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Sainte Alpais de Cudot

Au XIIème siècle, une jeune fille fut atteinte à l'âge de 20 ans d'une maladie qui 
provoqua sur la peau des écoulements de pus à l'odeur si repoussante qu'on dut la 
mettre à l'écart. Puis la paralysie la gagna. 

Elle inspirait une telle répulsion qu'on lui jetait sa nourriture, de loin, devant l'espèce 
de tanière où elle avait été reléguée.

Un jour ses frères décident de ne plus lui donner à manger pour la laisser mourir, et 
en persuadent la mère. Alpais, abandonnée de tous, se met à prier Dieu. 

Le dimanche de Pâques, ses frères et sa mère, pris de remords, reviennent la visiter 
et lui donnent à manger : ils sont saisis par son parfum et découvrent avec 
stupéfaction que ses plaies ont disparu.

Dans ses visions elle voyait la terre comme une boule « suspendue au milieu d'une 
mer d'azur ». Elle est la Sainte patronne des astronautes. 
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Biopsie? Biopsie?

Biopsie?



Plan
• Comment biopsier? Quelle technique d’analyse?

• Causes rares d’ulcère: intérêt de la biopsie selon la cause suspectée

Þ1. Tumorale   INDISPENSABLE
Þ2. Infectieuse   IMPORTANT 
Þ3. Dermatologique  IMPORTANT 
Þ4. Microvasculaire  A DISCUTER
Þ5. Médicamenteuse  PEU UTILE 
Þ6. Génétique   PEU UTILE

• Conclusion



Comment biopsier?

La méthode:  punch, bistouri, chirurgicale

Le site
• sur les berges de la lésion (à cheval peau saine/peau anormale. Proche de la zone nécrotique si 

nécrose. A cheval sur la zone bulleuse et péri bulleuse, si bulle)
• Également au centre de la lésion, si suspicion de tumeur 
• Également en peau saine péri-lésionnelle (quand suspicion de dermatose vésiculo-bulleuse pour 

immunofluorescence directe)
• sur une lésion récente,  si lésion d’âge différent 

La profondeur
• Atteindre la jonction dermo-hypodermique
 



Analyse anatomopathologique: 
importance du type de milieu
• Formol
Analyse histologique et histochimique

• Liquide de Michel (conservation +4°c) ou congelé/azote liquide: 
Analyse immunohistochimique (= recherche dépôts anticorps), utile 
pour dermatose bulleuse/lupus/vascularite

nb: Etude des sous-population lymphocytaire uniquement 
si congelé ++ si suspicion lymphome



1. Cause tumorale

Lymphome B

« DRAPEAUX »

INDURATION/ 
ASPECT BOURGEONNANT

EXTENSION/
MAUVAISE EVOLUTION 

d’UN ULCERE VASCULAIRE

La nécrose cutanée n’est 
pas évocatrice



Ulcère de Marjolin: transformation maligne de 
plaie chronique en cancer épidermoïde
(squamous cell carcinoma)
• Terrain: ulcère chronique. Risque de transformation 2-3% des 

ulcères

• Clinique: 

 Aspect nodulaire et hypertrophique, induration. 

 Extension malgré traitement d’une cause vasculaire



Angiosarcome

• Clinique: induration et plaque 
erythémateuses chez une patiente
de 60 ans avec ulcère évoluant
depuis 6 mois



Cancer cutané

• Basocellulaire: ulcère
bourgeonnant de petite 
taille initial, évoluant sur 
plus de 6 mois, d’aspect
rose page (évoquant un 
tissue de granulation)

• Epidermoïde: lésion
hyperkératosique, ulcérée

• Mélanome: rarement au 
stade d’ulcère



Lymphome MALT

• Terrain: Syndrome de Sjögren/ présence d’une
cryoglobuline

• Clinique: ulcère très fibrineux avec nécrose cutanée
partielle

• Histologie: infiltration lymphoplasmocytaire CD20, 
CD43+ type MALT



• Clinique: ulcère avec fibrine à fond 
bourgeonnant sans cause artérielle ou
veineuse évoluant depuis 3 mois.
• Histologie: 
• 1ere biopsie: hyperplasie

pseudoepithéliomateuse. 
Evolution défavorable. 
• 2nd biopsie: immunohistochimie: 

lymphocyte CD20+, CD79a+, CD5-, C10-, 
CD23-, CD43-, BC16-/+. 

Importance de la répétition des biopsies
Utilité de l’immunohistochimie

Lymphome B diffus



3. Cause infectieuse d’ulcère

• Mycobactéries
(tuberculosis, ulcerans
non tuberculosis, 
lèpre)
• Nocardiose/ 

Actinomycose
• Parasite: Leishmaniose
• Fungique:  

sporotrichose
(Viral: herpes)

DRAPEAUX

Pus/écoulement
Point d’inoculation

Terrain: voyage et immunodépression

Hors sujet: 
Surinfection d’ulcère = conséquence et pas cause



Place de la microbiologie:
DIALOGUE AVEC LE MICROBIOLOGISTE/ANAPATH

• Examen direct et culture standard sur écouvillon 
principale limite: rend compte de la colonisation bactérienne qui diminue la sensibilité de 
détection de bactéries à croissance lente et des champignons. 
PCR ARN 16s/PCR spécifique (Leishmania, mycobacterium ulcerans, 
norcardia) Spectrographie de masse/ laboratoire de mycologie

• Histologie: granulome avec nécrose caséeuse et colorations spécifiques 
• PAS : micro-organismes, champignons, bactéries.
• Ziehl : mycobactéries.
• Gram : caractérisation des bactéries.
• Whartin-Starry : mise en évidence de spirochètes et diverses bactéries.
• Giemsa : bactéries, corps de Leishman (leishmanioses cutanées), champignons.
• Grocott : champignons (et pneumocystis carinii : exceptionnel dans les téguments).



Ulcère de Buruli

• Clinique: ulcération d’installation progressive, 
souvent unique

• Terrain: Afrique Sub saharienne. Contact avec eau 
stagnante.

• Physiologie: production de mycolactone à action 
cytotoxique

• Histologie: (Sensiblité 90%) avec coloration de Ziehl.

• Microbiologie: PCR mycobacterium ulcerans sur
écouvillon sec des berges (Se 80-90%) + 
Mycolactone detection par ELISA



Nocardiose

• Clinique: Abcès et ulcération sub aiguë ou
chronique (atteinte neuro, poumon, SNC –
formes disséminées)

• Microbiologie: actinomycete aérobie gram 
positif présent dans la poussière/sol, les 
cadavres d’animaux. 

• Culture positive + identification MALDI TOF 
+  ARN16s ou PCR spécifique + sérologie

• Histologie: non réalisée

• Traitement prolongé: (Bactrim)



Mélioïdose

• Clinique: post piqûre d’insecte
(Asie Sud Est- Australie du Nord). 
Ulcération d’installation
progressive

• Histologie: non spécifique. Infiltrats
de PN N, lymphocytes et 
histiocytes. Pas de granulome. Pas 
de vascularite. Pas de cancer. 
Coloration negative: DPAS, Grocott, 
Giemsa, Ziehl-Neelson et Wade-Fit.

• Culture: PCR Leishmania negative. 
Prélèvement positif à Burkholderia
pseudomallei, BGN

• Antibio durant 3 mois



Sporotrichose

• mycose causée par S. schenkii, un 
organisme dimorphe omniprésent 
dans le sol. 

• inoculation traumatique lors 
d’activités extérieures

• Microbiologie: culture fongique. PCR 
positive à Sporothrix schenkii

• Histologie: 



Blastomycose cutanée

• Mode de contamination: contamination pulmonaire
puis hémato puis cutanée ou inoculation directe par 
la peau

• Clinique: Lésion à croissance lente (des années) 

• Microbiologie: presence de champignon

• Histologie: hyperplasie pseudo épithéliomateuse
avec infiltrate à PN N. Mise en evidence de 
champignon type blastomyce.

Infiltrats PN N: diag. diff. ….



Leishmaniose

• Clinique: piqûre d’insecte en Afganistan 5 mois
auparavant. Nodules qui ont évolué vers la nécrose
puis l’ulceration croûteuse.

Autre mode de transmission: partage d’aiguille, 
transfusion, rapport sexuel.

• Histologie: présence de promastigotes.

• PCR Leishmania positive (plus sensible) 



Pyoderma gangrenosum

• Terrain: MICI/PR/MGUS
• Clinique: ulcération douloureuse d’un 

nodule inflammatoire avec extension 
centrifuge, bord violacé
• Biopsie: infiltrat neutrophilique
• Traitement: corticoïdes
• Incidence annuelle: 3-10 cas/million.

4. Cause dermatologique 



Pyoderma gangrenosum: critère diagnostique

Critère majeur: infiltrate à PN N des berges de la lésion

8 critères mineurs.
(1) exclusion of infection 
(2) Pathergy (notion de traumatisme) 
(3) history of inflammatory bowel disease or inflammatory 
arthritis; 
(4) history of papule, pustule, or vesicle ulcerating within 4 
days of appearing; 
(5) peripheral erythema, undermining border, and tenderness 
at ulceration site; 
(6) multiple ulcerations, at least 1 on an anterior lower leg;
(7) cribriform or “wrinkled paper” scar(s) at healed ulcer sites 
(8) decreased ulcer size within 1 month of initiating 
immunosuppressive medication.



Bullosis diabeticorum
• Complication bulleuse rare du diabète, avec apparition de 

lésions bulleuse évoluant parfois vers des cicatrices 
nécrotiques

• Histologie: bulle intra et sous dermique. IF négative.

• Diagnostic différentiel: épidermolyse bulleuse acquise, 
pemphigoïde bulleuse (IF +), porphyrie cutanée tardive



Nécrobiose lipoïdique
• Terrain: femme diabétique vers 30 ans

• Clinique: plaque brun/jaune face antérieur
des jambes (rarement unilatérale) puis
atrophie avec ulceration lisse, brillante, avec 
perte des follicules pilleux

• Evolution vers l’ulcération dans 13-35% des 
cas

• Histologie: réaction inflammatoire 
granulomateuse sur toute l'épaisseur du 
derme à bordure palissadique disposée 
autour de foyers mal limités de stroma 
conjonctif altéré. Des cellules géantes 
plurinucléées et des dendrocytes présentes, 
Dépôts lipidiques.

• Traitement: équilibre du diabète, soins locaux, 
voir dermocorticoïdes



5. Causes microvasculaires
• Cause microvasculaire sur terrain métabolique:  Angiodermite 

nécrotique (HTA), calciphylaxie (insuffisance rénale), embols de 
cholesterol (athérome)

• Cause microvasculaire avec microangiopathie thrombotique 
(origine rhéologique) (Syndrome myeloprolifératif/SAPL) 

• Cause microvasculaire avec microangiopathie inflammatoire: 
Vascularite (ANCA), polyarthrite rhumatoïde, cryoglobulinémie 

« DRAPEAUX »

Purpura /Nécrose cutané/ livedo

Anomalie du tronc et des membres supérieurs

Signe extra dermatologique: fièvre/myalgies/douleurs articulaires…



Ulcère de Martorell ou Angiodermite nécrotique

• terrain: HTA/diabète non contrôlé
• Clinique: ulcères nécrotiques, de grande taille et hyperalgiques 
• Histologie: calcification des petits vaisseaux et hyperplasie de la 

média (non spécifique: calciphylaxie)

En raison de l’atteinte profonde cutanée, certains auteurs préconisent une biopsie en fuseau, 
large (5 × 0,5 cm) et profonde ( jusqu’au fascia), à cheval entre la bordure et le centre 
nécrotique. Une biopsie-punch n’est pas recommandée; trop superficielle, le risque de faux 
négatif et de faux positif est important.



Calciphylaxie

• Terrain: insuffisance rénale 
terminale
• Clinique: ulcères nécrotiques, de 

grande taille et hyperalgiques 
• Physiopathologie: anomalie du 

rapport calcium/phosphore liée à 
l’insuffisance rénale terminale 
• Histologie: calcification des 

vaisseaux de petit et moyen 
calibre aux niveaux cutané et 
adipeux 



Calciphylaxie non urémique
« Eutrophication or nonuremic calciphylaxis »

• Terrain : traitement AVK, cirrhose, 
néoplasie, obésité
• Clinique: nécrose cutanée chez les patients 

avec obésité au niveau des sites avec 
importante épaisseur de graisse (face 
interne des cuisse, abdomen, sein)
• Histologie: Hyperplasie du vaisseau

(media) et calcification réduisant la 
lumière, lumière parfois thrombosée
• Traitement: débridement, TPN, greffe de 

peau



Vasculopathie livedoïde
« atrophie blanche idiopathique ou  livedo vasculitis »
• Terrain: femme jeune

• Clinique: ulcération purpuriques, nécrotiques avec des 
ulcérations cicatricielles atrophiques stellaires à bordure 
télangiectasique et pigmentée

• Biopsie: thrombose des petits vaisseaux dermiques sans 
vascularite, avec des manchons éosinophiles. 

• Grande fréquence des antiphospholipides

• Traitement: anticoagulant



Syndrome myeloprolifératif

• Thrombocytémie essentielle, Maladie de Vaquez

• Terrain: sujets âgés

• Clinique: , avec des ulcères ressemblant aux 
angiodermites, livédo douloureux et possible 
érythermalgie 

• Histologie: micro thrombose



Vasculite cutanée: des étiologies multiples et des 
spécificités histologiques limitées

• Clinique: lésion pseudo urticarienne, purpura, purpura 
ecchymotique, bulle hémorragique, nécrose avec ulcère. 
Rechercher des atteintes extra-articulaires.

• Physiopathologie: inflammation et destruction des vaisseaux et 
des tissus péri vasculaires resultant en une ischémie puis
nécrose puis ulceration

• Histologie: infiltrat à PN N et lymphocytes avec nécrose
fibrinoïde des parois des vaisseaux et extra vasation des 
globules rouges (cf purpura)

La vascularite leucocytoclasique ne permet pas d’identifier un 
facteur étiologique spécifique. 

Nb: vascularite à IgA (Henoch Schönlein purpura:  atteinte micro vasculaire avec vaisseau de 
très petite taille. Purpura sans évolution vers l’ulcère



Etiologie des vasculites cutanées

- idiopathique (45-55%)
- à la prise de médicament à des 

Médicaments (PTU, sulfamide, péni, 
allopurinol, AINS, vaccination) (10-24%) 

- maladies inflammatoires (15-20%): 
connectivite, cryo, vascularite à ANCA, PAN 

- Infections virales (hépatite) (15-20%) 
- Anomalies hémato (cryoglobulinémie 

parfois satellite d’hémopathie/néoplasie) (2-
5%)



Vasculite cutanée - connectivite

• Sjögren/Sclérodermie/ 
Lupus/PR

• Histologie: vascularite 
leucocytoclasique



Vasculite cutanée - Cryoglobulinémie
• Histologie: 
Dans les cryo type 2/3, vascularite leucocytoclasique (cf 
association connectivite). 
Dans les cryo type 1, occlusion des capillaires dermiques par un 
matériel éosinophile coloré par le PAS, parfois associée à un 
infiltrat modéré péri-vasculaire (vasculopathie thrombosante 
sans vascularite)

Généralement, ces aspects sont indissociables d’autres causes 
de microangiopathies inflammatoires

• L’étude de l’immunofluorescence directe d’une biopsie 
cutanée est d’une valeur diagnostique limitée. 

Leur absence n’élimine pas le diagnostic de vascularite. 
Leur présence sans lésion de vascularite histologique n’a aucune 
valeur diagnostique. 
Des dépôts vasculaires d’immunoglobulines IgG, IgM, IgA et/ou 
C3 sont observés dans la vascularite cryoglobulinémique.



Vasculite cutanée : vascularite à ANCA

• Histologie: inflammation de la paroi 
vasculaire par PNN/lymphocyte avec parfois 

PN Eo dans la granulomatose à éosinophiles 
avec polyangéite (GEPA),
Macrophages avec cellules géantes dans les 
vascularites granulomateuses (maladie de 
Horton, granulomatose avec polyangéite GPA).

• La présence de nécrose fibrinoïde 
(modification de la substance fondamentale 
au contact de l’infiltrat de polynucléaires) au 
sein de la paroi vasculaire évoque les 
vascularites nécrosantes (PAN, GPA, GEPA).



Vasculite cutanée : péri artérite noueuse



Classification anapath des vascularites
Histologie Etiologie

Vascularite 
leucocytoclasique

Infiltrats de la paroi 
vasculaire par PN N / 

Lymphocytes

Infectieuse, 
médicamenteuse, 

idiopathique, connectivite

Vascularite 
nécrosante

Présence de nécrose 
fibrinoïde

PAN

Vascularite 
nécrosante et 

granulomateuse

Nécrose fibrinoïde + 
granulomes vasculaires et 

extra vasculaires

Granulomatose avec 
polyangéite

Granulomatose 
éosinophile avec 

poyangéite

Vascularites 
granulomateuses

Infiltrat paroi artérielle 
avec granulome/cellules 

géantes sans nécrose 
fibrinoïde

Horton/Takayashu

Vascularites 
thrombosantes

Infiltrat de paroi avec 
thrombose artérielle

Behçet/ Buerger



5. Cause médicamenteuse 
(hors vasculite)
• Hydroxycarbamide/Nicorandil/Methotrexate:
Ulcération muqueuse(buccale ou digestive) voir cutanée après plusieurs 
mois/années de traitement

Hydrea = sur risque de cancer cutané

• Inhibiteur tyrosine kinase
• Nécrose hémorragique cutanée sous AVK (J3/J6, déficit PC voir PS)
• Syndrome de Nicolau: ischémie et nécrose tissulaire post injection 

IM/SC/Intra articulaire



• Clinique: Homme 39 ans avec ulcère de 
jambe depuis 7ans d’évolution
défavorable malgré compression 
veineuse. Antécédent de chirurgie de 
varice et tabagisme. Chez le frère, 
antécédent de péri artérite noueuse
avec AVC ischémique

• Histologie: nécrose du derme superficiel
sur occlusion de vaisseaux et infiltrats à 
polynucléaire neutrophile autours des 
vaisseaux

6. Cause génétique: 
Déficit en adénosine déaminase2 - DADA2 



Déficit en adénosine déaminase 2/ DADA2, 



6. Cause génétique

• Drépanocytose (cf physio: rhéologie 
altérée. ! Hydroxycarbamide !)
• syndrome de Klippel-Trenaunay 

hypertrophie des tissus osseux et mous, 
d'angiomes cutanés et de veines 
variqueuses.
• Déficit en prolidase (ulcère dans l’enfance 

avec dysmorphie faciale, anomalie 
cardiaque, retard mental, 
hepatosplénomégalie)



« Drapeaux » Résultats histologiques Impact diagnostic de la 
biopsie

Utilité de 
l’immunohistochimie

Cancer Induration/ bourgeonnement/ 
extension/mauvaise évolution

Selon type de cancer déterminant Parfois (lymphome)

Dermatologique
PYODERMA GANGRENOSUM

Terrain: MICI/PR/MGUS Infiltrats à PN N au 
niveau cutanée

déterminant non

Infectieux Pus/ écoulement
Point d’inoculation

Terrain: voyage/
immunodépression

Variable
Infiltrats possible

utile non

Microvasculaire 
/métabolique

Angiodermite nécrotique
Calciphylaxie

Nécrose/douleur
Terrain: métabolique

Calcification des 
vaisseaux et 

hypertrophie de la 
média 

possible non

Microvasculaire/ 
inflammatoire

Vasculite cutanée

Nécrose cutané/Purpura 
vasculaire/Livedo

Anomalie du tronc et des membres 
supérieurs

Signe extra dermatologique: 
fièvre/myalgies/douleurs 

articulaires …
Terrain: connectivite/vascularite

Vascularite 
leucocytoclasique

(infiltrat à PN 
N/Lymphocytes) au 
niveau vasculaire

+ ou – nécrose firinoïde, 
+ ou - granulome

possible
(diagnostic étiologique dépendant 
plus du contexte et analyse extra 

cutanée)

possible



Conclusion: les indications à biopsie
Biopsie à discuter d’emblée: 
En cas de caractéristique clinique évocatrice de cause extra-vasculaire: 
Tumorale: Berges surélevées ou hyper bourgeonnant
Microvasculaire: Livedo ou nécrose (sans cause macrovasculaire) 

En contexte clinique évocateur d’une cause extra-vasculaire: 
Infectieuse: voyage à l’étranger (cf cause infectieuse), 
Inflammatoire: maladie connue (vascularite, MICI et pyoderma gangrenosum)

Biopsie à discuter à distance: Absence de cicatrisation à 6-12 mois malgré les soins

Ne pas hésiter à renouveler la biopsie 



Les analyses à discuter devant un ulcère de jambe
Anatomopathologie / Biopsie

Formol: toujours
Immunohistochimie: si suspicion de vascularite/maladie bulleuse

Congélation: si suspicion de lymphome

Microbiologie 
si suspicion d’infection: culture et PCR 16s ou PCR spécifique

Biologie sanguine 
si suspicion d’origine microvasculaire inflammatoire/vasculite cutanée

NFS VS CRP Fibrinogène EDP creat BH TP TCA 
ANA-ENA/ANCA/cryoglobuline/FR/ CH50 C3 C4/ Antiphosphilipides

Sérologies hépatite B/C/VIH (syphilis)
Protéinurie/recherche hématurie

Si suspicion syndrome myéloproliférative
Jak2



Line-field confocal optical 
cohérence tomography (LC-
OCT), nouvelle technique 
d’imagerie cutanée 
diagnostique non-invasive



Quelle cause aux écoulements de pus de Sainte Alpais? 

• veineux ou artériel? Non car déficit 
neurologique associé
• Maladie neurologique responsable 

d’escarre surinfectée? SEP? 
• Lèpre? Pas d’écoulement



Annexe



Inhibiteur F XI

Attente étude phase III
Phase 2 clinical trials in 
patients undergoing 
major orthopaedic
surgery, end-stage renal 
disease, atrial fibrillation 
(AF), and acute coronary 
syndrome have shown 
promising results, 
allowing clinical 
research to advance into 
Phase 3 clinical trials.



The presence of livedoid aspects (tree like = livedo racemosa) is the expression of a severe damage of the 
cutaneous microvascular-tissue functional unit responsible for thrombotic and/or fibrotic vessel occlusion.



Maladie de Werner
• La maladie de Werner doit être évoquée quand l’ulcère (fig 10a) est associé à une cataracte postérieure bilatérale, à des callosités plantaires 

(fig10b), à un faciès d’oiseau (fig10c), et à des membres d’aspect scléreux.

• Le syndrome de Werner est une maladie rare, héréditaire et génétique qui se 
traduit par une petite taille et un vieillissement prématuré de l'organisme de 
l'adulte jeune, associé à une prédisposition aux cancers.

• Le développement est normal jusqu'à l'âge de 10 ans. Le premier signe est l'arrêt 
de la dentition. Vers 20 ans, les cheveux blanchissent et deviennent rares, la voix 
perd de sa force et la peau change. Une cataracte bilatérale apparaît 
avec diabète, ostéoporose, des ulcérations cutanées, des calcifications 
vasculaires et un hypogonadisme.

• L'infarctus du myocarde ou le cancer sont les causes principales de décès, le 
plus souvent avant 50 ans.

• Le syndrome de Werner doit être distingué de la progeria, qui est toujours due à 
une mutation.

• Historique

https://fr.wikipedia.org/wiki/Maladie_rare
https://fr.wikipedia.org/wiki/Vieillissement
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cancer
https://fr.wikipedia.org/wiki/Dentition
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cataracte_(maladie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Diab%C3%A8te_sucr%C3%A9
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ost%C3%A9oporose
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hypogonadisme
https://fr.wikipedia.org/wiki/Infarctus_du_myocarde
https://fr.wikipedia.org/wiki/Progeria
https://fr.wikipedia.org/wiki/Mutation_(g%C3%A9n%C3%A9tique)


Psychiatrique Pathomimie









Technique Liquide de Bouin (aqueux)

• Indications

– Étude histologique standard.
– Fragment biopsique de moins de 1 cm d’épaisseur.

• Avantages
– Action rapide : une fixation de quelques heures est suffisante.

– Permet de techniquer rapidement la biopsie : à utiliser en cas de résultat urgent.
– Identification aisée du liquide de couleur jaune.

– Permet les techniques complémentaires usuelles : histochimie et la plupart des marqueurs 
immunohistochimiques.

• Inconvénients
– Durcissement des tissus : ne pas dépasser 24 heures de fixation.

– Empêche quelques techniques particulières : certains marqueurs immuno-histochimiques (collagène IV, 
CD34) et toutes les techniques d’hybridation in situ et de PCR in situ.



Technique Formol (tamponné à 10 p. 100)

• Indications

– Étude histologique standard.

• Avantages

– À utiliser quand les délais d’acheminement dépassent 24 heures ou lorsque la biopsie est susceptible de 
nécessiter des études complémentaires ultérieures non déterminées au moment du prélèvement.

– Permet de nombreuses techniques complémentaires : histochimie, immunohistochimie (marqueurs 
tumoraux, sauf les sous-populations lymphocytaires), hybridation in situ et PCR in situ.



Utilisation du liquide de transport ou liquide de 
Michel

• Cas particuliers

Indications : Uniquement pour l’étude en immunofluorescence directe à la recherche de dépôts 
d’immunoglobulines et de complément.

• Procédure : se procurer les flacons auprès du service d’anatomie pathologique et les conserver au 
réfrigérateur à + 4° C s’ils ne sont pas utilisés immédiatement (délai de conservation : 6 mois minimum).

• L’acheminement peut être différé et fait à température ambiante dans un délai maximal de 24 à 48 heures.

• Intérêt : permet de conserver dans de bonnes conditions une biopsie cutanée quand on ne dispose pas 
d’azote liquide, et permet l’envoi du prélèvement comme un courrier ordinaire.



Technique Congélation

• Indications
– Recherche de dépôts d’immunoglobulines et/ou de compléments extracellulaires (sur les membranes basales) par 
une technique d’immunofluorescence utilisant des anticorps anti-Ig7, IgG et anti-C3.
- Étude des sous-populations lymphocytaires (phénotypes) par une technique d’immunoperoxydase utilisant des 
anticorps anti-pan B (CD20) et anti-pan T (CD3), anti-CD30.
• Procédure
– Étude en immunofluorescence directe : le fragment biopsique est mis dans un petit tube sec en plastique dur 
pourvu d’un bouchon vissé résistant à la congélation.
– Étude des sous-populations lymphocytaires : le fragment biopsique est directement placé dans le tube à 
congélation selon la même technique.
– Le tube est ensuite immergé dans de l’azote liquide contenu soit dans un conteneur soit dans une bouteille thermos 
et dans ce cas le couvercle ne doit surtout pas être vissé (pour éviter tout risque d’explosion).
– Le conteneur d’azote ou la bouteille thermos contenant le ou les tubes de prélèvement doit être acheminé dans le 
service d’anatomie pathologique avant que l’azote liquide ne soit totalement évaporé (lorsque l’on dispose d’une 
bouteille thermos, un délai d’une nuit entraîne l’évaporation de l’azote et aboutit à la perte du prélèvement par 
réchauffement).



Etude histologique standard (formol)

Étude histologique standard
• Colorations
– Hématéine-éosine.
– Hématéine-phloxine-safran.
• Applications: Diagnostic morphologique

Études histochimiques
• permettent de mettre en évidence des 

structures non ou mal visualisées par la 
coloration standard

• Elles ne sont jamais effectuées 
systématiquement et sont décidées par 
l’anatomopathologiste selon le diagnostic 
recherché et en fonction des 
renseignements cliniques communiqués

• Applications
– Recherche de germes
PAS : micro-organismes, champignons, bactéries.
Ziehl : mycobactéries.
Gram : caractérisation des bactéries.
Whartin-Starry : mise en évidence de spirochètes et diverses
bactéries.
Giemsa : bactéries, corps de Leishman (leishmanioses
cutanées), champignons.
Grocott : champignons (et pneumocystis carinii : exceptionnel
dans les téguments).
– Recherche de dépôts
Amylose : rouge Congo, violet de Paris, thioflavine.
Fer : Perls.
Calcifications : Von Kossa (fixation dans le formol).
Mucines : bleu alcian, bleu de toluédine.
– Visualisation de structures particulières
Membranes basales : PAS, Gordon.
Fibres élastiques : orcéine.
Fibrose : trichrome de Masson.



• Études immunohistochimiques (liquide de Michel ou congélation)

• Immunofluorescence directe (IFD)
– Procédure : congélation ou liquide de Michel.

– Applications: dermatoses bulleuses : groupe des pemphigoïdes, groupe des pemphigus, dermatite 
herpétiforme, épidermolyse bulleuse acquise, porphyrie cutanée tardive, lupus.
• Immunoperoxydase
– Indications

• Fixateur classique (formol) : permet l’étude de différents marqueurs choisis par l’anatomopathologiste en 
fonction du problème diagnostique (identification d’une tumeur indifférenciée, d’un mélanome, d’une 
histiocytose langerhansienne, etc).

• Congélation : permet l’étude des sous-populations lymphocytaires aidant à caractériser un lymphome.

• Autres techniques
• Étude par hybridation in situ

– Indication: Technique peu courante qui permet de rechercher certains types de virus (HPV, EBV, etc.) ou des 
acide
• Techniques de biologie moléculaire

– Indications: Recherche d’un réarrangement génique montrant le caractère monoclonal de cellules 
lymphoïdes.

– Procédure: Congélation du fragment biopsiques nucléiques selon les sondes disponibles dans les laboratoires.
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Ecthyma

• Définition: impétigo creusant localisé aux 
membres inférieurs avec ulcérations chroniques de 
jambe à bords calleux. Evolution sur des anénes.

• Terrain: sujets défavorisés, dénutrition


