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Introduccion.

En el siguiente ensayo daremos a conocer su definicién de la apoptosis o también llamada
muerte celular programada, es inducida cuando la célula muere por medio de una serie de
desactivacion que ocasiona un programa de suicidio interno regulado. Al igual que algunas
causas que bien pueden ser fisiolégicas y patolégicas como la destruccion de células
durante la etapa embrionaria y por ejemplo los linfocitos T CD8 en presencia de tumores y el
rechazo de tejidos trasplantados. Sin embargo en sus cambios morfolégicos tenemos que se
produce la retraccion de la célula , la condensacion y la fragmentacion en los cuerpos
apoptoticos y su correspondiente fagocitosis de estos mismos. También daremos a conocer
las vias por la cual se realiza este proceso y algunos trastornos asociados a la desregulacion
de la apoptosis.

Desarrollo.

Para poder definir a la apoptosis, debemos de conocer que también se le puede denominar
“muerte celular programada” ya que esta siendo regulada, controlada por mecanismos que lo
facilitan y evitan la liberacion de sustancias que bien puedan provocar dafio a nuestros
tejidos o células adyacentes. Asi que como bien ya mencionamos en la introduccion se trata
de un suicidio interno que nuestras células realizan para mantener la homeostasis en nuestro
cuerpo, eliminando las células que no son necesarias, que se encueran danadas de forma
selectiva. La célula provoca en ella que su membrana plasmatica esté integra hasta el
momento en el que se induzca a los procesos ya programados, asi mismo esta se fragmenta
y se vierte en un blanco facil para su fagocitosis, recordando también que estas células ya
estan listas vierten sefiales para que los macrofagos los ubiquen y los fagocite. Ademas
decimos que no provoca inflamacion ya que la célula muerta se fagocitan mucho antes de
que el contenido salga. Algo muy importante es preguntarse en qué momento puede
producirse la apoptosis, ya que es una interrogante de interés, ya que bien puede ser
desencadenada por fisiologia de muestra cuerpo o por procesos patoldgicos: en caso de que
cumple con la fisiologia normal, hablamos en casos de que se realizan en el momento de la
embriogénesis, la muerte de las células que ya han cumplido su propdsito util, la eliminacion
de células que proliferan, esto con el fin de mantener un numero constante de células y no
sobrepase el numero. En caso de los procesos patolégicos hablamos de que se
desencadena apoptosis cuando hay una afeccion en el ADN, por la presencia de ciertas
infecciones patégenas 6 por una atrofia patolégica e 6rganos parenquimatosos tras la
obstruccién de los conductos. Ya teniendo en mente qué causa la apoptosis, debemos de
conocer sus cambios morfolégicos que se presenta por la retraccidn de la célula, la
condensacion y fragmentacion de la cromatina, la formacién de bullas celulares, la
fragmentacion de cuerpos apoptéticos, ademas cabe mencionar que la rotura de las



proteinas se produce a través de una familia de proteasas llamadas caspasas y como se
menciond anteriormente, las alteraciones que sufre la membrana, realiza la funcién de
mandar sefiales y asi se permita el reconocimiento de las células apoptéticas para nuestros
fagocitos. Al presentarse estos cambios morfolégicos , el proceso de la apoptosis se puede
dividir a parte de los mecanismos en la fase de iniciacién que es cuando las caspasas se van
a activar, en la fase de ejecucidén que es cuando las enzimas provocan la muerte celular, sin
embargo en las via intrinseca o también llamada mitocondrial que es cuando la
permeabilidad mitocondrial que se debe por medio de las proteinas antiapoptdsicas como
son Bcl-2 y Bcl-x, lo que hacen estas proteinas es reducir la permeabilidad, otras proteinas
son las proapoptdsicas (Bax y Bak) mas que nada esta se van adherir y van a crear canales
para su permeabilidad, al igual que van a ver las llamadas sensoras, ya que ante el estrés
celular o perdida de senales de supervivencia se llegan a detectar por medio de estos (Kim,
Bid, Bad) que van a regular la actividad de las integrantes de la familia proapoptosicas y
antiapoptosicas. Posteriormente la activacion de Bax-Bak, la reduccién de Bcl-2 y Bcl-x,
aumentan la permeabilidad y producen la salida de proteinas activadoras e caspasas. Al
momento de que CYP C liberado se une con el Apaf-1, para que asi se forme el apoptosoma
que activa posteriormente a la caspasa 9. En la otra via, llamada extrinseca (inicio por
receptores de muerte) forman un dominio de muerte que esta conformado por TNF, TNFR1 y
Fas provocan asi mismo lugares de union para proteinas adaptadoras que sirven para
acercar muchas moleculas inactivadas de caspasa 8, la actividad baja de estas finalmente
activa una del grupo ensamblad, que provoca la activacién de las caspasas.

Como ya mencionamos anteriormente, la apoptosis debe estar regulada, sin embargo puede
llegar a presentarse algunos trastornos asociados a un desregulacidon de la misma,
provocado por una mala regulacion, estas las podemos dividir en dos tipos que son:
Trastornos con apoptosis defectuosa e incremento de la supervivencia celular, por lo que nos
puede llevar a provocar un cancer, especialmente aquellas que tienen una mutacion en el
p53 vya sea dependiente de alguna hormona como son los cancer de mama, de prostata o
de ovario y también entrarian a los trastornos autoinmunitarios, que provocan que no se
eliminan los linfocitos autorreactivos.

El otro tipo de trastornos es el aumento de la apoptosis y muerte celular excesiva,
provocando asi enfermedades neurodegenerativas, la lesién isquémica (infarto agudo al
miocardio) , accidente cerebrovascular, muerte de células infectadas por virus.

Conclusién.

La apoptosis, llamada muerte celular programada, es un tipo de muerte celular dependiente
de caspasas, que esta muy bien regulada y controlada por proteinas, a diferencia con los
otros tipos de muerte, no se presenta inflamacién y su membrana permanece integra hasta



el momento de los inicios de los procesos programados posteriormente se fragmenta y se
vuelve en un blanco facil para su fagocitosis, para asi procurar mantener la homeostasis en
nuestro cuerpo, eliminando las células que no son necesarias 6 que se encuentran dafiadas
de forma selectiva pero este puede ser a causas fisiolégicas como también patoldgicas,
como bien ya mencionamos anteriormente, como cuando hay una afeccién en el ADN, por la
presencia de ciertas infecciones patdgenas, en sus cambios morfolégicos que se presenta
por la retraccién de la célula, la condensacién y fragmentacion de la cromatina, la formacion
de bullas celulares, la fragmentacién de cuerpos apoptéticos. El proceso de la apoptosis se
puede dividir a parte de los mecanismos via intrinseca es cuando la permeabilidad
mitocondrial que se debe por medio de las proteinas antiapoptdsicas como son Bcl-2 y Bcl-x,
lo que hacen estas proteinas es reducir la permeabilidad, otras proteinas son las
proapoptoésicas (Bax y Bak) mas que nada esta se van adherir y van a crear canales para su
permeabilidad, al igual que van a ver las llamadas sensoras, ya que ante el estrés celular o
perdida de senales de supervivencia se llegan a detectar por medio de estos (Kim, Bid, Bad)
que van a regular la actividad de las integrantes de la familia proapoptosicas y
antiapoptosicas. Posteriormente la activacion de Bax-Bak, la reduccién de Bcl-2 y Bcl-x,
aumentan la permeabilidad y producen la salida de proteinas activadoras e caspasas. Al
momento de que CYP C liberado se une con el Apaf-1, para que asi se forme el apoptosoma
que activa posteriormente a la caspasa 9. En la otra via, llamada extrinseca (inicio por
receptores de muerte) forman un dominio de muerte que esta conformado por TNF, TNFR1 y
Fas provocan asi mismo lugares de union para proteinas adaptadoras que sirven para
acercar muchas moleculas inactivadas de caspasa 8, la actividad baja de estas finalmente
activa una del grupo ensamblad, que provoca la activacion de las caspasas.
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