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• 1842 VOGT DESCRIPCIÓN MORFOLÓGICA

• 1890 BOINET CÉLULAS MUEREN DURANTE EL 
TRANSCURSO NORMAL DE LA VIDA

• 1972 KERR APOPTOSIS

• 1980 HORNVITZ MUERTE CELULAR PROGRAMADA



























APOPTOSIS 
MUERTE CELULAR PROGRAMADA

• CONDENSACIÓN NUCLEAR Y CITOPLASMÁTICA

• ALTERACIONES EN LA ESTRUCTURA DE LA MEMBRANA

• VARIACIÓN EN LA COMPOSICIÓN DE LÍPIDOS. 
TRANSLOCACIÓN DE LA FOSFATIDILSERINA

• BURBUJEO O BLEBBING DE LA MEMBRANA CELULAR

• RÁPIDA DESTRUCCIÓN DEL GENOMA

• ACTIVACIÓN DE ENDONUCLEASAS QUE CLIVAN EL DNA GENÓMICO EN MÚLTIPLES 
FRAGMENTOS INTERNUCLEOSOMALES

• FRAGMENTACIÓN DE LA CÉLULA EN CUERPOS APOPTÓTICOS

• ELIMINACIÓN DE LOS FRAGMENTOS CELULARES POR CÉLULAS FAGOCÍTICAS



NECROSIS
DAÑO IRREVERSIBLE Y MUERTE RÁPIDA

• DILATACIÓN O SWELLING DEL NÚCLEO

• DILATACIÓN DE ORGANELAS CITOPLASMÁTICAS 

• RUPTURA DE LA MEMBRANA PLASMÁTICA

• DESINTEGRACIÓN CELULAR

• LIBERACIÓN DE MATERIAL CITOPLASMÁTICO

• RESPUESTA INFLAMATORIA
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Fig-1 Common metabolic events in apoptosis
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