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nNecrosis } r apaoptosis
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[ necroptosis

Forma de muerte celular regulada que se inicia por =~
perturbacnones de la homeostasis extracelular o intracelular
gue desencadenan una via de muerte celular especifica en la
que interviene la activacién de RTPK3 y MI K]

, necrosis [ necroptosis l apoptosis j

T 7 7 Se caracteriza por varios elementos: V """ 77
la inflamacién de las células, la
disfuncién de las mitocondrias, la
permeabilizacion de la membrana y
la liberacién del contenido

la muerte celular en el tejido vivo,

derivados en gran parte de la accién
degradativa progresiva de las enzimas

sobre las células mortalmente lesionadas.

una serie de procesos moleculares |
len la célula conducen a su muerte. |
Este es un método que el cuerpo

""""""""""""""""""""""""""""" = citoplasmatico al espacio extracelular us?nﬁaezaeg:rsi’;]:%e;ieo?riacg;Ias
¥ con inflamacion del tejido. /zz LRI,
lDlgestlon enzimatica de Ia‘] Desnaturaluzaaon de las] ) a— =

la apoptosis se usa para
deshacerse de las células que han
sido dafiadas irreversiblemente.

. celula 1 protelnas
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Las enzimas cataliticas proceden de

| los lisosomas de las células muertas

' en cuyo caso la digestion enzimatica |

| desencadenada por la activacion de J

4 !
diversos receptores de membrana

se denomina autélisis entre los que se encuentra el TNFR1 S por alguna razon, se evnta la
J ’ apopt05|s, esto puede dar lugar a
- 1 = = i . una divisién celular incontrolada vy,

Apor consiguiente, al crecimiento de |
un tumor. !

Estos procesos tardan horas en
evolucionar, por lo que no pueden
existir cambios detectables en las

células de un infarto al miocardio que
7 produjo la muerte suabita

Paralelamente a producir la activacion de}
a via apoptética que induce la cascada de|
caspasas, también recluta al menos
dos cinasas, incluidas en un complejo
| multiproteico del que la caspasa 8 es
== parte.

"a célula que muere por apoprosid)
sufre una serie de cambios
morfolégicos, reduciéndose su

s Rch— »,

X

laumento de la eosinofilia, atribuible en
parte a la pérdida de la basofilia
normal proporcionada por el ARN en el
citoplasma vy, en parte al aumento de
la unién de la eosina a las proteinas
mtracelulares desnaturahzadas

utoplasma como consecuencia como

| consecuencia de la degradacion de que |

las organelas citoplasmaticas son ‘

digeridas por las enzimas adoptando un}

aspecto vacuolizado del citoplasma.
Calcificacion de las células

a la apoptosis no se activan, contindan
el proceso de necroptosis que culmina
con una muerte celular, a la cual llegan
mediante eventos de destruccién
celular similares a los que ocurren en laf
| necrosis, como la permeabilizacion de

‘\ las membranas lisosémicas, J
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La necroptosis en el micro
mbiente del tumor promueve la
inflamacion y la metastasis del |

cancer
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Las células necréticas muestran ( cuando Ias caspasas correspondtent:\ 7 Lamembrana se alteray )

aparecen protuberancias
(«blebbing»), el citoplasma y los
lorganulos celulares se condensan
|y se liberan factores del interior
de la mitocondria que promueven
lamyerte, -

¢/ Todas las caspasas (cistein-
proteasas) tienen una cisteina en
su centro activo y producen cortes
en proteinas, justo detras del

' aminodcido Asp. Cuando se inicia
el proceso de apoptosis, se activan
las caspasas, se cortan proteinas vy,
_____finalmente el ADN




