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PROTOCOLO DE TESIS 

A), TITULO DEL PROYECTO 

Basas embl'ionllI'iaa oeZuZaraa, tisulares y quúniaas que intal'Vianen en 

eZ deaarroZZo de Cavidad Oral. 

B) AREA ESPECIFICA DEL PROYECTO 

BioZog{a Humana (Crecimiento y Desarrollo) 

C) PERSONAS QUE PARTICIPAN (ASESOR Y AWMNO) 

Asesor: Dl'a. Angelina de Santiago 

Alumna: Hortensia Camaaho Alfaro 

D) FUNDAMENTACION DEL TEMA 

Este proyecto se fundamenta básicamente en Za impo~tancia que tiene Za 

formación de un ser desde Za fecundación hasta el momento en que naae. 

Cómo ea qua aua oeZuZas, organoa y aiatemaa ae van formando a partir -

de una céiula úniaa o huevo, para dar caraatal'!atioas y fwioioneo esp.!!_ 

a!fioaa a cada ur.o de esos oompone11tea, para que en su aonjunto f?r-­
men un organicmo eapeoiaZizado, es daoil', tm individuo indapendiente y 

capá.a de fo1'f71ar o dar orige11 a un nuevo individuo semsjants a dt y he­

redarle ciertas oaraotel'laticaa idd11tioas; aZ igual qua Ze fueron har! 

dadas a dl. 

Lo antal'ior es de suma importcrt1oia porque aZ conocer su formación y -­

desarroZZo, podl'amoa saber sn qua faca deZ desal':l'oZZo ae puedan presa!!. 

tal' faZlas o anomaZlas ··que motivan no ae fomen o no fUnaionen de ---­
acuerdo a su Zoaalizaoidn y eapeaifioidad o qua factoras intel'IJienen -
o inducen que esti! no Zfogua a su eotado normal y de 11sta manera oaber 

si se puede modificar o reparar tas anomalías aongenitaa que se Zle~-­

guen a presentar y de qus forma pueden repara.rae, para dar a Za soaie-
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dad ind-ividuos oapaaes de subsistir dentro de el.Za, ¿• oon esto ZograP 

una humanidad más homog1foa evitando as-C anfr>entamir.m~os .;;moaionaZea 

ya que sabemos que aua Zqu·ieP individuo que preBent~ u>:a anomo lía P.S -

reahazado o aisZado según eZ grado de 8eVePidad da ;;u probZema, aao-­

sionando deaequUibPio paiaoZógiao y emooior.ai no aó!o para d indi-­

viduo sino pa1•a el medio que lo rodea de arle su f'arr.Ua ::aD ta la soaie­

ciad entem. 

Eato es de 1:nterea a todo niveZ aoaiaZ porque Zas ~a.:;os de ancrr.é:Uaa -

no se dan en un 8oZo eatPato aooiaZ, ya que se pre.wn:cm e:n :nwl-:¡uier 

niveZ aooieaonómiao de la pobZaaión mundial y ningiina el.e esas al-asea -

aoaiaZes ba.jas o altas de un continente u otro est:: exenta de pr•oa1•ea1• 

un indii•iduo aon alte:t'aoiones, as! oomo tam;;oao ear:an p:t'ep1wadas para 

maneja:t' una situación asi, ya que pol' su faUa de pr>eparnaión auZtw•a1 

que no Zes pel'mite superar un problema de esa indoZe o bütn por au aZ­

ta prepa"l'aoión que no les permite admitir que en su famiZia o clasa Jo­

oia'/, Be preaente este tipo de aZteraciones, es poi• eso que a r:ive Z rr.u~ 

dial se estan l•eaZizando, e11tudioo deZ tipo de induaci6n, difal'enaia-­

oión y formaoión embrionaria y aua efeotos. Al igv.aZ .:¡ue Zas 001•obc.biZi_ 

dades de modifica!' o l:'epa:t'ar eetas cmomalias que afeatar: a Za ¡;ob la--- . 

aión mundial. 

Por> Zo ante:t'ior se haae necesaria Za :t'eaopi Zaaión de ~atoe datos pare 

que aZ conocer eZ Odontólogo Zaa tíZtimas imwvaaio¡;.;¡; l'efi:m:mte,a aZ 

tema y su impor>tanaia en eZ deaal':t'oZZo embi>icr.al'io de aavidad o:t'aZ. 

Ya que sabemos que hasta 1'.aae 10 aflos no se había tmtado eZ tema y ao 

deaconocia que deb-ido a faUas emb:t'ionaz>iaa sil presentaban anomalias -

taZea como que deb·ido a Za ausencia de ci•eatas new•ales nos ocasiona -

anomaZias y faZta de deaaI'roUo de eatl'uaturaa faoiaZas , aZ iguaZ que 

Za deficiente inducción de ameZobZaatoa y odontoblastos noe da oomo l'~ 

au.Ztado una ameZogeneaia , por Zo antea cxpMato oitmto que es de gl'an 

interea p1w los Odontólogos conocer no solo la existencia de Zaa dife-
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rentes anomaZias ::01zgen-itas en oavidad Ol'aZ, aino también aonooel' eZ 

origen de estas y eon estos aonoaimientos eZ Odontólogos este aapaai_ 

tado para dar> un diagnóatico vems en auanto a Za etiología de Za al 

teraaión que se Ze prcoente y en su aaso r>emitil'lo aZ Zugal' espea{ff:__ 

ao pam su tl'at01nien to o bién estab Zeael' e Z trat(lJrliento más adeouado 

y conveniente al paciente según sus necesidades y que llague el mo-­

mento en que gl'acias a Zoa oonooimientoo de Zas baaes embl'ional'ias, 

Za manem y pl'Obabilidades de modifioaaión se pueda ejel'aer una Odon 

to Zog{a Pl'eVem;iva completa. 

EJ PLANTEANIENl'O DEL PROBLEMA 

¿Qué mecanismos y fenómenos básicos de dl,ferenciaaión e inducción in­

tl'a o extmae Zu Zcli'eS se tienen que rea Zizar en un huevo fecundado PS!. 

m que se origine un individuo aompleto e independiente de Za madre 

at nacimiento: 

l') OBJETIVOS 

- Explicar> Zas etapas de Za diferenaiación aéluZal' 

- Qué factores oitopZasmáticos son Zos que aj'eatan Za expresión gen{. 

tiaa en Za difet'enaiaaión. 

- Apr>eoiar los mecanismos y efectos de Za desdiferenaiaaión y su im-
portanaia 

- Definir'que es la inducción 

- Conocer Zon tipos de sustanaias inductoras 

- Diferenciar Zas hormonas activadoms y desaativadores que intervie 

nen en Za indticaión embrionaria 

- Distinguir los elementos tisulares que intervienen en Za diferen-­

oiaoión 

- Conoaer las aar>aateristiaas de Za inducción 

- Distinguir' entre indiwaión la. e Induaai6n seoundaiiia en aavidad -

Oral. 
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G) HIPOTESIS 

Para que un huevo o ef:goto fertilizado noa de un produoto sano y con ca­

raote1•isti.cas propiau ea necesario que pa;;e por difer>entes etapas de di­

fere>UJiaoión y esper!iaZfaación; pa1•a que esto se lleve a cabo es necesa­

l'Ío que útteruengan mecanismos como szwtan::iaa ~uf'.'mfo,w d.: dij'erentec ti_ 
pos quienes noo daran una inducción y C!r>eal'an w1:i amwn!a en loe elemen­

tos adulares y t-isulares pam originarno,; 1m ir.rfivicl~«! eorrrpleto e inde­

pendiente a Za madre al nacimiento. 

H) MATERIAL Y METODOS 

Nateria.l 

Recursos Humanos: --------
Dos Intagrantes. - Asesor: Dra. Angelina de Santiago 

Alumno: Hortensia Camaaho Alfara 

Reoursos Materiales: ---------
Libros de te:::to más rel.rientes a la fecha y de diferentes auto:rea y edito 

riales referentes al terr.a 

Revistas de 1978 a la fecha 

A.D.N. 
Investigaci6n Cientí:fir:a 

Jota>nal of Embriology wid Experimentar Morplwlogy 

Anatomyand Er:ib1•ic>Zogy 

BibZiography of Reproducti6n 

Maquina de escribir 

Papd carta Ol'igii;ai y tarjetas 

Ti-adwwionos 

Fotocopias 

Maaanograf ía 

Impreai6n y encuadsmacidn 

S~rvicio da SecobC 

$ 5,000.00 

5,000. 00 

9, 000. 00 

35,000.00 

u,000.00 

60,000. oo.: 
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5 meaea aproximadcunente 

NETO DO 

Se recopiia1•á primeramente datos de l.ibroa en sw:i ediciones máa reo~.:11;;ea 

a ia feoha para tener una ba:;e ya que la i11formwión básioa y panorc:-:a gfl_ 

neral del tem.-:i se encuentra en estos, poateriormente me dirigirá a .~on-­

sultar libi•o¡; en ingl.éa que aún no Izan sido traduaidos aZ eapai'loZ ;:al':: -­

cot imw.r aon la :;elección del mater>iaZ que me a.yudai•:i a darle auei'?c ::l -

esbozo del tema ya que sabemos que en lo que se traduce un libro ae :Ze?Ja 

w1 tiempo aproximado de tres a cinco arlas y se nos '3Sparía esta :Jai~·;iaa -

información. Después m,~ dedicaré a tradzwir ax•t!auloa de l'eViacas 1.fa 1978 

a 1985 para obtener la infomaaión más actualizada de Z cema, ya qt<i? Zos -

iwtíeulos máa recientes de -inveutigaai6n son públicados en estas, ;:or úl­

timo hare una reoopiZ.a<Jión de datoe de loa docwnent;)O de inveotiga:1-:.!•1 I:!!_ 

chao en Mfxico para Zograr un enfoque y comparaci6n de les datos ob=,mi-­

doo en Mé:cfoo 'd en otros paises, 1J as! saber en qw grado da avance esta 

México en investigaciones de este tema. 

CAPITULO I 

Generalidades Introducción 

a) Fecundación 

b) 

a) 

d) 

e) 

Segmentación 

Fonnaoión del blastoaito 

Formación del diaco germinativo bi ?amfoa.r 

Formación del disco germinativo tril.aminar 

BibUogmf{a 

Dr. Jan Langman.- Embriologla Mddica.- Editol'iaZ Interamel'iaa:na, Za. -
Edición 1975. 
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Keith L Moore. Embriología C1.!niaa. - EditoriaZ Interameriaana. - Ja. Edi 
aión 1978. -

Taure Come::, Manuel.- EmbrioZog!a Humana.- EditoriaZ Panameriaana.- 2a. -
Ediaión 1975. 

CAPITULO II 

Induación E'mbrionar>Ca 

a) Definie-i6n de Induaaión 

b) Caraateriatiaaa de Induaaión 

a) Sustanaiaa inductoras aa~ivadoraa y deaaativadorao 

- Enzimas 

- Hormonas 

dJ Induaai6n la. y 2a. 

e) Induación de'l embPi6n jovdn 

fJ Inducción pZaca y tubo neuraZ 

Bib Ziogmf{a 

Biology of DeveZoping Syateme. Phiiipa Grand, Univortrf.ty of Orogon, 

Hoit. Rino1uwt and Winaton. 1973 

Introduation To Embrionia Deve Zopmimt. - Steven 8. Opponho·imer. - CaZi-­

fornia State Univeraity Northridgo 1964 

Ham Artur.- Tioatado de HiatoZog{a. EditoriaZ Interameriaana.- Sa. edi 

ción 1978 

KimbaZ. - Biolog!a CefoaZr. - Editoriai Fondo Eduaativo Interameriaano. -

2a. Edici6n 1975 

CAPITULO III 

DaaaM10Zlo y Diferenaiación 

a) C6Zul.as diferei:aiadas y daadiferenaiadas 

b) Faatorea aUopZasmátiaos 

a) Difel'enciaaión de l.aa hojaa germinati!Jaa y aparicidn de la forma aorpo­
raZ 

d) Deoa:J:'l'OZ'lo deZ feto. 

Bib Zio(!l'af {a 

Gray's Anat077llJ.- Peter L. WiZZiams.- Professor of Anatomy Anyd Hospitai 
MediaaZ SchooZ, Univeraity of tondo.- 35 th Editidn.- Editad by.- Rogar 
Warwick B. Sa. Ph. D. M.D. Longman 29'?3. 
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Cl'eeimiento y Desar>rooZZo del Niño. - MiaheU Roas G. - Editol'iaZ Intel'amer1:aa­
na 2a. Ediai6n. 1974 

EmbrioZogta Médi.aa. - Dr. Jan Langrnan. - Editorial Intel'amei•ioana. - 2a. Ediai6n 
1975. 

CAPITULO IV 

Conti•ol de Za Multiplicaai6n a~Zu.Laro y su 
Refoai6n aon Za Diferena.:..aai6n 

a) Cha Lonas y su pape Z en Za dif erenaiaai6n 

b) S~sterna esqueZÓtiao y Osifiaaai6n 

a) .5ist2ma mus,'Jufoi• 

dJ 3iotema cardiovascutar 

e) Sistema .'iervioso Cen tr1Z 

f) 'i'tó-.J digastivo y sus derivados 

Dr. Jan Langman. - Embriología Médiea. - Edi toriaL Intevamerfoana, 2a. Edi-­
oi5n 19?5. 

Keith L. Moore Emb1,i0Zogía Clínica. - Editox-iaZ Interamericana. - Ja. 8diai6n 
1978 

Gfüy 's Anatomuy. - Peter> L. 1ii UiamG. Pr>ofessor fo Anatomy ,\nus lloa!J i.tal Ne 
d{aa'l SahooL, Ur:íverni:y of Londo. - 35 th 8dici6n. - Editcd by. - Roger i./ar:: 
w-ic;: B.Sa. Ph. D .. \f,D I.or.,gman 1973 

::.Or>tc. [,loi'oa wd. J. ,tf, Domenech Mateu. - Testoyl'on is a potent induael' of 
ohick bZastodeien.- Departamento de Anatomia Faaultad de Mediaina. Univet•si­
dad Completense. Xadr"'~d, and Departamento de Anatomia, Far.iuitad de Medicirv.i 
de B::mJelona. tell.ater>.:>;;:. Sudin. Journai of Human EvoZution Vol ? - 1978 

CAPlTCi,J V 

Imooi•tanaia de "la inc~r.cairSn y dif el'enaiaai<Jn 
ae'iu Lal' en e'l desa.i'J'o lto de Cavidad Oral 

a) Faar:ores que inchxm la fol'maai6n de C. O.; 

- Pc:Zdal' dul'O 

- Lengua 

- En~la 

- L-a.bios 

bJ Faatores que motivan et d2aal'roZZo dentaJ:'io 

BibiiografCa 
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uvr. ¡grg 

OJt. V, Vhteen.t P1tove.nza. - H.i.4.totogla y &nb.t.ú:•log.(a Odontofog.lcM. - Ed.UC·'t.C:al 
IntVtameJU'.cana 1975, 

Rob cmtUi EduaJtdo, - 8.lolo bla. C du.lalt. - Ecü..tol!k'tl Aten e.o. - 2a. Ed.ú:.i.ón 1q16 

CAPITULO vr 

Fa.c.to!te.6 que a.6 ec..ta.n .ea CÜAell.enc.la.c.ld11 e.ri 
tu ú.a.paA ptt.e.tta.t.a.l tj 1>0¿ ¡¡a.tJ:tR. 

a) Facto!te.6 ex.te:z.no¿ 

- Rx 

- Rayo¿ Ulbl.av.loleta 

• V.lJtUA 

• MecUcamert..to¿ 
b) Fa.c..to!te.6 .ltite1t110¿ 

• l{o mo l1Jl6 

• EnuinM 

B.lbllog tu:t 6.út 

B.{.ologlf 06 Fevelop.ú1g. Sy¿,:t.emi..- Pfúlip G-'tarrd.- llni.vw-lty 05 O:c0u1.­
Ho.U. R.illeha!tt a.nd W.ln6ton 197 3 

Ham A/t.twr.. - T1ta.tado de. H.U.totog1a •• Ed' .. (.tolt.ia1 fotetame.uca.na. - 5a. ••• 
Ed.lc.l6n 197 8. 

M.mbal..- !Uotog.CO. Ce.fulM.- EcU..to.Ual Fondo Edu.ca.ti.vo fote'tctn1e.tlcano. -
Za, Ed.lch1n ¡q75, 

Se a.na.Uza1td e.n &Me a. la. 6echll de la. .lnvCJ.Ugac .. úfn, a .ea 11.e.f.ac.ldn que ex.<! 

ta en.tte. una .in6oNnac..ldn y ot/r..a.; en c.ucrnto a la. .&ec.uencia de da.tn~ tJ el -­

gJtado de .ünpo1t.t.a.nc..Ul. de .fa .ln5oJintac,ú1n que be .Vtall bi.teJtcalando r.xvt.a 'ÍOIWlM 

l!W c:U6eJt.e.n.tu -\ec.c.lonu 1J ca.pltufo~ de !..o. p.'tuen.te. t€1.ú. 

e o N e L u s 1 o N E s 

PROPUESTAS 
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C R O N O G R A M A 

ACTIVIDAD8S TIEMPO 

8laboraaión y 
Registro deZ Pi•otoaolo 2 meses 

ReaopiZaaió~z de datos J meses 

Seleaaión de datos l mes 

Reatifiaaaión de Datoa 1 mes 

Organización ¡;or Capítulos 2 mases 

Meaanograf ía l mes 

Revisión del asesor l mes 

Rev-ioión de Za aoordinaaión l mea 

Preaentaaión de 7'€eia 
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CAPITULO I 

GEN.SRALIDADES INTRODUCCION 

l.) ECUNDACION 

Quiz&s no haya ning6n fen6Deno en el campo de la Biclog!a que 

se relacione con tantas cuestiones fundamentales ccffio la uni6n 

de las c~lulas ge~minativas en el acto da la ~ecundaci6n. En 

este supremo aconteciraiento, todos los hilos ~el tejido ¿e dos 

vidas se reGnen en un nudo, a partir del cual convergen nueva­

mente y vuelven a tejerse en una nueva vida. 

"Los elementos que se ~nen son simplemente c~lulas, cada una -

de las cualea se halla cerca de la ~uerte, pero por raedio de 

su uni6n persisten y se forma un nuevo individuo que cons~itu 

ye un eslabón en la eterna procesión de la vid.a "11 

La fecundación es el fenómeno por el cual se fusionan los gar;.'.:_ 

tos femenino y masculina, ocurre en la regi6n de la ampolla ~e 

* Llllla F.R. 1919,~ Problems of Fertlllzatlon Unlv. Chlcago 
Press: XI 1, and 278 pp. 
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la 7rompa uterina, se sugiere que en algunos mamíferos el oocito 

y los espermatozoos se atraen mutuamente por influencias quími-­

cas, pero no hay pruebas fieles al respecto; porque estudios in­

vitro comprueban que los espermatozoos humanos, aunque se muevan 

cerca del oocito, pueden pasar a su lado sin que ocurra atrac--­

ción. 

Al ser depositados en el aparato genital femenino, los espermat~ 

zoos, son incapaces de fecundar óvulos. Suele experimentar un -­

cambio llamado capacitación durante el cual se elimina algo del 

revestimiento protector de la cabeza. Además, ocurre una reac-­

ción del acrosoma y se torna visi~le en la pared del acrosoma p~ 

queñas perforaciones; ello permite que escapen enzimas del acro­

soma del tipo de hialuronidasas y proteinasas las cuales son ne­

cesarias para atravesar las barreras de protecci6n del oocito y 

así penetr-ar-: 

- La corona radiante 

- La zona pelúcida 

- La membrana celular 

Y se lleve a cabo la fecundacion propiamente dicha. 

B) SEGMEHTACION 

La fecundación produce en el 6vulo una serie de divisiones mitó­

ticas que se suceden rápidamente, la forma en que suceden las di 
visiones de segmentación varía en cada especie en correlaci6n -­

con la cantidad de vitelo almacenado en el 6vulo como material -

alimenticio para cu crecimiento. 

En los 6vulos de todos los mamíferos superiores la cantidad de -

material alimenticio almacenado es sumamente reducida en rel~---
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ción con el hecho de que el embrión desde un perfoáo inicial 

de su desarrollo dispone de la circulación uterina ~e la ~J-

dre ~ar~ 31~ n11trici6n. 

En resúmer. se puede decir que la segri,í~n;:aci·"5r. '.:-.:.: un rrccf:: .. ~ -.:· 

de aumento en el número de c~lulas ?OI' ~e~:~ ·= ~c;etid~2 -

divisiones celulares que se lleva a cabo ~e~?U~J !e a~~oxi~a 

damente 8 a 30 horas de la fecundaci6n ; ;~e ~~ta: ~:v~~i0--

nes mit6ticas forman células m~s pequefias :12:.~~~s ~la_~~~.~-

ras adquirie~do la forma de una ~6rula. ~ ~~¡t~ i0 ll¿v¿ ~ 

cabo durante el camino que re~orre el hue~o o ~igoto ~e 16 

trompa al Útero. 

Una ve;.: formada la mÓr•ula se dice que ha te1 ::.ir.a C.:;:, la ctar-=­

de segmentación 71 1/2 horas aproxim~damente. 

C) FORMACION DLL BLASTOCISTO 

En el mo~ento en que la m6rula entra en la Cavidad uter1~a -

la zona pelGcida se hace permeable y entra l!quido ¿ los c2-

pacios intercelulares, poco a poco los es~acias intercel~la­

res confluyen y se forma una cavidad lla~ada el blast~cele. 

En esta fase podemos diferenciar dos tipos je c~lulas ~or ~~ 

calizaci6n, unas ~'.~lulas externas o rr¡asa celular externa qu¿ 

nos originan el trofoblasto y cubren el ecbri5n y otras in-­

ternas o masa celular interna que originaron el ecbri6n y re 

cibe el no~bre d0 embrioblasto. 

La fijación del blastocisto a la mucosa uterina ocurre entre 

5 1/2 a 6 dras des~u6s de la ovulaci6n y la nidación o im--­

plantaci6n sucede a los 9 días después de la ovulaci6n y es-



13 .• 

to se debe a que las células trofobl~s~icas·sobre el polo del 

embrioblasto comienza a introducirse entre las cglulas epite­

liales de la mucosa uterina,estas ?ene~raciones se dan gra--­

cias al inductor ~UÍffiico prc?orcionajc ?Or las enzimas pro~e~ 

lÍtica.s tiroduci'~~s por el t~Gifoblasto. 

La ~6rula pasa a blastocito :~edia~te pr=~esos de segregaci6n, 

j~ferenciaci6n, ~~agrupaci6n y es~e:ializaci6n que ahora ---

e~piezan a hacer su apar·ici6~. 

NATURALEZA D~ LA GASTRULACIJ:!.- En el transcur~o de la segme~ 

taci6n se pasa desde la pri~era fase de ~ultiplicaci6n celu-­

lar (segmentaci6n y blastulaci6n) a la segunda fase que es la 

ordenaci6n o desplazamiento celular conocido como fen6meno de 

gas tt·ulac ión. 

~d ga:trulaci6n s~ debe al principio del creci~iento desigual; 

~ues si todas las c~lulas blastula~es se ~ultiplicasen unifor 

rriemente el resultado final se~!a una esfera. Debido al r&pido 
creci~iento del 0~1~ vegetativo, queda ~nglobado e invaginado 

el embriabla3tO pelo animal , se pierde la ~arma esf~rica. 

El pr:ncipio Je las invaginac~ones y de las evaginacione~ es 

ccnsecuencid ¿el en~erior crecimien~o por cuan~o las porcio-­

nes que crecen Th!s r~pidamente buscan expansi6n, form&ndose -

salientes y entran~es. 

Corno resultado tene~os que la gastrulaci6n es el proceso que 

sigue a la blastulación, caract?rizado por un movimiento celu 

lar dirigido d formar las tre3 hojas blastodérmicas que son: 

a) Ectodermo 

b) Endodermo 

e) Mesodermo 



En esta fase se lleva a cabo el proceso de o~denaci6n celular. 

D) FORMACION DEL DISCO GERMINATIVO BILAMINAR 

En el octavo día Que es cuando el blastocito esta parcialmen­

te incluído en el estroma cndo~et~ial, este estro~a adyacen~e 

al si~c de nidaci6n es edematoso y ~uy v~sculari:ado y las -­

gl&n~~:3s tortuosas y voluminosas 3ecrctan gluc6geno y ~~co -

~n gra~ abundancia) se lleva a cabo la diferenciaci6n jel t~0 

foblas:~ en citotrofoblasto que consiste en una capa interna 

de ~~lulas mononucleadas,y el sirtci~iotrofoblaa~o o sincitic 

que es una ~ona externa multinuclear sin límites celulares n~ 

tos. 

Por lo general se ha observado actividad mit6tica en el cito­

trofoblasto, al contrario que en el sincitiotrof~~:astc en -­

donde nu~ca se ha observatlo actividad ~it6tica, ¿~n embargo -

este Gltino au~~nta considerabl~mente de ~amafio, ~or le que -

se rien~~ que las c~lulas 3e dividen en el cit~trofoblasto -­

y emigr3r~ h~c~a el sinci~iotrofoblasto jondo pier1en su rnem--

trana c¿i~lar o bien no terminan la etapa final de la telofa-

se.. 

Por otra ?art~ las c€1ulas del embrioblasto proceden a formar 

el llamado discc gerrninativo bilaminar constitu!do por las ca 

pas ectcd~rraicas y endodfirmicas; la capa embrionaria ectod4r­

mica por ~if0renciaci6n Se han convertido en c€lulas cableas 

al~as y la3 cflulas que for~aran la ca?a gerrninativa endod~r­

mica son cúbic 0E pequeñas. Estas células forman ur. '..iisco pl~ 

~o y en ccnjunto se les llama disco germinativo bila~inar. 

Las c~lulas que van a formar la capa ectodérmica en etapa ini 

cial estan firm~rnente unidas al citotrofoblasto, p~rc confor-
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me avan~a el jesarrollc se observa que aparecen entre ~stas -

unas pequefias hendidura~ que se fusionan posteriormente para 

darnos la cavid,:id ar..niót ica, a lo larg'.l r~e eS".·3. cavidad se ob 

servan c41ulas voluminc3as y a?lanajas ~ue se cree provienen 

del trofoblas~o y son llamadas am~ioblastos, ~stos se conti-­

nGan con el ect~Jermo para ~ermar el revestimiento de la cavl 

dad ar.tn iót ica. 

El ~ro~oblasto pasa en este ~omento por el período lacunar -­

porque en su porci6n de si~citio empiezan a aparecer vacuolas 

aisladas 1ue al fusionarse !arman una laguna extensa. 

Por otra parte y simult&ne~~~n:e se separan las cfilulas apla­

nadas de la superficie interna de citotrofoblasto y forman -­

una membrana de Heuser que a la ve= se continua con los bar-­

des de la capa de endodermo y forman a~bas la capa de revest! 

miento de la cavidad exo~el5~ica o saco vitelino primario. 

Las c~lulas sincitiales se in~roducen ra&s profundamente en el 

estroma y causan erosi6n del ~evestimiento endotelial de los 

capilare~ ~aterncs que ~stan congestionados y dilatados. Se 

considera que el 3incitio elabora una subs~ancia que ~iene la 

facultad de dilatar les vasos sanguíneos. 

Estos capilares congestionados voluminosos se llaman sinusci­

des; el sincitio se torna cont!nuo con las células endotelia­

les de los vasos ~aternos y llega sangre materna al sistema -

lacular. Las c~lulas del endometrio presentan abundantes lÍ­

pidos extravasados, a estos cambios que se suceden son llama­

dos reacción recidual. 

La diferenciación del trofoblasto no 88 circunscribe a la PºE 
ción sincitial sino también afecta el citotrofoblasto. En la 

superficie interna de esta capa .siguen separándose células, y 
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de esta manera se forma un tejido laxo y delioado, llamado :ne 

sodermo extraembrionario que ocupa espacio limit~d~ hacia 

adentro por el amnios y el saco vitelino primitivo. Ln breve, 

aparecen cavida~es extensas en el n~sodermo extraembrionario, 

que al fusion~rse originan un nuevo espacio, llamado celoma -

axtraembrionaric; esta cavidad rodea al saco vitelino ~rimi:~ 

vo y a la cavidad amni6tica excepTo donde este mesoder~c e 

traeffibrionario envuelve la conexi6n entre el disco germinati-

ve y el trofoblasto. 

:::1 mesodermo extraen;brionario que reviste el citotrofoblasto 

y al amnios se llama hoja somatopleural del mesodermo extraem 

brl.on<ir io; e 1 que cubre el saco vitelino !'ecibe el no:n!Jre de 

~aja explacnopleural del mesodermo extraerabrionario. 

?ara formar el tronco de las vellosidades primitivas las c~lu 

ia: del citotrofoblasto proliferan localmente y se in~roducen 

2n el sincitio y van ~arriando colt1J:nas celulares ~evestidas -

.::e sincitio. 

La capa je c~lulas epiteliales que cubre el interior de la -­

Gembrana de Heuser sigue proliferando y éstas nuevas c~lu~--­

:a!- van revistiendo una ~ueva cavidad llamada saco vitelino -

secundario o definitivo este es de mucho menor ta~afio que el 

s~co vitelin:\ pr:~ar10. 

E) D::sco TEILJJH:i,\f. 

Fara la formaci6n del disco trilaminar, aparece una línea en 

¡::-osada de células sobre el epiblasto (ectodermo) embt'ionario 

11~.mado línec> primitiva, en el extremo cefálico esta. se engr~ 

sa como un bot6n y forma el nudo primitivo de Hensen y foaita 

primitiva. 
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De la fosita primitiva hasta la lámina ;rocordal hay una pro­

longación de células a la que se llama ?rolongación cefálica 

o notacordal, a partir de esta fosi:a ~ri~itiva se forma un 

conducto llamado conducto neuroentéricc ;ue por un tiempo va 

a comunicar el saco vitelino con la cavi~ad amniótica. 

La l!nea primitiva va de3apareciendo des;~4s de la cuarta se-

notocorda hacia la regió;1 C<'H.:dal, desa;:i::.reciendo f.l'Jr completo. 

La diferenciaci6n en las capas germinativas no se dan al mis­

~:o tiempo ya que la porción ce.t"álica es la pri:r.era en experi­

mentar diferenciación y posteriormente la porción caudal. 
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CAPITULO II 

INDUCCION EMBRIONARIA 

Al DEFINICION DE INDUCCION 

En el lenguaje científico, esta palabra se usa para denominar 

un fenómeno por el cual se produce un efecta, es decir, es con­

siderado como la causa responsable de ese efecto y p,uede ser 

dado por una influencia externa o interna. 

Si se produce diferenciación de las células en ~ierta medida 

a causa de algún factor en el medio inmediato, se dice que la 

diferenciaci6n resulta de una inducci6n; es~o es, porque el -

microambiente externo de las c~lulas tienen efecto que, medi! 
dos a trav~s del citoplasma o por el mismo microambiente nos 

originan diferentes expresiones de genes en algunas c€lulas -

y que son capaces de responder a estos factores inductores. 

Se supone que las influencias inductoras actúan activando los 

diferentes genes que rigen la s~ntesis de las prote~nas espe­

ciales producidas en líneas especializadas de c•lulas y que • 
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este hecho las caracteri:ará posteriormente. 

B) CARACTERISTICAS DE LA INDUCCION 

Al buscar los diferentes agentes susceptibles de causar dife-­
renciaci6n, debemos considerar los factores ambientales inter­
nos o externos que pudieran modificar la exprcsi6n de genes -­
dentro de la célula de modo que entre en la etapa de difercn-­
ciaci6n morfol6gica. 

Spemann, Mongold (1924) Driesch y otros, trabajando en anfi-­
bios han observado que si se toma una porci6n del labio dorsal 
del blast6poro de una g6strula y se inserta en otra b16stula o 
gistrula joven de rana 6 de otros animales, las c61ulas vcci·­
nas al injerto en el nuevo hu6sped, forman o tienden a fnrmur 
los tejidos de un nuevo embri6n, prescindiendo de sus corre~-­
pondientes destinos, es decir que lo gjstrula injertada, aJ~-­

rn's de su foco propio, adquiere otro impropio en el punto Je -
injerto; por ejemplo la ausencia de la rcgi6n dorsal blastop6-
rica de un embri6n impide su desarrollo normal. La influencia 
formativa ejercida por las células blastoporicassobrc sus veci 
nas se llama inducci6n. 

En los vertebrados se han observado fcn6menos semejantes aun-­
que de modo más imperfecto (reptiles y aves). Se ha comproba­
do que la línea primitiva y la fosita de Henscn (~cr capítulo 
I) tienen capacidad para originar un nuevo individuo, o sea -­
que las c6lulas de estas formaciones de la gástrula conservan 
potencia total como los primeros blast6meros y que en cambio -
las demás células carecen de ella. Con esto se llega a la co~ 
clusi6n de que toda gástrula está por lo tanto determinada, º! 
cepto a nivel de la línea primitiva en que existe potencial de 
diferenciaci6n. 
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En etapa incial existe facilidad de adaptación de un grupo c~ 

lular para originar los elementos o derivados de la hoja em--­

briona::'ia a la que hemos transplantaic las células, pero pos­

terior~ente al terminar la gastrulaci6n en el ~omento en que -

se ha ~armado la tercera hoja embrionaria, el destino de cada 

célula queda ya claramente determinada existiendo derivados ec 

todér~icos, endod6rmicos y mesodérmicos entre los que hay rel~ 

ci5n de todo tipo durante toda la vida del individuo y menos -

facilidad Je adaptación celular. 

Una ve: que la diferenciaci6n ha comenzado, no es f&cil obser­

var la sd~ptación citada. Por ejemplo injertando epid~rmis en 

mucosa ?Ueden las c~lulas sobrevivir pero no se desarrollan o 

modifican como mucosa sino como drreglo a su propio destino -­

epid6rmico. Ello explica la etiología de los llamados quistes 

dermoÍd~s, en los que a veces hciy pelos, dientes en ovarios o 

bien ot::-os Órgunos debido a desplazamiento de células de una -

hoja a territorios de otra cuando ya ha terminado su diferen-­

ciación; pero si aún no ha concluido esta se adapta al tejido 

en el que se implantan. 

La g&str~la estar& por lo tanto caracterizada por la aparici6n 

de la determinación en las zonas correspondientes y la presen­

cia en ellas de porciones con potencia total. Estas porciones 

son como se ha mencionado la línea primitiva y·el labio dorsal 

del blastoporo. 

Debido a la capacidad que tienen estos de determinar el desti­

no de las porciones con las que est&n en contacto. Spemann -­

les denomina organizadores*primarios por que aparentemente son 

los primeros de estos mecanismos que funcionan en el desarro-­

llo. 

" Los experimentos de Spemann y el concepto del "organizador" 
emergi6 en los años 20 y 30. 
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Otras investigaciones (Spemann, Mangold y Bautzman) sobre el -

organizador primario han puesto de manifiesto que en los vert~ 

brados pueden considerarse dos organi=acores, un orga~izador -

de la cabeza que est~ compuesto por las c~lulas 3e :a regi6n -

cefJlica que primero se invaginan y un organizaJor del tronco 

que est:á constituido por el mesodenr.o cordal ¡:ic,:;rer>::.orr:icmte in 

vaginado. 

No obstante Dalco cree que la diferencia entre los Jos ~;;:ntr·o::: 

organizadores de la cabeza y tronco es rr.á:. bien cuant:itativo -

que cualitativo. Todas estas experiencias efectua~cs por pri­

mera vez sobre los anfibios han sido llevadas a cabo :a::-,bién -

en otros animales e incluso en mamíferos. 

En conclusi6n vemos pues que la gastrulaci5n se c3racter1za 

por la formaci6n de tres hojas blast:odérl".'.icas y la ar"'"rici5n -

de un organizador primario que tiene act~vida~ induc:ora 30br~ 

otras células. 

Las invaginaciones experimentales realizadas despufs de 1924 -

en que Spemann y Mangold demostraron por primera ve:: la a·:::tivi 

dad organizadora de la regi6n blastop6rica han probado que --­

existen procesos de inducci6n en muchos otros estados y actua! 

mente se cree además que organizadores secundarios y tercia-­

rios que participan en la iniciaci6n y control de ~uchos si es 

que no de todos, los procesos de la histog~nesis y organog~ne­

sis. Los organizadores, sin embargo, no conservan su poder .in­

ductor más que durante un cierto período de tiempo, durante el 

cual se dice que las células por ello inf.luídas tienen capaci­

dad para reaccionar a la influencia organi:adora. 

Si tomamos una part~ de las hojas blastod5rmicas y la sembramos 

en otra regidn es evidente que, puesto que sus c6lulas ya estan 

especializadas, es decir, tienen una potencia real, no podran -
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inducir la formaci6n de un nuevo embri6n y el resultado que se 
obtenga será más reducido. 

Si tomamos trozos de ectodermo y los injertamos en el sitio c~ 
rrespondiente a la placa nerviosa, se observará que se trans-­
forman en tejido nervioso, ello indica que aún cuando exista -
difercnciaci6n, ésta es, sin embargo, lo bastante amplia para 
que puedan ser originados diferentes derivados de esas hojas 
blastodérmicas. Por ello aquél ectodermo origina tejido ner-­
vioso que es un derivado de esa hoja germinal. Por ejemplo -­
trozos de tejido nervioso (de los tritones pigmentados, injer­
tados en el aparato respiratorio de un trit6n albino se trans­
forma un epitelio branquial, pero pigmentado). 

NATURALEZA DE LA SUBSTANCIA INDUCTORA.- Acerca de ello y del -
por qué se realiza la inducci6n se han hecho muchos estudios -
pero aún no se ha llegado a una conclusi6n definitiva. Se ha 
comprobado que substancias químicas como el &cido oleico sint! 
tico actúan como inductor del tejido nervioso. Mediante la -­
trituraci6n de las células del organizador primario, Spemann -
obtuvo una substancia que tenia propiedades inductora y que -
sometida a la coacci6n conservaba todavía su actividad induc~~ 
ra. 

Los trabajos de Needhan (1942) parecen indicar que la actividad 
se debe a una substancia química de naturaleza esteroide y de 
tipo hormonal. Es particularmente interesante el hecho de que 
el organizador primario o alguno de los secundarios contienen · 
sustancias específicas. 

Por ejemplo por que el blast6poro de un embri6n de pollo puede 
inducir a la formaci6n de un eje embrionario secundario si so ~ 

inserta en la blástula de un anfibio.· 
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Probablemente uno de los sistemas de inducci6n más complejos -

sean las interacciones entre el mesodermo cordal y el neuroec­
todermo suprayacente. 

Hasta ahora se había visto que solo el blast6poro dorsal po--­
dría inducir, pero los tejidos de embriones en estado avanzado 

también poseen potencialidades inductivas. Po1' ejemplo, los -
fragmentos de placa o tubo neural, al ser implantados en la ca 

vidad del blastocele de una gástrula temprana tiende a incucir 

tejido neural en la misma proporci6n quecPl blastóporo dorsal. 

Las regiones anteriores de la placa poseen tendencia arquienc~ 

fálica mientras que las porciones posteriores de la placa tie~ 
den a ejercer mayor proporci6n de inducciones del tronco y la 

regi6n caudal. Las propiedades inductivas regionales del ~es~ 
dermo cordal subyacente se transfier~n de alguna manera al neu 

roectodermo suprayacente. 

Los tejidos adultos, probados presentan fuertes capacidades in 

ductivas con éstas características: 

1. La sefial inductora no es específica 

2. Se desencadena alguna tendencia intrínseca de neurulación -
en el ectodermo por una variedad de sustancias. 

3. Todos los tejidos a~ultos conservan la misma sefial inducto-

ra que tiene el mesodermo cordal. 

Algu~os ~nvestigadores propusieron que los inductores actúan -
liberando al verdadero "evocador" preexistente en el ectodermo. 

Esto explica la falta de·especificidad inductora y ecfiala al -
tejido responnivo como la clave de la inducci6n, la respuesta 

ectodérmica esta genéticamente programada y no guarda relaci6n 
con el estímulo inductor. 

* Waddington, Needham y Brachet, (1936) 
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La especifidad de inducci6n parece cambiar con la edad del te­

jido inductor y su estado fisiol6gico. 

En vista de que una amplia variedad de tejidos embrionarios y 

adultos poseen capacidades inductoras nos preguntamos si es-
.; 

ta es una propiedad de las células vivas. 

En el estudio de la inducción se demostr6 que un tejido organi 

zador muerto puede inducir can bien como un transplante vivo. 

Al probar con extractos y fracciones subcelulares de tejidos -

embrionarios y adultos, estos demostraron tener una amplia ga­

ma de potencialidades inductoras al agregarse estos elementos 

celulares a las células intactas sugiriendo que el inductor es 

una sustancia química que pasa del inductor al ectodermo res-­

ponsivo. 

Se han propuesto dos hip6tesis del mecanismo de interacción en 

tre el inductor y los tejidos responsivos: el modelo de difu-­

si6n celular y el modelo de contacto celular. 

El modelo de difusión plantea el pasaje de sustancias inducto­

ras a través de espacios intercelulares del inductor al ecto-­

dermo res pon si vo. Esto sugiere que la señal inductora inicial 

no requiere de contactos citoplásmicos; que es suficiente con 

la difusión ya que no se observó contacto celular en estadios 

posteriores de la inducci6n durante la regionalización de la -

placa neural. 

En cambio el modelo de contacto celular' requiere de un contac­

to estrecho de membranas y se inducen en las superficies de -­

las membranas de células ectodérmicas nuevas configuraciones -

moleculares, los que a su vez desencadenan los fenómenos de d~ 

ferenciaci6n en el citoplasma subyacente. De acuerdo con este 

modelo, no se requiere ninguna transferencia química mientras 
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interactuen las superficies celulares 

Aparentemente las interacciones inductoras regionales requie­

ren de un contacto celular más íntimo que en el desencadena-­
miento primario que determina al tejido neural 

Quizá, tanto la difusi6n como el contacto celular est~n involu 
erados en la inducción primaria en vivo. Los tejidos interac 
tuantes pueden intercambiar moléculas a través de un espacio 
extracelular ocupado por matriz (de 100 a 200 A). 

El con~acto con la matriz extracelular podría desempeñar un -

papel importante en la organizaci6n del proceso 

Además, las moléculas pueden ser intercambiadas a través de -
puntos de contactos (zonulas adherentes) entre el inductor y 

los tejidos responsib6s~. en donde quiera que se ponga en con 
tacto. 

C) SUBSTANCIAS INDUCTORAS ACTIVADORAS Y DESACTIVADORAS 

SUBST~JíCIAS ACTIVADORAS.- Por más de 30 años se adjudic6 a -­
una y otra clase de substancias el papel del orgenizador natu 
ral. En Inglaterra se enfocó a lípidos y esteroles, los ex--­
tractos de neurulas anfibias presentaba un elevado potencial 
inductor además, muchos esteroles podían inducir estructuras 
neurales secundarias. El grupo de Spemann reportaba que los 

ácidos orgánicos como el ácido oléico, aún el ADN podían ind~ 
cir, de acuerdo con sus resultados, aun el pH bajo era induc­

tor. 

Bath y Graf, demostraron que las nucleoproteínas promovían -­
fuertes inducciones 'y Brachet report6 que el ácido nucleÍco, 

particularmente ARN y proteínas eran el inductor natural. 
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Se concluy6 que los tejidos inductores liberan diferentes -­
substancias hacia el medio durante su crecimiento, aquéllas -
liberaciones más tempranas tienen tendencias neuro-inductoras, 
mientras que los tardíos inducen mesodermo. 

Aunque no se han determinado las naturalezas químicas de los 
inductores naturales parecen estar presente en el embri6n dos 
factores inductores, un factor neurulizante y un factor meso­
dermolizante. 

Las substancias neurulizantes, de naturaleza ribonucleoprotef 
ca inducen una gran proporci6n de estructuras arquiencefáli-­
cas, las proteínas mostraron proporcionalmente más induccio-­
nes retroencefálicas y espinocaudales 1/Z O mesodermolizantes. 

El factor neuralizante se distribuye equitativamente a lo lar 
go del eje cefalocaudal en toda la hoja, con su concentraci6n 
máxima en la línea media dorsal. El factor mesodermolizante, 
ausente en la región anterior, se distribuye como un gradien­
te que inicia en el área mesencefálica y aumenta en direcci6n 
caudal. Donde se superponen los factores neuralizantes y mes~ 
dermolizantes, (de donde se toma el nombre de mesectodermo al 
mesodermo de la cabeza) estas esctructuras inducen a la form! 
ci6n mesencefálica y romboencefálicas. La hipótesis de NEW-­
KOOP de activiaci6n-transformaci6n enfatiza los· aspectos tem­
porales de la inducción. 

Todo el ectodermo va diferencilindose hacia un nivel específi­
co de especializaci6n cefálica confonnc sus facto:res intrínse­
co neurales son activados, el ectodermo activado se regional! 
za por un acci6n inductora secundaria llamada "transformaci6n". 
Después se extiende una señal inductora espinocaudal graduada 
a partir del mesodermo a lo largo de~ ectodermo ya activado; 
es una activaci6n generalizada a través del ectodermo presun- · 
tamente neural por factores inespec~ficos derivados del moso­
dermo. 
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Es determinante su posición y el tiempo en que reciben la onda 

de activación-transformación en la inducción. 

Las ondas de activaci6n y transformación pueden ser revertidas; 

la una no necesarL".:.1"nte es una precondiciér, p~wa la otra. 

Podría ser dos moléculas de diferente tamaño; o con distintos -

índices de difusión o tiempos de liberación. 

Los factores neuralizantes podrían 3er los primeros en difun-­

dirse hasta el tejido reactivo e inducir estructuras arquienc~ 

fálicas. La capacidad de respuesta del ectodermo a cada estí­

mulo inductor también cambia. Por eje:nplo la capa.cidad neure.1 

podría perderse primero, mientras que la capacidad de respues­

ta a los factores mesodermolizantes podrían persistir por pe-­

ríodos más prolongados. 

Parecen estar involucradas dos sefiales di!undibles, ya sea se­

paradas en tiempo u operando simult&neamcnte-pero difundiendo 

a Indices diferentes sobre los tejidos. Estos di.fieren del -­

programa de desarrollo de una región del ectodermo cambiando -

las propiedades celulares como son la activación mitosica, 

adhesividad, movilidad y forma. 

La forma en que estos eventos celulares se traducen y que va -

desde el enrollamien~o de una hoja bi-dimensional a un tubo, -

aún persiste como un problema de la embriogénesis. 

Weiss propuso que la superficie celular de la célula inductor.a 

organiza una disposici6n específica de moléculas superficiales 

dentro del ectodermo responsivo, por medio de cambios en la -­

permeabilidad celula~ que desencadena una secuencia de eventos 

dentro del ectodermo que llevan a la determinación neural. 



29 •• 

~os cambios en la configuración superficial (distribución de -. . 

receptores o sitios de reconocimiento) podrt'mdesencadenar una 

serie de eventos determinantes en el ectodermo. Tales fenóme­

nos inductores mediados por la superficie nos recuerda a una -

~e las interacciones de contacto en la diferenciación. 

Las interacciones inductoras iniciales podrían inculcar cam--­

bios en la permeabilidad de las membranas del ectodermo neural 

esto podría facilitar el flujo de iones. De hecho, los patro­

nes de inducción se ven afectados por el medio i6nico. El ec­

todermo competente se diferencia en tejido neural cuando se a~ 

tera el pH o cuando se añaden sales de amoniaco al medio 1 todos 

involucran a la permeabilidad de membrana. 

Ciertos iones, como el litio, tienen efectos variables depen-­

diendo de la concentración, en su presencia el mesodermo cor-­

dal y el endodermo no se invaginan, sino que se extienden ex-­

ternamente, formando una exogástrula. El ectodermo privado de 

sus tejidos inductores normales, no se diferencia en un tubo -

neural. 

La acción inductor•a de blastóporo dor·sal también se inhibe por 

exposición a los iones de litio. 

El litio parece tener un efecto secuencial a la mayor concen-­

tración se diferencian primero células nerviosas y después cé­

lulas pigmentarias. 

Sabemos que el litio se combina con proteínas y altera la fun­

ción enzimática, quizá al cambiar la configuración de las pro·­

teínas. 

El litio también reemplaza al sodio en las membranas nerviosas 

durante la transmisi~n del impulso, sugiriendo que el litio p~ 

dría, durante la inducción, ejercer su efecto sobre la membra-
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na celular. 

Aparentemente el Na y el Litio interactdan al penetrar la mem­

brana plasm5tica ya que la captaci6n de sodio se aumenta en -­

presencia de litio. 

El litio podría hacer a la superficie celular permeable al 

sodio, tanto el sodio como el litio estiir.ulan inducciones neu­

rales, pero el aodio es menos efec~ivc solo. 

Otros iones también son activos como el potasio y el sodio que 

inducen células mucosas y nerviosas. 

Pero a una concentración reducida de sodio no se diferencian -

células nerviosas, pero si desarrollan normalmente mesenquima 

y músculo. 

Las prote~nas y las nucleoproteínas como inductores del tejido 

adulto podrían actuar cambiando la permeabilidad a los iones -

de sodio. 

Los sistemas enzimáticos asignados a la suparf icie celular ?ªr 

ticipan y regulan el metabolismo intracelular. Un ejemplo de 

este tipo de sistema es la enzima adenilciclasa que ~egula les 

niveles intracelulares de Af!P cíclico. Sabemos que el AHP cí­

clico afecta a la permeabilidad celular se altera al flujo de 

cationes mediante cambios en los niveles de Af!P cíclico en el 

interior de la cflula. Muchos iones a su vez regulan la acti­

vidad de la adenilciclasa. 

Este tipo de interacciones mutuas podrían afectar la divisi6n 

celular y el movimfento morfogenético. El ion de litio es -­

un buen ejemplo ya que tiene numerosos efectos morfogenéticos. 
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Inhibe a la actividad de la adenilciclasa en el tejido nervio 

so en el cual a su vez disminuye su inducci6n nerviosa, parti 

cularmente en las terminaciones sin~pticas. El contacto en-­

tre c€lulas en las diferentes hojas de tejido 6 las interac-­

ciones entre superficie celulares y las matrices glicoproteí­

nicas que las rodean podrían también modificar la actividad -

enzim&tica en la superficie celular. Esto podría traducirse 

en fluctuaciones intracelulares de los nucleotidos cíclicos o 

en el flujo de iones entre varios compartimientos celulares. 

Aun la especificidad de las respuestas de las c~lulas y la -­

sensibilidad a los diferentes inductores podrían residir en -

receptores de membrana específicos que reconozcan a las pequ! 

ñas moléculas reguladoras. 

Por ejemplo las nuevas células epiteliales mamarias responden 

a la prolactina si se originan en un medio de insulina e hi-­
drocortisona. 

Nuevamente la naturaleza de esta competencia es desconocida; 

pero los ~odelos hormonales sugieren que esta competencia po­

dría involucrar la adquisici6n por estas células de proteínas 

receptoras ya ~ea en la superficie o dentro del citoplasma 

que inter-actuan rápidamente con señales inductoras. 

DIFERENCIACION DE TIPOS CELULARES DEPENDIENDO DE LA CONCENTRA 
CION NaCl.- Cuando los implantes de embriones fueron cultiva­

dos en soluciones por 7 días se diferenciaron en tres tipos 

de c€lulas: Células Glandulares únicas (CGC) Célula Ciliar 

(CC) y Célula Epidermales Comunes (CEC) dependiendo de la -­

concentración de NaCl en las soluciones. 

En las soluciones conteniendo NaCl más alto que 90 ml1 se dif~ 
renciaron en gran parte dentro de C~1ulas Glandulares Unicas; 

Sin embargo, concentraciones de NaCl m~s altos que 130 mM pa­
recían nocivas. El porcentaje de diferenciación ·de CGC dismi-



minuy~ en los implantes que contenían soluciones de 20 mM NaCl 

Cuando los implantes fueron cultivados en la solución standar,i 

conteniendo 15 mM o co~centraciones más baja de NaCl no fue ob 

servada ninguna diferenciaci6n; despu~s de 7 días de cultivo -

poseían cada estructura ca1'acterísi:icas como la formación de -

granillos secretor~s y cambios citoplasmicos en CGC
1

vesículas 

proteícas en CEC y cilios en ce. 

El presente estudio ?roporciona un mejor m€todo para inducir -

CGC del ectodermo presunto po~ NaCl o ~dtales alcalinos rela-­

cionados a azúcares. 

Este fue encaminado para ilustrar la diferencia en estabilic.'.ad 

entre los lechos superficial y basal del presunto ectodermo. 

Los resultados dados muestran que el lecho basal reacciona me­
nos que el superficial a la estimulación. 

De este modo la 6ptima reacción a la estimulación de la induc­

ción de CGCs ocurre en el lecho superficial del ectodermo pre­

sunto de ernbrioneG en las etapas 10 y 11 semanas. 

Mientras largos períodos de exposición a altaG concentraciones 

NaCl no son favorables para la viabilidad de las células los -

implantes fueron tratados pr'imerarnente con la soluci6n normal 

conteniendo 130 mM NaCl por 8 horas y entonces cultivados en -

las soluciones conteniendo concentraciones disminuídas de NaCl 

el porcentaje de dif erenciaci6n de CC:C se incrementó mientras 

que la concentració'n de NaCl en el medio cultivado disminuyó y 

cerca de 85% de la diferenciación de CGC ocurrió cuando los -­

implantes fueron cultivados en las soluciones conteniendo 15 -

40 mM NaCl. 

El significativo alto porcentaje de diferenciaci6n de CGC fue 



obtenida cuando los implantes fueron estimulados por 6-10 hrs. 

que corresponde a la duraci6n aproximada de gastrulación. 

El testobiron es otro potente inductor del epiblasto del em--­

brión del pollo durante el período de embriogénesis El testobi 

ron es un inductor y no un evocador. La acción inductora se -

localiza en una region pequeña alrrededor del implante de tes 

tobiron. Bajo la influencia del testobiron el epiblasto se di 

ferencia en la direcci6n neural. 

Los esteroides podrán ser de mayor importanci~ en el proceso -

morfogénetico inicial. 

Se ha experimentado con embriones de pollo aplic~ndoles RNA de 

diferentes 6rganos de una res hembra y se ha observado que el 

RNA extraído del sistema nervioso o del corazón, causaban evo­

caciones específicas en regiones embrionarias. Induciendo for­

maciones neuronales y a un paso menor notocorda y somitas. 

INDUCCION EN PRESENCIA DE IONES COMO Na, K, Li, Mg, Ca, ETC.­
El mecanismo exacto de la acci6n de estos componentes inducto­

res en l~s células receptivas no esta muy claro, ya que se _po­

dría pensar que las c6lulas act~an resguardando la concentra-­

ción intracelular de los iones al nivel necesario para la in-­

ducción de cada celula tipoñ esto puede ser una de las expli­

caciones de los resultados que Barth y Barth (19721 han sugerJ:. 

do en el cual, el rol esencial del Na+ intracelular para el d~ 
sarrollo normal, se ha basado en la localizaci6n de un incre-­

mento específicamente del Na tomado después del inicio de la -

gastrulación. 

Así pues la concentración de sodio en el fluido tardío es me--

* Barth y Barth 1974 
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nor que la 6ptima concentración para la inducción de células -

glandulares ( 130 mM) pero cerca de la línea en la cual alguna 

inducción puede ocurrir. 

La concentración de sodio en los fluÍdos tanto en el espacio -

intercelular como en el blastocisto donde las presuntas célu-­

las estan expuestas pueden cambiar con el avance je la gastru­

lación. 

A excepci6n del Li +, los iones alcohol-metálicos usados fuer0r: 

más o menos efectivos en la induccí6n de la diferenciación de 

células glandulares en Rana mientras que fue inefectivo en Xe­
nupus (Picard 1975). Esta diferencia puede ser debida a las 

diferentes pntencias del presunto ectodermo en dos generacio-­

nes. 

Una inducción subsecuente de la célula glandular unida a célu­

la ciliar y/o a la célula común epidérmica del lecho superfi-­

cial del presunto ectodermo pudo deberse solamente a cambios -

en la concentración de Na+ en el cultivo del medio. Un fenóme 

no similar fue reportado por (Barch y Barth en 1965-1966) en -

consideración a la inducción de la célula nerviosa, célula pif 

mentaría, célula ciliar y célula epitelial del lecho basal del 

presunto ectodermo con: K+,Li+,Mg+,Ca++ o Na++. 

Pruebas para obtener masas celulares homogéneas con respecto a 

la poblaci6n celular estuvieron listos para ser hechos con c6-
lulas glandulares de Xenopus (Picard, 1975) y con la célula -­

glandular implantada en Rana (Yoshizaki, 1979) en el cual el -

presunto ectodermo fue estimulado por NH, Li+, ·respectivamente. 

En dermis,el epitelio de la piel no prolifera ni asumen su c6-

lulas una forma columnar y orientaci6n características. En --
' . 

donde la epidermis esta en contacto directo con la dermis, la -

capa basal se desencadena y la epidermis toma su histodifer~n­

ciacion típica. La dai:•mis parece proporcionar un factor que --



35 •• 

cambia la forma de las células epidérmicas y conserva su acti 

vidad proliferativa. 

La condensaci6n celular también precede a la diferenciación -

epidér~ica. Si no ocurre condensación, no se diferencian es­

tructuras epidérmicas. 

INDUCCION POR VARIOS IONES METALO ALCALINOS O AZUCARES REEM-­

PLAZANDO Na+. - Los implantes de embriones de la etapa 10 fue­

ron estimulados por iones metalo-alcalinos comparables con Na+ 

como: CK+,Li+,Rb+ y Cs+) o azúcares por un lapso de 8 horas 

también fueron substituidos por sodio, bicarbonatos y fosfa-­

tos en las soluciones de prueba dando un alto porcentaje de -

diferenciación de células glandulares comparables al dado por 

NaCl, se obtuvo estimulación con Bo mM Kcl y RbCl y 2 20 mM­
Mannitol y sucrose. 

La efectividad del sucrose o mannitol en la inducción de célu 

las glandulares ha de ser explicada por la tonicidad con que 

extraen el agua de la célula para elevar la concentración de 

iones intracelulares a un nivel apropiado. La tonicidad sola 

sin embargo, parece insuficiente para explicar los efectos de 

los iones metalo-alcolinos debido a la gran diferencia de ha··· 

bilidad, inducida por el i6n usado y la ocurrencia de induc-­

ci6n alta ocasionada por iones como por azúcares. 

Por ejemplo las pieles dorsales de las cepas 57 B1-10J* fue-­

ron sujetas a la reacción dopa y combinada con la tintura do­

pa amoniacada y nitrato de plata. 

Desde el tercer día los melanocítos dendríticos (positivos a 

la reacci6n dopa) fueron observados en las ra~ces de los foli 

culos del pelo en adici6n al lecho basal de la epidermis. 

*N~meru de las cepas del experilrento. 



Los melanocitos incrementaron en número hasta el cuarto día y -

posteriormente disminuyeron en número y desaparecieron. 

De este modo la proporción de melanocitos en la rnultiplicaci6n 
o poblaci6n de melanoblastos en la epidermis aument6 de 20' a 
70% en los primeros cuatro días después del nacimiento. 

Evidencias ultraestructurales localizan esta actividad induc~i 
va dentro de la lámina basal como material depositado por el -
epitelio invitro. 

Por varias décadas en el pasado, las hormonas han sido usadas 
durante la gestación, con el objeto de mejorar la supervivencia 
fetal y corno terapia de enfermedades ma~ernales. 

SUSTANCIAS DESACTIVADORAS.- Así como se ha visto en los experi 
mentos, que hay sustancias inductoras de muchas especies, ta~­

bién las hay que son inhibidoras o desactivadoras de la dif e­
renciación embrionaria de estas hablaremos en lo sucesivo. 

Las sustancias reactivas como Neocarzinosta~in, Nace~oxy-z, 
acetoylaminofluorenecytosina, arabinosyl, mitomycin C y metil 
emthanesulfanato son algunas de las cuales inducen a la repa-­
raci6n de DNA del tipo largo y otros de tipo corto. Muchas -­
de estas hot'rnonas <..lemuestrur. producir efectos letales y terato­
l6gicos en los recién nacidos, Glucorticoides y sus análogos -
sint~ticos han sido usados durante la gestaci6n humana primer~ 
mente para tratar enfermedades maternas. Sin embargo, su uso 
durante la gestaci6n ha sido frecuentemente reportados de es-­
tar causando complicaciones en el desarrollo del paladar como 
fisuras (ver capÍtuio V) o inhibiciones del desarrollo ya sea 
porque existen substancias desactivadoras que bloquean a las -
substancias inductoras normales. 
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Los efectos no son exactos simplemente a la s~ntesis de la in­
hibici6n de DNA puesto que no ocurrieron en cultivos '?Xpuesto~" 
a: J Fluoru 21 deoxyuridine 5 bromo 2 deoxyuridine methotrexa­
te. 

En conejos los inhibidores proteásicos han sido reportados pa­
ra reducir la reacción inflamatoria. 

Particularmente la sensibili~ad de la inducci6n en7i~át:ica y -

la inhibición de la respuesta :il ffriA i"ue;:-vn en el mismo orden 
de magnitud. 

D) INDUCCION PRIMARIA Y SECUNDARIA 

La especificidad reside en el ectodermo; su reacción morfogéni 
ca es invariable no importa cual sea el estímulo inductor 

ACCION INDUCTORA DE ALGUNOS TEJIDOS HETEROLOGOS 

T E J I D O TIPO DE INDUCCION - - - - - ---------
Arquiencéfalo Deut:eroencéfalo 

RATON 
Hígado adulto +++ 
Riñón 
Hígado-.embrionario +++ 
Riñón embrionario ++ 

RATA 
Retina 
Médula ósea 
Médula ósea leucánica -

RANA 
Retina 

CUYO 
Hígado 
Músculo Cardíaco 
Riñón 
Médula ósea 

+ 

++ 
++ 
(+) 

++ 
++ 
+ 
+++ 

+ 
(+) 

+ 
++ 
++ 

+Inducción provada en experimentos de transplante 

Espino-caudal 

+ 
+++ 
(+) 

+ 

++ 
+++ 

+ 
+++ 
+++ 



Debido a la capacidad que tienen estos de determinar el deatl 
no de las porciones con las que están en contacto Spemann le;: 
den0mina organizadores* primarios porque aparentemete son los 
primeros de estos mecanismos que funcionan en ,;:1 desarrollo. 

Los resultados descritos muestran que las células ~n cultivo 
son generalmente inducidas para sintetizar activado~' plasmin2 
gen por factores causantes del daño al DNA. 

La inducci6n del activador por los agentes da~inos al DNA no 

fue limitada a cglulas epidermales comunes y fibrcblastos h~ 
manosen forma cualitativa y cuantitativa, respuesta~ pareci-­
das fueron obtenidas con hamster, ratas y fibroblastos de em­
briones de ratón. 

Transcripci6n y traslaci6n genfitica fue requerida para que se 
diera la inducción del activador plasminogcn en presencia 
de ara C mitomycin C y NCS. 

E) INDUCCION DEL EMBRION JOVEN 

En la blástula las células ectodérmicas que rodean a la cavi­
dad del blastócele liberan iones hacia la cavidad desde sus -
superficies internas. Los iones acumulados en la cavidad in­

cluyen ~a, Ca y Mg. Durante la gastrulaci6n el mesodermo cor­
dal invaginado se adhiere estrechamente a la superficie inter 
na del ectodermo que yace sobre el techo del saco y vitelino y 
arriba del endodermo y establece una matriz extracolular en-­
tre ambas hojas (ectodermo y mesodermo). Mientras las células 
ectodE!'rmicas ventrales que rBvisten aún la red~cia cavidad del 
blastó'cele, continúah liberando iones a la cavidad. Los iones 
liberados por la superficíe interna del presunto ectodermo neu 

* Los experimentos de Spemann y el concepto del "organizador" 
emergió en los afies 20 y 30. 
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ral se acumulan entre las dos capas y la concentraci6n extra­
celular de Na (y otros iones) probablemente aumenta lo sufi­

ciente para inducir. Las células ectodérmicas que revisten -
a la cavidad del blastócele, que contienen una concentración 
menor de iones de sodio no desarrollan tejido neural sino que 
se convierte en tejido epidérmico. El atrapamiento de iones 

en la matriz extracelular entre las dos hojas también podría 
aumentar los iones de Ca++ hasta un grado suficiente para ac­
tivar los microfilamentos contráctiles que llevaran a efecto 
los cambios morfológicos relacionados con la neurulación. 

Las interacciones inductoras entre hojas celulares de difere~ 
te origen son responsables de la diferenciacion de la mayoría 
de los sistemas orgánicos en el embrión de vertebrados. 

Algunas interacciones dependen del contacto directo entre las 
hojas pero el intercambio en otras es mediado por la difusión 

de moléculas a través de espacios ocupados por matriz. Tales 
interacciones desvian a las clonas celulares de estados inde­

terminados a estados diferenciados. Las señales inductoras -
pueden ser instructivas, especificando el programa fenotípico 
preciso a expresarse por los tejidos responsares. O la señal 
podría activar a una respuesta genéticamente preprogramada e~ 
pecífica, es decir, s6lo un tejidv actúa como inductor, mien­
tras que en el último caso, muchos tejidos despiertan una res 
puesta. 

Una señal puede alterar la superficie de las células responsi 
vas, afectar el flujo de moléculas reguladoras, estimular la 
divisi6n celular, proporcionar un nutriente escencial o alte­
rar el metabolismo. Los tejido inmaduros pueden responder des 
pués de hacerse competentes. 

En particular un número de observaciones hechas por Kenisberg. 
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Hauschka 1965 y Grobstein, 1967 sugirieron que la matriz extra 

celular que rodea a las células es de considerable importancia 

en la regularizacicn de su dif€renciación. Los componentes de 

la matriz de principal atención incluyen col~geno, mucopolysa­

carido o glycosamino glycano~\ y las g,licoprot<ánas neutrales y 

como entidades morfologicas, las membranas de basamento epite­

lial y las células asociadas a superficie con glycocalix. 

El desarrollo de grupos de c~lulas embrionarias dentro de los 

6rganos implica por lo menos dos diferentes procesos. 

Primero la población celular se incrementa en densidad y 2s s~ 

parada de sus vecinas. Esto conduce al establecimienTo de la 

separación tridimensional y estando dispuestas las células mor 

fol6gicamente reconocibles como un ÓPganq como en el case de} 

lente del ojo, las c6lulas ectod~rmicas se introducen en una -

placa que se invagina y destacan como urv Veé;Í cul a lcnti c1_:.:.clr'; 

del lecho superficial las c~lulas individu<lles dentro del gru­

po empiezan a especializarse, lo que es notable por la apari-­

ción de sintesis de proteínas, lenticulares específicas o cris 

ta lino. 

En el desarrollo del ojo esto puede servir para establecer un 

correcto delineamiento del futuro lente y retina en considera 

ción al eje óptico del ojo. 

Me Kechon (1975) describi6 como en embriones de pollo el ect~ 

dermo superficial y la futura retina estaban adheridas más -­

fuertemente que cualquier otro tejido y que no pudieron ser -

físicamente separados, formciciones lenticulares fu(~ron restri,!2 

gidos al área de adhesión. tntre los sistemas de interaccion 

en cultivos orgánicos, donde el ectodermo y la vesícula Óptica -

habian sido parcialmente separados, se encontraron signos mor­

fol6gicoG de desarrollo lenticular solamente en las regiones -

en las cuales cuyo contacto directo entre las dos habia sido -



parcialmente separados, se encontraron signos morfol~gicos de 

desarrollo lenticular solamente en las regiones en las cuales 

cuyo contaco directo entre las dos había sido preservado (lan~ 

man 1956) 

La idea de que la inducción lenticular es dada por la vesícu­

la Óptica y requiere de un contacto directo entre las células 

del tejido a inducir para que se presente la respuesta; el e! 

tudio esta basado en demostrar que al interponer algdn mate-­

rial entre las dos capas bloquea el proceso de inducción. 

En resdmen se propone que la matriz extracelular de la cara -

externa entre el presunto lente y la vesícula 6ptica por lo -

menos facilita la citodiferenciación de las células lenticula 

res, descrito en modelo de organogenesis lenticular son los -

que sefialan una relación más importante y más directa en la -

matriz. 

La cercana proximidad del lente y la vesicual Óptica durante 

la fase de interacción del tejido, disminuye la extensión de 

la región dentro de la cual estas moléculas son excretadas. 

La aparición de muchos tipos de células altamente diferencia­

das viene combinada en varios modelos para formar los tejidos 
funcionales, y los mecanismos de control que intervienen en -

este mecanismo, han sido por siglos, y hasta ahora, uno de -­

los problemas centrales en biología. 

La diferencia entre células completamente diferenciadas en -­

términos de su tamafto, forma apariencia ultraestructural, con! 

titución y funcionamiento químico es clara no existen terminas 

intermedios (ejem. mCisculo, células glandulares, nervios). Co­

mo vemos, sea como sea, las células ·del embri6n prematuro pu~ 
de bajo condiciones adecuadas, llegar a ser al final cualquier 

~-· 
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tipo de las células ya mencionadas, inicialmente son pluripo­

tenciales y, como continúa su desarrollo que ocurre por la Í!! 
ducci6n,paso por paso para formar una variedad de células. fi:_ 
nalmente, el destino de muchas células es limitado a un solo -

tipo de c6lula muy diferenciada. También en el organismo ma­

duro, algunas células mantienen un grado de flexibilidad y -­

pueden transformarse a varios tipos. Esto se ve muy claram~n­

te en la habilidad de regenerar un segmento de alguna parte -

del cuerpo por ejemplo miembro o cola, visto en ci~rtos anfi­

bios, celulas mesenquimatosasa sus líneas celulares, osteo--­

blastos, cond:t'ógenas, hematicas, etc. 

Hans Driesch mostr6,que si los primeros dos blast6meros del -

huevo de el polluelo fueran separados, cada cual se desarro­

llaría en un pequeño embrión completo. 

En el desarrollo normal cada bl,1st6mero tendría que forn:ar :~a 

mitad del embri6n pero cuando se Sf;pararon, cada uno ;•odría -

regularse suficientemente para formar un embri6n <::omplcto. 

Los m~todos experimentales empleados por los primeros invest! 

gadores incluyeron la preparacidn de"cepas de destinos presu~ 

tivos" de las blástulas o blastodiscos, extirpaci6n de regio­

nes de la blástula, autotransplantaci6n de las masas celula-­

res de un lugar a otro en el mismo embri6n. 

La producci6n de mapas mostrando el destino presunto en un d~ 

sarrollo normal o diferentes regiones de la blástula o blast~ 

discos, por la aplicaci6n de lugares de vital importancia te­

f\idos y siguiendo su historia subsecuente fue. un prer@\quis ito 

to necesario usar métodos microsc6picos. 

Los primeros conceptos de dos distintos tejidos emergieron~ - · 

aquéllos que mostraban audodiferenciaciÓn y los que dependian 

de otros para la diferenciaci6n. En el primero como lo sugie-



re su nombre cuando un fragmento fue trasplantado a una apa­

rentemente indiferenciada región de la blástula promedio a -

desarrollar tejidos que se habr{an formado sin el transplan­

te en otros casos al una regi6n primaria con regiones dife-­

rentes del embrión, el desarrollo frecuentemente prosigue, -
pero el tejido final producido fue modificado por el medio -

donde se encontraba. 

Esto sostiene que en un período restringido de tiempo una r!::_ 

gi6n en particular de tejido pluripotencial estaba compitieE_ 

do para reactivar hacia una influencia inductiva por un teji 

do adyacente con diferentes características. 

ORGANIZADOR PRIMARIO. Existe una influencia recíproca entre 

las estructuras embrionarias en crecimiento algunas de estas 

rigen la vida y funciones de las demás y se les conoce como 

organizadores primarios ya que son los primeros que apare-­
cen con funci6n 1•. En los anfibios en etapa de gástrula enco_!! 

:ramos estudios de la acción que ejerce el labio dorsal del 

blastÓporo sobre la diferenciacion y organizaci6n del ecto-­

dermo situado junto a el, estos autores demostraron que 3Í -

una parte del labio dorsal se transplanta a una zona del ec­

tode~no de otro embri6n que se encuentre en la misma etapa de 

desarrollo, se iniciará en esta zona un proceso de gastrula­

ción que culminará. en la diferenciación de un nuevo embrión 

de dicha área, por esta .. facultad del labio dot'sal Spemann lo 

llamó organizador primario, en la especie humana se conside­

ran organizadores primarios a la notocorda, línea primitiva 

y nodo de Hensen (ver capítulo 1) 

La inducci6n primaria sigue inducciones secundarias por ejem. 

una vez que ha sido inducido el Sistema nervioso ;ste a su -
vez, tiene efecto sobre el desarrollo de los ojos, vesículas 

auditivas etc. 

~ Hans Spemann Biologa Alemán Premio nobel por su descubri­
miento de las acciones inductoras y organizadoras en el de 
sarrollo embrionario. 
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DIFERENCIACION CELULAR Y RELACION QUE GARDA CON LA E.xPRJ:SION DE GENES. 

La ascendencia de los millones de células som1iticas en el cuerpo humano pu~ 
de seguirse hasta una sola célula: el óvulo fecundado, si partimos de esta 
célula, al aumentar el número por mitosis las células se tornan diferentes 
entre si originando un individuo con un patrón constante de esttucturas de 
la índole de músculos, tendones, huesos y órganos como cerebro, hígado, co­
raz6n, riñones, pulmones etc., todos los cuales se forman en el sitio ade·­
cuado de manera organizada. 

Por lo. regular, las dos células hijas que resultan de la primera división · 
mit6sica se adhieren entre sí y contribuyen a la fol1t1aci6n <i.ntcrior del cm· 
bri6n; si las células hijas siguen juntas y continúa la división celular, · 
pronto se fonna un acúmulo de células llamado mórula (ver capítulo 1). Las 
c~lulas del aCUI!Dllo distinadas a convertirse en células corporales se hacen 
diferentes entre si, en forma más o menos í~erceptibles, y al hacerlo de~· 
jan de ser totipotenciales. 



Se dice que la;:; células que se toman diferentes de aquella de la cual se de­

ri van han perdido por lo menos algo de potencialidad para desarrollar cual -
quier tipo de células y han exper:Í!nentado algo de diferenciación y caro resu1, 

tacto de la diferenciaci6n, adquieren algunas nuevas propiedades. 

EXPRESION DE GENES Y DIFERENCIACION 

La ftmción de los genes estr'U:::tU!'ales en las células en inter>fase es cifrar -

los aminoacidos en la sucesión en que se transcribiran en el mRNA. Las pala­

bras claves, a su vez, se traducen en el citoplasma para dirigir la síntesis­

de polipéptidos y proteínas particulares. 

Algunas proteínas sintetizadas en las células tienen, funciones no enz.imtti -

cas , pero la mayor parte actúan caoo enzimas. 

Para que diferent0.S clases de células se desarrollen en un cuerpo caIO resul­

tado de la diferenciaci6n, las prmeínas sintetizadas en algunas células pue­

den diferir de las producidas en otras células. 

Sin embargo, no todas ellas son diferentes, porque todas las células del cue! 

po deben sintetizar las enzimas indispensables para los fenánenos rretab6licos 

furrlamentales de los cuales depende la vida celular. Pero, para que distin -

tas células del cuerpo deserrcpeñen sus diversas funcio·nes especializadas, de­

ben sintetizar adenás distintas proteínas particulares, inclu!das enzimas ne"' 

cesa1.'ias para las diferentes funciones. 

Caro la síntesis de proteínas es regida por la expresión de genes, parecería­

que hay varios grupos de genes , los que funcionan en todas las células para -

dirigir el metabolisrro básico, y los que rigen la síntesis de las proteína<J -. . . 
que explican que las células difieren: entre si aieooo susceptibles de m:xlifi-

cación de rM.nera Var:'iable durante el desarrollo ocurriendo una diferenciaci6n. 

Además, cuando se activan en conjunto estos ge:es en una ~lula competente --
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dada, ha.ce que ésta se torne compraretida, lo cual par€Cería irdicar que -­

los genes participantes después siguen expresándose o reprimiérdose select_:h 

vamente en esta célula y en su desce.'ldientes. Debe rrencionarse que hay - -

gran número de genes a los que puede recurrir el pnx:eso de diferenciación. 

Sin embargo, al parecer, los genes que están reprinú:ics en un determinado -

grupo de células no son obligadamente los misrros que estan repd.rri:ks en -­

otros grupos de células . 

Por Último, un fenémeno llamado inducci6n parece ser factor muy importante­

para activar y desactivar los genes de los cuales deperde la síntesis de --

1<!3 proteínas esenciales que hacen que las células del cuerpo difieran en -

tre s{ (ver capítulo II). 

DIFERENCIACION Y M)DUlACION ( DESDIFERENCIACION) 

Hay ejemplos en el reino animal de células aparenterrente diferenci.;,cias que­

en circunstancias extraordinarias parecen volver a una et<lpu más temp1",'l!la -

de diferenciación en la cual se multiplican y regeneran, por ejemplo, la pér­
dida de la cola de la lagartija. 

En consecuencia, se ha sugerido que es posible que las células diferencia -

das experimenten ''Desdiforenciación" feráneno durante el cual recuperan la­

potencialidad. Esto demuestra que alguna potencialidad que antes poseían,­

ntm::a la perdieron: sencillamente la :inhibieron. 

Si una .célula sencillurrente se I'.ace diferente en fonna física sin peroer -

poter.cialidad alguna, suele decil'se que ha experimentado modulación. Este­

nanbre prob:lbleirente se ideó para denotar lo que ocurre cuando la forma fí­
sica de una célula se modifica para que se adapte a su medio. Puede ocu -­

rrir iro:lulaci6n sin que la célula pierda f'X)tencialidad alguna. . ~ . 
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La dif erenciaci6n en el embrión en desarrollo suele ocurrir por 

etapas y puede haber células en distintos períodos de diferen -

ciación y en consecuencia, poseen diferentes potencialidades. -

Las células definitivas que se forman como resultado final de -

la última etapa de diferenciación, formaran los Órganos defini­
tivos del individuo. 

La primera categoría son aquellas que son capacee de diferenciaE 

se en cualquier línea celular por ejemplo la célul~ mesenquimat~ 

sa que es capaz de diferenciarse en músculo, hueso, cartílago, -

tejido conectivo laxo, etc. 

Las células madres o progenitoras de la segunda categoría no son 

totipotenciales sino poseen potencialidad restringida que las li 

mita a formar células únicamente de sus tipos de familias respe~ 

tivas. Por ejemplo oste6genas, condrógenas o sangu~neas. 

Las células de categoría tres no conservan potencialidad alguna;­

sencillamente se reproduéen como tales por ejemplo hepatocitos. 

Sin embargo , hay una excepci6n a la regla de algunas que provi~ 

nen del huevo fecundado los cuales experimentan diferenciaci6n -
y no pierden nada de su potencialidad; se refiere a las células­

que no están destinadas a ser som~ticas sino germinativas (ovog~ 

nia y espermatogonia) estas dos Últimas conservan la totipoten -

cialidad. Por ejemplo; al desarrollarse el embrión femenino las 

células sexuales experimentan multiplicaci6n y emigran en grandes 

números hacia los ovarios en desarrollo donde después de la pu -

bertad continúan su diferenciaci6n a células germinativas femeni 

nas maduras. Que éstas células en los ovarios conservan la po -

tenci,1lidad completa se demuestra no solo porque se expulsan después -

de la pubertad roro células gmmirativas, haploides si.ro que al ser fecurdadas 

por otra c~lula haploide i:;e convierten en un Estlht'i~n. 
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Las interacciones inductoras entre hojas celulares de diferente 

origen son responsables de la diferenciación de la mayoría de­

los sistemas orgánicos en el embrión de vertebrados. 

Algunas interacciones heterotípicas dependen del contacto direc 
to entre las hojas, pero el interc~nbio en otras es mediado por 

la difusión de moléculas a través de espacios ocupados por ma -
triz. 

Tales interacciones desvían a las clonas celulares de estados -

determinados a estados estables diferenciados. Las señales in­

ductoras pueden ser instructivas, especificando el programa fe­

notípico preciso a expresarse por los tejidos responsares. O la 

señal podría activar a una respuesta genéticamente preprograma­

da en el tejido reactivo. En el primer caso la señal inductora­

es específica, es decir, sólo un tejido actúa como inductor, 

mientras que en el segundo caso, muchos tejidos realizan una -­
respuesta. 

Una señal puede alterar la superficie de las células responsi -

vas, afectar el flujo de moléculas reguladoras, estimular la di 

visión celular, proporcionar un nutriente esencial o alterar -

el metabolismo. Cada grupo de condiciones matriciales puede es 

timular a diferentes genes reguladores. 

La mayoría de los tejidos 

presar solo un fenotipo. 

dad de la epidermis de la 

responsivos estan programados para e~ 

En contraste con la multipotenciali -

piel que puede expresar variabilidad-

de células así como múltiples funciones. 

Stockard opina que la acción inhibitoria no necesita durar mu -

cho tiempo, pues el centro de actividad acelarada se muda de un 

órgano a otro con el progreso del desarrollo, y si un órgano de 

ja de aprovechar su tiempo y de diferenciarse durante el lapso­

transitorio de su dominancia metabólica, no puede nunca llevar-
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a cabo completamente los cambios críticos que deberían haber cul 
minado entonces. 

B) FACTORES CITOPLASMATICOS. 

PAPEL DEL CITOPLASMA EN LA EXPRESION Y LA INHIBICION DE GENES. 

A diferencia de lo que ocurre respecto a los cromosomas cuando -
las células del embri6n incipiente experimentan duplicaci6n de -
DNA fen6meno durante el cual cada c€lula hija recibe exactame:1t.;; 
el mismo complemento de genes el citoplasma de una célula no - -
siempre está dividido de manera igual cualitativa ni cuantitati­
vamente. Desde hace mucho se sabe que puede haber cantidades de 
siguales de citoplasma en las células hijas resultantes de divl 
siones celulares que ocurren en las primeras etapas del desarro­
llo embrionario. Por ejeraplo morula con su polo animal y vege-::~ 

tivo (ver capítulo I). 

Si las células hijas ulteriores tienen distintos micromedios a -
la célula madre, podríamos pensar que cualquier medio diferente­
pudiera producir diferenciaci6n de una célula y tendría que ha -
cer algún cambio en el citoplasma que pondría en marcha un meca­
nismo que actuara sobre el núcleo para activar la expresi6n de -
genes hñsta entonces no expresados. 

Carlson en 1953 brinda una explicaci6n interesentísima de un - -
ejemplo de lo que a.nuestro.juicio puede considerarse divisi6n -
de diférenciaci6n, pero no depende de distribuci6n igual de mate 
rial genético sino de distribución desigual de citoplasma. 

Advierte que en el saltamontes, cuando se dividen las células 
llamadas neuroblastos ;·una c~lula hija siempve se diferenc!a en­
una neurona completamente madura y la otra siempre permanece en­
forma de neuroblasto. Carlson pudo valiéndose de una aguja del! 
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cada, hacer girar el huso de rnetafase que se desarroll6 en el neu 
roblaste del saltamontes de modo que los cromosomas (cromátides)­

que por lo común hubieran pasado a un polo de la célula en divi-­
sión ~asaban al opuesto, y viceversa. Al terminar la mitosis des 

pués d1: esta operaci6n, descubrió que la célula hija que se form6 
en el polo de la célula que por lo común (sin haber hecho girar -
el huso) hubiese permanecido como célula nerviosa. cambiaba a ne~ 
roblaste en tanto que la célula hija en el otro polo se conver~ía 

en neurona. En consecuencia, lo que de otra manera pudiera habe~ 
se concebido como dívisi6n de diferenciaci6n que entrafiaba distr.:!:_ 
buci6n desigual del material genético, result6 que el citoplasma 
de los dos extremos de la célula es diferente, en lo cual en un -
extremo siempre había activación de genes que causaban diferenci~ 
ción de la célula en neuronas y el otro polo no tenía este efecto. 

El experimento mencionado no sólo brinda datos acerca de que el -
citoplasma puede modificar la expresión genética, sino también -­
da información sobre la fase del ciclo celular en que obraría este 
efecto. En el caso mencionado los efectos citoplásmicos deben -
haber ocurrido después de que se hizo girar elh1so mit6tico, pues 

de otra manera los resultados hubiesen sido opuestos a los obteni 

dos. 

Considerando que ninguno de los dos grupos de cromosomas en mate­

fase orientados hacia los dos extremos de la célula se modifica-­
ron antes de hacer girar el huso, parecería poco probable que el 
efecto citoplásmíco hubiese actuado sobre los cromosomas en meta­
base; en cambio, el momento más probable parecería ser cuando los 
segmentos de la cromatina condensada de los cromosomas en anafase 

comenzaron a extenderse en la telofase para transcribir la sínte­
sis de proteínas. Así, lo más probable parece ser que las dos e!· 
lulas hijas que resultaron de la mitosis hubiesen tenido segmen-­
tos algo diferentes en los cromosomas en estado extendido. 



S:L. 

La observación descrita, si bien notable en cuanto a demostrar -

la capacidad del citoplasma para modificar la expresión genética 

debe considerarse únicamente como ilustración de la forma en que 

el citoplasma afecta la expresión genética para causar· difere~ -
ciación en la vida embrionaria temprana. 

Más tarde, en el embrión, y en la vida poSnatal, el microambien­
te del citoplasma parece asímismo el papel más ira?or~antc para -

activar o desactivar genes en el núcleo. Sin embarso, para ~u~­

el micrioambiente de la célula afoctc los genes, debe afectar de­

alguna manera al citoplasma. Ello pudiera lograrse de varias ~a 

neras. Por ejemplo: algo nuevo en el rnicroambiente puC.iera at -

sorberse por el citoplasma, o la concentración en el r:ücroambien 

te podría modificarse para alterar el metabolismo de la célula. 

Hay muchas posibilidades, como veremos más adelante, per'o, ¡;ara­

que una influencia ambiental sea eficaz para causar expresión 

o ~epresión de genes, la c~lula deber ser competente. 

COMO EL CITOPLASMA DE DETERMINADAS CELULAS HACE QUE PRODUZCAN CE 
LULAS HIJAS IGUALMENTE DETERMINADAS. 

Es f&cil imaginar que en una célula que se ha tornado deter~inada 

produzca celulas hijas determinadas, de la misma manera, que " lo 

semejante produce lo semejante". Pero, no es tan fácil explicar,­

porqué las células hijas deber estar determinadas de la misma ma­

nera que la célula madre. Si como se consideraba antes, a dife­

renciación.de la madre es un tipo especial de células dependió de 

que ocurría una mutación, la determinación ulterior de las célu -

las hijas podría explicarse fácilmente. Pero ahora que hemos - -

aceptado que el complemento genético de todas las células es el -

mismo, tenemos que explicar porque los genes que se ponen en mar­

cha o se desconectan selectivamente en una célula determinada tam 
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bi~n lo hacen en las células hijas. Sería f¿cil suponer que los 

genes que se han activado o acti.vando en una célula madre se dupl:!:_ 

carán como genes activados o desactivados. Sin embargo, esta po­

sibilidad parece muy poco probable, porque en la fase S del ciclo 

celular todo el DNA de las células debe duplicarse, y en este fe­

nómeno cada cor.dón de cada molécula de D!IA debe transcribir todos 

los genes sobre las cadenas neoformadas de DNA incluídos los ge -

nes normalmente inactivos en la cromatina condensada. Para que -

los genes se transcriban deben ser desbloqueados. Por tanto, lo­

quc parece más probable es que el medio intracitopl~smico en ambas 

células hijas que surgen de la mitosis, sea el mismo que el de la­

célula madre, e:i lugar de que los genes se reproduzcan "activados" 

o "inactivados" en consecuencia, después de la fase S, el medio -­

intracitoplasmático activa o inactiva los mismos genes que fueron­

activados o desactivados en la célula madre. 

Barth y Barth en 1969, 1972 y 1974 propone que la diferenciación -

celular es inducida y regulada por iones. 

Los componentes inducidos tienen un factor coman en la alteración­

de las propiedades de la membrana, dando como resultado la descar­

ga interna de iones inorgánicos en el nivel necesario para prevo -

car la inducción. Mencionaron en este momento, no tenemos eviden­

cias directas de la inducción i6nica de la diferenciación celular­

durante el desarrollo normal, pero si un tipo específico de célula 

puede ser inducido, por un simple y bien reconocido ion, esta téc­

nica puede ser útil en investigaciones y deducir el proceso normal 

de diferenciaci6n después de la inducción. 
¿:: 

La citodiferenciaoi6~, probablemente requiere la activación de por­

ciones específicas de genoma, pero esto no excluye la posibilidad­

de la matriz extracelular implicada. 
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La matriz no sólo ocupa una posicion estratégica con respecto a el 

control de tráfico de moléculas dentro y fuera de las células adya 
~ -

centes. Además si la inducci6n envuelve la transferencia de los -

factores activantes de la matriz extracelular entre el tejido de -

inducción y la respuesta, debe ser impor~ante en la localizaci6n -

y distribuci6n prolongada de cantidades 6ptimas de semajante fac -

tor o factores. La transferencia de mol~culas puede ser facilita­

da y al mismo tiempo restringida a una área relativarr.ente pequ0f.a­

así como aumentando el espacio específicamente. 

C) DIFERENCIACION DE LAS HOJAS GERHINATIVAS Y APARICION DI: LA í"O?JíA 

CORPORAL. 

En el período embrionario se lleva a cabo la diferenciaci6n de :o -
dos y cada uno de las hojas germinativas, esto es aproximac¿¡mente de 

la 4a. semana a la octava semana de desarrollo. 

La Hoja ectodérmica se diferencia en: 

a) Sistema nervioso central 

b) Sistema nervioso periférico 

e) Epitelio sensorial para oído, nar~ y ojo. 

d) Epidermis que incluye pelo y uñas 

e) Glándula mamaria, hipófisis y glándulas subcutáneas 

f) Esmalte dental etc. 

La hoja germinativa ectodérmica tiene forma de disco aplanado (co -

mo dijimos anteriormente en el capítulo I inciso C) la regi6n cefá­

lica es más ancha que la caudal, este disco ectodérmico cambia su -

cef~lica por inducci6n a partir de la formación de la notocorda Y -

origina el sistema nervioso central. 
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Posteriormente el engrosamiento sufre un alargamiento semejante a 

zapatilla que se extiende en dirección de la línea primitiva y p~ 

sa a llamarse placa neural, en esta hay elevaciones llamadas pli~ 

gues neurales y en la parte media aparece un surco posiblemente -

inducido por las elevaciones llamado surco neural. 

Existe comunicación con la cavidad amniótica por medio de los neu 

roperos anterior y posterior colocados en la porción cefálica y -

caudal que al cerrarse toma forma tubular cerrada estrecha en su­

región caudal originando la médula espinal y en su porción ceféli 

ca más ancha caracterizada por dilataciones que van a originar -­

las vesículas cerebrales. 

La placada auditiva se encuentra dorsalente al segundo surco bra~ 

quial la cual se invagina y aparece la fosa auditiva la cual se -

cubre por ectodermo superficial para formar la vesícula auditiva.­

la cual dará origen a las estructuras necesarias para la audición 

y mantenimiento -el equilibrio (ver capítulo V). 

La placada del cristalino aparece por inducción de la evaginación 

del cerebro, esta a su vez experimenta invaginación y pierde con -

tacto con el ectvdermo de la superficie y se forma la vesícula 

del cristalino (ver capítulo V). 

El ectodermo origina los Órganos y estructuras que est~n enmntac 

to con el medio externo, como es la epidermos, glándulas subcutá­

neas,glándulas mamarias, hipófisis y el esmalte dental. 

Derivados de la Hoja Germinativa MESODERMICA 

a) Tejido conectivo, cartílago y hueso 

b) Mdsculos estriados y lisos 

c) Coraz6n sangre,~ vasos y células linf.aticas 

d) Riñones, g6nadas y sus conductos 

e) Membranas serosas que revisten las cavidades pericárdicas ple~ 
ral y peritoneal 
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f) Bazo 

g) Corteza de la glándula suprarrenal 

Inicialmente la hoja mesodér'lllica forrr,a una lámina delgada de tej ir~c 

laxo a cada lado de la línea media al enp'csarse por la part·2. ::.erJi" 

forma tejido mesodér:r.ico pa:raxil, la porción En"'l es lldmadc. l¿;:-,i­

na laterla la cual se divide en dos una que se comunic2 con el ~e:: 
dermo somático 9 parietal y la otra que se co;;it.:nica cor. el mr::s0d•,r -

mo del saco vitelino es llamada mesodermo es?l3cnico e vicer¿}, • · 

mesodermo que comunica la lámir.a lateral c::>n el me:;c.derrn:· r.¿ira:-:.;.} -

se llama mesodermo intermedio. 

Posteriormente el mesodermo paraxil se :;epara en bloques seg;;ienta-· 

dos de cfilulas epiteliales a cada lado del tubo neural que son la~ 

llamadas semitas, éstas aparecen en pares y las primeras se cb::;ervar: 

en la regi6n cefálica después van apareciendo en direcci6n cráneo-­

caudal en total son 42 a 44 pares. 

Cada una de las semitas van a fo:::mar un exclerotoma que cifeN:ncía 

a cartílago y hueso, un mitoma que diferencia a componente muscular 

segmentario y un dermatoma o der~atomera e componente segmentario -

de la piel. 

FORMACION DE VASOS SANGUINEOS Y TUBO CARDIACO. - Es-ros se formen a -

partir de la diferenciación de células del mesodermo •esplc'icnico que 

estan a los lados de la línea mecia y por delante de la lámina pro­

cordal, al formarse las células llamadas angioblastos estos forman 
cordones y acumulas. Las células centrales forman células sanguí-­

neas primitivas las de la superfLci~ forman células endotelialcs 

que revisten los islotes de hemar,guiom,'\s que se van fusionando y 

formando vasos de pequeño calibre. 

Agregado a este proceso se forma el tubo cardíaco futuro corazón 

(ver Capítulo IV) 
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DSRIVADOS ENDODERMICOS.-
a) Revestimiento epitelial en los aparatos digestivos y respirato­

rios. 
b) Parénquima de amigdalas, tiroides, paratiroides , timo hígado y 

, 
panl'.:::-eas. 

e) Revestimiento epitelial de la vejiga .. uretra f 

d) Revestimiento epitelial de la caja del dmpano "./ tuba auditiva. 

Si pecordamos que inicie.lmente el embrión es un disco al prese~tar 

las curvaturas laterales se transforma en tubo, con el endodermo en 

la parte interna de ese tubo formando el intestino anterior, intes­

tino medio y el intestino posterior. 

Los tejidos inmaduros pueden responder después de hacerse compete~ 

tes. 

Las interacciones epitelio-mesenquimatoso de la morfogénesis de las 

ex':remidades de polluelos ofrecen un ejemplo de la inducci6n p<)r s~ 

ña~es instructivas. El fenotipo expresado por la epidermis supray~ 

cente se fija por el mesodermo inductor. La epidérmis de primordios 

de ala, que normalmente se diferencia a plwnas, produce escamas --­

cuando se combina con mesodermo de primordios de pata. 

La epidermis tiene una doble potencialidad y se diferencia a plumas 

o escamas dependiendo de la informaci6n espec!f ica proporcionada -­

por la dermis inductora. 

'_oels plumas se organizan en tractos de la piel y aparecen sobre el -

~~rso como a las 6 y 7 días de incubación con todos los tractos pa­

ra ?lumas estando bien definidas para el decimoprimer día de desa­

rrollo. Las escamas aparecen sobre la pata aproximadamente a los -

11 días de incubación. Las escamas y las plumas tienen una ontogé-
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nía similar que surgen en la dermis (un derivado mesodérmico) como 

en engros~~iento local de células ?roliferativas. La papila dérm.f. 
ca crece hacia afuera, interactúa con la epidermis suprayacente y­

la induce a diferenciarse hacia una escama o una pluma. Aunque J.a­

dermis es un inductor específico, las combinaciones experimentales 

de dermis y epidermis embrionarias de diferentes regiones y en di­

ferentes edades muestran que la competencia de la epidermis tambi­

én es un factor importante para la diferenciaci6n. 

Por ejemplo; la epidermis dors.al non:calmente se diferencia a plumas 

pero cuando la epidermis dorsal de embriones de 5 a 8 días se com­

bina con dermis de pata de 13 días, forma escamas. La habilidad -

indoctora de la dermis de pata t~~bién es dependiente de la edad­

ya que la dermis de patas jóvenes no induce escamas en epidermis -

de 5 a 8 112 días. 

La habilidad de inducir escamas se adquiere gradualmente por la -­

dermis de pata. Otras regiones dérmicas también adquieren capaci­

dades inductoras específicas;la dermis de espolón de 9 días induce 

espolones en la epidermis dorsal de 5 a 8 1/2 días, mientras que -

la dermis del pico de e~briones de 8 a 81/2 días inducen formación 

de pico. 

En todos los casos, la epidermis dorsal joven es fenotípicamente l~ 

bil, su respuesta formando plumas, espolón, pie? o escamas es deter , 

minado por una señal instructora de la dermis subyacente. 

La epidermis responderá aún a mesodermos ajenos de coraz6n y molle­

ja formando los epitelios correspondientes. 

APARICION DE LA FORMA CORPOJV\L 

Al desarrollarse y crecer el ~ubo neural y sobre todo las vesículas 

cerebrales el disco embrionario comienza.a sobresalir en la cavidad 

amni6tica mostrando encorvamiento notable en las regiones cefálica-
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y caudal, donde se forma las llamadas curvaturas cefálica y cau­

dal. 

Se observa un gran avance en el volumen cef&lico y aparici6n de 

cara, oídos, nariz y ojos al igual se obsP.rva el desarrollo de 

las extremidades inferiores y superiores en forma de yema a~ 

las cuales van creciendo con mayor r&pide~ las superiores en la 

que aparecen unos surcos llamados rayos que s•2ran l::cs futu::::rjs -

dedos, igualmente aparecen pequefios abultamientos a los l~¿os -

entre los dos primeros arcos branquiales los que se fusionaran 

y formaran el pabellór, de la oreja. 

D) DESARROLLO DEL FETO 

Para la octava semana o el 20. mes ya se han formado todos les 

organos y sistema~ ahora s6lo es necesario que el i~to crezca ~ 

madure, se puede decir que es--;:á fuera de peligro de ~:alfor::>o:ci:~.::: 

nes, aunque llegan a presentars~ pero €stas son escasa3. 

El aumento de longitud y peso se rigen pioincip<llmente por f2cto 

ioes genéticos; sin descartar los factores ambientales q_ue -ti.::rien 

un papel importante (ver capítulo II inciso e) 
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CONTROL DE LA MULTIPLICAC!ON CELULAR Y SU 
RELACION CON LA DIFERENCIACION 

A) CHALONAS Y SU PAPEL EN LA DIFERENCIACION 
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Según algunos investigadores consideran una chalana como un3 -

sustancia de origen aún no bien definido;que con diversas fun­

ciones que actúan en la regulaci6n de diversas poblaciones ce­

lulares, en grupos de células en las cuales hay divisi6n exte~ 

sa del trabajo. La noci6n de chalanas nos obliga a suponer -­

que puede haber quizá agentes que circulan e inhiben las acti­
vidades de crecimiento en algunos sitios para mantener el equi 

librio de distintas poblaciones celulares. En lo que se refi~ 

re a las poblaciones celulares pudieramos estar tan condicion~ 

dos por los conocimientos que tenemos acerca de las hormonas -

que las consideramos como agentes circulantes que actúan única 

mente al estimular le funci6n y el crecimiento de las células 

que afectan específicamente, y hacemos caso omiso de la posibi 

lidad de agentes que tengan el efecto opuesto. 



Pero no se han obtenido chalanas en estado purificado, aunque -

sus efectos si estan comprendidos, durante un tiempo se creyó 

que las chalanas eran agentes antimitóticos. Pero se ha com-­
probado que los agentes antimit6ticos netos (por ejemplo cola­

quicina y otros fármacos) bloquean la reunión de microtubulos 

de la cual dependen los fenómenos mitóticos mi3mos, por lo ta~ 

to esta función de las chalanas deben descartarse, ya que las 

chalanas, lo más probable es que actúen directa o indirectamen 

te a nivel de los genes, y en una etapa del ciclo celular dife 

ren~e de la mitosis. 

Se propusieron c~lulas especializadas que producían chalonas -

específicas y que la chalona cuando se retiene en una célula,, 

inhibe su división. Sin embarg~ se considera que la chalana -

es capaz de salir de la célula y difundir a células adyacentes 

incluso llegar a la circulación. 

Las chalana~ qunque no se han obtenido en su forma purificada 

•:orno ya dij irnos, esta sustancia es obtenida para estudios expe 

rimentales al elaborar extractos de los diversos tejidos y Ór­

ganos, y el estudio de esta sustancia nos hace pensar que pue­
den ser proteínas o glucoprote{nas con peso molecular de apro­

ximada~ente 30 JOO a 50 000 pero algunas pueden ser polipépti­

dos con peso molecular mucho menor. 

Se considera que las chalanas son específicas respecto a la 

acci6n en diferentes tipos celulares, tejidos u 6rganos por 

ejemplo, una chalona que regula la poblaci6n de células del hÍ 

gado carecería de efectos sobre las células renales, y vicever 

sa. 

Sin embargo, no se considera que las chal;.:;nas sean específicas 

de especie, por lo cual una chalona preparada de una especie -

muy probablemente sea activa en otra, lo cual facilita las in-
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vestigaciones experimentales con esta substancia. 

Gran parte de los datos acerca de la existencia y la funci6n -

de las chalanas, provienen de estudios de la epidermis. 

Así como experimentos parecen comprobar que la pérdida de cél~ 

las epidérmicas, que disminuiría la concentraci6n local de ch~ 
lonas en la región de la epidermis porque difunde al exterior 

de la célula causa proliferaci6n en las células restantes. En 

un experimento, se extirpó la epidermis de un lado del ala de 

un murciélago frutÍvoro africano y el índice de división celu­

lar aument~ notablemente, en la epidermis del lado opuesto del 

ala posiblemente porque la chalana difundió desde el ala del -

lado indemne hasta el opuesto de modo que su concentración di~ 

minuiría en el primero. Sin embargo, la acción de la chalana 

epidérmica es algo más complicada que la de otras zonas, pues 
parece exigir ayuda de una hormona (probablemente adrenalina) 

para formar un complejo lo suficientemente estable para inhi­

bir la división celular. 

Se considera que difunde directamente de una célula a otra y -

quizá localmente por la substancia intercelular amorfa del te­

jido conectivo subyacente. 

Se podría explicar el por qué es difícil obtener un corte de -

epidermis que demuestre imágenes mitósicas si el tejido se to­

ma durante el día (la división celular en la epidermis suele -

ocurrir por la noche fenómeno llamado rítmo mitótico nocturno). 

El motivo propuesto para este fenómeno es que el día, para la -

mayor parte ~e los sujetos, se acompaña de actividad y tensio-­

nes, lo cua~ explica que se secrete más adrenalina y que duran­

te el día hay adrenalina suficiente en la sangre para combinar­

se con la chalana epidérmica y este complejo tiene estabilidad. 

suficientemente para bloquear la divisi6n celular en la epider­

mis. 



POSIBLE PAPEL DE LAS CHALONAS EN LA REPARACION.- Desde hace de 

cenios ha intrigado a los investigadores por qué en el sitio -

de una lesi6n hay proliferabi6n local y a menudo rápida de ~é­

lulas que con el tiempo restablece la continuidad original del 

tejido afectado. Los datos que apoyan la liberaci6n local de 

substancias que estimulan el crecimiento en los fenómenos de -

reparación probablemente no tengan más base que la noción de -

que las células locales experimentan liberación de un mecanis­

mo que en estado normal conserva la proliferación bajo control. 

La noción de chalona sugiere que la reparación puede comenzar 

por la liberación en los tejidos de las chalanas específicas -

que, claro está han difundido de las células indemnes cerca de 
la herida. 

En realidad, se ha afirmado que al aplicar chalona epidérmica 

a una lesión de la epidermis la reparación se hace más lenta, 

lo cual se ha comprobado actualmente con experimentos que es 

falso el concepto por lo anteriormente señalado. 

B) SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

El sistema nervioso humano es una basta red de varios miles· de 

millones de neuronas-c~lulas nerviosas dotadas de la capacidad 
de recibir, almacenar y transmitir información. A fin de comu 

nicarse entre si y con c~lulas no nerviosas, las neuronas cue~ 

tan con largas extensiones denominadas axones, de alguna mane­

ra comparables a cables de conducciones eléctricas. 

Las preguntas que se nos podrían ocurrir sobre sistema nervio­

so pueden ser: 

¿Cómo tiene lugar la diferenciaci~n.de las células en miles -
de tipos distintos ? 



¿ C6mo establecen los axones sus conexiones específicas (sinar 

sis) con otras neuronas y con células de otros tejidos ? 

¿ Cuál es la naturaleza de los mensajes químicos enviados y re 

cibidos por las neuronas una vez que se han establecido las 
conecciones sinápticas? 

El ectodermo implantado en soluci6n hipertónica supuestamente 

contiene su propio inductor (evocador) en una forma inactiva -

ligada los iones de sal activan al complejo, liberan al induc­

tor X, el cual a su vez activa por cascada a otros complejos -
inactivos. El factor neural es liberado y procede a transfor­

mar a la célula epitelial cilíndrica baja en la célula elong~­

da de placa neural observada. Igualmente, un implante muerto 

de ectodermo que contiene un inductor activado X inducirá al -
ectodermo suprayacente. Un implante· t6xico en el en.dodenr.o li­

berar~ un inductor por acci6n citolítica a partir de su compl~ 

jo inactivo. El inductor se difundirá hacia las células ecto­
dérmicas y liberar~ al evocador de sus propias células, la in­

ducci6n natural ocurre entre el mesodermo y el ectodermo supr~ 

yacente. En este caso se cree que de alguna forma se activa -

el complejo, liberando al inductor X en el ectodermo y nueva-­

mente induciendo un efecto de cascada dentro del mismo. 

Las inducciones de hendiduras neurales se desarrollan del epi~ 

blasto, dentro del patr6n éstas son de una naturaleza típica. 

Estc1.n encarados con procesos de inducci6n ya que el resultado 

no es solo la típica formaci6n de la hendidura neural, con muy 

diferenciables dobleces y un ectoblasto en los dos lados. 

La periferia esta ll.mitada por el dobles con la misma aparien-­

cia neural que el p~tr6n y fue interpretada como una inducción 

neural de la hendidura. 



Se tratara de dar algunas respuestas al respecto. 

Se describirán algunas de las principales caracter~sticas y -­
efectos de una proteína llamada factor de crecimiento nervioso 

(FCN), la cual ha permitido inducir y analizar en condiciones 

muy favorables algunas etapas cruciales de la diferenciación -

de las neuronas tales corno. el crecimiento y maduraci6n de los 

axnnes y la sfntesis y liberación de neurotransmisores. (los -

portad0t>es <le los mensajes qufmicos). 

Se llegó a la conclusión de que el sistema nervioso embriona-­

rio es muy sensible a influencias ejercidas por el campo peri­
férico .1. 

Tales iryfluencias no las produce exclusivamente el campo peri-­

férico de la propia especie, puesto que aparecen también al --­

transplantar 6rganos o extremidades rudimentarias procedentes -

de otras especies. 

En 1948 Elmer D. Bueker tuvo la idea ingeniosa de reemplazar la 

estremidad rudimentaria de un embrión de pollo por un fragmento 

de tumor de ave o mamífero. Las células tumorales estaban to-­

das indiferenciadas y proporcionaban un campo periférico ho'mog§_ 

neo en contraposición a las células de rudimento de extremidad 
- . 

normal, destinada a diferenciarse en m~ltiples tejidos. 

Un grupo de la Universi.dad de Washington volvi6 a examinar los 

resultados de Bueker, y observaron que no sólo aumentaba el cr~ 

cimiento de los ganglios sensitivos que inervaban los sarcomas 

sino tambi~n el de los ganglios simpáticos, cuyo volumen se in­

crementaba enormemente llegando a ser de cinco a seis veces su-

* Seg~n estudio realizado por Rita Levimontalcini y Pietro Ca­

lissano. 



perior al de los animales control. 

El exceso de crecimiento de los ganglios simpáticos era algo -

m~s que una simple respuesta al rápido crecimiento del campo -
periférico proporcionado por el tumor; más bien parecia que el 
tumor liberaba algGn factor químico que induciría al extraor-­
dinario crecimiento de los ganglios simpatices y la ramifica-­
ci6n exhuberante de sus fibras nerviosas. 

Observaron que cuando el tumor era transplantado en las membr§: 
nas respiratorias, inducia los mismos efectos promotores del ~ 

crecimiento de los ganglios simpáticos que al ser implantados 
directamente en el embri6n, lo que proporcionaba una prueba -­
convincente de que el tumor liberaba un factor soluble que era 
transportado por la corriente sanguínea al embri6n. 

Se hicieron estudios en veneno de serpiente cncontr4ndose ~uc 

servía como inductor y se le llama factor de crecindJmto ner-­
vioso del veneno de serpiente, éste estaba mucho más concentra­
do y era más potente que el de las c'lulas del sarcoma. Cohem 
pudo purificar el factor del lieneno y demostr•6 que se trataba 

~ 

de una proteína. 

La investigaci?n se centró en la glándula submaxilar de roedo­
res, similar en ciertos aspectos a la glándula venenosa de las 
serpientes, Cohen aisld un FCN de las glándulas salivales del 
ratón que era unas 10.000 veces más. activo que el purificado -
del sarcoma. 

En los ratones tratados con anticuerpos frente al FCN los gan-­

glios simp~ticos ten~an un tamaño tan reducido que eran dificil 
mente visibles con el microso~pio de disecci6n. 

Sin embargo, los anticuerpos frente al FCN no produo~an altera-



ciones en otros órganos y tejidos, y por razones desconocidas, 

no dañaban a los ganglios simpáticos de localización periferi 

ca como los que controlan los Órganos sexuales en ambos sexos. 

La obtención de pruebas convincentes en su favor proporciona-­

ría la evidencia de que el factor de crecimiento nervioso es -

un requerimiento absoluto para la superviviencia y crecimiento 

de las neuronas simp&ticas inmaduras en el animal vivo. 

En 1963 Pietro Angeletti y Levi Montalcini disecaron ganglios 

sensitivos y simpáticos en sus componentes celulares; neuronas, 

células de. la gLi'.a y fibroblastos sobrevivían y se multiplica-­

ban, pero las neuronas experimentaban una degeneración masiva. 

La adición diaria de pequeñas cantidades de FCN al medio de -­

cultivo determinaba la supervivencia de las neuronas por per:l~ 

dos indefinidos y la formación de denso retículo de fibras ner 

viosas que al cabo de pocos días cubría completamente la supeE 

ficie de la placa de cultivo. 

El disponer de cantidades de FCN puro del orden de miligramos 

ha permitido ensayar sus efectos en el organismo vivo, por ra­

zones prácticas los roedores son los animales de elección para 

los experimentos. Al inyectar 10 mg. de FCN por gramo de peso 

corporal en roedores recién nacidos durante períodos de hasta 

tres semana~ sus ganglios simp~ticos experimentaban un aumento 

de tamafto y llegaba a ser de 10 a 12 veces mayores que los de 

los animales de control. Este incremento excesivo de tamaño -

de los ganglios simpáticos podrían estar en relaci6n con tres 

procesos distintos: 

l) Un incremento de la velocidad de diferenciación de las neu­

ronas simpáticas 

2) Un aumento del número total de neuronas en el ganglio y 

3) Un incremento en el volumen de las neuronas completamente -
diferenciadas. 
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El CFN, adem~s de ser aparentemente esencial para la supervi-­

vencia de las neuronas simpátic~ inmaduras, desempeñar~a un p~ 

pel vital en etapas de organog~nesis dirigiendo las fi~ras ne~ 

viosas hacia sus correspondientes 6rganos efectores. Se ha -­

propuesto tres m8canismos básicc~ para explicar la for~ación -

de circuitos neuronales específicos: 

1) Un programa gen~ticamente pre~eterminado en cada ne~rona, -

que se expresa según reglas rígidas y no modificables 

2) Un proceso al azar de prueba y error en el que las fibras -

nerviosas en crecimiento que establecen conexiones adecua-­

das quedan consolidadas y aquellas que fracasan son reabsor 

bidas: 

3) Un programa general de formación de circuito:; que dep,-;ndf~- • 

ría de la interacci6n de factores genéticos y factores ex-­

tr!nsecos. 

El tercer mecanismo parece por ta~~c ~l más probable: Los cir­

cuitos neuronales se establecerá::! a tr·avé~ de alguna combir:ó.-­

ción de factores genéticos y fact0res extrínsecos. 

La existencia de tales factores extrfnsecos fue sugerida por 

primera vez po1' Santiago Ramon y Cajal que los concibi6 como se 

ñales químicas que emanaban de los tejidos periféricos dirigie~ 

do el crecimiento de las fibras r.erviosas hacia sus células --­

efectoras, Cajal denominó a este ?receso neurotropismo. Su hip~ 

tesis fue olvidada durante muchos años al no disponerse ce meto 

dolog~a adecuada para detectar tales f ~ctores químicos en el -­

embrión vivo. El descubrimiento y la obtenci6n del fCH propor­

cionó una oportunidad para reconsiderar• el concepto de neurotro 

pismo en condiciones experimentales más favorables. 

Un efecto inesperado de ese tratamiento fue el hecho de que las 

fibras nerviosas surgidas de los ganglios simp~ticos invadían -
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el cerebro y la m~dula espinal. Aparentemente, el FCN inyec­

tado en el cerebro difundía a través de las raíces sensitivas 
y motoras de la médula espinal y alcanzaba la cadena ganglio­
nar simpática que flanquea la médula, donde inducía el creci­
miento de fibras nerviosas. 

El gradiente de FCN no determina comple•amente el curso de las 
fibras nerviosas, pero ayuda a orientarlas en la direcci6n ade 
cuada. 

Puesto que el FCN se libera en cantidades muy pequeñas en los 
tejidos periféricos que reciben i.nervacionc$ de los ganglios -
simpáticos parece evidente que un gradiente de difusión de -­
FCN dirige las fibras hacía su correspondiente célula efecto-
ra. 

Cuando la fibra nerviosa en crecimiento y la célula efectora 
establecen finalmente contacto, la adhesión provisional se -­
consolida constituyéndose la organizaci6n estructural y fun-­
cíonal de la sinapsis. El transporte retr6grado del FCN por 
el ax6n es absolutamente esencial para la supervivBncia de -­
las neuronas. 

El trabajo de distintos laboratorios ha d~mostrado que el 
transporte retr6grado de FCN por el axón sigue a su interac-­
ci6n con sitios receptores específicos de laa terminaciones -
de las fibras nerviosas. Los receptores son proteínas locali 
zadas en la superficie externa de la membrana celular; estas 
moléculas proporcionan sitios de reconocimiento especffico p~ 
ra substancias que transmiten mensajes tales como hormonas 
neurotransmisoras y factores de creci~iento. La existencia -
de tales receptores específicos en la superficie de las neuro­
na:; hace posible que el FCN ejerza sus acciones a concentra-­
cionas extraordinariamente bajas. La Uni6n de FCN a sus t•eceE_ 
tores desencadena una serie de fenómenos bioqu!micos que con-
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ducen finalmente al crecimiento de la fibra nerviosa. 

De la manera en que el FCN controla la uni6n de eutas proter­
nas filamentosas es que actCia diro:!ctamente incrf~mentando la -
polimerizaci6n de la tubulina y actina, las prote!nas monom6-
ricds que dan lugar, respectivamente, a los microtCibulos y a 
los microfilamentos. 

Recientemente se hd descubierto una funci6n del FCN del todo 

distinto; ciertas c€lulas no nerviosas re&pondtan a la prote! 
na. 

Se demostró en 1977* que las células de la línea designada 
PC12 responden al FCN adquiriendo propicdadP.c caract0rísticos 

de las neuronas simpáticas. 

Las células tratadas con FCN emiten fib:cac que so vuelven elCs_ 
tricamente excitables y almacenan y liberan neurotrm;r.ü·~ores -­
del tipo de las catecolaminas. Cuando se eliminan el FCN del 
medio de cultivo, las fibras axdnica3 se retraen, se pierden -
las otras propiedades neuronales y aparece de nuevo la prolif! 
ración incontrolada característica de las células neoplásicas. 

Poco después de este descubrimiP.nto K. Un~icker y sus colegati 

de la Universidad Johns Hopkins observaron que las cGlulas cr2 
mafines obtenidas de la médula adrenal (parte interna de la -­
glándula) y cultiva das en presencia de FCN adquieran las propi.!:_ 
dade~ bioquímicas y morfológicas de las neuronas simp,ticas. 

La molécula se sintetiza y libera tambien en pequeft!simas can­
tidades por una g~an variedad de células normales y neoplásicas. 

n Seg~n Lloyd A. Greene y Arthur s. Fischler, de la F~cultad de 

Medicina de Harvad .. 



A Bjorklung. 3. Bierre y U. Stenevi de la Universiad de Lund -
obtuvieron en (1967) resultados preliminares que serlalan que -
las neuronas del cerebro secretoras de catecolamina3 responden 
al FCN con una ramificaciSn profusa de sus fibras nerviosas. -
Si tales hallazgos se confirman, se dispondr~ <le un poderoso -
instrumento para modt:lar la funci6n da 1eterminados circuitos 
cerebral~s que dese:npefian ltn papel crucial en muchos tipos de 

conducta. 

De una neurona simpática inmadura inducida y dirigida por el -
FCN. En condiciones normales las c~lulas efectoras inervadas -
por las neuronas simpáticas o las que se hallan presentes a lo 
largo de la vía de crecimiento del ax6n, sintetizan y segregan 

pequeñas cantidades de FCN. 21 factor de crecimiento difunde -
en el espacio intercelular y se une a mol~culas receptoras es­

pecíficas de la superficie de la neurona inmadura. La interac­
ci6n del FCN y su receptor desencadena Ca trav~s de un mecani~ 
mo aGn desconocido) la interacción en el intericr de la neuro­

na de las proteínas filamentosas llamadas microtubulos y micr~ 
filamentos. Estas estructuras son constituyentes esenciales -­
del cono de crecimiento, de los axones que experimentan elong~ 
ciones. 

El cono de crecimiento situado en el extremo de la fibra ner-­
viosa posee prolongaciones exploradoras mdviles llamadas micro 

espículas, que confieren movimiento y proyectan en una direc-­
ci6n determinada al axón en crecimiento exclusivamente. 

Una vez que el dXÓn ha establecido contacto definitivo con sus 
c6lulas efectoras, las conexiones se consolidan en uniones fí­
sicas y funcionales conocidas como sinapsis. 

El FCN producido por las células efectoras es conducido direc­
tamente a travás del axón hacia el cuerpo celular mediante un 
mecanismo denominado transporte axonico retrogrado que proba-~ 
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blemente, se debe a la acci6n de estructuras filamentosas del 
ax6n. 

Las células de la cresta neural viajan grandes distancias en 
el embri6n humano en y sobre un sitio específico en el tejido 
antes de que se diferencien. Estas rutas tomadas por estas 
células peripatéticas (viajeras) son muy específicas y tan -­
pronto como ellas alcanzan la meta se detiene la migraci6n. 

La migraci6n celular camina en dos corr1ientes. La primera, -
una corriente dorsal emigra en tejidos con espacios ent.re el -
tubo neural y el dorso del ectodermo. Una segunda corriente 
emigra ventralmente entre el tubo neural y las semitas usando 
la lámina basal y cubriendo el epitelio neural como un sustra 
to, 

Las células emigran a lo lc1rgo de las membranas y dentro de -
la colagena llenan las matrices extracelulares, interactuando 
con los tejidos vecinos. Ellos eventualmente detienen la mi­
graci6n en lugares espec~ficos donde pueden agregarse dentro 
de masas compactas o dispersarse en tejidos vecinos. 
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CAPITULO V 

IMPORTANCIA DE LA INDUCCION Y DIFERENCIACION 
CELUL.l\R EN EL DESARROLLO DE CAVIDAD ORAL 

INTRODUCCION 

La cavidad bucal se forma a partir de dos fuentes: 

76 .. 

a) Una depresi6n exterior, denominada estomodeo, cubierta por ecto­
dermo. 

b) Con una parte posterior a la misna que se deriva del extremo ca­
f~lico del intestino anterior cubierta con endodermo. 

Eston dos tejidon forman la membrana bucofaríngsa en etapa inicial 
pero ésta se abre y desaparece durante la tercera semana del desa-­
rrollo originando el itsmo de las fauces. 

' Los tejidos en la boca se derivan de ectodermo y endodermo. 
El epitelio del paladar duro, lados de la boca, labios y esmalte 
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dentario son derivados del ectodermo, asi como, el epitelio secre­

tor y las células que cubren los conductos de las glándulas paróti 
das. 

Del endodermo se derivan el epitelio de la lengua, piso de la boca, 

pilares de las fauces y casi todo el palad;.rblando al igual que -­
los conductos de las gl~ndulas sublinguales y submaxilares. 

GLANDULAS SALIVALES.- La glándula salival, como muchos otros deri­
vados endod~rmicos surge como un pequeño bot6n epitelial que crece 
hacia el interior de un espacio tisular ocupado por mesénquima. 

El mesenquima envuelve al epitelio y promueve el crecimiento rami­

ficado de los acúmulos arracimados de túbulos que componen a la -
glándula salival. La interacci6n semeja una inducci?n entre ol te­

jido mesenquimatoso inductor y el epitelio ectodermico responsivo. 
Las ramificaciones resultan de ln aparici6n contínua de surcos en -
los lóbulos epiteliales. La formaci6n de surcos cuneiformes es -­
t~~bién el modo de morfog~nesis principal de los epitelios, como -
el del pulmón. 

Sólo el mesodermo salival tiene la propiedad de inducir la morfog~ 

nesis tubular. En presencia de mesenquima heterog~neo como el me­
sodermo bronquial, el epitelio se desarrolla en forma esférica com­

pacta sin que aparezcan t~bulos. Esto indica un alto grado de es­
pecificidad de inducci6n. 

Los materiales extracelulares entre capas de tejidos son esenciales 
para este proceso inductor. El contacto de superficie en medio de 
un espacio ocupado por matriz parece mediar entre las interaccio-­

nes de ambos tejidos. 

El espacio entre el mes~nquima y el epi~elio es complejo, consiste 
de una lámina basal de fibras col~genas y mucopolisacáridos o gli-
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cosaminoglioanoa qua contiene iones sulfdto (condroitin sulfatos). 
En sentido superficidlGn oata lámina sa encuentra una región más d! 
fuaa de matriz axtracclular que contiono otros derivados de los gl! 
coaaminoglicanoo, ool~ganos ndioion~loa. Eatoó materiales matricia 
loa, derivados t.nnto dol 1lpitolio como del meaenquima en una sínte­
sis compartida puuclon tofiiroo con colorantes como el rojo rutenio. 
Adcm&s, la distribuci~n de glucon~minogliaanoa reciontemante sinte­
tizados puedo oboo~varoo modidnto radioautogr~fia empleando precur­
norl.!S de asto~ 1 t.ll.los como ¡¡luooso.minaa o sulfatos radiactivos. Los. 
~lucosaminoglicanos se dotoctan on la totalidad de'In regi6n de la -
lamina ba.oal 1 pei:•o l4s rogiones ml.i'.a morfogen~ticamante activas como 
los botonos y l6buloo, qua sufron formacidn cuneiforme, son genera! 
menta los aitios de dop6aitos dol nuevo glucooamino mientras que -
no se encuentran astos ón las superficioo cuneiformes entre las ra­
mificaciones y el tronco pl:'inaip • .'ll. Parece Hr importante el dep~­

si to activo do ¡lucosaminos an la l~mina basal para la ramificaci6n 
epitelial, 

Loa primordios aalivalos tratados con tripsina o colagenaGa pierden 
el mesenquima circundante y l4 capa superficial de glucosa.mino. 
Cuando estos primordios glandulares son colocados en cultivos con -
mesenquima fresco, los l~huloo y surcoa cuneiformes desaparecen y -

el epitelio se hAco liao y esf,rico. 

Deapués, dcoarrolla rdrnific~cicnos y reanuda la morfog~nesiu normal! 
Por otro lado, ol tratamiento con bajas concentraciones de colagen~ 
sa. s~lo eHmina el rn<'iafnquima de loa primordios dejando la mayor -­
parte del glucooamino :l.ntaoto. Dichos epitelios recombinados con -
mesenquima no eo hacen eof,ricoa. rotienen su aspecto lobulado nor­
mal y contin~an su morfog~nouia. Parece que una capa superficial -
del glucoeamino contiene ld morfolog~a ramificada del epitelio. 

Con diferentea tratamientos entim~ticos •. los componentes glicosami­
nos eapeo!fiooa aon extirpados aoleotivamente para determinar cua--
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les sen los m~s import1.1nted an la morfogénesis. Las enzimas altamen 
te purificadas como ld hialuronidasa o la condroitinasa, extirpan a -
los componentes gluccaaminos da la l'mina basal. 

Todas las gl&ndulas tictllvalos tienen el mismo plan de origen y desa­

rrollo. Aparecen haciíl la s~ptima r.emana como eminencias s6lidas de 
c~lulas en la pared da la boca en desarrollo; estas c~lulas crecen -
hacia el mesenquima subyacente. Las yemas epiteliales se ramifican 
de manera repetida para formar conductos s6lidos, cuyos extremas se 

redondean para formdr aclnoo secretores. Mas tarde, los conductos -
s6lidos y los acinos forman la luz. El mesánquima circundante se -­
condensa para form~r la cápoula y divide a cada glándula en 16bulos 
o lobulillos, conductos y acinor. de glándulas. La par6tida se deri­
van del ectodermo, las gl~ndulas submaxilares sublinguales de endo-­
dermo. 

- LENGUA 

Hacia la cuarta semana aparece una tumef acci6n medial en la pared 
endodé'rmica vent~al o piso de la faringe denomina tubérculo impar 
Un poco más adelante aparecen dos tumefacciones linguales latera-­
les, a cada lado del tuberculo impar derivado del extremo anterior 
del primer par de arcos faringoos las tumefacciones linguales lat! 
rales aumentan ahora de tamafio, crecen en sentido medial y se fu-­
sionan entre si, el tubérculo impar es sepultado por el crecimiento 
de los mismos. Las tumefdcciones linguales por lo tanto, forman -
los dos tercios anteriores o cuerpo de la lengua, la mucosa de ca­
da lado ser& inorvada por un nervio lingual, rama de la divisi6n -
maxilar inferior del quinto nervio craneal. 

El tercio posterior o ra!z da la lengua inicialmente corresponde a 
dos elevaciones que nparanen caudalmenta al agujero ciego y son -
la cópula y la eminencia hipobranquial. m~s voluminosa esta ·~ltima 
que se desarrolla a partir del mesodermo de tercero y cuarto arcos 
branquiales. 
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Al desarrollarse la lengua, la c6pula es excedida gradualmente -­
por la eminencia hipobranquial y desaparece., en consecuencia el 
tercio poster~or de la lengua se desarrolla a partir de la porci6n 
craneal de la eminencia hipobranquial. 

La línea de fusión de las porciones anterior y posterior de la -­
lengua es señalada por una formaci6n en "V" llarr:ada surco termi-­
nal señalada más claramente por las papilas circunvaladas que es­
tán situadas en la mucosa anterior· al surco terminal y sus ye1:H1::: 

gustativas son inervadas por el noveno nervio craneal. Se ere~ -
que, durante el desarrollo la mucosa del tercio posterior de lh -
lengua es impulsada hacia adelante un poco más de modo que las fi 
bras del noveno nervio craneal cruzan el surco termin~l para iner 
var estas yemas gustativas. 

Los músculos de la lengua se derivan de los miotomae de los somi· 
tas occipitales que, al principio estan en relaci6n Íntima con e1 
cerebro caudal en desarrollo y más tarde, emigran hacia abajo y • 

hacia adelante alrededor de la faringe y entran en l~ lenguü. 

Los mic:torras emigrantes se llevan con ellos la inet'vaci6n del duo­
décimo por craneal (hipogloso). 

La epiglotis está formada por el tercio superior de la c6pula que 
es separada de la lengua por un surco transverso. 

La gldndula tiroides se desarrolla como divertículo desde el piso 
de la faringe, por detrás del tubérculo impar, al crecer la len-­
gua el tiroides en desarrollo desciende en la porci6n anterior del 
cuello dejando una cicatriz en el lugar de origen denominado agu­
jero ciego. 
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- INDUCCION DE MAXILARES, PALADAR Y LABIOS 

La formación y sobrecrecimiento de las terminac~ones craneales del 

primer arco faringeo que contienen mesenquima originado desde las 

células de la cresta neural aumentan y se extienden debajo del ojo 

y forman las partes laterales del estomodeo-primitivo. 

El labio superior se forma por crecimiento medial de los procesos 

maxilares superiores del primer arco faríngeo de cada lado. Por -

último, estos se unen en la línea media y se fusionan entre sí y -

con los procesos globulares fusionados del proceso nasal medio. 

Las partes later•ales del labio superior, por lo tanto, se forman -

a partir de los procesos maxilares, y la parte media, o filtrum, a 

partir del proceso nasal medio, con contribuci6n de los procesos -

maxilares superiores. 

El labio inferior se forma a partir del pI'Oceso maxilar inferior -

del primer arco faríngeo de cada lado. Los procesos crecen en sen 

tido medial por debajo del estomodeo, se fusionan en la línea me-­

dia y forman todo el labio inferior. 

Cada labio se separa de la encía respectiva como resultado de la -

aparición de un engrosamiento lineal del ectodermo, llamado lámina 

labiogingival, que crece hacia el mésenquima subyacente y degenera 

más adelante. Se forma así un surco profundo entre labios y encías 

En la línea media queda una zona pequeña de lámina labiogingival -

que sujeta cada labio en la encía respectiva y forma el frenillo. 

Al principio de la vida fetal, las cavidades nasal y bucal estan -

en comunicación, pero, más adelante, quedan separadas por el desa­

rrollo del paladar. Los premaxilares, que llevan los dientes inci 

sivos, se forman por fusión de los procesos globulares del proceso 

maxilar superior de cada lado que envía en sentido medí.al una placa 
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horizontal denominada proceso palatino. Ambas placas se unen entre 

si con los premaxilares y el tabique nasal en desarrollo; la fusión 

ocurre desde la regi6n anterior hacia la po3terior. Un ;:eco más 

tarde crecen dos pliegues hacia atrás, desde el borde posterior ae 

los procesos palatinos, para formar el paladar blando; la unión de 

los dos pliegues del paladar blando ocurre durante la oci::ava semana. 

Las dos partes de la Úvula se fusionan en la línea r.:edia durante la 

undécima semana. La línea de unión entre los premaxilares y los 

procesos palatinos está representada en la línea media por el orifi 

cio incisivo. 

En descripciones del desarrollo prematuro se ha referido la presen­

cia de crecimientos centrales dentro de cada apófisis i::axilar, et~-­

tos han sido establecidos o empleados para que la proliferaci6n je 

las células mesenquimatosas se incrementen durante el desarrollo de 

ambas apófisis nasal y maxilar. Se observó que los valore:s ,fo :>!:'v­

liferación estaban aproximadamente inalterables durante las ata?as 

tempranas y declinaban durante etapas posteriores de desarrollo. 

Apreciaciones más rápidas de rechazo en la prolif eraci:5n de céli..;las 

fueron observadas en las regiones adyacentes a las ap5fisis nasales. 

La densidad celular en la apófisis rr.axilar es aproximadamente 

60-100% más alta que en el -techo de la boca- en las etapas priDa-­

rias (semanas 26-30) y 30-50% más alta en posteriores etapas (sema­

nas 30-32). Los valores de diferencia oscilan de 1 S % a 1311 % 

La densidad celular en el mesenquima de la apófisis maxilar• en re­

lación con el piso de boca fue más grande durante todo el período -

de desarrollo estudiado. 
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Los descubrimientos de Warbrick (1960) en su estudio de el labio 

superior y la cavidad nasal en el embrión hw:.ano observaron qu~ -

el mesenquima del apófisis maxilar estaba comprimido rclativame!: 

te respecto al del piso de boca. Había realmente una clara de-­

marcaci6n entre las dos regiones en relación a la densidad celu­

lar. 

Las diferencias en la densidad celular entre las dos regiones le 

permitieron pensar que había una pequeña "mezcla de mesenquima" 

de las dos regiones en la zona de fusión. 

Las medidas de la densidad celular fueron también analizadas en 

orden para probar la hipótesis de que la diferencia en el tiempo 

y valor de la declinación en la proliferación celular entre el -

apófisis maxilar y el piso de boca podría ser debido a un compli 

cado mecanismo de 9 inhibici6n de contacto" o una "inhibición de 

dependencia de densidad de crecimiento" esto se viÓ en los hue-­

sos de la cabeza y cara de embriones vertebrados sólo formados -

después que las células progenitoras han sufrido una inte1•acci6n 

inductiva con epitelio embrionario. 

Las células mandibulares o mesectodérmicas formaron hueso cuando 

se colocaron con productos epiteliales extracelulares. 

Concluirnos que los ácidos proteínicos compuestos de lámina babel 

epitelial proveen un estímulo inductivo suficiente para iniciar -

la diferenciación de hueso dentro del mesectodermo mandibular. 

Como en la inducción de la mayoría de todos los tejidos de los -

embriones vertebrados, factores epigenéticos son necesitados an­

tes de que los huesos de la membrana del esqueleto cráneo-facial 

del embrión pueda di.ferenciarse. 

Interacciones inductivas similares fueron mostradas para ser re-· 

queridos por osteog~nesis empe~ando en la maxila, paladar, mand1 
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bula, calota., esqueleto. craneal y en esqueleto general del embri6n 
de pollo o de rat6n. 

E11 un esfuerzo para identificar el modo de acci6n de estos.inducto 

res epiceliales osteogénicos se ha mostrado que su habilidad indu~ 

tiva esta correlacionada con la viabilidad y la actividad mit6tica. 

Evidencias ultraescructurales localizan esta actividad inductiva -

dentro de la lámina basal como material depositado por epitelio in 

vitro. 

" El tratamiento de cultivos epiteliales con tripsina o L-azetidine-

~arboxilic presentó habilidad para inducir la formación de hueso. 

Técnicas completas de cultivo de embriones han avanzado hasta el -

?Unto en que el estudio del desarrollo normal y anormal del apla-­

Jar primario " in-vitro " es posible 

Se empezaron a usar múltiples substancias de diferentes propieda­

des desde inhibidores de proteínas hasta hormonas, corticoides -

etc, estudiándose los efectos creados en cavidad oral, de escos -

·~scudios revisaremos algunos, los cuales podrían sernos de gran -­

utilidad sus resultados. 

Se efectuó la administración de Tumicamicin (TM) que es un inhibi 

dor de proteínas como la glicostatina en la regi6n de desarrollo 

del paladar primario por si pudiera inducir al labio leporino en 

cultivo. 

Bajo estas condiciones·11as placas tratadas con Tumicamycin fueron 

encontradas en el desarrollo del labio leporino en 14 de 15 embrio 

nes comparados con los controlados 

Estos experimentos demuestran que la administraci6n localizada de 

Tuniicamycin resulta en la formaci6n del labio leporino en cultivo 
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de embriones completos (La técnica de administración localizada -

de drogas y teratógenos en el cultivo de embriones completos pue­

de ser de utilidad para es"t:udios similares en el desarrollo em--­

brionario. 

Por varias decadas las horrr:onas habían sido usadas clc.:rante el em-­

barazo para mejorar la supervivencia fetal y co~o terapia de en-­

fermedad materna. 

Muchas de estas hormonas producen efectos le"t:ales y teratológi-­

cos en fetos y recién nacidos* 

De todas formas su uso durante el embarazo ha sido reportado oca­

sionalmente de ser complicado en el desarrollo del paladar hendi­

do en la descendencia (Horres y Ross 1956, Doig y Collnan 1956 -­

Bongeovanni y Mac Fadden 1960, Popert 1962) 

En 1950 Boxter y Fraser reportaron que la aér::ini,3tración dE: cor<:i 

sona a los ratones prenatales producía paladar hendido en los fe­

tos. 

Mientras la teratog~nesis de los glucorticoides ha sido estudiado 

extensamente en diferentes especies de ratones. En un estudio re 

ciente, Shah y Travill 1975. 

En 1950 Boxter y Fraser reportaron que la administración de corti 

coides a ratones en gestación, producía fisura palatina en los fe 

tos. 

Shah y Frawill (1976) descubrieron E:l efecto de la hidrocortisona, 

corticosterona, prednisolona, triamcinolona, dexametosona en pala­

tog~nesis de Hamsters~ 

*Según los autores Reslly 1958, Sutherland y Light 1965, Herbst 1973 



86 .. 

Cuatro de cinco glucocorticoides dadas a hembras hamsters durante 

la gestaci6n produjeron fisura palatina en los fetos. Sólamente 

en administración de cortisona no se produjo fisura palatina. 

Una curva normal integrada indicó una asociación cercana entre la 

dosis y la probabilidad de fisura palatina siguiendo la adminis-­

tracl.ón de dexametasona, triamcinolona, prednisolona, corticoste­

rona. Para efectos de comparar la potencia terat9,génica de dife­

rentes droga~, la dosis efectiva actual que nos daría el 0.5 de -

el 95i de confiabilidad. 

Uno puede deducir que la triarncinolona parace ser más potente que 

otro glucocorticoide en producir fisura palatina puesto que una -

dosis relativa:nente pequeña es requerida para producir el efecto 

deseado en fetos. 

La morfología de fisura palatina observada varió, algunos siendo 

completos y otros incompletos o parciales, la fisura completa se 

extendía a lo largo del paladar secundario. La fisura parcial -

d~ paladar interesaba la parte anterior del paladar solamente, o 

una combinación de las partes anterior y posterior del paladar se 

cundario con fusi6n en el centro. 

Oca!:;ionalmente un paladar hendido de s6lo la parte posterior del 

paladar secundario fue también observado dándonos una Úvula bÍfi­

da. 

Estas observaciones prestaron soporte futuro a la hip6tesis de -­

Fras er 1964) que el efecto teratogénico de un compuesto es espo-­

rádico e impredecible entre especies. 

Una sola inyecci6n intramuscular de 20•60 mg. de corticosterona -

produjo paladar hendido en todos los fetos. Observaciones simila-
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res fueron hechas encontrando inyecci6n de 1-5 mg. de triamcinol2 

ne; 2.5 mg. de dexarnethasona y !5-20 mg. de prednisolona la fre-­

cuencia del paladar hendido baj6 así com~ la dósis de teratógeno 

fue reducida. 

Una curva normal integrada indicó una estrecha asociaci6n entre 

la d6sis y la probabilidad del paladar hendido. 

La correlaci6n entre el peso del feto y la fis~ra palatina ha w­

do tambi€n observada en ratones por Fraser y Faintor C:95:), la -

inhibici6n de crecimiento fetal fue di~ectamente relacionado a la 

dosis, la frecuencia y el tipo de fisura palatina. 

Podemos pues, sugerir que la duraci6n de los efec:cs !nhibitcrios -

de crecimiento por glucocorticoides juegan un ;a~~l i~portante e~ 

la inducci6~ de fisura palatina. 

Tratando a largas dosis de glucocorticoides el ¿f~cto retardado e~ 

más rápido y de más larga duración que en peque:'\as dosis. 
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B) FACTORES QUE MOTIVAN EL DESARROLLO DENTARIO 

Muchos procesos de crecimiento fisiol6gico participan en el des~ 

rrollo progresivo del diente. Excepto la iniciaci6n, que es un -

hecho momentáneo, estos procesos se superponen considerablemente 

y muchos son contínuos en varias etapas histol6gicas. Aunque ca 

da uno de ellos sobresale en una de las etapas. Por ejemplo; la 

diferenciación histológica es característica en la etapa de cam­

pana y la proliferación se observa desde la etapa de casquete -­

hasta la etapa de campana avanzada, como se observa en el cuadro 

siguiente: 

Etapas morfológicas 

Lámina dentaria 

Etapa de yema 

f.tapa de casquete (temprana) 

Etapa de casquete (avanzada) 

f.tapa de campana (temprana) 

Etapa de campana (avanzada) 

Formación de esmalte y matriz 
de la dentina 

Procesos fisiológicos 

Iniciación 

Proliferaci6n 

Dif. histologíca 

Dif. histologíca 

Aposición. 

Iniciación.- La lámina y las yemas dentarias representan la PªE 
te del epitelio bucal que tiene potencialidad para la formación 

del diente. Células específicas poseen el potencial del creci­

miento total de ciertos dientes, y responde a los factores que 

inician el desarrollo dentario. Los diferentes dientes se ini­

cian en momentos bien definidos y la iniciaci6n es puesta en -­

marcha por factores desconocidos. 

Los dientes pueden desarrollarse en localizaciones anormales, -

por ejemplosen el ovario (quistes o tumores dermoides) o en la 
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hip6fisis (ver capítulo II) En tales casos el diente pasa por -

etapas de desarrollo similares a las de los situados en los ma­
xilares. 

La falta. de iniciación tiene como consecuencia la ausencia de -

dientes, lo que puede afectar un s6lo diente, los m&s frecuentes 

son los incisivos laterales superiores permanentes, los terce-­

ros molares y los segundos premolares inferiores o falta de la 

dentadura completa, llamada anodoncia (ver cuadro del Capítulo 

VI) por otra parte la iniciación anormal aumentada puede dar -

dientes supernumerarios aislados o múltiples. 

Proliferaci6n.- La actividad proliferativa acentuada sobreviene 

en los puntos de iniciación y desencadena, sucesivamente, la~ -

etapas de yema, casquete y de campana del 6rgano dentario. 1:1 -

crecimiento proliferativo provoca cambios regulares en el tama­

ño y las porciones de los gérmenes dentarios en crecimiento. 

Durante la etapa de proliferación, el germen dentario tiene po­

tencialidad para progresar hacia un desarrollo más avanzado. [E_/­

to se ilustra por el hecho de que los implantes de las etapas -

tempranas cont:in~1!l su desarrollo en cultivos de tejidos, pasan­

do por las etapas subsecuentes de diferenciaci6n histol6gica y 

crecimiento apositivo. Un disturbio o interferencia experimen­

tal tiene efectos completamente diferentes, de acuerdo con el -

momento de su actividad y la etapa del desarrollo que afecte. 

Diferenciaci6n histolóeica.- La diferenciacion histol6gica si-­

gue a la etapa proliferativa. Las células formadoras de los -­

gérmenes dentarios, que se desarrollan durante la etapa prolif~ 

rativa, sufren camb~os definitivos, tanto morfol6gicos como fun 

cionales, y adquieren su asignaci6n funcional. Las células se 

tornan restringidas en sus potencialidades y suspenden su capa-
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cidad para multiplicarse conforme adquieren nueva funci6n tal co 

mo lo hacen todas las células en diferenciaci6n. Esta fase al-­

canza su más alto desarrol~o en la etapa de campana del órgano -

dentario, precisamente antes de comenzar la formación y aposi--­
ción de la dentina y el esmalte. 

La influencia organizadora del epitelio dentario interno sobre -

el mesénquima es clara en la etapa de campana, y provoca la dife 

renciaci6n de las células vecinas de la papila dentaria hacia -­

odontoblastos. Con la formación de la dentina, las células del 

epitelio dentario interno se transforman en ameloblastos y se -­

forma matriz de es mal te frente a la dentina. El es mal te no se -

forma si falta la dentina, como se ha demostrado por la falla p~ 

t'a formar esmalte en los ameloblactos trasplantados cuando no -­

hay dentina, por lo que se sabe que la formación de dentina -

precede y es esencial para la formación del esmalte. La diferen­

ciaci6n de las células epiteliales es previa y esencial para la 

diferenciación de los odontoblastos y la iniciación de la forma­

ción de dentina. 

Diferenciación morfológica.- La imágen morfológica o forma bási­

ca y tamaño relativo del diente futuro se establece por medio de 

la diferenciaci6n morfológica es decir, de crecimiento diferen-­

cial. Por lo tanto, la diferenciaci6n morfológica es imposible 

sin la proliferación. 

La etapa avanzada de campana señala no solamente la diferencia-­

ción histológica activa, sino también una etapa importante de la 

diferenciación morfológica de la corona al delinear la futura -­

uni6n dentinoesmáltica. 

Las perturbaciones en la diferenciación morfológica pueden afec­

tar la forma y el tamaño del diente sin disminuir la función de 
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los arueloblastos o de los odontoblastos. Algunas par'tes nuevas ¡:,uc;­

den estar diferenciadas como son cdspides o raíces supernumerarias, 

o puede resultar una duplicaci6n, o bién puede 0currir la suprssion 

de algunas partes como pérdida de ci:ís pides o ra ices , o e 1 resul i:ado 

puede ser un diente rnalformado como en el caso de los incisivos de -

Hutchinson, donde el csnalte y la dentina pueden ser de 0structuras -

normal siendo la forma de 1 diente la que se 'O!HCUf;n tra ¿¡f ect ad2. 

Aposici6n.- El crecimiento apositivo del esmalte y la dentina ec un 

dep6sito en capas, de una matriz extracelular. Por lo tanto este -

crecimiento es de tipo aditivo. Es la realizaci6n de lo~ ~l~ .:~ de 

lineados en las etapas de la diferenciaciones histol6gicas y ~0rfc-

16gicas. El crecimiento apositivo se caracteri~2 por el dep6si~o -

regular y rítmico de material extPacelular, inc=.pa:: ::le cr<:oc•:r- ~:S.:: -

por sf mismo. Durante esta etapa se alternan per{odo~ d~ ac~iv~dad 

y de reposo a int~rvalos definidos. 

La matriz es depositada por las c~lulas a le largo del sitie ~ontor 

neado por las células for:r.adora'., al final de la diferenciac:LSn :::or­

fol6gica, deter~¡inando las f11turas uniones denti110es~~ltica y denti 

nocernentaria, de acuerdo con un modelo preciso de actividad <::elular, 

común a todos los tipos y formas de L•s dientes. 

DESARROLLO DF:NTARIO 

Lámina dentar.~.- [P ~i primer signo del desarrollo dentario hunano 

y aparece durante la sexta semana de la vida embrionaria. 

En esta etapa el epitelio bucal consiste en una capa basal de célu­

las cil!ndrias y otra superficial de c6lulas planas. El epitelio -

está separado del tejido conjuntivo por una rnenbrana basal. Algunas 

c&lulas de la capa basal del epitelio bucal comienza a proliferar a 

un ritmo más rápido que' las células adyacentes, se or.igina un engro­

samiento epitelial en la regi6n del futuro arco dentario y se extien 
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de a lo largo de todo el borde libre de los maxilares. Es el esbo­

zo de la porci6n ectod6rmica del diente conocido como lámina dental 
ria. Se observan las mitosis tanto en el epitelio como en el meso­
dermo subyacente. 

Yemas dentarias.- En forma simultánea con la diferenciaci6n de la -

lámina dentaria se originan'de el, en cada maxilar, salientes redo~ 

das u ovoideas en diez puntos diferentes, que corresponden a lapo­
sici6n futura de los dientes deciduos y que son los esbozos de los 
6rganos dentarios, o yemas dentarias. Empiezan a proliferar más r! 

piJo las c6lulas de los gérmenes dentarios que las c6lulas vecinas 

y se inicia el desarrollo de estos germcncs. 

La proliferaci6n de las yemas dentaria no es ~fforme, este creci--­

niento desigual se caracteriza por una invaginaci6n poco marcada en 

la superficie profunda de la yema. 

Las c6lulas periféricas de la invaginaci6n de la yema forman el ep! 

telio dentario externo en la convexidad, que consiste en una sola -

hilera Je c6lulas cuboiúeas y el epitelio dentario interno situado 
en la concavidad, formado por una sola capa de c6lulas que se dife­

rencian, antes de la amclogéncsis, en células cilíndricas ''los ame­

loblastos'', que miden de 4 a 5 m. de diámetro y 40 m. de alto apro­
ximadamente. Las c~lulas del epitelio dentario interno ejercen in­

fluencia organizadora sobre las c6lulas mesenquimatosas subyacen-­

tes, que se diferencían hacia odcntoblastos. 

Las células que cstfin en el centro del 6rgano dentario entre los ep! 
telios externo e interno, comienza a separarse por aumento del líqu! 

do intercelular y se disponen en una malla llamada retículo estrella 
do entre este y el epitelio dentario interno aparecen algunas capas 

de c6lulas escamosas llamadas estrato interno que parecen ser 
esenciales para la formaci6n del esmalte ya que no se en---
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cuentran en la parte del germen dentario que contornea las po~ 

ciones de la raíz del diente, y que no forman esmalte. 

Las células del retículo estrellado se caracterizan por tener 

forma retucular ramificada y sus espacios tienen líquido muco! 

de, rico en albGmina lo que imparte el retículo estrellada ca~ 

si3~encia acojinada 1ue despu~s sostier1e y ~ratege a las d8li­

caj-3.s cf lulas f orrrlado:-a s del esmalte. Es 'te: reL ículo se ex_;:-.an­

de más, principalmente por el aumento del líquido interc~lular 

Las c~lulas son estrell~das, con prolcngacion~s largas que s8 

anastomosan con las vecinas. Antes de comen::a.r la .forrr.ación -

del esn:alte, el retículo estrellado se ~0 etrae corr.o consecuen-­

cia de la p€rdida de líquido intercelular. 

Papila dentaria.- Es mesénquima, encerrado parcialmente por la 

porción invaginada del epitelio dentario interno, comienza a -

multiplicarse bajo la influencia organizadora del epitelio pr~ 

liferante del 6rgano dentario. Se condensa para formar la ~a-­

pila dentaria, que es el 6rgano formador de la dentina y del -

es~o=o de la pulpa. La papila dentaria muestra gemaci6n acti­

va de capilares y mitosis y sus c~lulas perif€ricas, contiguas 

al epitelio ~entario interno, crecen y se diferencian después 

hacia odontoblastos. AnteJ que el epitelio dentario interno -

co~ience a producir esDalte, las c6lulas perif&ricas de lapa­

pila dentaria se diferencian hacia odontoblastos bajo la in--­

fluencia organizadora del epitelio. Primero toman forma cubo! 

dea y despu's cil!ndrica y adquieren la potencialidad especff! 

ca para producir dentina. 

La ::iembrana ba::;al que. separa el órgano dentario epitelial de la 

papila dentaria, inmediatamente antes de la formación de la den 

tina, se llama membrana preforrnadora. 
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Saco dentario. - Simultáneamente al desarrollo del órgano y la -

papila dentaria, sobreviene •.ma condensación marginal en el me-­

sénquima que los rodea. En esta zona se desarrolla gradualmen­

te una capa más densa más fibrosa, que es el saco dentario pri­

mitivo. Antes de comenzar la formación de los tejidos dentales, 

el saco dentario muestra disposición circular de sus fibras y -

parece una estructura capsular. Con el desarrollo de la raíz, 

sus fibras se diferencian hacia fibras pcriodontales que '1U<'~dc1n 

incluídas en el cemento y en el hueso alveolar. 

El 6rgano dentario epitelial, la papila dentaria y el saco den­

tario son los tejidos formadores de todo un diente y su liga.me!:!_ 

to periodontal. 

El desarrollo de las raíces comienza despu's que la formación -

del esmalte y la dentina ha llegado al nivel de la futura unión 

El órgano dental epitelial desempeña una parte importante ~n e1 

desarrollo de la raíz, pues forma la ~aina radicular epitelial 

de Hertwing, que modela la forma de las r•aíc'es e inicia la for­

maci6n de la dentina radicular. La vaina consiste Gnica~entu Je 

los epitelios dentarios externo e interno, cuando ~e ha deposi­

tado la primera capa de dentina radicular la vaina pierde su -­

continuidad y su relaci6n íntima con la superficie dent~ pueden 

quedar residuos de ésta que persisten como reotos epitelialec: 

de Halassez en el ligamento periodontal. 

Existe diferencia notable en el desar•rollo de la vain<l r·adicu-­

lar epitelial de Hertwing con una raíz y en los que tienen doc 

o más raíces. Antes de comenzar la formación ·radicular 1 la va.j.·­

na radicular forma el diafragma epitelial. Los epitelioo den~a 
.:·_J -

,");~-
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rios externo e interno se doblan a nivel de la futura unión ce­

mento-esmjl t ica hacia un plano horizontal, estrechando la aber­

tura cervical amplia del germen dentario. 

La Jiferenciaci6n de los odontoblastos y la formaci6n de la den 

tina sigue el alargamiento de la vaina radicular. Al mismo 

tiempo, el tejido conjuntivo del saco dentario que rodea la vai 

na prolifera y la divide en una malla de bandas epiteliales. El 

epitelio es alejado de la superficie de la dentina de tal modo 

que l~s c6lulas del tejido conjuntivo se ponen en contacto con 

la superficie de la dentina y se diferencian en cementoblastos 

los cuales depositan sus capas de cemento sobre la superficie -

de la dent:ina. 

/' 
. ¡:· 

l 
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Fundulus,_Stockard expuso un concepto de gran importa~cia te6rica 

señaló que diversas alteraciones pl"Ovocadas en la misma fase del 

desarrollo solían producir los mismos defectos, mientras que el -

mismo factor perturbador aplicado en diferentes fases del desarr~ 

llo producía defectos diferentes, todos los agentes perturbadores 

parecían tener en común el poder de retardar o detener el crecí-­

miento, estos factores pueden ser múltiples y se clasifican en ex 

ternos e internos. 
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A) FA\,TORES EXTERNOS 

MECANISMOS EXTRINSECOS REGULADORES DE LA PROLIFERACION' CELULAR 

La reproducci6n de nuevas células debe regularse para equili-­

brar la población celular en forma permanente. Es deci~ toda 
nuestra economía debe ser mantenida en equilibrio para que es­

ta no se vea afectada. 

¿ Cómo es que se regulan estas actividades de las diferentes -

agrupaciones de células especializadas ? 

Esto es porque reciben sañales para intensificar su actividad 

funcional, lo que puede exigir un aumento de células. 

En ocasiones la señal es percibida directamente por las célu-­
las que desempeñan la función, actuando como 6rgano blanco y -

en otras ocasiones los estímulos son captados por dispositivos 

situados en otros sitios diferentes a la célula llegando por -

un camino indirecto a las mismas. 

- CAMBIOS DE TEMPERATURA 

Ciertas anormalidades en embriones de pájaro pueden ser cau­

sadas por cambios de temperatura. La caída de la temperatu­
ra de incubación hasta niveles en que el crecimiento es se-­

riamente retenido, seguida del retorno a la temperatura nor­

mal, aumenta considerablemente la incidencia de malformacio­

nes. 

- VIRUS 

Cuando en animales de laboratorio se descubrió que el ácido 
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núcleico derivado de virus podía formar parte integrante · 
del genoma de la misma a la que daba origen, hubo gran es· 
peranza de que muchos o todos los tumores humanos se dcbi~ 
ran a esta ca~sa. En caso afirmativo quizá pudieron preve· 
nirse por los métodos con los cuales hoy se impiden muchas 
virosis. 

Los virus producen muchas enfermedades al entrar en detcr· 
minados tipos de células en las cuales se producen partic! 
las virales en número tal que las células se destruyen; ·· 
ello se llama lesi6n de tipo necrosante. 

Después se comprob6 que algunos virus de RNA también pue-­
den causar neoplasias de manera algo semejante, por cuanto 
una enzima viral llamada trascriptasa inversa forma una e~ 

pia de DNA a partir de RNA viral y que la copia puede con· 
vertirse luego en parte integrante del genoma de las célu· 
las infectadas y hacer que tenga comportamiento neoplásico. 

No obstante, lo que aquí nos interesa es si el cambio gen~ 
tico del cual depende la neoplasia es alguna altcraci6n •· 
primaria en los genes constitutivos o en los inducibles. 

Pudiera esperarse que el estudio de tumores provocados por 
virus nos brindara oricntaci6n al respecto. Al considerar 
el asunto superficialmente podría parecer que dado que los 
virus de DNA porliferan con rápide~ sorprendente en lesio­
nes necrosantes, el D~A de un virus tumoral que se incor· 
pora en el genoma de una célula se combina con los ge·· 
nes constitutivos y favorece las funciones que rigen el ·· 
crecimiento. Sin embargo, se sabe que los virus onc6gcnos 
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de DNA pr-oducen neoplasias al actuar sobr-e c4lulas que aún 

no se han difer-enciado, lo cual sugier-e que actúan sobr-e -
genes induci~les e impiden la difer-enciación que en cir-cuns 

tancias ·normales restringiría el crecimiento. 

En células normales la diferenciaci6n suele guardar rela-­
ción con ciertas restricciones, incluso suspensi6n de la -

proliferación ulterior de las células. Ello motivó la hi­
pótesis de que puede haber alguna clase de retroalimenta-­
ción que se pone en marcha después de que se expresan los 

genes inducibles que rigen la sintésis de proteínas espe-­

ciales par-a la d.iferenciació~ esta retroalimentación dismi 

nuiría o suspendería la expresión de los genes constituti­
vos que rigen la sintésis de las protefnas indispensables 
para el crecimiento ulterior. En caso afirmativo, ello se 

ría un mecanismo intr~nseco para regular la multiplicaci6n 
célular. En las neoplasias malignas, aunque hay diferen-­

ciación en la misma magnitud en la cual ocurre división, -

las células neoplásicas tienen expresión alterada de genes. 
en compr-ación con sus equivalentes normales. La expresi6n 

de genes en las primeras parece dirigirse más hacia la sí~ 

tesis de proteínas para el crecimiento continuado y la re­

novaci6n celular y menos hacia las proteínas indispensables 
para el cuadro normal de dif erenciaci6n y el desempeño de 
funciones especializadas. En consecuencia, en las neopla­
sias parece no funcionar bien un mecanismo intrfnseco en -

virtud del cual la diferenciaci6n r-egular-ía la multiplica­

ción célular. Sea como sea, es importante percatarse de -
que la. conducta de las células neoplásicas no dependen de -

que el medio externo sea capaz o incapaz de controlar el -

crecimiento; su conducta obedece a que el crecimiento no -

esta regulado por la presencia de un mecanismo intrínseco 

que en estado normal actúa sobre las células que se dife-­

rencian. 
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No pocos investigadores, cuya opini~n debe ser respetada, op2:_ 
nan que una enfermedad del útero o de la placenta puede alte­
rar tanto el medio normal del embrión, y que entran en juego 
perturbaciones qu~micas e insuficiencias de o:d:geno, y que ha 
mostrado ser eficaz para provocar anomalías en la experiment~ 
ci6n con animales inferiores. 

Grepp (1941) fue el primero en demostrar que la rub1ola de la 
madre, en las etapas tempranas del embarazo, causaba malform~ 
ciones de los ojos, tales como la microftalmia, o cataratas -
congénitas, casos frecuentes de sordera y de defectos cardia­
cos congénitos y a veces, esmalte dentario defectuoso. 

Como Stockard lo demostrará con el Fundulus, el estado evolu­
tivo en que sobrevino la infección materna influía en el tipo 
de malformaciones provocada. Por ejemplo, las cataratas apar~ 
cían con mayor probabilidad si la infección materna tuvo lu-­
gar en la sexta semana; y la sordera, después de una infec--­
ción durante la novena semana. Los defectos card~acos pare-­
cian ser el resultado de infecciones habidas en cualquier mo­
mento entre la quinta y la décima semana. 

En un estadía muy temprano, los teratógenos son capaces de m~ 
tar sin más el embrión. En dosis ~enores es posible que pue­
dan dejar intactas suficientes células totipotenciales como -
para formar un embri6n sin defectos locales obvios. 

Esto no es sorprendente ya que es durante los primeros dos me 
ses y medio cuando el embri6n sienta la estructura bá'Jica de 
todos sus sistemas orgánicos. 

Michaels y Melli (1960) indican el riesgo de malformaciones 
como sigue: S! la infecci6n ocurri6 en las primeras cuatro 
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·-", 

semanas, 47% de riesgo, s¡ tuvo lugar entre la quinta y la 

octava semana 22%, entre la novena y la duod~cima 7%, y -­
entre la decimotercera y la decimosexta 6%. El hecho de -

que ciertas afecciones, corno la sordera congénita y los d~ 

fectos atribuibles a la rubeÓla sea considerablemente mayor 

que estas cifras esta dado por los mecanismos de inhibición 

del virus como ya se mencionó. 

- FAP.MACOS QUE INHIBEN LA PROLIFERACION CELULAR 

Entre los teratógenos que de un modo o de otro interfieren 

en el metabolismo celular, sustancias -como la aminopterina, 

la 6-aminonicotinamida, la 6-marcaptopurina y el 5 fluorura 

cilo- suelen llamarse antimetabolitos. 

Son potentes ta~~ién las sustancias que bloquean la divi--­
sión celular. Las mismas -como la oolchicina y la mostaza 

nitrogenada- se llaman antimitóticos. De manera no tan --­

bién comprendida obran colorantes; como el azul tripano. 

Ciertas hormonas, sobre todo la cortisona, aplicadas en do­

sis superiores a los niveles fisiológicos, a hembras preña­

das son poderosos causantes de anomalías. 

Con todos esos agentes perturbadores, el momento de la admi 

nistración es el que determina qu~ Órganos seran los afecta 

dos. 

El Neocarzinostatin el cual produce roturas en cadena en el 

DNA, así como Nethylmethano sulfato (MMS), un agente alkyl~ 

ting. y de N-acetoxi-z acetulaminofluorene (NA-AAF). Todos 

~stos tres Últimos componentes indujeron la sintésis en una 

dosis dependiente de la forma celular y mientras los m'ximoa 
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efectos fueron obtenidos solamente con niveles de droga al-­
tos. 

Se ha descubierto que otros fármacos actdan de manera ar«l2 
ga al impedir la formaci6n del huso y como consecuencia, d~ 
tiene la proliferaci6n célular, dos alcaloides víncrístina 
y vinblastina, que pueden aislarse de la planta llamada pe~ 
vinca, se han utilizado en el trata~iento de pacientes de -
algunas clases de neoplasias malignas con el fin de diswi-­
nuir o impedir el crecimiento ulterior y, de esta ~anera, -
formar parte del armamento actual de la quimioterapia. 

Es menester percatarse de que fármacos de esta clase que in 

hiben la formación de microtúbulos act11an de r:'.anera difere~ 
te que la radiación para detener la rnultiplic1ci6n celular. 

Cortisol.- El efecto catabólico del corcisol se manifiesta 

tambi~n sobre el tejido linf&tico, la administración de la 
hormona produce disminuci6n rápida de las dimensiones del -
timo, el bazo y otros tejidos linfáticos. Como el efecto -
consisce en inhibir la sint~sis de DNA y por ello la ~ito-­
sis la disminución de la magnitud de los dep6sitos linfocl­
ticos debe explicarse por el recambio rápido de c6lulas en 
los mismos. 

A causa de este efecto sobre la prolif eraci6n celular y la 
sintésis proteínica, el cortisol inhibe la forr.iaci6n de cé­
lulas fagocíticas y pasrnáticas y la producci6n de anticuer­
poG lo cual tiene efectos inmunosupresor potente. Ade~ás -
de afectar el tejido linf~tico, el cortisol modifica otros 
tejidos conectivos; también inhibe la proliferaci6n de fi-­
broblastos en id cicatrizaci6n de heridas., torna más lento 
el crecimiento de los discos epifisiarios de ratas jovenes, 

tiene la capacidad de inhibir las reacciones alérgicas e in 
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flamatorias. 

- RADIACIONES QUE AFECTAN LA DIFERENCIACION EN LAS ETAPAS PRE 
NATAL Y POSTNATAL 

Se sabe que los rayos X. 1 o rayos roentgen, pertenecen a un 

grupo de radiaciones electromagnéticas, llamadas así debido 

a que constituyen una combinaci6n de energía el~ctrica y -­

magnética. Estas radiaciones no poseen partículas o masa, 

sino que son energía pura, Las radiaciones corpuscula~es, 

otro tipo de radiaci6n, estan compuestas de particulas sub­

atómicas sólidas que poseen masa, a saber, los protones, 

electrones, neutrones y las partículas alfa y beta, Las ra 

diaciones obtenidas del radio y los is6topos radiactivos ob 

tenidas del radio y los is6topos radiactivos obtenidos du-­

rante la fusión del átomo son de naturaleza corpuscular. 

Las otras radiaciones electromagnéticas son: ondas de radio, 

rayos infrarrojos (caloríficos), la luz ultravioleta, rayos 

gama, rayos cósmicos y la luz visible. 

Todos estos rayos tienen un movimiento ondulatorio al despl~ 

zarse en el espacio, con una trayectoria recta llevando una 

velocidad de 300 000 km. por segundo. Existe un aspecto en 

común, que es la longitud de onda. La longitud de onda es -

la distancia desde la cresta de una onda a la cresta de la -

siguiente. Cada radiación tiene una longitud de onda carac­

terÍGtica, que determina su frecuencia, siendo la frecuencia 

el número de oscilaciones u ondas emitidas por segundo. Los 

rayos que poseen longitud de onda corta son por ello de mayor 

frecuencia que los que tienen longitud de onda larga 

De la misma forma que los rayos X varían en longitud de onda, 

su capacidad de penetrar la materia también var!a. Aquellos 
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que poseen la longitud de onda más corta tienen mayor frecue~ 

cia y más energía; por ello, penetran la materia con mayor -­

facilidad. Pero al aumentar la densidad de la materia la --­
energía de los rayos X debe aumentar para penetrarla "radia-­
ci6n dura" es el t'rmino que se aplica a los rayos X con lon­
gitud de onda más corta y son estos los de mayor uso en medi­
cina y odontología. 

"Radiaci6n suave" se aplica a los rayos X con longitudes de -
onda más largas, y no se emplean por lo general ¿n odontolo-­

gía debido a su poca energía e incapacidad para penetrar los 
tejidos bucales más densos. 

Un conoci~iento general de la constitución física de la mate­
ria es necesario para comprender en mejor forma la producci6n 

de rayos X y los efectoo de éstos sobre el organismo. Cual-­
quier forma de materia, cuando se reduce a su coDronente más 
pequeño, se encuentra constituída de átomos. Durante mucho -
tiempo se pensó que el átomo era la partícula indivisible más 
pequeña de un elemento. Sin embargo, posteriormente se ha e~ 
centrado que el átomo puede ser reducido a partículas más pe­
queñas -los electrones, protones y neutrones-

Debido a que poseen cargas opuestas, los protones y los elec­
trones tiene una gran atracci6n entre sí. Esta atracci6n se 
contrarresta por la fuerza centrífuga que mantiene los elec-­

trones en órbita. 

En condiciones normales, el átomo se encuentra en equilibrio\ 
esto es, es eléctricamente neutro. Por cada protón que se e~ 

cuentre en el núcleo existe un electr6n en 6rbita. El neutr6n 
al no poseer carga alguna, sólo añade peso at6mico al átomo. 
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Todas las formas de materia tenen disposici6n diferente en 

cuanto a estas tres part1culas. La disposici6n ~~s simple -

es el átomo de hidr6geno. El núcleo tiene un prot6n alrede­
dor del cual gira un eleccrÓn en 6rbita. 

El átomo en estas condici~nes es inestable y se le llama i6n 
positivo. El electr6n li~erado se ll~~a ión negativo y jun­
tos se conocen como par de iones. 21 desplazamiento del 

electrón de su órbita, crean un par de iones, y se denomina 

ionización atómica. Los rayos X son capaces de causar esta 
ionización de átomos, de manera que se presenten otras radia 

ciones ionizantes (rayos cósmicos, rayos gamma y radiación -

corpuscular). 

La ionización de átomos en los diversos tejidos orgánicos es 

la base para comprender tanto la terapéutica, como los efec­

tos nocivos de la radiación X. Este ?receso puede encontrar 

un efecto profundo en el f~ncionamiento normal de alteran o 

destruye. Terapéut icamente, las células canceres as son ra-­
diadas para tratar de destruirlas antes de que se diseminen. 

Un ejemplo sencillo de la acción perjudicial de los rayos X 
sobre los tejidos es su efecto en el agua que se encuentra -

dentro de los tejidos. Dado que el agua CH 20) absorbe la -­

energía at6mica, de manera que se convierte en pe!"óxido de -
hidr6geno (H2o2 ). En los sicios en que esto ocurre, el peró­

xido de hidr6geno, que conscituye un agente oxidante, causa 
lesiones localizadas sobre el tejido. 

EFECTOS DE LA RADIACION SOBRE LA DIVISION CELULAR.- La forma 

en que la radiación daña a las células difiere de la lesión 

causada por otra clase de agentes físicos como el calor o -­
frío. Por ejemplo, al toca1• una estufa caliente causa una l~ 

sión local de piel y el tejido subyacente, que r~pidamente -
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se manifiesta. El daño en la piel disminuye hacia la profun­

didad. Por lo contrario, el daño que hace la radiaci6n qui­

za no se manifieste durante un tiempo largo y, además no di~ 

minuya obligadamente en relación con la profundidad; en rea­

lidad, la radiaci6n de alta energía puede ser mucho más per­

judicial en las zonas subyacentes que en la superficie de la 

piel. 

El efecto perjudicial que los rayos X o gamma causan a las -

células vivas en su trayecto, se debe a que los fotones de -

alta energía de la radiación, activados pueden chocar con -­

otros átomos de los componentes celulares y expulsarlos, ha­

ciendo que se vuelvan tan intensamente reactivos que al ins­

tante entran en combinaciones químicas, nuevas y casi siem-­

pre, inadecuados en el medio inmediato, lo cual modifi·:a la 

composi.ción,, química normaJ. de los componentes celulares. 

Ahora ya podernos preguntarnos qué efectos tendría lo ante--­

rior al observar con microscopio fotónico células, por ejem­

plo, del h Ígado, cuyo aspecto not'mal nos es ya conocido y que 

excepcionalmente experimentan mitosis en circunstancias nor­

males. La ~espuesta es que tiene muy poco o ningún efecto. 

Lo mismo ocurre a nivel de Vi. ~lectrónico. Las células esp~ 

cializadas funcionales no siem;ire muestran daño por radiación 

esto puede ser debido, por lo menos en parte a los siguien-­

tes motivos: 

En primer lugar, en una. célula especializada normal sólo una 

fracción pequeña de los genes presiden la síntesis de las -­

proteínas especiales que caracterizan a esta clase de células. 

La probabilidad de que cualquiera de esos genes particulares .. 
sea dañado sería mucho mayor que la de que cualquiera de los 

genes no utilizados en la c~lula sea afectado. Además, si -

uno o más de los genes activos fuesen lesionados por la x•a--
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diación podría haber genes duplicados inde~~es que desempeñ~ 

r-an su trabajo. En tercer lugar, cualquier alteraci6n quím~ 
ca dependiente de átomos intensamente reactivos en el cito-­

plasma que entran en nuevas combinaciones químicas pudiera -
tener importancia pasajera única.mente 3:_ los genes que rigen 

la síntesis de nuevas proteínas no son afectados, porque --­
siempre se están sintetizando nuevas prote!nas y el material 
alterado pronto sería catabolizaco y substituído. En conse­

cuencia, el aspecto y la funci6n de la c~lula pudiera ser -­
muy semejante a los de su generaci6n anterior. 

" Según se ha comprobado experimentalmente c;.ue las células -
en interfase que han sido radiadas pueden tener aspecto nor­
mal pero que el daño por radiación se hace patente cuando i~ 
tentan entrar en mitosis. Las células del hígado de un ani­
mal adulto normal rara vez se dividen. Sin embargo, si se -
extirpa una porción grande del hígado, las células restantes 

pronto presentan divisi6n activa y el hígado recupera sus di­
mensiones normales. Cuando esta clase de operaci6n se efec­

túa en un animal cuyo hígado ha recibido previamente radia-­

ción suficiente, en lugar de descubrir im~genes mit6sicas -­
normales en los hepatocitos, aparecen muchas imágenes mitósi 
cas anormales, Lo mismo sucede si las células que prolife-­

ran en cultivo se someten a radiación. Las ~itosis ulterio­
res quedan afectadas. Los cromosomas mitósicos pueden pre-­
sentar modificaciones de la forma, juntarse o unirse de man~ 
ra anormal, y quizá se pierdan completamente fragmentos de -

los mismos. Los husos también pueden presentar anomalías; -
por ejemplo pueden tener tres polos en lugar de dos, con el 

resultado de que los cromosomas no se alejan entre sí de ma­
nera regular. Algunos se pueden retardar y formar puentes ~ 

entre los dos grupos de cromosomas. 

*Segun Han Artur.- 1978 
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Los cromosomas pueden dividirse sin que lo haga el núcleo; 

ello origina núcleos voluminosos con número de cromosomas 

que excede del normal; en este último caso, las células -­

afectadas pueden ser mucho más voluminosas que las norma-­
les. 

El dafio celular por radiaci6nse aprecia a veces cuando las 

células tratan de experimentar mitosis: Para compr~nder -

porqué el dafio encubierto del DNA aparecerá en eta?a de la 

mitosis, recordemos que la célula se divide y para logr;i!: 

lo, los cordones de cada molécula de DNA deben separarse, 

de modo que cada cord6n actúa como plan~illa para la sínt~ 

sis de una segunda cadena. Se dispone er.tonces de dos mo­

léculas completas de cordón doble que brinda el número do­

ble de genes necesarios para que pronto se form~n las dos 

células hijas. 

No olvidemos que en sus actividades normales, la célula u­

tiliza una pequefia fracci6n del número ter.al de genes, ún.:1:_ 

camente los necesarios para regir la síntesis de proteínas 

indispensables en la clase particular de célula. No se -­
usan la mayor parte de los genes de casi todas las células 

funcionales. Para que una célula se divida, cada molécu-­

la del abundante DNA de la célula tiene que duplicarse en 

la fase S, y entonces la porción modificada de la mólecula 

de DNA impide la duplicaci6n adecuada en las bandas compl~ 
mentarías. Si el daño tiene gravedad suficiente se maní-­

fiesta en fQrma de cromosomas rotos o imágenes mitosicas -

anormales. Puede alcanzar una gravedad tal que fracasan -

todos los intentos de efectuar la mitosis ·y cesa la divi-­

sión célular. 
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Incluso una rotura cromosómica aislada se considera potencia~ 

mente capaz de destruir la capacidad de proliferar la célula. 

Esto e~ en parte el fundamento del uso de radiación en el tra 

tamiento del cáncer. La finalidad no es tanto matar a las cé 

lulas cancerosas en interfase, como dañarlas para que no sean 

capaces de realizar bien la mitosis, con la cual se ~orná ~ás 

lento o cesa el crecimiento ulterior. Además la radiaci6n 

puede administrarse por métodos ingeniosos, de modo que el si 

tio del tumor reciba más que los tejidos circundantes o adya­

cente del paciente. Ello, claro está, es conveniente porque 

la radiación inhibe la proliferaci6n de todas las células del 

sujeto (normales y cancerosas) en la zona tratada. 

EFECTOS MUTAGENICOS.- En ocasiones la radiaci6n no causa daño 

suficiente para impedir que una célula presente ~itosis. 

Puede afectar el material genético y alterarlo ligeramente. -

El gen o los genes modificados quiz& no afecten la duplica--­

ción de todo el DNA, de rr.odo que la mitosis puede ser normal, 

pero cuando los genes altarados se duplican co~o preparación 

para la mitosis, también se duplican sus alteraciones. 

Así pues, las células descendientes de la afectada tendrán 

las características impartidas por los genes alterados que se 

han duplicado. Esta es la forma en la cual la radiaci6n, en 

dosis que no son mortales para la c~lula corporal puede ini-­

ciar cáncer, como ocurrió con mucha frecuencia en quienes tr~ 

bajaban con rayos X antes que se conociera el peligro de la -

radiaci6n, en las células gcrminativas puede originar u11a ano 

mal!a en un descendiente, a este fen6mcno se le llama mutante. 

SENSIBILIDAD A LA RADIACION.- Este término ocasiona confnsi6n 

por los siguientes motivos: En primer lugar, en distintas --
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circunstancias ambientales las mismas clases de células que -
reciben las mismas dosis de radiación pueden experimentar -­

cantidades diferentes de daño de su DNA. Un factor muy im-­

portante que modifica el grado de lesión es la presión par-­
cial alta ya que son más susceptibles a la radiación las re­

giones de presión parcial alta que las de regiones de presión 
parcial baja. 

En segundo lugar; se considera que las células son más sensi 

bles a la radiación si se administra durante la mitosis. Si 

bien ello de cuando en cuando es verdadero en algunas clases 

de células de determinadas especies, no es aplicable para la 

misma clase de células en otras especies. En consecuencia, -

no puede hacerse generalización alguna. 

En tercer lugar, podría decirse que las que permanecen er. i~ 

terf ase durante un período largo e incluso durante toda la -

vida, son menos sensibles a la radiaci6n que las que se divi 
den frecuentemente, porque las primeras no pasan a la fase -

de división en la cual actúan los efectos mortales de la ra­

diación. Pero cuando el índice de recambio celular es el -­

mismo, todas las clases de células en el mismo m~dio son --­
igualmente sensibles a la radiación (en cualquier fase del -

ciclo celular). 

Por último, pudiera decirse que los tejidos cuya población -

celular tiene recambio más rápido son más sensibles que aqu~ 

llos cuyo recambio celular es lento. Por ejemplo; está ple­

namente comprobado que en la radiación corporal total hay d~ 
ño mucho mayor del revestimiento del intestino delgado y los 

tejidos hematopoyéticos que en los tejidos en los cuales el 

recambio celular es lento o nulo. Sin embargo, ello no de-­

pende de que más células sean dañadas porque se hallan en mi 
tesis al ocurrir la radiaci6n. 
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El daño es mayor en las células con índice alto de recambio 

porque la población de células en estos tejidos debe mante­
nerse por virtud de proliferaci6n cónstante y rápida para -
producir nuevas células. Dado que la radiación lesiona cé­
lulas de modo que no pueda experimentar con éxito la mito3is, 
se torna muy lenta la ?roducción de nuevas células para 
substituir a las de vida breve. Las células que revisten -
al intestino delgado y hace que el número de por lo menos -
una clase de leucocitos en la sangre descienda repentiname~ 

te hasta casi cero. En consecuencia, cabe decir que los t~ 
jidos en los cuales ei recambio celular es alto son más --­
susceptibles a la radiación que aquellos en los cuales el -

recambio celular es lento, pero ha de comprenderse clarame~ 
te que las células que participan no son más sensibles a la 
radiación; en cambio, los tejidos afectados son sensibles 

a cualquier cosa que trastorne la producci6n constante de -
nuevas células. 

- ALIMENTACION 

En una serie de brillantes estudios en embriones de ratas, -
Warkany y sus colaboradores demostraron que pueden provocar­
se en la descendencia algunos defectos esqueléticos debido -
a la deficiente dieta de la madre, esto también depende del 
momento de la gestaci6n en que las dietas deficientes fueron 

aplicadas y del tipo de sustancias específicas que fueron -­
suprimidas (como por ejemplo vitaminas) Es interesante ha-­
cer notar que demasiado ox~geno puede 3Urtir efectos perni-­

ciosos igual que poca cantidad de éste. 
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B) FACTORES INTERNOS 

- HORMONAS 

MECANISMOS HORMONALES.- Cuando una glándula esta secretando -

una mayor cantidad de hormonas o bien el organismo esta pe~'-­
diendo estas hormonas, por cualquier circunstancia las c61ula~ 
de las glándulas involucradas lo perciben y ~revocan que est~~ 

células se esfuercen aún más, experimentando divi~i6n c81ular 

para que su funci6n sea mayor. En consecuencia, los mec~ni~­
mos que captan la disminución de la función pueden inducir 

aumento de la actividad funcional y de la población ie las -­
células que desempefian tareas especiales, as! como el rnecanis 
mo de inhibici6n. 

Las hormonas pueden considerarse mensajeros primarios que via 
jan por la corriente circulatoria que, en general, activan -­

las células blanco. A nivel de formaci6n de AMP ciclíco crea~ 
do el segundo eslabón en la cadena intercelular de la célula 

blanco misma. Se considera que varias hormonas actúan de es­
ta manera; parecería evidente que si el efecto de cualquier -
hormona es aumentar la síntesis de proteínas, dc·be actuar di­
rectamente a nivel de los genes. 

BASES DE LA ACCION DE LAS HORMONAS SOBRI: CELULAS ESPECIFICAS 

Suele decirse que una hormona determinada actúa Únicamente s~ 
bre determinado tipo celular, que se acostumbra llamar célu-­
las blanco. Hay cálulas blanco específicas para cada hormona; 

ello depende de que s~lo un tipo de célula posee los recepto­
res específicos para la hormona particular, en la membrana C! 
lular o dentro de ella y la hormona tiene que conjugarse a r! 
captores específicos para actuar. Sin embargo, algunas horm2 
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nas afectan no una clase de células sino muchas como es el -

caso de la tiroidea por lo cual todas deben considerarse cé­

lulas blanco efectoras. 

Hay varios tipos químicamente diferentes de hormonas, por lo 

cual cabe suponer que tengan distintas clases de efectos so­

bre células y que lo hagan de diferente manera, Las hormonas 

liposolubles que atraviesan fácial~ente la membrana de las -

células blanco o efectoras. Las Hormonas polipéptidas y pr~ 

teínicas que en muchos casos también fomentan la sintésis de 

proteínas. Sin embarg~ no son liposolubles, por lo cual no 

entran en el citosol de las células blanco, su acción es me­

diada por el AflP cfoll.co. 

Con el descubrimiento del desdoblamiento del glucógeno en 

glucosai• se descubrio el AMP cÍcl.i.co subs-cancia que se ha 

comprobado participa para mediar los efectos de muchas horm~ 

nas sobre las células blanco. Af!P ciclíco ( 3' ,S' adenosin-­

monofosfato) Es una molécula pequeña formada a partir del -­

ATP en presencia de una enzima lla11ada adenilatociclasa si-­

tuada en la membrana celular. 

En lo que se refiere a las poblaciones celulares pudi,iamos 

estar tan condicionados por los conocimientos que tenemos -­

acerca de las hormonas que las consideramos como agentes cir 

culantes que actúan únicamente al estimular la funci6n y el 

crecimiento de las células que afectan específicamente y ha­

cemos caso omiso de la posibilidad de agentes que tengan el 

efecto opuesto. 

11 Descubrimí.ento de Shcrland quién ganar~ el premio Nobel en 

Finiología y Medicina en 1971. 
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La odontología tiene muchos que aportar como ayuda para determi­

nar los verdaderos factores etiológicos de muchos trastornos del 

desarrollo y crecimiento de los dientes, huesos y diversos teji­

dos blandos. Witkop, al hablar del papel de la gen,tica en la -­

odontología ha destacado que en ciertas enfermedades dentales, -

los factores hereditarios pueden ser decisivos o solo contribuir 

a la producción de una enfermedad específica. 

Es indudable que los factores gen€ticos son importantes en el -­

desarrollo de muchas malformaciones congénitas del ser humano, -

aunque se ha estimado que solamente alrededor del 10 por 100 de 

tales ·malformaciones se explican sobre 1 a base genf,tica. 

En un exhaustivo estudio sobre la teratología, Smith ha enumera­

do las posibles influencias dismorfogénicas. 

El segundo factor importante en el desarrollo de tales alteraciQ 

nes son las condiciones ambientales patológicas, y se calcula 

que originan el 10 por 100 más de anomalías del desarrollo. 

El 80% restante de las lesiones son, a la luz del conocimiento -

actual, idiopáticas. 

Con la finalidad de aclarar esto, ha surgido un notable interés 

científico por las causas ambientales posibles de las malfoi>rna-­

ciones congénitas y se ha realizado una vasta cantidad de estu-­

dios clínicos y de experimentación en animales. 

Haring y Le~is revisaron la literatura científica sobre los fac­

tores etiol6gicos conocidos de las anomalías congénitas del desa 

rrollo, espontáneas y experimentales, y tabularon todos los fac­

tores etiol6gicos conocidos actualmente. 

Al considerar los problemas de las malformaciones congénitas, H~ 

rring y Lewis establecieron ciertos principios, basándose en ---
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pruebas científicas, aplicables tanto a la teratogenia ani­

mal como a la de seres humanos. Estos principios son los -

siguientes: 

1) Las malformaciones producidas experimentalmente en anima 

les son similares a las que aparecen en forma espontánea 

6 esporádica en la población animal, es decir, fenocopias 

2) Agentes diferentes pueden producir el mismo tipo de de-­
fecto. 

3) El mismo agente, aplicado en diferentes fases del desa-­
rrollo, produce diferentes tipos de defectos. 

4) Es posible producir el mismo defecto regularmente y a vo­

luntad aplicando un mismo agente teratológico en el mis­

mo y apropiado momento del desarrollo de la misma cepa. 

5} Es posible provocar defectos específicos con mayor faci­

lidad en unas.cepas que en o~ras. 

6) Los agentes terat6genos no necesariamente alteran el es­

tado de salud de la madre. 

Reviste considerable interés para la profesi6n odontol6gica 

que los estudios experimentales de los agentes terat6genos 

revelan casi invariablemente una variedad de malformaciones 

en cabeza, cuello y boca, muchas de las cuales tienen su -­
contraparte en los seres humanos Conway y Wagner han copil~ 

do algunas de las malformaciones comunes las cuales observa 

rnos en el siguiente cuadro. 
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Malformaciones Varo11es Mujeres Total 

Labio leporino y paladar hendido 325 .202 527 

Anencefalia 207 26 7 474 

Paladar hendido 22 7 240 467 

Labio leporino 295 168 463 

Las cifras fueron tomadas de los regist:ros del New York City 

Department. of Heath, 1952 a 1962. 

Enfermedades bucales hereditarias 

D - Dominante 
R - Recesivo 
S - Ligado al sexo 
SR - Intermedio ligado al sexo 

R111\ Exacto 

lh'• Aproximado 
ir Dudoso 

Qefest~s_h~r~dit~r!o! ~n_l~ ~e~tici6~ 1_sin_d~f!c!o~ ~e~e~ali~ 
zados. 

- Hipoplasia adamantina 
- Hipocalcificación adamantina 
- Hipomaduraci6n del esmalte 
- Hipomaduraci6n pigmentada del esmalte 
- Hipoplasia adamantina local 
- Displasia adamantina local 

Dentinogénesis imperfecta 
- D±splasia dentinaria .. 

Ausencia de incisivos y canioos sup. 
- Ausencia de terceros molares 

.- Ausencia de premolares 

SD "'' 
D "'"' 
SR M1i< 

R ñ 

D ftl1 

D "" 
D *** 
D l't" 

D o R t'u\ 

D ** 
D """ 



- Ausencia de incisivos centrales sup. 
- Quiste dentígeno familiar 

D 

D 
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** 

Qefe~t~s_h~r~ditarios ~e_l~s_e~t!ust~r~s_b~c~l~s_s~n_d~f~c!o~ 

~e.:;.e!a_li~a~o~. 

- Elefantiasis gingival D 

- Labio leporino y labio leporino con 
paladar hendido R * 

~efest~s_h~r~dit~,rio~ 3_e_l~s_e~t!ust~r~s_b~c~l~s_c~n_d~f~c!o~ 

~e_!!e_Ea}:_i~a.9_o~. 

- Alteraciones del hueso alveolar en 
anemia drepanocítica 

- Estomatitis gangrenosa con acatala­
semia 

- Periodon"itis con agammaglabulinemia 

D 

R 

SR 

fa~s~s_e~p~rim~n!ale~ 1 slfnic~s_d~ ~n~m~lfa~ so~g~nit~s_d~l­

desarrollo. 

factores genéticos: 

Heredados 
Mutagenét icos 

Factores ambientales: 

Infecciones: Rubéola 
Influenza A 



Lesiones: 

Hormonas: 

Nutrici6n: 

Físicas 

- Presi6n 
- Cambios de temperatura 
- Radiaci6n 

Hipoxia 
Exceso de bi6xido de carbono 
Mon6xido de carbono 

120 .• 

Anestesia con éter, gas y oxígeno 

Diabetes Mellitus 
Diabetes aloxánica 
Hipertiroidisrno 
Hipotiroidismo 
ACTH 
Cortisona 
Andr6genos 
Estr6genos 
Progestinas bucales 
Insulina 

Deficiencias de: 
- Vitamina A 
- Vitamina B1 , B2, B6 
- Vitamina a12 
- Niacina 

Acido fólico 
- Vitamina D 
- Vitamina E 
- Vitamina K 
- Prote!nas 
- Arnino&cidos 
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- Acidos grasos no saturados 
- Potasio 
- Exceso de vitarr.ina A 

Drogas y productos químicos varios: 

- Antimetabolitos 
- Aminopterina 
- Ametopterina 

- Salicilatos 
- Verde malaquita 

Enfermedades y defectos de la madre: 

- Tumores uterinos 
- Inflamaci6n uterina 
- Malformaci6n uterina 
- Defectos en la implantaci6n 

- Edad 
- Trastornos emocionales 

- Stress 
- Embarazos múltiples 
- Oligofrenia fenilpirúvica 

Defectos embrionarios: 

- Anomalías del huevo 

- Anomalías del semen 
- Reacciones de antígeno-anticuerpo 
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R E S U L T A O O S 

Los resultados obtenidos a través de las investigaciones revi­
sadas para la elaboracidn de esta tésis fueron los siguientes: 

De los resultados que obtuvieron algunos autores en relaci6n -
con la inducci6n podemos concluir claramente que algunas cs--­
tructuras como la linea primitiva tienen actividad inductora -
sobre otras estructuras en la cual tambi6n interviene el fac-­
tor genético y el medio ambiente celular. 

Otros de los resultados obtenidos en relaci6n con las sustan-­
cias inductoras es que no es una sola sustancia la que actda -
sino que son diferentes y muy variadas y su actividad va a de­
pender de que act~en cada una de ellas a diferentes tiempos y 

el efecto o rcacci6n que ocasionen va a depender del momento -
y lugar donde sean aplicadas estas sustancias. 
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Si un 6rgano deja de aprovechar su tiempo o de diferenciarse 
durante el lapso transitorio de su dominancia metab6lica, no 
podrá nunca llevar a cabo completamente los cambios críticos 
que deberían haber culminado entonces con la diferenciaci6n. 

En los estudios realizados sobre el sistema nervioso los re­
sultados obtenidos aclaran que existe un factor de crecimie~ 

to específico para el sistema nerviosos (FCN) que es plurip2 
tencial ya que actúa como inductor primario y secundario o -
actuando a trav's de diferentes mecanismos de los que pode-­
mos señalar el contacto directo o por difusi6n actuando a -­
distancia (Ver Capítulo IV) 

Los resultados obtenidos respecto a la inducci6n de maxila-­
res paladar y labio nos aclaran que la respuesta que dan es­
tas estructuras al mecanismo de inducci6n es el aumento de -
la densidad celular en zonas específicas. 

Encontrándose que algunas sustancias como la tripsina o L· -
azelidine carboxilic presenta habilidad para inducir la for­
mación de hueso, así como el efecto contrario o de inhibi--­
ci6n lo que produce el tumicamycin (Ver Capítulo V) 

Por ende los resultados negativos en experimentos con roedo­
res no debieran excluir posibles riesgos teratog6nicos de -­
cualquier agente ambiental en el desarrollo del embri6n hum~ 
no ya que pequeftas dosis de sustancias pueden producir defec 
tos menos severos o no visibles y que afectan posteriormente 
las funciones del individuo. 

En los estudios hechos sobre agentes perturbadores se encon­
tr6 que el tiempo en que son administrados es determinante 



12 ó •• 

~ 

para saber qu6 6rganos seran los afectados. En cambio en las 
neoplacias parece no funcionar este principio ya que el meca­
nismo intrínseco que regula la multlplicaci6n celular está ·· 
alterad~ así como la conducta de estas células no depende de 
que el medio externo sea capaz o incapaz de controlar el cre­
cimiento. 



CONCLUSIONES 
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e o N e L u s I o N E s 

Al finalizar la elaboraci6n de este trabajo se pudo observar que 

el proceso de integraci6n originado a partir de la uni6n de dos 

gametos o células sexuales y conformado a través de la gestaci6n 

es una etapa en la cual se necesita la máxima protección para -­

permitir al nuevo individuo en desarrollo lo más cerc~no posible 

a lo ideal, ya que al llegar al nacimiento culmina una etapa vi­
tal en la que se ha luchado por mantener la armonía de dirección, 

ritmo, velocidad y magnitud del crecimiento en la forma adecuada 

aOn a pesar del medio ambiente que lo rodea con todas sus agre-­

siones ya que en un momento dado cualquier cosa (substancias qui 

mícas; hor.monas , radiaciones, germenes, etc. ) pueden alterar es­

ta armonía a muchos niveles desde su inicio en inductores prima­
rio o secundarios que ocasionan alteraciones al. individuo desde 

lesiones que ponen en peligr'o la vida de este o bien dejándole 

atrofias, agenecias o·· lesiones gr'aves que no p<'ncn en peligro 

su vida pero s! lo perjudican en mayor o menor grado dejándolo -

en desventaja con los demás de su especie. 

l 
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Por otro lado al analizar el estudio realizado nos podemos dar -
cuenta que existen lesiones desde letales a menos incapacitantes 
y que los estudios de invcstigaci6n se hacen en animales de exp~ 
rimentaci6n extrapolando la informaci6n y aplicSndola a la espe­
cie humana, ya que en 'sta no es posible reali:ar investigaci6n 
de este tipo. 

El papel del odont6logo en este campo es muy importante ya que -
participa en el grupo de especialistas para resolver los proble­
mas que se originan durante la gestaci6n de un individuo que ti! 
ne el infortunio de ser alterado en su desarrollo por el medio -
ambiente, el apoyo que se brinda es corrigiendo hasta donde es -
posible la anomalía con pr6tesis, cirugía, ejercicios, etc. ade­
más de propiciar la adaptaci6n física, social y psíquica del pa­
ciente. 

Dentro del campo de la investlgaci6n media se han desarrollado -
medidas profil5cticas para estas enfermedades sobre todo a nivel 
del uso adecuado de sustancias o medicamentos que son posibles -
controlar en las pacientes del sexo femenino con vida sexual ac­
tiva. 

La participaci6n del Odont6logo en la detccci6n de estas altera­
ciones dentro de los medios rurales y zonas marginadas es de -­
gran importancia debido a que el nivel nutricional de estas po-­
blaciones es bajo y podría presentarse el problema con m1s fre-· 
cuencia como lo hemos venido enunciando anteriormente. 

Son muchas las conclusiones a las que se han llegado con el pre­
sente trabajo y estas nos acarreríun discusiones prolongadas. D! 
rG las conclusiones que me llaman la atcnci6n primordialmente, · 
aunque como son temas nuevos y considerando que no cuento con b! 
ses firmes en algunos aspectos para poder apoyarlas, me basar6 -
a dar solo algunas de ellas. 
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Actualmente la historia clínica que maneja el área odontol6gica es 

muy amplia y general considerando que se omiten aspectos de inte-­

rrogatorio que son importantes y que podrían darnos la clave de -­

las manifestaciones que presenta el paaient~ así como la base para 

el tratamiento adecuado,un ejemplo de esto sería el interrogatorio 

a la madre sobre medicamentos que tom6 ~sta durante la gestaci6n,­

enfermedades y complicaciones del embaraz~ asi como la edad de ~s­
ta al dar a luz. 

Vemos pue; que al inicio de la vida de un individuo en la etapa 

llamada de gastrulaci6n ésta se caracteriza por la formación de 

tres hojas blastodérmicas y la aparición de un organizador prima-­

ria que tiene actividad inductora sobre otras células. Toda la -­

gástrula está por lo tanto determinada, excepto a nivel de la lí-­

nea primitiva en que existe potencial de diferenciación. 

No podemos afirmar que todas las señales induc-:oras actúan directa 

mente sobre el contenido genético, su transcripción o su traduc--­

ción. Tampo<.:o podemos excluir la posibilidad de que las señales -

heterotípicas proporcionan facultades que llevan secundariamente a 

nuevos estados más ~stables. Básicamente en el mecanismo inductor 

primario participan el modelo de difusión de sustancias y en la in 

ducción secundaria el modelo de contacto celular. 

Se ~n llegado a la conclusi6n que la señal no necesita ser una sus 

tancia química u hormona específica. Pero si es determinante su -

posici6n y el tiempo en que se recibe la onda de activaci6n y 

transformación para que se lleve a cabo la inducci6n. 

Si un órgano deja de aprovechar su tiempo o de diferenciarse duran 

te el lapso transitorio de su dominancia metabólica, no podrá nun-· 

ca llevar acabo completamente los cambios críticos que deberían ha 

ber culminado entonces con la diferenciación. 
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En los ex?er1men<:os sobre el Sistema Nervioso que son múltiples h~ 

mos llegado a la conclusi6n que es un tejido con fuerte inducci6n 

tanto primaria como secundaría q~e podriamos decir metaforicamente 

es un hambr~ orquesta ya que ade~~s a :rav~s de dif~rentes mecanis 

mos reali~a inducciones ya sea por con:acto o con substancias corno 

es el caso 1el factor de crec~~~ento ~ervioso puesto que el FCN se 

liber~ en cantidades ~uy pequefias en los tejidos perif6ricos ~ue -

reciben inervaciones ~e los ganglios simpicicos parece evidente -­

que un ~radiante de difusi6n de ?CN dirige las fibras hacia sus co 

rrespondientes células efectoras provocando estímulos inductores -

?ara la diferenciación de jichas células. 

Sabemos también que los ácidos. proteícos compuestos de lámina ba--

3al epitelial proveen un estímulo inductivo suficiente para ini--­

ciar la diferenciaci6n de hueso dentro del rnesectodermo mandibular 

?or en1e los resultados negativos en experimentos con roedores no 

debieran excluir posibles riesgos teratog&nicos de cualquier agen­

te ~~biental en el desarrollo del embri6n hu~ano. 

p,,ciuefias dosis pueden producir defectos menos severos o no visi-­

bles que a su vez afectan variadas funciones en la vida posterior. 

Pudiera decirse que los tejidos cuya población celular tiene recam 

bio ~ mas rápido son m~s sensibles que aquellos cuyo recambio celu--

lar es lento. 

El momento en que sean administrados los agentes perturbadores de­

terminará que Órganos seran los afecta~os. 

La t6cnica de administraci6n localizada de drogas y terat6genos en 

el cultivo de embri6n completo de especies inferiores puede ser de 

utilidad para estudios similares en el desarrollo embrionario huma 

no. 
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En pocas palabras, la discusi6n procedente claramente augiere qum 

los glucocorticoides 30n teratogénicos en vario$ roedores, su~ p~ 

tencialidades terapéuticas y teratog~nicas parc~en ser diforcnt~~¡ 

su uso durante el embarazo humano debe ser considerado s~lo si--­
guiendo una justificación adecuada. 

Uno puede decir que la triamcinolona parece Ger ~ls patcnt~ qua -

otro glucocorticoide en producir fisura palatina puesto que una -
dosis relativamente pequena es requerida par4 producir el efecto 

deseado en fetos. 



PROPUESTAS Y/O RECOMENDACIONES 
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?RO PUESTAS Y /O RECOMENDACION 

Al r2alizar el ?resente trabajo se vieron ciertas patologias 

~u2 je prescnta:1 ~or los c3~bic3 que 3e llevan a cabo en el 

f0:~ !ebido d la ,~plicaci6n rie ~gentes externos o a la pre-­

_i?~~~i (1a ~gen!8~ int~rnos lU~ ~od~fican el normal ¿esarro--

~a i~~ortancia cJncientizar a la poblaci6n ~ara ~ue tenga e! 

pecia: cuidadJ al tener co~o paciente a una mujer gestante y 

el ~echo de 1U2 J~:a CUÍde 3U ~stado gestacional para lo an­

cericr menc10na~~s a continuaci6n algunas de las recomenda--

c1~~~~ qu~ s¿ Jcben tener pr8sentes: 

~n l.) 1ue d n1el1icamentos respecta: 

- Ha ~e debe ad~inistrar me~icamentos durante el embarazo o 

cu~~Jo mano3 Jurante el primer trimestre 
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- En caso de ser necesario la aplicaci6n de estos medicamentos 

s6lo se deberan administrar bajo estricta comunicación con -
su médico. 

Se deberá hacer conciencia en la población para no vender -­

y/o aplicar medicamentos sin la presentación de una receta -
médica. 

En lo que se refiere a Rx 

No deberá ser expuesta ninguna ¡;¡ujer gestante a la acción de 

radiaciones de ninguna índole en ninguno de los trimestres -

de la gestación. 

- En caso de ser necesario para su tratamiento la aplicación -

de radiaciones se deberán aplicar con el máximo de cuidados 

como son radiación mínima, usar mandil de pl0mc, y el m{nimo 

de exposicione~ y de preferencia no aplicarlos en el ler tri 

mestre del embarazo 

Cuidados en el Consultorio 

- Realizar la Historia Clínica común de todos los pacientes y 

si la mujer es gestante es importante interrogar en que tri­

mestre del embarazo se encuentra, si es éste su pri:i1er ernba­

r•azo; si en éste hay o hubo en algún r..ornento complicaciones. 

En caso de que la mujer tenga &6lo sos~echas de estar e~ba­

razada se deber§ tomar las medidas pertinentes como si se t~ 

viora la seguridad del embarazo, hasta que no se demuestre -

lo contrario por medio de análisis clí~icos 

'' 
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En el caso de mujeres embarazadas es recomendable que se les 

aplique anestesia sin epinefrina, aunque se sabe que ~sta ~o 

atraviesa barrer~ pla~cnt~ria y ~ue en realidad es míni~~ la 

d6si~ adem~s de ser local su a?licaci5n, se hara e¿to para -

ofrecer 1~ayor segur~dad ·je que ~0 ~Xi3ta ~n al~un c~so la --

falta de ri·3;o 
, 

sa.ngui.neo -1 :on e~to una fal~a 

de oxigenaci3~ ~l ?rJduc~o. 

~!o se deber~n dar ci~~s largas t~atando .je atender ~610 los 

~ra tami·2n tos de 1ue ~s~~n ocasionando m~s pr~ 

tlemas, dejando los dem~s tratamientos para despu~s del alum 

brar:1ien!o. 

Colocar a la paciente casi sentada, ya que sabc~os que la 

?Osici6n total~ente horizontal le puede ocasionar molestias 

p0r el peso Jel producto. 

Lo anteriormente mensionado es con la finalidad de que el 

nuevo indiviJuo no oufra cambies ~n su farmaci6n por medios 

físico:3 o y ~o se presenten las patologías que se -

han vi~~to t~n el pPes-=nte. trabajo. 

Ahora bien, 3i nos encont1°a~1os con la patologí'a ya presente, 

es decir,que acude al Consultorio un paciente con alguna mal 

fot'maciór. o ¡Jdcolog;'.a, i.qué debe:r.os hacer ? 

- Nuevamente una Historia Clínica co~;ileta y agregar datos -

que se intcrrogar~n en forma indirecta o direc~a como son: 

Si fu~ un parto nor~al 

Si durante la ge3taci6n de e~e paciente se padeci6 una o 

Qu~ tipo de enfermedad 

Durant·~ ';ud'nto tiempo 

cómo fue aéendida 

Qué tipo de medicam·:mtos fueron tomados 



- Si el niño y/o adulto padeci6 una enfermedad 

De qué tipo fue esa enfermedad 

Durante cuanto tiempo la padeció 

A qué edad 

Cómo fue atendida 

Qu~ tipo de medicamentos tomd 
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Durante cuánto tiempo fue administrado ese medicamento 

Si esa malfor~ación o patología la han presentado uno 

o más integrantes de la familia. 
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