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formándose células con múltiples micronúcleos y cro-
matina no condensada (51), considerándola como distin-
ta de la apoptosis, en base a que el uso de algunos inhibi-
dores de caspasas, fallaban en evitar la aparición y exis-
tía muerte de celulas gigantes multinucleadas (52). Sin
embargo, hay reportes que frecuentemente muestran cé-
lulas con algunas características fenotípicas de apoptosis
(como agregados de cromatina hipercondensada) (53) y
como discutimos previamente la apoptosis puede ocurrir
de manera independiente de caspasas (54).

Es posible distinguir dos subtipos: Primero, la catástrofe
mitótica puede llevar a la muerte celular durante o muy
cercano a la metafase, de manera independiente de p53,
y el Segundo ocurre cuando la mitosis ha fallado y se
activa el checkpoint de poliploidia.

MITOPTOSIS

Este término fue acuñado por Skulachev (55) para des-
cribir el suicidio de las mitocondrias debido a sobre-
producción de ROS. El postula que seria la manera que
tienen las células, para deshacerse de las mitocondrias
cuando existe un gran daño. El mecanismo seria el si-
guiente: Sobreproducción de ROS, que son los mas po-
tentes inductores de apertura de los PPTM, lo que lleva a
la disipación de la diferencia de voltaje, fin del transporte
proteico mitocondrial dependiente de voltaje y destruc-
ción de la mitocondria (56). Además se produce degra-
dación del ADN mitocondrial inducido por ROS.

Este esquema no requiere de ningún componente extra-
mitocondrial y es iniciado por la producción de ROS de
la mitocondria, si supera los niveles que esta puede neu-
tralizar.

Una masiva mitoptosis desencadena una muerte celular
programada por liberación masiva de proteínas mitocon-
driales y el bloqueo de la vía apoptótica ha demostrado
que la células siguen produciendo energía a través de la
Autofagia de sus propias mitocondrias (57). Es por es-
to que la mitoptosis más parece una subrutina dentro la
apoptosis.

Conclusión

La muerte celular ha aumentado su complejidad de la
mano con los avances en biología molecular. Lo que an-
tes parecía azaroso, ahora comienza a descubrirse como
reglado, poniendo nuevamente a la luz, lo incompleto de
nuestro conocimiento o la imprecisión de las técnicas de
estudio. Quizás la manera en que actualmente es enseña-
da la muerte celular en los cursos de patología general,
deba ser revisada y actualizada, dejando en claro que las
fronteras aun no están bien definidas. (Figura 4)

Este 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-
tigación básica en aplicada, con directo beneficio para
los pacientes, tanto en enfermedades inflamatorias, in-
fecciosas o neoplásicas. De esta manera, conociendo a
fondo la muerte, podremos prolongar la vida.
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