VIII Congreso Virtual Hispanoamericano http://conganat.cs.urjc.€s
de Anatomia Patologica — Octubre de 2006 Conferencias Invitadas

formandose células con mdltiples microntcleos y cro- Conclusién

matina no condensada (51), considerandola como distin-

ta de la apoptosis, en base a que el uso de algunos inhibi- .
pop 9 . 9 ., ._La muerte celular ha aumentado su complejidad de la

dores de caspasas, fallaban en evitar la aparicion y exis-

. . . ._mano con los avances en hiologia molecular. Lo que an-
tia muerte de celulas gigantes multinucleadas (52). Sin . ) .

tes parecia azaroso, ahora comienza a descubrirse como
embargo, hay reportes que frecuentemente muestran ce-

. . .reglado, poniendo nuevamente a la luz, lo incompleto de
lulas con algunas caracteristicas fenotipicas de apsptosi

(como agregados de cromatina hipercondensada) (53) yuestro conocimiento o la imprecision de las técnicas de

. - . . “estudio. Quizas la manera en que actualmente es ensefa-
como discutimos previamente la apoptosis puede ocurrir

) ) da la muerte celular en los cursos de patologia general,
de manera independiente de caspasas (54). . . .
deba ser revisada y actualizada, dejando en claro que las

Es posible distinguir dos subtipos: Primero, la catastrofe fronteras aun no estan bien definidas. (Figura 4)

mitotica puede llevar a la muerte celular durante o muy
cercano a la metafase, de manera independiente de p5
y el Segundo ocurre cuando la mitosis ha fallado y se
activa el checkpoint de poliploidia.

;ste nuevo conocimiento, abre la posibilidad de nuevas
Intervenciones terapéuticas, estando ya en fases prelimi-
nares por ejemplo Necrostatin-1 o algunos inhibidores
de PARP (58), transformando de esta manera la inves-
tigacion basica en aplicada, con directo beneficio para
los pacientes, tanto en enfermedades inflamatorias, in-
fecciosas o neoplasicas. De esta manera, conociendo a
fondo la muerte, podremaos prolongar la vida.
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