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Las células son todo un universo, cada una tiene diferentes funciones y otras
cuantas son las mismas, estan en contante trabajo y actividad para poder mantener en
homeostasis a los tejidos y 6rganos que conforman por lo tanto también al organismo. Para
mantener justamente esta homeostasis, las células requieren cierta estabilidad en su
medio, sin embargo, si se presenta requerimientos patoldégicos mayores a la normalidad,
esta tendra que adaptarse, en caso de no responder al stress mediante la adaptacion se
producird un dafio o alteracién celular, el cual puede ser reversible o no, como la muerte

celular.

Existen diferentes mecanismo de muerte celular, durante esta ensayo se revisara a
la necrosis, la cual es un tipo de muerte celular, ocurre de manera accidental o no
programada, se da cuando factores externos superan las condiciones fisiologicas; ejemplos
de estos factores son el calor, el frio, los estimulos mecénicos, varias sustancias quimicas,

la hipoxia, la radiacién ionizante y la irradiacion ultravioleta (Carranza Aguilar et al., 2020).

De tal manera que podemos definir a la necrosis como no apoptética, que se
caracteriza por alteraciones irreversibles en el nucleo y el citoplasma, los factores
mencionados anteriormente son las causas de esto. En el nldcleo podemos observar
picnosis (condensacion irreversible de la cromatina en el nucleo), cariolisis (fragmentacion
del ndcleo con trozos pequefios de cromatina condensada) y cariorexis (disolucién del
nucleo), mientras que en el citoplasma se observa una gran condensacion, pérdida de la
estructura y fragmentacion. No requiere sintesis de novo de proteinas y emplea una
cantidad minima de energia. Hablando molecularmente se caracteriza por el aumento en el
calcio intracelular (Ca2+), la disfuncion mitocondrial, el aumento en las especies reactivas
de oxigeno (ROS, por sus siglas en inglés) y la protedlisis inducida por calpainas y
catepsinas. Las calpainas son enzimas proteoliticas que tienen una cisteina en su sitio
catalitico (por lo que también se les llama cisteina-peptidasas), no son lisosomales, y su
actividad depende de calcio. Las catepsinas, que son proteasaslas cuales requieren un

medio ligeramente acido para funcionar.

En el organismo humano podemos encontrar diferentes tipos de necrosis, debido a

su etiologia, los cuales se describen a continuacion:

1. Necrosis por coagulacion: Este tipo de necrosis es tipico de la hipoxia inducida por

isquemia mantenida, como ocurre en tejidos privados de suministro de sangre por oclusion



arterial en circulacion terminal, o infartos de la mayoria de los tejidos y érganos, a excepcion

del infarto cerebral. También se observa en tumores malignos de crecimiento rapido.

o Necrosis de caseificacion: es una forma de necrosis tipica de la tuberculosis
exudativa. El término caseoso deriva del aspecto macroscoépico del tejido, el cual es
blando y blanquecino, parecido al queso “caseum”

e Necrosis cérea: tiene aspecto morfoldgico similar a la cera, con focos amarillentos
opacos y homogéneos. La lesién se observa en la musculatura esquelética en
enfermedades infecciosas como la difteria. Al microscopio el citoplasma tiene

eosinofilia intensa y el ndcleo es picnético.

2. Necrosis de licuefaccién: Es un tipo de necrosis frecuente de encontrar en los infartos
cerebrales. Se trata de una necrosis con digestion muy rapida de los tejidos, debido a una
actividad enzimética lisosomal e hidrolitica intensa que licua al tejido afectado. Al
microscopio, en el infarto cerebral se observan detritus celulares grumosos mezclados con
macroéfagos que fagocitan mielina degradada lo que le da aspecto espumoso al citoplasma.

Estas células también fagocitan hemosiderina en el foco de necrosis.

3. Necrosis grasa: Afecta especificamente al tejido adiposo, comunmente por pancreatitis
o traumatismo. Las caracteristicas de este tipo de necrosis estdn determinadas por la
presencia de triglicéridos en el tejido adiposo. El proceso comienza cuando enzimas
digestivas, normalmente encontradas solo en los conductos pancreaticos y en el intestino,
son liberadas desde las células acinares pancredticas dafiadas hacia el espacio
extracelular. Fosfolipasas y proteasas atacan la membrana citoplasmatica de los adipocitos
liberando los triglicéridos almacenados en estas células. La lipasa pancreética hidroliza a
los triglicéridos produciendo &cidos grasos libres, los que precipitan como sales de calcio,
en el proceso llamado saponificacion. Macroscépicamente la necrosis grasa se observa
como areas blanquecino-amarillentas. Microscépicamente se ve como depdsitos basofilos

amorfos en la periferia de los focos de adipocitos necréticos.

4. Necrosis Fibrinoidea: Se produce especialmente en la pared de los vasos arteriales
dafados, en los cuales la insudacion y acumulacién de proteinas plasmaticas produce una
intensa eosinofilia del area alterada. Este tipo de necrosis es caracteristico de
enfermedades tales como la poliarteritis nodosa, lupus eritematoso diseminado y

enfermedad reumética.



5. Gangrena: La gangrena es una forma particular de necrosis, condicionada por
microorganismos que actlan sobre algunas proteinas, especialmente la hemoglobina, lo
que le da el color caracteristico a los tejidos. Se reconoce una gangrena isquémica y una
gangrena infecciosa. La gangrena isquémica afecta la piel y tejidos blandos de las
extremidades inferiores debido a necrosis isquémica, especialmente por obstruccion arterial

por ateroesclerosis y trombosis.

Podemos de tal manera concluir que es importante conocer las intervenciones a
nivel celular y molecular, como el cambio de la homeostasis debido a factores externos,
que van desde la alimentacion (la cual al ser mala puede llevarnos a patologias que afectan
el medio extracelular y por lo tanto al intracelular) hasta agentes radioactivos. Entendiendo
lo molecular se puede ayudar al paciente desde la prevencion hasta el momento en el que

se esta presentando la necrosis.
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