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Proceso ¢ Qué es? Activacion Receptores Representacion Grafica
Apoptosis Es un proceso de muerte pueden ser activados bien Los receptores de muerte se
programada dentro de la por una induccion negativa | caracterizan por presentar & Ligands
misma célula en ausencia de (como la pérdida de una un dominio extracelular, L Re=r
injuria directa y sin proceso actividad supresora, la falta | rico en cisteinay un e 8 W
inflamatorio de factores de crecimiento o | segundo dominio de Sequndos mensajsros
la disminucion de los localizacion citoplasmatica
contactos con las células conocido como el «dominio RS
que la rodean) o por una de la muerte» que es el Nieo Whocehssid
induccion positiva como es | responsable de la activacion
el resultado de la unién de | de la maquinaria S A
un ligando a un receptor o apoptotica. Una vez ® e
la recepcion de sefiales activados, los receptores e
conflictivas transfieren la informacion e
al interior celular mediante
un sistema complejo de
interacciones proteina-
proteina que activan
diversas cascadas
intracelulares
Necrosis Proceso agudo, por una forma | Desencadenado por toxinas, | EI TNFa estimula la sintesis Linfocito

no fisiolégica, mediante una
agresion que causa lesion en
una porcién importante del
tejido

hipoxia severa, agresion
masiva y cualquier otra
condicion que genere caida
de ATP. Esto crea cambios
que, histolé-gicamente,
estan representados por
desorganizacion y lisis del
citoplasma, con dilatacion
del reticulo endoplasmico y
las mitocondrias, disolucion
de la cromatina y pérdida
de la continuidad de la
membrana citoplasmatica
(proceso de oncosis).

de novo de varios grupos de
moléculas de adhesion
celular, induce cambios
vasculares, afectando la
adhesion de leucocitos y
promoviendo la actividad
procoagulante. Si estos
efectos ocurren a gran
escala, pueden causar
coagulacion intravascular
diseminada, como ocurre en
el shock séptico. Algunos
de los efectos tdxicos del
TNFa, tales como shock e
inflamacion.
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Necroptosis

Es una forma de muerte
celular programada, ya que
esta regulada genéticamente.
Presenta caracteristicas
hibridas entre: el proceso de
apoptosis o proceso de
muerte celular (por ser
programada) y el proceso de
la necrosis (por sus
caracteristicas morfolégicas)
y los mecanismos que hacen
efectiva la muerte celular.

Se caracteriza por varios
elementos: la inflamacién
de las células, la disfuncién
de las mitocondrias, la
permeabilizacién de la
membrana y la liberacion
del contenido
citoplasmatico al espacio
extracelular con
inflamacion del tejido. A
diferencia de la apoptosis,
la necroptosis no implica la
fragmentacion del ADN

La necroptosis, de forma
similar a la apoptosis, es
desencadenada por la
activacion de diversos
receptores de membrana
entre los que se encuentra
el TNFR1 (correspondiente
al factor de necrosis
tumoral). Paralelamente a
producir la activacion de la
via apoptoética que induce la
cascada de caspasas,
también recluta al menos
dos cinasas, incluidas en un
complejo multiproteico del
que la caspasa 8 es parte.
Estas cinasas, cuando las
caspasas correspondientes a
la apoptosis no se activan,
contintian el proceso de
necroptosis que culmina
con una muerte celular, a la
cual llegan mediante
eventos de destruccion
celular similares a los que
ocurren en la necrosis,
como la permeabilizacién
de las membranas
lisosdmicas, generacion de
especies reactivas del
oxigeno, afectacién
mitocondrial y una
reduccion de los niveles de
ATP
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