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Apoptosis Necrosis  Necroptosis  

Ocurre de manera aguda, por 

una forma no fisiológica. 

Mediante una agresión que 

causa lesión en una porción 

importante del tejido. 

Que es 

Que  

En el centro de un tejido 

infartado, en un área de isquemia 

o en la zona de una lesión por 

toxinas. 

Por ejemplo 

Es desencadenado por toxinas, 

hipoxia severa, agresión masiva y 

cualquier otra condición que genere 

caída de ATP. 

Este proceso 

Crea cambios que, histoló-gicamente, 

están representados por desorganización 

y lisis del citoplasma, con dilatación del 

retículo endoplásmico y las mitocondrias, 

disolución de la cromatina y pérdida de la 

continuidad de la membrana 

citoplasmática (proceso de oncosis). 

Esto  

Es partido en fragmentos irregulares al azar. 

Su ADN 

Debido a la pérdida de la integridad 

de la membrana celular, el 

contenido del citoplasma es 

volcado al espacio extracelular, 

produciéndose la atracción de 

células inmunes en el área, lo que 

genera el proceso de inflamación, 

en el cual los restos celulares son 

eliminados por fagocitos 

inmigrantes, 

Es  desencadenado por condiciones 

fisiológicas o patológicas sin pérdida 

de niveles de ATP, debido a que el 

mismo requiere de energía para su 

realización. 

Inducción positiva o 

externa por un ligando 

unido a los receptores 

específicos de la 

membrana 

plasmática. 

La inducción negativa o 

interna que ocurre por 

pérdida de la actividad 

supresora de 

mecanismos 

intracelulares. 

Existen dos vías principales 

Involucra ligandos que 

por una porción 

intracelular del 

receptor transducen al 

interior una señal 

Esa porción intracelular 

es llamada dominio de 

muerte. 

Esta 

Se produce por 

pérdida de la actividad 

supresora a cargo de 

una familia de 

proteínas específicas 

que se hallan 

relacionadas con la 

mitocondria. 

Esta 

Liberándose desde la misma 

citocromo C que dispara la 

actividad de las proteasas, 

enzimas encargadas de 

ejecutar la apoptosis. 

Por la condensación o encogimiento de los 

componentes del citoplasma, con grandes brotes en la 

membrana celular y condensación de la cromatina que 

llevan a la formación de cuerpos apoptóticos. 

Se caracteriza 

El ADN es fragmentado en trozos de 185 pares de bases 

o múltiplos, mientras la membrana celular permanece 

intacta. Luego el cuerpo apoptótico es fagocitado por 

células vecinas sin generar proceso inflamatorio, ya que 

no se vuelca contenido intracelular al espacio 

extracelular. 

Por ligandos diferentes y está 

regulada por proteínas específicas. 

Se activa 

Asegurar la eliminación de células 

infectadas por patógenos, promover un 

estado inflamatorio mediante la liberación 

de patrones moleculares asociados a 

daño (DAMPs), e inducir el reclutamiento 

de células fagocíticas al sitio de daño. 

Sus funciones 

son 

Por la activación de receptores de 

membrana como los tipo toll 3/4 (TLR3/4), o 

los de muerte (death receptors o DRs). 

Se produce 

Estos receptores inducen la activación de 

cinasas que fosforilan residuos de serina o 

treonina (RIPKs, receptor-interacting protein 

kinases) y que interactúan con otros 

receptores. Las proteínas RIPK1 y RIPK3 se 

oligomerizan para formar un complejo 

intracelular denominado necroptosoma, el 

cual induce la activación de la proteína 

MLKL. 

Esta proteína se transporta a la 

membrana celular para inducir su 

ruptura y, en consecuencia, la 

liberación del contenido 

citoplasmático. 

Finalmente  
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