiere decir,  que 
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cada célula es capaz de generar  a un individuo normal y sano,  A este concepto 
se le denomina totipotencialidad de las blastómeras. En este sentido se han 
realizado múltiples experimentos que se detallan en el capítulo de Embriología 
Experimental. 
 
 El concepto de totipotencialidad de las blastómeras puede ser 
representado por los siguientes ejemplos: Después de la cópula de una coneja se 
obtiene una etapa de dos blastómeras, luego se destruye una blastómera, la otra 
junto a la zona pelúcida intacta, se coloca en una hembra receptora, que ha sido 
hormonalmente tratada, Al cabo de 30 días nace un conejo completamente 
normal. (fig 2a) 
 

 
 

 
 
l 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2a- Experimento que demuestra la totipotencialidad  de las 

blastómeras.   
 
Las blastómeras pierden su totipotencialidad en el momento de la 

compactación, Después de completar 8 células, se constituye una mórula y  se 
inicia  un proceso llamado compactación, en el cuál se forman  medios de unión 
entre las blastómeras externas, esto determina la constitución de dos 
poblaciones celulares diferentes. La población externa dará origen principalmente 
al trofoblasto. En cambio, las células que quedan ubicadas internamente 
originarán al embrioblasto llamado también macizo celular interno. Cuando 

Hembra 
receptora 
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ocurre la compactación significa que las células han sufrido su primera 
diferenciación y  pierden su totipotencialidad.  

 
Figura 2b. Corte transversal de una mórula, se observan células externas (color 
verde) unidas por medios de unión, internamente se observan células sin medios 
de unión. 
 
 
Cuándo la mórula se encuentra en el útero aproximadamente 4 días después de 
la fecundación (pero antes de implantarse) ingresa al interior de ella, líquido 
proveniente de la secreción de las glándulas endometriales. A medida que este 
líquido aumenta, aparecen espacios que confluyen para formar una cavidad 
central. A este proceso se le denomina cavitación.  Se forma así el blastocisto, 
el cuál esta constituido por un embrioblasto  que originará al embrión, y una 
pared que es el trofoblasto, el cuál originará parte de la placenta. Al centro se 
encuentra una cavidad central (Figura 3). 
 

 
 
 
 

 
 

 
 
Figura 3  Un corte sagital a través de un blastocisto. Se observa trofoblasto 
formando la pared externa y, embrioblasto internamente. La Fig 3b corresponde 
a un blastocisto” in toto” con técnica de inmunofluorescencia Los núcleos se 
observan de color azul.  
 

En  la etapa de blastocisto se recupera la totipotencialidad embrionaria, 
pero no la de las blastómeras en particular, esto quiere decir, que al ser 
escindido el blastocisto en dos partes iguales,  cada una de ellas originará un 
embrión. Además es muy inportante destacar que las células del embrioblasto 
son pluripotenciales es decir son capaces de generar todos los tejidos del 
embrión 

Entre el 5° y 6° día, a partir de la fecundación, el blastocisto se adhiere a 
la mucosa uterina. El lugar normal de contacto es la parte superior de la pared 
posterior del cuerpo del útero. Las células del trofoblasto ubicadas junto al 
embrioblasto se diferencian en dos capas. Una de ellas se denomina 
citotrofoblasto y la otra sinciciotrofoblasto. 

a b 
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IMPRONTA DE LOS PADRES 
 
La expresión de genes derivados del óvulo difieren respecto de la expresión de 
los mismos genes derivados del espermatozoide. Este fenómeno se llama 
impronta de los padres, 
 

Esto se ha demostrado en estudios experimentales de la siguiente 
manera. 1) Cuando se elimina un pronucleo de un óvulo  y se reemplaza por un 
pronucleo tomado de otro óvulo que esté en una etapa similar de la 
embriogénesis , el desarrollo es normal, no obstante, si se extrae un pronucleo 
masculino y se reemplaza por uno femenino (resultando un cigoto con dos 
pronucleos femeninos) el embrión se desarrolla bién, pero la placenta tiene un 
desarrollo deficiente. Por el contrario, un cigoto con dos pronucleos masculinos 
produce un embrión malformado, mientras que la placenta es normal.  

 
Un ejemplo de la impronta paterna es la mola hidatiforme, que se 

caracteriza por el desarrollo de tejido trofoblástico y la pérdida del embrión  esta 
situación puede resultar de la fecundación de un óvulo por dos espermatozoides 
y la imposibilidad del genoma embrionario del óvulo de participar en el 
desarrollo. También se puede deber a la duplicación del pronucleo masculino en 
el ovocito sin pronucleo femenino. Esto se relaciona con la hipótesis que la 
impronta paterna favorece el desarrollo del trofoblasto y no del embrión. 
 
 
 Eventos que alteran el plan normal del desarrollo. 
 
Durante la primera semana pueden ocurrir algunos de los siguientes eventos que 
alteran el plan normal del desarrollo. 
 
1.- Fecundación sin contribución cromosómica materna. Constituirá los 
embarazos molares donde se desarrollan elementos trofoblásticos como el saco 
coriónico, pero no se encuentra el embrión. Se debe a que penetraron dos 
espermatozoides formando dos pronucleo masculinos y hay ausencia de 
pronucleos femeninos. 
 
2.- Fecundación de varios ovocitos generando un embarazo múltiple. Este 
tipo de fecundación tiene un fuerte componente genético. Además ocurre con 
frecuencia en los casos de fecundación asistida y cuando se interrumpen 
tratamientos anticonceptivos. 
 
3.- Fecundación de un ovocito con posterior separación de las 
blastómeras corresponde a un embarazo gemelar monocigótico. En este caso 
los embriones tienen el mismo sexo e idéntica constitución genética. Se debe 
destacar que la formación de gemelos monocigóticos puede ocurrir en distintos 
momentos desde la etapa de dos blastómeros hasta la etapa de blastocisto. La 
separación de las blastómeras, debido al la pérdida de la zona pelúcida, se 
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traduce en el desarrollo individual de cada uno de ellos y en un embarazo 
múltiple. 

Las anomalías congénitas que afectan el período de la segmentación, 
ocurren con mayor frecuencia en los embarazos gemelares y múltiples que en los 
embarazos con fetos únicos. Las anomalías exclusivas del embarazo gemelar son 
los gemelos siameses y los acárdicos. 
 
  Gemelos unidos o siameses. Es una variedad de gemelación 
monoamniotica , afecta a uno de cada 900 embarazos gemelares. Los gemelos 
siameses son monocigóticos, por lo tanto tienen el mismo sexo y cariotipo. La 
clasificación de  ellos depende del sitio de la unión anatómica de los fetos, dando 
lugar a cinco tipos de gemelos siameses: 
-Toracópago (40%) unidos por el torax. 
-Onfalópago (35%) unidos por la pared abdominal anterior 
-Pigópago    (18%) unidos por las nalgas. 
-Isquiópago  (6%) unidos por el isquion. 
-Craneopago (2%) unidos por la cabeza). 
 

El diagnóstico prenatal se hace por ultrasonografía. En estos casos se 
debe realizar una detallada inspección del torax y abdomen de cada uno de los 
fetos, con el objeto de determinar si los gemelos comparten órganos vitales. Una 
vez realizado el diagnóstico de gemelos siameses,  se obtienen otros exámenes 
como tomografía computarizada y resonancia magnética para demostrar con 
mayor certeza la existencia y localización de zonas de unión entre los fetos. 

 
Para los sobrevivientes la separación quirúrgica es la única manera de 

tener vida independiente. La ausencia de malformaciones congénitas, y de 
uniones óseas y la presencia de miocardios separados, son los indicadores más 
importantes para un resultado quirúrgico favorable. 
 
 
  Gemelo acárdico  En estos casos uno de los gemelos no posee 
estructura cardíaca y su circulación es mantenida por el corazón del otro gemelo. 
La carga circulatoria para el gemelo normal es muy grande, siendo muy alta la 
posibilidad de desarrollar insuficiencia cardíaca congestiva, con una mortalidad 
de hasta 50%. 
 
4.- Embarazos tubarios, se generan durante la primera semana debido a la 
implantación anómala del embrión en las trompas de Falopio y a la capacidad de 
las células de la mucosa tubaria de decidualizarse igual como ocurre con el 
estroma uterino. 
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Capítulo 2 

 
                                  IMPLANTACION 

 
Dras. Mariana Rojas y Susana Domínguez. 
Programa de Anatomía y Biología del Desarrollo 
Facultad de Medicina, ICBM Universidad de Chile. 
 

1.- La implantación embrionaria, también denominada  nidación 
consiste en la fijación del embrión en etapa de blastocisto, al útero 
materno que se encuentra en fase receptiva. Este proceso es un hecho 
único que requiere de una sofisticada comunicación entre dos organismos 
con diferente dotación genética e inmunológica: el embrión y el 
endometrio materno. 

 
La implantación debe ocurrir de forma sincronizada tanto en el 

tiempo como en el espacio. El período de tiempo en que se produce debe 
coincidir con la fase de máxima receptividad uterina, conocido como 
ventana de implantación. (aproximadamente en el día 20 de un ciclo de 28 
días). 

 
Este proceso está  regulado por la expresión en el útero del 

denominado "factor inhibitorio de leucemia (LIF), el cuál  promueve la 
adherencia del embrión al epitelio uterino, así como  la posterior 
decidualización del útero; en ausencia del LIF, estos mecanismos no se 
manifiestan 

 
La implantación consta de tres fases distintas, relacionadas y 

consecutivas, denominadas aposición, adhesión e invasión. Durante la 
aposición, el blastocisto encuentra su lugar de implantación orientándose 
según la especie. En el humano con su polo embrionario dirigido hacia el 
epitelio endometrial superficial (figura 1). Por el contrario en rata y ratón la 
implantación ocurre por el lado abembrionario.  

 
El endometrio está  preparado para recibir al embrión, encontrándose 

en fase secretora, con glándulas grandes y tortuosas, secreción en el lumen 
y edema en el estroma, el epitelio de revestimiento presenta unas 
saculaciones llamadas pinópodos que aumentan la adhesividad superficial, el 
estroma endometrial debe presentar edema lo cuál se logra  con un aumento 
del ácido hialurónico.  

 
En la especie humana, el embrión, es capaz de elaborar una serie de 

factores de crecimiento, varias hormonas como la gonadotropina coriónica y 
también enzimas como las colagenasas, estromalisinas y gelatinasas que le 
permitirán pasar a través de la membrana basal y del estroma de la capa 
compacta endometrial.  
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Figura 1.  Se observa fase de aposición entre el blastocisto que 
contacta por el lado del embrioblasto  y  el epitelio del endometrio que se ha 
preparado previamente para este momento. 
 

 En la fase de   adhesión se produce el contacto direto entre el 
epitelio endometrial y el trofoblasto del blastocisto, con lo que el embrión 
queda inicialmente “pegado “al útero”. En la especie humana, ambas fases 
ocurren entre el sexto y séptimo día después de la fertilización. (figura1) 

 
Finalmente, durante la invasión el trofoblasto embrionario penetra y 

destruye el epitelio endometrial, y  la membrana basal introduciéndose poco 
a poco en el estroma uterino e invadiendo los vasos uterinos. Paralelamente 
en el  endometrio de algunas especies se desencadena la reacción decidual, 
generándose así una “capa compacta” de células que acumulan glucógeno y 
lípidos. Los leucocitos del estroma endometrial secretan interleucina 2, que 
impide el reconocimiento materno del embrión como un cuerpo extraño.   
 

El sitio normal de la implantación es  el tercio superior de la pared 
anterior o posterior del cuerpo uterino. Específicamente la implantación 
ocurre en la capa compacta del endometrio, aunque también puede ocurrir 
en otras localizaciones fuera del útero. Este hecho identifica el trofoblasto 
como el verdadero responsable de la adhesión embrionaria, siendo capaz de 
desencadenarla allá donde se encuentre en el momento adecuado, sea en las 
tubas uterinas, el peritoneo o incluso en una simple placa Petri. 

 
La implantación representa un momento crítico en la selección natural 

de embriones que continuarán su desarrollo y los que serán abortados.  
 

Cuando el blastocisto invade  el endometrio, el trofoblasto se 
diferencia en dos capas: una interna de limites celulares definidos llamada 
citotrofoblasto y otra externa sin limites celulares que se llama 
sinciciotrofoblasto  (figura 2)  El sinciciotrofoblasto, además de invadir el 
estroma endometrial, secreta la gonadotrofina coriónica (CG) hormona 
que mantiene el cuerpo lúteo funcional durante el desarrollo embrionario. 
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Figura 2: Blastocisto implantándose en el endometrio materno. EU: 
epitelio uterino, S: estroma endometrial, GU: glándula uterina. Blastocisto 
constituido por CT: citotrofoblasto, ST: sinciciotrofoblasto, A: amnios, E: 
epiblasto, H: hipoblasto.  

 
 
Mientras esto ocurre, en la región del nudo embrionario que mira 

hacia la cavidad del blastocisto, comienzan a diferenciarse las células del 
hipoblasto que constituirán transitoriamente la hoja inferior del embrión.  
En la parte superior del nudo embrionario aparece un espacio que 
corresponde al inicio de la formación de la cavidad amniótica. De esta 
manera, se forma el embrión bilaminar, constituido por una hoja superior 
llamada epiblasto y una hoja inferior llamada hipoblasto (figuras 2, 3 y 4). 
El epiblasto que constituye la hoja superior del embrión forma el piso del 
amnios. El hipoblasto que es la hoja inferior del embrión constituye el saco 
vitelino. 
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Figura 3. Formación del saco vitelino primitivo y diferenciación del 

mesodermo extraembrionario. E: epiblasto, H: hipoblasto, ME: mesodermo 
extraembrionario, A: amnios, VP: saco vitelino primario, constituido por 
células del hipoblasto y una membrana delgada que delimita el mesodermo 
extraembrionario. EU: epitelio uterino, CE: cavidades que originarán la 
cavidad coriónica, SM: sangre materna.  
 

A medida que avanza el proceso de implantación, continúan 
desarrollándose el citotrofoblasto y el sinciciotrofoblasto. Aparece una nueva 
población celular que constituye el mesodermo extraembrionario que 
ocupa el espacio comprendido entre el citotrofoblasto y el amnios y el saco 
vitelino primitivo en formación. (figura 3) Posteriormente, en el mesodermo 
extraembrionario, se forman grandes cavidades, las cuales confluyen y 
originan un nuevo espacio que se denomina cavidad coriónica  (figura 4) 
Esta cavidad rodea al saco vitelino primitivo y a la cavidad amniótica. El 
mesodermo extraembrionario que reviste el citotrofoblasto y el amnios se 
denomina somatopleura extraembrionaria, y el que cubre el saco vitelino 
recibe el nombre de esplacnopleura extraembrionaria. 
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Al final de la segunda semana después de la fecundación, el 
hipoblasto produce células que migran hacia el saco vitelino primitivo. Estas 
células proliferan y forman una nueva cavidad que recibe el nombre de saco 
vitelino secundario y reemplaza al saco vitelino primitivo. 

 
 
Figura 4: Formación de la cavidad coriónica. El mesodermo que 

reviste el citotrofoblasto (CT) y el amnios (A) se denomina mesodermo 
extraembrionario somático (S). El mesodermo que reviste el saco vitelino 
(VS) se llama mesodermo extraembrionario esplácnico (EY). El espacio 
comprendido entre ambas hojas de mesodermo corresponde a la cavidad 
coriónica (C). Se observa además ST: sinciciotrofoblasto, VT: vellosidades 
del saco coriónico con capilares fetales, El. lagunas con sangre materna, E: 
epiblasto, H: hipoblasto, Q: quistes del saco vitelino primitivo. 
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Capítulo 3 

 
Establecimiento del Embrión Trilaminar 

 
 
Dra Mariana Rojas 
Programa de Anatomía y Biología del Desarrollo, ICBM 
Facultad de Medicina 
Universidad de Chile 

 
 

En el capítulo anterior analizamos la formación del 
embrión bilaminar constituído por epiblasto e hipoblasto. En este 
capítulo estudiaremos como el hipoblasto es reemplazado por 
células provenientes del epiblasto para constituir el endodermo, 
y también como el embrión adquiere, una tercera hoja 
embrionaria llamada mesodermo. 

 
La gastrulación consiste en una serie de movimientos 

celulares destinados a la formación de una hoja embrionaria 
denominada mesodermo. La gastrulación involucra solo al disco 
embrionario, no al  trofoblasto. 

 
En muchas especies, como la humana, rata y ratón, la 

gastrulación ocurre después de la implantación, en cambio, en la 
coneja, bovinos, ovinos y cerdos ocurre antes.  

 
 En los últimos años se ha podido observar  que tanto el 

endodermo definitivo como el mesodermo provienen del 
epiblasto y además que el lugar  que ocupan las células en este 
epiblasto es lo que determinará su destino final. Por ejemplo, las 
células ubicadas en el polo anterior del epiblasto originará células 
de la cresta neural, en cambio las células ubicadas en el polo 
posterior originará células germinales primordiales. 
 

 Primero se forma la línea primitiva, que aparece como 
un engrosamiento en el extremo caudal del epiblasto, y define 
los lados derecho e izquierdo del embrión,  debido a la 
convergencia de células hacia el plano medio.  Luego estas 
células se invaginan formando el surco primitivo (Figura1 ). 
Cuando esto sucede, las células del epiblasto pierden sus 
características de epitelio y adquieren forma mesenquimal 
(forma estrellada y capacidad de migrar individualmente).   
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La migración de las células durante la gastrulación forma el 

mesodermo intraembrionario. Este proceso se ve facilitado por el 
ácido hialurónico, elaborado previamente por las células del 
epiblasto. Las células de la capa mesodérmica recientemente 
formada, migran lateralmente y hacia el polo cefálico poniéndose en 
contacto con el mesodermo extraembrionario que cubre al amnios y 
al saco vitelino. Hacia el final de la tercera semana en el bovino, se 
observa mesodermo en todo el disco embrionario, excepto en dos 
zonas: una cefálica que constituirá la membrana bucofaríngea y 
una caudal que constituirá la membrana cloacal.  

 
El nudo primitivo está ubicado en el extremo craneal de la 

línea primitiva. Sus células se invaginan formando la fosita 
primitiva, y luego migran directamente en dirección cefálica, dando 
origen a la prolongación cefálica o notocordal, la cuál formará la 
notocorda y la placa precordal, esto es, “los organizadores del 
futuro sistema nervioso”. Cuando ha terminado la gastrulación, el 
embrión está formado por tres hojas embrionarias: una hoja 
superior llamada ectodermo, una hoja media el mesodermo, y una 
hoja inferior llamada endodermo (Figura 2).  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 Figura 1: Gastrulación. Vista dorsal del epiblasto u hoja 
superior del embrión. L: línea primitiva, NH: nudo primitivo, FP fosita 
primitiva, PN. prolongación notocordal. En la figura B se observa un 
corte transversal a nivel de línea y surco primitivo. SP: surco primitivo, 
EB: epiblasto, HB: hipoblasto, M: mesodermo. Las flechas indican la 
dirección del movimiento de las células. 

a 

B
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En la figura 2a se indica como el hipoblasto es reemplazado 

por células que provienen del epiblasto, en la figura 2b se indica 
como ocurre la formación del mesodermo De acuerdo a esto las tres 
hojas del embrión tienen el origen epiblastico. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 

 
 
Figura 2a: Corte transversal de la porción caudal del embrión. Las 

células epiblásticas se invaginan por  el surco primitivo,  reemplazan al 
hipoblasto y  forman  el endodermo  (Esquema modificado  Larsen, 2003) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2b: Corte transversal de la porción caudal del embrión. Las 

células epiblásticas se invaginan por  el surco primitivo y forman el 
mesodermo. (Esquema modificado  Larsen,2003) 

 
 
 
 

Surco primitivo

Células migratorias del epiblasto 
para constituir el endodermo  

hipoblast
o

Epiblast
o

mesodermo 
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Importancia de la notocorda y de la lámina precordal 
 
La notocorda es un cordón celular que corre a lo largo del 

eje longitudinal del embrión inmediatamentemente ventral al 
sistema nervioso central. Aunque desde los puntos de vista 
filogenético y ontogenético la notocorda sirve como soporte 
longitudinal primario del cuerpo, también desempeña un papel 
importante como centro primario de una serie de inducciones que 
transforman células embrionarias no especializadas en tejidos y 
órganos definitivos.  

 
Las señales inductivas de la notocorda  1) estimulan la 

transformación  del ectodermo superficial en tejido neural, 
transforman ciertas células mesodérmicas de los somitos en 
cuerpos vertebrales y 3) favorecen las primeras fases del desarrollo 
del páncreas dorsal. 

 
La notocorda y la lámina precordal surgen de la 

proyección de un grupo de células epiblásticas que pasan a través 
del nudo primitivo y fosita primitiva respectivamente, se invaginan 
y  luego en la capa media avanzan en dirección cefálica formando el 
proceso notocordal. Esta lámina procordal emite señales 
moleculares que son fundamentales para estimular la formación del 
cerebro anterior.  

 
Hacia el extremo craneal de la notocorda se encuentra una 

pequeña región en la cuál el ectodermo y el endodermo 
embrionarios se adosan sin que haya mesodermo entre ellos. Esta 
estructura, que se denomina membrana orofaríngea, marca el lugar 
de la futura cavidad oral. 

 
 
¿Quién induce la formación del sistema nervioso? 
 
En los mamíferos se han identificado dos moléculas de 

señales específicas que provocan inducción neural: la nogina y la 
cordina, ambas producidas por la notocorda. Primero se pensó que 
estas dos moléculas estimulaban directamente a las células del 
ectodermo para que formaran tejido nervioso, pero investigaciones 
posteriores demostraron que estos inductores actúan bloqueando la 
acción de un inhibidor que es la proteína morfogenética del hueso 
(BMP-4), en el ectodermo dorsal, En ausencia de la actividad de la 
BMP-4, el ectodermo dorsal forma tejido neural.  Un segundo paso 
importante es la regionalización del sistema nervioso central.   
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En el proceso de la neurulación, la hoja superior del 

embrión está formada por el ectodermo, que origina la epidermis y 
el neurectodermo, que es el tejido que origina el sistema nervioso.  
Este último se ubica sobre la notocorda y se extiende desde el nudo 
primitivo hacia el polo cefálico. Las células neuroectodérmicas 
aumentan de altura, por inducción de la notocorda y constituyen la 
placa neural. (figura 3 a).   Algunos días después, los bordes 
laterales de la placa neural se levantan, dando el aspecto de una 
pseudoestratificación y quedando la zona central deprimida 
longitudinalmente. Los bordes solevantados reciben el nombre de 
pliegues neurales y la parte deprimida de surco neural (figura 
3b) 

 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 

 
 
Figura 3 a:  Formación de la placa neural Se han 

constituido las tres hojas embrionarias: EC ectodermo, M: 
mesodermo, EN: endodermo. En la hoja media se encuentra la 
notocorda (N), que induce la diferenciación de la placa neural sobre 
ella (PN)  Figura 10b Formación de surco neural. Se observa 
surco neural (S) y pliegues neurales (P). 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 

P
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Capitulo  4 
 

GASTRULACIÓN 
 

 Dr. Miguel Concha N 
 Laboratorio de Neurobiología Comparada  
 y Biología del Desarrollo  
 Programa de Anatomía y Biología del Desarrollo. 
 Facultad de Medicina, ICBM Universidad de Chile. 
 
 
Entre los días 7 y 12 post ovulación, el embrión se denomina blastocisto y se 
encuentra implantado en la pared uterina. La porción del embrioblasto tiene 
forma de disco y está formado por dos laminas: epiblasto e hipoblasto.  

La Gastrulación, que acontece predominentemente entre los días 13 y 21 post 
ovulación, se caracteriza por una complejidad de eventos inductivos y 
movimientos celulares morfogenéticos que transforman a este embrión 
bilaminar en forma de disco en uno trilaminar y alargado, donde los principales 
ejes embrionarios (antero-posterior, dorso-ventral e izquierda-derecha) ya se 
han definido. Esta etapa del desarrollo es fundamental en la embriogénesis y 
cualquier defecto en su establecimiento es generalmente letal para el embrión.  

Lo principales eventos celulares que acontecen durante la gastrulación son:  

1) Inducción de destino celular  
2) Formación de las capas germinativas  
3) Movimientos celulares que originan el eje embrionario  
4) Formación del sistema nervioso  

1) Inducción de destino celular  

El concepto de inducción históricamente viene de los experimentos pioneros de 
transplante celular en embriones de la rana realizados por Hans Spemman y 
Hilde Mangold en Alemania. Ellos descubrieron que el transplante de la región 
del labio dorsal del blastoporo a otras zonas del embrión es capaz de generar 
(inducir el desarrollo de) un nuevo eje embrionario.  

Inducción es el proceso mediante el cual un grupo celular influencia el destino 
celular de otro, siendo esto la base del desarrollo regulativo (en contraste con 
el desarrollo tipo mosaico). La molécula inductora en general es de tipo 
secretada y ejerce su efecto en forma local o a distancia (inducción endocrina y 
paracrina), aunque existe también inducción por moléculas ancladas a la 
membrana celular (inducción juxtacrina). Una condición fundamental para la 
inducción es que las células que reciben la señal deben ser competentes para 
responder a ella. Esta competencia se alcanza en ventanas temporales bien 
circunscritas durante el desarrollo. Por otro lado, las células que reciben la 
señal inductora pueden responder a ella de forma ON/OFF (adquiriendo un 
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destino celular en presencia de la señal y otro en su ausencia) o dependiendo 
de la concentración a la cual estén expuestas se desarrollarán en un tipo 
celular específico. En esta última condición se conoce como inducción por 
MORFÓGENO.  

Dos ejemplos de inducción durante la gastrulación son la inducción del 
mesodermo y del sistema nervioso central.  

2) Formación de las capas germinativas  

A. Mesodermo y Endodermo:  

Al comienzo de la gastrulación, la masa celular interna del blastocisto está 
formado por dos capas: epiblasto e hipoblasto. El primer evento morfológico de 
la gastrulación es la formación del Nodo (equivalente del labio dorsal del 
blastoporo de la rana en sus propiedades inductivas de un eje embrionario) y 
del surco primitivo.  

El surco primitivo se origina por la invaginación de células del epiblasto 
localizadas en la línea media caudal del embrión. Durante este proceso, las 
células epiteliales del epiblasto cambian de forma cilíndrica a en botella (al 
perder las uniones de su superficie basolateral), y posteriormente adoptan una 
forma estrellada característica de células mesenquimáticas, activando además 
su motilidad y la migración celular. Esta transformación celular se denomina 
transición epitelio-mesenquimatosa y participa en el origen de la capa 
intermedia (mesodermo) y profunda (endodermo definitivo). Las primeras 
células del epiblasto que invaginan forman el endodermo definitivo y las 
posteriores el mesodermo.  

La transición epitelio-mesenquimatosa que acontece en el surco primitivo es el 
resultado de un proceso de inducción mediado por proteínas de la familia del 
factor transformante de crecimiento tipo ß (ver tabla).  
 
Tejido por 
inducir  

Inductor (tejido y molécula)  Tejido 
inducido  

Epiblasto  
Moléculas de la familia TGFß (p.e 
NODAL)  

Mesodermo  

 ¿producidas por el endodermo 
primitivo?  

 

 
 

 

El mesodermo en formación se distribuye en diversas zonas del embrión. En la 
zona más rostral de la línea media forma la placa precordal (importante en la 
inducción del cerebro anterior).  La notocorda se extiende en forma caudal 
también en la línea media hacia el surco primitivo. El resto del mesodermo 
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formará el mesodermo paraxial (somítico), intermedio y lateral.  

El proceso de invaginación, y por ende el surco primitivo, progresa desde 
caudal a rostral en el embrión. Posterior a ello, el surco primitivo regresa y en 
el recién nacido se reduce a un trozo de piel sobre el cóccix. La permanencia 
en el desarrollo de células pluripotenciales de esta región puede originar un 
teratoma sacrococcígeo (1:37,000 RN).  

B. Ectodermo:  

Las células del epiblasto que no reciben la señal inductiva para formar el 
mesodermo y por lo tanto no invaginan en el surco primitivo formarán el 
ectodermo.  

El ectodermo está formado por el ectodermo neural (placa neural) que dará 
origen al SNC y el ectodermo de superficie que cubrirá la superficie del cuerpo 
y formará la piel.  

El ectodermo neural se diferencia del de superficie mediante un proceso 
inductivo denominado inducción “neural por defecto”.  En este proceso, para 
inducir la formación de la placa neural se requiere bloquear las vías genéticas 
de piel comandadas por la proteína morfogenética de hueso (BMP o Bone 
Morphogenetic Protein, una proteína secretada por el epiblasto) a través de la 
producción de bloqueadores de BMP secretados por el nodo (nogina, cordina y 
folistatina).  
 
 
Tejido 
por 
inducir  

Inductor (tejido y molécula)  Tejido 
inducido  

Epiblasto  Moléculas  secretadas  de  la  familia  TGFß  Piel  
 (BMP)   
 Producidas por el epiblasto   

Epiblasto  Moléculas secretadas como Nogina, Cordina y  
Placa 
neural 
(SNC)  

 Folistatina   
 Producidas por el nodo   
 
Una vez formadas las capas germinativas, estas se diferenciarán en distintas 
estructuras del individuo adulto.  El Ectodermo originará la piel y sus anexos, 
los dientes, el cristalino, el revestimiento del oído interno y externo, la 
glándula pituitaria y mamaria, y el sistema nervioso central. El Mesodermo 
dará origen a los músculos, los huesos, el tejido linfático, el bazo, los vasos 
sanguíneos, el corazón, los pulmones, el sistema reproductivo y excretor. 
Finalmente, el endodermo formará el revestimiento de los pulmones, la lengua, 
las amígdalas, la uretra y las glándulas asociadas, la vejiga y el tracto 
digestivo. 
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3) Movimientos celulares que originan el eje embrionario  

El movimiento celular morfogenético más prominente de la gastrulación es 
conocido como movimiento de convergencia-extensión y acontece en las 
tres capas germinativas. Este movimiento da origen a un embrión alargado en 
el eje rostro-caudal y angosto en el eje mediolateral.  

Experimentos en la rana utilizando explantes del labio dorsal del blastoporo 
(explante dorsal de Keller) han demostrado que estos movimientos acontecen 
in vitro y que su motor reside en las mismas células que participan de dichos 
movimientos.  En la actualidad, se conoce que las células durante la 
convergencia-extensión se interdigitan activamente a lo largo del eje medio-
lateral del embrión (convergencia) mediante de la formación de filopodios y 
lamelipodios. Esta reorganización lleva a que las células se distribuyan a lo 
largo del eje antero-posterior (extensión), y de esta forma elonguen el eje 
embrionario a lo largo dl eje rostro-caudal.  

Ya que los movimientos celulares de la gastrulación son sumamente 
estereotipados, es posible dibujar un mapa de los territorios presuntivos que 
demarcan regiones de la gástrula que contienen células que más adelante en el 
desarrollo formarán estructuras específicas del embrión y feto. 

 
4) Formación del sistema nervioso. de destino celular  

Los eventos inductivos del SNC fueron descritos con anterioridad.  Una vez 
formada la placa neural (una lámina de células epiteliales tipo columnares) 
sufrirá el proceso de neurulación. En este proceso la placa neural se pliega, 
forma un surco con pliegues laterales y se cierra para dar origen al tubo 
neural.  

El cierre del tubo neural se inicia a nivel cervical y progresa en dirección rostral 
y caudal. Problemas en este proceso llevan paralelamente a defectos en la 
aposición de la piel sobre el SNC, dejándolo expuesto directamente a la 
superficie del embrión (p.e. raquisquisis).
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Capítulo 5 

 
                                   PERIODO SOMITICO 

 
     Dra. M. Angélica Montenegro R. 
     Programa de Anatomía y Biología del Desarrollo 

Facultad de Medicina, ICBM 
Universidad de Chile 

 
 El período somítico es la etapa del desarrollo embrionario en la cual se 
forman los somitos a partir del mesoderma.  En el embrión humano se 
inicia el día 21 de gestación. 
 
 El número de somitos es variable y depende de la especie, dando origen 
a somitos occipitales, cervicales, torácicos, lumbares, sacros y cocígeos. 
Estos últimos originan la cola que es característica de esta etapa aún en 
embriones humanos. 
 
 En el embrión humano la formación de somitos se inicia el día 20, 
originándose un número de tres pares de somitos por día con un total de 
44 ± 2 pares de somitos, lo que se completa alrededor de los 35 días de 
gestación. El número de somitos presentes en el embrión permite 
determinar la edad embrionaria.  
 
                                                                                                                                   
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
Figura 1. Embriones somíticos de roedor (A y B)  
A.- Se observa el surco neural y tres pares de somitos B.- arcos 
branquiales bien desarrollados (flechas) y la eminencia que hace el 
corazón (C).  Se observa claramente el  Corazón (C),  D- Embrión de 25 
días. Nótese el poco desarrollo de la región cefálica en relación al cuerpo. 
Corazón (C), arcos branquiales (flechas). 
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El período somítico es semejante en muchas especies de vertebrados, 
desde los peces hasta el hombre, con sólo pequeñas diferencias. Durante 
este período, los embriones presentan una organización propia de un 
animal acuático (embrión ictiomórfico, con aspecto de pez). Una de las 
características más notorias es la metamerización no sólo del mesoderma, 
sino también de otros órganos como la piel, los músculos, los nervios, los 
vasos sanguíneos, etc. Además, aparece metamerización de la región 
branquial, donde se forman otras estructuras metaméricas, los arcos 
branquiales o faríngeos (figuras 1 B y D). 
 
 El embrión somítico no tiene cara, cuello, ni extremidades. Además 
posee un corazón tubular, es decir, un tubo cardíaco con una serie de 
cavidades dispuestas en sentido lineal. Todas estas características hacen 
difícil determinar la especie a la cual pertenece. 
 
 Durante este período, además de la formación de somitos y la 
metamerización del embrión, se completa la neurulación que se había 
iniciado en la gástrula tardía, se delimita el cuerpo del embrión y se 
establece la circulación embrionaria. 
 
 
2.- NEURULACIÓN. 
 
 Al final de la Gastrulación, el embrión está constituído por 3 hojas 
embrionarias. La hoja superior está representada por el ectoderma neural, 
ubicado en la zona media por sobre la notocorda, y por el ectoderma, que 
ocupa el resto de la hoja. 
 
 Por un efecto inductor de la notocorda, las células del ectoderma neural 
se hacen altas, cilíndricas, ordenándose como en empalizada, de manera 
que esta zona se ve engrosada constituyendo la placa neural (figura.2.A). 
Este cambio morfológico en las células de la placa neural, se debe a la 
formación y disposición de microfilamentos y microtúbulos alineados en 
forma paralela en el eje mayor de la célula. 
 
 Los bordes laterales de la placa neural se solevantan formando los 
pliegues neurales, mientras que su zona central queda deprimida 
originando el surco neural (figuras 2. B, C y 3.). 
 
 Posteriormente los pliegues neurales se siguen solevantando, 
acercándose en la línea media hasta unirse y fusionarse, constituyendo el 
tubo neural. 
 
 El tubo neural comienza a cerrarse en la región cervical y desde aquí el 
cierre continua hacia cefálico y caudal.  Transitoriamente, el tubo neural 
comunica con la cavidad amniótica por sus extremos cefálico y caudal, 
mediante los neuroporos anterior y posterior. A medida que el cierre del 
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tubo neural avanza, los neuroporos van siendo desplazados hacia cefálico 
y caudal respectivamente. 
 
 En la región cefálica, el tubo neural se dilata dando origen a las 
vesículas primarias: prosencéfalo, mesencéfalo y rombencéfalo. El resto 
del tubo neural dará origen a la médula espinal. 
 
 

 
Figura 2. Cortes transversales de embriones somíticos de mamíferos que 
muestran el proceso de neurulación y la evolución del mesoderma. 
 
 
 

 Durante el período en que se está cerrando el surco neural, desde sus 
bordes laterales se desprenden grupos de células que se disponen como 
bandas a ambos lados del tubo neural. Estos cordones celulares constituyen 
las crestas neurales (figuras 2. C y 3.). 

 
 



 

 26

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3. Cortes transversales de embriones somíticos. Ectoderma 
(Ec), somito (S), notocorda (N), endoderma (En), celoma (C), mesoderma 
somático (Sp), mesoderma esplácnico (Es), tubo neural (T), aorta dorsal 
(A), dermatomo (D), miotomo (M), vasos sanguíneos (V). 
 
 
 De las crestas neurales se originarán estructuras nerviosas como los 
ganglios raquídeos, simpáticos y parasimpáticos, elementos celulares 
como melanocitos, células de Schawn y de la médula suprarrenal.  
Además, en la región cefálica, algunas células migran hacia la región facial 
donde constituyen la mayor parte del mesénquima de los procesos faciales 
y de los arcos branquiales y originarán los huesos, cartílagos y tejido 
conectivo de la cara y el cuello. 
 
 El resto del ectoderma forma el recubrimiento externo del embrión y en 
la región cefálica diferencia las placodas auditivas y del cristalino, esbozos 
de los órganos de los sentidos correspondientes.  Las placodas aparecen 
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como engrosamientos del ectoderma en respuesta a un estímulo inductor 
del Sistema Nervioso en desarrollo. 
 
 
 
3.- MESODERMOGENESIS. 
 
 En  el embrión trilaminar, el mesoderma  está ubicado en la hoja media 
a ambos lados de la notocorda, donde forma una capa de tejido 
mesenquimático a cada lado de la línea media. Este mesoderma 
intraemrbionario diferencia tres zonas: mesoderma somítico o para-axil, 
mesoderma intermedio y mesoderma lateral (figuras.2. y 3.). 
 
 El mesoderma somítico ubicado inmediatamente a ambos lados de la 
notocorda, se fragmenta en pequeños grupos celulares llamados somitos. 
Estos engrosamientos, de disposición epitelial, repiten su estructura en 
forma idéntica a lo largo del embrión, es decir son metaméricos. 
 
 Cada somito a su vez diferencia tres regiones. Las células ubicadas en 
posición ventral y medial, forman un tejido laxo que migra para rodear la 
notocorda y el tubo neural. Esta parte interna del somito se denomina 
esclerotomo y dará origen a estructuras óseas como vértebras y costillas. 
 
 La zona media del somito constituye el miotomo y dará origen a la 
musculatura estriada, de modo que cada miotomo proporciona la 
musculatura para el segmento que le corresponde. 
 
 La zona externa del somito, el dermatomo, dará origen a células que se 
extienden por debajo del ectoderma subyacente formando el dermis de la 
piel. 
 
 El mesoderma somítico se adelgaza gradualmente hacia los lados para 
originar el mesoderma intermedio o nefrotomo, que dará origen a los 
riñones. 
 
 El mesoderma  lateral se delamina en dos hojas : mesoderma somático, 
adosado al ectoderma y mesoderma esplacnopleura relacionado con el 
endoderma. Entre ambas hojas, queda un espacio denominado celoma 
intraembrionario. Estas hojas darán origen a la somatopleura y 
esplacnopleura que formarán las hojas parietal y visceral  de las serosas 
(las pleuras, el pericardio y el peritoneo). 
 
 En los bordes laterales del embrión, el mesoderma lateral 
intraembrionario se continua imperceptiblemente con el mesoderma 
extraembrionario (figura 4.). Así mismo, el celoma intraembrionario se 
continua con el celoma extraembrionario. 
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Figura 4. Cortes transversales que muestran el plegamiento del 
embrión y la formación del intestino y del celoma intraembrionario. 

           A y B.  A nivel del intestino medio, donde se advierte la conexión con el 
saco vitelino.  

           C.    Por debajo del intestino medio, donde se muestra la pared ventral 
cerrada. 
 
 
 Una pequeña cantidad de mesoderma intraembrionario no se 
fragmenta, sino que migra hacia la región más anterior del embrión para 
dar origen a la placa cardiogénica, esbozo del corazón. Del mismo modo, 
células mesodérmicas distribuidas en todo el embrión, forman acúmulos 
llamados islotes vasculares que originarán los primeros vasos sanguíneos 
embrionarios. 

 
 
 

4.- DELIMITACIÓN DEL CUERPO EMBRIONARIO Y FORMACIÓN DEL 
INTESTINO PRIMITIVO. 

 
 A comienzos del período somítico, el embrión trilaminar, de aspecto 
discoidal, se encuentra extendido sobre el saco vitelino y unido a él y al 
amnios, por sus bordes (figura 4. A). 
  

Este embrión plano, adopta una disposición tubular, separándose al 
mismo tiempo de sus anexos, debido a la formación del intestino primitivo 
y a los plegamientos que experimenta (figuras 4. B, C y 5.). 
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Figura 5. Esquemas que representan las flexiones cefálica y caudal 
de un embrión.  

 
 

 El acelerado crecimiento del tubo nervioso especialmente en la región 
cefálica, determina que el embrión haga eminencia en la cavidad amniótica 
mostrando un plegamiento muy marcado en las zonas cefálica y caudal. 
 
 
 Por delante de la placa cardiogénica se forma un pliegue subcefálico, 
con lo cual el endoderma se cierra en un tubo que termina en un extremo 
ciego anterior, dando origen al intestino anterior. Del mismo modo, en la 
región caudal se forma un pliegue subcaudal, que origina el intestino 
posterior. 
  
Lateralmente, también aparecen pliegues laterales dando un aspecto 
tubular al disco embrionario. El endoderma se cierra continuando la 
formación del intestino. Todo esto determina que la comunicación con el 
saco vitelino se estreche, circunscribiéndose a la región del intestino 
medio. 
 
 Finalmente la conexión del saco vitelino con el intestino medio se reduce 
al conducto onfalo-mesentérico o conducto viletino. Después de estos 
cambios, la zona de inserción del amnios se circunscribe a una zona 
relativamente angosta, el cordón umbilical. 
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 Del intestino primitivo endodérmico se originarán los sistemas digestivo 
y respiratorio, además de la vejiga. 
 
 
5.- ARCOS BRANQUIALES O FARINGEOS 
 
 Los arcos branquiales o arcos faríngeos son engrosamientos de tejido 
mesenquimático, derivado en su mayor parte de células que migraron 
desde las crestas neurales. 
 
 Aparecen como protuberancias ubicadas ventralmente y lateral a la 
faringe (figura 6.). En los peces persisten durante toda la vida porque 
contienen las branquias. 
 
 En embriones de fines del período somítico, se pueden observar cuatro 
arcos branquiales bien definidos, separados por surcos externos 
ectodérmicos, llamados hendiduras branquiales.  Internamente, los arcos 
también están separados por surcos o depresiones de la faringe 
endodérmicas, que se denominan bolsas faríngeas. 
 
  
 
 
 

 
 
 
 

Figura 6. Esquema que representa un corte frontal que pasa por los arcos 
branquiales, las bolsas faríngeas y las hendiduras branquiales. Los arcos 
branquiales cortados se indican con los números I a IV. Cada arco 
presenta un cartílago, un nervio y una arteria. 
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Además del tejido mesenquimático, cada arco contiene un vaso sanguíneo, 
rama de la arteria aorta, llamado arco aórtico y un nervio craneal mixto 
que inervará todo lo que deriva de ese arco. En cada arco se diferencia 
una barrita cartilaginosa y posteriormente se forman huesos y músculos 
de la cara y del cuello. 
 
En el  capítulo 14, se indican los mecanismos moleculares realcionados con 
la diferenciación del mesodermo somítico, intermedio y lateral 
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Capitulo 6 
 

PERÍODO  PREFETAL 
 

Dra. Marcela Fuenzalida y M.A. Montenegro 
Programa de Anatomía y Biología del Desarrollo 
Facultad de Medicina   
Universidad de Chile. 
 
 
1.- INTRODUCCIÓN 
 
 Si examinamos externamente los embriones somíticos en las diferentes 
especies de cordados (i.e.: de pez, de ave, humano), podemos notar que 
ellos son muy similares, siendo difícil determinar a qué especie 
corresponde cada uno. 
 
 Durante el período prefetal, el embrión experimenta una serie de 
cambios morfológicos externos que lo llevan a adquirir las características 
propias de su especie.  Específicamente, los cambios externos que 
transforman un embrión en un feto son la formación de la cara, del cuello 
y de las extremidades. 
 
 Es necesario destacar que durante el período prefetal, al mismo tiempo 
que el embrión cambia su aspecto externo, van evolucionando los esbozos 
de los órganos  internos, algunos de los cuales aparecieron en el período 
somítico precedente. 
 

 La formación de la cara, del cuello y de las extremidades, son procesos 
que, en gran medida, se superponen en el tiempo; sin embargo, por 
razones didácticas se analizarán en forma separada. 
 
 

2.- CARACTERÍSTICAS EXTERNAS DE UN EMBRIÓN AL COMIENZO DEL 
PERÍODO PREFETAL. 
 
 Corresponde a un embrión tubular, muy curvado, de aproximadamente 
1 cm de  longitud, en el cual se distinguen diferentes regiones: en la 
región cefálica, bastante abultada, se destaca, al centro, una depresión 
que corresponde al estomodeo o boca primitiva, la cual está circunscrita 
por una serie de elevaciones o procesos faciales generados por la 
proliferación del mesénquima que los constituye. En la superficie de estos 
abultamientos han aparecido algunos engrosamientos ectodérmicos, son 
las llamadas placodas, que corresponden a primordios sensoriales: 
placodas nasales, las placodas óticas y del cristalino. 
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Figura .1. Vista externa de embriones del periodo prefetal. 
A. Principios de la quinta semana de gestación.  
B. Seis semanas de gestación  
C. Siete semanas 
D. Ocho Semanas 
  
 La región del futuro cuello se caracteriza por presentar los arcos 
branquiales o faríngeos, aparecidos en el período somítico. Estos, como se 
ha visto, son engrosamientos del mesénquima subyacente, cubiertos 
externamente por ectoderma e internamente por endoderma, y separados, 
unos de otros, por depresiones o surcos branquiales presentes en el lado 
externo, lo que permite distinguir cuatro arcos bien desarrollados. 
 Más caudalmente, en la región ventral del tronco, se destaca una gran 
prominencia que corresponde al corazón en desarrollo, la prominencia 
cardíaca, y, más caudalmente a ésta, se observa la inserción  del cordón 
umbilical, de base aún bastante ancha. Lateralmente, en esta región, 
aparecen los esbozos de las extremidades : dos anteriores, lateralmente a 
la eminencia cardíaca, y dos posteriores, caudalmente a la inserción del 
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cordón umbilical. Estos son eminencias en forma de remo, constituidos por 
un núcleo de mesénquima, revestido externamente por ectoderma. 
Dorsalmente, se destaca aún la presencia de gran cantidad de somitos 
(figura 1.). 
 La región caudal del embrión, muestra una cola bien desarrollada. 
 

3.- CAMBIOS EXPERIMENTADOS POR EL EMBRIÓN DURANTE EL 
PERÍODO METAMÓRFICO. 
 
A. Formación de la cara. Externamente, la región cefálica está centrada 
por el estomodeo o boca primitiva, la cual, en su fondo, se continúa con el 
intestino anterior. En embriones tempranos, el estomodeo, revestido de 
ectoderma, se encuentra separado del intestino primitivo, endodérmico, 
por una delgada lámina tisular, la membrana bucofaríngea. Esta 
membrana se rompe, estableciéndose continuidad entre el estomodeo y el 
intestino anterior. Desde ese momento, el endoderma intestinal no puede 
ser distinguido del ectoderma del estomodeo, y la línea de unión entre 
ambos no es identificable. Sin embargo, en el adulto, el límite entre ellos 
puede ser indicado por un plano transversal situado, en los pilares 
posteriores del paladar. 
 
 El estomodeo se encuentra rodeado por una serie de mamelones o 
prominencias, generadas por la proliferación del mesénquima subyacente 
(figura 2.) . 
 
 Se pueden reconocer cinco de estas prominencias, a saber : 
prominencia o proceso fronto-nasal, impar, ubicada en la línea media, 
cranealmente al estomodeo; prominencias o procesos maxilares, 
estructuras pares, derivadas del primer arco branquial, que limitan 
lateralmente al estomodeo, y prominencias o procesos mandibulares, 
estructuras pares derivadas del primer arco, las cuales determinan el 
límite caudal del estomodeo. 
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Figura 2. Vista frontal de la cara de embriones 

 A.-  Final del período somítico 
 B, C y D.-  Período metamórfico  

 
Los epitelios que revisten los procesos, contactan, adhieren y forman una 
lámina epitelial media, la cual desaparece rápidamente para establecer la 
confluencia del tejido mesenquimático y completar la fusión.  Antes de la 
formación de la lamina epitelial, algunas células epiteliales superficiales 
experimentan apoptosis(muerte celular programada) y luego son 
eliminadas antes de la adhesión.  Las células de la lamina epitelial se 
transforman en células  mesenquimáticas, degradan la lamina basal y 
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jilopodios hacia el mesenquima subyacente.  Los eventos moleculares han 
sido poco estudiados en mamíferos  
 
 
 Estas cinco estructuras experimentan una serie de procesos complejos 
que incluyen cambios de ubicación, de forma, de tamaño; fusión de partes 
y otros, los que dan como resultado la formación de la cara, la cual, al 
finalizar el período embrionario, ha adquirido aspecto de la especie que 
representa. 
 
 Los eventos morfológicos mencionados son mediados por interacciones 
entre el componente epitelial ectodérmico y el mesénquima, las que son 
imprescindibles para un normal desarrollo. 
 
 A fines del período somítico, el proceso fronto-nasal muestra la 
aparición, en su región ínfero-lateral, de dos zonas ectodérmicas 
engrosadas: las placodas nasales. Pronto éstas comienzan a deprimirse, al 
mismo tiempo que las zonas circundantes se elevan por proliferación 
mesenquimática, constituyendo dos engrosamientos en forma de 
herradura: los procesos o prominencias nasales medios y laterales, según 
su ubicación; en tanto que las placeados, al profundizarse, han 
conformado las fositas nasales u olfatorias. Al mismo tiempo,  han 
aparecido en la superficie lateral del proceso fronto-nasal, otras dos zonas 
engrosadas, las placodas cristalinianas, que evolucionarán para originar los 
ojos. Al constituirse los procesos nasales, el proceso lateral de cada lado, 
queda separando al ojo en formación, de la fosita nasal correspondiente. 
 
 Simultáneamente, los procesos maxilares de cada lado experimentan 
crecimiento acelerado y se dirigen hacia la línea media, poniéndose en 
contacto con el proceso nasal, y, después, con el nasal medial 
correspondiente. Por su parte, los procesos mandibulares se han fusionado 
en la línea media, completándose el límite inferior del estomodeo. 
 
 Avanzando el desarrollo, los diferentes procesos crecen activamente, 
mostrando tendencia a migrar hacia la línea  media; los procesos nasales 
medios descienden ubicándose entre los procesos maxilares, 
constituyéndose el segmento intermaxilar. Mientras esto ocurre, las fositas 
nasales en formación se van profundizando progresivamente y ha 
aparecido un surco transversal, que separa la región nasal de la frontal, de 
modo que se va constituyendo una prominencia bien definida, 
correspondiente a la nariz. 
 
 Paralelamente, la cara crece en sentido transversal, lo que determina 
que los ojos migren hacia el centro, constribuyendo a darle un aspecto de 
acuerdo a la especie. 
 
 En la evolución de la morfogénesis facial, ha aparecido, en este período, 
el oído externo u oreja, a partir de elevaciones que nacen en la superficie 
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ventro-lateral del primer surco branquial. Estos esbozos van creciendo, 
diferenciándose y migrando dorso-cefálicamente, hasta lograr su ubicación 
definitiva. Además, se produce la fusión, de una parte pequeña de los 
procesos maxilares, con los mandibulares correspondientes, formándose 
las mejillas. 
 
 Durante el desarrollo facial, las diferentes prominencias o procesos se 
encuentran separados por surcos bien definidos : cada prominencia nasal 
lateral está separada de la prominencia maxilar por el surco naso-lacrimal, 
al igual que los otros procesos, que están separados de sus vecinos por 
hendiduras profundas. Durante el curso de un desarrollo normal, los 
surcos desaparecen sin dejar rastros, sin embargo, en condiciones 
anormales, se puede producir persistencia de ellos. 
 
 La evolución definitiva de la región facial, al término del período 
embrionario, muestra la presencia de : labio inferior y mentón, 
constituidos a partir de los procesos mandibulares unidos; labio superior, 
originado lateralmente por los procesos maxilares, y centralmente (región 
de los cuatro incisivos o philtrum), por el componente labial del segmento 
intermaxilar (procesos nasales mediales unidos). Además, se ha 
conformado una nariz bien constituida, cuya zona central, incluyendo el 
tabique, proviene de la fusión de los procesos nasales mediales; las alas 
de la nariz se han originado de los procesos nasales laterales. Se 
observan, asimismo, las mejillas, que se han constituido a partir de la 
fusión de los procesos maxilares y mandibulares; y la prominencia 
frontonasal que ha diferenciado la frente. 
 
 El tejido mesenquimàtico presente en los diferentes componentes 
faciales, se diferencia constituyendo músculos faciales, derivados óseos y 
cartilaginosos. 
 
 El aspecto final que logra la cara, se produce por cambios en las 
proporciones y posiciones relativas de sus componentes, lo cual tiene 
relación con el desarrollo de los otros componentes cefálicos. 
 
D.- Formación del cuello.  En el segundo mes, la región de los 
arcos faríngeos evoluciona paralelamente con la región cefálica. El primer 
arco se bifurca, constituyendo los procesos maxilar y mandibular, que 
participan en forma importante en la formación de la cara. En el 
intertanto, desde el II arco, (llamado también arco hioideo), crece un 
opérculo en dirección caudal, cubriendo la superficie del tercero y cuarto 
arcos, con los respectivos surcos  que los acompañan, fusionándose 
caudalmente con el relieve epicardíaco en la región inferior del cuello 
(Figura 1, 2 y .3). Se constituye así una cavidad pasajera, el seno cervical, 
revestido de ectoderma, el cual contiene a el tercero y cuarto surco 
branquial. Estos cambios morfológicos le dan a la región un contorno 
uniforme, marcando la aparición del cuello. 
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4.  FORMACIÓN DE LOS MIEMBROS. 
 
  Los esbozos de las extremidades aparecen como engrosamientos en 
forma de remo, ubicados lateralmente : los anteriores a nivel de la 
eminencia cardíaca, y los posteriores caudalmente a la inserción del 
cordón umbilical (figura 1.). Cada esbozo está constituido por un núcleo 
mesenquimático, que proviene de la proliferación del mesoderma 
somático, revestido externamente por un epitelio ectodérmico que, en su 
extremo más distal, se encuentra engrosado, constituyendo la cresta 
apical (figura 4. y 5.). 
 
 Los esbozos experimentan durante el período prefetal una serie de 
cambios morfológicos, mediados por complejas interacciones  celulares, 
que conducen a la formación de extremidades anteriores y posteriores con 
características de la especie. Los mencionados eventos son similares para 
los esbozos superiores e inferiores, con la salvedad de que los primeros 
aparecen antes y se adelantan en su evolución a los segundos 
 
 

   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 3.   Formación del cuello por crecimiento del segundo arco 
branquial. 
 
 
 
 
 Los esbozos de los miembros comienzan a crecer activamente, 
alargándose considerablemente; pronto, el extremo distal de ellos se 
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aplana, constituyendo una especie de paleta que corresponde al esbozo de 
la mano (o pie); más tarde, el mesènquima de ellos se condensa, 
constituyendo los rayos digitales, núcelos mesenquimáticos que 
representan los esbozos de los dedos (figuras 1.). 
 
 Al mismo tiempo que se diferencia el extremo distal del miembro, el 
resto del esbozo se ve subdividido en dos porciones correspondientes a 
brazo y antebrazo o a muslo y pierna, según se trate del esbozo anterior o 
posterior. 
 
 Posteriormente, el extremo distal de cada esbozo experimenta 
involución del tejido mesenquimático interdigital, lo cual determina que, a 
fines de la octava semana, la extremidad recién formada cuente con dedos 
separados, además de sus tres porciones características. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 4.  Corte transversal de un embrión metamórfico, que ilustra la 
diferenciación del somito, y las estructuras que participan en el desarrollo 
de las extremidades. 
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Figura 5.   Cortes transversales de embriones metamórficos. 
Se observa el tubo neural (T), la notocorda (N), el intestino (I), el esbozo 
de la extremidad con su cresta apical (Ca), el mesoderma somítico (S), la 
aorta dorsal (A), el celoma (C), el dermatomo (D), los vasos vitelinos (V) y 
el mesonefros (M). 

 
 
5.- FORMACIÓN DE LA HERNIA UMBILICAL FISIOLÓGICA. 
 
 En el período prefetal, el embrión no crece mucho, a diferencia de lo 
que ocurre con los órganos internos que experimentan un gran desarrollo. 
El intestino aumenta la longitud y no puede ser contenido dentro de la 
cavidad abdominal debido al gran desarrollo  del hígado y del mesonefros, 
de modo que se hernia hacia el exoceloma del cordón umbilical, 
constituyendo la hernia umbilical fisiológica, lo que ocurre entre la 7ma y 
la 10ma semana. 
 
  
 
 Al finalizar el período fetal, los somitos desaparecen, el cuello y las 
extremidades se han elongado y la inclinación de la cabeza es menos 
marcada. El embrión tiene las características humanas y se puede llamar 
feto 
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Capítulo 7 

 
DESARROLLO DE LOS MIEMBROS 

 
Dra M. Angélica Montenegro R. 
Laboratorio de Embriología Comparada 
Programa de Morfología 
Facultad de Medicina, ICBM Universidad de Chile. 

 
 

 Los esbozos de las extremidades aparecen a comienzos del período 
prefetal (embriones de 1 mes de gestación), como engrosamientos en 
forma de remo, ubicados lateralmente.  Cada esbozo está constituido por 
tejido mesenquimático, de origen mesodérmico, revestido por una capa 
de células epiteliales ectodérmicas, la que en su extremo más distal, 
presenta un  engrosamiento llamado cresta apical. 
 
 Los esbozos de las extremidades experimentan cambios 
morfológicos mediados por una serie de interacciones celulares. Los 
eventos son similares para las extremidades superiores e inferiores, salvo 
que el desarrollo de los brazos precede al de las piernas.  
 
 Los esbozos de las extremidades comienzan a crecer activamente, 
alargándose considerablemente. Luego, su  extremo distal se aplana, 
constituyendo una especie de paleta que corresponde a la mano o el pie y 
más tarde, el mesénquima se condensa, constituyendo los rayos 
digitales, núcleos mesenquimáticos que representan los esbozos de los 
dedos. Estos rayos digitales están unidos por una membrana interdigital. 
 
 Al mismo tiempo que se diferencia el extremo distal de la 
extremidad, el resto del esbozo se subdivide en dos porciones, 
correspondientes a brazo y a antebrazo o a muslo y pierna, según se trate 
del esbozo superior o inferior. 
 
 Posteriormente, el extremo distal de cada esbozo experimenta 
apoptosis del tejido mesenquimático interdigital, lo cual determina que, a 
fines de la octava semana, la extremidad tenga los dedos separados, 
además de sus tres regiones características.  
 
 La remoción de la cresta apical produce detención del desarrollo, por 
el contrario, la presencia de una cresta apical adicional da como resultado 
la formación de una extremidad supernumeraria. 
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 La cresta apical interactua con el mesoderma subyacente para 
promover el crecimiento de la extremidad. La cresta apical estimula el 
crecimiento del esbozo de miembro, pero su existencia está controlada 
por el mesoderma.  
 
 Para que la morfogénesis de las extremidades sea normal, cada 
célula del esbozo debe poseer información posicional correcta, que le 
permita saber cual es su ubicación dentro del esbozo y hacia qué tejido 
debe diferenciarse.  
 Esta organización espacial está en relación con 3 ejes: próximo-
distal, antero-posterior y dorso-ventral 
 
Eje próximo-distal = del hombro a la punta de los dedos 
 
Eje antero-posterior = del dedo pulgar al dedo meñique 
 
Eje dorso-ventral = del dorso a la palma de la mano 
 
 El eje próximo-distal o eje longitudinal de la extremidad, está 
determinado por la cresta apical a través de la expresión del FGF-8. Esta 
estimula la proliferación de la células mesodérmicas subyacentes llamadas 
zona de progreso, que está en continua multiplicación. Esto se hace a 
través de FGF. 
 Las células que primero abandonan la zona de progreso, formarán 
fémur o húmero y las últimas que la abandonan forman estructuras 
distales. 
 
 El eje antero-posterior se debe al efecto del mesoderma ubicado 
en la zona posterior del esbozo llamada  zona de actividad polarizante 
(ZAP).  
 Aquí las células mesenquimáticas expresan una proteína llamada 
sonic hedgehog (shh) de modo en su presencia las células se 
diferenciarán hacia tejidos posteriores (4° y 5° dedos por ejemplo) 
mientras que en el borde anterior y por ausencia del shh se diferenciarán 
tejidos anteriores como el primer dedo. 
 Además, la ZAP a través del shh, mantiene la integridad de la cresta 
apical y en consecuencia el crecimiento longitudinal. 
 En ausencia de ZAP, la cresta involuciona y cuando se implanta ZAP 
en la zona anterior de otra yema, se forma un miembro supernumerario, 
otra cresta, que es imagen en espejo de la anterior. 
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Fig 1  Eje dorso ventral  y eje anteroposterior 
  
 
El eje dorso-ventral está determinado por varios genes que se expresan 
en el ectoderma dorsal y ventral y determinan la diferenciación de 
estructuras dorsales y ventrales respectivamente. 
 Sólo para que se entienda el problema, se detallará la información. 
El ectoderma dorsal expresa Wnt-7a que induce expresión de Lmx-1 en el 
mesoderma dorsal subyacente. 
 El ectoderma ventral expresa En-1 que inhibe la expresión de Wnt-
7a en la región ventral. 
 Wnt-7a es necesario para especificar el patrón dorsal. Donde no hay 
porque es inhibido se desarrollan estructuras ventrales como las 
almohadillas plantares en los animales o las palmas de mano y plantas de 
pie en el hombre. 
 
 Una vez establecido este mapa posicional se sucede la histogénesis. 
Los huesos, cartílagos, tejido conectivo, vasos sanguíneos, derivan del 
mesoderma lateral. El tejido muscular se forma a partir del mesoderma 
somítico. 
 
Formación de los dedos. 
 
  LLaa  ccrreessttaa  aappiiccaall  qquuee  eessttáá  eenn  ccoonnttaaccttoo  ccoonn  llaa  zzoonnaa  iinntteerrddiiggiittaall,,  
rreeggrreessaa,,  ccoonn  lloo  ccuuaall  ddiissmmiinnuuyyee  eell  FFGGFF  yy  aauummeennttaa  llaa  BBMMPP  eenn  eell  tteejjiiddoo  
mmeesseennqquuiimmááttiiccoo  ddee  llooss  rraayyooss  ddiiggiittaalleess  iinniicciiáánnddoossee  llaa  aappooppttoossiiss..    
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 La BMP (proteína morfogenética de hueso), es un factor de 
crecimiento perteneciente a los TGF-β (factores de crecimento 
transformante β). Esta actúa junto con el ácido retinoico. 
 Los macrófagos remueven los restos apoptóticos. 
 
 Si se agrega FGF al mesénquima interdigital se inhibe la apoptosis, 
lo que da como resultado una alteración llamada sindactilia en la cual los 
dedos permanecen unidos como sucede en los patos. En estas aves no 
hay BMP. 
 
 
 
 
 
 
Eje                    Centro de emisión de señales         Molécula 
 
Próximo-distal               cresta apical                    FGF 
 
Antero-posterior                ZAP                           shh 
 
Dorso-ventral               ectoderma dorsal                 Wnt-7 
                           ectoderma ventral                 En-1 
____________________________________________________________________ 
 
Apoptosis               mesénquima interdigital               BMP   
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CAPITULO 8 
 

Periodo Fetal 
 
Dra. Mariana Rojas 
Programa de Anatomía y Biología del Desarrollo 
Facultad  de Medicina 
Universidad de Chile 

 
 

Se inicia durante la novena semana post fecundación y se caracteriza 
por el crecimiento del cuerpo y por la maduración fisiológica de órganos 
y sistemas. 

 
El crecimiento que es lento inicialmente (9-16 semanas de 

amenorrea) tiene por base la hiperplasia o multiplicación celular. A 
partir de las 16 semanas se inicia una fase de crecimiento rápido 
caracterizado fundamentalmente por  hipertrofia (aumento de tamaño 
de las células) y también por aumento de la matriz extracelular. 

 
 La interferencia del crecimiento celular durante la fase de 

hiperplasia, puede traducirse en una falta de crecimiento permanente, 
cuya cuantía es proporcional a  la duración del período de desnutrición. 
Mientras que una restricción tardía tiene como única consecuencia la 
aparición de células más pequeñas que recobran su tamaño normal al 
mejorar las condiciones ambientales. 

 
El crecimiento fetal está regulado por genes localizados en el 

cromosoma 11, pero existen algunos factores de riesgo como 
hipertensión, obesidad, desnutrición y tabaquismo de la madre que 
modifican  las medidas antropométricas. 

 
La raza y origen étnico influyen también sobre el crecimiento. En 

estudios sobre crecimiento intrauterino realizados en Chile, se observó 
que la relación tronco–estatura indica una  menor longitud de las 
extremidades inferiores. Esto explicaría la diferencia de estatura con 
otras etnias, pues se ha demostrado que el menor tamaño de las 
extremidades inferiores es una fuente determinante de las diferencias 
de estatura entre poblaciones (Montenegro y col, 1990). 

 
Novena a décimo segunda  semanas post fecundación  

 
 Es posible identificar por ecografía los rasgos de la cara. La cuál es 

ancha,  de órbitas muy separadas, y pabellones auriculares de 
implantación baja. En la décima semana post fecundación se observan 
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espirales intestinales en el extremo proximal del cordón umbilical. Al 
término de ella, el intestino ha regresado al abdomen. Al  final de las 12 
semanas, los miembros superiores alcanzan  la longitud relativa, pero 
los inferiores aún no se desarrollan bién.  

 
Decimoséptima a vigésima semana post-fecundación  

 
 El feto aumenta su longitud craneo-nalgas hasta alrededor de 

50mm. Los miembros inferiores alcanzan sus proporciones finales 
relativas. La piel se cubre de un material graso que se conoce como 
vernix casoso o unto sebáceo constituido por una combinación de  
secreción de las glándulas sebáceas de la  piel y células epidérmicas 
muertas. Esta sustancia protege la piel fetal de lesiones que resultan  de 
su exposición al líquido amniótico. Hacia las 20 semanas post 
fecundación el cuerpo de los fetos se recubre de un vello fino llamado 
lanugo que ayuda a conservar el vernix caseoso en la piel. Además 
aparecen las cejas y el cabello. 

  
Durante las semanas 17 a 20 después de la fecundación se forma la 

grasa parda, sitio de producción de calor, en particular en recién 
nacidos. Este tejido adiposo especializado produce calor por oxidación 
de ácidos grasos. La grasa parda se encuentra en la base del cuello, 
atrás del esternón y en el área perirrenal.  

 
Vigésima sexta a vigésima novena semana de vida 

embrionaria  
 

Los pulmones y los capilares sanguíneos se desarrollaron lo suficiente 
para proporcionar un intercambio de gases adecuados. El sistema 
nervioso central ha madurado lo indispensable hasta la etapa en que 
puede dirigir movimientos respiratorios rítmicos  y controlar la 
temperatura corporal.  A las 26 semanas, se abren los ojos.  Se puede 
observar las uñas de dedos de manos y pies y una gran cantidad de 
grasa subcutánea bajo la piel. 

 
Trigésima quinta a trigésima octava semanas de vida 

embrionária. 
 
El sistema nervioso ha madurado y puede llevar a cabo algunas 
funciones integrativas  Hacia las 36 semanas, las circunferencias de 
cabeza y  abdomen son casi iguales. Finalmente a las 38 semanas, la 
piel es  rosada  y las mamas sobresalen en ambos sexos de manera 
ligera,  los testículos suelen encontrarse en el escroto. 
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Capítulo 9 
 

Anexos Embrionarios 
 

Drs. Mariana Rojas y Ángel Rodríguez  
Lab. de Embriología Comparada, 
Programa de Anatomía y Biología del Desarrollo, ICBM 
Facultad de Medicina 
Universidad de Chile 
 
  

LLooss  aanneexxooss  eemmbbrriioonnaarriiooss  ssiirrvveenn  aall  eemmbbrriióónn  ppaarraa  qquuee  ééll  ppuueeddaa  
rreeaalliizzaarr  llaass  ffuunncciioonneess  ddee  nnuuttrriicciióónn,,  rreessppiirraacciióónn,,  eexxccrreecciióónn,,  aaddeemmááss  ddee  
pprrooppoorrcciioonnaarrllee  pprrootteecccciióónn..  SSoonn  llooss  ssiigguuiieenntteess::  aammnniiooss,,  ssaaccoo  vviitteelliinnoo,,  
aallaannttooiiddeess,,  ccoorriioonn  yy  ppllaacceennttaa..    
  
1. AMNIOS 
 
    El amnios es un saco membranoso delgado y 
transparente, que se llena de líquido amniótico.  El embrión 
suspendido en este medio esta protegido de la desecación, de los 
traumas mecánicos, de los cambios de temperatura y de 
adherencias que pueden deformarlo; así puede crecer libremente y 
moverse. El líquido amniótico es frecuentemente  renovado y 
deglutido por el feto. 
 
  En la especie humana, el amnio se forma por cavitación, 
es decir, en el espesor del embrioblasto se forman unas cavidades 
que luego confluyen en una sola: ésta es la cavidad amniótica. Ella 
queda limitada por abajo, por el epiblasto u hoja superior del 
embrión bilaminar; por los lados y hacia arriba por los 
amnioblastos, que forman un epitelio plano monoestratificado. 
 
   El mesodermo extraembrionario que llenaba la cavidad del 
blastocisto se condensa sobre los anexos formándoles a todos ellos 
una hoja mesodérmica,  de manera que el amnios queda constituído 
por los amnioblastos por dentro y mesoderma extraembrionario por 
fuera.  
 

Aún cuando el origen embrionario del amnios es diferente 
entre la especie humana y la gran mayoría de los vertebrados, la 
morfología y la función es la misma. El amnios, comienza a crecer y 
a llenarse de líquido, el cual es elaborado por los amnioblastos, 
transudación de la sangre materna a través de las membranas y 
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aportes fetales tales como orina y secreciones traqueobronquiales.  
Existe un equilibrio entre la producción y eliminación del líquido 
amniótico; si eso se llega a  descompensar se produce un 
polihidramnios (aumento al doble o más de la cantidad de líquido) o 
un oligohidramnios (disminución a la mitad del líquido) con graves 
consecuencias para el desarrollo fetal. 
 
 El hecho que el feto se desarrolle en un medio acuático le permite 
crecer dentro de un ambiente con una presión hidrostática 
uniforme, de modo que no se producen crecimientos desiguales ni 
maceración de zonas embrionarias por la presión que ejercerían los 
tejidos si estuvieran en contacto con el embrión.  Además, ese 
medio líquido le permite al feto modificar su forma, cambiar de 
posición y amortiguar golpes. Durante el parto, la membrana 
corioamniótica  forma una protuberancia que actúa como cuña 
hidrostática provocando la dilatación del cuello uterino. 
  
    

 

 
 
 
 

Figura 1 Feto bovino en amnios que es un saco transparente. 
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2. SACO VITELINO 
 

Tiene gran importancia nutricia en las aves. Aunque en 
los mamíferos, el saco vitelino no contiene vitelo, se forma 
exactamente igual que si lo hubiera (Figura 3). 

 
En general, en todas las especies de vertebrados, el 

blastoquiste presenta en la porción inferior del embrioblasto una capa 
de células cúbicas que constituirán el hipoblasto del embrión 
bilaminar.  A su vez, esa misma capa forma el techo del saco vitelino 
“primario”, las paredes laterales y el piso de él están constituídas por 
una fina membrana de células aplanadas de origen mesodérmico 
extraembrionario.  

 
Al condensarse el mesoderma extraembrionario sobre el 

trofoblasto también lo hace sobre el endoderma del saco vitelino, 
quedando constituído así el saco vitelino secundario o definitivo, el 
cual está enteramente rodeado de endoderma por dentro y 
mesoderma por fuera; a este último se le denomina esplacnopleura  

 
El saco vitelino así constituido es bastante grande en 

etapas precoces del desarrollo, aunque él no aporte material 
nutritivo. Con posterioridad, cuando el embrión comienza a plegar 
sus bordes para formar el cuerpo y separarse de sus anexos toma un 
aspecto piriforme en la porción ventral del embrión. Finalmente una 
porción de él forma el intestino primitivo al que queda unido por un 
delgado pedículo, persistiendo en forma muy rudimentaria dentro del 
pedículo de fijación que después será cordón umbilical. La gran 
importancia del saco vitelino en el desarrollo radica en la formación 
de los primeros vasos sanguíneos y la primera sangre.  

 
En el mesoderma esplácnico, que rodea el saco vitelino, 

aparecen unos acúmulos celulares; los islotes vasculares o 
hemangioblásticos, los cuales diferencian dos tipos de células.  Las 
células de  la periferia forman un epitelio plano monoestratificado, el 
primitivo endotelio de los vasos; y otro grupo de células que queda 
en el interior se diferencian en elementos celulares libres de aspecto 
redondeado: son los hemocitoblastos o células sanguíneas primitivas. 
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Figura 3. Feto humano de la octava semana de gestación.  

 
 
Cuando se ha establecido la placenta definitiva, el saco 

vitelino regresa para quedar sólo como restos dentro del cordón 
umbilical.  Otra función muy importante que cumple el saco vitelino 
es alojar a las células germinales primordiales durante el período de 
desarrollo de la gónada. Ellos se ubican entre la hoja esplánica y la 
endodérmica desde donde migrarán a través del mesenterio dorsal 
para alcanzar su ubicación definitiva de la gónada. 

 
 
3. ALANTOIDES 
 

Es un divertículo de origen endodérmico que se 
desarrolla como evaginación de la porción caudal del saco vitelino. 
Crece en el espesor del pedículo de fijación. Por lo descrito 
anteriormente se puede ver que el alantoides está constituido por 
una hoja interna de epitelio plano monoestratificado de origen 
endodérmico y una capa de mesoderma esplácnico a su alrededor.  

 
En una etapa precoz del desarrollo, en el mesoderma  

esplácnico se comienzan a diferenciar vasos sanguíneos, los cuales 
se unen para formar dos grandes arterias y dos venas, estos vasos 
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se extienden por un lado hacia el corion en cuyo mesoderma se 
distribuyen formando la red sanguínea coriónica y, por otro lado, se 
une a los vasos intraembrionarios. Los vasos alantoidales van 
adquiriendo gran desarrollo dentro del pedículo de fijación  y pasan 
a formar los vasos umbilicales. 

 
Entretanto el endoderma alantoidal va involucionando a  

medida que sus vasos van creciendo para poner en comunicación la 
circulación intraembrionaria con la extraembrionaria..  Por esta 
razón se considera que la placenta de los mamíferos es de tipo 
corioalantoidal. 

 
Una vez que se forman los pliegues somatógenos, entre 

ellos el caudal, el alantoides es arrastrado hacia la porción ventral 
del embrión quedando incorporado al intestino posterior donde pasa 
a formar parte de la cloaca. Finalmente, contribuye a formar parte 
de la vejiga y en el momento del nacimiento se transforma en su 
ligamento suspensorio: el uraco. 

 
 
4.  CORION 
 

El corion es el anexo embrionario más externo del embrión y 
está formado por el trofoblasto y mesoderma extraembrionario 
somático. Es decir se forma a partir del  trofoblasto. En el corion, se 
desarrollan una serie de eminencias llamadas vellosidades coriales. 
Estas vellosidades son las que contactan con los tejidos maternos.  

 
 En la especie humana, el trofoblasto prolifera, primero en la 

porción que queda por sobre el embrioblasto y luego a todos sus 
alrededores. En algunas especies las vellosidades coriales se 
distribuyen uniformemente en todo el corión, mientras que en otras 
se distribuye en forma localizada. 
 

En la especie humana, el trofoblasto se diferencia en dos 
partes que son: sinciciotrofoblasto y citotrofoblasto (Fig.5). El 
sinciciotrofoblasto tiene un poder histolítico muy grande (gracias a 
enzimas tales como colagenasas, estromalísina y gelatinasa). pues 
como sabemos, él es quien destruye la mucosa uterina durante el 
período de implantación. Además elabora hormonas como la 
gonadotrofina coriónica. El citotrofoblasto, en cambio, es una capa 
de células de limites  claros que tiene la capacidad de proliferar 
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Figura 5: Formación inicial del corion 

  

 
Figura 6 a: Corion Liso y Corion frondoso en un embrión de ratón.  
 

   
El sistema circulatorio del corion se pone en comunicación con 

los vasos intraembrionarios a través de los vasos que se están 
desarrollando en el pedículo de fijación, los cuales provienen del 
alantoides. 

 
 En una etapa precoz del desarrollo, las vellosidades se 

forman alrededor de todo el corion, aunque siempre están más 
desarrolladas frente al embrioblasto y menos desarrolladas en el 
resto del trofoblasto. A este corion poblado de vellosidades se les 
denomina corion frondoso (Figura 6). Posteriormente, la diferencia 

Corion 
frondoso 

Sinciciotrofoblasto Citotrofoblasto 
Glándula 
uterina 

Epitelio 
uterino 

a 
b 

Corion 
liso 
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de concentración de vellosidades entre las dos zonas se hace más 
notoria hasta llegar a constituir la placenta frente al polo 
embrionario y el corion liso en el resto del trofoblasto. 

 
 Muy precozmente, el corion adquiere una función hormonal, 

pues comienza a producir las gonadotrofinas coriónicas que 
controlan, junto con las hormonas hipofisiarias, el mantenimiento 
del cuerpo lúteo, el cual produce progesterona que mantiene la 
mucosa uterina engrosada. 
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Capítulo 10 
 

PLACENTA 
 

     Dra. Cleofina Bosco  
     Programa de Anatomía y Biología del Desarrollo 

Facultad de Medicina, ICBM 
     Universidad de Chile. 

 
 
1.         INTRODUCCION 

 
           La placenta es un órgano transitorio, formado por tejidos de origen 
embrionario y materno, el corion frondoso y la decidua basal 
respectivamente Es por tanto un órgano en el que la mitad del material 
genético es de origen paterno, constituyendo esto uno de los grandes 
enigmas de la inmunología, lo que ha sido expresado en la fiase: "el feto, 
un injerto aceptado por la madre". 
 

De su óptima morfogénesis y funcionamiento dependerá, en gran 
parte, el éxito de lograr una gestación de término y el nacimiento de un 
individuo bien desarrollado. 

 
Durante el período gestacional, la placenta realiza para el feto, las 

funciones de pulmón, intestinos, riñón, hígado, glándulas endocrinas y 
defensa inmunológica.  Aun cuando estas funciones son preponderantes, los 
anexos embrionarios también contribuyen con el óptimo desarrollo del 
embrión 

 
Al término del embarazo, la placenta es expulsada, alrededor de 15 a 

30 minutos después del parto, fenómeno denominado alumbramiento. 
  
La placenta normal es de forma discoidal, con el cordón umbilical 

inserto en una de sus caras, con inserción central por lo general, 
denominándose placenta en raqueta cuando la inserción es lateral.  Su 
diámetro promedio es de 18 cm, su espesor de 2 a 3 cm y su peso 
promedio de 550 gramos (figura 7. 1). 

 
La cara de este órgano ligada a la mucosa uterina se denomina cara 

materna y está constituida por varios lóbulos o cotiledones La cara opuesta 
lleva inserto el cordón umbilical y se denomina cara fetal, es la que 
contacta con el líquido amniótico y por tanto esta cubierta por el amnios. 
Entre ambas caras se encuentra el corion frondoso, sumergido en la cámara 
hemática o espacio iiitervelloso. El corión frondoso emerge de la cara fetal 
(figura 7.2) 
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2.   CARA FETAL DE LA PLACENTA. 
 

La cara fetal de la placenta está constituida por la placa corial y el 
corión frondoso. Externamente está cubierta por el amnios, bajo el cual se 
encuentra el mesoderma extraembrionario (somatopleura) y por último el 
trofoblasto que limita con la sangre materna. Por el mesoderma 
extraembrionario  circulan vasos sanguíneos fetales, los vasos umbilicales, 
los que se distribuyen radialmente en la placa corial.  De estos vasos 
emergen   ramas vasculares perpendiculares, las que constituyen los ejes 
de los troncos vellositarios de primer orden, los que profundizan y se 
ramifican hacia cámara hemática, originando de esta forma las vellosidades 
de segundo orden. Estas ultimas continúan ramificándose, dando origen a 
las vellosidades de tercer orden o vellosidades libres, lugar donde se realiza 
el intercambio metabólico madre/feto y viceversa.  

 
Después de las 12 semanas de gestación, algunas de las vellosidades 

libres crece lo suficiente como para alcanzar la decidua basal e insertarse 
en ella, originando asi las vellosidades de anclaje (figura 7.2). 

 
Figura 7-1. Placenta humana de término, vista por su cara fetal- 

 
 

3.   CARA MATERNA DE LA PLACENTA  
 
La cara materna de la placenta está constituida por la decidua basal, 

el trofoblasto extravellositario y  la matriz extracelular secretada por éste 
(concha citotrofoblástica), lo que en conjunto se denomina la placa basal   
A partir del cuarto mes de gestación, se puede observar la placa basal 
proyectada hacia cámara hemática, originando los septos o tabiques 
intercotiledonarios  
  
4.   EL ÚTERO DURANTE EL EMBARAZO.  
                               
El feto se encuentra en el interior del útero y esta inmerso en el líquido 
amniótico  Durante todo el período gestacional estará rodeado por el 
amnios, el corion (liso y frondoso) y la decidua (parietal y basal). 
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   El amnios es la capa más interna y forma la pared de la cavidad 
amniótica.  
 
El corion está constituido por la asociación de la somatopleura, el   
citotrofoblasto y el sinciciotrofoblasto.  Esta capa forma el saco coriónico, 
cuya pared presenta dos sectores : el corion frondoso y el corion liso 
(figuras 7.3,7.4,7.5y7.6)                      
 
El corion frondoso está constituido por las vellosidades coriónicas 
ramificadas, las que ocupan un tercio del total del área de la cavidad del 
saco coriónico.   
 
El corion liso presenta vellosidades poco ramificadas y compone el resto del 
saco coriónico.  La cara interna del corion se asocia con el amnios, 
constituyendo la membrana amnio- coriónica.  La cara extema, se asocia 
a la decidua capsular y parietal fusionadas             

 
 

  
 

Figura 7.2. Esquema que ilustra las distintas estructuras que componen la placenta. 
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   Decidua 

La decidua corresponde al endometrio modificado por la presencia del 
embrión. Presenta tres zonas: decidua basal, decidua capsular y decidua 
parietal  (figuras 7.3, 7.4, 7.5 y 7.6). 

 

     Después de la semana catorce de la gestación, es posible distinguir      
solamente la decidua basal y la decidua parietal, asociada la primera al 
corion frondoso  y la segunda al corion liso. La decidua capsular se ha 
fusionado con la decidua parietal, producto del aumento de volumen del 
saco coriónico. 

      Los cambios histológicos que experimenta el endometrio ante la 
presencia del embrión Se denomina reacción decidual y éstos se resumen 
en los siguientes puntos:  

Glándulas de lumen tortuoso por acumulación de secreción,                  
Estroma de aspecto  edematoso y fibroblastos que han tomado una forma 
ovoídea,                                                                                                    
Células epiteliales con gran acumulación de lípidos y glucógeno,                 
Presencia de gran cantidad de vasos sanguíneos.       

La reacción decidual ocurre en todo el endometrio, a excepción del canal 
cervical. Este último está cubierto sólo por la membrana  amnio-coriónica y 
aislado del exterior por un tapón mucoso. Al produciese el parto, el feto 
sale por el canal cervical, previa expulsión del tapón mucoso y ruptura de la 
membrana amnio-conómca (figura 7.7)    

Al producirse el parto, el feto sale por el canal cervical , previa expulsión del tapón 
mucoso y ruptura de la membrana amniocoriónica (figura 7.7) 
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Figura 7.3. Cortes sagitales de útero grávido.  A. 8 semanas de gestación. La decidua 
capsular que cubre al corion liso todavía no contacta con la decidua parietal. El 
amnios está aún separado del corion liso por la cavidad coriónica..  B. 12 semanas de 
gestación. La decidua capsular ha establecido contacto con la decidua parietal. Pronto 
ambas se fusionarán quedando la cavidad amniótica como única cavidad. 



 

 59

 

Figura 7.4 Embrión somítico de 28 a 30 días de gestación. 

Figura 7.5 Embrión de cinco semanas de gestación 
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Figura 7.8.  Feto de ocho semanas de gestación 
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5.    CIRCULACIÓN FETAL.                                               

La sangre fetal, con alta concentración de dióxido de carbono y de 
otros desechos metabólicos, es transportada a la placenta para ser 
purificada. Llega a este órgano a través de las arterias umbilicales, las que 
se ramifican en arterias menores en la membrana amnio-coriómca y 
forman las arterias de los troncos vellositarios. Estas últimas se capilarizan 
en las vellosidades coriónicas libres o vellosidades de interrcambio. En éstas 
últimas se realiza ei intercambio metabólico madre-feto y viceversa, a 
través de la denominada barrera placentana. Posteriormente los         
capilares se continúan con las venas vellositarias, las que confluyen a la 
vena umbilical, volviendo esta última al feto a   través del cordón umbilical 
(figura 7.2).    

Figura 7.7. Esquema que ilustra las diostintas capas  que rodean al feto 
durante el embarazo.     
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6.- CIRCULACIÓN MATERNA. 

La sangre materna oxigenada y con metabolitos llega a la cámara 
hemática por medio de las arterias espiraladas del endometrio. La concha 
citotrofoblástica, que cubre la decidua basal, es perforada por estas 
arterias. 

La sangre penetra en la cámara hemática en forma intermitente y 
choca con la zona interna de la membrana amnio-coriónica. Al rebotar, se 
desliza suavemente por sobre las vellosidades del corion frondoso, 
facilitando así el intercambio de metabolitos a través de la barrera 
placentaria. La sangre materna abandona la cámara hemática por los 
orificios venosos existentes en la concha citotrofoblástica, ingresando de 
esta forma en las venas endometriales y abandonando el útero por las 
venas uterinas. 

De acuerdo a lo descrito, podemos concluir que la sangre materna 
abandona  por unos instantes  su propio sistema circulatorio e ingresa a 
una cámara limitada por tejido exclusivamente embrionario, sin producirse 
con ello problemas de  coagulación, podemos entonces postular que la 
cámara hemática cumple el rol de una extensa anastomosis  arterio-venosa 
(figura 7.2). 

 

        7.    MORFOGÉNESIS. 

Entre los días 6 y 7 de la gestación, el trofoblasto del blastoquiste se fija al 
epitelio  endometrial, iniciándose así  la Implantación, etapa en la que 
existe la mayor probabilifdad de  que el embarazo no llegue a término. La 
implantación puede ocurrir en cualquier sector de  la mucosa uterina, 
aunque habitualmente se realiza en el tercio superior de la pared dorsal  del 
útero, figura 7.8. En esta figura es posible observar que en ocasiones la 
implantación puede realizarse cercana al                       
cuello uterino, lo que se denomina placenta previa y requiere de una 
cesárea programada.                                  

 A. Período lacunar de la placenta.  

En  la implantación, el trofoblasto diferencia dos tipos celulares, l 
sinciciotrofoblasto y el citotrofoblasto.  El sinciciotrofoblasto en esta etapa 
tiene una acción lítica sobre la mucosa uterina, lo que permite la 
penetración del blastoquiste. De esta forma se degradan  la matriz 
extracelular de la zona, las glándulas  y los vasos sanguíneos presentes en 
ésta, formándose asi lagunas con sangre materna extravasada y restos 
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titulares y glandulares.  Las lagunas se van  interconectando y los 
productos en ellas existentes difundirán hacia el embrión para nutrirlo. Esta 
etapa abarca los días 6 al 13  de la gestación (figura 7.9). 

 

B. Período vellositario de la placenta. 

 A partir del día 14 de la gestación, el citotrofoblasto, capa celular 
ubicada bajo el sinciciotrofoblsto, es la célula que  genera a este último por 
diferenciación celular. Este citotrofoblasto comienza a experimentar  activas 
mitosis, generando de esta forma cordones celulares que se orientan hacia el  
sinciciotrofoblasto, pasando a formar las  vellosidades primarias.(figuras 7.10 y 
7.11 A). El mesodermo extraembrionario de la somatopleura, vecino a estas 
vellosidades primarias, las invade el día 18 de la gestación, formándose así las 
vellosidades secundarias (Figuras 7-10 y 7-11 B).  

 

Figura 7.8.   Esquemas que muestran las diferentes posiciones de la placenta:                         
1. paredes anterior o posterior. 2. pared lateral. 3.  fondo.  4 y 5. placenta previa. 

 

A continuación, en el mesoderma extraembrionario de las vellosidades 
secundarias, comienzan a formarse los primeros vasos sanguíneos, día 21, 
constituyéndose de esta forma  las vellosidades terciarias. (figuras 7.10 y 7.11 
C). 

Como las vellosidades terciarias están conformadas por los 
constituyentes del corion, son también denominadas vellosidades coriónicas.                       
Los capilares sanguíneos de las vellosidades terciarias, forman parte de un 
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sistema cardiovascular primitivo, que se ha generado en todo el mesoderma, 
tanto intraembrionario como extraembrionario. 

El sistema circulatorio del corion se pone en comunicación con los vasos 
sanguíneos intraembrionarios de la zona del pedículo de fijación, denominados 
vasos umbilicales, los que a su vez provinieron del alantoides. Este sistema 
circulatorio es funcional a partir del día 23 de la gestación. 

Las vellosidades coriónicas se forman alrededor de todo el saco 
coriónico, pero sólo se desarrollan en forma arborizada en la zona de 
implantación, constituyendo de esta forma el corion frondoso. El resto, 
constituye el corion liso (figura  7.3). 

Como se dijo al principio, después de la semana 12 de gestación, 
algunas vellosidades del corion frondoso crecen lo suficiente como para 
acercarse a la zona de la decidua basal y contactarla., formando asi las 
vellosidades de anclaje. 

En ese momento comienza a producirse un fenómeno muy particular, 
que tiene relación con que el citotrofoblasto de esa zona no diferencia a 
sinciciotrofoblasto, sino que experimenta numerosas mitosis y expresa nuevas 
moléculas de adhesión, lo que le permite transformarse en una célula con 
capacidad de movimiento, invadiendo de esta forma  la zona de la decidua, 
donde reemplaza el endotelio de las arterias espiralazas y su capa muscular 
media. En este particular comportamiento pasa a denominarse   trofoblasto 
extravellositario (TEV), y es el responsable de aumentar el diámetro y la 
flexibilidad de las arterias  espiraladas. Esto último favorece el aumento del 
volúmen sanguíneo materno que ingresa a cámara hemática.  El TEV secreta 
matriz extracelular y origina  la concha citotrofoblástica  (figura 7.2). 

Por otro lado, a partir del  cuarto mes, en la zona de la  decidua basal que 
limita la cámara hemática, se produce un depósito de  material fibrinoide qu 
constituye la membrana de Nitabuch.  El período vellositario de la placenta, 
abarca desde los días 14 al 50 de la gestación.             

Como se ha descrito, las vellosidades del corion frondoso se mueven libremente en forma 
de péndulo  la cámara hemática constituyendo las vellosidades libres o de intercambio o 
pueden estar ancladas a la decidua basal formando las vellosidades anclas.     
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Figura 7.9. Blastocisto humano de 13 días. Las lagunas trofoblásticas están conectadas 
con los vasos sanguíneos del endometrio 

Figura 7-10. Formación de las vellosidades coriónicas primarias secundarias y terciarias 
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Figura 7-11.  Esquemas que ilustran el desarrollo de una vellosidad coriónica. Cortes 
transversales de A) vellosidad primaria. B. Vellosidad secundaria. C. Vellosidad terciaria.  

C. Período cotiledonario de la placenta. 

A partir del cuarto mes, la cámara hemática queda dividida incompletamente por 
tabiques  de la decidua basal. Estos tabiques forman 10 a 40 cotiledones y establecen el 
período cotiledonario de la placenta.                          

La cámara hemática queda completamente tapizada por sinciciotrofoblasto, al igual que 
las  vellosidades libres y de anclaje, por lo tanto, el sinciciotrofoblasto es el único tejido    
embrionario que está en contacto con   la sangre materna (figura 7.2). 

8.    BARRERA PLACENTARIA                                         

Para que una substancia pase desde la sangre materna a la sangre fetal, o a   la inversa, 
debe atravesar la barrera placentaria ubicada en las vellosidades libres. En los primeros 
meses de la gestación, esta barrera está constituida por : (figura 7.12 A y 7.13)                            
A. sinciciotrofoblasto.,   B. citotrofoblasto   C. membrana basal del trofoblasto D. 
mesoderma extraembrionario (tejido conectivo laxo)   E. membrana basal del endotelio 
fetal.  F.  endotelio del capilar fetal. 
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A  partir del cuarto mes esta barrera se adelgaza para facilitar el traspaso de 
metabolitos, debido a lo cual se observa en las vellosidades coriónicas lo 
siguiente :      

 A. aumento del número de capilares  B. cese de las mitosis del citotrofoblasto 
y diferención a sincicio.  C. disminución de las zonas beta Estas son zonas de 
la barrera placentaria en las que hay presencia de citotrofoblasto y de 
sinciciotrofoblasto Son zonas importantes en la regulación paracrina de la 
síntesis de hormonal de la placenta. D. adelgazamiento del sinciciotrofoblasto 
en algunas zonas, como consecuencia del agrupamiento de sus núcleos                       
para formar los nodos sinciciates, los que a veces se desprenden a la cámara 
hemática. E. acercamiento de los capilares fetales dilatados al 
sinciciotrofoblasto adelgazado, lo que constituye la                       
formación de zonas alfa o membranas sinciciovasculares. Estas zonas de la 
barrera no presenta citotrofoblasto. Y son las zonas de máximo intercambio. 
metabólico  madre/feto y viceversa. 

                                Los cambios estructurales descritos facilitan el 
intercambio metabólico en la barrera placentaria y en la medida que la 
gestación avanza, favorece el  aumento de peso del feto para sus últimos 
períodos intrauterinos. 

                                Para aumentar la superficie de absorción el 
sinciciotrofoblasto presenta microvellosidades en el ápice celular. (figura 7 15), 
estructuras presentes también en  las células epiteliales del intestino delgado. 
Estas microvellosidades  están bañadas por un glicocaliz constituído por 
enzimas y GAG. 
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 En la gestación avanzada, los capilares fetales de la barrera placentaria 
(capilares continuos) se observan dilatados, los pericitos desaparecen de las 
zonas alfa, y las membranas básales tanto de éstos capilares como  del 
trofoblasto, se engruesan por depósito de colágeno IV. A su vezaumenta el 
depósito de material fibrinoide en las vellosidades coriónicas y de colágeno tipo 
I en el tejido conjuntivo que las estructura. Todo lo anterior se resume en el 
término  envejecimiento del órgano. Esto último es de importancia 
diagnóstica, pues permite informar, en biopsias placentanas, el grado de 
madurez del órgano. 

9.   INTERCAMBIO METABÓLICO EN LA PLACENTA. 

En el transporte de metabolitos a través de la barrera placentaria, son 
importantes los siguientes parámetros: A. peso molecular de la substancia. B. 
solubilidad lipidica o hidrofílica. C. grado de ionización. Los lípidos y las 
substancias liposolubles son muy difusibles a través de la barrera placentaria, 
por lo tanto, su pasaje está limitado sólo por la magnitud del flujo materno 

 Figura 7.13. Placenta del primer trimestre de gestación. Se observa el corion 
frondoso ©, vellosidades coriónicas libres (V), citotrofoblasto (F) y sinciciotrofoblasto 
(S). 
 
Las sustancias hidrosolubles son poco fifusibles, por lo cuál su pasaje se realiza 
por los siguientes mecanismos. A) pinocitosis. B). difusión facilitada por 
moléculas transportadoras, C) transporte activo. 
 
 
10.  INMUNOLOGÍA. 

 
La barrera placentaria permite el paso de algunos anticuerpos, lo que 

se realiza por procesos de pinocitosis, por ejemplo el transporte de 
inmunoglobulinas (IgG). Estas inmunoglobulinas confieren inmunidad al feto 
en sus primeros meses de vida, posteriormente  el niño comienza a formar sus 
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propios anticuerpos, ya sea por efecto de la administración de vacunas o por 
contagio de enfermedades. 

 
A su vez, el TEV de la concha citotrofoblástica expone antígenos de 

superficie de origen paterno. La sangre materna está en contacto con estos 
antígenos (Ag)   y los linfocitos B matemos producen anticuerpos (Ac) contra 
ellos. De esta forma se produce una reacción Ag-Ac, lo que da por resultado el 
ocultaimiento de los antigenos paternos y la aceptación del feto como un 
injerto en la madre. 

 
En aquellos casos de Ag de superficie paternos semejantes a los 

matemos, no habrá producción de Ac maternos contra los Ag paternos y 
podrán producirse algunos casos de abortos espontáneos. 

 
El fenómeno descrito representa todo lo opuesto al comportamiento 

que nuestro organismo presenta frente a injertos o transplantes de órganos. 
 
 Es importante recordar que durante el parto pueden producirse 

rupturas de vellosidades coriónicas y, por lo tanto, puede originarse mezcla de 
sangre fetal con sangre materna. Como consecuencia de esto, en el período 
post-parto la madre producirá anticuerpos anti Rh paternos (sensibilización 
materna). En el próximo embarazo, estos Ac podrán atravesar la placenta en 
un período precoz de la gestación y destruirán glóbulos rojos fetales, lo que 
podrá provocar un aborto temprano Por el contrario, si estos Ac atraviesan la 
placenta en un período de gestación más avanzada, la destrucción de glóbulos 
rojos fetales se evidenciara por la ictericia post-nacimiento del niño. 

 
Figura 7.15.   Barrera placentaria en placenta normal de término, vista con 
microscopio electrónico, St. sinciciotrofoblasto/ MV, microvellosidades; d, 
desmosomas/ Ct, citotrofoblasto/ m, mitocondrias; Rr, retículo endoplásmico rugoso, 
Co, colágeno/ Mb, membrana basal; Cf, capilar fetal; N, núcleo del 
citotrofoblasto. 12.000 X.      
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11.   FUNCIÓN ENDOCRINA DE LA PLACENTA.       
                        

El trofoblasto sintetiza hormonas destinadas a actuar  tanto a nivel 
fetal como materno  Estas hormonas son, entre otras, del tipo de las 
originadas en  hipotalámo, hipófisis y las gónadas.           

 
   La progesterona es una de las hormonas producidas por la placenta. 

Su unción es mantener la implantación, disminuir la acción de insulina e inhibir 
la respuesta inmune de la madre. Su concentración baja drásticamente 
durante el parto, a diferencia del estradiol, que aumenta durante este proceso, 
lo que facüita la contracción de la musculatura uterina. La placenta no sintetiza 
colesterol, por lo que requiere que éste sea  aportado por la dieta materna. A 
partir de este colesterol, el trofoblasto sintetiza progesterona. 

 
     Esta última llega vía sanguínea (cordón umbilical) al feto donde es 

metabolizada a estrógeno en hígado y glándula suprarenal,. Luego estos 
estrógeno vuelven vía sanguínea umbilical a la placenta y de ahí pasan a la 
cámara hemática para ingresar al torrente sanguíneo materno, siendo a 
continuación excretado como estriol en la orina materna. De esta forma, la 
determinación de estriol en la orina de la embarazada, es un índice de la 
viabilidad fetal. 

   
     La tríada: colesterol materno - progesterona placentaria - 

estrógenos fetales, configuran un  mecanismo de acción integrado denominado 
unidad feto-placentaria. 

 
        El sinciciotrofoblasto sintetiza la hormona gonadotropina 

coriónica (hCG) desde el día 7 de la gestación, lo que permite  ya al día 15 de 
la gestación; hacer un test de diagnóstico de embarazo. 

 
                  Se ha comprobado que el citotrofoblasto sintetiza GnRH (factor 
liberador de gonadotrofina), péptido que regula en forma paracrina  la 
producción de gonadotrofina coriónica en el sinciciotrofoblasto. 

 
       La producción de hormonas y péptidos hipotalámico-hipofisiarios 

en el citotrofoblasto, se realiza regida por el patrón estructural del sistema 
APUD. 

 
 

 
12.   ANOMALÍAS DE LA PLACENTA. 

 
A. Anomalías de forma y tamaño (figura 7.16): 
a.  Plcenta bilobulada o polilobulada, presenta varias masas o lóbulos 
parcialmente   separados (figura 7.16. A y B). 
b. Placenta succenturiata, tiene dos o más lóbulos completamente 
separados (figura7.16 C) 



 

 71

  c. Placenta membranácea, las vellosidades del corion frondoso se desarrollan  
poco y persisten las del corion liso (figura 7. 16. D). 
  d. Placenta fenestrada, las vellosidades coriónicas no se desarrollan en un 
sector del corion frondoso, observándose una isla de corion liso (figura 7.16. 
E). 
  e- Placenta acreta, el citotrofoblasto se adhiere al miometrio por migración 
exagerada del TEV. 
  f..Placenta en raqueta, el cordón umbilical se inserta en un borde (figura 7 16 
F) 
  g.Placenta velamentosa, el cordón umbilical se inserta en la membrana 
amnio-coriónica (figura 7.16. G). 

 
B. Anomalías del peso: el peso excesivo de la placenta suele estar asociado 
a enfermedad hemolítica del recién nacido, por ejemplo por incompatibilidad 
sanguínea con la madre 

   
C. Anomalías de posición: depende de la zona donde se implante el 
blastocisto (figura    7).      

                                                                                       
D. Tumores 
 
a  La excesiva proliferación del trofoblasto dá origen a un tumor benigno, la 
mola hidatiforme. La mayoría de ellas se originan en alteraciones a nivel de la 
fecundación, ya   que se han encontrado sólo los genes paternos y no hay 
desarrollo fetal. Su diagnóstico se basa en la alta concentración de hCG en la 
orina materna.                         .     
 
b. Corioepitelioma, es un tumor maligno, que a menudo proviene del 
desarrollo previo de una mola  hidatiforme*      

 

 Figura 7.16 Anomalías Placentarias: A. Placenta bilobulada (lóbulos 
parcialmente separadas). B. Placenta bilobulada (lóbulos totalmente separados) C. 
Placenta succenturiata. D. Placenta membranácea, E. Placenta fenestrada, F. Placenta 
“en raqueta”. G. Placenta velamentosa.  
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Capítulo 11 
 

DESARROLLO DEL SISTEMA ESQUELETICO 
 

Dres. Felipe Venegas y M. Angélica Montenegro 
Programa de Anatomía y Biología del Desarrollo 
Facultad de Medicina, ICBM 
Universidad de Chile 
 
  El sistema locomotor se desarrolla a partir del mesoderma 
somítico, del mesoderma lateral y de las crestas neurales. El mesoderma 
somítico da origen a los somitos, metaméricos, cada uno de los cuales 
diferencia tres zonas: el dermatomo, el miotomo y el esclerotomo. 
  A fines de la cuarta semana, las células del esclerotomo 
constituyen un tejido conectivo embrionario, el mesénquima, cuyas células 
pueden transformarse en fibroblastos, condroblastos u osteoblastos. 
  La somatopleura también es capaz de formar hueso para la 
cintura escapular, la cintura pélvica y para las extremidades. 
  Además, las células de la cresta neural cefálica se diferencian en 
células mesenquimáticas (ectomesénquima) que participan en la formación de 
los huesos de la cara y del cráneo. En algunos huesos, como los huesos planos 
del cráneo, huesos de la cara, clavícula, el mesénquima se diferencia 
directamente en el hueso, por un proceso de osificación directa o membranosa. 
En las vértebras, costillas, huesos de las extremidades, se forma primero un 
modelo de cartílago hialino, el que luego se osifica por un proceso de 
osificación endocondral. 
  El miotomo de los somitos, origina mioblastos que formarán los 
músculos estriados esqueléticos. El músculo liso se diferencia a partir de la 
esplacnopleura que rodea el intestino y sus derivados y el músculo cardíaco 
proviene de la esplacnopleura que rodea al tubo cardíaco. 
 
 
VERTEBRAS, COSTILLAS Y ESTERNON. 
 
  En embriones jóvenes, el mesoderma somítico se organiza en 
estructuras metaméricas, los somitos, que se repiten a lo largo del embrión. 
Estos aparecen gradualmente a partir del día 20 de gestación hasta completar 
42 a 44 pares que se distribuyen en 8 pares de somitos cervicales, 12 
torácicos, 5 lumbares, 5 sacros y 8 a 10 coccígeos. Cada somito diferencia 3 
porciones, de las cuales la mas interna está formada por un tejido 
mesenquimático que constituye el esclerotomo, origen del esqueleto axil. 
  Tanto las vértebras, como las costillas y el esternón, pasan por 
tres etapas durante su desarrollo: mesenquimática, cartilaginosa y ósea. 
a. Vértebras. 
  Las células mesenquimáticas del esclerotomo migran hacia la 
línea media, donde se agrupan alrededor de la notocorda para formar el 
esbozo vertebral. Los distintos segmentos del esclerotomo están separados por 
ramas provenientes de la aorta, las arterias segmentarias. 
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  Las células del esclerotomo derivadas de somitos adyacentes, se 
densifican y se circunscriben en forma definida para formar el esbozo del 
cuerpo vertebral. Este tejido mesenquimático condensado, se proyecta dorsal y 
lateralmente para formar el esbozo de los arcos neurales, las apófisis 
transversas, las costillas y el esternón. 
  Sin embargo, cada vértebra no se desarrolla a partir de un par de 
somitos, sino que lo hace a partir de 4 somitos, cada uno de los cuales aporta 
la mitad de su esclerotomo (Figura.1.). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura .1. Esquema que muestra la formación de las vértebras a partir de 4 
esclerotomos. 
 
  El mesénquima de cada esclerotomo desarrolla 2 zonas 
denominadas esclerotomitos. Las células del esclerotomo están densamente 
comprimidas en la región caudal y holgadamente dispuestas en la porción 
craneal. Donde están mas condensadas, el tejido se observa mas teñido por lo 
cual se le llama esclerotomito oscuro, en contraste con el esclerotomito claro. 
  Cada vértebra por lo tanto, se forma a partir de 4 esclerotomitos 
(2 claros y 2 oscuros) que provienen de 4 somitos. El esclerotomito oscuro 
migra caudalmente y el esclerotomito claro migra cranealmente para formar el 
cuerpo vertebral. De este modo, la vértebra será intermetamérica, en cambio 
los músculos derivados de los miotomos, se insertan en dos vértebras. 
  Algunas células de la región caudal migran en dirección craneal y 
comienzan a diferenciarse en el disco intervertebral. La notocorda involuciona 
completamente, excepto en la región del disco intervertebral, donde forma el 
núcleo pulposo. 
  El desarrollo de las vértebras depende de las influencias 
inductivas que ejercen, la notocorda y la mitad ventral de la médula espinal, 
sobre el esclerotomo. Las evidencias experimentales demuestran, que los 
componentes de la MEC producidos por la notocorda y por la médula espinal, 
son inductores de la migración y diferenciación de las células del esclerotomo. 

notocorda 
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  Una vez formado el esbozo mesenquimático, se diferencia el 
modelo cartilaginoso de las vértebras. El rasgo mas importante en la 
diferenciación del cartílago, es el cambio en la calidad de la MEC. 
  La MEC que rodea las células mesenquimáticas, precartilaginosas, 
es rica en ácido hialurónico y contiene pequeñas cantidades de colágeno tipo I. 
Los condroblastos secretan proteoglicanos sulfatados como el condroitínsulfato, 
y colágeno tipo II, debido al estímulo inductor de la notocorda y de la médula 
espinal. 
  La osificación se inicia durante el período fetal , con la aparición 
de 3 centros primarios de osificación: uno en el cuerpo y dos en los arcos 
neurales. La osificación empieza en las vértebras cervicales y avanza 
caudalmente, de modo que a los 5 meses hay centros de osificación en todas 
las vértebras, excepto las sacras (Figura 2.A). 
 

 
 
Figura.2.  A. Centros de osificación primarios en color rojo, entre zonas 
cartilaginosas, de color celeste (técnica de Diafanizado) en vistas transversal y 
ventral de vértebras de ratón. 
 
    AAll  nnaacciimmiieennttoo  eexxiisstteenn  ttrreess  hhuueessooss  uunniiddooss  ppoorr  ccaarrttííllaaggoo..  LLooss  aarrccooss  
nneeuurraalleess  ssee  ffuussiioonnaann  dduurraannttee  llooss  pprriimmeerrooss  aaññooss  ddee  vviiddaa..  SSoolloo  ppoosstteerriioorrmmeennttee  eell  
ccuueerrppoo  vveerrtteebbrraall  ssee  ffuussiioonnaa  ccoonn  llooss  aarrccooss  nneeuurraalleess..  
  Los caninos y felinos se consideran animales altriciales, es 
decir nacen en condiciones inmaduras, y solo tras el nacimiento completan la 
fusión de su columna. 
    LLaa  pprriimmeerraa  vvéérrtteebbrraa  cceerrvviiccaall,,  eell  aattllaass,,  nnoo  ttiieennee  ccuueerrppoo  ddeebbiiddoo  aa  qquuee  
eell  tteejjiiddoo  qquuee  ffoorrmmaa  ssuu  ccuueerrppoo,,  ssee  ffuussiioonnaa  ccoonn  eell  ddee  llaa  vvéérrtteebbrraa  ssiigguuiieennttee,,  
ffoorrmmaannddoo  llaa  aappóóffiissiiss  ooddoonnttooiiddeess  ddeell  aaxxiiss..  
 
b. Costillas. 
  Las costillas se desarrollan a partir de proyecciones 
mesenquimáticas de las vértebras torácicas. Estas se condrifican durante el 
período embrionario y luego, con la aparición de un centro de osificación 
primario, se osifican. 
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Figura .3. Centros de osificación de las costillas; en color rojo, entre zonas 
cartilaginosas, de color celeste (técnica de Diafanizado). 
 
  En la pubertad, aparecen centros secundarios de osificación en el 
tubérculo y en la cabeza de la costilla (Figura 23.3.). La fusión completa se 
produce cuando el esqueleto ha adquirido sus dimensiones adultas. Durante el 
período de crecimiento, las distintas partes están unidas por placas 
cartilaginosas semejantes a cartílagos de crecimiento. 
 
c. Esternón. 
  Los extremos ventrales de los 6 procesos costales, se conectan a 
cada lado de la línea media, por condensaciones mesenquimáticas, originando 
el esbozo del esternón. Estas se condrifican para formar dos barras 
cartilaginosas verticales, las que se fusionan dando origen al esternón 
cartilaginoso. 
 

 
 
 
 
 
Figura.4. Esternebras y centros de osificación, a medida que se fusionan, entre 
los puntos de unión de las costillas; del esternón de un roedor de 17 días de 
gestación y otro al nacimiento (técnica de Diafanizado). 
 
  La osificación se produce por centros de osificación únicos o pares 
que formarán las esternebras (Figura.4.). 
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  La unión completa de las distintas partes, se produce cuando se 
alcanza la madurez total. 
 
 
3. EXTREMIDADES. 
 
  Todos los huesos que constituyen las cinturas y las extremidades, 
pasan por tres etapas durante su desarrollo: una etapa mesenquimática, una 
etapa cartilaginosa y una etapa ósea. La excepción la constituye  la clavícula 
que, además de ser el primer hueso que se osifica,  lo hace directamente a 
partir del tejido mesenquimático. 
  Mientras se está estableciendo la forma externa de las 
extremidades, el tejido mesenquimático que las conforma, empieza a 
condensarse y sus células se diferencian en condroblastos que sintetizan 
matriz cartilagínea. De este modo, se constituyen los modelos cartilaginosos 
que anuncian los futuros huesos. 
  La osificación endocondral, se inicia a fines del período 
embrionario, con la aparición de centros primarios en la diáfisis. Desde el 
centro de la diáfisis, la osificación endocondral progresa gradualmente hacia 
los extremos del modelo cartilaginoso. Aunque las células cartilagíneas 
adyacentes a la cavidad medular están hipertrofiadas, las células mas alejadas 
son pequeñas y se multiplican activamente, lo cual genera una zona de 
crecimiento muy activo en cada extremo de la cavidad medular. . (Figura.6.). 
  Al nacimiento, la diáfisis suele estar completamente osificada, 
pero las epífisis siguen siendo cartilaginosas. Poco después aparecen centros 
de osificación epifisiarios de manera análoga a lo que sucede en la diáfisis. 
Entre ambas, permanece el disco epifisiario cartilaginoso. En las falanges, sólo 
existe un disco epifisiario en un extremo. 
    LLooss  ccoonnddrroocciittooss  eellaabboorraann  uunnaa  MMEECC  eessppeeccííffiiccaa  yy  ccaarraacctteerrííssttiiccaa  ddeell  
ccaarrttííllaaggoo,,  ccuuyyooss  ccoonnssttiittuuyyeenntteess  pprriinncciippaalleess  ssoonn  eell  ccoolláággeennoo  ttiippoo  IIII  yy  eell  
pprrootteeoogglliiccaannoo  ddee  ccoonnddrrooiittíínnssuullffaattoo..  SSee  hhaa  ddeemmoossttrraaddoo  qquuee,,  dduurraannttee  eell  ddeessaarrrroolllloo,,  
mmaadduurraacciióónn  yy  eennvveejjeecciimmiieennttoo  ddeell  ccaarrttííllaaggoo,,  llaa  eessttrruuccttuurraa  ddeell  pprrootteeoogglliiccaannoo  
ccaammbbiiaa..  VVaarrííaa  ttaannttoo  eenn  eell  llaarrggoo  ddee  llaass  ccaaddeennaass  ddee  gglliiccoossaammiinnoogglliiccaannooss,,  ccoommoo  eenn  
ssuu  ccoommppoossiicciióónn  qquuíímmiiccaa..  
  Esta diferencia es responsable, al menos en parte, del desarrollo 
de algunas formas de osteoartritis en animales seniles. Con la edad, el 
cartílago tiene menor capacidad para captar agua. 
    EEnn  llaa  eexxttrreemmiiddaadd  ddee  uunn  eemmbbrriióónn,,  llaa  ttrraannssiicciióónn  ddee  ccoonnddrroocciittooss  
jjóóvveenneess  aa  vviieejjooss,,  ccuullmmiinnaa  ccoonn  llaa  ccaallcciiffiiccaacciióónn  ddee  llaa  mmaattrriizz  ccaarrttiillaaggíínneeaa,,  llaa  
hhiippeerrttrrooffiiaa  yy  mmuueerrttee  ddee  llooss  ccoonnddrroocciittooss,,  llaa  eennttrraaddaa  ddee  vvaassooss  ssaanngguuíínneeooss  eenn  eell  
tteejjiiddoo  yy  eell  rreeeemmppllaazzoo  ddeell  ccaarrttííllaaggoo  ppoorr  ccéélluullaass  yy  mmaattrriizz  óósseeaa  ccoonnssttrruuiiddaa  ssoobbrree  llooss  
rreessttooss  ddee  llaa  mmaattrriizz  ccaarrttiillaaggíínneeaa..    EEssttoo  ppeerrmmiittee  ssuuppoonneerr  qquuee  aanntteess  ddeell  rreeeemmppllaazzoo,,  
llooss  ccoonnddrroocciittooss  hhiippeerrttrróóffiiccooss  ssiinntteettiizzaann  pprrootteeoogglliiccaannooss  ddiiffeerreenntteess  ddee  llooss  
pprrootteeoogglliiccaannooss  ddee  llooss  ccoonnddrroocciittooss  mmaadduurrooss,,  eess  ddeecciirr,,  eell  ccoonnddrroocciittoo  ccaammbbiióó  ddee  
jjoovveenn  aa  vviieejjoo..  
 



 

 77

 
Figura.6.  Fémur con su diáfisis osificada, el color negro corresponde al 
calcio(técnica de Von Kossa); Miembro de felino comenzando su osificación en 
color rojo y con cartílagos de crecimiento de color celeste (técnica de 
Diafanizado). 
 
4. ESQUELETO CRANEOFACIAL. 
 
  En la cabeza se reconocen dos regiones: el cráneo, que 
constituye una capa protectora para el encéfalo y los huesos de la cara, que 
tienen origen en los arcos faríngeos. Ambas regiones pasan por tres etapas 
durante su desarrollo: mesenquimática, cartilaginosa y ósea. 
 
a. Etapa mesenquimática. 
  En embriones tempranos, el encéfalo está rodeado por un tejido 
mesenquimático condensado, el cual le forma un estuche protector y 
constituye el primer esbozo del cráneo. Al mismo tiempo, se han desarrollado 
los arcos faríngeos constituidos por tejido mesenquimático migrado en su 
mayor parte desde las crestas neurales. A partir del primer arco se han 
formado los procesos maxilares y el proceso mandibular. 
 
 
b. Etapa cartilaginosa. (Figura.7.). 
  A fines del periodo prefetal, se empieza a formar el cartílago. De 
este modo, en el tejido mesenquimático de la base del cráneo, aparecen una 
serie de pequeños cartílagos que muy pronto se unen completamente. Estos 
cartílagos se fusionan además,  con cápsulas cartilaginosas formadas en 
relación con los órganos de los sentidos: las cápsulas nasales, las  cápsulas 
ópticas y las cápsulas auditivas. 
  Se estructura así, una base de cráneo cartilaginosa atravesada 
por numerosos pequeños orificios para el paso de vasos sanguíneos y nervios. 
El resto de las paredes y la bóveda del cráneo está formada por una 
membrana de tejido mesenquimático. Esta estructura se denomina 
condrocráneo, formado por una base cartilaginosa y una bóveda membranosa. 
    LLaa  mmaayyoorr  ppaarrttee  ddee  llooss  hhuueessooss  ddee  llaa  ccaarraa  ttiieenneenn  uunn  ttiippoo  ddee  
oossiiffiiccaacciióónn  ddiirreeccttaa  oo  mmeemmbbrraannoossaa,,  ddee  mmooddoo  qquuee  nnoo  aappaarreeccee  ccaarrttííllaaggoo  eenn  llooss  
pprroocceessooss  mmaaxxiillaarreess..  SSiinn  eemmbbaarrggoo,,  eenn  ccaaddaa  uunnoo  ddee  llooss  aarrccooss  ffaarríínnggeeooss,,  ssee  ffoorrmmaa  
uunnaa  bbaarrrriittaa  ccaarrttiillaaggiinnoossaa..  EEnn  llooss  ddooss  pprriimmeerrooss  aarrccooss,,  eessttaass  bbaarrrriittaass  ccaarrttiillaaggiinnoossaass    
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ssee  eexxttiieennddeenn  hhaassttaa  eell  ooiiddoo  mmeeddiioo  yy  ccoorrrreessppoonnddeenn  aall  ccaarrttííllaaggoo  mmaannddiibbuullaarr  ((ddee  
MMeecckkeell))  eenn  eell  pprriimmeerr  aarrccoo  yy  aall  ccaarrttííllaaggoo  hhiiooííddeeoo  eenn  eell  sseegguunnddoo  aarrccoo..  

 
 
 
 
Figura.7.  Roedor en etapa cartilaginosa (técnica de Diafanizado). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 7a.  Base de cráneo cartilaginosa 
 
 
 
 
c. Etapa ósea. 
  La mayoría de los huesos del cráneo se desarrollan a partir de la 
la 7ª semana de gestación en el canino desde varios puntos de osificación que dan 
origen a huesos separados, los cuales se fusionarán a lo largo de la vida para 
constituir los huesos del adulto. Estos distintos puntos de osificación, pueden 
desarrollarse tanto en el cartílago como en el tejido mesenquimático. 
  La base del cráneo es modelada en cartílago, desarrollándose en 
esa región huesos por osificación endocondral. Estos huesos crecen 
posteriormente a expensas del cartílago en crecimiento. 



 

 79

  En cambio, los lados y el techo del cráneo, se desarrollan por 
osificación membranosa, creciendo en superficie en sus bordes y depositando 
hueso en su cara externa mientras lo reabsorben por su cara interna. El 
crecimiento del cráneo está determinado por el rápido desarrollo del encéfalo y 
órganos de los sentidos. 
  En los ángulos formados entre los parietales y los huesos 
adyacentes a él, persiste tejido fibroso constituyendo las fontanelas. Se 
describen una fontanela anterior o bregmática, una posterior o lambdoídea y 
dos laterales a cada lado, ptérica y astérica. En los huesos de la cara, el 
proceso de osificación se inicia antes que en el cráneo. A fines del segundo 
mes, cuando la conformación de las partes blandas ya está en camino, 
comienza el desarrollo de las estructuras óseas, siendo los maxilares y la 
mandíbula, de los primeros huesos que se osifican. 
  Los maxilares empiezan su desarrollo a partir de varios puntos de 
osificación en los procesos maxilares y palatinos. La parte media derivada de 
los procesos nasales medios, se osifica independientemente dando origen al 
hueso premaxilar, el cual posteriormente se fusionará con el maxilar para 
formar un hueso único. En los procesos maxilares aparecen además, otros 
puntos de osificación para los palatinos y zigomáticos. 
  En el proceso mandibular, el cartílago de Meckel no se osifica, 
sino que el tejido mesenquimático circundante se transforma en tejido óseo. La 
mayor parte del cartílago mandibular desaparece sin contribuir a la formación 
del hueso mandibular, excepto a nivel de la región canina, donde el cartílago 
experimenta osificación endocondral. Su extremo posterior se osifica para 
formar el yunque y el martillo y la porción intermedia del cartílago, 
involuciona, persistiendo su envoltura fibrosa (pericondrio) como el ligamento 
anterior del martillo y el ligamento esfenomandibular. (Figura 8.). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura.8 .  Derivados de los cartílagos de los arcos faríngeos 
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  Los cartílagos de los restantes arcos faríngeos, contribuyen a 
formar la laringe. 
  Estudios realizados en animales de laboratorio han demostrado 
que la formación de los huesos membranosos de la cara, se produce sólo si 
existe una acción inductora previa a partir del epitelio que reviste los procesos 
faciales. El proceso inductivo está mediado por moléculas de colágeno y 
proteoglicanos asociados con el epitelio. 
 
MUSCULOS 
 
  Los músculos estriados esqueléticos derivan del mesoderma, con 
excepción de los músculos del iris y ciliar del ojo que tienen origen en la cresta 
neural. 
  Los músculos estriados del esqueleto axil, de la pared corporal, 
de las extremidades y algunos de la cabeza, tienen origen en el miotomo de 
los somitos.  
  Otros músculos estriados de la región maxilofacial, se forman a 
partir del tejido mesenquimático de los arcos faríngeos. Así, del primer arco 
derivan los músculos masticadores, del segundo arco se forman los músculos 
faciales, el tercer arco forma el músculo estilofaríngeo y el cuarto arco origina 
los músculos laríngeos.   
  Las células del miotomo, se desplazan hacia su ubicación 
definitiva. Allí se multiplican y dan origen a células alargadas y 
mononucleadas, los mioblastos.  Mas tarde, se produce fusión de mioblastos 
constituyendo largos miotubos sinciciales, que poseen cadenas de núcleos en 
su centro y en la periferia están los fascículos organizados de miofilamentos. 
Por último, los núcleos migran hacia la periferia. Los mioblastos que no se 
fusionan, originarán posteriormente, células satélites. 
  Los músculos lisos y el músculo cardíaco, derivan de la 
esplacnopleura.                  
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mononucleadas, los mioblastos.  Mas tarde, se produce fusión de mioblastos 
constituyendo largos miotubos sinciciales, que poseen cadenas de núcleos en 
su centro y en la periferia están los fascículos organizados de miofilamentos. 
Por último, los núcleos migran hacia la periferia. Los mioblastos que no se 
fusionan, originarán posteriormente, células satélites. 
  Los músculos lisos y el músculo cardíaco, derivan de la 
esplacnopleura. 
 
 
ANOMALIAS. 
 
Generalizadas: gigantismo, osteogénesis imperfecta (fragilidad de los huesos 
debido a un gen autosomico dominante), osteopetrosis (exceso de minerales 
en el hueso que los vuelve quebradizos por la carencia de osteoblastos). 
Cráneo: falta de desarrollo de este (Acrania) cierre defectuoso de la bóveda 
craneana (anencefalia, encéfalocele). 
Tórax: espina bífida (cierre defectuoso, por falta de fusión de los arcos 
neurales, de la columna vertebral), de las vértebras cervicales (meningocele, 
meningoencefalocele, meningohidroencefalocele); escoliosis congénita, 
costillas accesorias 
Miembros: Falta total (amelia) o parcial de una extremidad (meromelia), o a 
nivel de los dedos (sindactilia y Polidactilia), Luxación congénita de la cadera. 
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Capitulo 12 
 

GENERALIDADES  DE SISTEMA NERVIOSO 
 

Dra. M. Angélica Montenegro 
    PPrrooggrraammaa  ddee  AAnnaattoommííaa  yy  BBiioollooggííaa  ddeell  DDeessaarrrroolllloo  
    FFaaccuullttaadd  ddee  MMeeddiicciinnaa  

UUnniivveerrssiiddaadd  ddee  CChhiillee 
 
 
1. INTRODUCCIÓN. 
 
 El Sistema Nervioso y los órganos de los sentidos se desarrollan a partir 
de 3 esbozos que son: el tubo neural, las crestas neurales y las placodas. 
 
 
2.          TUBO NEURAL 

 
 El tubo neural se diferencia muy tempranamente.  Durante la tercera 
semana de gestación, en el ectoderma del embrión trilaminar, se diferencia un 
grupo de células que constituye la llamada placa neural, situada  a lo largo de 
la línea media.  Muy pronto se transforma en el surco neural y al inicio  de la 
cuarta semana, (alrededor del día 23), los extremos laterales del surco, 
contactan y se cierran en la futura región cervical, dando inicio a la formación del 
tubo neural, el que presenta dos aberturas: el neuroporo anterior y el 
neuroporo posterior.  El proceso de cierre del tubo avanza hacia cefálico y 
caudal simultáneamente, cerrándose el neuroporo anterior el día 27 del 
desarrollo, y hacia el día 28 el neuroporo posterior.  De este modo, se conforma 
un tubo cerrado, aislado del líquido amniótico que lo ha bañado hasta el 
momento.  En adelante, será bañado por el líquido cefálo raquídeo, producido por 
el mismo. 
 En el desarrollo del Sistema Nervioso, se ha demostrado que la notocorda 
ejerce un efecto inductor sobre las células del ectodermo neural, lo que 
determina la formación de la placa, surco y tubo neural. 
 A fines del período somítico, el extremo distal del tubo se dilata para 
formar las vesículas encefálicas primarias: prosencéfalo o cerebro anterior, 
mesencéfalo o cerebro medio y rombencéfalo o cerebro posterior.  
 Simultáneamente se forman 2 curvaturas: la curvatura cervical, en la 
unión del cerebro posterior y la médula espinal y la curvatura mesencefálica a 
nivel del mesencéfalo. 
 La porción más rostral del tubo, ubicada delante de la notocorda, se 
denomina encéfalo precordal y no presenta el soporte físico que la notocorda 
ejerce sobre el resto del tubo.  La placa precordal, es la responsable de inducir el 
desarrollo de la vesícula encefálica más anterior y voluminosa, el prosencéfalo.  
Este, al carecer de soporte notocordal, tiende a flectarse hacia ventral.  
 A las 5 semanas se forman 5 vesículas: el prosencéfalo se divide en 
telencéfalo y diencéfalo, el mesencéfalo queda indiviso y el rombencéfalo se 
divide en mielencéfalo y metencéfalo .(fig 1) 
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 La cavidad del tubo neural o neurocele forma el epéndimo en la médula y 
los ventrículos cerebrales en el encéfalo. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig.1: Vesículas encefálicas, neurocele y curvaturas del sistema nervioso central. 
 
 En una etapa muy temprana, el epitelio del tubo neural prolifera y 
diferencia dos tipos celulares: los neuroblastos a partir de los cuales se 
originarán los distintos tipos de neuronas, y los glioblastos que van a generar 
todas las células gliales, con excepción de la microglía.. 
 La pared del tubo neural prolifera y forma 3 capas: capa ependimaria, 
capa del manto, esbozo de la substancia gris ya que está formada por los 



 

 84

cuerpos de las neuronas y capa marginal que formará la substancia blanca, 
formada sólo por fibras nerviosas.   
 En las paredes laterales se forman 2 engrosamientos separados por el 
surco limitante que es una división morfofuncional: una zona ventral, motora o 
placa basal y una zona dorsal, sensitiva o placa alar. Además, en las regiones 
dorsal y ventral, se forman las láminas del techo y del piso respectivamente, que 
son delgaditas. 
 
Médula: 
              Al 3er mes, la médula se extiende a todo lo largo del embrión y los 
nervios raquídeos atraviesan los agujeros intervertebrales en su nivel de origen. 
Al avanzar la edad, eo caquis y la duramadre crecen más que el tubo neural por 
lo cual el extremo terminal de la médula se desplaza hacia arriba (3ª vértebra 
lumbar). Queda el filum terminal, que es una prolongación filiforme de la 
piamadre. Las fibras  nerviosas que están debajo de la médula forman la cola de 
caballo (cauda equina).  
 La mielinización empieza en el 4º mes y se prolonga hasta el 1º o 2º año 
de vida.  
 
Encéfalo: 
 En el encéfalo existen las mismas capas: ependimaria, del manto y 
marginal.  
 En el rombencéfalo, las paredes se abren como una V y la lámina del 
techo se extiende y sobre ella se dispone la piamadre formando la tela y plexos 
coroídeos del 4º ventrículo que elaboran el líquido céfalo-raquídeo.  
 El mielencéfalo forma el bulbo raquídeo. El metencéfalo forma el puente o 
protuberancia y cerebelo. El mesencéfalo forma los tubérculos cuadrigéminos o 
colículos, que son centros sinápticos visuales, los anteriores y auditivos, los 
posteriores.  
 En la base del mesencéfalo se forman los pedúnculos cerebrales para el 
paso de fibras nerviosas desde y hacia la corteza cerebral. 
 En el techo del diencéfalo se forma la tela y plexos coroídeos del 3er 
ventrículo y la epífisis. En las paredes laterales se desarrolla el tálamo y en la 
base, se forma la hipófisis, junto con un esbozo que viene de la boca y que se 
llam bolsa de Rathke. 
 El telencéfalo forma los 2 hemisferios cerebrales. La cavidad del tubo 
neural está ampliamente dilatada formando los ventrículos laterales, 
comunicados con el ventrículo medio a través de los agujeros de Monro.    
 
3.       MALFORMACIONES CONGËNITAS 

 
a. Alteraciones de la médula espinal. 
 
Espina bífida: cuando la falta de cierre de los arcos vertebrales involucra a una 
o dos vértebras, este defecto no produce síntomas clínicos, ni malformaciones 
observables en la superficie corporal, pasando muchas veces inadvertida.  En 
algunas oportunidades, en la zona donde se presenta la espina bífida sólo se 
produce un hundimiento de la piel.  En un estado un poco más complicado, se 
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puede producir una pequeña fístula, entre el espacio subaracnoideo y la 
superficie de la piel. 
 
Meningocele: se presenta cuando la espina bífida abarca más de una vértebra y 
por diferencia de presiones se produce una protrusión de las meninges, por 
acumulación de líquido céfalo-raquídeo.  El saco meníngeo queda cubierto por 
piel. 
 
Mielomeningocele: ocurre si el defecto abarca más de una vértebra y el saco 
meníngeo origina una protrución que incluye médula espinal y raíces nerviosas.  
Externamente, queda cubierta por una delgada capa de piel.  Esta anomalía 
presenta mayor gravedad que las anteriores debido al grado de compromiso 
neurológico. 
 
Mielosquisis: se manifiesta si, además de no cerrarse los arcos de varias 
vértebras, tampoco se cierra el surco neural, por lo cual el tejido nervioso se 
continúa a ambos lados con la piel, quedando ampliamente expuesto al exterior.  
Esta alteración también compromete la separación de las crestas neurales de la 
zona dañada, lo cual se traduce en otros daños al embrión. 
 
b. Alteraciones del encéfalo. 
  
Anencefalia.  Es una falla del cierre de la porción cefálica del tubo neural y de 
los huesos del cráneo, lo que deja al encéfalo expuesto en la superficie corporal.  
En general el tejido nervioso extruído presenta degeneración al momento del 
nacimiento.  Los fetos con esta malformación presentan polihidramnios.  La 
anencefalia es una malformación frecuente dentro de las malformaciones del 
Sistema Nervioso Central. Esta anomalía es cuatro veces más frecuente en 
mujeres que en hombres. 
 
Microcefalia: cavidad craneana pequeña y encéfalo pequeño, cara de tamaño 
normal.  Son niños con graves retardos mentales. 
 
Hidrocefalia.  Se caracteriza por la acumulación de líquido céfalo-raquídeo en 
los ventrículos.  Puede producirse por obstrucción del acueducto de Silvio, lo que 
impide el vaciamiento de este líquido a través de los agujeros del IV ventrículo; o 
por obstrucción de los agujeros de vaciamiento.  La acumulación de líquido en los 
ventrículos, produce compresión del tejido nervioso y expansión del cráneo, el 
cual muestra un aumento de volumen importante. 
 
 El ácido fólico reduce la incidencia de estos defectos y la hipervitaminosis 
A produce defectos del tubo neural. 
 
4.         CRESTAS NEURALES. 
 
 Las crestas neurales son engrosamientos celulares que se diferencian 
precozmente entre el surco neural y el ectoderma.  Cuando se cierra el tubo 
neural, estos grupos celulares se desprenden de los bordes del surco neural y del 
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ectodermo y migran hacia la región ventral donde diferenciarán varias 
estructuras: ganglios raquídeos y craneanos, ganglios simpáticos y 
parasimpáticos, células de Schwann, células pigmentadas, meninges (piamadre y 
aracnoides), médula suprarrenal, y en la cabeza formarán casi todo el tejido 
mesenquimático de la región facial y faríngea.  
 En el telencéfalo y en el cerebelo, los neuroblastos migran y se desplazan, 
desde la capa del manto hasta la periferia de la capa marginal, donde conforman 
la corteza cerebral o cortex y la corteza cerebelosa respectiamente..   
 
5.         PLACODAS 
  
 Las placodas son engrosamientos del ectoderma que se forman por 
inducción del Sistema Nervioso.  Normalmente, el destino de ellas es invaginarse 
en el mesénquima circundante y pasar a formar parte de los órganos de los 
sentidos.  Durante el período embrionario se identifican las placodas olfatorias, 
ópticas, óticas y epibranquiales. 
 La potencialidad de las células de las placodas también es muy variada: 
algunas diferencian neuronas, como es el caso de la evolución de la placoda 
olfatoria, que origina la mucosa olfatoria; otras diferencian células que 
posteriormente se hacen transparentes y originan el cristalino del ojo; las 
placodas óticas dan origen a las vesículas auditivas y a todo el oído interno; y las 
epibranquiales se ubican en el fondo de las hendiduras branquiales, 
contribuyendo a la formación de los corpúsculos gustatorios. 
 
PLacoda auditiva.  
  Origina el oído interno. Las placdas auditivas se invaginan y forman las 
vesículas auditivas (otocistos). Estos se dividen en una parte dorsal que 
formará el utrículo, los conductos semicirculares y el conducto endolinfático y 
una parte ventral que formará el sáculo y el caracol o conducto coclear. Este 
último crece en espiral hasta describir 21/2 vueltas.  
 La 1ª bolsa faríngea forma la caja del tímpano y la trompa auditiva 
(Eustaquio).El martillo y el yunque derivan del 1er arco faríngeo y el estribo se 
origina en el 2º arco.  
 El 1er surco branquial forma el conducto auditivo externo y el pabellón 
auricular se forma a partir de 6 proliferaciones originadas en el 1º y 2º arco (3 
en cada uno) alrededor del 1er surco branquial. Estos crecen y se fusionan de 
manera complicada. 
 
Placoda óptica. 
 Origina el cristalino y son inducidas por las vesículas ópticas. La vesícula 
óptica se invagina y da origen a la copa óptica de doble pared cuya capa externa 
formará la capa pigmentada de la retina y su capa interna formará las otras 9 
capas de la retina. Las placodas del cristalino se invaginan y forman las vesículas 
del cristalino que contactan con el ectoderma induciendo la diferenciación de la 
córnea. En la vesícula del cristalino, las células se alargan formando las fibras y 
la cavidad desaparece. 
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Capitulo 12 
 

MMEECCAANNIISSMMOOSS  BBIIOOLLOOGGIICCOOSS  DDEELL  DDEESSAARRRROOLLLLOO  EEMMBBRRIIOONNAARRIIOO  
  

DDrraa  MM..  AAnnggéélliiccaa  MMoonntteenneeggrroo  
PPrrooggrraammaa  ddee  AAnnaattoommííaa  yy  BBiioollooggííaa  ddeell  DDeessaarrrroolllloo  
FFaaccuullttaadd  ddee  MMeeddiicciinnaa  
UUnniivveerrssiiddaadd  ddee  CChhiillee..  

  
IINNTTRROODDUUCCCCIIÓÓNN..  
  
    EEll  ddeessaarrrroolllloo  eemmbbrriioonnaarriioo  hhuummaannoo  eess  uunn  pprroocceessoo  bbiioollóóggiiccoo  ccoommpplleejjoo  

qquuee  iinnvvoolluuccrraa  uunnaa  sseerriiee  ddee  eevveennttooss  mmoorrffoollóóggiiccooss,,  ffiissiioollóóggiiccooss  yy  bbiiooqquuíímmiiccooss  
aallttaammeennttee  iinntteeggrraaddooss  eenn  eell  ttiieemmppoo  yy  eenn  eell  eessppaacciioo,,  lloo  qquuee  ddeetteerrmmiinnaa  llaa  ffoorrmmaa  yy  
eessttrruuccttuurraa  ddee  uunn  óórrggaannoo..  

  AA  nniivveell  ddee  llaass  ccéélluullaass,,  eell  aavvaannccee  ddeell  ddeessaarrrroolllloo  ssee  rreefflleejjaa  
pprreeddoommiinnaanntteemmeennttee  eenn  ssuu  pprroolliiffeerraacciióónn  yy  ddiiffeerreenncciiaacciióónn..  PPeerroo  llaa  mmiiggrraacciióónn  
cceelluullaarr  yy  llooss  ddeessppllaazzaammiieennttooss  cceelluullaarreess  ttaammbbiiéénn  ccuummpplleenn  uunnaa  ffuunncciióónn  iimmppoorrttaannttee  
dduurraannttee  aallgguunnooss  eevveennttooss  ddeell  ddeessaarrrroolllloo..  EEnn  oottrrooss  ccaassooss,,  llaass  ccéélluullaass  eexxppeerriimmeennttaann  
mmuueerrttee  cceelluullaarr  pprrooggrraammaaddaa  oo  aappooppttoossiiss  yy  eenn  oottrrooss,,  llaass  ccéélluullaass  ssee  
ttrraannssffoorrmmaann,,  eess  ddeecciirr,,  ccaammbbiiaann  ssuu  ffeennoottiippoo..  

  AAddeemmááss  hhaayy  ssíínntteessiiss  ddee  mmoollééccuullaass  iimmppoorrttaanntteess  ppaarraa  eell  ddeessaarrrroolllloo  ccoommoo  
ccoommppoonneenntteess  ddee  llaa  mmaattrriizz  eexxttrraacceelluullaarr  yy  ffaaccttoorreess  ddee  ccrreecciimmiieennttoo..  PPeerroo  ttooddooss  
eessttooss  pprroocceessooss  ssoonn  ggeenneerraallmmeennttee  iinndduucciiddooss  yy  ssee  ddeebbeenn  aa  iinntteerraacccciioonneess  
cceelluullaarreess..  

  LLaass  iinntteerraacccciioonneess  eennttrree  ccéélluullaass  yy  tteejjiiddooss  ccoonnssttiittuuyyeenn  uunn  mmeeccaanniissmmoo  cceennttrraall  
ddee  rreegguullaacciióónn  ddeell  ddeessaarrrroolllloo  ddee  llooss  oorrggaanniissmmooss  mmuullttiicceelluullaarreess..  

  AA  nniivveell  mmoolleeccuullaarr,,  eessttaass  iinntteerraacccciioonneess  iinnvvoolluuccrraann  uunnaa  ccoommpplleejjaa  rreedd  ddee  
sseeññaalleess,,  ssuuss  rreecceeppttoorreess  yy  ssiisstteemmaass  ddee  ccoonnttrrooll  ttrraannssccrriippcciioonnaall..  

  DDuurraannttee  llooss  úúllttiimmooss  aaññooss,,  ssee  hhaa  hheecchhoo  eevviiddeennttee  qquuee  eessttaass  rreeddeess  
rreegguullaattoorriiaass  ttiieenneenn  ccaarraacctteerrííssttiiccaass  ssiimmiillaarreess  eenn  uunnaa  aammpplliiaa  vvaarriieeddaadd  ddee  
oorrggaanniissmmooss,,  ddeessddee  iinnvveerrtteebbrraaddooss  hhaassttaa  aavveess  yy  mmaammííffeerrooss..    

  DDuurraannttee  llaa  oorrggaannooggéénneessiiss  eexxiissttee  uunnaa  rreellaacciióónn  ffuunncciioonnaall  eennttrree  eell  eeppiitteelliioo  ddeell  
eessbboozzoo  ddee  uunn  óórrggaannoo  yy  eell  mmeesséénnqquuiimmaa  qquuee  lloo  ssooppoorrttaa..  LLooss  óórrggaannooss  ssee  ddeessaarrrroollllaann  
aa  ppaarrttiirr  ddee  tteejjiiddooss  eeppiitteelliiaalleess  yy  mmeesseennqquuiimmááttiiccooss..  EEll  eeppiitteelliioo  ggeenneerraallmmeennttee  oorriiggiinnaa  
uunn  eennggrroossaammiieennttoo  qquuee  iinnvvaaddee  eell  mmeesséénnqquuiimmaa  ccoonn  ffoorrmmaacciióónn  ddee  pplliieegguueess  oo  
rraammiiffiiccaacciióónn  yy  ffoorrmmaa  uunn  eessbboozzoo  aallrreeddeeddoorr  ddeell  ccuuaall  eell  mmeesséénnqquuiimmaa  ssee  ccoonnddeennssaa..          

  LLaa  oorrggaannooggéénneessiiss  eess  rreessuullttaaddoo  ddee  vvaarriiaass  iinntteerraacccciioonneess  cceelluullaarreess  ddeebbiiddoo  aa  lloo  
ccuuaall  aappaarreecceenn  nnuueevvaass  eessttiirrppeess  cceelluullaarreess,,  mmooddiiffiiccaacciioonneess  eessppeeccííffiiccaass  ddee  llaa  mmaattrriizz  
eexxttrraacceelluullaarr,,  ccaammbbiiooss  mmoorrffoollóóggiiccooss  yy  nnuueevvaass  ffuunncciioonneess  cceelluullaarreess..  EEssttaass  
iinntteerraacccciioonneess  ssee  aannaalliizzaann  aa  ttrraavvééss  ddee  mmooddeellooss  eexxppeerriimmeennttaalleess,,  aa  ppaarrttiirr  ddee  llooss  
ccuuaalleess  ssee  ppuueeddeenn  ddeedduucciirr  hhiippóótteessiiss  ggeenneerraalleess  aapplliiccaabblleess  aa  llaa  mmaayyoorrííaa  ddee  llooss  
tteejjiiddooss..  

  EExxppeerriimmeennttooss  ddee  rreeccoommbbiinnaacciióónn  ddee  tteejjiiddooss  eenn  llooss  ccuuaalleess  eell  eeppiitteelliioo  yy  eell  
mmeesséénnqquuiimmaa  ddee  ddiiffeerreenntteess  óórrggaannooss  ssee  ccuullttiivvaann  jjuunnttooss,,  hhaann  ppeerrmmiittiiddoo  eessttuuddiiooss  
ddeettaallllaaddooss  ddee  llaass  rreellaacciioonneess  eennttrree  eessttooss  ddooss  tteejjiiddooss..  EEll  eeppiitteelliioo  yy  eell  mmeesséénnqquuiimmaa  
ppuueeddeenn  sseerr  sseeppaarraaddooss  yy  lluueeggoo  rreeccoommbbiinnaaddooss  eenn  ddiiffeerreenntteess  rreeccmmbbiinnaacciioonneess  aa  llaass  
qquuee  lluueeggoo  ssee  lleess  ppeerrmmiittee  ccoonnttiinnuuaarr  ssuu  ddeessaarrrroolllloo  eenn  uunnaa  ccááppssuullaa  ddee  ccuullttiivvoo..  AAssíí,,  
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ssee  hhaa  oobbsseerrvvaaddoo  qquuee  ddeeppeennddiieennddoo  ddeell  óórrggaannoo  yy  ddee  llaa  eettaappaa  ddeell  ddeessaarrrroolllloo,,  oo  eell  
eeppiitteelliioo,,  oo  eell  mmeesséénnqquuiimmaa  ppoosseeeenn  llaa  iinnffoorrmmaacciióónn  ppaarraa  llaa  ddiiffeerreenncciiaacciióónn  eessppeeccííffiiccaa  
ddee  eessee  óórrggaannoo..      

  CCuuaannddoo  llaa  ccéélluullaa  ttiieennee  ssuu  ddeessttiinnoo  ffiijjaaddoo  ((ppoorr  eejjeemmpplloo  ccéélluullaa  mmuussccuullaarr  oo  
ccaarrttiillaaggiinnoossaa)),,  llaa  ccéélluullaa  eessttáá  ddeetteerrmmiinnaaddaa..  EEssttaass  ccéélluullaass  ddeetteerrmmiinnaaddaass  ppuueeddeenn  
ttooddaavvííaa  ppaassaarr  ppoorr  mmuucchhaass  eettaappaass  ddee  ddeessaarrrroolllloo  aanntteess  ddee  lllleeggaarr  aa  ssuu  eessttaaddoo  
mmaadduurroo,,  ppeerroo  yyaa  nnoo  ssoonn  ccaappaacceess  ddee  ppaassaarr  aa  oottrraa  llíínneeaa  ddee  ddeessaarrrroolllloo..    PPoorr  
eejjeemmpplloo,,  uunnaa  ccéélluullaa  mmuussccuullaarr  nnoo  ssee  ppuueeddee  ttrraannssffoorrmmaarr  eenn  ccaarrttííllaaggoo  yy  vviicceevveerrssaa..    

  EEll  pprroocceessoo  ppoorr  eell  ccuuaall  uunnaa  ccéélluullaa  ddeetteerrmmiinnaaddaa  lllleeggaa  aa  sseerr  uunnaa  ccéélluullaa  
eessppeecciiaalliizzaaddaa  eessttrruuccttuurraall  yy  ffuunncciioonnaallmmeennttee,,  ssee  llllaammaa  ddiiffeerreenncciiaacciióónn..    AA  
ttrraavvééss  ddeell  pprroocceessoo  ddee  ddiiffeerreenncciiaacciióónn,,  eell  eemmbbrriióónn  pprroodduuccee  ffiinnaallmmeennttee  uunnooss  220000  
ttiippooss  cceelluullaarreess  ddiissttiinnttooss..  

  LLooss  eexxppeerriimmeennttooss  rreeaalliizzaaddooss  dduurraannttee  mmuucchhooss  aaññooss,,  eenn  ddiissttiinnttaass  eessppeecciieess  
aanniimmaalleess,,  hhaann  ddeemmoossttrraaddoo  qquuee  ccaassii  ttooddaass  llaass  ccéélluullaass  ddee  mmaammííffeerrooss  ccoonnttiieenneenn  uunn  
ggeennoommaa  ccoommpplleettoo,,  ppeerroo  ssóólloo  uunnaa  ppeeqquueeññaa  ppaarrttee  ddeell  mmaatteerriiaall  ggeennééttiiccoo  ssee  eexxpprreessaa  
aall  mmiissmmoo  ttiieemmppoo..  

  EEnn  llaa  ddiiffeerreenncciiaacciióónn  ddee  llaass  ccéélluullaass  ddeell  eemmbbrriióónn  iinntteerrvviieenneenn  vvaarriiss  
mmeeccaanniissmmooss::  

  
aa..  PPrroolliiffeerraacciióónn  cceelluullaarr  

  EEll  ccrreecciimmiieennttoo  ddeell  eemmbbrriióónn  ssee  ddeebbee  pprriinncciippaallmmeennttee  aa  llaa  mmuullttiipplliiccaacciióónn  
cceelluullaarr  yy  eenn  mmeennoorr  ggrraaddoo  aall  aauummeennttoo  ddee  mmaattrriizz  eexxttrraacceelluullaarr..  EExxiisstteenn  mmeeccaanniissmmooss  
qquuee  rreegguullaann  llaa  vveelloocciiddaadd  ddee  llaass  mmiittoossiiss  eenn  ddiiffeerreenntteess  ggrruuppooss  cceelluullaarreess,,  
ddeetteerrmmiinnaannddoo  qquuee  ééssttooss  ccrreezzccaann  aa  uunn  rriittmmoo  ddiiffeerreennttee  sseeggúúnn  llaa  llooccaalliizzaacciióónn,,  eell  
ddeessttiinnoo  yy  eell  ttaammaaññoo  ddee  llaass  eessttrruuccttuurraass  qquuee  ggeenneerraarráá..  EExxiisstteenn  ffaaccttoorreess  qquuee  
eessttiimmuullaann  eell  ccrreecciimmiieennttoo  cceelluullaarr  eenn  ffoorrmmaa  eessppeeccííffiiccaa  ccoommoo  llooss  ffaaccttoorreess  ddee  
ccrreecciimmiieennttoo  eeppiiddéérrmmiiccoo,,  nneeuurraall,,  ffiibbrroobblláássttiiccoo,,  eettcc..  PPoorr  oottrroo  llaaddoo,,  eenn  aallgguunnooss  
óórrggaannooss,,  eell  ccrreecciimmiieennttoo  eessttáá  rreegguullaaddoo  ppoorr  ffaaccttoorreess  iinnhhiibbiiddoorreess  llllaammaaddooss  cchhaalloonnaass..  

  
bb..  MMiiggrraacciioonneess  cceelluullaarreess    

  LLaa  mmiiggrraacciióónn  cceelluullaarr  eess  eell  mmeeccaanniissmmoo  qquuee  rreegguullaa  eell  oorrddeennaammiieennttoo,,  llaa  
oorriieennttaacciióónn  eessppaacciiaall  yy  llaa  ddiissttrriibbuucciióónn    ddee  llaass  ddiiffeerreenntteess  eessttrruuccttuurraass  ddeell  ccuueerrppoo..    

  DDuurraannttee  eell  ddeessaarrrroolllloo  eemmbbrriioonnaarriioo,,  llaa  ccéélluullaass  ssee  mmuueevveenn  eenn  ccoonnjjuunnttoo,,  nnoo  
ssóólloo  dduurraannttee  llaa  ggaassttrruullaacciióónn,,  ssiinnoo  qquuee  ttaammbbiiéénn  hhaayy  mmiiggrraacciióónn  dduurraannttee  llaass  eettaappaass  
aavvaannzzaaddaass  ddee  llaa  eemmbbrriiooggéénneessiiss..  LLooss  ggrruuppooss  cceelluullaarreess  ssee  ddeessppllaazzaann  ssiigguuiieennddoo  
rruuttaass  eessppeeccííffiiccaass  yy  ddeetteenniiéénnddoossee  eenn  ddeessttiinnooss  eessppeeccííffiiccooss  aappaarreenntteemmeennttee  
pprreeeessttaabblleecciiddooss..  LLaass  ccéélluullaass  mmiiggrraattoorriiaass  mmuueessttrraann  ggrraann  aaffiinniiddaadd  ppoorr  llaa  
ffiibbrroonneeccttiinnaa,,  uunnaa  mmoollééccuullaa  ddee  llaa  mmaattrriizz  eexxttrraacceelluullaarr  qquuee  ssee  eennccuueennttrraa  eenn  ggrraann  
ccaannttiiddaadd  eenn  ssuuss  rruuttaass  ddee  mmiiggrraacciióónn  yy  ppoorr  llooss  eessppaacciiooss  pprroodduucciiddooss  ppoorr  eell  áácciiddoo  
hhiiaalluurróónniiccoo,,  oorriiggiinnaaddooss  ppoorr  llaa  ccaappaacciiddaadd  ddee  ééssttee  ddee  rreetteenneerr  ggrraannddeess  ccaannttiiddaaddeess  ddee  
aagguuaa..          

  
cc..  MMuueerrttee  cceelluullaarr  pprrooggrraammaaddaa  oo  aappooppttoossiiss  

  LLaa  eelliimmiinnaacciióónn  ddee  aallgguunnaass  ccéélluullaass  dduurraannttee  eell  ddeessaarrrroolllloo  eemmbbrriioonnaarriioo,,  ooccuurrrree  
nnoorrmmaallmmeennttee  eenn  uunnaa  ggrraann  vvaarriieeddaadd  ddee  tteejjiiddooss  yy  eessttee  pprroocceessoo  ooccuurrrree  eenn  uunnaa  
eettaappaa  pprreecciissaa  ddeell  ddeessaarrrroolllloo..  

  EEss  nnoorrmmaall  qquuee  dduurraannttee  llaa  eemmbbrriiooggéénneessiiss  ssee  oorriiggiinneenn  eessttrruuccttuurraass  
ttrraannssiittoorriiaass  qquuee  ddeebbeenn  ddeessaappaarreecceerr,,  ttaalleess  ccoommoo  ccoonndduuccttooss,,  mmeemmbbrraannaass,,  eettcc..  UUnn  
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ggrraann  nnúúmmeerroo  ddee  eessttaass  ccéélluullaass  eexxppeerriimmeennttaa  mmuueerrttee  cceelluullaarr  pprrooggrraammaaddaa,,  ccoommoo  ppoorr  
eejjeemmpplloo,,  llaass  mmeemmbbrraannaass  bbuuccooffaarríínnggeeaa  yy  ccllooaaccaall,,  llaass  mmeemmbbrraannaass  iinntteerrddiiggiittaalleess  ddee  
llaass  eexxttrreemmiiddaaddeess,,  eell  ccoonndduuccttoo  mmeessoonnééffrriiccoo  ((ddee  WWoollffff)),,  eettcc..        

  
dd..  TTrraannssffoorrmmaacciióónn  eeppiitteelliioo--mmeesseennqquuiimmááttiiccaa  

  LLaa  ttrraannssffoorrmmaacciióónn  eennttrree  uunn  eeppiitteelliioo    yy  uunn  mmeesséénnqquuiimmaa  eess  uunn  pprroocceessoo  
cceelluullaarr  ccrrííttiiccoo  qquuee  ccuummppllee  uunnaa  iimmppoorrttaannttee  ffuunncciióónn  eenn  llaa  mmoorrffooggéénneessiiss  ddee  
ddiiffeerreenntteess  óórrggaannooss  ccoommoo  llaa  ddeessaappaarriicciióónn  ddeell  eeppiitteelliioo  ppaallaattiinnoo  mmeeddiioo  qquuee  ppeerrmmiittee  
llaa  ffuussiióónn  ddeell  ppaallaaddaarr,,  eell  eeppiitteelliioo  ddeell  ccoonndduuccttoo  ppaarraammeessoonnééffrriiccoo  ((ddee  MMüülllleerr))  
ddeessttiinnaaddoo  aa  ddeessaappaarreecceerr  eenn  eell  mmaacchhoo,,  llaa  ffoorrmmaacciióónn  ddeell  mmeessooddeerrmmaa  dduurraannttee  llaa  
ggaassttrruullaacciióónn,,  eell  ddeessaarrrroolllloo  ddee  llaa  ccrreessttaa  nneeuurraall,,  llaa  ffoorrmmaacciióónn  ddee  llaass  vváállvvuullaass  yy  
ttaabbiiqquueess  qquuee  ddiivviiddeenn  eell  ccoorraazzóónn  eemmbbrriioonnaarriioo,,  eettcc..  

  DDuurraannttee  eessttee  pprroocceessoo,,  llaass  ccéélluullaass  eeppiitteelliiaalleess  ppiieerrddeenn  ssuuss  uunniioonneess  cceelluullaarreess,,  
ddeejjaann  ddee  eexxpprreessaarr  cciittooqquueerraattiinnaass  yy  eemmppiieezzaann  aa  ssiinntteettiizzaarr  vviimmeennttiinnaa..  AAddeemmááss,,  
ddeeggrraaddaann  llaa  lláámmiinnaa  bbaassaall  yy  eexxttiieennddeenn  ffiillooppooddiiooss  aa  ttrraavvééss  ddee  eellllaa  hhaacciiaa  eell  
mmeesséénnqquuiimmaa  ssuubbyyaacceennttee  aaddooppttaannddoo  uunnaa  mmoorrffoollooggííaa  ddee  ffiibbrroobbllaassttoo..  EEll  ccoonnttrrooll  
mmoolleeccuullaarr  ddee  eessttee  pprroocceessoo  eessttáá  aassoocciiaaddoo  aa  ffaaccttoorreess  ddee  ccrreecciimmiieennttoo,,  
eessppeecciiaallmmeennttee  TTGGFF--ββ33  yy  aa  llaa  pprrootteeíínnaa  zziinncc--ffiinnggeerr  SSlluugg..      

ee..  IInndduucccciióónn  ee  iinntteerraacccciioonneess  ttiissuullaarreess  
  LLaa  iinndduucccciióónn  eemmbbrriioonnaarriiaa  eess  uunn  pprroocceessoo  ppoorr  eell  ccuuaall  uunn  ggrruuppoo  ddee  ccéélluullaass  ssee  

mmooddiiffiiccaa,,  eessttiimmuullaaddoo  ppoorr  llaa  aacccciióónn  ddee  oottrraass  ccéélluullaass..  EEssttee  ccaammbbiioo  ssiiggnniiffiiccaa  qquuee  eell  
tteejjiiddoo  iinndduucciiddoo  ddiiffeerreenncciiee  nnuueevvooss  ttiippooss  cceelluullaarreess  oo  bbiieenn  ppuueeddee  ssiiggnniiffiiccaarr  eell  
ccrreecciimmiieennttoo,,  llaa  mmiiggrraacciióónn,,  llaa  mmuueerrttee  oo  eell  ccaammbbiioo  ddee  ffeennoottiippoo  ddee  llaass  ccéélluullaass  
iinndduucciiddaass..    

  PPaarraa  qquuee  uunn  ggrruuppoo  cceelluullaarr  ppuueeddaa  sseerr  iinndduucciiddoo,,  ddeebbee  sseerr  ccoommppeetteennttee,,  eess  
ddeecciirr,,  ddeebbee  sseerr  ccaappaazz  ddee  rreeaacccciioonnaarr  ffrreennttee  aall  eessttíímmuulloo  iinndduuccttoorr..  EEssttaa  ccoommppeetteenncciiaa  
aabbaarrccaa  uunn  ppeerrííooddoo  mmuuyy  pprreecciissoo  ddeell  ddeessaarrrroolllloo,,  yyaa  qquuee  ssii  eell  eessttíímmuulloo  iinndduuccttoorr  
aaccttúúaa  aanntteess  oo  ddeessppuuééss  ddeell  mmoommeennttoo  qquuee  ccoorrrreessppoonnddee,,  nnoo  ssee  pprroodduuccee  llaa  
iinndduucccciióónn..  

  GGeenneerraallmmeennttee  llaa  iinndduucccciióónn  eemmbbrriioonnaarriiaa  qquuee  ssee  pprroodduuccee  eennttrree  ddooss  ggrruuppooss  
cceelluullaarreess,,  eess  rreeccíípprrooccaa,,  eess  ddeecciirr  llooss  tteejjiiddooss  ssee  iinnfflluueenncciiaann  mmuuttuuaammeennttee  
ccoonnssttiittuuyyeennddoo  llaass  iinntteerraacccciioonneess  ttiissuullaarreess..                

  SSóólloo  eenn  llooss  úúllttiimmooss  aaññooss  ssee  hhaa  ppooddiiddoo  eemmppeezzaarr  aa  eenntteennddeerr  llooss  ccoonnttrroolleess  
mmoolleeccuullaarreess  yy  cceelluullaarreess  ddee  eessttooss  pprroocceessooss..  

  LLaass  ccéélluullaass  eemmbbrriioonnaarriiaass  ddeell  mmiissmmoo  ttiippoo  aaddhhiieerreenn  uunnaass  aa  oottrraass  yy  ppoorr  lloo  
ttaannttoo  ssee  ppuueeddeenn  rreeaaggrreeggaarr  ssii  ssoonn  sseeppaarraaddaass..    LLaa  bbaassee  mmoolleeccuullaarr  ddee  eessttaa  
aaggrreeggaacciióónn  yy  aaddhheerreenncciiaa  cceelluullaarr,,  eess  llaa  pprreesseenncciiaa  ddee  mmoollééccuullaass  ddee  aaddhheessiióónn  
cceelluullaarr  ((MMAACC))  eenn  ssuuss  ssuuppeerrffiicciieess..    EEssttaass  ssoonn  pprrootteeíínnaass  rreellaacciioonnaaddaass  ccoonn  llaa  
aaddhheessiióónn  ccéélluullaa--ccéélluullaa,,  qquuee  ppuueeddeenn  uunniirr  ccéélluullaass  eenn  uunnaa  ccaappaa  eeppiitteelliiaall  oo  ccoonnddeennssaarr  
ccéélluullaass  mmeesseennqquuiimmááttiiccaass..    HHaayy  vvaarriiaass  ffaammiilliiaass  ddee  mmoollééccuullaass  ddee  aaddhheessiióónn  cceelluullaarr,,  
aallgguunnaass  ddee  llaass  ccuuaalleess  ssoonn  ddeeppeennddiieenntteess  ddeell  iioonn  ccaallcciioo  ccoommoo  llaass  ccaaddeerriinnaass,,  eenn  
ccaammbbiioo,,  oottrraass  ssoonn  iinnddeeppeennddiieenntteess  ddee  ééll..    

  EEll  qquuee  llaass  ccéélluullaass  eemmbbrriioonnaarriiaass  mmiiggrreenn  oo  ppeerrmmaanneezzccaann  eessttaacciioonnaarriiaass,,  
ddeeppeennddee  ddee  ssuuss  rreellaacciioonneess  ccoonn  llaa  mmaattrriizz  eexxttrraacceelluullaarr  ((MMEECC))  ddee  ssuu  eennttoorrnnoo  
iinnmmeeddiiaattoo..  

  LLaa  MMEECC  ccoonnssiissttee  eenn  uunn  ccoommpplleejjoo  mmaaccrroommoolleeccuullaarr  qquuee  ttiieennee  ttrreess  
ccoommppoonneenntteess  bbáássiiccooss::  ccoolláággeennoo,,  pprrootteeoogglliiccaannooss  yy  gglliiccoopprrootteeíínnaass,,  ttaammbbiiéénn  
llllaammaaddaass  mmoollééccuullaass  ddee  aaddhheessiióónn  aa  ssuussttrraattoo..    EEssttaass  mmoollééccuullaass  ddee  llaa  MMEECC  
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iinntteerraaccttúúaann  ppaarraa  ffoorrmmaarr  uunnaa  mmaallllaa  iinnssoolluubbllee,,  qquuee  ppuueeddee  jjuuggaarr  ddiivveerrssooss  rroolleess  
dduurraannttee  eell  ddeessaarrrroolllloo..    EEnn  aallgguunnooss  ccaassooss  ppuueeddee  sseeppaarraarr  ddooss  ggrruuppooss  cceelluullaarreess  
aaddyyaacceenntteess  pprreevviinniieennddoo  llaass  iinntteerraacccciioonneess,,  eenn  oottrrooss,,  llaa  MMEECC  ppuueeddee  sseerrvviirr  ccoommoo  
ssuussttrraattoo  ppaarraa  qquuee  llaass  ccéélluullaass  mmiiggrreenn  oo  bbiieenn  ppuueeddee  iinndduucciirr  llaa  ddiiffeerreenncciiaacciióónn  ddee  
aallgguunnooss  ttiippooss  cceelluullaarreess..  

  UUnnaa  ddee  llaass  ffoorrmmaass  eenn  qquuee  llaass  ccaaddeennaass  ddee  GGAAGGss  ddee  llooss  pprrootteeoogglliiccaannooss  
ppuueeddeenn  aaccttuuaarr,,  eess  rreetteenniieennddoo  yy  pprreesseennttaannddoo  ffaaccttoorreess  ddee  ccrreecciimmiieennttoo  ((FFCC))  aa  llooss  
rreecceeppttoorreess  cceelluullaarreess..    LLooss  FFCC  ssoonn  pprrootteeiinnaass  ppaarreecciiddaass  aa  hhoorrmmoonnaass,,  qquuee  ppuueeddeenn  
iinndduucciirr  mmiittoossiiss  oo  ddiiffeerreenncciiaacciióónn  ccuuaannddoo  ssee  uunneenn  aa  ddeetteerrmmiinnaaddaass  ccéélluullaass..  SSiinn  
eemmbbaarrggoo,,  ffrreeccuueenntteemmeennttee  eell  rreecceeppttoorr  cceelluullaarr  ppaarraa  eell  FFCC  nnoo  ssee  uunnee  aall  ffaaccttoorr  ccoonn  
ggrraann  aaffiinniiddaadd..    DDee  eessttee  mmooddoo,,  eell  FFCC  eess  pprriimmeerroo  uunniiddoo  aa  llooss  ccaarrbboohhiiddrraattooss  ddeell  
pprrootteeoogglliiccaannoo  yy  ééssttee  ccoonncceennttrraa  eell  FFCC  yy  aassíí  ppuueeddee  uunniirrssee  aa  ssuu  rreecceeppttoorr..  

  UUnnoo  ddee  llooss  hhaallllaazzggooss  mmááss  iimmppoorrttaanntteess  dduurraannttee  eell  úúllttiimmoo  ddeecceenniioo,,  eess  eell  
mmaanntteenniimmiieennttoo  yy  ccoonnsseerrvvaacciióónn  ddee  llooss  ggeenneess  qquuee  gguuííaann  eell  ddeessaarrrroolllloo..  EExxiisstteenn  
eevviiddeenncciiaass  qquuee  ssuuggiieerreenn  qquuee  eell  ppllaann  bbáássiiccoo  ddeell  eemmbbrriióónn  ddee  mmaammííffeerroo  eessttáá  bbaajjoo  eell  
ccoonnttrrooll  ddee  mmuucchhooss  ggeenneess  ssiimmiillaarreess  aa  aaqquuééllllooss  qquuee  hhaann  ssiiddoo  iiddeennttiiffiiccaaddooss  ccoommoo  
ccoonnttrroollaaddoorreess  ddee  llaa  mmoorrffooggéénneessiiss  eenn  DDrroossóóffiillaa..  

  SSee  hhaa  oobbsseerrvvaaddoo  qquuee  eenn  llaass  bbaasseess  ddee  llooss  nnuucclleeóóttiiddooss  ddee  mmuucchhooss  ggeenneess  
rreegguullaaddoorreess  ddeell  ddeessaarrrroolllloo,,  ssee  pprroodduucceenn  mmuuyy  ppooccooss  ccaammbbiiooss  eenn  eessppeecciieess  qquuee  vvaann  
ddeessddee  llooss  gguussaannooss  hhaassttaa  llaa  ddrroossoopphhiillaa  yy  llaa  eessppeecciiee  hhuummaannaa..  EEnn  llooss  mmaammííffeerrooss,,  ssee  
hhaann  iiddeennttiiffiiccaaddoo  zzoonnaass  hhoommóóllooggaass  ddee  llooss  ggeenneess  qquuee  ttiieenneenn  iimmppoorrttaanntteess  ffuunncciioonneess  
eenn  eell  ddeessaarrrroolllloo  ddee  llaass  eessppeecciieess..    EEll  mmiissmmoo  ggeenn  ppuueeddee  tteenneerr  ddiiffeerreenntteess  ffuunncciioonneess  
eenn  ddiissttiinnttaass  ffaasseess  ddeell  ddeessaarrrroolllloo  yy  eenn  óórrggaannooss  ddiissttiinnttooss..    

  LLaass  mmoollééccuullaass  iimmppoorrttaanntteess  qquuee  gguuííaann  eell  ddeessaarrrroolllloo  ppuueeddeenn  aaggrruuppaarrssee  eenn::  
  
--  MMoollééccuullaass  ddee  aaccttiivvaacciióónn    ((sseeññaalleess  iinntteerrcceelluullaarreess))..  SSoonn  mmoollééccuullaass  qquuee  

ssaalleenn  ddee  llaass  ccéélluullaass  qquuee  llaass  pprroodduucceenn  yy  eejjeerrcceenn  ssuuss  eeffeeccttooss  eenn  oottrraass  ccéélluullaass,,  yyaa  
sseeaa  vveecciinnaass  oo  aalleejjaaddaass..  MMuucchhaass  ddee  eessttaass  mmoollééccuullaass  ssoonn  mmiieemmbbrrooss  ddee  ggrraannddeess  
ffaammiilliiaass  ddee  pprrootteeiinnaass  rreellaacciioonnaaddaass  eennttrree  ssíí,,  llooss  ffaaccttoorreess  ddee  ccrreecciimmiieennttoo..  PPaarraa  
eejjeerrcceerr  ssuu  aacccciióónn,,  ssee  uunneenn  aa  mmoollééccuullaass  rreecceeppttoorraass    ((pprrootteeiinnaass  iinntteeggrraalleess  ddee  
mmeemmbbrraannaa))  yy  ddeesseennccaaddeennaann  llaa  ccaassccaaddaa  ddee  ssuucceessooss  qquuee  ttrraassnnmmiittee  llaa  sseeññaall  aall  
nnúúcclleeoo..    

  
--  FFaaccttoorreess  ddee  ttrraannssccrriippcciióónn..  SSoonn  pprrootteeiinnaass  qquuee  ppoosseeeenn  ddoommiinniiooss  qquuee  ssee  

ffiijjaann  aall  DDNNAA  eenn  zzoonnaass  eessppeeccííffiiccaass  yy  rreegguullaann  llaa  ccaannttiiddaadd  ddee  RRNNAAmm  qquuee  eell  ggeenn  
pprroodduuccee..  

  UUnn  ggrruuppoo  ddee  ffaaccttoorreess  ddee  ttrraannssccrriippcciióónn  ssoonn  llaass  pprrootteeiinnaass  hhoommeeooddoommiinniioo..  
LLooss  118833  nnuucclleeóóttiiddooss  qquuee  ccooddiiffiiccaann  eell  hhoommeeooddoommiinniioo  ssee  ddeennoommiinnaann  hhoommeeoobbooxx..  
LLaass  rreeggiioonneess  ddee  hhoommeeoobbooxx  ffuueerroonn  ddeessccuubbiieerrttaass  eenn  llooss  ggeenneess  hhoommeeóóttiiccooss  ddee  
ddrroossoopphhiillaa..    

  LLooss  ggeenneess  hhoommeeóóttiiccooss  ddeeffiinneenn  llaass  ddiiffeerreenncciiaass  eennttrree  llooss  sseeggmmeennttooss  ddeell  
ccuueerrppoo  ddeessddee  llaa  ccaabbeezzaa  aa  llaa  ccoollaa,,  pprrooppoorrcciioonnaann  aa  llaass  ccéélluullaass  uunnaa  mmeemmoorriiaa  ddee  ssuu  
vvaalloorr    ppoossiicciioonnaall..    

TTooddooss  llooss  ggeenneess  hhoommeeóóttiiccooss  ccooddiiffiiccaann  pprrootteeiinnaass  qquuee  uunneenn  DDNNAA  yy  ttooddaass  
ccoonnttiieenneenn  sseeccuueenncciiaass  hhoommeeoobbooxx  mmuuyy  bbiieenn  ccoonnsseerrvvaaddaass..  PPoorr  eejjeemmpplloo  eenn  eell  rraattóónn  
eexxiisstteenn  44  ccoommpplleejjooss  llllaammaaddooss  HHooxx  aa,,  HHooxx  bb..  HHooxx  cc  yy  HHooxx  dd,,  ccaaddaa  uunnoo  ddee  llooss  
ccuuaalleess  ssee  eennccuueennttrraa  eenn  uunn  ccrroommoossoommaa  ddiissttiinnttoo..  EEnn  ddrroossoopphhiillaa  eexxiissttee  ssóólloo  uunn  
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ccoommpplleejjoo  HHOOMM  qquuee  eess  eeqquuiivvaalleennttee..  LLooss  ggeenneess  HHooxx  ssoonn  ffuunnddaammeennttaalleess  eenn  llaa  
sseeggmmeennttaacciióónn  ddeell  eejjee  ccoorrppoorraall  yy  eenn  llaa  ddeetteerrmmiinnaacciióónn  ddee  llaass  rroommbbóómmeerraass..    

  OOttrraa  ffaammiilliiaa  ddee  ffaaccttoorreess  ddee  ttrraannssccrriippcciióónn,,  eess  llaa  ddee  llaass  pprrootteeiinnaass  zziinncc  ffiinnggeerr,,  
qquuee  ssee  uunneenn  mmeeddiiaannttee  iioonneess  ddee  zziinncc  yy  llaa  ccaaddeennaa  ppoolliippeeppttííddiiccaa  ffoorrmmaa  eessttrruuccttuurraass  
ddiiggiittiiffoorrmmeess  qquuee  ssee  iinnsseerrttaann  eenn  lluuggaarreess  eessppeeccííffiiccooss  ddeell  DDNNAA..    PPoorr  eejjeemmpplloo,,  sslluugg  eess  
uunn  ffaaccttoorr  ddee  ttrraassnnccrriippcciióónn  ddee  llaa  ffaammiilliiaa  zziinncc  ffiinnggeerr  qquuee  ssee  eexxpprreessaa  eenn  llaass  ccéélluullaass  
ddee  llaa  ccrreessttaa  nneeuurraall  yy  ttaammbbiiéénn  dduurraannttee  llaa  ggaassttrruullaacciióónn  eenn  llaass  ccéélluullaass  ddeell  eeppiibbllaassttoo  
qquuee  ssee  eessttáánn  iinnvvaaggiinnaannddoo  ppoorr  llaa  llíínneeaa  pprriimmiittiivvaa  yy  qquuee  ssee  eessttáánn  ttrraannssffoorrmmaannddoo  eenn  
ccéélluullaass  mmeesseennqquuiimmááttiiccaass..  SSlluugg  eess  uunn  rreepprreessoorr  ddee  llaa  eexxpprreessiióónn  ddee  ccaaddeerriinnaa--EE..        

  LLaa  iinntteerrffeerreenncciiaa  ccoonn  llaa  ffuunncciióónn  ddee  llooss  ggeenneess  hhoommeeoobbooxx,,  ppuueeddee  ccaauussaarr  
aalltteerraacciioonneess  ssiiggnniiffiiccaattiivvaass  eenn  llaa  mmoorrffooggéénneessiiss..  
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Capítulo 13 

MALFORMACIONES CONGÉNITAS 
 
 

Dra M. Angélica Montenegro 
Laboratorio de Embriología Comparada  
Programa de Morfología, ICBM 
Facultad de Medicina, Universidad de Chile 

 

Una malformación congénita se define como una “alteración estructural 
presente en el momento del nacimiento", originado en una falla, detención o 
desviación ocurrida durante el desarrollo embrionario y que puede afectar a un 
órgano, una célula o una molécula. La ciencia que estudia las malformaciones 
congénitas constituye la Teratología y así mismo un teratógeno es cualquier 
agente externo que cause anomalías.  

La etiología de las malformaciones congénitas se conoce desde hace 
tiempo en sus aspectos anatómicos y también se conoce una gran variedad 
de agentes teratogénicos que pueden causar alteraciones. Sin embargo, en 
los últimos años, el conocimiento ha aumentado enormemente sobre todo 
en lo que se refiere al análisis de las alteraciones a nivel molecular, es decir, 
conocer la reacción mas temprana que se produce a nivel subcelular. Este 
conocimiento se ha adquirido por el uso de nuevas técnicas y en especial 
debido a los avances que ha experimentado la Embriología y Teratología 
Experimental.  

El desarrollo embrionario es un proceso armónico en el cual los 
distintos eventos deben ocurrir en el momento adecuado y en el lugar 
preciso. Los teratógenos actúan a estos niveles, interfiriendo o inhibiendo 
algunos de estos mecanismos.  

Por lo tanto, mientras más se conozcan los mecanismos que controlan el 
desarrollo normal, mejor se podrán resolver los complejos problemas 
teratológicos. 

 
ETIOLOGÏA DEL DESARROLLO ANORMAL. 
   
    Las causas de las malformaciones congénitas pueden ser genéticas, 

ambientales o multifactoriales. Se considera que las causas genéticas son 
responsables de un 18% de las alteraciones del desarrollo, las causas 
ambientales de un 7%; las causas multifactoriales explican un 25%, mientras 
que el 50% restante es de etiología desconocida. 

 
a. Malformaciones congénitas de causa ambiental 

Los factores ambientales son importantes como factores 
desencadenantes de anomalías multifactoriales. Estos pueden ser: 
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infecciosos, químicos, físicos, hormonales y nutricionales.  

-Agentes infecciosos  

Los agentes infecciosos causan enfermedades que pueden producir 
poco daño a las madres embarazadas, pero son capaces de atravesar la 
placenta y causar graves malformaciones a embriones y fetos. 
Corresponden a virus, bacterias y parásitos.  

Los virus son partículas pequeñas constituidas por proteínas y ácidos 
nucleicos, es decir son verdaderas bolsas de información genética. Pueden 
proliferar dentro de las células embrionarias hasta producir su ruptura o 
bien pueden incorporar su información genética extraña determinando la 
síntesis de moléculas que pueden ser dañinas para el embrión. Los virus 
atraviesan la placenta fácilmente. Por ejemplo, el virus de la rubéola genera 
una tríada de malformaciones: cataratas, malformaciones cardíacas y 
sordera. Pero la posibilidad de que se produzca la alteración y el tipo de 
malformación depende de la etapa del desarrollo en que se contrae la 
enfermedad. Si la rubéola es contraida por la madre en la 6ª semana 
origina catarata congénita, si la afección ocurre en la 9ª semana se 
producirá sordera y entre la 5ª y 8ª semana ocurrirán cardiopatías 
congénitas. El citomegalovirus puede producir aborto si la infección de la 
madre ocurre en el primer trimestre. Cuando la infección es más tardía, se 
produce retardo del crecimiento intrauterino, microftalmia, ceguera, sordera 
y retardo mental.  

Las_bacterias no atraviesan la placenta por lo cual deben infectarla 
primero, lo que hace que lleguen a los tejidos fetales cuando ya ha pasado 
el período de organogénesis. La espiroqueta pálida (Treponema pallidum)  
microorganismo causante de la sífilis, puede producir sordera en el feto, 
anomalías de los dientes, de la piel, de los huesos y retardo mental.  

Los parásitos tampoco atraviesan la placenta lo que hace que 
alcancen los tejidos embrionarios en el período fetal. Pueden causar lesiones 
graves cuando se ubican en el sistema nervioso central. El Toxoplasma 
gondii protozoo responsable de la toxoplasmosis, puede producir 
microcefalia en el feto, microftalmia, hidrocefalia y retardo mental.  

 
__Agentes químicos y fármacos  

Prácticamente todas las drogas tienen efecto teratogénico en 
animales de laboratorio, pero algunos ejercen su efecto sólo cuando se usan 
en dosis altas. Importantes son aquellos que producen anomalías cuando se 
utilizan en dosis terapéuticas como por ejemplo algunos antibióticos 
(tetraciclinas), barbitúricos y tranquilizantes, pesticidas y drogas que 
producen adicción (heroína, LSD, alcohol, etc.)  
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Los anticonvulsivantes como algunos derivados de la hidantoína 
producen defectos craneofaciales y retardo mental.  

Los sedantes y tranquilizantes como la talidomida, usada aún en 
algunos países tropicales como tratamiento para la malaria, produce 
distintos grados de malformaciones de las extremidades: amelia, meromelia 
y micromelia; además de malformaciones cardíacas y del oído. El diazepan 
produce fisuras labiopalatinas.  

Los antibióticos atraviesan rápidamente la barrera placentaria. 
Aunque la penicilia es inofensiva, la tetraciclina produce un leve retardo del 
crecimiento óseo y manchas en los dientes. La estreptomicina produce 
sordera.  

El alcohol produce retardo del crecimiento pre y post natal, retardo 
mental, hipoplasia maxilar y cardiopatías. Este cuadro se conoce como 
síndrome de alcoholismo fetal (SAF) 

Las drogas antitumorales como la aminopterina y el metotrexato 
pueden producir malformaciones múltiples, debido a su acción sobre el ciclo 
celular y la síntesis proteica.  

Aunque no está claramente demostrada la relación entre 
malformaciones congénitas y drogas de consumo habitual (cocaína, LSD, 
marihuana, etc.), se ha encontrado que en mujeres embarazadas, el abuso 
de estas drogas produce complicaciones obstétricas, alteraciones 
neurológicas y retardo del crecimiento pre y postnatal, sin embargo, un 
efecto teratogénico directo no ha sido probado. Sólo se ha detectado un 
retardo del crecimiento intrauterino (RCI) en las madres que consumen 
tabaco y marihuana.  

Agentes físicos 

Entre éstos tenemos los aumentos de temperatura, las condiciones de 
hipoxia y las radiaciones ionizantes.  

La población normalmente está expuesta a una irradiación natural: 
rayos cósmicos, radioactividad natural de ciertos productos y presencia en 
el organismo de compuestos radiactivos. Se estima que la irradiación 
natural sólo es responsable de una pequeñísima fracción de las mutaciones 
espontáneas. La exposición de mujeres embarazadas a altas dosis de 
radiación ionizante, se ha relacionado con la aparición, en los recién 
nacidos, de alteraciones esqueléticas, microcefalia, espina bífida, fisura 
palatina y retardo mental. En madres embarazadas, que estuvieron cerca 
de las explosiones atómicas, en Japón, se detectó un importante aumento 
de abortos y de daño cerebral en la descendencia.  

Las radiaciones ionizantes actúan produciendo un impacto sobre los 
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átomos de alguna molécula originando su ionización. De este modo quedan 
radicales libres que se unen entre sí formando nuevas moléculas que 
muchas veces pueden ser tóxicas.  

Agentes hormonales.  

Hormonas que normalmente circulan por nuestro organismo, en 
determinados casos pueden causar malformaciones, como por ejemplo 
ciertos esteroides de acción androgénica, (androgénos y estrógenos 
sintéticos como el dietilestilbestrol), producen masculinización de fetos 
femeninos y adenocarcinoma de vagina y cervix uterino, respectivamente. 
La progesterona es inofensiva.  

Un aumento en los niveles de glucocorticoides durante algunos 
períodos de la gestación, puede originar fisura palatina. La descarga 
anormal de glucocorticoides que ocurre durante una situación de estrés, 
puede originar alteraciones dependiendo del período del desarrollo en que 
se encuentra el embrión.  

Agentes nutricionales   

No sólo las deficiencias nutricionales producen anomalías sino 
también ciertos excesos como las hipervitaminosis. Las hormonas tiroídeas 
fetales son fundamentales para el desarrollo embrionario. La carencia de 
yodo produce cretinismo  

Los desequilibrios vitamínicos son muy peligrosos, pudiendo frenar el 
crecimiento embrionario, provocar abortos o malformaciones congénitas. La 
hipervitaminosis A (ácido retinoico), puede producir defectos del tubo neural 
y anormalidades faciales.  

En algunos casos se puede sumar el efecto de dos teratógenos 
ambientales administrados juntos, los cuales separados no tienen ningún 
efecto, es decir pueden potenciarse. Por ejemplo, la hipervitaminosis A 
induce 25 a 30% de fisura palatina en ratones, pero si el exceso de 
vitamina A se administra al mismo tiempo que se somete a los animales a 
una alta temperatura, la incidencia de fisuras aumenta al 45%. También se 
puede observar un efecto preventivo. Por ejemplo, el tratamiento de 
mujeres previo y durante el embarazo con ácido fólico, disminuye la 
incidencia de espina bífida, anencefalia y fisuras labiopalatinas en los recién 
nacidos.  

b. Malformaciones congénitas de causa genética 

Aunque la gran mayoría de los abortos espontáneos tiene 
aberraciones cromosómicas, hay algunas enfermedades genéticas de origen 
monogénico y cromosómico, que pueden diagnosticarse por ecografía y 
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amniocentesis, lo cual permite dar información a las familias afectadas por 
un embarazo patológico.  

.Anomalías cromosómicas 

Pueden afectar a cromosomas sexuales y/o a autosomas. Hay 
alteraciones cromosómicas numéricas, estructurales, mosaicos y quimeras.  

Entre las alteraciones numéricas de los cromosomas están las 
trisomías y las monosomías.  

En la trisomía 21 o síndrome de Down,  los individuos tienen cara 
plana, puente nasal bajo, hendidura palpebral oblicua, pliegue palmar único 
(simiano), quinto dedo corto y curvo Presentan deficiencia mental y 
cardiopatías. Esta anormalidad aumenta en relación a la mayor edad de la 
madre.  

En la trisomía XXY o síndrome de Klinefelter los individuos 
corresponden a hombres de piernas largas, vello pubiano de distribución 
femenina y moderada ginecomastia. Tienen testículos pequeños, 
generalmente son azoospérmicos y por lo tanto estériles. La incidencia de 
este síndrome es de 1:1000 varones nacidos vivos.  

En la monosomía XO o Síndrome de Turner corresponden a 
mujeres de baja estatura y tórax amplio, que presentan pliegue cervical y 
cúbito valgo. Tienen disgenesia ovárica y son infértiles. Incidencia: 1:3000 
en mujeres nacidas vivas.  

Entre las alteraciones estructurales más frecuentes se encuentra el 
síndrome del *grito de gato” (Cri du chat). En este síndrome falta el brazo 
corto del cromosoma 5. Son niños de cara ancha (cara de luna), 
hipertelorismo (distancia interpupilar aumentada) y retardo mental. Al llorar 
emiten un sonido característico por hipoplasia laríngea, lo que justifica el 
nombre del síndrome. Incidencia: 1:50.000.  

Mosaicos y Quimeras. Un mosaico se origina por fallas en las 
divisiones mitóticas de un cigoto durante el período de segmentación. Una 
quimera, en cambio, proviene de la fusión de diferentes cigotos.  

Ejemplos de mosaicismo se encuentran en casi todos los síndromes 
causados por aberraciones cromosómicas (Turner, Klinefelter, Down, etc.). 
Son individuos que tienen al menos dos lineajes celulares con dos o más 
genotipos diferentes. Animales quiméricos se pueden producir en el 
laboratorio, por fusión de blastómeros provenientes de embriones diferentes 

Anomalías monogénicas (mutaciones).  

Un gran número de anomalías es resultado de la acción de ciertos 
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productos llamados mutágenos. Según el tipo e importancia de los genes 
involucrados, las mutaciones pueden afectar la viabilidad del embrión, crear 
perturbaciones metabólicas desfavorables, o generar cuadros clínicos 
complejos llamados síndromes.  

Una mutación es un cambio en la secuencia del ADN, lo que origina 
un cambio en la función del gen. Es permanente y hereditaria y se rigen por 
leyes mendelianas.  

Puede afectar a los genes autosómicos (dominantes o recesivos) o 
estar ligados al sexo.  

Las anomalías producidas por genes autosómicos dominantes son la 
acondroplasia (acortamiento de las extremidades), aniridia (ausencia de 
iris) y polidactilia (dedos supernumerarios).  

Las alteraciones causadas por genes autosómicos recesivos son el 
albinismo (ausencia de pigmentación) y la microcefalia.  

Anomalías ligadas al cromosoma X son la hemofilia (defecto de la 
coagulación sanguínea), la distrofia muscular congénita y el síndrome de 
feminización testicular.  

a.- Malformaciones congénitas de causa multifactorial 

Un gran porcentaje de anomalías tiene una causa multifactorial, en la 
cual no existe una causa genética definida pero presentan una cierta 
incidencia familiar. Se supone que son producidas por una predisposición de 
origen poligénica, es decir creada por varios genes sobre la cual actuarían 
factores desencadenantes ambientales. Un agente ambiental (infección, 
droga, trauma) puede ser responsable, pero también existen 
predisposiciones del individuo a la malformación. Es esta propensión lo que 
puede ser heredado. Cuando la tendencia a la malformación supera cierto 
valor umbral, la característica se presenta, es decir si supera el umbral de 
factores predisponentes, el individuo será malformado.  

Estas malformaciones presentan una diferente susceptibilidad que 
afecta a distintas especies, poblaciones o familias, ya que reaccionan de 
manera diferente a la misma dosis de los mismos teratógenos. Estas 
diferencias de reacción dependen de variaciones en el carácter bioquímico o 
morfológico que están determinados por los genes. Por ejemplo, el ratón es 
altamente susceptible a la inducción de fisura palatina producida por 
glucocorticoides, mientras que la rata es más resistente. Aún más, dentro 
de una misma especie como la especie humana, hay diferencias entre 
razas. Así, el labio leporino es más frecuente en poblaciones indígenas 
americanas y en individuos. 
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