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DESTINOS DE UNA CÉLULA



“La muerte celular puede 
ocurrir como resultado de 
una lesión celular aguda o 
de un programa de suicidio 
codificado internamente”



HOMEOSTASIS ENTRE DIVISIÓN 
CELULAR Y MUERTE CELULAR





APOPTOSIS





APOPTOSIS

Características morfológicas 
y bioquímicas: 
1) Fragmentación del ADN
2) Disminución del volumen 

celular
3) Pérdida de la función 

mitocondrial
4) Vesiculación de la 

membrana 
5) Formación de cuerpos 

apoptóticos 







COMPARACIÓN ENTRE 
APOPTOSIS  Y NECROSIS



ANOIKIS

ANOIKIS (vagabundo sin hogar) es la 
apoptosis inducida por la pérdida de 
anclaje celular que impide que las 
células desprendidas sigan creciendo 
y se adhieran a una matriz 
extracelular inadecuada. Las señales 
de la matriz intercelular son 
percibidas por las integrinas que 
forman una parte integral del anclaje 
de las uniones célula-matriz 
extracelular. 
La anoikis lleva a la liberación de 
citocromos C y Smac/Diablo con la 
posterior activación de las caspasas.

Este mecanismo NO 
funciona en las células 

cancerosas, de ahí la 
metastasis que generan. 



OTRAS FORMAS DE MUERTE 
Formas de 

muerte 
Características

AUTOFAGIA A partir de una vesícula del REL, que rodea a una organela (por ejemplo mitocondria), 
formándose un autofagosoma, que luego se fusiona con un lisosoma, degradando el 
contenido dentro de la vesícula

CATASTROFE 
MITOTICA

Ocurre durante la mitosis. Se produce por una combinación de lesión celular y 
funcionamiento defectuoso de varios puntos de control del ciclo celular (G1, S, y G2 ) o el 
punto de control del armado del huso mitótico, que termina en la muerte celular. 

PARAPTOSIS Inducido por la unión de IGF-1 (Factor de Crecimiento Similar a la Insulina 1) a su receptor, 
activando la vía de las MAPK, formándose vacuolas en el citoplasma y tumefacción celular. 

PIROPTOSIS Inducida por infección de ciertos microorganismos que generan inflamación. Este 
mecanismo depende de la caspasa 1.La caspasa 1 activa las citocinas inflamatorias como 
IL-1 eIL-18 que median las reacciones inflamatorias tejido circundante.

NECROPTOSIS Independiente de caspasas. Se inicia a través de la activación de los receptores del factor 
de necrosis tumohacia el citosol, que a su vez conducen a la activación de las ral (TNFR o 
receptores de muerte) y el mecanismo de señalización de Fas.

ENTOSIS Una célula puede incorporaren forma activa una célula semejante separada de la matriz 
extracelular. Después de la incorporación, las células“engullidas” permanecen vivas dentro 
de la célula hospedadora hasta que se degrada mediante el mecanismo lisosómico o se 
libera.



En la génesis (formación de un 
tumor) se ven implicados los 

siguientes factores: 

》ALTO NIVEL DE PROLIFERACIÓN CELULAR
》BAJO NIVEL DE APOPTOSIS 
Esto puede ser provocado por protoocongenes 
activados, genes supresores de tumores inhibidos 
y genes de la apoptosis (proapoptóticos) 
inhibidos. 
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