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MUERTE__
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1) Apoptosis

2) Necrosis
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3) Necroptosis

» Muerte celular
programada
similar a la
apoptosis o
suicidio celular.

» Estaregulada
genéticamente

Inducida por TNF depende
de la proteina quinasa 1

Inhibe a caspasas y la
muerte celular no es evitada.

Adquiere una morfologia
necrotica

Via de muerte
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Componentes principales son RIP1
y RIP3.

Formacion de necrosoma

Dafio mitocondrial.

Disminucion de ATP.

Aumento de ERO

Peroxidacion lipidica, oxidacion de
proteinas.

Permeabilidad de lisosomas.

Dafio de membranas incluida la

plasmatica.
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