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Célula  

Esta vía se activa de una 

manera extrínseca 

mediante la detección de 

ligados endógenos como 

el TNF, FasL, TRIAL. 

Apoptosis  

Mecanismo 

La célula debido a estos factores busca su propia destrucción. 

Necrosis  Necroptosis  

La activación de los 

receptores de la 

muerte son los que 

inducen la activación 

de la capasa 8. 

Muerte celular programada 

Equilibrio sobre la proliferación y la eliminación celular. 

EL encuentro sobre los ligandos inductores de 

muerte, acido nucleicos, ROS, mediadores 

inflamatorios, toxinas y sustancias farmacológicas. 

La primera Vía  

Muerte celular no programada o accidental  

La segunda Vía  La tercera Vía  

Esta vía se activa de 

una manera intrínseca 

mediante un estimulo 

no basado por ningún 

receptor como la 

radiación o la hipoxia. 

La desregulación mitocondrial 

que se provoca se induce a una 

liberación de proteínas 

proapoptóticas como el 

citocromo C y las proteínas 

SMAC/diablo, esto logra la 

activación de la caspasa 9. 

Esta vía se activa por 

los mensajes que son 

directamente de los 

linfocitos T citotóxico. 

La activación sobre los 

receptores de la muerte 

celular es la que induce la 

liberación de perforinas son 

encargadas de actuar sobre 

las células infectadas.  

Mecanismo 

Es activado cuando los factores externos comenten un 

estrés celular de una manera excesiva e intocable. 

Los factores pueden llegar hacer la temperatura, los 

mecanismos de sustancias químicas, la radiación. 

Este proceso pasivo que no requiere síntesis de novo de 

proteínas y emplea una cantidad mínima de energía. 

Es caracterizada por el aumento en el calcio intracelular. 

se presenta en padecimientos neurodegenerativos 

como la enfermedad de Alzheimer, la enfermedad 

de Huntington, la enfermedad de Parkinson y la 

esclerosis lateral amiotrófica. 

Mecanismo 

Muerte celular programada  

Se produce por la activación de receptores de 

membrana como los tipos toll ¾ o los de muerte. 

La activación de estos receptores induce la activación de 

cinasas que fosforilan residuos de serina o treonina. 

Algunas de las enfermedades en las que se puede encontrar 

son como el Alzheimer, de Huntington, y de Parkinson. 
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