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( APOPTOSIS ]

MUERTE CELULAR PROGRAMADA

Es estrictamente regulada, mediada
por enzimas intracelulares
Promueve una cascada de energia
de cambics morfoldgicos v
bioguimicos internos.

Parte fundamental del ciclo de
vida de la célula y es necesaria
para la regulacién
homeostdtica de un organismo
multicelular, puede ser
accidental o programada.
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Principalmente por procesos
fisioldgicos
Reduccidn de tamafio
Sus mitocondrias se abren vy
dejan salir al citocromo C
Degradacion de cromatina
Formacién de cuerpos
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Se activa el ligando FAS/TNF @
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Procesos fisiologicos
Eliminacion de células
indeseables
Lesion a ADN
Infecciones virales
Eliminacion de linfocitos
autoreactivos
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o Fase efectora: SIN RETORNO (+Ca,
enzimas, tamafo y forma)

9 Degradativa: Degrada prote, dcidos n,

membrana. Cuerpos apoptoticos,
fragmenta ADN
Eliminacion: Macréfagos fagocitan
cuerpos apoptdticos



o ASPECTO
MORFOLOGICO
Resultado de dos procesos: 1)

Digestién enzimatica de la
célula y 2) desnaturalizacién

( NECROSIS ]

Parte fundamental del ciclo de
vida de la célula y es necesaria
para la regulacién
homeostdtica de un organismo
multicelular, puede ser
accidental o programada.

Cambios morfologicos que siguen a
la muerte celular en el tejido vivo.
Desencadenado por toxinas, hipoxia
severq, agresion masiva y cualquier

condicion en la que haya una
disminucion de ATP Las células muestran aumento

de eosinofilia--> - basofiflia
Se vierten sustancias normal por el ARN en el
inflamatorias citoplasma y + unién de la

eosina a las proteinas

M U E RTE C E LU LAR intracelulares
~eos ) o
m L) .

Coagulativa: Lesién por

desnaturalizacidon PARTICIPAN )
Licuefactiva: Bacteriana o por . Eosinophilia
hongos --> almacén de células « Enzimas dependientes de
inflamatorias L . N PROVOCA
. calcio --> calcio: efector

Caseosa: Forma especifica de central
necrosis coogulotwce ' + Fosfolipasas A2: 1) apical, 2) .ﬁ'- 0 . Condensacion
Gangrenosa: En algdn miembro isquemia \ del nucleo
por aporte sanguineo « Proteasas: Calpainas --> :ﬁ& . Disolucion de
Grasa: Areas focales de grasa integridad de la mebrana la Cmmm.im By

. ERO: Disfuncién de . Disolucion

membrana de cromatina

. Calcio: efecter central (+= + sodio y potasio intra. --»
membrana)
e Act enzimas dep. de caolcio --> fosfolipasas y proteasas
. ATP, oxigeno y glucosa: - = necrosis




MORFOLOGICO

( NECROPTOSIS j Parte fundamental del ciclo de ( Y BIOQUIMICA U

vida de la célula y es necesaria
para la regulacién

o homeostética de un organismo . Pérdida de ATP
Forma hlbrldgf de muerte celular. multicelular, puede ser . Generaciéon de ERO’s
También llamada: accidental o programada. « Liberracién de enzimas
1) Necrosis programada lisosomales

2) apoptosis independiente de .  Ruptura de la membrana

caspasas b‘\ plamatica

MUERTE CELULAR
eos ) JERTECELD
« Fisiologica: Como por virus ﬂ/
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' MECANISMO

Si hay productos inflamatorios
pero no en cantidades que afecten
a los macrdfagos para fagocitar
No dana a las células vecinas
La fosforilacion es un evento clave

PRINCIPAL DIFERENCIA:
. Puede desencadenarse en
SN

respuesta a receptores de la
superficie celular
A Tiene el potencial de desencadenar
' una respuesta inmunitaria
adaptativa antitumoral

.r.'

1) Receptores de TNt
2) Vias de traduccion de
sefiaes

« Patologica: Como en pancreatitis
agudao y neurodegenerativas
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