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Tema: Leziunile tisulare ∕ celulare ireversibile:  necroza, apoptoza.

I. Micropreparate:

№ 6. Infarct lienal. (Coloraţie H-E.).

Indicaţii:

1. Zona de necroză fără nuclee (carioliză).

2. Zona de demarcaţie:

a) vase hiperemiate;

b) infiltraţie leucocitară.

3. Ţesut lienal normal.

În preparat se observă o zonă omogenă, astructurată, colorată eozinofil în roz (detritus), celulele sunt

fragmentate sau dezintegrate (citorexis şi citoliză), nucleele absente (carioliză); la periferia acestei

zone pot fi fragmente de nuclee dezintegrate (cariorexis); dintre structurile inițiale în zona de infarct se

păstrează doar traveele conjunctive slab colorate; la periferia infarctului se observă o zonă de edem,

hiperemie a vaselor sanguine și infiltrație cu leucocite neutrofile - inflamație de demarcație, care

delimitează zona de necroză; țesutul lienal adiacent este hiperemiat.

Infarctul lienal este un infarct alb, ischemic datorită insuficienței circulației colaterale; cauzele

principale sunt tromboza sau embolia unui ram al arterei lienale. Se întâlnește în ateroscleroza arterei

lienale complicată cu tromboză, în ateroscleroza aortei - embolie cu trombi sau mase ateromatoase, în

cazurile de tromboză a ventriculului stâng, care se poate complica cu tromboembolie, de ex., în

endocardita reumatică sau infecțioasă, infarct miocardic, cardiomiopatii și a. Consecința mai frecventă

a infarctului lienal este organizarea (cicatrizarea), capsula în regiunea infarctului devine îngroșată,

sclerozată.



№ 6. Infarct lienal. (coloraţie H-E). 
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№ 81. Necroza cazeoasă a nodulului limfatic în tuberculoză. (coloraţie H-E).

Indicaţii:

1. Focarul de necroză cazeoasă.

2. Infiltrat inflamator (limfocite, celule epitelioide, cellule gigante).

În preparat cu ochiul liber se vede o zonă extinsă de culoare roz-roșie, la obiectivul mic

această zonă este omogenă, microgranulară, astructurată, colorată intens eozinofil, nucleele

lipsesc (carioliză), la periferia focarului de necroză pot fi observate fragmente de nuclee

(cariorexis); în țesutul înconjurător se relevă granuloame tuberculoase în stadiu de fibroză, se

întâlnesc celule gigante polinucleate Langhans.

Necroza cazeoasă se întâlneşte cel mai frecvent în tuberculoză, dar se observă şi în sifilis,

limfomul Hodgkin, lepră, în unele granuloame micotice. Este o variantă de necroză coagulativă.

Masele necrotice au consistenţă densă, culoare alb-gălbuie, sunt friabile, au aspect „brânzos”.

Histologic zona de necroză apare amorfă, astructurată, colorată eozinofil. Este caracteristică

pierderea completă a arhitectonicii ţesutului, structurile celulare şi tisulare dispar totalmente.

Consecințele mai frecvente sunt calcificarea (petrificarea), încapsularea și organizarea.



№ 81. Necroza cazeoasă a nodulului limfatic în tuberculoză. (coloraţie H-E).
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№ 153. Pancreonecroză. (coloraţie H-E).

Indicaţii:
1. Focar de necroză a ţesutului glandular.

2. Focar de necroză a ţesutului adipos.

3. Ţesutul pancreatic adiacent.

În preparat se relevă focare de necroză a parenchimului pancreatic colorate intens, în care

structura este ștearsă, elementele structurale sunt dezintegrate, resturile necrotice sunt infiltrate cu

leucocite neutrofile, se observă fragmente de nuclee (cariorexis), în focarele de necroză a

țesutului adipos intrapancreatic adipocitele necrozate au citoplasma colorată bazofil, sunt

tumefiate și prost conturate, țesutul pancreatic înconjurător este edemațiat, hiperemiat.

Steatonecroza (necroza grasă) – necroza ţesutului celuloadipos. Este o formă de necroză

enzimatică cauzată de acţiunea lipazei şi tripsinei, care sunt eliberate din celulele acinare

pancreatice în cazurile de pancreatită (pancreonecroză) acută. Lipaza pătrunde în adipocite,

induce necroza lor şi transformarea lipidelor în săpunuri (săruri de calciu ale acizilor graşi),

care macroscopic redau focarelor necrotice aspect de pete de stearină de culoare alb-gălbuie,

consistenţă densă, bine conturate. În pancreatitele acute focare de steatonecroză se observă în

pancreas, ţesutul peripancreatic, oment, epiploon şi în ţesutul adipos din alte zone. Microscopic

adipocitele devin neclare, cu contururile şterse, sunt colorate bazofil (în albastru) datorită

conţinutului crescut de săruri de calciu. Se întâlneşte la fel şi în traumatismele ţesutului adipos,

de ex., al glandei mamare.



1

2

3

№ 153. Pancreonecroză. (coloraţie H-E).



№ 2. Necroza epiteliului tubilor renali contorţi. (colorație H-E.).

Indicaţii:

1. Tub necrotizat.

a) celule epiteliale lipsite de nuclee (carioliză);

b) lumenul stenozat.

2. Tub nemodificat.

3. Glomerul nemodificat.

Celulele epiteliale ale tubilor contorți proximali și distali sunt tumefiate, nu conțin nuclee

(carioliză), citoplasma este omogenizată, de culoare roz (eozinofilă); lumenul tubilor este

îngustat, iar în unii lipsește complet din cauza obturării cu mase de detritus celular (plasmorexis

şi plasmoliză); vasele sanguine sunt dilatate și hiperemiate, structura celulară a glomerulilor, a

anselor Henle şi a tubilor colectori se păstrează.

Necroza epiteliului tubilor renali contorți (nefroza necrotică) apare ca urmare a tulburărilor

hemodinamice (ischemia corticală a rinichilor) sau a acțiunii toxice directe asupra nefrocitelor a

diferitelor substanțe chimice (biclorură de mercur, etilenglicol etc). Clinic se manifestă prin

insuficiență renală acută (oligurie sau anurie). Se întâlnește în stările de șoc (traumatic,

cardiogen, toxic, bacterial, hemoragic, posttransfuzional, etc). Consecințele eventuale ale

nefrozei necrotice: vindecarea (regenerarea tubilor renali) şi restabilirea diurezei sau sfârșitul

letal prin uremie.



№ 2. Necroza epiteliului tubilor renali contorţi. (coloraţie H-E).
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II. Macropreparate:

№ 141. Infarct ischemic lienal.

Pe suprafața de secțiune a splinei se observă focare de necroză de formă triunghiulară (conică), 

de culoare alb-gălbuie și consistență densă, bine delimitate de țesutul adiacent, având baza 

orientată spre capsula organului și vârful spre hil (datorită ramificării „în evantai” a arterei 

lienale); capsula este acoperită cu depozite de fibrină (inflamație fibrinoasă), ceea ce provoacă 

clinic dureri în hipocondrul stâng [aspectul microscopic – micropreparatul № 6].

№ 151. Gangrena uscată a mîinii (piciorului).

Țesuturile moi ale piciorului (mâinii) sunt uscate, zbârcite, mumifiate, de culoare neagră,

consistență densă; între țesutul viabil și zona de gangrenă se evidențiază linia de demarcație

(inflamație de demarcație).

Gangrena se dezvoltă în țesuturile (organele), care vin în contact cu mediul extern. Culoarea

neagră se datorează sulfitului de fier, care se formează în urma contactului pigmenților

hemoglobinogeni cu aerul atmosferic și hidrogenul sulfurat produs de bacterii în țesuturile

mortificate. În cursul inflamației de demarcație poate avea loc erodarea progresivă a țesutului

necrozat cu detașarea lui completă – autoamputație. Cauzele mai frecvente ale gangrenei

membrelor, în primul rând a celor inferioare, sunt tromboza sau tromboembolia arterelor în

ateroscleroză, diabetul zaharat, endarterita obliterantă, precum și traumatismele, arsurile,

degerăturile. În cazul asocierii unei infecții bacteriene gangrena uscată poate trece în gangrenă

umedă datorită lichefierii țesuturilor sub acțiunea enzimelor proteolitice ale bacteriilor și

leucocitelor.



№ 141. Infarct ischemic lienal.



№ 151. Gangrena uscată piciorului.



№ 131. Pancreonecroză (pancreatită necrotică acută).

În pancreas pe observă focare de hemoragii de culoare roșie-închisă și focare de necroză a

țesutului adipos atât intra- cât și peripancreatic de culoare alb-gălbuie, care au aspect de stearină

(focare de steatonecroză).

Pancreonecroza sau pancreatita acută necrotică este o patologie acută din domeniul

urgențelor medicale („abdomen acut”), în care are loc distrugerea proteolitică a țesutului

pancreatic și a țesutului adipos (steatonecroză) sub acțiunea enzimelor pancreatice

hiperactivate, în primul rând a tripsinei și lipazei (autodigestie). Cele mai frecvente cauze sunt

afecțiunile căilor biliare și alcoolismul. Cea mai gravă complicație este șocul enzimatic, care

poate cauza decesul.

№ 43. Necroză cazeoasă în tuberculoză (pneumonie cazeoasă).

În plămân se observă o zonă extinsă, neaerată, de culoare alb-gălbuie, cu aspect friabil,

sfărâmicios, asemănătoare cu brânza uscată, de aici și denumirea de pneumonie cazeoasă (lat.

caseum – brânză). Necroza cazeoasă este caracteristică pentru tuberculoză. Pneumonia cazeoasă

se întâlnește mai frecvent în tuberculoza secundară, dar poate fi și în cea primară. Pe pleură sunt

depozite de fibrină. Masele cazeoase pot fi supuse lizei purulente și lichefierii cu apariția unor

cavități de descompunere – caverne (tuberculoza cavernoasă).



№ 131. Pancreonecroză (pancreatită necrotică acută).



№ 43. Necroză cazeoasă în 

tuberculoză (pneumonie cazeoasă).



№ 13. Cicatrice postinfarctică în miocard (cardioscleroză  macrofocală postinfarctică).

Pe secțiunea peretelui ventriculului stâng se observă o zonă de țesut fibroconjunctiv cicatricial,

de culoare alb-cenușie, cu aspect cartilaginos, consistență dură, peretele ventriculului este

hipertrofiat.

Cardioscleroza macrofocală este o consecință a infarctului miocardic, apare în urma organizării

zonei de infarct, care se produce în decurs de 6-7 săptămâni de la debutul bolii. În zona cicatricei

postinfarctice se pot depozita săruri de calciu, în mușchiul cardiac adiacent se observă

hipertrofie compensatorie. Complicațiile posibile: insuficiență cardiacă congestivă, tulburări de

ritm și de conducere, anevrism cardiac cronic.



№ 13. Cicatrice postinfarctică în miocard (cardioscleroză  macrofocală postinfarctică).



Cariopicnoza și cariorexisul țesutului limfoid.



Necroza ceroasă (Zencker) a muşchiului striat. (Coloraţie H-E).



Necroza coagulativă a miocardului.



Sechelele a necrozei coagulative a miocardului.



Ramolisment ischemic cerebral.



Sechelele infarctului cerebral.



Necroza cazeoasă a 

nodulului limfatic în 

tuberculoză.
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Necroza cazeoasă a nodulului

limfatic în tuberculoză. 

(coloraţie H-E).



Necroza cazeoasă în plămîni.



Gangrena umedă a piciorului.



Decubitus (escare).



Sechestru

osos.



Gangrena intestinului subţire.





Necroza 

Necroza este o formă de moarte celulară 
caracterizată prin pierderea integrităţii 
membranei celulare şi difuziunea 
componentelor în spaţiul extracelular, 
proces care culminează cu dezintegrarea 
celulei.



Necroza se caracterizează prin modificări ale 
citoplasmei şi ale nucleilor celulelor afectate. 
Modificări ale citoplasmei – celulele 
necrotizate au hipereozinofilie (culoare 
datorată colorantului eozină – litera E din 
coloraţia cu hematoxilină-eozină H-E, 
atribuită creşterii fixării eozinei de proteinele 
citoplasmice denaturate şi pierderii bazofiliei 
normale dată de acidul ribonucleic (ARN) din 
citoplasmă (bazofilia reprezintă colorarea în 
albastru dată de colorantul hematoxilină –
litera H din H-E).



Spre deosebire de celulele viabile, celula 
necrotizată poate avea un aspect sticlos, 
omogen, mai ales din cauza pierderii 
particulelor de glicogen. Corpii lipidici 
lamelari sunt mai proeminenţi la nivelul 
celulelor necrotizate decât în leziunea 
reversibilă.



Atunci când enzimele au digerat organitele 
citoplasmatice, citoplasma capătă un 
aspect vacuolar, ca “mâncată de molii”. La 
microscopie electronică celulele 
necrotizate au discontinuităţi ale 
membranei celulare şi ale organitelor, 
dilatări marcate ale mitocondrilor, cu 
apariţia de mase amorfe mari, rupturi ale 
lizozomilor şi corpi lipidici 
intracitoplasmatici.



Modificări ale nucleului – îmbracă unul 
din următoarele trei aspecte, toate 
determinate de dezorganizarea  ADN-ului 
şi cromatinei. Bazofilia cromatinei se poate 
estompa (carioliza), probabil secundar 
activităţii dezoxiribonucleazei (DN-aza). Un 
al doilea aspect este picnoza, 
caracterizată prin reducerea în dimensiuni 
a nucleului şi accentuarea bazofiliei, 
situaţie în care ADN-ul se condensează 
într-o masă solidă contractată.



În al treilea model, cariorexa, nucleul 
picnotic suferă fragmentări. După 1-2 zile, 
nucleul din celula moartă poate dispărea 
complet. Celulele necrotizate pot persista o 
perioadă de timp,sau pot fi digerate de 
enzime, pentru a dispărea ulterior. Celulele 
moarte pot fi înlocuite de corpi lipidici, care 
fie sunt fagocitaţi de alte celule, fie sunt 
degradaţi până la stadiul de acizi graşi. 
Aceşi acizi graşi se leagă de sărurile de 
calciu, ducând la calcifierea celulilor moarte.



Tipurile de necroză

Necroza de coagulare este o formă de 
necroză în care se păstrează arhitectura 
tisulară timp de cel puţin câteva zile. 
Ţesuturile afectate au o textură fermă. 
Probaril, leyiunea produce nu numai 
denaturarea proteinelor structurale, ci şi a 
enzimelor, blocând astfel proteoliza în celulile 
moarte. Ca urmare, aceste celule anucleate, 
eozinofile, pot persiste câteva zile sau 
săptămâni. 



În focarul de necroză sunt recrutate 
leucocitele, iar celulele moarte vor fi 
digerate prin acţiunea enzimelor 
lizozomale ale leucocitelor. Detritusurile 
celulare sunt apoi înlăturate prin 
fagocitoză. Necroza de coagulare este 
caracteristică infarctelor (zone de 
necroză ischemică) tuturor organelor 
solide, cu excepcia creierului.



Infarctul este o necroză vasculară 
(ischemică), ca urmare şi manifestare 
exstremă a ischemiei. Este cea mai 
frecventă formă a necrozei. Aspectul 
exterior (forma, dimensiunele, culoarea) şi 
consistenţa ifarctului pot fi variate.



Mai frecvent infarctul are o formă conică 
cu baza orientată spre capsula organului, 
iar vârful spre hilul acestuia. Aşa infarcte 
se dezvoltă în splină, rinichi, plămâni în 
legătură cu specificul angioarhitectonicii 
acestor organe – tipul magistral de 
ramificare a arterelor.



Mai rar infarctul are o formă neregulată. 
Astfel de infarcte se întâlnesc în cord, 
creier, intestin – organe în care predomină 
nu tipul magistral, dar cel difuz sau mixt 
de remificaţie a arterelor. Infarctul poate 
cuprinde o mare parte de organ sau un 
ogan întreg (infarct subtotal sau total) sau 
se depistează numai la examinul 
microscopic (microinfarct).



Dacă infarctul evoluiază după tipul 
necrozei de coagulare ţesutul mortificat se 
indurează şi se deshidratează (infarctul 
miocardic, renal, lienal), iar dacă infarctul 
se dezvoltă după tipul de necroză umedă 
zona afectată se rămoleşte şi se lichefiază 
(infarctul cerebral, intestinal).



• Necroza de lichifiere se observă în 
infecţiile bacteriene localizate, sau uneori 
în cele fungice, deoarece microbii 
stimulează acumularea celulelor 
inflamatorii, iar enzimele leucocitare 
degradează (lichifiază) ţesutul. Din motive 
necunoscute, moartea prin xipoxie a 
celulilor sistemului nervos central 
determină necroză de lichefiere.



În funcţie de aspectul exterior (în special 
culoarea) se desting trei tipuri de infarct:

Infarct alb (ischemic)

Infarct roşu (hemoragic)

Infarct alb cu lizireu hemoragic



Infarctul alb reprezintă o zonă de culoare 
alb-gălbuie, bine delimitată de tesutul 
adiacent. Apare de obicei, în organele cu 
circulaţie colaterală insuficientă. Cel mai 
des se întâlneşte în splină şi rinichi.



Infarctul alb cu lizireu hemoragic apare ca 
un focar de culoare alb-gălbuie circumscris 
de o zonă de hemoragii punctiforme. 
Această zonă se formează în legătură cu 
faptul că spasmul vaselor de la periferia 
infarctului este succedat de dilatarea lor 
paralitică cu apariţia hemoragiilor. Astfel 
de infarct se observă în cord şi rinichi.



Infarctul roşu este condiţionat de îmbibiţia 
zonei de necroză cu sânge, are culoarea 
roşie-închisă sau vişinie, este bine delimitat. 
O condiţie favorabilă pentru pentru astfel 
de îmbibiţie hemoragică reprezintă staza 
venoasă. Un anumit rol în dezvoltarea 
infarctului roşu îi revine particularităţilor 
angioarhitictonicii organului (anastomoze 
dintre artera bronşică şi cea pulmonară). 
Infarctul hemoragic se întâlneşte în 
plămâni, mai rar în intestine, splină, rinich.



Indeferent de patogeneză, celulele moarte 
sunt complet degradate, cu transformarea 
ţesutului într-o masă de lichid vâscos. În 
final, ţesutul descompus este îndepărtat 
prin fagocitoză. Dacă procesul a fost iniţiat 
de o inflamaţie acută, ca în cazul infecţiei 
bacteriene, materialul este de culoare 
galben cremos şi poartă denumirea de 
puroi.



Necroza gangrenoasă nu reprezintă o 
formă distinctivă de moarte celulară, 
termenul este în continuare utilizat 
frecvent în practica medicală. Este 
caracteristic ţesuturilor care au contact cu 
madiul ambiant. De obicei se se referă la 
afectarea unui membru, în general 
membrilor inferiori, care şi-a pierdut 
aportul sanguin şi a suferit o necroză de 
coagulare  cu implicarea mai multor 
straturi tisulare.



Atunci când se suprapune o infecţie 
bacteriană, necroza de coagulare se 
modifică prin acţiunea de lichefiere a 
bacteriilor şi a leucocitelor recrutate(cu 
apariţia gangrenei umede).



Necroza de cazeificare se întâlneşte cel 
mai frecvent în focarele de infecţie 
tuberculoasă. Cazeos înseamnă 
“asemănător brânzei” şi se referă la 
aspectul friabil alb-gălbui al zonei de 
necroză. La exzaminarea microscopică, 
focarul necrotic se prezintă sub forma unei 
colecţii de celule fragmentate sau lizate, 
cu aspect granular amorf, eozinofil(roz) la 
coloraţia cu hematoxilină-eozină.



Spre deosebire de necroza de coagulare, 
structura tisulară este complet afectată, 
iar contururile celulare nu se pot distinge. 
Zona de necroză de cazeificare este 
adesea mărginită de o reacţie inflamatorie 
specifică. Acest aspect este caracteristic 
unui focar inflamator denumit granulom.



Steatonecroza se referă la arii focale de 
distrugere adipoasă şi este cauzată de 
eliberarea lipazelor pancreatice activate în 
parenchimul pancreasului şi în cavitatea 
peritonială. Fenomenul este întâlnit în 
pancreatita acută, care constitue o 
urgenţă abdominală cu potenţial fatal. 



În pancreatita acută, enzimile pancreatice 
eliberate din celulile acinare şi ductele 
pancreatice lichefiază membranele 
adipocitelor din peritoneu, iar lipazele 
descompun esterii de trigliceride conţinuţi 
de adipocite.



Acizii graşi rezultaţi se combină cu calciu şi 
produc zone albe asemănătoare cretei, care 
sunt vizibile macroscopic (soponificarea 
grăsimilor) şipermit chirurgului şi medicului 
patolog să identifice leziunile. La examinarea 
histologică, focarele de necroză conţin umbre 
de adipocite necrotizate, cu depozite bazofile 
de calciu, înconjurate de o reacţie 
inflamatorie.



Necroza fibrinoidă este o formă specială 
de necroză, vizibilă prin microscopia optică, 
de obicei în reacţiile imune în care se 
depozitează complexe antigen-anticorp în 
pereţii arteriali. Depozitele de complexe 
imune împreună cu fibrina extravazată din 
vase produc pe preparatele colorate cu H-E 
un aspect amorf, de culoare roz strălucitor, 
numit de către medicii patologi 
fibrinoid(asemănător fibrinei). 


