
Cellular accumulations

Lésions tissulaires ∕ cellulaires 

irréversibles: nécrose, apoptose



Thème: Lésions tissulaires irréversibles ∕ cellulaires : nécrose, apoptose.

I. Micropréparations:

N° 6. Infarctus lienale (Coloration H-E.). 

Indications:

1. Zone de nécrose sans noyaux (caryolyse).

2. Zone de démarcation :

a) vaisseaux hyperémiques ;

b) l’infiltration leucocytaire.

3. Tissu lienal normal.

  Dans la préparation, il y a une zone homogène et non structurée, de couleur rose éosinophile (détritus), les

cellules sont fragmentées ou désintégrées (cytose et cytolyse), les noyaux absents (caryolyse); À la

périphérie de cette zone, il peut y avoir des fragments de noyaux désintégrés (caryorexis); des structures

initiales dans la zone d’infarctus, seules les travées conjonctives faiblement colorées sont conservées; à la

périphérie de l’infarctus, une zone d’œdème, d’hyperémie des vaisseaux sanguins et d’infiltration avec des

leucocytes neutrophiles - une inflammation de démarcation est observée, qui délimite la zone de nécrose ; Le

tissu lienal adjacent est hyperémique.

L’infarctus lienale est un infarctus blanc, ischémique en raison de son insuffisance de circulation collatérale;

Les principales causes sont la thrombose ou l’embolie d’une branche de l’artère lienale. On le trouve dans

l’athérosclérose de l’artère lienale compliquée par une thrombose, dans l’athérosclérose de l’aorte - embolie

avec thrombus ou masses athéromateuses, dans les cas de thrombose du ventricule gauche, qui peut être

compliquée par une thromboembolie, par exemple dans l’endocardite rhumatismale ou infectieuse, l’infarctus

du myocarde, les cardiomyopathies et un. En conséquence de la crise cardiaque la plus courante est

l’organisation (cicatrisation), la capsule dans la région de l’infarctus devient épaissie, sclérosée.
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N° 81. Nécrose caséeuse du ganglion lymphatique dans la tuberculose. (coloration H-E). 

Indications:

      1. Le foyer de la nécrose caséeuse.

      2. Infiltrat inflammatoire (lymphocytes, cellules épithélioïdes, cellules géantes).

     Dans la préparation à l’œil nu, une vaste zone rouge rosé peut être observée, au petit objectif

cette zone est homogène, microgranulaire, astructurée, intensément colorée éosinophile, les

noyaux sont manquants (caryolyse), à la périphérie du foyer de nécrose des fragments de noyaux

(caryorexis) peuvent être observés ; dans les tissus environnants, des granulomes tuberculeux au

stade de fibrose sont révélés, des cellules polynucléées géantes de Langhans sont trouvées.

   La nécrose caséeuse se trouve le plus souvent dans la tuberculose, mais elle est également

observée dans la syphilis, le lymphome de Hodgkin, la lèpre, dans certains granulomes fongiques.

Il s’agit d’une variante de la nécrose coagulative. Les masses nécrotiques ont une consistance

dense, de couleur blanc jaunâtre, sont friables, ont un aspect « fromage ». Histologiquement, la

zone de nécrose apparaît amorphe, structurée, éosinophile. La perte complète de l’architecture

tissulaire est caractéristique, les structures cellulaires et tissulaires disparaissent complètement.

Les conséquences les plus fréquentes sont la calcification (pétrification), l’encapsulation et

l’organisation.
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N° 153. Pancréonécrose. (coloration H-E).

Indications:

1. Foyer de nécrose du tissu glandulaire.

2. Foyer de nécrose du tissu adipeux.

3. Tissu pancréatique adjacent.

      Dans la préparation, des foyers intensément colorés de nécrose du parenchyme pancréatique

sont révélés, dans lesquels la structure est effacée, les éléments structurels sont désintégrés, les

débris nécrotiques sont infiltrés de leucocytes neutrophiles, des fragments de noyaux (caryorexis)

sont observés, dans les foyers de nécrose du tissu adipeux intrapancréatique les adipocytes

nécrotiques ont un cytoplasme coloré basophile, ils sont gonflés et mal contournés, le tissu

pancréatique environnant est œdémateux, hyperémie.

Stéatonécrose (nécrose graisseuse) – nécrose du tissu celluloadipos. Il s’agit d’une forme de

nécrose enzymatique causée par l’action de la lipase et de la trypsine, qui sont libérées par les

cellules acineuses pancréatiques en cas de pancréatite aiguë (pancréonécrose). La lipase pénètre

dans les adipocytes, induit leur nécrose et la transformation des lipides en savons (sels de calcium

d’acides gras), qui donnent macroscopiquement aux foyers nécrotiques l’apparition de taches de

stéarine blanc jaunâtre, de consistance dense et bien profilée. Dans la pancréatite aiguë, des

foyers de stéatonécrose sont observés dans le pancréas, le tissu péripancréatique, l’épiploon,

l’épiploon et dans le tissu adipeux dans d’autres zones. Au microscope, les adipocytes deviennent

flous, avec des contours effacés, ils sont colorés basophiles (en bleu) en raison de la teneur accrue

en sels de calcium. On le trouve également dans les traumatismes du tissu adipeux, par exemple

la glande mammaire.
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N° 2. Nécrose de l’épithélium des tubes rénaux tordus. (coloration H-E).

Indications:

1. Tube nécrosée.

a) cellules épithéliales dépourvues de noyaux (caryolyse) ;

b) la lumière sténosée.

2. Tube non modifié.

3. Le glomer non modifié.

     Les cellules épithéliales des tubes tordus proximaux et distaux sont gonflées, ne

contiennent pas de noyaux (caryolyse), le cytoplasme est homogénéisé, de couleur rose

(éosinophile) ; la lumière des tubes est rétrécie et, dans certains, elle est complètement

absente en raison de l’obstruction par des masses de détritus cellulaires (plasmorexie et

plasmolyse) ; Les vaisseaux sanguins sont dilatés et hyperémiques, la structure cellulaire des

glomérules, des anses de Henle et des tubes collecteurs est préservée.

La nécrose de l’épithélium des tubes rénaux tordus (néphrose nécrotique) survient à la

suite de troubles hémodynamiques (ischémie corticale des reins) ou de l’action toxique

directe sur les néphrocytes de divers produits chimiques (chlorure de mercure, éthylène

glycol, etc.). Cliniquement, elle se manifeste par une insuffisance rénale aiguë (oligurie ou

anurie). On la retrouve dans les états de choc (traumatique, cardiogénique, toxique, bactérien,

hémorragique, post-transfusion, etc.). Conséquences possibles de la néphrose nécrotique :

cicatrisation (régénération des tubes rénaux) et restauration de la diurèse ou de la fin létale

par urémie.
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II. Préparations macro:

N° 141. Infarctus ischémique de lienale

Sur la surface de la section transversale du parenchyme splénique, il y a des foyers de nécrose

de forme triangulaire (conique), de couleur blanc jaunâtre et de consistance dense, bien délimités

par le tissu adjacent, ayant la base orientée vers la capsule de l’organe et l’extrémité vers le hile

(en raison de la ramification en «éventail» de l’artère lienale); la capsule est recouverte de dépôts

de fibrine (inflammation fibrineuse), ce qui provoque cliniquement des douleurs dans

l’hypochondre gauche [aspect microscopique – micropréparation n° 6].

N° 151. Gangrène sèche de la main (pied).

Les tissus mous du pied (main) sont secs, ridés, momifiés, de couleur noire, de consistance

dense; Entre le tissu viable et la zone de gangrène, la ligne de démarcation (inflammation de

démarcation) est mise en évidence.

   La gangrène se développe dans les tissus (organes), qui entrent en contact avec

l’environnement extérieur. La couleur noire est due au sulfite de fer, qui se forme à la suite du

contact des pigments hémoglobinogènes avec l’air atmosphérique et le sulfure d’hydrogène

produit par les bactéries dans les tissus mortifiés. Au cours de l’inflammation de démarcation,

une érosion progressive du tissu nécrotique peut se produire avec son détachement complet –

auto-amputation. Les causes les plus courantes de gangrène des membres, principalement des

membres inférieurs, sont la thrombose ou la thromboembolie des artères dans l’athérosclérose, le

diabète sucré, l’endartérite oblitérante, ainsi que les traumatismes, les brûlures, les engelures. En

cas d’association avec une infection bactérienne, la gangrène sèche peut passer à la gangrène

humide en raison de la liquéfaction des tissus sous l’action des enzymes protéolytiques des

bactéries et des leucocytes.



N° 141. Infarctus ischémique lienale



N° 151. Gangrène sèche de la jambe



N° 131. Pancréonécrose (pancréatite nécrotique aiguë)

    Dans le pancréas, il y a des foyers d’hémorragie rouge foncé et des foyers blanc

jaunâtre de nécrose des tissus intra- et péripancréatiques, qui ont un aspect de

stéarine (foyers de stéatonécrose).

La pancréonécrose ou pancréatite nécrotique aiguë est une pathologie aiguë dans

le domaine des urgences médicales («abdomen aigu»), dans laquelle la destruction

protéolytique du tissu pancréatique et du tissu adipeux (stéatonécrose) se produit

sous l’action d’enzymes pancréatiques hyperactivées, principalement la trypsine et

la lipase (autodigestion). Les causes les plus courantes sont les maladies des voies

biliaires et l’alcoolisme. La complication la plus grave est le choc enzymatique, qui

peut entraîner la mort.

N° 43. Nécrose caséeuse de la tuberculose (pneumonie caséeuse).

    Dans les poumons, il y a une zone étendue, non aérée, blanc jaunâtre, avec un

aspect friable et friable, semblable au fromage sec, d’où le nom de pneumonie

caséeuse (lat. caseum – fromage). La nécrose caséeuse est caractéristique de la

tuberculose. La pneumonie caséeuse est plus fréquente dans la tuberculose

secondaire, mais elle peut également être trouvée dans la tuberculose primaire. Sur

la plèvre, il y a des dépôts de fibrine. Les masses caséeseuses peuvent être soumises

à la lyse purulente et à la liquéfaction avec l’apparition de cavités de décomposition

– cavernes (tuberculose caverneuse).



N° 131. Pancréonécrose (pancréatite nécrotique aiguë)



N° 43. Nécrose caséeuse de la 

tuberculose (pneumonie caséeuse)



N°13. Cicatrisation post-infarctique du myocarde

(cardiosclérose macrofocale post-infarctique).

   Sur la section de la paroi ventriculaire gauche, une zone de tissu

fibroconjonctival cicatriciel est observée, de couleur blanc grisâtre,

avec un aspect cartilagineux, une consistance dure, la paroi

ventricale est hypertrophiée.

   La cardiosclérose macrofocale est une conséquence de l’infarctus

du myocarde, elle survient à la suite de l’organisation de la zone

d’infarctus, qui survient dans les 6 à 7 semaines suivant le début de

la maladie. Des sels de calcium peuvent se déposer dans la zone de la

cicatrice post-infarctique, une hypertrophie compensatoire est

observée dans le muscle cardiaque adjacent. Complications possibles

: insuffisance cardiaque congestive, troubles du rythme et de la

conduction, anévrisme cardiaque chronique.

 



N°13. Cicatrisation post-infarctique du myocarde (cardiosclérose macrofocale post-infarctique)



Caryopycnose et caryorexie du tissu lymphoïde



Nécrose cireuse (Zencker) du muscle strié. (Coloration H-E).



Nécrose cireuse (Zencker) du muscle strié. (Coloration H-E).



Séquelles de nécrose coagulative du myocarde.



Ramollissement ischémique cérébral.



Séquelles d’infarctus cérébral



Nécrose caséeuse du ganglion 
lymphatique dans la 

tuberculose.
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Nécrose caséeuse du ganglion 

lymphatique dans la tuberculose. 

(coloration H-E).



Nécrose caséeuse dans les 
poumons.



Gangrène humide de la jambe



Décubitus (escarres).



Décubitus 

(escarres)



Gangrène de l’intestin grêle.





Nécrose

La nécrose est une forme de mort
cellulaire caractérisée par la perte de
l’intégrité de la membrane cellulaire et
la diffusion de composants dans
l’espace extracellulaire, un processus
qui aboutit à la désintégration de la
cellule.



La nécrose se caractérise par des modifications
du cytoplasme et des noyaux des cellules affectées.
Modifications du cytoplasme – les cellules
nécrosées présentent une hyperéosinophilie
(couleur due au colorant éosine – lettre E de la
coloration hématoxyline-éosine H-E, attribuée à
une fixation accrue de l’éosine par des protéines
cytoplasmiques dénaturées et à la perte de
basophilie normale donnée par l’acide
ribonucléique (ARN) dans le cytoplasme (la
basophilie est la coloration bleue donnée par le
colorant à l’hématoxyline – lettre H de H-E).



Contrairement aux cellules
viables, la cellule nécrosée peut avoir
un aspect vitreux et homogène,
notamment en raison de la perte de
particules de glycogène. Les corps
lipidiques lamellaires sont plus
proéminents dans les cellules
nécrosées que dans les lésions
réversibles.



Lorsque les enzymes ont digéré les
organites cytoplasmiques, le cytoplasme
prend un aspect vacuolaire, comme s’il était
mangé par des papillons de nuit. Au
microscope électronique, les cellules
nécrosées présentent des discontinuités de
la membrane cellulaire et des organites, des
dilatations marquées des mitochondries,
avec l’apparition de grandes masses
amorphes, des ruptures de lysosomes et de
corps lipidiques intracytoplasmiques.



Changements dans le noyau – il prend
l’un des trois aspects suivants, tous
déterminés par la désorganisation de l’ADN
et de la chromatine. La basophilie
chromatinienne peut s’estomper (caryolyse),
probablement secondaire à l’activité de la
désoxyribonucléase (DN-ase). Un deuxième
aspect est la pycnose, caractérisée par la
réduction de la taille du noyau et
l’accentuation de la basophilie, une situation
dans laquelle l’ADN se condense en une
masse solide contractée.



Dans le troisième modèle, la caryorexa, le
noyau pycnotique subit une fragmentation. Après 1
à 2 jours, le noyau de la cellule morte peut
disparaître complètement. Les cellules nécrosées
peuvent persister pendant un certain temps, ou
elles peuvent être digérées par des enzymes, pour
disparaître plus tard. Les cellules mortes peuvent
être remplacées par des corps lipidiques, qui sont
soit phagocytés par d’autres cellules, soit dégradés
au stade d’acide gras. Ces acides gras se lient aux
sels de calcium, entraînant la calcification des
cellules mortes.



Types de nécrose

La nécrose de coagulation est une forme
de nécrose dans laquelle l’architecture
tissulaire est préservée pendant au moins
quelques jours. Les tissus affectés ont une
texture ferme. Probaril, leyion produit non
seulement la dénaturation des protéines
structurelles, mais aussi des enzymes,
bloquant ainsi la protéolyse dans les cellules
mortes. En conséquence, ces cellules anulées
et éosinophiles peuvent persister pendant
plusieurs jours ou semaines.



Dans le foyer de nécrose, les
leucocytes sont recrutés, et les cellules
mortes seront digérées par l’action des
enzymes lysosomales des leucocytes.
Les détritus cellulaires sont ensuite
éliminés par phagocytose. La nécrose
de la coagulation est caractéristique des
infarctus (zones de nécrose ischémique)
de tous les organes solides sauf le
cerveau.



L’infarctus est une nécrose
vasculaire (ischémique), à la suite
de laquelle est une manifestation
extrême de l’ischémie. C’est la
forme la plus courante de nécrose.
L’aspect extérieur (forme, taille,
couleur) et la consistance de
l’infarctus peuvent être variés.



Plus fréquemment, l’infarctus a
une forme conique avec la base
orientée vers la capsule de l’organe
et la pointe vers son hile. De tels
infarctus se développent dans la rate,
les reins, les poumons en lien avec la
spécificité de l’angioarchitecture de
ces organes – le principal type de
ramification des artères.



Moins souvent, l’infarctus a une forme
irrégulière. De tels infarctus se trouvent dans
le cœur, le cerveau, l’intestin – des organes
dans lesquels ce n’est pas le type magistral
qui prédomine, mais le type diffus ou mixte
de réfection artérielle.

 L’infarctus peut inclure une grande
partie de l’organe ou un organe entier
(infarctus subtotal ou total) ou n’est détecté
que par un examen microscopique (micro-
infarctus).



Si l’infarctus évolue en fonction
du type de nécrose de coagulation,
le tissu mortifié est durci et
déshydraté (infarctus myocardique,
rénal, lien), et si l’infarctus se
développe en fonction du type de
nécrose humide, la zone touchée
s’adoucit et se liquéfie (infarctus
cérébral, intestinal).



La nécrose de liquéfaction est
observée dans les infections bactériennes
localisées, ou parfois les infections
fongiques, car les microbes stimulent
l’accumulation de cellules
inflammatoires et les enzymes
leucocytaires dégradent (liquéfient) les
tissus. Pour des raisons inconnues, la
mort par xipoxie des cellules du système
nerveux central provoque une nécrose de
liquéfaction.



En fonction de l’aspect extérieur 
(notamment la couleur), on 

distingue trois types d’infarctus du 
myocarde:

• Infarctus blanc (ischémique)

• Infarctus rouge (hémorragique)

• Infarctus blanc avec lyselles 
hémorragiques



L’infarctus blanc est une zone
blanc jaunâtre, bien délimitée par les
tissus adjacents.

 Elle se produit généralement dans
les organes où la circulation
collatérale est insuffisante.

 On le trouve le plus souvent dans
la rate et les reins.



L’infarctus blanc avec lysrie
hémorragique apparaît sous la forme d’un
foyer blanc jaunâtre circonscrit par une zone
d’hémorragies punctiformes.

 Cette zone est formée en relation avec le
fait que le spasme des vaisseaux à la
périphérie de l’infarctus est suivi de leur
dilatation paralysante avec l’apparition
d’hémorragies.

 Une telle crise cardiaque est observée
dans le cœur et les reins.



L’infarctus rouge est conditionné par le
trempage de la zone de nécrose avec du sang, il a
une couleur rouge foncé ou cerise, il est bien défini.
Une condition favorable à une telle imbibition
hémorragique est la stase veineuse.

 Un certain rôle dans le développement de
l’infarctus rouge est joué par les particularités de
l’angioarchitectomie de l’organe (anastomose entre
les artères bronchique et pulmonaire).

 L’infarctus hémorragique se retrouve dans les
poumons, moins souvent dans les intestins, le lien,
les reins.



Quelle que soit la pathogenèse, les
cellules mortes sont complètement
dégradées, le tissu se transformant en
une masse de liquide visqueux. Enfin, le
tissu décomposé est éliminé par
phagocytose.

 Si le processus a été initié par une
inflammation aiguë, comme dans le cas
d’une infection bactérienne, le matériau
est de couleur jaune crème et s’appelle
du pus.



La nécrose gangreneuse n’est pas une
forme distinctive de mort cellulaire, le
terme est encore fréquemment utilisé
dans la pratique médicale. Il est
caractéristique des tissus qui sont en
contact avec l’environnement
environnant. Il s’agit généralement de
l’atteinte d’un membre, généralement les
membres inférieurs, qui a perdu son
apport sanguin et a subi une nécrose de
coagulation impliquant plusieurs couches
de tissus.



Lorsqu’une infection
bactérienne se chevauche, la
nécrose de la coagulation est
modifiée par la liquéfaction des
bactéries recrutées et des
leucocytes (avec l’apparition d’une
gangrène humide).



La nécrose de caséification est le plus
souvent observée dans les épidémies
d’infection tuberculeuse. Cazeos signifie
«semblable à du fromage» et fait
référence à l’aspect friable, blanc jaunâtre
de la zone de nécrose.

 À l’examen microscopique, le foyer
nécrotique se présente comme un
ensemble de cellules fragmentées ou
lysées, d’aspect granuleux amorphe,
éosinophiles (roses) lorsqu’elles sont
colorées à l’hématoxyline-éosine.



Contrairement à la nécrose de la
coagulation, la structure tissulaire est
complètement affectée et les contours
cellulaires ne peuvent pas être
distingués.

 La zone de caséification de la
nécrose est souvent bordée d’une
réaction inflammatoire spécifique.

 Cette apparence est caractéristique
d’un foyer inflammatoire appelé
granulome.



La stéatonécrose fait référence à
des zones focales de destruction
adipeuse et est causée par la
libération de lipases pancréatiques
activées dans le parenchyme
pancréatique et dans la cavité
péritonéale.

 Le phénomène se retrouve dans la
pancréatite aiguë, qui est une
urgence abdominale potentiellement
mortelle.



Dans la pancréatite aiguë, les
enzymes pancréatiques libérées par
les cellules acineuses et les canaux
pancréatiques liquéfient les
membranes des adipocytes dans le
péritoine, et les lipases décomposent
les esters de triglycérides contenus
dans les adipocytes.



Les acides gras qui en résultent se
combinent avec le calcium et produisent
des zones blanches semblables à de la
craie qui sont visibles macroscopiquement
(suponification des graisses) et permettent
au chirurgien et au pathologiste
d’identifier les lésions. À l’examen
histologique, les foyers de nécrose
contiennent des ombres d’adipocytes
nécrosés, avec des dépôts de calcium
basophiles, entourés d’une réaction
inflammatoire.



La nécrose fibrinoïde est une forme
particulière de nécrose, visible en microscopie
optique, généralement dans des réactions
immunitaires dans lesquelles des complexes
antigène-anticorps se déposent dans les parois
artérielles.

 Les dépôts de complexes immuns ainsi
que la fibrine extraite des vaisseaux
produisent un aspect amorphe et rose vif sur
les préparations colorées avec H-E, appelées
fibrinoïdes par les pathologistes (similaire à la
fibrine).
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