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MECANISMOS DE LESIONES 
CELULARES 

APOPTOSIS  NECROPTOSIS  
NECROSIS  

Membrana 
plasmática  

Función fisiológica 
o patológica 

Tamaño celular  Núcleo  

Contenido 
celular  

Inflamación 
adyacente  

Se relaciona con el aspecto 
blanquecino y disgregable que 
adopta el área (granuloma)  

Desnaturalización de las proteínas intracelulares y de la 
digestión enzimática de la célula mortalmente lesionada  

Rota 

Su contenido 
se estrevasa  

Aumentado 
(edema)  

Picnosis  
 

Cariorrexis 
 

Cariólisis 

Frecuente Invariablemente 
patológica 
(culminación 
celular 
irreversible)   

Patrones de necrosis celular  

Necrosis cuagulativa Necrosis licuefactiva 

Necrosis caseosa 

Necrosis gangrenosa 

Necrosis grasa 

La arquitectura de tejido 
muerto queda 
preservada por días 
(Infarto) 

Areas focales de destrucción de grasa, 
típicamente gangrenadas por la liberación de 
lipasas pancreáticas activadas en la sustancia 
del páncreas y la cavidad peritoneal  

No corresponde a un 
patrón especifico de 
muerte celular 
(gangrena humeda) 

Digestión de las células 
muertas, lo que se 
transforma en una masa 
viscosa liquida (pus) 

Membrana 
plasmática  

Núcleo  Tamaño celular  

Contenido 
celular  

Función fisiológica 
o patológica 

Se produce durante el desarrollo y en la edad adulta, sirve para erradicar 
células no deseadas, envejecidas o potencialmente perjudiciales. Cuando 
las células no deseadas enfermas superan el limite de recuperación y son 

eliminadas, el proceso también es patológico  

Intacta; estructura 
alterada, en 
especial en 
alteración de los 
lípidos  

A menudo fisiológica: sirve para 

eliminar células no deseadas; 
puede ser patológica y alterar 
ciertas formas de lesión celular, 
sobre todo del daño del ADN  

Puede liberarse 

en cuerpos 
apoptosicos  

Formación de 
fragmentos de 
tamaño del 
nucleosoma  

Reducido 
(retracción)  

Mecanismos de la apoptosis  

Vía intrínseca 
(mitocondrial)  

Vía extrínseca (de los 
receptores de la muerte)   

Las proteínas de la familia BCL2, reguladorad 
de la permeabilidad mitocondrial se 
desequilibran y la liberación de diversas 
sustancias por parte de las mitocondrias 
induce la activación de caspasas  

Principal mecanismo de 
apoptosis  

Comienza con la complicación de varios 
receptores de muerte de la membrana 
plasmática en diversos tipos de células  

Las señales de los receptores de 
membrana plasmática dan lugar al 
ensamblaje de proteínas adaptadoras en 
un complejo de transmisión de señales con 
inducción de muerte que activan las 
caspasas llegando al mismo resultado 

Como forma de muerte celular se asemeja 

morfológicamente a la necrosis y desde el 

punto de vista mecanicista, a la apoptosis 

Se reconoce como 
importante via de muerte 
celular, en condiciones 
fisiológicas y patológicas  

Actúa como mecanismo 
de apoyo en defensa del 
anfitrión contra ciertos 
virus que codifican 
inhibidores de caspasas  

Intervienen al 
menos dos 
singulares cinasas, 
llamadas cinasas 
asociadas a 
receptores 1 y 3 
(RIP1 y RIP3)  
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