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RESUMEN. Los organismos vivos, desde las bacterias hasta los mamíferos, incluyendo el ser humano, responden a incrementos en la
temperatura ambiental, efectuando síntesis de proteínas incluyendo entre éstas a las proteínas de choque calórico (Hsp).  Las Hsp son
componentes críticos de diferentes mecanismos celulares que garantizan la sobrevivencia de las células bajo condiciones extracelulares
adversas como hipertermia, presencia de radicales de oxigeno libres, metales pesados, y etanol entre otros.  Las Hsp interactúan con
polipéptidos intracelulares previniendo su desnaturalización o el plegado incorrecto.  Las Hsp participan en algunos procesos esenciales
para la función celular bajo condiciones fisiológicas.  En mamíferos, a nivel del tracto reproductivo, las Hsp participan directamente en
varios procesos biológicos, incluyendo la formación de gametos y el desarrollo embrionario.  En efecto, las Hsp son algunas de las
primeras proteínas expresadas durante el desarrollo embrionario, donde su presencia es vital para un correcto desarrollo de la
organogénesis.  Esta multiplicidad funcional mostrada por las Hsp refleja la implicación de los genes de choque calórico y sus productos
en varios procesos celulares esenciales durante la gametogénesis, la ovulación, la fertilización, el desarrollo del conceptus y la
implantación embrionaria.
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SUMMARY. All living organisms, from bacteria to mammals, including humans, are able to react to increases in environmental tempera-
ture by synthesizing many proteins including those named Heat shock proteins (Hsp).  The Hsp are critical components of important
cellular mechanisms which warrant cell survival under adverse extracellular conditions such as hyperthermia, free radicals, heavy
metals, and ethanol among others.  The Hsp interact with intracellular polypeptides preventing either their denaturalization or an
incorrect folding.  The Hsp have an essential role in several critical physiological processes that are essential for cellular function under
normal physiological conditions.  At reproductive tract level, the Hsp have a direct role in many biological processes including gamete
formation as well as embryo development.  In fact, Hsp are one of the first proteins expressed during embryo development, and their
spontaneous expression is fundamental for a correct development of organogenesis.  This functional multiplicity depicted by the Hsp
reflect the involvement of the heat shock genes and their products in many essential cellular processes during gametogenesis,
ovulation, fertilization, conceptus development and embryonic implantation.
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INTRODUCCION

Las proteínas de choque calórico (Hsp) son
moléculas altamente conservadas, las cuales se
expresan bajos situaciones de estrés celular en todos
los organismos vivos, desde las células procariotas hasta
las células eucariotas (Lindquist, 1966; James et
al.,1997).  La primera descripción de la respuesta celular
al choque calórico se realizó hace más de tres décadas
en las glándulas salivales de la mosca de la fruta
(Drosophila melanogaster), las cuales mostraron signos
de inflamación luego de la exposición al calor (Ritossa,

1962).  La identificación del gen responsable de esta
inflamación se realizó posteriormente y con ello surgió
el término “proteínas de choque calórico” (Tissiere et
al.,1974).

Desde entonces se sabe que existen una gran
variedad de estímulos que inducen la expresión de las
proteínas de choque calórico.  La secuencia de los genes
que codifican estas proteínas ha sido descifrada y su
ubicación cromosómica ha sido identificada.  Asimismo,
se han identificado factores nucleares de transcripción
de choque calórico y su mecanismo de acción (Westwood
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et al., 1991).  Las proteínas de choque calórico han
adquirido considerable interés en el campo de las
ciencias biomédicas, debido a la importancia que estas
poseen en la sobrevivencia celular en respuesta al estrés
celular (Mizzen, 1998).  El objetivo del presente trabajo
es presentar el estado del conocimiento referente al
papel que ejercen las proteínas de choque calórico en la
fisiología reproductiva de los mamíferos, haciendo
especial énfasis en la producción de gametos y el
desarrollo embrionario.

Propiedades generales
Todos los organismos vivos, desde las bacterias

hasta los mamíferos, incluyendo el ser humano
responden a incrementos en la temperatura ambiental,
efectuando la síntesis de muchas proteínas incluyendo
entre estas a las proteínas de choque calórico (Hsp).
Incluso en los organismos termófilos, cuya temperatura
óptima de crecimiento se encuentra entre los 50 y 90°C,
se ha observado que responden a incrementos súbitos
de temperatura con un rápido incremento en la expresión
de Hsp (Neuer et al, 1997).

Funciones principales:  a). Fisiológicamente,
actúan como moléculas chaperonas, o proteínas
gobernadoras intracelulares, las cuales son responsables
de mediar el correcto plegado y transporte de otras
proteínas intracelulares, y en algunos casos participan
en el ensamble de sus estructuras oligoméricas,
actuando también como chaperonas en el ensamble de
proteínas desprovistas de la parte final de su estructura
(Ellis, 1987).  b). Las Hsp cumplen funciones cruciales
en el transporte intracelular, el mantenimiento de
proteínas en una forma inactiva, y la prevención de su
degradación (Hartl, 1996).  Para ello, las Hsp deben
expresarse en respuesta a situaciones de estrés celular
como son: cambios de temperatura, presencia de
radicales libres, infecciones virales y bacterianas,
metales pesados, intoxicación por metanol, isquemia y
actividad celular excesiva.  Dichas situaciones de estrés
celular inducen la expresión de los llamados genes de
choque calórico (Lindquist, 1986; Welch, 1992).

Los efectos del estrés sobre la estructura
terciaria de las proteínas son adversos para el
metabolismo celular, no obstante, el estrés celular
moderado es suficiente para inducir la expresión de las
Hsp, resultando en la protección inmediata contra dicho
estímulo (Georgopoulos et al.,1994).  Este fenómeno se
conoce como tolerancia al estrés y es causado
probablemente por la resolubilización de las proteínas
que fueron desnaturalizadas durante el estrés inicial.
Lo anterior sugiere que las estructuras celulares como
microfilamentos y centrosomas y las funciones de
transcripción y traslación nuclear, son más estables

durante un segundo evento estresante en las células
tolerantes al estrés.  Debido a sus funciones esenciales
y ubicuas en la producción, control de calidad y
disposición de otras proteínas celulares, no es
sorprendente que los genes que codifican para las Hsp
sean algunos de los que mas se transcriben, y que han
sido mayormente conservados en la naturaleza
(Frydman, 2001).

Clasificación de las proteínas de choque
calórico

Familias. Las Hsp se clasifican dentro de cuatro
diferentes familias de acuerdo a su peso molecular
medido en kilodaltones (kDa), más que por sus
funciones: Hsp27, Hsp60, Hsp70, y Hsp90 kDa (Haas,
1991).  Recientemente, se han identificado otras de
mayor peso molecular a nivel embrionario (Hatayama et
al., 1997). Las Hsp que ejercen funciones mas
importantes sobre la fisiología reproductiva son la Hsp
60 y 70.  Las familia de las Hsp 60 se expresan de
manera constitutiva o inducidas por estrés celular
moderado.  El sitio de expresión de las Hsp60 es la
mitocondria (Jindal et al., 1989), aunque también se
expresa en otros sitios, incluyendo la superficie celular
(Soltys y Gupta, 1996).  La familia de las Hsp70
comprende proteínas que se localizan en distintos
compartimentos celulares.  La síntesis de las proteínas
de choque calórico constitutivas (Hsc) se realiza en el
citosol y las inducidas en el núcleo por un estrés
moderado.  Estas representan el grupo más conservado
dentro de las Hsp (Hunt y Morimoto, 1985).

La importancia de las Hsp es mayor cuando se
estudia su relación con la patogénesis de las
enfermedades autoinmunes (Kaufmann, 1990). Primero:
las Hsp son conservadas filogenéticamente.  En términos
prácticos ellas muestran una homología mayor al 50%
entre procariotes y células de los mamíferos  (Lamb y
Mendez, 1989)  Segundo: las Hsp son antígenos
inmunodominantes para muchos microbios comunes,
como medio de agentes infecciosos los cuales son
reconocidos por el sistema inmune mediante los epítopes
de las Hsp.  Lo anterior reviste importancia práctica en
esquemas de reproducción asistida, ya que muchas
parejas infértiles se han sensibilizado durante el curso
de alguna infección microbiana previa.  Finalmente, las
Hsp son sobrexpresadas en sitios de inflamación crónica
aguda (Van Eden., 1999).  Así, en individuos susceptibles
expuestos a agentes infecciosos podría resultar en una
respuesta inmune al agente y(o) podría también mostrar
reacciones cruzadas directamente con el mismo, o
proteínas de órganos específicos, resultando en una
enfermedad autoinmune.
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Las proteínas de choque calórico y la
función reproductiva

La presencia de las proteínas de choque
calórico ha sido demostrado en diversos tejidos del tracto
reproductor en humanos y otras especies animales.
Tabibzadeh et al. (1996), describieron totalmente el
complemento de las Hsp en el endometrio de mujeres
sanas.  Asimismo, se ha demostrado la presencia de
diferentes tipos de Hsp en el tejido de las trompas de
Falopio en mujeres con y sin embarazo.  Los niveles
máximos de expresión de las Hsp27, Hsp60, Hsp70 en
el endometrio se encuentran después de la ovulación y
al inicio de la fase lútea, periodo critico de receptividad
endometrial al embrión.  Esto posiblemente se explica
por la acción moduladora de las proteínas de choque
calórico en la acción de los esteroides a nivel endometrial,
debido a su asociación a los receptores a estrógenos y
progesterona (Renoir et al., 1990; Bagchi et al., 1991).

De particular interés es el efecto preventivo de
la citotoxicidad de las Hsp ejercido en mamíferos
mediante citocinas endometrioales (Tabibzadeh y
Broome, 1999).  En el endometrio los leucocitos pueden
producir niveles elevados de especies reactivas al oxigeno
y citocinas, y se ha observado que ambos productos
pueden modular la expresión de las Hsp (Jaquire-Sarlin
et al., 1994).  Los leucocitos y acitocinas producen el
factor de necrosis tumoral a (TNF-a), el cual se acumula
progresivamente durante la fase lútea del ciclo estral.
De esta forma, las Hsp protegen las células
endometriales de los efectos adversos de esta
acumulación de leucocitos y de la liberación de citocinas
(Tabibzadeh y Broome, 1999).   Existe evidencia de que
células endometriales transfectadas con Hsp70, no
sufrieron los efectos citotóxicos ejercidos por el TNF-a
(Jaattela, 1993).

Se ha sugerido también que las Hsp70 poseen
efectos antiapoptóticos, ya que previenen la degradación
del ADN, y  protegen la estructura y función de la
mitocondria (Jaquire-Sarlin et al., 1994).  Las Hsp se
expresan también en la placenta humana (Divers et al.,
1995; Ziegert et al., 1999).  Estudios de
inmunohistoquímica mostraron que la expresión de las
Hsp fue más evidente sobre la superficie apical de los
trofoblastos, en el estroma y las células musculares
(Ziegert et al., 1999).  La expresión placentaria de Hsp
no varió durante el transcurso de la gestación, indicando
que su expresión forma parte de un proceso fisiológico
normal.  Sin embargo, los complejos inmunes entre
inmunoglobulinas y Hsp, IgG-Hsp60 ó Hsp70, fueron
detectados solo en la placenta de mujeres a  pretérmino,
sugiriendo que el proceso de autoinmunidad a las Hsp
puede estar involucrado en eventos mediados por la labor
del parto (Ziegert et al., 1999).

El rol de las Hsp en la espermatogénesis
Se han reportado cuatro fases durante el

proceso de espermatogénesis: proliferación amitótica
de la espermatogonia; el desarrollo meiótico de los
espermatocitos, el desarrollo post-meiótico de las
espermátidas y la maduración de los espermatozoos.
Debido a que estas fases de la espermatogénesis,
involucran situaciones dramáticas de actividad y
diferenciación celular, no es sorprendente que este
proceso se vea acompañado de la expresión de diferentes
tipos de Hsp (Dix, 1997; Meinhardt et al., 1999).  Durante
la espermatogénesis en la rata y el ratón, la forma
constitutiva de las Hsp70 (Hsc70) se acumula (Allen et
al., 1988a,b).  Igualmente, el ARN mensajero que codifica
la Hsp86, fué encontradas en testículos de rata y humano
(Lee, 1990; Mori et al., 1997).

En hombres infértiles se ha demostrado que la
expresión de las Hsp60 a nivel de las espermatogonias
se pierde paralelamente a la función espermatogénica.
Dicho escenario sugiere que la disminución de la
expresión de las Hsp60 en las espermatogonias
disminuye la protección a los efectos citotóxicos
generados por la actividad celular, reflejándose en una
baja eficiencia espermatogénica (Werner et al., 1997).
Dix et al. (1996) demostraron que en ratones el bloqueo
del gen Hsp70-2, resultó en fallas en la meiosis,
inducción de la apóptosis germinal, e infertilidad.
Asimismo, exámenes morfológicos en dicho experimento
revelaron una atrofia y disminución en el volumen testicular
al compararlos con ratones control.  Las fallas de la
meiosis estuvieron asociadas con el incremento en la
apoptosis de los espermatocitos (Mori et al ., 1997).

El rol de las Hsp en el semen
La expresión del ARNm que codifica las Hsp70

es inducido en las células del fluido seminal con la
finalidad de mejorar la motilidad espermática (Jeremias
et al., 1997; Jeremias et al., 1998; Jeremias et al., 1999).
El contacto del semen con células mononucleares de la
sangre periférica o con la línea celular HeLa, epitelios
de células tumorales cervicales humanas in vitro, induce
la transcripción del gen que codifica para la Hsp70.  El
mecanismo de la inducción de este gen por el semen y
la razón de su inducción aguarda ser resuelto (Sarge y
Cullen,1997).

Ciertas moléculas presentes en el semen como
prostaglandinas, proteasas y poliamidas, podrían inducir
una respuesta al estrés celular.  Al respecto se ha
propuesto una respuesta al contacto físico con ciertas
células lo cual activa a los linfocitos previamente
sensibilizados a reacciones cruzadas con regiones
comunes de proteínas microbianas presentes en el
semen.  Mediante este mecanismo, el sistema inmune
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inicia una rápida respuesta a microorganismos que se
encuentran en el semen, paralelamente a aquellos que
nunca se habían encontrado.  La activación del gen que
codifica las Hsp70 por supresión de promotores pro-
inflamatorios de la respuesta inmune (Cahill et al., 1996)
pueden también inhibir una respuesta inmune a los
espermatozoides en el tracto reproductivo de las
hembras.  Lo anterior puede contribuir a la trasmisión
sexual de enfermedades patógenas como se ha
reportado previamente (Kelly et al., 1997; Jeremias et
al., 1997,1998 ).

El rol de las Hsp en la ovogénesis
Las células germinales en las hembras de los

mamíferos son muy sensibles a factores ambientales.
Al igual que en la espermatogénesis, se ha reportado
una expresión integral de las Hsp durante la ovogénesis
en gran numero de especies incluyendo, insectos
(Ambrosio y Schedl, 1984), peces y anfibios (Hekkila et
al., 1985, Hekkila et al., 1997) así como mamíferos
(Hekkila et al., 1986).  La conservación de la expresión
de las Hsp en diversos organismos evolucionados
sostienen y asumen la función fundamental de las Hsp
durante la germinación y desarrollo.  Las Hsp se
expresan en células germinales de Drosophila y estas
se aislaron y después se transportaron a ovocitos de
mamíferos.

La inducción de las Hsp 70 por calor a nivel
ovocitario difiere dependiendo del estado de desarrollo
del ovocito (Rutledge, 2001).  En ratones, la respuesta
al choque calórico de los ovocitos es máxima durante el
periodo de crecimiento y declina cuando los ovocitos
han adquirido su tamaño normal, no existiendo tolerancia
al choque calórico cuando el ovocito alcanza su máximo
desarrollo, antes de la ovulación (Curci et al., 1987, Curci
et al., 1991).  Se ha reportado también que la tolerancia
al choque calórico está positivamente correlacionada con
los niveles de proteínas constitutivas Hsp 70 (Curci et
al., 1991).

La síntesis de Hsp 70 a nivel ovocitario termina
poco después de la ruptura de la vesícula germinal,
siendo prácticamente imposible su detección al momento
de la ovulación y durante la fertilización.  Dicho escenario
explica el porqué los ovocitos de mamíferos maduros
son tan sensibles a temperaturas elevadas (Rutledge,
2001).  En el mismo sentido, dicha información promueve
un mejor entendimiento respecto a la morfología atípica
y degenerada de los ovocitos de mamíferos y otras
anomalías que incluyen ovocitos multi-nucleados y
significativos incrementos en el tamaño del primer cuerpo
polar cuando dichas estructuras ováricas han sido
expuestas a un estrés hipertérmico (Baumgartner y
Chrisman, 1981).  En bovinos, experimentos In vitro

mostraron que mediante la inducción de temperaturas
elevadas, se redujo el número de ovocitos que
alcanzaron la etapa de Metafase II, disminuyendo con
ello la tasa de fertilización (Lenz et al., 1983).

Es interesante especular sobre el papel de las
Hsp durante los procesos de ovulación.  La ovulación se
caracteriza por presentar principalmente reacciones
inflamatorias donde las Hsp están involucradas en el
mantenimiento de la actividad metabólica postovulatoria
y la supervivencia del ovocito (Espey, 1994). Las Hsp60
han sido identificadas en el fluido del folículo humano
después de la ovulación en pacientes bajo tratamiento
de fertilización in vitro (Neuer et al.,1997).

El rol de las Hsp durante la embriogénesis
y la implantación

Luego de la fertilización, la división de los
blastómeros es el primer paso del inicio del desarrollo
embrionario.  La información existente sobre el papel
que ejercen las Hsp sobre el desarrollo embrionario
proviene de investigaciones realizadas en modelos
animales o bien de líneas celulares (Ealy et al., 1993).
Sin embargo, debido a las dificultades técnicas y
restricciones éticas los estudios referentes al efecto de
las Hsp sobre el inicio del desarrollo embrionario en
humanos son muy escasos (Edwars y Hansen, 1997).
En efecto, existe más información de la función de las
Hsp en etapas avanzadas del desarrollo embrionario,
siendo la especie murina el modelo de estudio en los
mamíferos (Edwars y Hansen, 1996).

El desarrollo embrionario en los ratones puede
dividirse en dos fases: el periodo antes de la implantación
(pre-implantación) y el periodo posterior a la implantación
(post-implantación).  A pesar de que el primero puede
ser fácilmente estudiado in vitro, existe poca información
sobre el posible papel o efectos de las Hsp sobre el
proceso de implantación (Matova y Cooley, 2001).  Se
ha reportado que la familia de las Hsp70 desempeñan
un papel importante sobre el proceso de  implantación,
confirmándose la presencia de miembros de Hsp 60 y
Hsp90 en el embrión preimplantado en ratón (Besaude
et al., 1983).  En el ratón, el periodo de preimplantación
dura de 4 a 5 días, tiempo durante el cual los embriones
migran libremente del oviducto al útero .

Durante el periodo de preimplantación, los
patrones de expresión de las Hsp 70 a nivel embrionario
difieren de acuerdo al grado de desarrollo:  1).  Hay una
expresión espontánea de Hsc70 desde la formación del
zigoto hasta la fase de dos células, sin embargo, la
expresión de Hsp70 es ausente (Bensaude et al., 1983;
Morange et al ., 1984).  2)  La forma constitutiva
predominante de las Hsp70 en el estado de  blastocisto
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el HSE constitutivo.
Reportes en ratones sugieren que el HSF2 puede

ser involucrado en el control de la expresión del gen
durante la embriogénesis (Mezger et al., 1994 a b). En
términos generales, el HSF1 esta siempre presente en
el estado de una célula.  La abundancia relativa de HSF1
es correlacionada con el gran aumento del gen HSP70
en estados de dos células (Christians et al., 1997b).  El
HSFs adicional incluye a un nuevo HSF humano  que ha
sido descubierto (Morange et al., 1998).  Esta
multiplicidad de HSF refleja la implicación de los genes
de choque calórico y sus productos en varios procesos
celulares esenciales.

CONCLUSIONES

Las proteínas de choque calórico (Hsp) son
moléculas altamente conservadas, las cuales se
expresan en caso de estrés celular en todos los
organismos vivos, desde las células procariotas hasta
las células eucariotas.  La secuencia de los genes que
codifican para estas proteínas ha sido descifrada y su
ubicación cromosómica identificada.  Asimismo, se han
identificado factores nucleares de transcripción de
choque calórico y su mecanismo de acción.

La presencia de las proteínas de choque
calórico ha sido demostrada en diversos tejidos del tracto
reproductor en humanos y otras especies animales.  Los
niveles máximos de expresión de las Hsp en el
endometrio se encuentran después de la ovulación y al
inicio de la fase lútea, periodo critico de receptividad
endometrial al embrión.  Esto posiblemente se explica
por la acción moduladora de las proteínas de choque
calórico en la acción de los esteroides a nivel endome-
trial, debido a su asociación a los receptores a estrógenos
y progesterona.

Las fases de la espermatogénesis, involucran
situaciones dramáticas de actividad y diferenciación
celular, procesos biológicos que van acompañados de
la expresión de diferentes tipos de Hsp.  En efecto, se
ha reportado la expresión del ARNm que codifica para
las Hsp70 en las células del fluido seminal con la finalidad
de mejorar la motilidad espermática.

Las células germinales en los mamíferos son
muy sensibles a factores ambientales, observándose
una expresión integral de las Hsp durante la ovogénesis
en gran numero de especies incluyendo, insectos,
peces, anfibios y mamíferos.  En el mismo sentido, du-
rante el proceso de ovulación se presentan reacciones
inflamatorias en las cuales las Hsp han estado
involucradas en el mantenimiento de la actividad
metabólica postovulatoria y la supervivencia del ovocito.

es la Hsc70 (Morange et al., 1984).  3).  En embriones
de ratón, la inducción de la síntesis de Hsp por choque
calórico comienza en el estado de blastocisto (Wittig et
al., 1983).  4).  A partir de la formación del blastocisto
ocurre la diferenciación de dos células embrionarias, las
que forman la masa celular interna que dará origen al
producto, asi como las células trofoblásticas, que darán
origen a la formación de las estructuras placentarias.
Conforme avanza el grado de diferenciación de las células
embrionarias, los niveles de expresión de las Hsp70
inducidas aumentan, lo que sugiere que las proteínas
Hsp70 podrían estar involucradas en la regulación del
proceso de desarrollo y diferenciación celular.  La
ausencia en la expresión de las formas inducidas de
Hsp70 antes de la implantación del embrión, se debe a
la ausencia de transcripción del gen que codifica para
esta proteína.

Experimentos en los cuales se realizó
transferencia nuclear demostraron que si el citoplasma
del óvulo receptor está envejecido, se inicia la
transcripción de los genes que codifican para las Hsp70
inducidas (Barnes et al., 1987; Howlett et al., 1987).  En
el ratón, el embrión de ocho células no es capaz de
sintetizar Hsp70 inducida en respuesta a choque calórico,
no siendo el caso de la forma constitutiva de Hsc70, la
cual se expresa abundantemente, incluso en la ausencia
de estrés calórico.

Cuando un núcleo proveniente de un embrión
de ocho células es transferido a un óvulo enucleado, el
embrión reconstruido no sintetiza la forma inducida de
Hsp70 durante las primeras horas.  Una vez que el
embrión comienza a diferenciarse, se inicia la síntesis
de ambas proteínas: la forma constitutiva (Hsc70) y la
forma inducida (Hsp70).  Dichas proteínas fueron
sintetizadas de acuerdo al patrón de desarrollo del
citoplasma del óvulo receptor.  De esta forma, la
expresión de las Hsp está relacionada a los eventos
mas importantes que suceden durante el periodo de
preimplantación (Dix et al .,1998).  Una vez que la
implantación se ha llevado a cabo, la expresión de las
Hsp es menos ordenada (Loones  et al., 1997).

Algunos estudios coinciden sobre la forma de
regulación de la expresión génica de la Hsp70, en par-
ticular con respecto a las propiedades de los factores
de transcripción de choque calórico 1 y 2 y (HSF1, HSF2)
(Christians et al., 1997 a, b).  Los factores de
transcripción de choque calórico (HSF) se unen a los
promotores de los genes de choque calórico en la región
(HSE).  El HSF-1 es incapaz de unir a HSE en ausencia
de estrés, el periodo de activación para el HSF2 bajo
condiciones normales de temperatura.  Se cree que el
HSF2 puede ser el mayor factor para la actividad uniendo
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En el proceso de embriogénesis, se presentan
con dos células pueden responder a cambios
ambientales mediante la alteración en la expresión de
ciertos genes y la síntesis de ciertas proteínas entre las
que destacan las Hsp.  Conforme los embriones
proceden en su desarrollo, la síntesis de dichas proteínas
les generan una habilidad para enfrentar estímulos
ambientales, particularmente aquellos relacionados a
termotolerancia así como un mejor comportamiento ante
la respuesta inmune por parte del organismo materno.
Esta multiplicidad funcional mostrada por las Hsp refleja
la implicación de los genes de choque calórico y sus
productos en varios procesos celulares esenciales du-
rante la gametogénsis, la ovulación, la fertilización, el
desarrollo del conceptus y la implantación embrionaria.
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