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:QUE ES?

La apoptosis se ha
definido como un
mecanismo fisioldgico
de muerte programada

Una especie de
«suicidio» celular,
caracterizado por
eventos morfoldgicos,
bioquimicos y
moleculares distintivos
que requieren una

regulacion coordinada
de genes especificos

—

La muerte apoptdtica puede ser
desencadenada por una variedad de
estimulos, diversas sefales que
pueden ser fisioldgicas o
estimulaciones ambientales exdgenas

VIA
EXTRINSECA

Los miembros de la super-familia d
receptor del factor de necrosis tumor
(receptor de muerte, TNF por sus siglas e
inglés) de proteinas transmembran
regulan la via extrinseca.

La estructura de los receptores
TNF contiene una region de 80
aminoécidos llamada el "dominio

APOPTOSIS

VIA
INTRINSECA

La familia proteinas Bcl-2 controlan
la via metabdlica intrinseca de la
apoptosis. Hasta la fecha se han
identificado a 25 proteinas que
pertenecen a esta categoria
molecular

¢PARA QUE
SIRVE?

Este es un método que el
cuerpo usa para deshacerse
innecesarias o

de células
anormales

FACTORES
QUE
INFLUYEN

de muerte"

Estas proteinas con capaces de estimular la
apoptosis (pro-apoptoéticos) y de bloquearla
(anti-apoptoticos).

Las proteinas BH3 detectan senales

Esta region desempefa un
papel critico en la
transmision de sefales que
inducen la muerte celular a

través de la membrana
celular

la célula, una se
secuencia de

interior de
una

En el
desencadena

reacciones proteicas. Al final de estas vias

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

intrinsecas que promueven la apoptosis,
como por ejemplo, cuando se presentan
defectos en el ADN.

Estas sefiales se envian a la membrana de la
mitocondria y activan a las proteinas pro-
apoptoéticas Bax o Bak, o inhiben la actividad de
proteinas anti-apoptoticas.

Al ser activadas, las proteinas Bax y Bak se uneny
provocan que la membrana externa de la
mitocondria se haga mas permeable.

estimulacién de
Fas/Apo-1y TNF

Los glucocorticoides y las radiaciones
gamma, la estimulacion del complejo
TCR/CD3 por anticuerpos monoclonales,

Ags nominales y superantigenos y la

los receptores CD2,




