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Apoptosis

necrosis

Necroptosis

Volumen Encogimiento celular Hinchamiento inflamacion de las
celular celular, citdlisis células
Efecto en Membrana celular intacta Membrana celular | rotura de la membrana
integridad comprometida
de
membrana
plasmética
Efecto en Reteniendo cuerpos apoptoticos | Liberando al liberacion del
citoplasma espacio contenido
extracelular citoplasmatico al
espacio extracelular
Efecto en Condensacién de cromatina Fragmentacion Alteraciones
nucleo (picnosis) del ndcleo y irreversibles en el
cromatina nucleo
Procesos No hay presencia de inflamacion | Inflamacion Inflamacion presente
de usualmente
inflamacion presente
tisular
Células individuales o pequefios Muchas células
Numero de | grupos de células Generalmente
células grandes

cantidades
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Membranas intaclas

Necroptosis
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Massive DAMP release
Strong inducer of inflammation
ejemplos Se presenta en las etapas de Gangrena enfermedad de
desarrollo para eliminar las Alzheimer, de
células innecesarias, por Huntington, y de
ejemplo, las que se encuentran Parkinson
entre los dedos cuando se
desarrolla una mano.
¢,Como se | apoptosis (muerte celular El proceso de se inicia por ocupacion
lleva programada) necrosis es de receptores TNF, se
acabo? Via Extrinseca o mediada por | desencadenado activan cinasas RIP,
receptores por Toxinas, inicia series de

Bcl-2 controlan la via metabdlica
intrinseca, BH3 detectan sefales
gue promueven apoptosis,
ejemplo, defectos en el ADN.,
Estas sefales se envian a la
mitocondria y activan a
proteinas pro- apoptoticas Bax o
Bak, inhiben la actividad de
proteinas anti apoptoticas

Bax y Bak se unen y provocan
gue la membrana externa de la
mitocondria se haga mas
permeable, citocroma c,se
adhiere a otro factor pro-
apoptatico, APAF1, produciendo
el complejo "apoptosoma”.
Enseguida se activa caspasas,
causando la destruccion celular,
p53 regula la actividad de estas
proteinas apoptoticas

Via Intrinseca o Mitocondrial
Miembros del receptor TNF de
proteinas transmembrana

Hipoxia severa,
agresion masiva,
Cualquier
condicion con
disminucién de
ATP Ocurren
cambios
histolégicos Como
Desorganizacion y
lisis del
citoplasma
Dilatacion del
reticulo
endoplasmico
Perdida de la
continuidad de
membrana
endoplasmica
ADN es partido en
fragmentos,
Citoplasma es
volcado al espacio
extracelular, Se

acontecimientos para
disolucion de celula, El
termino necroptosis
alude a la existencia
de rasgos comunes de
a la apoptosis y
necroptosis, TNF se
une a TNFR1,
Desencadena
reclutamiento de RIG 1
“Complejo RIG 17, Se
recluta RIG 3
formacion del complejo
RIP1-RIP3 con
presencia de caspasa
8, El necrosoma
actuara sobre
mitocondria causando
alteraciones
metabdlicas,
Disminucién de ATP
esto llevara a cese de
procesos metabolicos
habra Incremento en la




regulan la via extrinseca, TNF produce
contiene una regién "dominio de | inflamacion

formacion de especies
reactivas de oxigeno,

metabolicas

La caspasa iniciadora, la
caspasa 8 se activa
dando paso a la fase de
ejecucion de apoptosis

proteicas, Al final de estas vias

muerte”. En el interior de la Restos son Peroxidacion lipidica lo
célula, se desencadena eliminados por gue Dafiara
secuencia de reacciones fagocitos membrana, aumenta

permeabilidad
lisosomal provocando
escape del contenido
de sus granulos, esto a
la vez provocaran
degradacion de
macromoléculas
celular, habra
Oxidacién de proteinas
la cuales pueden
plegar de manera
incorrecta= dafio ADN
y todo esto terminara
en la perdida total de
integridad de la
membrana y de sus
organulos igual a
muerte celular
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