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resumen

Recientemente se descubrió que los neutrófilos pueden generar fibras o redes extracelulares llamadas neutrophil 
extracellular traps (NET), las cuales están compuestas de un esqueleto de ADN sobre el que se encuentran diversos 
componentes citoplásmicos –entre ellos diversas enzimas– y nucleares. Las NET son una barrera física que en muchos 
casos evita la diseminación de los microorganismos e incluso facilita su muerte al favorecer una alta concentración 
local de moléculas antimicrobianas. Por otro lado, su estructura fibrosa limita el daño al tejido donde se generan, al 
restringir el radio de acción de las moléculas que son liberadas por el neutrófilo. En este trabajo se describe de 
manera general esta nueva forma de muerte celular de los neutrófilos y las implicaciones que puede tener en diferentes 
enfermedades.
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Abstract

Recently it was discovered that neutrophils can generate extracellular fibers called NET (neutrophil extracellular traps), which 
are composed of a skeleton of DNA “decorated” with many cytoplasmic –including enzymes– and nuclear components. 
The NET are a physical barrier that prevent the spread of microorganisms and facilitate the cell death by promoting a 
high local concentration of antimicrobial molecules. On the other hand, the fibrous structure limits the damage to the 
tissue where they are generated by restricting the range of molecules that are released by the neutrophil. This paper 
describes this new form of cell death and the implications this may have on different diseases.
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Neutrófilos

Los neutrófilos son células fagocíticas con núcleo 
lobulado que forman parte de la primera línea de de-
fensa del organismo. Se llaman neutrófilos porque no 
se tiñen con colorantes ácidos ni básicos. Los neutrófilos 

se forman por hematopoyesis en la médula ósea, don-
de maduran y producen enzimas y proteínas antimi-
crobianas, las cuales son almacenadas en diferentes 
gránulos. Después de salir de la médula ósea, circulan 
por el torrente sanguíneo durante 7-10 h antes de 
migrar a los tejidos.

Morfológicamente, se caracterizan por presentar un 
núcleo con cromatina compacta y segmentada de 
2-5 lóbulos. El núcleo de los neutrófilos inmaduros no 
está segmentado y se observa como una sola banda. 
Su citoplasma contiene abundantes gránulos finos de 
color púrpura (cuando se tiñen con colorante de Giem-
sa) que contienen abundantes enzimas líticas. Los 
neutrófilos normalmente se encuentran en la circula-
ción sanguínea, pero cuando se produce un daño o 



J.C. Yam-Puc, et al.: Trampas extracelulares de neutrófilos (NET), consecuencia de un suicidio celular

69

una infección, migran al sitio de la inflamación dirigidos 
por señales químicas como la interleucina 8 (IL-8), 
en un proceso llamado quimiotaxis.

Al ser células fagocíticas profesionales, los neutrófi-
los tienen una gran variedad de receptores que les 
permiten reconocer microorganismos opsonizados y 
no opsonizados y facilitar su captación1,2.

NET

Hasta hace algunos años, se consideraba que los 
neutrófilos empleaban básicamente dos mecanis-
mos para destruir a los microorganismos: la fagocito-
sis, con la subsecuente eliminación intracelular de los 
mismos, y la liberación al medio extracelular de sus 
proteínas con actividad antimicrobiana; sin embargo, 
recientemente se han descrito otras funciones para 
estas células.

Intracelularmente, los neutrófilos destruyen a los mi-
croorganismos fagocitados mediante la acción de mo-
léculas citotóxicas presentes en sus gránulos citoplásmi-
cos y que son vertidas al fagosoma1. La muerte de los 
microorganismos en las células fagocíticas ocurre por 
la acción tanto de los radicales libres del oxígeno 
(anión superóxido, radicales hidroxilo, peróxido de hi-
drógeno, producidos por el complejo enzimático NADPH 
oxidasa) o del nitrógeno (óxido nítrico) como de molé-
culas con actividad microbicida contenidas en los grá-
nulos de los neutrófilos3. Algunas de estas últimas tie-
nen un efecto microbicida directo sobre algunos 
microorganismos, mientras que otras, como la mielo-
peroxidasa, enzima que contiene hierro y que le da 
color verde al pus, utiliza el peróxido de hidrógeno 
como sustrato para, junto con haluros, producir com-
puestos altamente tóxicos4. Sin embargo, cabe señalar 
que este contenido también se puede liberar hacia el 
exterior, lo que permite la eliminación de microorga-
nismos extracelulares, pero con la posibilidad de ge-
nerar daño del tejido.

Nathan, en 2006, señala que los neutrófilos, a través 
de la liberación de sustancias hacia el medio externo, 
deciden el destino de los microorganismos mediante 
dos vías generales, lo que él denomina «quitando» y 
«dando». En la primera, el neutrófilo retiene los facto-
res esenciales que los agentes microbianos requieren 
para su supervivencia, como el hierro; para esto, los 
neutrófilos secretan la lactoferrina, proteína que lo enlaza 
y almacena. En la segunda vía, los neutrófilos liberan de 
manera progresiva sustancias preformadas y sintetiza-
das de novo contenidas en sus gránulos, como lipo-
calina, lisozima, LL37 y diversas metaloproteinasas 

(MP8, MMP9 y MMP25)2. Estas últimas degradan 
laminina, colágena, proteoglicanos y fibronectina, por 
lo que son importantes para que los neutrófilos se 
abran paso hacia el sitio de la inflamación. También 
son liberados aquellos que contienen α-defensinas, 
catepsina G, elastasa y proteasa 3, entre otros5,6.

Aunado a los mecanismos descritos anteriormente, 
Brinkmann, et al., en 2004, describieron uno nuevo 
desplegado por los neutrófilos para la contención de 
los microorganismos, que implica, además, la muerte 
del propio neutrófilo; en este fenómeno biológico, el 
núcleo de estas células pierde su forma lobulada ca-
racterística, la eucromatina y la heterocromatina se 
homogenizan, hay ruptura de su membrana nuclear y 
disolución de los gránulos citoplásmicos, permitiendo 
que los componentes celulares y nucleares se mezclen 
para, finalmente, producir ruptura de la membrana 
celular y poder ser liberados al medio extracelular. A 
estos complejos o redes liberados se les llamó tram-
pas extracelulares (extracellular traps [ET]) y, por ser 
liberados por los neutrófilos, se denominaron especí-
ficamente NET7. Debido a que se consideró que la 
consecuencia final de este proceso es la muerte del 
neutrófilo, varios autores hacen referencia a este me-
canismo de muerte como «netosis»8.

Es importante señalar que las características morfo-
lógicas y los procesos bioquímicos que presentan las 
células que mueren por netosis son diferentes y dis-
tinguibles de aquellos presentados por células necró-
ticas o apoptóticas. En la netosis no hay exposición 
de fosfatidilserina, activación de caspasas, ni fragmen-
tación de ADN, como ocurre en la apoptosis, y, aun-
que sí hay ruptura de la envoltura nuclear, esta ocurre 
al inicio del proceso y no en etapas tardías, como 
se presenta en la necrosis8,9. Interesantemente se ha 
descrito que cuando el inductor de la formación de las 
NET es phorbol myristate acetate (PMA), los neutrófilos 
inicialmente presentan autofagia, pero si esta es inhi-
bida, también lo es la liberación de NET, y los neutró-
filos mueren por apoptosis10, lo que sugiere que las 
vías de señalización de diferentes mecanismos de 
muerte están conectadas.

Recientemente se han descrito de manera más de-
tallada las primeras etapas del proceso de formación 
de las NET (primeros 5-60 min), en particular en res-
puesta al estímulo con Staphylococcus aureus. Los 
autores señalan que lo primero que ocurre es la des-
integración de la membrana nuclear, tanto la interna 
como la externa, y la formación de vesículas con mem-
brana íntegra que contienen ADN, las cuales se en-
cuentran inicialmente en el citoplasma. Posteriormente 
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son liberadas al espacio extracelular y, una vez fuera, 
las vesículas se rompen y el ADN es liberado, lo que 
le permite atrapar a los microorganismos presentes en 
ese microambiente. En dicho trabajo se observó, ade-
más, que en las fases tempranas de este proceso no hay 
lisis ni ruptura de la membrana plasmática de los neu-
trófilos y que la liberación de dichas vesículas ocurre 
de manera independiente del estallido respiratorio11.

Diversos estudios han mostrado que la formación de 
NET no es exclusiva de los humanos, ya que se ha 
encontrado evidencia de su formación en otros verte-
brados como ratones, pollos, conejos, caballos, bovi-
nos, gatos y peces7,12-18.

NET

Las NET, como se ha mencionado, son una barrera 
física que estaría evitando tanto la diseminación de los 
microorganismos como el daño al tejido, ya que limita 
el radio de acción de las moléculas tóxicas, participan-
do así en la regulación de diversas infecciones y del 
proceso inflamatorio. La estructura fibrosa de las NET 
es necesaria para ejercer el secuestro, y en algunos 
casos además la muerte de los microorganismos al 
favorecer una alta concentración local de moléculas 
antimicrobianas7,19. El esqueleto de ADN da una su-
perficie cargada negativamente en la cual están em-
bebidas moléculas que estarían mediando la unión 
con los microorganismos, posiblemente por interaccio-
nes electrostáticas entre los componentes catiónicos 
de las NET y las superficies aniónicas de estos20. En 
la figura 1 se muestran estas redes emitidas por los 
neutrófilos, pudiéndose observar la estructura fibrosa 
de las mismas.

Interesantemente las NET son abundantes en los 
sitios de inflamación; in vivo se han detectado en di-
sentería experimental, apendicitis humana, malaria y 
mastitis bovina, entre otras; y, han sido implicadas, 
además, en enfermedades tan diversas como las au-
toinmunes (lupus), en infertilidad y en preclamsia, aun-
que en algunos casos no está claro el papel que tiene 
su inducción y formación7,14,15,21-24.

Por otro lado, Yost, et al., en 2009, utilizando neutró-
filos de neonatos estimulados 1 h con lipopolisacárido 
(LPS), factor activador de plaquetas, PMA o algunas 
bacterias, concluyeron que estos no eran capaces de 
generar NET y plantearon la posibilidad de que esto 
contribuya a la predisposición de los neonatos a cier-
to tipo de infecciones en etapas tempranas de la vida. 
Este grupo ubica esta incapacidad como una nueva 
deficiencia del sistema inmune de los neonatos, y han 
establecido que no se debe a una deficiencia en la 
activación de la NADPH oxidasa, como ocurre en los 
pacientes con enfermedad granulomatosa crónica25. 
Contrariamente a lo anterior, Marcos, et al., en 2010, 
describieron que los neutrófilos de los neonatos sí 
pueden generar NET y que, al igual que en adultos, 
tienen propiedades microbicidas, pero que, al menos 
cuando el estímulo es vía TLR2/TLR4, el tiempo en el 
que responden es mayor. Estos autores señalan que, 
mientras los adultos responden desde la primera hora 
de cultivo en presencia del inductor, los neutrófilos de 
neonatos inician la formación de redes a las 2 h e 
igualan la cantidad de NET formadas por los adultos 
a las 3 h aproximadamente26. Lo que quedaría por 
establecer es si este retraso en la generación de NET 
tiene implicaciones en la respuesta temprana a infec-
ciones en los neonatos.

Figura 1. Inducción de NET en neutrófilos humanos. Neutrófilos humanos: cultivo en ausencia (A) o en presencia de PMA (1 µg/ml) (B y c) 
durante 4 h. Después de la incubación se fijaron con p-formaldehído, se tiñeron con SytoxGreen y se observaron en un microscopio de 
fluorescencia (Nikon, Eclipse E800 [a y b, 10x y c, 40x]).

A B c
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Agentes inductores de las NET

Se ha evidenciado que la producción de NET in vitro 
puede presentarse entre 5 min y 4 h después del es-
tímulo. In vivo se han detectado en diferentes sitios 
anatómicos, los cuales se han relacionado con distin-
tas enfermedades; así, se han detectado en la circu-
lación sanguínea, el riñón, los pulmones y la piel, entre 
otros sitios19,21,27,28.

Dentro de los inductores de NET tenemos agentes 
químicos y biológicos. Entre los primeros están el 
PMA, la IL-8, el H2O2, el factor activador de plaquetas 
y el óxido nítrico, el cual, según se ha descrito clara-
mente, in vitro media la generación de radicales libres 
en los neutrófilos induciendo así la liberación de NET; 
este efecto se inhibe si se adiciona N-acetil-
cisteína7,8,25,29. Además, la adición de interferón α/γ 
(IFN-α/γ) y C5a o factor estimulante de granulocitos-
macrófagos (GM-CSF) y C5a también es capaz de 
activar e inducir la producción de NET30. Por otro lado, 
también se ha demostrado que la adición de partículas 
de látex puede inducir la generación de redes en los 
neutrófilos31.

Con respecto a los agentes biológicos, la lista de 
inductores de NET se incrementa rápidamente. A la 
fecha, se han descrito como inductores de NET las 
plaquetas activadas, diversas bacterias (Staphylo-
coccus aureus, Salmonella typhimurium, Shigella 
flexneri, Streptococcus pyogenes, Escherichia coli, 
Pseudomona aeruginosa, Mannheimia haemolytica, 
Mycobacterium tuberculosis), hongos (Candida al-
bicans, Aspergillus fumigatus), parásitos (Plasmo-
dium falciparum, Leishmania amazonensis, Eimeria 
bovis) y recientemente virus (virus de la leucemia 
felina)16,19,21,28,31-37.

En algunos casos y de manera muy interesante, 
ciertas moléculas purificadas de algunos microorga-
nismos han probado inducir por sí solas, y de manera 
eficiente, la producción de NET, como el LPS de Es-
cherichia coli, la LPG de Leishmania amazonenesis, la 
proteína M1 de Streptococcus pyogenes y la leucotoxi-
na de Mannheimia Haemolytica7,28,33,38.

Como se mencionó anteriormente, estas ET son in-
ducidas tras la activación de los neutrófilos, y se ha 
descrito ampliamente que depende en muchos casos 
de la generación de especies reactivas de oxígeno 
(ROS), ya que el uso de inhibidores de la NADPH 
oxidasa bloquea su formación39. Además, los pacien-
tes con enfermedad granulomatosa crónica, enferme-
dad caracterizada por la presencia de neutrófilos mar-
cadamente deficientes en su capacidad para destruir 

algunas especies bacterianas debido a la carencia de 
la NADPH oxidasa, no son capaces de formar NET40. 
En 2009, Bianchi, et al. observaron que, al corregir la 
alteración con terapia génica de un paciente con en-
fermedad granulomatosa crónica, se logra restaurar su 
capacidad de producción de ROS y, por consiguiente, 
de generar NET40. Adicionalmente, y como se ha men-
cionado previamente, al evaluar la capacidad de for-
mación de NET, se ha encontrado que, aunque la 
producción de ROS es necesaria, no es suficiente para 
la inducción25.

Por otro lado, en bovinos se ha señalado al 
β-hidroxibutirato como inhibidor de la formación de NET 
y su incremento, tanto en sangre como en la leche de 
vacas con mastitis, como posible responsable de la 
afectación que presentan los neutrófilos en su función 
en esta enfermedad15.

componentes de las NET

Se ha analizado con gran detalle y se ha reportado 
que el componente mayoritario de las NET es el ADN, 
el cual forma las fibras sobre las cuales se encuentran 
«pegadas» diferentes moléculas contenidas en el cito-
plasma o en los gránulos de los neutrófilos, por lo que 
el uso de DNAsa las desintegra7. La mayoría de los 
reportes señalan que el ADN que se encuentra en las 
NET es de origen nuclear, pero Yousefi, et al., en 2009, 
mostraron que las NET producidas por los neutrófilos 
en respuesta al estímulo inicial con GM-CSF y poste-
riormente con el componente C5a del complemento o 
activándolos a través de TLR-4 pueden contener ADN 
mitocondrial y no nuclear, lo que no implica la muerte 
del neutrófilo; incluso han señalado que los neutrófilos 
que emiten este tipo de NET sobreviven más tiempo 
en comparación con los neutrófilos no activados41. 
Este reporte es similar a lo encontrado para eosinófi-
los, los cuales liberan ADN mitocondrial (liberación 
denominada «tipo catapulta») para combatir patóge-
nos42. Lo anterior implica interesantemente que el ori-
gen del ADN liberado puede variar dependiendo del 
estímulo que se reciba.

En su descripción original, Brinkmann, et al. mencio-
nan, además del ADN, la presencia de histonas (H1, 
H2A, H2B, H3 y H4), elastasa, catepsina G, mielope-
roxidasa, lactoferrina y gelatinasa, y descartan la pre-
sencia de anexina I, actina, α-tubulina y citocromo C, 
entre otros7.

Urban, et al., en 2009, haciendo un estudio proteó-
mico en las NET, identificaron 24 proteínas asociadas 
a estas ET. El análisis cuantitativo de estas proteínas 
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y el análisis por microscopia electrónica de alta re-
solución mostró que las NET son estructuras forma-
das por ADN, histonas modificadas y proteínas con-
tenidas originalmente en gránulos o en el citoplasma 
de los neutrófilos35. En la tabla 1 se enumeran, a ma-
nera de resumen, los principales componentes identi-
ficados en las NET; el análisis de sus componentes 
permite entender la capacidad microbicida de estas 
estructuras.

Cabe mencionar que las histonas H2A, H2B, H3 y 
H4 son las proteínas más abundantes en las NET, ya 
que representan el 70% del total de proteínas asocia-
das a estas estructuras, siendo la H2A y la H2B las 
que se encuentran en mayor proporción35. Con res-
pecto a sus efectos sobre los microorganismos, se 
sabe que las histonas, así como péptidos derivados 
de ellas, tienen actividades antimicrobianas43-45. Se ha 

descrito que las histonas están en las NET de manera 
hipercitrulinada, producto de una modificación pos-
transduccional, catalizada por la enzima PAD4, en la 
que los residuos de arginina de las histonas pasan 
a citrulina, lo que favorece la descondensación de la 
cromatina del neutrófilo46.

La elastasa del neutrófilo es la segunda proteína en 
abundancia presente en las NET, después de las 
histonas. Representa el 5.84% del total de proteínas 
presentes y tiene actividad proteolítica (es una serín 
proteasa). La elastasa de los neutrófilos es una molé-
cula efectora clave de la respuesta inmune innata, ya 
que presenta una potente actividad antimicrobiana; sin 
embargo, puede participar en la remodelación del 
tejido y en la respuesta inflamatoria local. Entre sus 
principales funciones se encuentra la digestión del 
tejido conectivo, así como de componentes de la matriz 

Tabla 1. Principales componentes de las NET

componente localización celular referencia*

Elastasa Gránulos Brinkmann V, et al.7

Mieloperoxidasa Gránulos Brinkmann V, et al.7

Catepsina G Gránulos Brinkmann V, et al.7

BPI Gránulos Brinkmann V, et al.7

Lactoferrina Gránulos Brinkmann V, et al.7

Gelatinasa Gránulos Brinkmann V, et al.7

ADN Núcleo Brinkmann V, et al.7

Histona H1 Núcleo Brinkmann V, et al.7

Histona H2A Núcleo Brinkmann V, et al.7

Histona H2B Núcleo Brinkmann V, et al.7

Histona H3 Núcleo Brinkmann V, et al.7

Histona H4 Núcleo Brinkmann V, et al.7

Actina Citoesqueleto Urban, et al.35

Miosina-9 Citoesqueleto Urban, et al.35

Calprotectina Citoplasma Urban, et al.35

Lisozima C Gránulos Urban, et al.35

Azurocidina Gránulos Urban, et al.35

Catalasa Peroxisoma Urban, et al.35

ADN Mitocondria Yousefi, et al.41

LL37 Gránulos Papayannopoulos, et al.49

*Sólo se incluye la referencia en que se identificó por primera vez.
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extracelular, incluyendo varios tipos de colágena, fibro-
nectina, proteoglicanos y heparina, entre otros. Induce 
también la secreción de citocinas, glicosaminoglica-
nos y mucina, además de actuar como un modulador 
de la inflamación47. La elastasa actúa además catali-
zando precursores de citocinas y receptores, involu-
crándose en el control de la bioactividad de éstas y 
en su biodisponibilidad48. Papayannopoulos, et al., en 
2010, describieron que durante la formación de las 
NET la elastasa escapa de sus gránulos y se transloca 
al núcleo, donde degrada histonas específicas, favo-
reciendo la descondensación de la cromatina, lo cual 
se ve favorecido en un evento posterior, gracias a la 
mieloperoxidasa49. El mismo grupo de trabajo ha se-
ñalado la importancia de la mieloperoxidasa en la for-
mación de las ET, ya que los neutrófilos de pacientes 
carentes de esta enzima no tienen la capacidad de 
hacer NET50.

La catepsina G es una serín proteasa neutra que, al 
igual que la elastasa y la proteasa-3, hidroliza diferentes 
sustratos que también pueden ser procesados por la 
quimotripsina. La catepsina G presenta una actividad 
intralisosomal bactericida, participa en la activación 
de plaquetas y en la degradación de factores de 
coagulación, y actúa además catalizando precursores 
de citocinas y receptores, involucrándose en el con-
trol de la bioactividad y biodisponibilidad de estos, al 
igual que la elastasa5,48,51.

La calprotectina es un heterodímero de proteínas 
que unen calcio perteneciente a la familia S100, la cual 
fue originalmente descubierta como una proteína anti-
microbiana presente en el citoplasma de neutrófilos y, 
posteriormente, se describió como un biomarcador de 
inflamación52. La calprotectina presenta claras propie-
dades bacteriostáticas y fungicidas, y sus niveles plas-
máticos se elevan 5-40 veces en presencia de proce-
sos infecciosos y/o inflamatorios53.

En resumen, las proteínas presentes en las NET y la 
conjunción de todas estas con las fibras de ADN limi-
tan la diseminación de diversos microorganismos. Sin 
embargo, muchos de estos componentes son nocivos 
además para las células propias ubicadas en la peri-
feria de estas estructuras, de ahí que la degradación 
de las NET sea muy importante para mantener la ho-
meostasis tisular.

destrucción de NET y enfermedad

Como se ha descrito previamente, la liberación de 
NET participa en la captura y muerte de varios pató-
genos en el espacio extracelular, pero el tiempo en 

que deben removerse las NET es crucial para evitar la 
destrucción tisular y, en consecuencia, la presentación 
de autoantígenos. Actualmente se sabe que la encar-
gada del desmantelamiento de estas estructuras es la 
endonucleasa sérica DNasa 1. Se ha visto que algunos 
pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES) de-
gradan pobremente a las NET, y se han contemplado 
dos mecanismos, uno que implica que hay una función 
deficiente de la DNasa 1 y otro que implica la presen-
cia de inhibidores de la misma22.

La degradación de las NET también ha sido aprove-
chada por diversos microorganismos como un meca-
nismo de evasión que favorece el establecimiento de 
la infección. Varias bacterias patógenas, como Sta-
phylococcus aureus, Clostridium perfringens y Strep-
tococcus pyogenes, expresan nucleasas y reciente-
mente se ha encontrado que las DNasas localizadas 
en estas membranas bacterianas son capaces de de-
gradar a las NET, in vitro. En estudios in vivo, se ha 
reportado que Streptococcus pyogenes deficiente en 
Sda1 (DNasa) es menos virulento que las respectivas 
cepas silvestres, ya que Sda1 incrementa la resisten-
cia a la eliminación por neutrófilos humanos y de ratón 
en estas bacterias54-56. Al igual que con Streptococcus 
pyogenes, Staphylococcus aureus ha mostrado una 
característica similar al escapar de las NET gracias a 
una DNasa que expresa en su superficie y que favo-
rece una eliminación retardada en el tracto respirato-
rio, incrementando la mortalidad de los ratones infec-
tados después del inóculo intranasal57.

consideraciones finales

Se pensaba que sabíamos todo acerca de los me-
canismos microbicidas de los neutrófilos; sin embargo, 
la descripción de la formación de las NET ha hecho 
resurgir el interés por su estudio, entre otras cosas, 
debido a que la formación de estas redes ha sido 
asociada a diferentes enfermedades, como las infec-
ciosas –incluida la sepsis grave– y las autoinmunes, 
entre otras. Hasta la fecha, la mayor parte de los es-
tudios consideran que las NET pueden estar limitando 
la diseminación microbiana y el daño colateral que 
causa el contenido de sus gránulos, al no dejar que 
este difunda y concentrando ambas cosas: microorga-
nismos y moléculas. Se ha llegado a plantear a las NET 
como un marcador predictivo en pacientes gravemen-
te enfermos y, además, como responsables de la fisio-
patología de algunas enfermedades58,59.

Finalmente, cabe mencionar que los neutrófilos no 
son las únicas células que tienen la capacidad de 
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formar estas «redes o fibras». Se ha observado que 
tanto las células cebadas como los eosinófilos son 
capaces también de liberar ET42,60,61. Con base en 
lo anterior, Wartha y Henriques-Normark han suge-
rido que, de manera general, se denomine como eto-
sis a esta forma de muerte celular, aunque la mayoría 
de los autores mantienen el término netosis para refe-
rirse específicamente a la etosis presentada por los 
neutrófilos62.
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