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Células germinativas primordiales femeninas: origen y migracion hacia los primordios

gonadales
Lilian Chuaire, Biol., M .Sc.t, Magda Carolina Sanchez, Lic. Quim.2

RESUMEN

Las células germinativas primordiales femeninas (PGC), de manera semejante a como
ocurre en otros mamiferos, aparecen temprano en el desarrollo, dentro de tejidos que,
no solo estén alejados de las gonadas en formacion, sino que, ademas, son de naturaleza
extraembrionaria. En consecuencia, hay un proceso de translocacién que las conduce
hacia los primordios gonadales, donde proliferan e interactdan con células somaticas,
para dar comienzo a la foliculogénesis ovéarica. ¢Poseen las PGC algun tipo de
“memoria’ que les indique su destino? ¢Cuales sucesos determinan la direccion de su
desplazamiento desde su remoto lugar de origen, y cual es su naturaleza? El presente
articulo procura dar respuesta a estos interrogantes. Para esto se consideran temas
como origeny ultraestructura de las PGC, las caracteristicas de su conducta migratoria
y lainfluencia que gjercen la matriz extracelular del mesenterio dorsal y los primordios
gonadales sobre esa conducta.
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ORIGEN DE LAS PGC

Las células germinativas primor-
diales (PGC, por sus siglas en inglés)
son las células germinales que, en am-
bos sexos, deben emigrar y establecer-
se en las génadas sexualmente indife-
renciadas. Aunque en la actualidad hay
buenas evidencias sobre el origen
extragonadal de las PGC, durante lar-
go tiempo hubo discusiones alrededor
de dos hipétesis: Seglin la primera,
sustentada por Waldeyer' en 1870, en
los mamiferos, las oogonias (células
germinativas femeninas diferenciadas)
se derivaban del epitelio superficial
del ovario, llamado, por tanto, epitelio
germinal; y, la segunda, propuesta por
Nussbaum? en 1880, afirmaba que las
PGC eran parte de una linea celular
continua que se transmitia de genera-
cidén en generacidn y se originaba, no a
partir de la envoltura epitelial ovérica,
sino en lugares localizados fuera de las
gbénadas.

Ambas hipétesis se debatieron am-
pliamente durante algo més de 60 afios™
8 sin que se pudiera llegar a un acuer-
do, porque los métodos histolégicos
convencionales utilizados entonces no
permitian diferenciar las PGC de las
células somdticas circundantes. Sin
embargo, en 1948, Witschi®, mediante
evidenciaexperimental incuestionable,
determiné en mamiferos, la presencia
de PGC en el endodermo del saco
vitelino, sitio extragonadal desde don-
de emigraban hacia los pliegues
gonadales primitivos, aproximadamen-
te en la tercera semana de desarrollo.

La evidencia morfoldgica indica
entonces que, en los mamiferos, las
PGC se localizan, hacia la tercera se-
mana postfertilizacién, en el endo-
dermo de la pared dorsal del saco vite-
lino, muy cerca del alantoides'® (Figu-
ra 1). Sin embargo, el origen real de las
PGC no se ha aclarado completamen-
te. (En qué momento del desarrollo
estas células se separan de las lineas
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Figural.Secci6n sagitaldeun embriénde
3 semanas de edad. El area enmarcada
muestra la localizacién de las PGC en el
endodermo (En) de la pared posterior del
saco vitelino (SV). CA (cavidad amniética.
CU (esbozo de cordén umbilical)

celulares somdticas existentes y dan
origen a una linea germinal? Los expe-
rimentos efectuados con blastomeras
de ratén'""? y con cilindros celulares
de huevos", han demostrado que exis-
te una linea celular germinal que no se
segrega antes del dia 6, y que, posible-
mente se deriva de las células que con-
forman el epiblasto, es decir, de la
parte de la masa celular interna del
blastocisto que da origen al ectodermo
embrionario. Estos hallazgos fueron
corroborados por Gosden'* en 1995,

Colomb Med 2002; 33: 171-178



Colombia Médica

Vol. 33 N° 4, 2002

quien, al microinyectar células epi-
blasticas de ratén en blastocistos re-
ceptores, observd que eran capaces de
producir células germinativas.

ULTRAESTRUCTURA
DE LAS PGC

Las PGC son féacilmente identi-
ficables al microscopio de luz (ML),
cuando se encuentran en el endodermo
del saco vitelino, pues no sélo son més
grandes y mds claras que las células
somdticas vecinas!>!¢, sino que, ade-
mas, son baséfilas'” y exhiben activi-
dad de la enzima fosfatasa alcalina en
su citoplasma periférico'®.

La observacion de las PGC al
microscopio electrénico de transmi-
sion (MET) y microscopio electrénico
de barrido (MEB), permite apreciar su
forma redondeada, y un didmetro que
oscila entre 15 y 20 mm'®. El ndcleo,
esférico, ocupa una posicién excéntri-
ca y contiene una cromatina granular
muy fina y un ndmero variable de
nucléolos'®!". El reticulo endopldsmico
rugoso es abundante, al igual que los
polirribosomas y los ribosomas libres.
Cerca del niicleo se observan mito-
condrias esféricas con crestas lame-
lares, asi como un complejo de Golgi
pequeiio!®?,

Asociada con el niicleo y con las
mitocondrias, se encuentra una inclu-
sién citoplasmdtica muy particular,
propia de las PGC -tanto femeninas
como masculinas- llamada nuage (del
francés: nube). La nuage estd consti-
tuida por masas electrodensas esféri-
cas formadas por material fibroso o
granular, muy semejantes a los granu-
los polares ricos en ARN, caracteristi-
cos del plasma de las PGC en inverte-
brados y vertebrados no mamiferos?!.
El significado funcional de esta inclu-
sién se relaciona con aumento en la
actividad mitética de las PGC y con la
determinacién de la linea celular ger-
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minal a partir de las células sométicas
del epiblasto®.

Lasreservas energéticas de las PGC
estdn representadas por depdsitos de
glicégeno y gotas de lipidos, necesa-
rios para la migracién hacia los plie-
gues gonadales'*>?*. También se encuen-
tran unos pocos microfilamentos, cen-
triolos y microttibulos!®?*, asi como
areas focales de contacto estrecho con
las células somaticas vecinas®.

MIGRACION DE LAS PGC
HACIA LOS PRIMORDIOS
GONADALES

Migraciéon pasiva. Aproximada-
mente hacia la cuarta semana de desa-
rrollo, las PGC inician un proceso de
translocacion que las lleva desde el
endodermo del saco vitelino, a través
de la matriz extracelular del mesén-
quima del mesenterio dorsal, hasta su
localizacién definitiva en los pliegues
o primordios gonadales'>!°. Este pro-
ceso ocurre simultineamente con una
metamorfosis en la conformacion del
embrién, que cambia de un aspecto
inicial discoide, a una configuracién
tubular. La nueva forma permite que el
endodermo del saco vitelino sea incor-
porado al intestino posterior y que, las
PGC, por tanto, ocupen una posicién
intraembrionaria'®** (Figura 2). Una
vez dentro del embridn, las PGC aban-
donan el epitelio del intestino poste-
rior a través de brechas en la ldmina
basal epitelial***, y se desplazan hacia
el mesénquima subyacente. Hasta este
momento (quinta semana de desarro-
1lo), el proceso de translocacién de las
PGC es de tipo pasivo, como se puede
comprobar por sus caracteristicas
ultraestructurales y por su aspecto
metabdlico quiescente!5%,

Migracion activa. Usualmente a la
motilidad de las células embrionarias
la acompaifian modificaciones en sus
caracteristicas ultraestructurales. Asi,

Figura 2. Seccion transversal de un em-
brién de5semanas deedad. Seindicacon
flechas laruta migratoria descrita por las
PGC desde el endodermo del intestino
posterior (I) hastalos pliegues gonadales
(PG).PU (pliegues urinarios). MD (mesen-
teriodorsal). Cl(celomaintraembrionario)
CA (cavidad amniética)

el patrén cinético de una célula se pue-
de alterar, cuando sobre ella actian
factores de crecimiento? capaces de
inducir la expresion de ciertos tipos de
moléculas reguladoras de la motilidad,
como las proteinas del citoesqueleto y
las proteinas de adhesi6n®?, que de-
terminan la aparicién de un nuevo pa-
trén ultraestructural. Durante el proce-
so migratorio, no sélo intervienen fac-
tores endégenos, propios de las célu-
las, sino también la matriz extracelular,
gracias a interacciones de diferente
indole entre sus componentes y las
células migratorias®*6:%,

Unavezlas PGC alcanzan el mesén-
quima del mesenterio dorsal, adquie-
ren un nuevo patrén ultraestructural
que las capacita para desplazarse acti-
vamente hacia los pliegues gonadales,
mediante movimientos de tipo ame-
boidel6’19’24*29.

Asi, pues, las PGC, al iniciar la fase
activa de su trayecto migratorio, modi-
fican sus caracteristicas, pues adquie-
ren una forma alargada®, aumentan de
modo marcado la actividad de la fos-
fatasa alcalina?*, también aumenta el
nimero de membranas de reticulo endo-
pldsmico rugoso, la envoltura nuclear
se torna irregular'®, y comienzan a apa-
recer protrusiones de tipo lamelipo-
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Figura 3. Arrastre celular. El movimiento de arrastre celular através de lamatriz
puedediagramarse entres pasos. Observamos lacélulaenreposoenlacual se
ven los filamentos de actina formando haces al unirse en las adhesiones
focales. 1. Al iniciarse el movimiento hay una transformacioén de los haces de
filamentos de actinaenredesy seobservalaemisién delaprotrusiénenlacual
se empieza a polimerizar la actina. 2. Una vez formada la protrusién , la actina
polimerizada forma haces y redes, apareciendo la formacidon de una nueva
adhesion. 3. Hay retraccion en la parte posterior de la célula hacia el cuerpo
celular, produciéndose latranslocacion de la célula.

dio®?*?. Estos cambios indican que
las PGC, una vez que alcanzan una
posicién intraembrionaria, adquieren
capacidad de invasién tisular, que les
permite dirigirse por si mismas, de
forma activa”, hacia los primordios
gonadales?>%,

Tanto las protrusiones como el bor-
de o parte posterior (Figura 3) son
estructuras de gran importancia en la
cinética de las células migratorias. Las
protrusiones se encuentran recubiertas
por una fina capa fibrilar o glicocélix,
de 30 nm de espesor, asociada con el
reconocimiento de componentes

macromoleculares especificos de la

matriz extracelular®. En su interior hay

elementos del citoesqueleto, como los
microfilamentos!®*?®, que interactdan
de tal manera, que dan origen a movi-
mientos coordinados de extension y de
retraccidn, determinantes en el proce-
so de arrastre celular.

El arrastre celular comprende tres
pasos:

1. En el llamado borde delantero o
director de la célula, aparecen pro-
longaciones o protrusiones que se
extienden hacia delante.

2. Las protrusiones se anclan al

sustrato mediante proteinas trans-

membranales de tipo integrina, de

modo que se crean adhesiones fo-
cales.

3. El borde o parte posterior de la
célula se disocia del sustrato, me-
diante la ruptura de las adhesiones
focales y, posteriormente se retrae,
a consecuencia de lo cual se produ-
ce la translocacién®** (Figura 3).
Se ha observado que la formacién

de las protrusiones se encuentra aso-
ciada con un proceso de polimerizacién
de los filamentos de actina en el extre-
mo (+) de la célula, gracias a la accién
estimuladora de una proteina citosélica
llamada profilina. En la direccién del
ensamblaje o nucleacidn, también pue-
den participar otras proteinas, como
Vasp y Arp 2/3, mientras que, en la
pérdida de subunidades desde los ex-
tremos (-) de los filamentos de actina,
participa la cofilina. Simultdneamen-
te, los filamentos de actina se estabilizan
como resultado de la formacién de en-
laces cruzados de tipo proteico, de
modo que se forman reticulos y ha-
ces¥3234 Aparentemente, en el proce-
so se hallan comprometidas también
moléculas de miosina I y II. Se ha
propuesto que las moléculas de miosina
I'se deslizan alo largo de los filamentos
de actina en el borde director, mientras
que las moléculas de miosina II se
encontrarian en la parte posterior ha-
ciendo lo propio para permitir asi la
retraccion de la célula®-.

La Figura 4 muestra un modelo hi-
potético que explica los eventos
moleculares que tienen lugar en el bor-
de director de las células migratorias,
cuyos principios se podrian aplicar al
comportamiento cinético de las
PGC34,35_

El resultado final de los eventos
descritos, seria un ciclo coordinado
con una fase inicial de extensién o
alargamiento de las protrusiones, se-
guida por una fase de retraccion, que
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Figura 4. Procesos moleculares en el borde director. 1. La polimerizacién de los
filamentos de actinaen el extremo (+), estimulados por laprofilina y las proteinas Vasp
y Arp 2/3 como centros de nucleacién. 2. Formacion de redes y haces de actina con
la ayuda de proteinas formadoras de enlaces cruzados. 3. Despolimerizaciéon en el

extremo (-) de actina por la cofilina.

facilitariael desplazamiento de las PGC
a través del sustrato, en este caso, la
matriz extracelular®-6,

Es interesante notar que, entre el
borde director de las protrusiones y la
parte posterior de células migratorias
estudiadas, existe un gradiente de con-
centracion de calcio, que determina el
orden en el que ambas regiones permi-
ten la interaccion entre la actina y la
miosina, esto, en dltimas, incide en la
coordinacién de las fases de extension
y retraccion del ciclo de motilidad ce-
lular?’.

Si bien la ruta migratoria descrita
por las PGC desde el endodermo del
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saco vitelino hasta los pliegues gona-
dales, se ha identificado plenamente
mediante métodos histoquimicos con-
vencionales, ultracitoquimicos, inmu-
nocitoquimicos y ultraestructu-
rales®?*342 ]os procesos principales a
través de los que las células migra-
torias generan las fuerzas necesarias
para desplazarse, han sido objeto de
debate. Sin embargo, se acepta que el
principal mecanismo generador de
fuerzas para la locomocién correspon-
de alensamblaje delos haces y reticulos
de actina en el borde director, seguido
por la interaccién entre la miosina y la
actina tanto en dicho borde, como en la

parte posterior®!,

Interaccion entre las PGC vy la
maitriz extracelular. Se ha determina-
do que la motilidad de las células
embrionarias es también el resultado
de interacciones locales, tanto entre
dichas células, como entre ellas y la
matriz extracelular vecina. Para que
las PGC puedan iniciar su desplaza-
miento, es necesario que primero pier-
dan sus complejos de unién con las
células somdticas del endodermo del
saco vitelino, y que, ademds haya un
sustrato idéneo que facilite la locomo-
cién. Tal sustrato estd constituido por
los glicosaminoglicanos presentes en
la matriz extracelular, principalmente
hialuronano, condroitin-sulfato y
dermatén-sulfato®? y por glicopro-
teinas estructurales o de adhesién,
como la fibronectina®#?, que se carac-
teriza por trazar rutas migratorias celu-
lares durante la vida embrionaria, de-
bido a que proporciona lugares de ad-
hesién que facilitan el avance de la
célula. Es también necesario que para
que las células migratorias se puedan
desplazar, posean no solamente la ca-
pacidad de degradar la matriz extra-
celular, sino que también la puedan
secretar, una vez que se establezcan en
su residencia definitiva®.

Enla membrana plasmatica de otras
células migratorias estudiadas, se han
encontrado proteinas receptoras de
hialuronano, como CD44 u homé-
logas®, lo cual permite que el hialuro-
nano recubra las células migratorias
con un manto de naturaleza hidrofilica.
Esta interaccién es fundamental, pues
confiere a las células ligadas libertad
para desplazarse y para proliferar. A
menudo, el cese del movimiento celu-
lar y el establecimiento de uniones
intercelulares, se correlacionan con un
descenso en la concentracion de hialu-
ronano presente en el tejido y con una
disminucién en el nimero de molécu-
las receptoras del mismo. Al mismo
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tiempo se ha observado un aumento en
la concentracion de hialuronidasa, en-
zima de tipo proteinasa, cuya funcién
consiste en degradar precisamente al
hialuronano*’.

Muchas de las enzimas de tipo pro-
teinasa pertenecen a una de las dos cla-
ses generales: Algunas son metalopro-
teinasas, cuya actividad depende de la
unidn con el calcio o con el zinc, mien-
tras que otras son serinaproteinasas.
Ambas, metaloproteinasas y serinapro-
teinasas cooperan en la degradacion de
proteinas de la matriz, como coldgena,
laminina y fibronectina. Algunas de las
metaloproteinasas, como las colagena-
sas, son muy especificas, de manera
que la integridad estructural de la ma-
triz estaria alterada por una protedlisis
limitada. De esta manera, la migracién
celular se facilitaria por una actividad
proteolitica relativamente reducida*.

Existen algunos mecanismos que
aseguran que la degradacién de los
componentes de la matriz se encuentre
rigurosamente controlada:

En primer lugar, muchas proteinasas
se secretan como precursores inac-
tivos, que tienen la capacidad de
activarse localmente.
En segundo lugar, la accién de las
proteinasas estd restringida a dreas
especificas, mediante la secrecion
de diversos inhibidores de las enzi-
mas proteinasas, como los inhibi-
dores tisulares de metaloproteinasas
(TIMP) y los inhibidores de seri-
naproteinasa, conocidos como
serpins®. Asi, estos inhibidores
pueden proteger las proteinas de
superficie celular necesarias para
la adhesién o la migracién celular.
En tercer lugar, muchas células
migratorias tienen en su superficie
receptores que se unen a protei-
nasas, de modo que restringen el
radio de accién de la enzima sola-
mente a los lugares donde se nece-
sita*®.

Por otro lado, la degradacién de la
moléculas receptoras de hialuronano,
se atribuye a la accién de enzimas de
tipo metaloproteinasa, que se unen a
las membranas de las células migra-
torias. Estas enzimas, denominadas
MTI1-MMP, no solamente separan de
la superficie celular a la proteina re-
ceptora de hialuronano CD44 o a sus
homdlogas, sino que también estimu-
lan el desplazamiento celular, pues
poseen la capacidad de degradar la
matriz extracelular. Las enzimas meta-
loproteinasas se han encontrado en
células tumorales, donde promueven
también fenémenos migratorios?#47,

I nfluencia delostejidos sométicos
gonadalessobrelamigracion dePGC.
Hacia la cuarta semana de desarrollo,
aparecen en el embrién un par de sa-
lientes longitudinales llamados plie-
gues o primordios gonadales, que se
sitian a cada lado, entre el mesonefros
y la raiz del mesenterio dorsal®. Al
disminuir rdpidamente en longitud,
adquieren el aspecto de extrusiones
redondeadas que se proyectan hacia el
interior de la cavidad celémica®. En
este momento del desarrollo las PGC
comienzan a hacer su arribo a los plie-
gues o primordios gonadales, proceso
que continda hasta la quinta semana
postfertilizacién (Figura 2).

Los pliegues o primordios gona-
dales son las estructuras precursoras
de la corteza ovdrica. Estan revestidos
por un epitelio celémico en prolifera-
cion, debajo de €l se encuentra un com-
partimiento que comprende células
mesenquimaticas, vasos sanguineos y
células derivadas de los glomérulos y
los tdbulos mesonéfricos'*? (Figura
2).

(Cudl es el papel inductor que
desempeiian las génadas en formacién
sobre la migracién de las PGC? Cuan-
do Witschi®, demostré en 1948 el ori-
gen extragonadal de las PGC, también
propuso que a estas células las guiaban

y las atrafan sustancias quimiotécticas
producidas por los pliegues gonadales,
afirmacién que mds tarde corrobora-
ron Rogulska et al.*, quienes, al
transplantar intestino posterior de em-
briones de ratén dentro de embriones
de pollo, observaron que las PGC de
ratén eran capaces de invadir las
gbénadas del receptor.

Estos resultados determinaron la
generacion de una linea de pensamien-
to, pues en la actualidad, se acepta
ampliamente la hipdtesis de la atrac-
cién de las PGC, mediante sefiales es-
pecificas originadas en las génadas en
formacidn. Esa hipétesis se ha confir-
mado en especies como rat6n*’, donde
se demostrd, in vitro, que secciones de
tejido gonadal podian atraer a las PGC.
Igualmente, en pollos, se informé la
acumulacién de las PGC en regiones
ectdpicas, como resultado de la accién
del tejido gonadal transplantado’'. Por
otra parte, en Drosophila, se determi-
no que el mesodermo gonadal expresa
genes como columbus, que produce
sefiales que atraen a las PGC, o como
wunen, comprometido en la produc-
cién de sefales que repelen a las PGC,
desde ciertas regiones del intestino®.

Observaciones efectuadas en pez
cebra®, muestran que las PGC no se
desplazan directamente hacia los
primordios gonadales, sino que inicial-
mente se dirigen hacia destinos somé-
ticos intermedios, constituidos por cé-
lulas que se caracterizan por expresar
el factor de transcripcion wtl. Estas
células somaticas producen sefiales que
atraen a las PGC durante la somito-
génesis temprana. En etapas tardias,
cesa, tanto la emision de seflales, como
la capacidad de respuesta por parte de
las PGC, de modo que estas células
migratorias pueden continuar el des-
plazamiento hacia su destino final.

Durante el proceso de migracion
hacia los primordios gonadales, las
PGC parecen ser guiadas por sefiales
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emitidas por células lideres que diri-
gen al resto de las PGC hacia su destino
gonadal, como se ha observado en
Drosophila®™>7 y en ratones®®. Mien-
tras que en especies como el pez cebra,
las PGC migran de forma individual®,
en ratones, lo hacen en grupos, debi-
do posiblemente a que se interconectan
con las células pioneras mediante ex-
tensas prolongaciones de tipo filopo-
dial®.

Aunque la migracién de las PGC
hacia los tejidos somaticos gonadales,
depende en gran parte del mecanismo
de atraccién descrito, no se debe per-
der de vista que se trata de un proceso
en el que intervienen también otros
factores: Asi, en Drosophila, el factor
determinante en el comienzo de la mi-
gracion no parece ser la atraccion ejer-
cida por el mesodermo gonadal®®S!,
sino, mds bien la repulsién de las PGC
desde regiones especificas del intesti-
n053,55.

En cuanto al mecanismo molecular
que regula la migracion de las PGC, se
piensa que el factor de transcripcién
wtl, podria actuar como represor o
como activador®?, aunque no se ha de-
mostrado que su accién sea indispen-
sable en el proceso. No ocurre lo mis-
mo con el factor steel , encontrado a
todo lo largo de la ruta migratoria, cuya
accion no es de naturaleza quimio-
tactica, sino inductora de la motilidad,
pues, unido al receptor kit de las PGC,
permite la adhesion de estas células a
sustratos celulares®®®*. En cuanto al
papel que tienen los factores de desa-
rrollo TGF en el desplazamiento de las
PGC, se ha observado que éstas son
atraidas invitro por TGF-b1.En el mis-
mo sentido, se informd que el uso de
anticuerpos anti-TGF-bl inhibe la mi-
gracién de las PGC hacia los tejidos
somaticos gonadales®.
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Hacia la tercera semana de desarro-
llo, aparecen las PGC en el endodermo
de la pared posterior del saco vitelino,
desde donde inician, aproximadamen-
te hacia la cuarta semana, un trayecto
migratorio que las conduce a su resi-
denciadefinitiva, localizada en los plie-
gues o primordios gonadales. Este via-
je comprende dos fases:

- Enlaprimera, las PGC se desplazan

de forma pasiva, debido al plega-
miento sufrido por el embrién du-
rante esta etapa del desarrollo.
En la segunda, el movimiento de las
PGC corresponde a un proceso de
tipo activo, que se llevaria a cabo
debido, sobre todo, a un mecanis-
mo generador de fuerzas originado
en el ensamblaje de haces y de
reticulos de actina en el borde di-
rector de la protrusiones celulares,
seguido por interacciones entre
moléculas de actina y de miosina
del borde director y del borde pos-
terior. Como resultado final, un ci-
clo coordinado de extensién y de
retraccion, posibilitaria el despla-
zamiento de las PGC a través de la
matriz extracelular.

Otros factores para tener en cuenta,
que inciden en la migracién de las PGC
hacia los pliegues o primordios gona-
dales, son las interacciones entre ellas
y la matriz extracelular circundante,
asi como el efecto inductor ejercido
por el mesodermo gonadal.

La composicién de la matriz extra-
celular, en cuanto al contenido de
glicosaminoglicanos como hialuro-
nano, que facilita el desplazamiento
celular, la presencia de glicoproteinas
como la fibronectina, que se caracteri-
za por trazar rutas migratorias, y la
accién de las metaloproteinasas, que

degradan no sélo componentes de la
matriz como el hialuronano, sino que
también separan de la membrana en las
células migratorias las moléculas CD44
receptoras de hialuronano, constitu-
yen mecanismos reguladores del movi-
miento celular, que pueden afectar el
comportamiento cinético descrito por
las PGC.

La evidencia del efecto ejercido en
otras especies por parte de factores
quimiotécticos secretados por posibles
destinos somdticos intermedios, por
las génadas en formacion, y, aun por
las propias PGC que actiian como pio-
neras en el desplazamiento, se deben
tener en cuenta dentro del contexto del
proceso migratorio de las PGC en el ser
humano.

Otros mecanismos inductores de la
motilidad, como el acoplamiento del
factor steel a su receptor kit, la accién
del factor de transcripciéon wtl y del
factor de crecimiento TGF-bl, podrian
también intervenir en la regulacién del
movimiento de las PGC hacia los plie-
gues o primordios gonadales.

SUMMARY

Female primordial germ cells
(PGC), as in other mammals, appear
early in the development, inside tissues
that not only are far from the gonadal
anlage, but also are of extra embryonic
nature. Therefore, they make a translo-
cation process that leads them to the
gonad primordium, where they proli-
ferate and interact with somatic cells in
order to initiate the ovarian folliculo-
genesis. Do PGC possess a kind of
“memory” that shows their target? What
events determine the direction to which
they should migrate from their place of
origin? Which is the nature of these
events? In this paper, we’ll try to touch
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topics as the origin and the ultra-
estructure of the PGC, its migratory
behaviour characteristics and the
influence that the extracellular matrix
of the dorsal mesentery and the deve-
loping gonad have on that behaviour.
With these subjects we’ll try to answer
the stated questions as deep as possible.

Key words: Germ cells. Cell
movement.
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