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Fundamentos ha sido concebido como texto 
para estudiantes de bachilleratos 

especializados y para quienes desean ingresar 
a instituciones universitarias o realizan cursos 
superiores de biología celular en el campo de 
las ciencias médicas, agronómicas, veterinarias, 
exactas y biotecnológicas. 

Su contenido ha sido organizado de manera 
didáctica e integrada, pasando de las 
cuestiones más simples a las más complejas. 

Brinda una cobertura completa de los 
componentes de la célula, abordados con un 

criterio funcional a fin de facilitar la conexión 
de sus temas con los de otras materias 
biológicas. En lo concerniente a las ciencias 
médicas, el texto responde tanto a los 

programas tradicionales como a los basados 
en el autoaprendizaje y la resolución de 
problemas, ya que los contenidos de sus 23 

capítulos son presentados de modo tal que el 
estudiante puede localizarlos, incorporarlos e 
interrelacionarlos autónomamente. 

Fundamentos es un texto de biología celular 
conciso, actualizado, muy comprensible y 

profusamente ilustrado con micrognifías y 
figuras en colores, concordante con la 
orientación seguida por la enseñanza de la 

materia en los principales centros en que se 
imparte. 
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La mitosis 
Control del ciclo celular 

MITOSIS 

18-1. Un individuo adulto está formado por unas 1013 cé lulas 

La capacidad de reproducirse es una propiedad fundamental de la célula. 
Se puede tener una idea de la magnitud de la reproducción celular si se con­
oidera que un individuo adulto está formado por billones de células (10 13), to~ 
das derivadas de una sola, el cigoto. La multiplicación celular sigue siendo 
notable aun en un ser adulto que ha dejado de crecer. Un ejemplo llamativo 
lo dan los eritrocitos, cuya vida media es de sólo 120 días. Así, el organismo 
debe producir unos 2,5 millones de eritrocitos por segundo para mantener su 
número relativamente constante. Esa reproducción celular debe ser regulada 
de manera perfecta para que la formación de nuevas células compense las 
pérdidas y se mantenga el equilibrio. 

18-2. En el cicl o celular se interca lan períodos de interfase 
con divisiones celu lares 

Como adelantáramos en el capítulo 17-11, las células pasan por un ciclo 
que comprende dos períodos fundamentales: la interfase y la división celular. 
Esta última tiene lugar por mitosis o por meiosis. A causa de los profundos 
cambios que el microscopio óptico permitía observar, el período de división 
constituyó durante muchos años el punto de interés primordial para los citó­
logos, ya que la interfase fue considerada como una etapa de "reposo", a pe­
sar de ser el período en el que ocurren las funciones más importantes del ci­
clo celular, tanto en el núcleo como en el citoplasma. La mayoría de las cé­
lulas pasan la parte más extensa de su vida en interfase, durante la cual -si 
se van a dividir- se duplican todos sus componentes. Debe señalarse que al­
gunos tipos celulares diferenciados se dividen rara vez, y que las células ner­
viosas, después del nacimiento, no se dividen en absoluto; así, en las neuro­
nas el período de intetfase dura toda la vida del individuo. 

El ciclo celular puede ser considerado como una compleja serie de fenó­
menos que culminan cuando el material celular duplicado se distribuye en las 
~.:é l u las hijas. La división celular es sólo la fase final y microscópicamente vi­
sible de cambios previos a nivel molecular. Así, antes que la célula se divida 
por mitosis, sus ptincipales componentes ya se han duplicado. En este aspec­
to la división celular representa la separación final de las unidades molecula­
rc~ y estructurales previamente duplicadas. 

1 0- 3, La interfase compwnde los períodos G 1, S y G2 

1 ·:1 tt No d ' m ·t odos ·itnqn fnli l:oN hri nd(l los prim ros indicios do qu la du­

pl lt 'll <" h 11 dl' l All N " '' '"' ' d i l l l llll t 111 ln tor f'IINl . M~N lilt'd t ' lu l' l ld l uultlll) rurru 
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Fig. 18-1. Cambios en el con­
tenido del ADN nuclear du­
rante las fases del ciclo vital 
de la célula. La letra e repre­
senta la cantidad de ADN 
contenida en un juego haploi­
de de 23 cromosomas. 2c, 
contenido doble de ADN. 4c, 
contenido cuádruple de ADN. 

) 

15<( ::f-,~--~\__ 
_ G1 S G2 M G1 S G2 M G1 

Duplicación Mitosis 
del ADN 

1------------Tiempo --------------+ 

con timidina marcada permitió determinar el período exacto en que se pro­
duce la duplicación del ADN, y demostró que la síntesis tiene lugar sola­
mente durante un tramo limitado de la interfase, denominado fase S (por sín­
tesis de ADN), que es precedido y seguido por las fases 01 y 02 (por gap, 
intervalo), en las que no hay síntesis de ADN. Esto llevó a dividir el ciclo 
celular en cuatro fases sucesivas: O 1, S, 02 y M (por mitosis) (fig. 17-1). 02 
es el tiempo que transcmTe entre el final de la síntesis de ADN y el comien­

zo de la mitosis. 
Como muestra la figura 18-1, durante la fase 02 la célula contiene el do­

ble (4c) de la cantidad de ADN presente en la célula diploide original (2c). 
Después de la mitosis las células hijas ingresan en la fase O l y recuperan el 
contenido de ADN de las células diploides (2c). 

18-4. El pe ríodo Gl es e l más variab le de l ciclo celular 

La duración del ciclo varía mucho de un tipo celular a otro. En una célu­
la cultivada de mamífero, con un tiempo de vida generacional de 16 horas, 
la fase O l dura 5 horas; la fase S, 7 horas; la fase 02, 3 horas, y la fase M, 
1 hora (fig. 18-2). Los períodos S, 02 y M son relativamente constantes en 
la mayoría de los tipos celulares. El más variable es el período O l, que pue­
de durar días, meses o años. Las células que no se dividen (como las nervio­

sas o las del músculo esquelético), o que se dividen poco (como los linfoci­
tos), se hallan en el período 01, que en estos casos se denomina 00 porque 
las células se retiran del ciclo celular. 

18- 5. Descripció n ge ne ral de la mitosis 

Dijimos que la división celular comprende una serie de fenómenos por 
los cuales los materiales primero se duplican y luego se reparten en propor­

ciones virtualmente iguales entre las dos células hijas. Todos 
los componentes de la célula -no sólo los que están relaciona­
dos con la transmisión de la herencia genética- se duplican 
antes de que la célula se divida por mitosis. En los capítulos 
respectivos se analizaron los mecanismos por los cuales se pro­
duce un aumento en el número de algunos organoides y el in­
cremento de volumen de otros. La mitosis comprende también 
el problema de la continuidad de los cromosomas como entida­
des capaces de autoduplicarse y de mantener sus característic~s 
morfológicas a través de las sucesivas divisiones, de ahí que 
resulte necesario repasar los procesos vinculados con la repl i­
cación del ADN y los que dan lugar al enrollamiento de la ero 
matina. 

Fig. 18-2. Ciclo celular, con la duración de 
...:ada rase c.:.n una c61ula qul; se.:. di vide cada 16 

Entre los procesos que tienen lugar en el citoplasma, el nuí,: 
llamativo es la formación del huso mitótico, que se organi1.n 

cada vez que la célu la COIIIÍ \' 11 1,11 rl divi cl irs y d~.:s ap!II'CI.i\' al 1 i 
nal ele la divis i(HJ. Vvn '11111H q11 c \ ~r l un a rrnn 'l f~ui \'Sll'llc lnr·u l ,·,nrr 
¡111 \"l :l ll por 111 i1 '1tllllhlll11 q nt ' Pll lr•d trrr 111 I'Hrd d tlll d¡· (,,tl t ' IH 

PRO FASE PRO FASE 

METAFASE ANA FASE 

:11 osomas y su reparto entre las células hijas. Los microtúbulos del huso na­
,. ·n de un par de centrosomas, los cuales se forman durante la interfase al du­
plicarse el centrosoma ilustrado en la figura 5-23 (sección 18-12). 

Como corolario de la mitosis se produce la pa:.tición del citoplasma y su 
distlibución equitativa en las células hijas, fenómeno conocido con elnom-
1 •re de citocinesis. 

En general, los procesos que dan lugar a las mitosis son semejantes en to­
das las células del organismo. Las figuras 1-12 y 18-3 muestran las diferen­
~t · s etapas de la mitosis, que son consideradas como fases de un ciclo que co­
"' icnza al final de la interfase o período intermitótico- y termina al co­
:¡:cnzar la interfase siguiente. Las etapas en que se divide la mitosis son: 

profase, prometa fase, metafase, anafase y telofase. A partir de la penúlti­
t:: a comienza la citocinesis -o separación de los dos territorios citoplasmá­
li ·os hijos-, que culmina cuando concluye la telofase. 

En primer término, las distintas fases de la mitosis serán consideradas de 
1111 a manera eminentemente descriptiva, tratando de dar una idea global de los 
k 11 ómenos que ocurren tanto en el núcleo como en el citoplasma. En seccio­
llc's ulteriores se pasará revista a la ultraestructura y a la bioquímica de algu­
tuls de esos fenómenos. 

11!-6. Durante la profa se las cromátidas se condensan , se forma 
el huso mitót ico y se desintegra e l nucléolo 

1 ,a detección de los cromosomas como filamentos delgados indica el co­
ttli cmzo de la profase. El término mitosis (del griego mitos, filamento) ex-
1" ·sa este fenómeno, que se vuelve más evidente a medida que los cromo­

"'''us se siguen condensando por el enrollamiento de la cromatina. Como 
v :1110S en e l capítulo 17-1, después de la duplicación del ADN en la fase S 

111dn n oniOSOil'la cst;\ ·onlpli ( NI o por dos moléculas de ADN denominadas 
I ' IIIIIU~fhlnN ( J'i )', . 17 . ), i\ II II I¡) J¡) ¡¡ •11 11' IIVHI1 7,a la prof'HSC, J;¡s CI'Ont;Í iidas S ' 

IIIH 1 11 111 1\N 111)1111 /l v J!l l ll 11 •\dt ll lt l , 1··~ •' C\!1111 IIII'II H! (lt t ' tlll.' ll li n: l cuu ~N ¡u l 
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PROMETAFASE 

TELOFASE 

Fig. 18-3. Esquema general 
de la mitosis. 
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Fig. 18-4. Fibras del huso mi­
rórico y su comportamiento en 
la mcrafase (A), la anafase A 
(B) y la anafase B (C). 

/ 

A 

METAFASE 

B 

ANA FASE A 

~\~~~·~ 
~/~~-

Fibras del ásler 

marias) se vuelven claramente visibles debido a que se les han asociado dos 
placas proteicas llamadas cinetocoros, que dan hacia los lados externos de 
las cromátidas (fig. 18-6). Al principio los cromosomas están distribuidos 
homogéneamente en el nucleoplasma, pero luego se aproximan a la cariote­
ca, de modo que aparece un espacio vacío en el centro del núcleo. Este mo­
vimiento centrífugo de los cromosomas indica que se aproxima el momento 
de la desintegración de la envoltura nuclear. También pueden observarse las 
constricciones secundarias de los cromosomas 13, 14, 15, 21 y 22. Otro 
cambio es la reducción del tamaño del nucléolo, hasta su desaparición. 

Debido a la desintegración del citoesqueleto, la célula tiende a hacerse es­
férica; además pierde sus contactos con las células vecinas o con la matriz ex­
tracelular. Simultáneamente, el RE y el complejo de Golgi se fragmentan en 
vesículas pequeñas. Pero lo que más se destaca en el citoplasma es la forma­
ción del huso mitótico. Trátase de conjuntos de haces de microtúbulos que 
surgen de ambos centrosomas, los cuales se alejan recíprocamente pues se 
dirigen a los polos opuestos de la célula. 

Más adelante veremos cómo - y en qué fases del ciclo celular- la célu­
la forma el segundo cenu·osoma. Como se señaló en el capítulo 5-5, el cen­
trosoma está integrado por la matriz centrosómica -que es el lugar de naci­
miento de los microtúbulos- y un par de centríolos. Desde los centrosomas 
las fibras del huso irradian en todas las direcciones, pero las más llamulivas 
son las que se extienden hacia el ccn1ro de la cólula, dondl' dan ht¡•.m· '' 1W11 

da,·ion ·s d · iiiiJllllllllldll 1'1111\'ionul. · 

18- 7. Durante la prometafase se desintegra la carioteca 

Lleva el nombre de prometafase la transición entre la pro fase y la metafa­
s<.:. Se trata de un período muy corto, durante el cual la carioteca se desinte­
gra y los cromosomas - algo más condensados- quedan en aparente desor­
den. Los centrosomas arriban a los polos de las células y -ya desaparecida 
la carioteca-las fibras del huso invaden el área que ocupaba el núcleo. Por 
sus extremos libres algunas fibras del huso se conectan con los cinetocoros de 
los cromosomas; estas fibras se denominan cinetocóricas. Otras fibras - lla­
madas polares- se extienden más allá del plano ecuatorial de la célula y sus 
!ramos distales se entrecruzan con los provenientes del polo opuesto. Existe 
un tercer tipo de fibras surgidas de los centrosomas, las fibras del áster; son 
más cortas, irradian en todas direcciones y sus extremos se hallan aparente­
mente libres (fig. 18-4A). 

Volviendo a las fibras cinetocóricas. es lógico pensar que, al tratar de co­
nectarse con los cromosomas, no se unan a los cinetocoros todas al mismo 
tiempo. Así, considerando a un cromosoma en particular, al unírsele primero 
las fibras que vienen de uno de los polos y después las provenientes del polo 
opuesto, presenta durante un tiempo movimientos de alejamiento y de apro­
ximación respecto del plano ecuatorial de la célula. Finalmente, cuando am­
bas fuerzas se equilibran, el cromosoma se mantiene en ese plano. 

18-8. Durante la metafase los cromosomas se colocan 
en el plano ecuatorial de la célula 

En la metafase, los cromosomas -que han llegado a su máxima coitden­
sación- aparecen ordenados en el ecuador de la célula. Se acomodan de mo­
do tal que las dos placas cinetocóricas de cada centrómero quedan orientadas 
hacia los polos opuestos de la célula, "mirando" a los respectivos centroso­
mas (fig. 18-4A). 

18-9. Durante la anafase los cromosomas hijos se dirigen 
hacia los polos de la célula 

Durante la anafase se produce la partición de las cohesinas de los centró­
meros (cap. 17-1), hecho que ocurre casi simultáneamente en todos los cro­
mosomas (fig. 18-3). De inmediato las cromátidas -o cromosomas hijos­
se separan y comienzan a migrar hacia los polos, traccionadas por las fibras 
cinetocóricas del huso. Los cromosomas suelen adoptar la forma de una V. 
Los brazos de la V en los cromosomas metacéntricos tienen la misma longi­
tud, pero en los submetacéntricos y en los acrocéntricos son desiguales (cap. 
12-16). El centrómero, en el ángulo de la V, precede a las partes restantes del 
cromosoma en su "carrera" hacia el centrosoma. Como es obvio, en este pro­
ceso los microtúbulos de las fibras cinetocóricas se acortan progresivamente 
(fig . 18-4B). En cambio, aumenta la longitud de las fibras polares debido al 
mutuo distanciamiento de los polos de la célula, que por ello pierde su for­
ma esférica y adquiere un aspecto ovoide (figs. 18-3 y 18-4C). 

18-1 O. Durante la t elofase se forman los núcleos hijos 

La llegada de los cromosomas hijos a los polos -con la consiguiente desa­
parición de las fibras cinetocóricas del huso- señala el inicio de la telofase. 
l .u célula se ha alargado un poco más, de modo que las fibras polares exhiben 
nnn ntuyor longitud comp;.,·ariils con las de la anafase. Los cromosomas co· 
rll il ' ll11111 11 d ·s ·moll lll ' l<' y NI' 111ru·s1ran ·acla vez menos cond nsados; así, en 
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Fig. 18-5. Duplicación de los 
cenlrío los antes del comienzo 
de la mitosis. 

) 

Procentriolo 

cierta forma este proceso representa la recapitulación de lo sucedido en la 
profase, pero en sentido inverso. 

Al tiempo que los cromosomas se convierten en fibras de cromatina de­
senrolladas, éstas son rodeadas por partes del RE, las cuales se integran has­
ta formar las envolturas nuc leares definitivas en torno de los dos núcleos hi­
jos. Además, en los núcleos reaparecen Jos respectivos nucléolos. 

18- 11. La ci tocines is reparte e l citop lasma entre las célu las hijas 

La citocinesis, es decir, la partición d.el citoplasma, se inicia en la anafa­
se. El citoplasma se constriñe en la región ecuatorial por la formación de un 
surco en la superficie, que se profundiza a medida que la célula se divide. 
Tanto las fibras del áster como las polares se reducen hasta desaparecer. Só­
lo sobreviven los tramos de las fibras polares localizados en la zona ecuato­
rial de la célula; componen el llamado cuerpo intermedio, que analizaremos 
más adelante (fig. 18-7). Como es obvio, estas fibras quedan perpendiculares 
al surco que divide al citoplasma. 

Finalmente se restablece el citoesqueleto, por lo cual las células hijas ad­
quieren Ja forma original de la célula predecesora y se conectan con otras cé­
lulas (si pertenecen a un epitelio) y a la matriz extracelular. Dirigidos por el 
citoesque!eto, los componentes citoplasmáticos (mitocondrias, RE, complejo 
de Golgi, etc.) se distribuyen en las células hijas como estaban en la célula 
madre. 

18-1 2. El ciclo de los centrosomas comprende la duplicación 
de los centrío los y de la matriz centrosómica 

Los centrosomas comienzan a duplicarse durante la interfase, más con­
cretamente, al final de la fase G1 o al comienzo de la fase S. Para duplicar­
se, los dos centríolos del diplosoma se separan y cerca de cada uno aparece 
un procent ríolo, que se dispone en ángulo recto con respecto al centríolo 
preexistente (fig. 18-5). Los procentríolos crecen lentamente durante las fa­
ses S y G2 y alcanzan su tamaño definitivo al comienzo de la profase, que 
posee dos pares de. centríolos. Cada par de centríolos se halla en medio de su 
matriz centrosómica, proveniente de la matri z centrosómica original, que 
también se ha duplicado. 

Como vemos, los centríolos no se duplican por división ni a pan ir de l lll 

molde. Duelo que los proccntrfo los·surg ·n ¡¡ ci ' Jl u di stun ·i ¡¡ <k lps e ·ut rfolt 1s 
pn·(kl' l.'SlH' ·:-; ( no e s t:ín l'1l l ,,; u niiH' Io ), :·11' (' :-1 1 irn n qt h: n.¡ t, ~ ~! 1111 l'u1111, fl~ ' l lill ll , ·oiiHI 
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18- 13. Los cinetocoros son los sitios de implantación 
de los microtúbulos 

Como se dijo, las fibras del huso mitótico que se unen a los cromosomas 
se implantan en los cinetocoros (figs. 18-4 y 18-6). Estos están adosados al 
centrómero, es decir, al segmento más estrecho del cromosoma (constricción 
primaria). Así, el centrómero no es sólo el sector por el que las cromátidas 
hermanas se unen entre sí a través de las cohesinas (cap. 17-1), sino también 
d lugar donde los micro tú bulos del huso se conectan -cinetocoros median­
le- con los cromosomas. En los capítulos 12-7 y 12-11 se vio que la mayor 
parte del centrómero contiene ADN repetitivo satélite y que se halla en una 
zona de heterocromatina constitutiva. 

Los cinetocoros están situados en los lados del centrómero que dan a las 
cromátidas, de modo que en la metafase -que es cuando se ven mejor­
"miran" hacia sus respectivos polos celulares. En los cortes transversales el 
microscopio electrónico revela que cada cinetocoro es una estructura trilami­
nar compuesta por dos capas densas de unos 50 nm de espesor, y una capa in­
termedia, más clara, de 25 nm de espesor (fig. 18-6). 

La cara externa del cinetocoro es convexa y en ella se implantan entre 30 
y 40 microtúbulos. En cambio, su cara interna es plana y está en contacto con 
la cromatina del centrómero. Se han observado fibras de cromatina surgidas 
de este último que ingresan en la capa densa interna del cinetocoro y que lue­
go de doblarse sobre sf mismas retornan al cromosoma. Aparentemente man­
ti enen a los cinetocoros ligados al centrómero. Volviendo a la cara externa, 
posee una especie de corona fibrosa y los extremos de los 30 a 40 microtú­
bulos que se anclan en su superficie están asociados con proteínas motoras de 
las familias de la dineína y la quinesina (cap. 5-8) (fig. 18-6). 

Más adelante se analizará el papel que desempeñan los cinetocoros duran­
le la separación de los cromosomas hijos en la anafase. 

La esclerodermia es una enfermedad humana que genera autoanticuerpos 
llamados CREST (por las iniciales de calcinosis, Raynaud's phenomenon, 
l'.wphageal dysphagia, sclerodactyly y telangiectasia), los cuales reaccionan 
w ntra los cinetocoros. Ello ha permitido usarlos como marcadores para reco­
nocer y estudiar a las proteínas cinetocóricas, especialmente las motoras de 
las familias de la quinesina y la dineína y las que estabilizan la unión del ci­
netocoro con la cromatina del centrómero. 

Los autoanticuerpos CREST permitieron detectar a las proteínas cinetocó­
ricas en todas las etapas del ciclo celular, aunque aparecen asociadas a los 
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Fig. 18-6. Estructura del cen­
trómero en un cromosoma 
metafásico. Se observan los 
cinctocoros. en lo> que se - in~c 
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centrómeros a partir de la fase S, que es cuando empezarían a formarse los 
cinetocoros. 

Con la ayuda de los autoanticuerpos CREST se localizaron los genes que 
codifican a las proteínas cinetocóricas y se determinaron sus secuencias. Há­
llanse en los propios centrómeros, entre el ADN repetitivo satélite que los ca­
racteriza. Así, además de estar compuestos por ese ADN - el cual posee la 
secuencia alfoide mencionada en el capítulo 12-7-, los centrómeros contie­
nen los genes de las proteínas cinerocóricas. 

En los cinetocoros de los cromosomas humanos se identificaron, entre 
otras, seis proteínas, denominadas CENP-A, CENP-B, CENP-C, CENP-D, 
CENP-E y CENP-F (por centromere protein). La CENP-A y la CENP-B es­
tán asociadas a las fibras de cromatina del centrómero, de modo que no se lo­
calizan en el cinetocoro sino en la heterocromatina vecina. La CENP-C se 
encuentra en la capa densa interna del cinetocoro, entre las fibras de cromati­
na que la unen al centrómero. Respecto de la CENP-D, no se conocen su lo­
calización ni sus funciones. Finalmente, tanto la CENP-E como la CENP-F 
se hallan en la capa densa externa del cinetocoro con el fin de reforzar el an­
claje de los microtúbulos del huso mitótico. Puesto que la CENP-E es la qui­
nesina mencionada anteriormente, se encuentra también en la cara externa 
del cinetocoro. 

18-14. Los microtúbulos del huso mitótico son estructuras d inám icas 

En el citosol existe normalmente una abundante cantidad de tubulinas li­
bres que se hallan en equiliblio dinámico con las tubulinas de los microtúbu­
los (cap. 5-7). Cuando .la célula comienza la profase se despolimerizan los 
microtúbulos interfásicos y se construyen los del huso mitótico. Así, en la 
mitosis sólo existen microtúbulos pertenecientes al huso. En la anafase, con 
el desplazamiento de los cromosomas hacia Jos polos, el huso comienza a 

despolimerizarse, por lo menos sus fibras cinetocóricas. En la telofase lo ha­
cen las fibras del áster y las polares, aunque estas últimas no en toda su ex­
tensión, pues persisten los tramos pet1enecientes al cuerpo intermedio (sec­
ción 18-11). Finalmente, antes de completarse la citocinesis, comienzan a 
reaparecer los primeros microtúbulos interfásicos. 

En el capítulo 5-6 se vio que los dos extremos de los microtúbulos mues­
tran polimerizaciones y despolimerizaciones diferentes, ya que en el extremo 
[ +) el crecimiento y el acortamiento son más rápidos que en el extremo [-) 
(fig. 5-6). A diferencia de los citoplasmáticos, en los microtúbulos mitóticos 
el extremo [-) no se halla bloqueado por la matriz centrosómica, de modo que 
los microtúbulos del huso pueden polimerizarse y despolimeJizarse también 
por ese extremo (cap. 5-10). 

18-15. Los microtúbulos desplazan a los centrosomas e n la profase, 
y a los cromosomas en la prometafase y la metafase 

Los microtúbulos son capaces de generar fuerzas mecánicas -de empuje 
y de tracción- sobre los cinetocoros y, por consiguiente, sobre los cromoso­
mas. El empuje X la tracción son consecuencia, respectivamente, del alarga­
miento y del acortamiento de los microtúbulos (fig. 18-4B). 

Durante la profase, la migración de los centrosomas hacia los polos se de­
be a que son empujados por el alargamiento de los microtúbulos tendidos en­
tre ellos. Dado que entre los tramos entrecruzados de los 111i -rott'lhulos pola­
r ·s - ·n la zona 'euutorial d · la · ,lula s · hu d tectudn liiUt pwto(nn lttC>to· 
111 hipt~lur dr 111 i'nllllilu de lus qui1W1. 111111, 1111 /il d 11 H' u tu qu1 1 "' 'li ll~uutlllll 

to de unos sobre otros en direcciones opuestas sea un mecanismo adicional 
usado por la célula para trasladar a los centrosomas hacia los polos. En los fi­
broblastos, la separación de los centrosomas se realiza a una velocidad de 0,8 
a 2,4 ¡.¡.m por minuto. 

En la prometafase, tan pronto como comienza la desintegración de la ca­
rioteca y la región del núcleo es invadida por los microtúbulos, las puntas de 
las fibras cinetocóricas establecen contacto con Jos cinetocoros y los cromo­
somas comienzan a movilizarse hacia el ecuador de la célula. Este traslado es 
consecuencia del alargamiento y el acortamiento simultáneos de los microtú­
bulos cinetocóricos provenientes de los polos opuestos. Durante la metafase 
existe una suerte de ec¡ui lib1io entre las fuerzas ejercidas por los microtúbu­
los de ambos polos, lo cual mantiene a los cromosomas inmovilizados en el 
ecuador celular. 

18-1 G. Otros t ipos de fuerzas movil izan a los cromosomas 
en la anafase 

En la anafase se rompe ese equilibrio; ello provoca la pa11ición de los cen­
trómeros y, por ende, la separación de las cromátidas hijas y la movilización 
de los nuevos cromosomas hacia los polos. Lo hacen a una velocidad de 1 ¡.¡.m 
por minuto. 

La característica forma en V adoptada por los cromosomas indica que las 
fuerzas responsables de la tracción --como resultado del acortamiento de los 
microtúbulos cinetocóricos- son transmitidas a los cinetocoros. Un momen­
to antes esas fuerzas fueron suficientemente intensas como para provocar la 
partición de los centrórneros. 

Existen dos teorías para explicar la migración de los cromosomas durante 
la anafase: la del equiliblio dinámico y la del deslizamiento. 

La teoria del equilibrio dinámico sostiene que la despolimerización de los 
microtúbulos - en sus dos extremos- es la responsable exclusiva del trasla­
do; así, la fuerza mecánica derivada del desarmado de Jos microtúbulos bas­
taría para trasladar a los cromosomas. 

La teoría del deslizamiento, aunque reconoce la despolimerización de los 
microtúbulos, considera que éstos se comportan como "rieles" sobre los cua­
les los cromosomas se desplazan mediante alguna proteína motora asociada 
a los cinetocoros. 

18-17. Durante la anafase, el alargamiento de la célu la agrega un 
fact or adicional pa ra la migración de los cromosomas 
hacia los polos 

En la anafase, el traslado de los cromosomas incluye dos procesos distin­
tos pero concuJTentes, los cuales permiten dividir a este período en dos eta­
pas, la anafase A y la anafase B. Durante la anafase A el traslado de los cro­
mosomas hacia los polos corresponde a los movimientos descritos en la sec­
ción anterior, vinculados con Jos microtúbulos cinetocó1icos. En cambio, en 
la anafase B, el mutuo alejamiento de los dos conjuntos cromosómicos se 
produce a consecuencia del alargamiento que expelimenta la célula, por lo 
que está vinculado al crecimiento de los microtúbulos de las fibras polares 
(fig. 18-4C). En la sección 18-15 se vio que entre los tramos entrecruzados 
de estas fibras existe una proteína motora bipolar del tipo de la quinesina, por 
lo que es posible que el deslizamiento de algunos microtúbulos polares sobre 
otros constituya 1111 n·n1rso ~;omplementario para alejar a los cromosomas de 
J11 ll.'gif"HI {'l'llllftHilll tll 111 l ( JuJ11 , 
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Fig. 18-7. Citocinesis. El 
cuerpo intermedio y el ani llo 
contráctil se han dibujado por 
separado, aunque ambas es­
tructuras aparecen simultá­
neamente. Anillo contráctil 

18-18. La carioteca se reconstituye durant e la telofase 

En el capítulo 12 desctibimos la carioteca, con sus dos membranas, los 
componentes de los poros y la lámina nuclear. 

Al finalizar la profase, la lámina nuclear se desarma (por la des polimeri­
zación de los laminofilamentos), la carioteca se desintegra en vesículas (co­
mo ocutTe con el RE) y los complejos del poro quedan ligados a ellas. 

Al alcanzar la célula la Lelofase, las vesículas derivadas de la desintegra­
ción de la envoltura nuclear se asocian y construyen las cariotecas de los nú­
cleos de las células hijas, con sus respectivos complejos del poro. Simultá­
neamente, los laminofilamentos se repolimerizan y forman las láminas nu­
c leares. 

18-1 9. Durante la mitosis no se sintetiza ARN y disminuye la 
producción de proteínas 

La síntesis de ARN (o transcripción del ADN) se detiene en la mitosis. 
Así, la velocidad de dicha síntesis declina rápidamente en la profase tardía y 
desaparece en la metafase y en la anafase. Es que, como ocurre en la intetfa­
se con los sectores heterocromáticos, el ADN no puede ser transcripto porque 
se halla muy compactado (cap. 14-12). 

Por su lado, la síntesis proteica -a partir de moléculas de ARN forma­
das con anterioridad- disminuye drásticamente durante la mitosis, casi al 
25% de la que tiene lugar durante la intetfase. 

La síntesis de los ARN y de las proteínas comienza a recuperarse a partir 
de la telofase. 

18-20. La citocinesis se genera al f ormarse un anillo contrácti l 
compuesto por actina y miosina 11 

Aunque en la telofase los microtúbulos del huso tienden a despolimerizar­
se y a desaparecer, las fibras polares persisten en la zona ecuatorial de la cé­
lula, donde su cantidad aumenta. Estas fibras remanentes del hu~o mitótico, 
junto con vesículas y matetial denso que se les asocian, componen una es­
tructura llamada cuerpo intermedio (fig. 18-7). 

La citocinesis -o clivaje celular- deriva de la formación de un surco en 
el ecuador de la célula, que aparece en la segunda mitad de la anafase (fig. 
18-3). En la telofase, el surco ecuatorial se profundiza hasta alcanzar al 
cuerpo intermedio, lo que indica que la partición del citoplasma está por con­
cluir (fig. 18-8). 

El desarrollo del surco ecuatorial es el resultado de la formación de un 
anillo contráctil en la corteza de la célula (fig. 18-7). Consiste en un haz do.: 
unos 20 filamentos de actina circunferenciales situados por clcbajn do.: la 
membrana plasmática, perpeodiculares a los microt(ilnilos dd ·u ·rpu int o.:r 
medio. Esos filamcnt·os se ti sli1.:111 unos sohm ol1'os t· t• di•'<·<'< ' Í'"'•'S <>IHI\',, tu. 
P<•r la prc·sc·uc· ia <k pr<>td uns "'"'"""' d<'l tip<~ .!1 l a ,,¡,.., ,·~~ , JI (<'llp. , 11 l. 
1 )Hdll qw ~ ' ' ' unillu 1111 II IIIIH 1111 d,, p 111 /tU 1 1111 dld11 q111 t ' ' d111 , . 11 d l 11 1111 ' 

tm, se cree que los filamentos de actina van perdiendo monómeros por des-

1'' > l i ul o.:ri ;~.ación. 

1\1 lugar donde s· l'ol'llln •·1 anillo contráctil sería determinado - al finali-
1.111 la lllml'us · 1"" 1.,,, ud ,•t,tuhulos d •1 1\st•r, t!ttyos cxt•·cmos libres se tras­
llld lldllu al <'l 'lllld<H 11i l11 1 1 l11l 11 1' 1111i1 Wil fa u la poliutc·lizaL·i >11 <k 111011 llllcli'OS 
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Fig. 18-8. Micrografía elec­
trónica de una célula al final 
de la citocinesis. Las futuras 
células hijas se encuentran to­
davía unidas por un pequeño 
puente que contiene los mi­
crotúbulos del cuerpo inter­
medio, e lectrón icamenle muy 
denso. 1 O.UOOx y 30.000x. 
(Cortesía de B. R. Brinkley.) 


