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I Introduction 
 

Les tumeurs adipeuses sont les tumeurs les plus fréquentes des tissus mous.  

Le lipome, lésion bénigne, représente à lui seul presque la moitié des tumeurs bénignes des 

parties molles. (1,2) Sa prévalence est de 2,1 / 100 individus.  

En revanche, le liposarcome (LS), lésion maligne, est plus rare : il a une incidence de 250 

nouveaux cas par an en France, et correspond à 16-25% des sarcomes des tissus mous, 

groupe de tumeurs représentant seulement 1% des cancers de l’adulte. (3–6)  

 

La tumeur lipomateuse atypique (TLA) / liposarcome bien différencié (LSBD) est le sous-

type le plus fréquent de liposarcome (40-45% des LS (7)). La différence entre TLA et LSBD 

se fait uniquement sur la topographie, le terme « TLA » étant plutôt associé aux lésions des 

membres, et « LSBD » aux lésions des parois du tronc. Les études s’accordent pour utiliser 

ces termes pour définir un seul et même type de lésion (8) : TLA / LSBD ; qui présente un 

continuum pathologique avec le LS dédifférencié (LSDD). 

 

Devant une tuméfaction visible ou palpable, le premier examen d’imagerie réalisé est 

généralement une échographie. Si elle est en faveur d’une lésion de nature graisseuse, alors 

un complément d’imagerie par IRM (Imagerie par Résonance Magnétique) est recommandé 

en cas de lésion : 

- Profonde (sous l’aponévrose musculaire superficielle),  

- Superficielle dont le grand axe est mesuré à plus de 3 cm (3) ou 5cm (9) en fonction 

des recommandations d’experts (français ou américains). 

- Atypique 

 

Lors de l’analyse IRM, il est en général aisé d’affirmer la nature graisseuse de la lésion (3). 

Cependant, la distinction entre lésion bénigne et maligne peut être difficile (10). En effet, 

l’aspect IRM de certains TLA / LSBD peut être similaire à celui classiquement décrit pour 

les lipomes. (11) 

 

L’analyse de l’IRM va toutefois être déterminante pour la suite de la prise en charge : si 

l’IRM ne permet pas d’exclure un LS, une biopsie devra être réalisée afin de confirmer le 

diagnostic. Cette étape est primordiale, la chirurgie d’un liposarcome étant différente de celle 

d’un lipome simple notamment sur les marges d’exérèse, ce qui peut avoir d’importantes 
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répercussions fonctionnelles. D’un autre côté, si l’IRM permet d’exclure un LS, il est alors 

possible de sursoir à la biopsie, ce qui présente d’importants avantages humains et financiers. 

 

La connaissance des critères IRM de ces lésions est donc primordiale. Lors d’une revue de 

la littérature de 2018 réalisée par un groupe expert français, un arbre décisionnel a été élaboré 

pour aider le radiologue sur l’analyse IRM des masses graisseuses des tissus mous (3). 

Les études sur lesquelles sont basées cet arbre décisionnel sont pour la plupart anciennes 

(11,12), ou possèdent une cohorte de peu de patients (< 100) (8,11–13).  

Pour exemple, la classification d’Ohguri (12) date de 2003, et avait été établie sur 58 patients 

(35 lipomes et 23 liposarcomes).  

 

Ceci nous incite donc à réaliser une étude visant à préciser ou à redéfinir les caractéristiques 

IRM des tumeurs adipeuses, afin de mettre en évidence des critères permettant de 

différencier les lésions bénignes des lésions malignes. Ceci nous amènera à proposer un 

nouvel arbre décisionnel, visant à réduire le nombre de biopsies de tumeurs bénignes, tout 

en gardant une sensibilité à 100% pour la détection des liposarcomes. 

 

Dans notre étude, le terme « liposarcome » (LS) regroupera les lésions adipeuses malignes 

de type : TLA / LSBD / LSDD. Les autres types de LS ne seront pas pris en compte car ils 

ne sont pas des diagnostics différentiels de lipome. 
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II Théorie 
II.A IRM 

II.A.1 Technique 

 

L’IRM est une modalité d’imagerie basée sur l’étude du champ magnétique. Elle est de ce 

fait non irradiante et permet de réaliser des coupes morphologiques présentant un très bon 

contraste tissulaire. On va réaliser plusieurs séquences, en modifiant les paramètres 

d’acquisition, ce qui va changer le signal d’un même tissu, afin d’en déduire la composition. 

 

II.A.2 Contre-indications 

 

Les contre-indications absolues de l’IRM sont définies par la SFR (Société Française de 

Radiologie), avec la majorité des dispositifs implantables répertoriés sur le site 

« http://www.securirm.com/ » : 

- Stimulateurs cardiaques (Pacemaker) et défibrillateurs implantables 

- Neurostimulateurs, implants cochléaires, clips vasculaires ferromagnétiques 

intracérébraux 

- Systèmes d’injection automatisés implantés (pompes à insuline) 

- Corps étrangers métalliques, en particulier intra-oculaires ou situés à proximité de 

zones à risque. 

Les matériaux ferromagnétiques présentent en effet un risque de déplacement et peuvent 

voir leur fonctionnement altéré dans un champ magnétique. Pour les prothèses faiblement 

magnétiques (matériel orthopédique, stents, coils…), un délai de 6 à 8 semaines est 

recommandé afin d’éviter tout déplacement de matériel. Les matériaux non 

ferromagnétiques (titanium, nitinol, tantalum…) ne présentent pas de risque particulier en 

rapport avec le champ magnétique. 

 

Image 1. 2 des 4 IRM présentes au CHU 
Purpan de Toulouse : 
 
- A gauche : Siemens 3T  
- A droite : General Electric 1,5T 
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Il existe également des contre-indications relatives : 

- Grossesse (en général, les 3 premiers mois sont contre-indiqués en application du 

principe de précaution) 

- Claustrophobie 

- Certains dispositifs transdermiques (patchs) : risques de brûlures avec certains patchs 

contenant un feuillet métallique. 

- Certains types de tatouages : également risques de brûlures lorsqu’ils sont situés dans 

la zone à étudier. 

 

II.A.3 Produits de contraste 

 

Comme pour le scanner, des produits de contraste peuvent être utilisés en IRM pour 

améliorer les qualités diagnostiques de l’examen. Ils sont utiles pour mieux apprécier la 

vascularisation des tissus, visualiser des lésions hyper-vasculaires, ou faciliter l’analyse 

vasculaire.  

Le produit de contraste le plus utilisé en IRM est un chélate de Gadolinium, qui est 

administré par voie Intra-Veineuse. Il a un effet paramagnétique qui raccourcit le temps de 

relaxation T1 des noyaux d’hydrogène situés à proximité, ce qui aboutit à un hypersignal en 

pondération T1. Sa distribution est dans un premier temps intravasculaire avec un passage 

rapide vers le secteur interstitiel. Il va donc entraîner un rehaussement, sur les séquences T1, 

des tissus les plus vascularisés.  

 

Il existe 3 types de chélates de gadolinium :  

- Les chélates linéaires : Omniscan®, Magnevist®  

- Les chélates linéaires substitués : Multihance®, Vasovist®  

- Les chélates macrocycliques : Dotarem®, Gadovist®, Prohance®  

 

Les effets indésirables sont rares. Ils sont pour la plupart mineurs et transitoires : sensations 

de chaleur, douleurs au point d’injection, céphalées, paresthésies, nausées et vomissements, 

prurit.  

 

La principale complication des agents gadolinés est le risque d’hypersensibilité et de réaction 

anaphylactique. Sa fréquence est estimée à 1/1000, elle peut se limiter à des réactions 

cutanéo-muqueuses (urticaire, conjonctivite, congestion nasale…), mais peut également 
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entraîner un œdème de Quincke ou des troubles hémodynamiques (tachycardie, bradycardie, 

hypotension, syncope, coma) et aboutir à un arrêt cardio-respiratoire.  

 

Il existe également un risque de développer une Fibrose Néphrogénique Systémique (14). 

Cette pathologie reste exceptionnelle avec seulement 500 à 700 cas dans le monde en 2015. 

Elle survient chez les patients insuffisants rénaux, ayant pour la plupart reçu des injections 

gadolinium supérieures à 0.1 mmol par kg. La physiopathologie de cette maladie reste 

incertaine, elle pourrait être due à des manifestations précoces de la toxicité du Gadolinium. 

Elle se manifeste par des lésions cutanées à type de fibrose (Image 2, p. 5).  

 

D’autres organes comme la plèvre, le péricarde et le 

myocarde peuvent être atteints, rendant cette 

pathologie potentiellement létale. Les chélates 

linéaires (Omniscan®, Magnevist®) sont 

responsables de la grande majorité des cas de FNS. 

Ceux-ci sont moins stables que les chélates 

macrocycliques. Ils sont donc susceptibles de libérer 

des ions de Gadolinium capables de se déposer dans 

les tissus.  

Les chélates macrocycliques (Dotarem®, 

Multihance®), qui sont utilisés en France, ne sont 

théoriquement pas associés au risque de développer 

une FNS (1 cas en investigation pour 23 millions d’injections de Dotarem® ; 0 cas décrit 

pour 6 millions d’injection de Multihance®).  

 

Les contre-indications du Gadolinium sont rares selon l’ANSM (Agence nationale de 

sécurité du médicament et des produits de santé). Un antécédent de réaction anaphylactique 

à un produit gadoliné est la seule contre-indication absolue. Selon les recommandations de 

l’agence européenne du médicament et de l’agence française de sécurité sanitaire des 

produits de santé (AFSSPS), seul les sels de gadolinium présentant un risque élevé de FNS 

(Omniscan® et Magnevist®) sont contre-indiqués chez les patients présentant une 

insuffisance rénale sévère (débit de filtration glomérulaire inférieur à 30 ml/mn), chez les 

patients en attente ou ayant reçu récemment une transplantation hépatique, ou chez les 

nouveau-nés de moins de 4 semaines. Les sels de gadolinium présentant un risque modéré 

Image 2. Atteinte cutanée d'une Fibrose 
Néphrogénique Systémique. 
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et faible de FNS (Multihance®, Gadovist®, Prohance® et Dotarem®) peuvent être 

administrés chez les patients insuffisants rénaux ou chez les enfants de moins de 4 semaines 

si le rapport bénéfice/risque est en faveur de l’examen. Chez ces personnes un délai de 7 

jours doit être respecté entre 2 injections de Gadolinium.  

 

Le Multihance® a montré des effets tératogènes chez l’animal, à l’inverse des autres sels de 

Gadolinium. Le principe de précaution recommande donc de ne pas pratiquer d’injection de 

sels de Gadolinium chez la femme enceinte. Si la situation clinique de la patiente exige une 

injection de Gadolinium, le Multihance® doit être évité.  

 

De récentes études ont montré qu’il existait des dépôts de Gadolinium dans le cerveau des 

patients ayant reçu des injections répétées de sels de Gadolinium, y compris chez les patients 

présentant une fonction rénale normale. Ces dépôts ont été décrits après autopsie, par des 

méthodes de spectroscopie de masse du tissu cérébral, mais ils peuvent également être 

visualisés sur une IRM où ils entraînent une augmentation de signal T1 dans les noyaux gris 

centraux et les noyaux dentelés sur les séquences non injectées (15–17) (Image 3, p. 6).  

Image 3. Apparition d’un hypersignal T1 spontané des noyaux gris centraux (A-B) et des 
noyaux dentelés (C-D) lié au dépôt du gadolinium, entre une première IRM (A-C) et une 
deuxième 3 ans plus tard (B-D), réalisées dans le cadre du suivi d’une pathologie 
neurodégénérative nécessitant des IRM injectées itératives.  
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Toutefois, ils semblent survenir principalement avec l’utilisation des chélates linéaires 

(Omniscan®, Magnevist®) (18) qui restent peu utilisés en France.  

 

A l’heure actuelle, aucune corrélation n’a pu être faite entre la présence de ces dépôts de 

Gadolinium et la survenue de pathologie cérébrale. Toutefois, l’utilisation du Gadolinium à 

visée médicale est relativement récente, les premières IRM injectées datant de 1988. Nous 

ne connaissons donc pas les effets secondaires à long terme de ces dépôts de gadolinium 

dans le système nerveux central. 

 

II.B Lipomes 
II.B.1 Définition  

 

Il s’agit d’une tumeur bénigne constituée d’un tissu adipeux mature, avec des adipocytes 

uniformes en taille, et en forme. 

Elle est bien vascularisée, mais le réseau vasculaire n’est 

pas vraiment discernable en microscopie et en imagerie, 

en raison de la compression des vaisseaux par les 

adipocytes (19). Une fine capsule périphérique est 

souvent présente. 

La pathogénie est peu connue. Ils ne sont pas censés 

récidiver en cas de résection complète. 

Un lipome ne présente pas de risque de dégénérescence en liposarcome, donc une 

surveillance par IRM de lipome ne présente aucun intérêt oncologique. En effet, le LS est 

une tumeur qui naît LS, et ne résulte pas de la transformation maligne d’une lésion bénigne 

(3). 

II.B.2 Épidémiologie 

 

Le lipome est la tumeur des tissus mous la plus fréquente, et correspond à 16-50% des 

tumeurs bénignes des parties molles (20). 

L’homme est plus touché généralement à partir de 30 ans. (19) 

 

Image 4. Pièce d'exérèse d'un lipome. 

Image 5. Lipome profond de la loge 
postérieure de la jambe en IRM, sans 
atypie.  
De gauche à droite : axial T1, T1FS G, 
DPFS 
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II.B.3 Clinique 

 

Un lipome se caractérise par une tuméfaction focale, classiquement bien limitée. Sa 

croissance est très lente, puis finit par se stabiliser. 

Le durcissement de la lésion après application locale de glace était utilisé par certains 

cliniciens comme élément sémiologique. 

La plupart du temps, il est asymptomatique, mais il peut occasionnellement être douloureux, 

donnant une impression de tension, ou être responsable d’un effet de masse sur les structures 

avoisinantes, comme la compression d’un nerf périphérique. 

 

II.B.4 Topographie 

 

Les tumeurs graisseuses bénignes sont principalement situées aux membres et aux parois du 

tronc.  

En effet, les lésions graisseuses de topographie médiastinale, rétropéritonéale ou du cordon 

spermatique sont des liposarcomes jusqu’à preuve du contraire (et nécessitent toutes une 

biopsie). (1,3,11). 

 

II.B.4.a Superficiel 

 

Il est situé en superficie de l’aponévrose musculaire périphérique (19) (autrement appelée 

fascia profond périphérique (3)), au sein du tissu cellulo-graisseux sous-cutané. 

La plupart des lipomes superficiels sont de petite taille, 80% mesurant moins de 5cm, le reste 

faisant typiquement moins de 10cm. 

Ils sont multiples dans 5 à 15% des cas, et sont dans ce cas de transmission héréditaire 

autosomique dominante 1 fois sur 3 (lipomes multiples familiaux). 

Image 6. IRM de la cuisse, mettant en évidence le fascia profond périphérique, dans un contexte de 
fasciite et de myosite dues à une dermatomyosite. 
De gauche à droite : coupes axiales T1, T1 avec le fascia profond périphérique en pointillés blancs, 
STIR avec un hypersignal musculaire de la loge postérieure (myosite du semi-tendineux) et des fascia 
(fasciite) profonds périphériques et intermusculaires, de la loge postérieure de la cuisse et du gracile.  
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Les localisations classiques sont au dos, aux épaules, au cou et à l’abdomen, puis aux cuisses 

et aux bras ; ils sont inhabituels aux mains et aux pieds. 

 

II.B.4.b Profond 

 

Une lésion est dite « profonde » quand elle atteint le fascia profond périphérique +/- les tissus 

musculaires sous-jacents. Elle peut atteindre un seul ou plusieurs compartiments 

musculaires. (3) 

 

II.B.5 Types particuliers 

Tableau 1. Classification OMS des tumeurs graisseuses bénignes des tissus mous (2013) 

Image 8. IRM d’un lipome sous-aponévrotique de la loge antérieure de la cuisse. 
De gauche à droite : coupes axiales T1, T1 avec lipome contouré en blanc, T1FS Gadolinium 

Image 7. IRM d’un lipome superficiel, à limites floues. Présence de quelques septa fins. Analyse 
HMGA2 + en IHC. 
De gauche à droite : coupes axiales T1, T1 avec lipome contouré en blanc, T1 FS G. 
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II.B.5.a Fibrolipome 

 

Le fibrolipome présente comme caractéristique la plus grande présence de tissu fibreux, 

organisé en septa hypointenses en T1 et T2. 

 

II.B.5.b Myxolipome 

 

Le lipome myxoïde est caractérisé par une imbibition mucoïde (hypersignal T2). Il s’agit 

d’une variante de lipome à cellule fusiforme. Le diagnostic est alors anatomo-pathologique. 

 

II.B.5.c Ostéolipome / Chondrolipome 

 

On peut retrouver une métaplasie osseuse ou cartilagineuse, souvent dans les lipomes 

anciens. 

(19) 

 

 

 

 

 

 

 

 

II.B.5.d Lipome à cellules fusiformes / à cellules pléomorphes 

 

Ces lésions sont classiquement observées chez l’homme de 45 à 65 ans, à la partie 

postérieure du cou et de l’épaule, de topographie superficielle (19). 

En imagerie, ces lésions sont hétérogènes (21), ce qui impose alors de réaliser un 

prélèvement.  

Le diagnostic est anatomo-pathologique, sur la présence de nombreuses cellules fusiformes 

ou pléomorphes dans les septa fibreux, sur fond plus ou moins myxoïde (7), et expriment 

fortement le marqueur CD34 en immunohistochimie. (1) Il n’y a pas de réarrangement du 

gène HMGA2. 

 

Source : imagerie musculosquelettique, pathologies générales, A. Cotten 
 Image 10. Ostéolipome (radiographie et IRM), avec des calcifications mieux visibles 

en radiographie standard, et de nombreux septa.  
 

Image 9. IRM de fibrolipome (coupes axiales 
T1 et T1FS G). 
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II.B.5.e Fibrolipome nerveux 

 

Il s’agit d’une prolifération de tissus graisseux et fibreux matures dans l’épinèvre et le 

périnèvre d’un nerf, essentiellement le nerf médian (80%) (22). Des troubles sensitifs et 

moteurs modérés, puis un syndrome du canal carpien, peuvent accompagner la tuméfaction 

de la face ventrale du poignet. 

Dans certains cas, cette lipomatose s’associe à une 

macrodystrophie lipomateuse, avec notamment une 

macrodactylie, présentant en imagerie une hypertrophie 

osseuse et des tissus mous (23). 

L’imagerie permet le diagnostic (échographie et surtout 

IRM), montrant les fascicules nerveux disséqués par du tissu 

graisseux. 

 

II.B.5.f Lipome arborescent 

 

Lésion pseudo-tumorale rare, c’est une infiltration lipomateuse sous-synoviale. Elle 

s’observe chez l’adulte et se traduit par une tuméfaction articulaire douloureuse chronique, 

entrecoupée de périodes d’exacerbation. Un blocage articulaire ou des compressions 

nerveuses sont rares.  

Habituellement, le lipome arborescent intéresse le récessus supra-patellaire du genou. Il est 

fréquemment associé à une arthropathie chronique (arthrose, polyarthrite rhumatoïde, 

antécédent traumatique, microtraumatismes répétés), ce qui fait suggérer une origine 

réactionnelle à une synovite chronique (24). 

En radiographie, on voit une tuméfaction sous-quadricipitale en partie graisseuse, avec des 

érosions osseuses marginales et une arthropathie dégénérative non spécifiques. 

En IRM, la lésion correspond à une hypertrophie graisseuse des franges synoviales, plus 

rarement à un amas graisseux sous-synovial. Le signal est graisseux, avec un possible 

hypersignal T2 et une possible prise de contraste qui ne doivent pas inquiéter (synovite 

associée). Il n’y a pas de dépôt d’hémosidérine. Un épanchement intra articulaire est très 

fréquent (19). 

Le traitement, lorsqu’il est nécessaire, consiste à traiter l’arthropathie sous-jacente et 

éventuellement réaliser une synovectomie. 

Image 11. Fibrolipome du nerf 
médian droit en IRM (axial T1). 
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II.B.5.g Lipome intra-osseux 

 

Le lipome intra-osseux comporte souvent des plages de nécrose partiellement calcifiées, 

associées à une néoformation osseuse, expliquant la présence de calcifications (25). 

C’est une lésion plutôt rare (0,1 à 2,5% des tumeurs osseuses primitives)(26), découverte à 

tout âge. Dans la moitié des cas, il est de découverte fortuite. Sinon, il est associé à une 

douleur modérée, et plus rarement à une fracture pathologique. 

Tous les os peuvent être affectés, mais surtout le membre inférieur (71% des cas) et plus 

précisément le calcanéus (32%), suivi de la région intertrochantérienne et du col fémoral, de 

l’extrémité distale du fémur, et des extrémités de la fibula (25). 

En imagerie, Milgram et Al. (27) ont décrit 3 stades évolutifs :  

- Stade I : lipome constitué uniquement d’adipocytes viables. C’est une lésion 

ostéolytique limitée par un fin liseré d’ostéosclérose périphérique (Lodwick Ia), de 

densité et signal graisseux en scanner et IRM (28). Elle peut être lobulée, excentrée 

responsable d’un amincissement de la corticale en regard. Des petites solutions de 

continuité corticale peuvent être retrouvées, mais sans extension de la lésion dans les 

parties molles adjacentes. 

- Stade II : nécrose centrale de la graisse intra-tumorale, avec calcifications (80% des 

cas).  

- Stade III : dégénérescence myxoïde du lipome, et apparition de plages kystiques 

visibles en IRM (hypersignal T2 liquidien), de calcifications amorphes plus 

volumineuses voire d’ossifications du tissu nécrotique. Le contingent graisseux est 

alors substitué par de la nécrose tissulaire, rendant le diagnostic plus difficile à ce 

stade (29). Le liseré d’ostéosclérose périphérique est souvent plus épais. 

En cas de symptomatologie douloureuse, un curetage chirurgical peut être proposé (30). 

Image 12. Lipome arborescent du genou en IRM. Hypertrophie des franges synoviales en T1 (A), 
épanchement intra-articulaire en DPFS (B-D) et synovite en T1FS G (C). 
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On recherchera en imagerie les signes plutôt évocateurs de liposarcome ou de sarcome 

pléomorphe, les diagnostics différentiels, changeant la prise en charge. 

Les autres diagnostics différentiels bénins sont les kystes osseux essentiels ou anévrysmaux 

remaniés, qui peuvent être colonisés par de la graisse ; les infarctus osseux (calcifications 

plutôt périphériques) ; ou les plages focales de raréfaction osseuse dans l’ostéoporose. 

 

II.B.5.h Lipome parostéal 

 

Il représente 0,3% des lipomes (31), 15% des lipomes osseux (32). Il s’observe surtout après 

40 ans. Il peut être asymptomatique, être douloureux, ou être responsable d’une compression 

nerveuse avec atrophie musculaire, notamment lorsqu’il est situé au col du radius 

(compression de la branche motrice du nerf radial) (33,34) ou aux côtes (névralgie 

intercostale) (35). Les principaux os affectés sont le radius, le fémur, le tibia et l’humérus 

(36). 

Ce lipome est contigu au périoste sous-jacent. La corticale peut être normale (1/3), amincie 

avec un scalloping, ou épaissie avec une hyperostose et parfois des excroissances osseuses 

pouvant mimer une exostose (mais absence de continuité cortico-spongieuse) (36). 

En imagerie, la lésion est graisseuse avec toutefois des septa fibreux, osseux et cartilagineux 

radiaires à partir du périoste (31). 

Image 14. Lipome parostéal du fémur droit. De gauche à droite : coupes axiales T1, DPFS, 
T1FS Gadolinium (IRM) ; coupe axiale scanner. 

Image 13. Lipome intra-osseux 
calcanéen.  
 
A : radiographie standard ; B : IRM 
en coupes sagittales T1, DP FS et 
T1FS G ; C : scanner en coupes 
sagittales en fenêtres osseuse et parties 
molles. 
Remaniement central hétérogène, en 
hypersignal DPFS avec quelques 
prises de contraste et calcifications. 
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II.B.5.i Lipoblastome 

 

Il s’agit d’un lipome immature mais totalement bénin, survenant quasi-exclusivement chez 

le nourrisson et le jeune enfant, notamment de sexe masculin. Avec le temps, il tend à se 

maturer spontanément (22). 

C’est une masse graisseuse lobulée contenant des plages myxoïdes.  

La plupart du temps elle est superficielle, unique, bien limitée, mais elle peut être multifocale 

et infiltrer les tissus profonds (lipoblastomatose) (37). 

En imagerie, la lésion comporte des parties non graisseuses, rendant indispensable le 

diagnostic anatomo-pathologique. 

 

II.B.5.j Angiolipome 

 

Il s’observe plus souvent chez le garçon en fin d’adolescence ou chez l’adulte jeune. Il se 

traduit par de multiples nodules sous-cutanés, fermes et douloureux à la palpation. Il est 

composé de tissu adipeux mature et de nombreux petits capillaires matures renfermant des 

thrombus fibrineux. 

Étant superficiel, l’imagerie est rarement réalisée, mais peut retrouver une lésion encapsulée, 

bien limitée, graisseuse avec des zones non adipeuses non spécifiques, parfois des 

phlébolithes (22).  

 

II.B.5.k Elastofibrome 

 

Lésion bénigne de croissance très lente, souvent découverte après 70 ans chez une femme 

(sexe ratio à 2), sa topographie est typique : sous la pointe de la scapula, au contact du gril 

costal et des plans musculaires. Elle est souvent bilatérale (25%). Elle est rarement 

symptomatique (raideur, ressaut, douleur). Au repos, la tuméfaction n’est pas 

nécessairement visible, mais le devient lors de l’antépulsion du bras. 

En imagerie, il s’agit d’une lésion non-encapsulée, d’aspect feuilleté (3), en « pile 

d’assiettes », avec alternance de fibres élastiques fragmentées, parfois calcifiées, et de tissu 

Image 15. Lipoblastome de l'avant-bras en IRM : 
coupe frontale en T1, et axiale T2FS. 
  
 
Source : imagerie musculosquelettique, pathologies 
générales, A. Cotten 
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adipeux mature. Une prise de contraste ou un hyper-métabolisme en TEP-TDM sont 

possibles, et ne doivent pas inquiéter à tort. 

La biopsie n’est habituellement pas nécessaire (38–40). 

En cas de conflit mécanique, le traitement en est l’exérèse, avec un taux de récidive très bas. 

 

II.B.5.l Hibernome 

 

Lésion constituée de graisse brune, graisse particulière impliquée dans la thermogénèse chez 

les mammifères hibernants et le nouveau-né jusqu’à 8 semaines de vie.  

Le diagnostic est généralement réalisé entre 20 et 30 ans, plutôt chez les hommes. Les 

topographies fréquemment rencontrées sont les régions scapulaire et axillaire, la paroi 

thoracique, le médiastin et autour des reins, ou à la racine de 

la cuisse (41).  

En échographie, l’hibernome est volontiers hyperéchogène 

mais hétérogène, avec une hyperhémie en mode doppler (42). 

En scanner, sa densité est intermédiaire, entre le tissu 

graisseux sous-cutané et le muscle. 

En IRM, son hypersignal T1 est inférieur à celui de la graisse 

sous-cutanée, et son hypersignal T2 est franc, supérieur à celui 

de la graisse sous-cutanée. En séquence avec saturation de la 

graisse, l’annulation du signal est partielle.  

Après injection de gadolinium, son rehaussement est intense, 

témoignant de son caractère richement vascularisé, qu’on 

pourrait également retrouver en artériographie si elle était réalisée. (3,43) 

Image 17. Hibernome cervical 
en IRM : sagittal T1 et axial 
STIR. 

Image 16. Elastofibrome 
dorsal, de topographie 
classique, à la pointe de 
la scapula en profondeur 
du muscle dentelé 
antérieur. 

 
A : IRM en coupes axiales 
T1 ; B : Scanner en 
coupes axiales sans puis 
avec TEP-TDM. 
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En médecine nucléaire, la graisse brune étant hautement métabolique, elle peut capter 

fortement le FDG à la TEP, et ce de manière variable dans le temps, en faveur du diagnostic 

d’hibernome (44). 

En anatomopathologie, l’hibernome est encapsulé, très vascularisé, avec un mélange de 

graisse blanche et de graisse brune, sans réarrangement du gène HMGA2 (7). 

 

II.B.5.m Lipome chondroïde 

 

C’est une tumeur bénigne très rare de l’adulte, localisée aux membres et aux ceintures, 

composée de tissu adipeux mature mêlé à des plages myxoïdes et d’une matrice 

cartilagineuse hyalinisée avec des lipoblastes. 

En imagerie, c’est une masse bien limitée, présentant des zones non-adipeuses ou 

cartilagineuses, avec des calcifications de type cartilagineuses (en arcs et anneaux), pouvant 

également s’ossifier (45–49). 

 

II.B.5.n Pseudo-lipome post-traumatique 

 

Il peut se développer 8 mois à 5 ans après un traumatisme fermé important du tissu sous-

cutané (avec hématome visible), voire après chirurgie. Il se traduit par une masse adipeuse 

sous-cutanée, non encapsulée, en continuité avec le tissu adipeux adjacent, sans anomalie 

d’HMGA2. Il n’y a pas de septa épais, ni de prise de contraste (50–52). Des zones de nécrose 

adipeuse peuvent être présentes. Le traitement est alors la liposuccion. 

 

II.B.5.o Lipomatoses 

 

Il y a plusieurs types de lipomatoses, caractérisées par une hypertrophie plus ou moins 

diffuse de la graisse sous-cutanée, sans anomalie HMGA2 :  

- Diffuse : découverte chez le jeune enfant, atteignant également les muscles et les 

fascia, pouvant entrainer une hypertrophie d’un membre (gigantisme localisé)  

- Pelvienne : péri-vésicale et péri-rectale, avec un potentiel compressif (53) 

- Syndrome de Launois-Bensaude, ou maladie de Madelung : elle atteint la tête, le cou 

(collier de Madelung) et le tronc de façon symétrique. Elle s’observe habituellement 

chez les hommes d’âge moyen présentant une intoxication éthylique, une pathologie 

hépatique ou un diabète (22). 
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- Maladie de Dercum (adiposis dolorosa) : atteint principalement les membres de 

manière douloureuse, chez les femmes obèses ménopausées, et pourrait être 

transmise sur un mode autosomique dominant 

à pénétrance variable (22,54).  

- Par hypercorticisme : atteint la partie basse et 

postérieure du cou, le tronc voire le médiastin. 

 

II.C Liposarcome 
 

Le liposarcome est une néoplasie représentant 25% des sarcomes des tissus mous chez 

l’adulte, comptant eux-mêmes pour 1% des cancers de l’adulte (6). Il atteint plutôt les 

hommes, dans la 6ème ou 7ème décennie, et est extrêmement rare chez l’enfant.(55) Il apparaît 

de novo, et ne résulte pas de l’évolution d’un lipome simple (1,3,55). 

Le LS est plus fréquemment situé aux membres et plus particulièrement au niveau des 

cuisses. Sa localisation préférentielle est profonde, sous l’aponévrose musculaire. Il atteint 

également préférentiellement le rétropéritoine, le médiastin et les cordons testiculaires.  

Le LS apparaît souvent comme une tuméfaction classiquement non douloureuse (85%). Il 

peut alors évoluer sur plusieurs années, jusqu’à mesurer plusieurs dizaines de centimètres à 

la découverte. Son mode de révélation peut alors être par l’effet de masse palpable, ou par 

compression sur les structures adjacentes (19). 

 

Selon la classification de la World Health Organization (WHO) en 2013 (7), 4 principaux 

types de tumeur lipomateuse maligne ont été définis. 

 

Le LSBD/TLA et le LS dédifférencié (LSDD) partagent le même spectre, dans un continuum 

pathologique. Notre étude s’intéresse à ce type de tumeurs, qui est le principal diagnostic 

différentiel en imagerie du lipome simple. 

Tableau 2. Classification OMS des tumeurs graisseuses malignes des tissus mous (2013) 

Image 18. Syndrome de Launois-Bensaude 
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II.C.1 Liposarcome bien différencié / Tumeur lipomateuse atypique (LSBD / TLA) 

 

Ce type de tumeur représente 40-45% des liposarcomes (55), avec un pic de fréquence vers 

60 ans.  

Le liposarcome bien différencié prend le nom de tumeur lipomateuse atypique quand il est 

localisé aux membres et aux parois du tronc. 

 

Le LSBD/TLA est constituée au moins en partie de cellules adipocytaires montrant une 

amplification du gène MDM2, associées +/- à des atypies cyto-nucléaires. 

Deux principaux gènes sont impliqués dans les mécanismes physiopathologiques : CDK4 

(régulant le cycle cellulaire) et MDM2 (par son inhibition de P53, régulant habituellement 

la mort cellulaire programmée, l’apoptose), ce qui va alors entrainer une augmentation de la 

durée de vie des cellules et une diminution de leur apoptose (55) (Figure 1, p. 18).    

Ce type de tumeur est non-métastatique (7,55), mais présente un risque de récidive locale 

(1). 

Le pronostic dépend alors de la localisation : forte guérison quand situé aux extrémités 

(récidive proche de 0% (7)), le taux de récidive est par contre de presque 100% quand la 

localisation est rétropéritonéale, médiastinale ou au cordon spermatique (19,55). 

Globalement, le taux de récidive est de 10% à 6-8 ans (9). 

 

II.C.2 Liposarcome dédifférencié (LSD) 

 

Une composante dédifférenciée (non lipogénique) sarcomateuse au sein d’une lésion 

lipomateuse lui confère le titre de liposarcome dédifférencié, avec un potentiel métastatique 

principalement pulmonaire (15-20% des cas) (7). Cette composante peut être de bas grade 

(faisceaux de cellules fusiformes homogènes, avec dans 5-10% des cas du tissu osseux, 

musculaire ou cartilagineux) ou de haut grade (contingent sarcomateux pléomorphe ou type 

myxofibrosarcome). 

Elle est présente dans environ 10% des LS (56), et résulte la plupart du temps de l’évolution 

d’un LSBD (90%), sinon apparaît de novo (1,55).  

Figure 1. Effets des mutations de MDM2 
et CDK4 sur la régulation du cycle 
cellulaire. 
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Le risque de dédifférenciation est alors temps-dépendant et localisation-dépendant, et est 

estimé à 20% pour la topographie rétropéritonéale, et à 5% pour les extrémités. 

 

II.C.3 Liposarcome myxoïde 

 

Il était anciennement appelé le LS à cellules rondes, et correspond à 15-20% des LS (19). 

Il atteint préférentiellement les adultes jeunes, avec un pic d’incidence entre 35 et 45 ans 

sans préférence de sexe (1). Il s’agit également du type de liposarcome pédiatrique le plus 

fréquent. 

En IRM, la composante myxoïde présente un signal caractéristique, en franc hypersignal T2 

pseudo-liquidien même après saturation de la graisse, avec importante prise de contraste. 

Il ne présente pas le même profil moléculaire que le LSBD/TLA/LSDD, avec une 

translocation intéressant toujours le gène DDIT3 (1). 

Son agressivité dépend de la proportion du contingent à cellules rondes, un taux > 5% de la 

tumeur étant de mauvais pronostic (haut grade). (1) 

En moyenne, 1/2 LS myxoïde présentera une récidive locale, 1/3 des métastases, et 30% des 

patients décèderont de leur maladie. Les métastases peuvent toucher tous les organes, les 

tissus mous même du membre opposé, les séreuses, le rétropéritoine, les os et les poumons 

(7,57,58). 

 

II.C.4 Liposarcome pléïomorphe 

 

Le LS pléïomorphe est le sous-type de LS le plus rare (5%), de mauvais pronostic (19,55,59). 

Il affecte plutôt l’adulte âgé (70-80 ans), surtout aux membres inférieurs et au rétropéritoine 

(7,57). Il est de topographie superficielle dans 25% des cas. 

En imagerie, il peut présenter des remaniements myxoïdes ou nécrotiques, et souvent un 

faible contingent graisseux. (19) 

Il est caractérisé par la présence de lipoblastes pléïomorphes, exprimant classiquement le 

marqueur CD34 (1). C’est un sarcome de haut grade, agressif, avec des récidives locales, 

des métastases (30-50% des cas), et une survie à 5 ans de 60% environ (60). 
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II.D Imagerie 
II.D.1 Radiographie 

 

La tuméfaction des parties molles est aspécifique en radiographie standard, et peut présenter 

dans de rares cas des calcifications (métaplasie cartilagineuse, osseuse ou en cas de séquelle 

de nécrose). (19) 

 

II.D.2 Échographie 

 

Le lipome est bien limité, de grand axe parallèle à la peau, dont l’échogénicité est souvent 

iso-échogène avec la graisse sous-cutanée. Il est 

d’aspect hétérogène avec de fines lignes échogènes 

parallèles à la peau (19). Il est également partiellement 

compressible, sans renforcement postérieur des échos.  

Une échographie peut suffire si le lipome est typique, 

superficiel et de moins de 3 cm (3). Certains auteurs 

américains mettent cette limite à 5 cm (9). 

En dehors de ce cas précis, une IRM complémentaire 

reste indiquée. 

 

II.D.3 Scanner  

 

Hypodensité dite « graisseuse » avec des valeurs de densité négatives, proches de celles de 

la graisse sous-cutanée (entre -65 et -120 Unités Hounsfield). (3) 

Des calcifications peuvent être présentes, non spécifiques du caractère bénin ou malin. 

Une composante tissulaire est de principe suspecte, 

pouvant correspondre à une portion charnue, mais 

également à une métaplasie cartilagineuse ou à un foyer de 

remaniement architectural. 

Un contingent myxoïde apparaît hypodense, de densité 

pseudo-liquidienne. 

En scanner et en IRM, les liposarcomes sont classiquement 

très bien limités, car ils grossissent par expansion plutôt 

que par infiltration, à la différence des lipomes intramusculaires, plutôt mal limités (61). 

Image 19. Lipome profond au sein du 
muscle deltoïde gauche.  
A : échographie. B : pas de signal 
Doppler. C : IRM, coupe axiale T1. 

Image 20. Formation graisseuse 
entre les muscles pectoraux 
gauches en scanner. 
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II.D.4 IRM 

 

Elle doit être réalisée dans tous les cas, notamment avant biopsie, en dehors du cas où 

l’échographie est suffisante (lésion superficielle de moins de 3cm sans atypie (3) selon un 

groupe expert français, ou 5cm selon des auteurs américains (9)). 

Doivent alors être réalisées des séquences dans les 3 plans orthogonaux avec au moins un 

plan pondéré T1, et un pondéré T2 avec suppression du signal de la graisse.  

Il n’y a pas de recommandation actuellement sur l’injection systématique de gadolinium (3). 

L’injection doit, en revanche, être systématiquement réalisée en cas d’anomalie sur les 

séquences morphologiques, afin de guider une éventuelle biopsie sur l’élément le plus 

suspect de malignité.  

 

Lorsque sa taille est supérieure à 10cm, une lésion purement graisseuse est plus à risque 

d’être maligne (8,11,62). 

Le contenu graisseux apparaît en hypersignal T1 et T2, d’intensité comparable à celle de la 

graisse sous-cutanée, s’effaçant sur ces mêmes séquences après suppression de la graisse, et 

ce, quelle que soit la méthode de suppression du signal de la graisse (saturation spectrale, 

inversion-récupération, méthode de type Dixon).  

Il n’y a habituellement pas de rehaussement après injection intraveineuse de produit de 

contraste dans les lésions bénignes. (3) 

Il peut exister des fins septa (< 2mm)(12) dans les lésions bénignes (3,57), alors que la 

présence de plusieurs septa épais est en faveur d’un liposarcome (12,61,63,64), d’autant plus 

s’ils présentent une prise de contraste (12) (Cf. Classification d’Ohguri, Image 22, p. 22). 

Lorsque la lésion est intra-musculaire, elle peut disséquer les fibres musculaires et donner 

un aspect « peigné » plutôt en faveur d’un lipome selon certains auteurs (61), ce qui est 

toutefois loin d’être pathognomonique (65). 

Dans les cas de contingent sarcomateux, il peut y avoir une plage de graisse de signal 

atypique (différent de celui de la graisse sous-cutanée, ne s’annulant pas complètement après 

saturation de la graisse) (11,12,66).  

Un nodule non graisseux d’une taille > 2cm peut faire suspecter un contingent dédifférencié, 

étant alors une cible pour la biopsie (57).  

La présence de nécrose adipeuse peut se retrouver à la fois dans les lésions bénignes et 

malignes : il s’agit d’une plage de signal variable, mais souvent de type graisseux, et 

délimitée par un fin liseré hypointense sur toutes les séquences (21).  
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Il est également possible de 

trouver un kyste lipidique, avec de 

la nécrose liquéfiée responsable 

d’un niveau graisse-liquide. 

 

Un contingent myxoïde apparaît 

en hyposignal T1 avec importante 

prise de contraste, et fort hypersignal T2 pseudo-liquidien ne s’annulant pas après saturation 

de la graisse. De plus, les LS myxoïdes et pléomorphes peuvent ne pas présenter de 

contingent graisseux en IRM (20-25% des cas (57)), ce qui n’entraine alors pas de problème 

de diagnostic différentiel avec les lipomes simples. 

 

La séquence de diffusion n’est pas utilisée pour les lésions graisseuses, la mesure de l’ADC 

n’étant pas corrélée au type de tumeur (67). 

La spectroscopie pourrait mettre en évidence un pic de choline dans la composante non 

graisseuse d’un LS, étant un marqueur de renouvellement membranaire et de prolifération 

cellulaire. Mais cette séquence reste difficile à réaliser aux extrémités, longue, et non 

interprétable sur le gras (large pic de lipides masquant la choline), les calcifications ou la 

nécrose. (67,68). 

 

II.D.5 TEP-TDM 

 

En TEP-TDM, le degré d’hypermétabolisme est en moyenne proportionnel au grade du LS 

(TLA/LSBD < LS myxoïde < LS pléomorphe) (69–71).  

Attention toutefois à ne pas méconnaître les principales causes de faux-positifs parmi les 

tumeurs graisseuses bénignes (hibernome, élastofibrome). 

Image 22. Classification d'Ohguri et Al. (2003) : 
- Type I : signal graisseux pur  
- Type II : fins septa < 2mm 
- Type III : 1 à 2 septa épais ≥ 2mm 
- Type IV : ≥ 3 septa épais ≥ 2mm 
- Type V : composante nodulaire non graisseuse 
ou gras impur 
Les grades I et II sont en faveur de lipomes 
(p<0,05 et <0,01), alors que les grades IV et V 
sont en faveur de LS (p<0,001 et à 0,08).  
Le grade III reste non caractéristique (p : 0,76). 

Image 21. IRM d’un lipome cervical profond avec zones de 
nécrose, en coupes axiales T1, T1FS G et T2*. 
Plages de signal graisseux cerclées d’un liseré en hyposignal 
sur toutes les séquences, notamment en T2* (calcifications).  
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II.E Types de prélèvement 
 

Actuellement, la réalisation d’un prélèvement d’une tumeur graisseuse est recommandée 

selon le groupe expert français (3) en cas de : 

- Atypie en IRM 

- Lésion > 10 cm quelle que soit sa topographie 

- Lésion profonde, typique en IRM, < 10 cm mais difficile d’accès en chirurgie  

- Récidive 

- Localisation suspecte (rétropéritoine, médiastin, cordon spermatique) 

 

II.E.1 Biopsie radiologique 

 

Grâce à l’avènement de la cytogénétique, la microbiopsie percutanée radiologique est 

suffisante pour le diagnostic, en dépit de la petite taille des fragments obtenus.  

Le problème peut tout de même être l’échantillonnage, qui pourrait faire méconnaître une 

zone de dédifférenciation dans un LS. (1) Cependant, en ciblant le prélèvement sur la zone 

la plus atypique ou péjorative et en évitant les zones de nécrose, la biopsie radiologique est 

à privilégier en première intention (72). 

Le geste est réalisé sous contrôle 

échographique ou scannographique, au 

choix du radiologue. 

Les prélèvements sont réalisés par voie 

percutanée grâce à un pistolet à biopsie, 

classiquement 14 Gauges, à travers un 

système coaxial.  

En général au moins 4-5 prélèvements sont réalisés : 2-3 fixés dans du formol et 2 frais. 

La voie d’abord par laquelle les prélèvements sont réalisés est si possible basée sur la voie 

d’abord chirurgicale, avec un trajet tatoué à l’encre de chine, de façon à pouvoir être repris 

ultérieurement par le chirurgien. Il doit autant que possible n’intéresser qu’un seul 

compartiment anatomique, contenant la lésion, pour éviter une dissémination. 

Les complications restent très rares, et sont comme pour tout geste invasif infectieuses 

locales ou hémorragiques, rapidement taries. 

Image 23. Biopsie sous 
échographie (A) d’un 
lipome profond de la loge 
postérieure du bras. B : 
IRM en axial T1 et T1 FS 
G, sans atypie, avec un 
grand axe de 102mm.  
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II.E.2 Biopsie chirurgicale 

 

Plus invasive, elle permet un plus grand volume de prélèvement par abord direct sous 

contrôle de la vue. 

Elle est souvent réservée en 2ème intention, en cas de biopsie radiologique difficile ou non 

concluante. 

 

II.E.3 Pièce d’exérèse 

 

En cas de très forte suspicion de lipome, une chirurgie d’exérèse première peut alors être 

réalisée, permettant une analyse de la pièce histo-cytologique et cytogénétique. 

 

II.F Anatomo-pathologie 
II.F.1 Histo-cytologie 

 

Le tissu architectural de soutien peut être fibreux, collagène. Les cellules présentes sont au 

moins en partie des adipocytes, séparées par des travées conjonctivo-vasculaires. Des 

lipoblastes peuvent être présents même dans les lésions bénignes. 

 

Image 25. Coupe histologique de lipome avec 
adipocytes. 

Image 24. Biopsie sous scanner d’une formation graisseuse de la loge antérieure de la cuisse : lipome.  
A : IRM en coupe axiale DPFS ; B : Scanner de repérage, en coupe axiale, avec repères à la peau ; C : 
Scanner per-procédure ; D : Scanner de contrôle, sans anomalie sur le trajet de biopsie. 
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Il existe 3 sous-types de LSBD en histopathologie : lipoma-like, sclérosant, et 

inflammatoire. Cette distinction est souvent subjective, et n’a pas de conséquences 

diagnostiques ou pronostiques. (55) Elle va être définie en fonction de la proportion des 

atypies présentes : 

- Lipoma-like : des lipoblastes ou des cellules atypiques (à noyau pléomorphe, 

hyperchromatique, à haut rapport nucléo-cytoplasmique) localisées dans les septa 

fibreux. Ces cellules peuvent être groupées en « bouquet de fleurs », de manière 

concentrique, alors appelées « floret cells » (1) (Image 27, p. 26). 

- Inflammatoire : de nombreux lymphocytes et plasmocytes pouvant être sous la forme 

de follicules lymphoïdes. Cette forme survient presque exclusivement dans le 

rétropéritoine. (1) 

- Sclérosant : nombreux septa fibreux ou fibro-myxoïdes, contenant des cellules 

atypiques. Il n’y a que peu de lipoblastes. Ce sous-type est légèrement plus à risque 

de récidive locale que les autres (73). 

Mais il faut garder à l’esprit qu’en histo-cytologie, une TLA / LBSD peut avoir les mêmes 

caractéristiques qu’un lipome. La cytogénétique permet alors de redresser le diagnostic. 

 

La composante dédifférenciée correspond à un spectre très large de cellules non 

lipogéniques, fusiformes, pléomorphes, ou ressemblant à des fibroblastes.  

 

Un contingent myxoïde apparaît gélatineux à la coupe, avec une vascularisation constituée 

d’un délicat réseau de capillaires fins, ramifiés, arborescents. Les cellules à ce niveau sont 

non-lipogéniques, stromales, au noyau ovalaire ou rond, dépourvues de pléomorphisme. 

Source : laboratoire d’anatomopathologie du CHU de Toulouse, Pr. A. GOMEZ-BROUCHET 

Image 26. Coupes histologiques 
de LSBD en microscopie 
optique, avec coloration HE 
(hématoxyline-éosine). 
 
A : grossissement x 0,63 
B : x 12, centré sur une cloison 
conjonctive épaissie. 
C : x 20, avec des cellules 
fusiformes à noyaux 
hyperchromatiques et irréguliers 
au sein de la cloison fibreuse. 
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II.F.2 Cytogénétique 

 

Il existe de nombreuses anomalies cytogénétiques en fonction de la lésion, séparant ainsi les 

différents sous-types de LS. 

 

Le gène HMGA2, situé en 12q14.3, présente un réarrangement chez les lésions lipomateuses 

de nature tumorale dans 60 à 86% des cas (74–76), et est amplifié dans la quasi-totalité des 

LSBD/TLA (86%) et moins fréquemment dans les LSDD (55,56). Ce gène intervient dans 

la régulation de la transcription de l’ADN (77,78). 

 

Le TLA/LSBD et le LS dédifférenciés partagent les mêmes anomalies génétiques : une 

amplification de la région 12q14-15 impliquant notamment le gène MDM2 dans 100% des 

cas. Les gènes CDK4, JUN et SAS/TSPAN31 (12q14.1) sont amplifiés également dans 90% 

des cas, plus fréquemment associés au caractère dédifférencié du LS (56). D’autres gènes 

sont plus rarement amplifiés (GLI et DDIT3, en 12q13.3), ou d’autres anomalies concernent 

les régions 12q22 et 1q23, amplifiées également (55). 

Toutefois, une mutation du gène MDM2 peut aussi être retrouvée dans d’autres types de 

sarcomes (ostéosarcome parostéal, sarcome intimal) (79). 

 

 

 

Source : laboratoire d’anatomopathologie du CHU de Toulouse, Pr. A. GOMEZ-BROUCHET 

Image 27. Coupes histologiques de LSBD en MO avec coloration 
HE 
A : flèches : lipoblastes, fusiformes, regroupés : « floret cells » 
B : Autre zone du LSBD, adipeuse, sans réelle cloison conjonctive  

B 

A 
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Sur le plan cytogénétique, ces lésions présentent la plupart du temps un ou deux 

chromosomes surnuméraires en anneau ou géant. Ce chromosome en anneau peut être 

retrouvé en plusieurs exemplaires, alors en faveur plutôt d’un LS dédifférencié.  

Principalement dans les LS dédifférenciés, on peut retrouver également des associations 

télomériques, des chromosomes minuscules doubles ou une instabilité génomique. 

 

 

Le LS myxoïde présente une translocation réciproque t(12 ;16) dans 95%, menant à une 

fusion des gènes DDIT3 (CHOP) et FUS (TLS) (55). Dans les 5% restant, il existe une 

translocation t(12 ;22), responsable du transcrit de fusion DDIT3-EWSR1 (19). 

 

Le LS pléïomorphe présente un profil génomique complexe, avec de nombreuses délétions 

et amplifications, similaire à celui des sarcomes peu différenciés (55). 

 

II.F.2.a Immunohistochimie (IHC) 

 

L’IHC (Image 29, p. 28) permet de détecter une surexpression de la protéine HMGA2.  

Sa présence confirme le caractère tumoral de la lésion (bénigne ou maligne (77,78)). Son 

absence en revanche n’exclut pas le caractère tumoral, comparativement à du tissu graisseux 

sain. 

 

L’IHC permet surtout de détecter la surexpression nucléaire des protéines CDK4 et MDM2 

(MDM2 : sensibilité de 100% selon Coindre et al. (2010) pour les LSBD et de 95% pour les 

LSDD, mais positive dans 4% des lipomes)(55).  

Mais il existerait également des rares cas de faux négatifs (1), principalement dans les LSBD 

de type lipoma-like. 

Image 28. Caryotype d'un LSBD, avec un 
chromosome surnuméraire en anneau  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Source : Coindre et al. 2010 
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L’analyse du marqueur CDK4 n’est plus réalisée de nos jours dans notre centre du CHU de 

Toulouse, en raison des 10% de LSBD/LSD qui ne présentent pas d’amplification de ce gène 

(55). 

 

De plus, l’étude de Clay et al. (2016) (80) a démontré que les performances de l’analyse de 

MDM2 et de CDK4 en IHC sur les lésions de diagnostic ambigu en histo-cytologie n’étaient 

pas optimales (en prenant l’analyse de MDM2 en FISH comme référence) : pour MDM2, 

une sensibilité à 45% et une spécificité à 98%, alors que pour CDK4 des taux à 41% et 92% 

respectivement. 

Ces résultats pourraient être améliorés par une analyse combinée de MDM2 et de p16 (62). 

 

II.F.2.b Fluorescence par Hybridation In Situ (FISH) 

 

La technique par FISH (Image 30, p. 29) permet de mettre en évidence directement 

l’amplification du gène MDM2 de deux manières (nombre de copies > 12 ou amplification 

par cluster), confirmant alors la malignité de la tumeur graisseuse en cas de surexpression 

de la protéine en IHC. 

Cette technique s’est révélée comme la plus fiable (gold standard) pour confirmer le 

diagnostic de TLA / LSBD ou de LSDD (1,80,81). 

 

La FISH peut toutefois présenter des faux négatifs en cas de fixation inadéquate du matériel 

tumoral, ou d’un biais d’échantillonnage (prélèvement mal ciblé, avec alors aussi une 

absence de surexpression de la protéine HMGA2 en IHC), même si Weaver et Al., 2008 

avaient une sensibilité de 100% dans leur étude.  

A B

Image 29. IHC montrant une positivité nucléaire de : 
A : HMGA2, en marron (flèches) 
B : MDM2, dans un LS dédifférencié. 
 
Sources : laboratoire d’anatomopathologie du CHU de Toulouse, Pr. A. GOMEZ-BROUCHET, et Coindre et al. 2010 
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En revanche, il n’existe pas de faux positifs. (82) 

Lorsque le gène MDM2 présente une amplification < 12 copies, la FISH peut également être 

prise à défaut. Est alors réalisée une CGHarray (hybridation génomique comparative, Image 

31, p. 29), en centre spécialisé, afin de lever le doute. Cette technique nécessite en général 

un plus gros volume de matériel tumoral (microbiopsie radiologique insuffisante). (3)  

 

Dans notre centre, selon les recommandations (3), l’analyse de MDM2 par FISH est toujours 

réalisée sur les tumeurs profondes, quelle que soit son analyse en IHC. 

Pour les tumeurs superficielles, elle est réalisée en cas d’IHC positive pour confirmation, ou 

en cas d’IHC négative si la lésion est > 10 cm, en cas de critères IRM suspects, de récidive 

ou d’évolution, d’autant plus qu’il existe des atypies cytonucléaires. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II.G Prise en charge 
 

La revue de la littérature de Fouque et Al. (2018)(3) a conduit à un arbre décisionnel pour la 

conduite à tenir devant une lésion graisseuse des parties molles (Figure 2, p. 30). Il ne prend 

pas en compte les lésions évolutives ou les récidives, étant suspectes de LS jusqu’à preuve 

du contraire.  

Une tumeur appelée purement graisseuse, peut également contenir de fins septa < 2 mm. 

La localisation profonde rendant difficile la chirurgie a été définie comme la proximité des 

structures vasculaires ou nerveuses, ou une extension multi-compartimentale ou à travers 

des défilés anatomiques (foramen obturateur, échancrure sciatique ou supra-scapulaire). 

Image 31. CGHarray d'un LSBD, montrant 
l'amplification de la région 12q14-15 
impliquant les gènes MDM2 et CDK4 
 
Source : Coindre et al. 2010 

Image 30. FISH d’un LSBD 
 

A : Noyaux en bleu 
(coloration DAPI), avec les 
centromères en vert 
B : Marquage en rouge de 
l’amplification de MDM2 

Source : laboratoire d’anatomopathologie du CHU de Toulouse,  
Pr. A. GOMEZ-BROUCHET 
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Une équipe américaine (9) propose de réaliser une biopsie (plutôt sous guidage radiologique 

(72)) dans certains cas (83,84) : 

- Lésion superficielle > 5 cm 

- Lésion profonde contenant d’autres éléments que du gras pur et des septa fins (< 2 

mm) non réhaussés après injection de gadolinium.  

 

II.G.1 Lipomes 

 

La chirurgie des lipomes consiste en une énucléation endo-capsulaire, c’est à dire laissant la 

capsule en place (3) (marges non carcinologiques). 

Aucune surveillance ni suivi n’est requis par la suite.  

 

II.G.2 Liposarcomes  

 

En pratique, la découverte en IRM d’une masse graisseuse des tissus mous des membres ou 

des parois du tronc atypique en imagerie ou nécessitant une biopsie, doit conduire le patient 

en centre expert des sarcomes des tissus mous (réseau NetSarc)(9,81), et à la réalisation 

d’une biopsie percutanée radiologique en 1ère intention. 

En cas de confirmation du diagnostic anatomo-pathologique de liposarcome en France, 

depuis 2009, il y a dans 90% des cas une double lecture, et une mise en réseau de la prise en 

charge clinique sur NetSarc (3). 

 

Le bilan d’extension est ensuite adapté au type histologique : 

- Scanner thoracique pour les LS dédifférenciés ou pléomorphes (métastase 

pulmonaire ?) (6,85) 

- Scanner thoraco-abdomino-pelvien pour les LS myxoïdes (métastase pulmonaire ? 

osseuses ? atteinte diffuse ?) (6,85) +/- IRM du rachis entier (72) 

- Pas de bilan d’extension systématique en cas de TLA / LSBD (3) 

 

La chirurgie d’exérèse doit être planifiée en réunion de concertation 

pluridisciplinaire (86,87): 

- TLA / LSBD : énucléation extra-capsulaire (emportant la capsule) 

- Tous les liposarcomes : exérèse large en bloc, avec son tissu voisin 

macroscopiquement sain (marge si possible d’au moins 1cm,  (88)), sans voir ni 
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ouvrir la lésion (pas d’examen extemporané), diminuant le risque de récidive locale 

(73,86). Une amputation peut être nécessaire dans certains cas, dans environ 2% des 

sarcomes des tissus mous (87). L’atteinte ganglionnaire n’est pas classique dans les 

liposarcomes, et n’est donc pas recherchée de manière systématique en peropératoire 

(87). 

 

Les marges d’exérèse sont appréciées par le pathologiste selon la classification UICC (3). 

Toutefois, il a été démontré que les marges d’exérèse et la récidive locale des sarcomes des 

extrémités n’influencent pas la survie globale (86), plutôt déterminée par l’agressivité du 

type tumoral. 

Les complications post-opératoires vont alors être locales, en lien avec la cicatrisation et le 

délabrement, d’autant plus s’il y a eu une radiothérapie préopératoire. (87) 

 

En cas de chirurgie préalablement réalisée dans l’hypothèse d’une lésion bénigne, une 

reprise chirurgicale à visée carcinologique en centre expert (marges saines) est alors 

préconisée selon le diagnostic final. 

En cas d’exérèse incomplète ou limite, l’association à une radiothérapie post-opératoire est 

possible, de même qu’une chimiothérapie (anthracyclines) en cas de lésion de haut grade ou 

de maladie avancée (6,88,89), avec des recommandations de 2018 de la NCCN (société 

savante américaine, National Comprehensive Cancer Network (72)). 

 

Un traitement néo-adjuvant se discute au cas par cas en RCP : par exemple, pour le 

liposarcome myxoïde, une chimiothérapie et/ou une radiothérapie peut faciliter la chirurgie 

en réduisant le volume tumoral (87). De même, une chirurgie ou une radiothérapie de 

métastase extra-pulmonaire de LS myxoïde (90) peut être envisagée en cas de lésion isolée. 

De nouvelles molécules apparaissent par ailleurs en seconde ligne pour les LS myxoïdes non 

opérables, la trabectédine (91–93), permettant de multiplier la survie sans progression par 4 

(94), ou l’éribuline (inhibiteur de microtubules) (95) pour les LS métastatiques. 

Des essais thérapeutiques pour des molécules inhibant les effets de la mutation de CDK4 ou 

de MDM2 sont toujours en cours, pour les lésions inopérables (55,96). 
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III Matériel et méthodes 
 

Notre étude est une étude observationnelle, rétrospective, et monocentrique sur le CHU de 

Toulouse. 

 

III.A Critères d’inclusion  
 

Ont été inclus, de manière rétrospective (entre janvier 2010 et août 2019), tous les patients 

ayant un résultat anatomo-pathologique de lipome ou de liposarcome et dont une IRM était 

disponible sur le PACS du CHU de Toulouse.  

Cette IRM devait être effectuée avant biopsie ou tout geste chirurgical, et dans le cadre du 

premier bilan d’une lésion des parties molles.  

Le diagnostic final de liposarcome en anatomo-pathologie a été porté par l’étude de MDM2 

en cytogénétique (IHC ou mieux FISH) ou par la présence de contingent dédifférencié. 

 

La liste des patients présentant une tumeur graisseuse a été obtenue de 3 manières 

différentes, afin d’être la plus exhaustive possible :  

- Grâce à une liste de tous les lipomes et liposarcomes fournie par le laboratoire 

d’anatomo-pathologie du CHU de Toulouse 

- Grâce au logiciel de dictée des comptes rendus radiologiques Xplore®. Nous avons 

effectué dans ce logiciel des recherches thésaurus (avec comme mots clefs : tumeur 

graisseuse, lipome, liposarcome) pour retrouver tous les comptes rendus mentionnant 

une tumeur graisseuse  

- Grâce au site Oncomip, qui regroupe les dossiers de tous les patients présentés en 

réunion de concertation pluridisciplinaire. Dans notre étude nous avons repris chaque 

dossier présenté au GETO (Groupe d’Étude des Tumeurs Osseuses) depuis 2010, 

afin d’inclure toutes les tumeurs graisseuses. 

Le recueil de données a ensuite été réalisé grâce au logiciel médical Orbis®. 

 

III.B Critères d’exclusion 
 

Les patients qui avaient une lésion de topographie rétropéritonéale, médiastinale, ou située 

le long des cordons spermatiques n’ont pas été inclus, en raison d’une prise en charge 

différente (3). 
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Ont également été exclus les patients ayant un diagnostic anatomo-pathologique de 

liposarcome myxoïde ou de liposarcome à cellule pléomorphe. Ces lésions ne présentant 

généralement aucune composante graisseuse en IRM (57), elles ne constituent pas un 

diagnostic différentiel de lipome ou de TLA / LSBD.  

 

Les patients ayant également un antécédent de résection chirurgicale ou une évolutivité 

tumorale n’ont pas été inclus, en raison de la forte suspicion de liposarcome (3). 

 

2 lipomes parostéaux ont également été exclus : ces lésions sont de diagnostic facile en 

imagerie et présentent des atypies dues à leur localisation (31,36). 

 

III.C Critères d’analyse 
III.C.1 Épidémiologiques 

 

Les critères épidémiologiques recueillis ont été le sexe et l’âge de découverte. 

Nous avons également noté le type de prélèvement réalisé (radiologique, chirurgical ou 

exérèse). 

 

III.C.2 Radiologiques 

 

Concernant les mensurations des lésions, nous les avons mesurées dans les 3 plans 

orthogonaux. Ensuite nous les avons classées selon leur grand axe (taille, en mm) ou leur 

volume (cc), calculé en multipliant les trois axes par 0,5. 

 

Nous avons classé les lésions entre une topographie superficielle et une topographie 

profonde, définie par rapport à l’aponévrose musculaire périphérique (43), également 

appelée fascia profond périphérique (3).  

Les lésions superficielles étaient situées en superficie de l’aponévrose musculaire 

périphérique, au sein de la graisse hypodermique. Les lésions profondes étaient situées sous 

cette aponévrose musculaire périphérique. Quand les lésions étaient pluricompartimentales 

avec une composante superficielle et une composante profonde, elles étaient classées comme 

profondes.  
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Les lésions profondes ont également été classées entre intermusculaires et intramusculaires. 

La dissection des fibres 

musculaires, réalisant un aspect 

« peigné » (61), était également 

analysée. 

Une atteinte pluricompartimentale 

était également recueillie. 

 

Nous avons ensuite classé les lésions en 3 localisations : axiale, ceintures, ou périphérique. 

Une localisation sur une ceinture était définie par une lésion située au sein ou à hauteur d’un 

muscle des ceintures scapulaire ou pelvienne. Les lésions axiales touchaient le tronc, et les 

lésions périphériques étaient situées sur les membres. 

 

Le nombre de septa (lignes de signal non graisseux) au sein de la lésion a été classé en 4 

catégories : 0 septum ; 1-2 ; 3 à 20 ; > 20. La catégorie > 20 septa était reconnaissable à son 

aspect, avec des septa innombrables souvent entremêlés. 

L’épaisseur du plus gros septum a été mesurée (variable quantitative en mm). 

On a noté la visibilité des septa sur les différentes séquences (T1, pondérée T2 avec FS, 

T1FS G). La prise de contraste des septa était également analysée, et définie par rapport au 

muscle (12).  

 

Concernant les nodules non graisseux (NG), nous les avons mesurés dans les 3 plans, calculé 

leur volume, et noté si une prise de contraste était présente. 

 

Nous avons recherché la présence de gras impur au sein des lésions. 

Celui-ci était défini comme une portion graisseuse présentant un hypersignal T1 légèrement 

moins marqué que le gras sous-cutané. Les séquences avec saturation du signal de la graisse 

étaient également utiles pour la détection de ce gras impur, montrant alors des zones de 

moins bonne saturation de la graisse. 

Cette zone de gras impur a été ensuite mesurée dans son grand axe, associée à un calcul du 

rapport entre les grands axes du gras impur et de la lésion. 

 

Image 32. Dissection des fibres musculaires en 
T1, réalisant un aspect « peigné » (A-C) dans 
le plan des fibres. B perpendiculaire à A. 
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Trois autres critères ont été analysés : les limites floues des lésions, leur caractère polylobé, 

et l’infiltration péri-tumorale, définie par un hypersignal T2FS ou T1FS Gadolinium des 

tissus et fascia péri-lésionnels. 

 

Nous n’avons pas utilisé comme critère la présence de calcifications, en raison de la 

difficulté à les déceler en IRM. De plus, ce critère n’a pas été démontré comme significatif 

dans les autres études.  

Nous n’avons également pas comptabilisé la présence de structures vasculaires au sein de 

ou traversant la lésion. 

 

III.C.3 Anatomo-pathologiques et cytogénétiques 

 

Le diagnostic anatomopathologique a permis de classer les tumeurs graisseuses en 2 types :  

- Les lésions bénignes : lipomes 

- Les lésions malignes : liposarcomes, regroupant les TLA / LSBD et LS 

dédifférenciés 

 

Le diagnostic final est alors défini selon l’analyse de MDM2 en FISH, le gold standard 

(8,77,79,80,82), ou à défaut en IHC, associée à l’analyse histo-cytologique de 

l’anatomopathologiste.  

Le diagnostic final a été recueilli sur les résultats de l’analyse de la pièce d’exérèse, ou le 

cas échéant, des biopsies. Lorsqu’une biopsie préalable à la chirurgie a été réalisée, le résultat 

a été noté. 

 

Nous avons également recueilli la présence d’atypie cyto-nucléaire (1,8), le statut MDM2 

en IHC et en FISH, les statuts CDK4 et HMGA2 en IHC (55), et la présence ou non d’un 

contingent dédifférencié.  

 

III.D Lecture des IRM 
 

Les IRM étaient disponibles sur le PACS du CHU Toulouse, qu’elles aient été réalisées sur 

place ou ailleurs.  

En raison du caractère rétrospectif de l’étude et multicentrique des IRM, il n’existait pas de 

protocole standardisé. Les imageries comportaient le plus souvent 3 plans orthogonaux dont 
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au moins une séquence pondérée T1, une pondérée T2 avec suppression du signal de la 

graisse, et une pondérée T1 avec suppression du signal de la graisse et injection d’un produit 

de contraste à base de gadolinium. Les machines étaient 1,5T ou 3T. 

 

Chaque IRM a été lue de manière consensuelle par une équipe de deux radiologues, en 

aveugle du diagnostic final (un interne et un praticien hospitalier spécialisé en imagerie 

ostéo-articulaire). 

 

III.E Tests statistiques 
 

Pour l’analyse des variables qualitatives, nous avons effectué des mesures d’association 

(odds ratio) grâce au test du Khi2.  

 

Pour l’analyse des variables quantitatives, notre grand échantillon nous a permis de nous 

affranchir de l’hypothèse de normalité. Nous avons alors utilisé le test t de Student de 

comparaison des moyennes de manière bilatérale, avec préalablement le test de Levene 

vérifiant l'hypothèse d’homoscédasticité. Sont alors indiqués les odds ratio, les moyennes 

respectives, les valeurs minimales et maximales, ainsi que les écarts types (ou déviations 

standards DS).  

Des courbes ROC ont été tracées, avec analyse de l’aire sous la courbe (AUC), et définition 

du meilleur seuil avec la meilleur AUC, la plus haute « accuracy » (exactitude du test), et le 

meilleur index de Youden (Y = Sensibilité + Spécificité – 1). 

 

Lorsque le résultat était significatif sur l’échantillon complet avec une p-value (« p ») < 0,05, 

nous avons effectué une analyse en sous-groupes « lésions superficielles / profondes », 

permettant de prendre en compte ce facteur confondant. 

 

Enfin, la sensibilité, spécificité, valeur prédictive positive et négative de nos tests de 

dépistages ont été calculées à l’aide de tableaux de contingence. 

 

Les données manquantes ont été laissées vides. 

 

Pour ces analyses statistiques, nous avons utilisé le logiciel IBM SPSS 26.0®. 
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IV Résultats 
 

302 patients ont été inclus, répartis en 252 lipomes et 50 liposarcomes, dont 12 avec une 

composante dédifférenciée. 

 

IV.A Statistiques sur l’échantillon complet 
IV.A.1 Démographie 

 

Les caractéristiques de la population sont notées dans le Tableau 3 (p. 39). 

Le groupe LS présente une moyenne d’âge plus élevée que le groupe lipome de 8,1 ans (62,6 

ans contre 54,5 ans, avec un intervalle de confiance à 95% (IC95%) 3,6-12,6, p < 0,001).  

Il n’existe pas de différence significative concernant le genre entre lipomes et LS. 

 

IV.A.2 Taille et topographie 

 

L’analyse des mensurations montre que les LS ont une taille (moyenne à 176,1 mm) et un 

volume (moyenne à 748 cc) plus élevés que les lipomes (des moyennes respectivement à 

91,7 mm et 190 cc), et ce de manière significative (OR à 8,02 pour la taille et à 4,39 pour le 

volume, p < 0,001). 

La topographie profonde d’une lésion est également en faveur d’un LS (OR 12, p 0,001). 

Concernant la localisation, une lésion axiale est en faveur d’un lipome (OR 12,37, p < 0,001), 

alors qu’une lésion périphérique est en faveur d’un LS (OR 23,14, p < 0,001). En revanche, 

la localisation aux ceintures n’est pas discriminante (p 0,06). 

Les critères non significatifs pour différencier les deux groupes sont la topographie inter- ou 

intramusculaire lorsque la lésion est profonde, et le caractère pluricompartimental de la 

tumeur. 
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IV.A.3 Caractéristiques IRM 

 

Les caractéristiques en IRM sont recueillies dans le Tableau 4 (p. 41). 

 

La présence d’au moins 3 septa au sein d’une lésion est fortement évocatrice de LS, avec un 

OR à 24,54 (p < 0,001), d’autant plus s’il y en a plus de 20 (OR 58, p < 0,001).  

Concernant leur épaisseur, le groupe LS a des septa mesurés en moyenne à 4,64 mm contre 

1,74 mm pour les lipomes, correspondant à une différence significative de 2,90 mm (IC95% 

1,97-3,81, p < 0,001).  

Leur visibilité en T2FS ou en T1FS Gadolinium est significativement associée au diagnostic 

de LS, avec des OR similaires (respectivement à 22,6 et 21,5, p < 0,001), et des performances 

similaires : sensibilités à 93,3% pour le T2FS et 95,5% pour le T1FS Gadolinium ; 

spécificités respectivement à 45,3% et 41,4%. 

CARACTERISTIQUES 
ECHANTILLON 

COMPLET 
N = 302 

LIPOMES 
N = 252 

LIPOSARCOMES 
N = 50 

ODDS 
RATIO 

P 
VALUE 

DIFFERENCE 
(IC95%) 

ÂGE (années) 55,89 +/- 14,89  
(4-89) 

54,52 +/- 14,86 
(4-86) 

62,62 +/- 13,4  
(32-89) 3,57 < 0,001 8,1 

(3,6-12,6) 

SEXE       

   HOMMES 138/302 (45,7%) 116/252 (46%) 22/50 (44%)    

   FEMMES 164/302 (54,3%) 136/252 (54%) 28/50 (56%) 0,069 0,79  

LOCALISATION       

   AXIAL 70/302 (23,2%) 68/252 (27%) 2/50 (4%) 12,37 < 0,001  

   CEINTURE 107/302 (35,4%) 95/252 (37,7%) 12/50 (24%) 3,42 0,064  

   PERIPHERIQUE 125/302 (41,4%) 89/252 (35,3%) 36/50 (72%) 23,14 < 0,001  

TAILLE (mm) 105,7 +/- 61,2  
(22-326) 

91,7 +/- 48,4 
(22-312) 

176,1 +/- 71,1  
(38-326) 8,02 < 0,001 84,4 

(63,3-105,4) 

VOLUME (cc) 282 +/- 540  
(2-4721) 

190 +/- 383  
(2-3290) 

748 +/- 882  
(8-4721) 4,39 < 0,001 557 

(303-812) 

TOPOGRAPHIE       

   SUPERFICIEL 85/302 (28,1%) 81/252 (32,1%) 4/50 (8%)    

   PROFOND 217/302 (71,9%) 171/252 (67,9%) 46/50 (92%) 12 0,001  

PARMI PROFONDS        

   INTERMUSCULAIRE 69/217 (31,8%) 56/171 (32,7%) 13/46 (28,3%)    

   INTRAMUSCULAIRE 148/217 (68,2%) 115/171 (67,3%) 33/46 (71,7%) 0,34 0,56  

PLURICOMPARTIMENTAL       

   NON 251/302 (83,1%) 211/252 (83,7%) 40/50 (80%)    

   OUI 51/302 (16,9%) 41/252 (16,3%) 10/50 (20%) 0,41 0,52  

 

Tableau 3. Caractéristiques globales de la population. 

Note. Pour les variables quantitatives, sont données la moyenne +/- déviation standard et les valeurs extrêmes entre 
parenthèses. 
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La présence de nodule non graisseux intra-lésionnel est un facteur hautement associé au 

groupe LS (OR 79,4 p < 0,001). En revanche, l’analyse de leur prise de contraste n’est pas 

discriminante, car présente dans tous les cas.  

Leur grande taille est plutôt en faveur d’un LS que d’un lipome (différence moyenne de 29 

mm, IC95% 1,1-58, p 0,04) ; alors que la différence de volume n’est pas significative (p 

0,38).  

 

Concernant le gras impur, sa présence est associée au diagnostic de LS (OR 84,6, p < 0,001). 

Lorsqu’il est présent, sa taille est également plus grande dans le groupe LS (différence 

moyenne de 64,1 mm, avec IC95% 39-88, p < 0,001) ; y compris lorsqu’elle est corrélée à 

la taille de tumeur (différence moyenne de 17%, IC95% 5-29, p 0,007). 

 

L’infiltration péri-tumorale s’est révélée comme un critère très spécifique du LS (98%) mais 

peu sensible (48%), avec un OR à 102 (p < 0,001). 

 

Des limites floues sont dans notre étude associées au groupe lipome, avec un OR à 9 (p 

0,003).  

L’aspect polylobé est quant à lui plutôt en faveur du LS (OR à 4,2, p 0,04).  

 

En revanche, lorsque la lésion est profonde intramusculaire, la présence de fibres 

musculaires disséquées n’est pas discriminante (p 0,069). 

 

 

Image 33. IRM de lipomes avec atypies : à cellules 
fusiformes (A) et pléomorphes (B), CD34+ en 
IHC.  
De gauche à droite, coupes coronales (A) et 
axiales (B) en T1, DPFS, T1FS G. 
A : nodule non graisseux en hyposignal T1 et 
DPFS, avec une portion rehaussée après injection. 
B : septa épais et gras impur prenant le contraste, 
avec un contingent myxoïde en hypersignal DPFS 
pseudo-liquidien rehaussé après injection. Une 
CGHarray a été nécessaire pour éliminer une 
amplification de MDM2, douteuse en FISH 
(diagnostic différentiel : LS pléomorphe). 
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Tableau 4. Caractéristiques IRM des lésions. 

Note. Pour les variables quantitatives, sont données la moyenne +/- déviation standard et les valeurs extrêmes entre 
parenthèses 
* Parmi les lésions en possédant (septa / nodules non graisseux / gras impur) 
° Données manquantes pour certaines IRM où toutes les séquences n’ont pas été réalisées, ou non disponibles. 

CARACTERISTIQUES 
ECHANTILLON 

COMPLET 
N = 302 

LIPOMES 
N = 252 

LIPOSARCOMES 
N = 50 

ODDS 
RATIO 

P  
VALUE 

DIFFERENCE 
(IC95%) 

SEPTA / NOMBRE       

   AUCUN 95/302 (31,5%) 90/252 (35,7%) 5/50 (10%) 12,79 < 0,001  

   1-2  56/302 (18,5%) 52/252 (20,6%) 4/50 (8%) 4,41 0,036  

   3-20  115/302 (38,1%) 96/252 (38,1%) 19/50 (38%) 0 0,9  

   > 20  36/302 (11,9%) 14/252 (5,6%) 22/50 (44%) 58 < 0,001  

   ≥ 3  151/302 (50%) 110/252 (43,7%) 41/50 (82%) 24,54 < 0,001  

SEPTA / EPAISSEUR * 
2,37 +/- 2,13  

(0,8-17) 
1,74 +/- 1,25  

(0,8-7) 
4,64 +/- 3  

(1-17) 
6,34 < 0,001 2,90 (1,97-3,81) 

   < 2 mm 125/207 (60,4%) 119/162 (73,5%) 6/45 (13,3%)    

   ≥ 2 mm 82/207 (39,6%) 43/162 (26,5%) 39/45 (86,7%) 53,2 < 0,001  

SEPTA / SEQUENCES°*       

   T2FS / DPFS / STIR 130/206 (63,1%) 88/161 (54,7%) 42/45 (93,3%) 22,6 < 0,001  

   T1FS GADOLINIUM 132/197 (67%) 89/152 (58,6%) 43/45 (95,6%) 21,5 < 0,001  

NODULES ≠ GRAS       

   ABSENCE 277/302 (91,7%) 247/252 (98%) 30/50 (60%)    

   PRESENCE 25/302 (8,3%) 5/252 (2%) 20/50 (40%) 79,4 < 0,001  

   REHAUSSEMENT * 25/25 (100%) 5/5 (100%) 20/20 (100%)    

   GRAND AXE (mm) * 59,7 +/- 54,1  
(9-215) 

36 +/- 7,6  
(23-42) 

65,6 +/- 59,2  
(9-215) 

2,1 0,04 29 (1,1-58) 

   VOLUME (cc) * 
138 +/- 364  
(0,3-1687) 

7,4 +/- 6,3  
(2-16) 

171 +/- 402  
(0,3-1687) 0,9 0,38 163 (-24-351) 

GRAS IMPUR T1       

   ABSENCE 220/302 (72,8%) 210/252 (83,3%) 10/50 (20%)    

   PRESENCE 82/302 (27,2%) 42/252 (16,7%) 40/50 (80%) 84,6 < 0,001  

   GRAND AXE (mm) * 
75,2 +/- 63,5  

(11-324) 
43,8 +/- 40,1  

(11-235) 
108 +/- 67,2  

(2-324) 5,2 < 0,001 64,1 (39-88) 

   RATIO / TAILLE * 49% +/- 29%  
(9-100%) 

41% +/- 27%  
(10-100%) 

58% +/- 29%  
(9-100%) 

2,75 0,007 17 (5-29) 

LIMITES FLOUES 67/302 (22,2%) 64/252 (25,4%) 3/50 (6%) 9 0,003  

POLYLOBE 69/302 (22,8%) 52/252 (20,6%) 17/50 (34%) 4,2 0,04  
INFILTRATION PERI-
TUMORALE 

29/302 (9,6%) 5/252 (2%) 24/50 (48%) 102 < 0,001  

FIBRES MUSCULAIRES 
DISSEQUEES 

46/148 (31,1%) 40/115 (34,8%) 6/33 (18,2%) 3,3 0,069  
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IV.A.4 Caractéristiques anatomopathologiques 

 

Concernant les prélèvements et leur analyse anatomopathologique, les résultats sont notés 

dans le Tableau 5 (p. 43). 

 

Sur 302 lésions, 237 ont été biopsiées sous guidage radiologique, dont 144 qui ont été suivies 

d’une chirurgie d’exérèse (60,7%), qui a changé le diagnostic final dans 3 situations (2 

lipomes sont devenus LS, alors qu’à l’inverse 1 LS est redevenu lipome. Ce sont tous des 

cas où la FISH n’avait pas été réalisée sur la biopsie). Nous avons recueilli 38 LS où nous 

n’avions que les résultats anatomopathologiques de la pièce d’exérèse, ces lésions ayant déjà 

été très probablement biopsiées hors centre. En effet, le CHU de Toulouse est un centre 

référence dans ce type de chirurgie, de portée régionale. 

 

Nous rappelons que le diagnostic final a été défini par l’analyse de MDM2 en FISH, ou à 

défaut en IHC, associée à la recherche d’atypies histo-cytologiques. 

 

Des atypies histo-cytologiques sont présentes dans 88% des LS, mais également dans 9,9% 

des lipomes, pour une sensibilité (Se) à 85%, une spécificité (Sp) à 84,6%, une valeur 

prédictive positive (VPP) seulement de 60,3%, et une valeur prédictive négative (VPN) de 

95,4%, en prenant l’analyse FISH comme référence (gold standard). 

 

Concernant l’analyse de MDM2 en IHC : elle est positive dans 90,7% des LS, mais il existe 

7,1% de faux positifs chez les lipomes. Ses performances diagnostiques (par rapport à la 

FISH) sont alors une Se à 89,1%, une Sp à 89,2%, une VPP à 75% et une VPN à 95,8%. 

 

L’analyse de CDK4 en IHC a montré une sensibilité de 57,1% et une spécificité de 100% 

(VPP : 100%, VPN : 64,7%) ; toujours par rapport à l’analyse de MDM2 en FISH. 

 

Dans notre étude, 24% des LS présentent un contingent dédifférencié. 
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IV.B Analyse en sous-groupes selon la profondeur  
 

Les analyses en sous-groupes ont été faites pour les résultats significatifs sur l’échantillon 

complet, afin de savoir sur quelle population le critère est discriminant entre lipome et LS 

(Tableau 6, p. 44 pour les lésions superficielles et Tableau 7, p. 45 pour les profondes). 

 

Les critères les plus robustes, toujours significatifs (p < 0,05) quelle que soit la profondeur 

de la lésion, sont l’épaisseur des septa, la présence de nodules non graisseux, la présence de 

gras impur, et l’infiltration péri-tumorale.  

A l’inverse, la taille des nodules non graisseux, les limites floues et le caractère polylobé ne 

sont pas des critères significatifs dans les 2 sous-groupes, probablement en lien avec un 

facteur de confusion. 

 

De nombreux critères se sont révélés être discriminants seulement sur les lésions profondes : 

la localisation axiale ou périphérique, la taille et le volume de la tumeur, le nombre de septa, 

la visibilité des septa plutôt en T2FS ou T1FS G, et la taille du gras impur (y compris 

rapportée à la taille de la tumeur). 

 

L’élément marquant est que la taille d’une tumeur graisseuse superficielle n’est pas un 

critère discriminant pour le diagnostic.  

CARACTERISTIQUES 
ECHANTILLON 

COMPLET 
N = 302 

LIPOMES 
N = 252 

LIPOSARCOMES 
N = 50 

ODDS 
RATIO P VALUE 

TYPE PRELEVEMENT      

   BIOPSIE RADIOLOGIQUE 237/302 (78,5%) 140/252 (55,6%) 11/50 (22%)   

   BIOPSIE CHIRURGICALE 7/302 (2,3%) 6/252 (2,4%) 1/50 (2%)   

   EXERESE 202/302 (66,9%) 155/252 (61,5%) 47/50 (94%)   

CYTOLOGIE SUSPECTE 69/302 (22,8%) 25/252 (9,9%) 44/50 (88%) 144 < 0,001 

MDM2*      

   IHC 50/199 (25,1%) 11/156 (7,1%) 39/43 (90,7%) 125 < 0,001 

   FISH 41/191 (21,2%) 0/150 (0%) 41/41 (100%) 185 < 0,001 

CDK4 (IHC)* 11/41 (26,8%) 0/24 (0%) 11/17 (64,7%) 21 < 0,001 

HMGA2 (IHC)* 165/221 (74,7%) 134/186 (72%) 31/35 (88,6%) 4,25 0,039 

DEDIFFERENCIATION 12/302 (4%) 0/252 (0%) 12/50 (24%)   

 

Tableau 5. Informations sur les prélèvements et l’analyse anatomopathologique. 

Note. * Informations manquantes. 
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Tableau 6. Analyse en sous-groupes : caractéristiques des lésions superficielles (n = 85),  
pour les critères significatifs sur échantillon complet 

Note. 
* Parmi les lésions en possédant (septa / nodules non graisseux / gras impur).                  
° Données manquantes pour certaines IRM où toutes les séquences n’ont pas été réalisées, ou non disponibles. 
+ Pas de statistiques descriptives car effectif insuffisant (n = 1). 

CARACTERISTIQUES LIPOMES 
N = 81 

LIPOSARCOMES 
N = 4 

ODDS RATIO 
P VALUE 

DIFFERENCE 
(IC95%) 

LOCALISATION     
   AXIAL 31/81 (38,3%) 1/4 (25%) 0,29 (p 0,59)  
   CEINTURE 35/81 (43,2%) 2/4 (50%) 0,07 (p 0,79)  
   PERIPHERIQUE 15/81 (18,5%) 1/4 (25%) 0,11 (p 0,75)  

TAILLE (mm) 79,5 +/- 36,5 
(22-178) 

129 +/- 85 
(38-243) 1,16 (p 0,33) 49,5 (-184-85) 

VOLUME (cc) 
119 +/- 166 

(2-886) 
734 +/- 1164 

(8-2467) 1,06 (p 0,37) 614 (-2465-1236) 

SEPTA / NOMBRE     
   AUCUN 26/81 (32,1%) 2/4 (50%) 0,55 (p 0,46)  
   1-2  12/81 (14,8%) 0/4 (0%) 0,69 (p 0,41)  

   3-20  42/81 (51,9%) 2/4 (50%) 0,005 (p 0,9)  
   > 20  1/81 (1,2%) 0/4 (0%) 0,05 (p 0,82)  
   ≥ 3  43/81 (53,1%) 2/4 (50%) 0,02 (p 0,9)  

SEPTA / EPAISSEUR * 
1,5 +/- 0,96 

(0,8-6) 
5,8 +/- 0,35 

(5,5-6) 6,14 (p < 0,001) 4,2 (2,8-5,6) 

   ≥ 2 mm  12/55 (21,8%) 2/2 (100%) 6,37 (p 0,012)  
SEPTA / SEQUENCES °*     

   T2FS / DPFS / STIR 25/55 (45,5%) 2/2 (100%) 2,3 (p 0,13)  
   T1FS GADOLINIUM 26/52 (50%) 2/2 (100%) 1,9 (p 0,17)  
NODULES ≠ GRAS     
   PRESENCE 1/81 (1,2%) 4/4 (100%) 67,2 (p < 0,001)  

   GRAND AXE (mm)* 23+ 108 +/- 64,9 
(38-189) 1,17 (p 0,33) 72 (-316-146) 

GRAS IMPUR T1     

   PRESENCE 10/81 (12,3%) 2/4 (50%) 4,46 (p 0,035)  

   GRAND AXE (mm)* 36,5 +/- 13,8 
(20-68) 

95 +/- 53,7 
(57-133) 1,5 (p 0,36) 58,5 (-515-398) 

   RATIO / TAILLE* 
56% +/- 33% 

(12-100%) 
53,5% +/- 2% 

(52-55%) 0,24 (p 0,8) 2,5% (-21-26%) 

LIMITES FLOUES 56/81 (69,1%) 1/4 (25%) 3,36 (p 0,07)  

POLYLOBE 12/81 (14,8%) 1/4 (25%) 0,3 (p 0,58)  
INFILTRATION PERI-
TUMORALE 

0/81 (0%) 3/4 (75%) 63 (p < 0,001)  
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CARACTERISTIQUES LIPOMES 
N = 171 

LIPOSARCOMES 
N = 46 

ODDS RATIO 
P VALUE 

DIFFERENCE 
(IC95%) 

LOCALISATION     
   AXIAL 37/171 (21,6%) 1/46 (2,2%) 9,5 (p 0,002)  
   CEINTURE 60/171 (35,1%) 10/46 (21,7%) 2,96 (p 0,086)  
   PERIPHERIQUE 74/171 (43,3%) 35/46 (76,1%) 15,6 (p < 0,001)  

TAILLE (mm) 97,5 +/- 52,3 
(25-312) 

180,2 +/- 69,4 
(65-326) 7,5 (p < 0,001) 82,7 (60,7-104,6) 

VOLUME (cc) 
223,6 +/- 446,9 

(3-3290) 
748,8 +/- 869,8 

(27-4721) 4 (p < 0,001) 525,2 (258,9-791,6) 

SEPTA / NOMBRE     
   AUCUN 64/171 (37,4%) 3/46 (6,5%) 16,22 (p < 0,001)  
   1-2  40/171 (23,4%) 4/46 (8,7%) 4,84 (p 0,028)  

   3-20  54/171 (31,6%) 17/46 (37%) 0,47 (p 0,49)  
   > 20  13/171 (7,6%) 22/46 (47,8%) 43,4 (p < 0,001)  
   ≥ 3  67/171 (39,2%) 39/46 (84,8%) 30,2 (p < 0,001)  

SEPTA / EPAISSEUR * 
1,85 +/- 1,37 

(1-7) 
4,59 +/- 3,05 

(1-17) 5,7 (p < 0,001) 2,7 (2-3,4) 

   ≥ 2 mm  31/107 (29%) 37/43 (86%) 40,3 (p < 0,001)  
SEPTA / SEQUENCES °*     

   T2FS / DPFS / STIR 63/106 (59,4%) 40/43 (93%) 16,17 (p < 0,001)  
   T1FS GADOLINIUM 63/100 (63%) 41/43 (95,3%) 15,86 (p < 0,001)  
NODULES ≠ GRAS     
   PRESENCE 4/171 (2,3%) 16/46 (34,8%) 45,6 (p < 0,001)  

   GRAND AXE (mm)* 39,25 +/- 2,5 
(36-42) 

55 +/- 54,8 
(9-215) 1,15 (p 0,27) 15,75 (-13,5-45) 

GRAS IMPUR T1     

   PRESENCE 32/171 (18,7%) 38/46 (82,6%) 67,7 (p < 0,001)  

   GRAND AXE (mm)* 46,2 +/- 45,3 
(11-235) 

108,7 +/- 68,4 
(22-324) 4,6 (p < 0,001) 62,5 (35,2-89,9) 

   RATIO / TAILLE* 
36,3% +/- 23,9% 

(9,8-100%) 
58,2% +/- 29,5% 

(9,4-100%) 3,4 (p 0,001) 21,9% (9,2-34,7%) 

LIMITES FLOUES 8/171 (4,7%) 2/46 (4,3%) 0,009 (p 0,9)  

POLYLOBE 40/171 (23,4%) 16/46 (34,8%) 2,5 (p 0,12)  
INFILTRATION PERI-
TUMORALE 

5/171 (2,9%) 21/46 (45,7%) 63 (p < 0,001)  

 

Tableau 7. Analyse en sous-groupes : caractéristiques des lésions profondes (n = 217),  
pour les critères significatifs sur échantillon complet 

Note. 
* Parmi les lésions en possédant (septa / nodules non graisseux / gras impur).                  
° Données manquantes pour certaines IRM où toutes les séquences n’ont pas été réalisées, ou non disponibles. 
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IV.C Courbes ROC et valeurs seuils 
 

La courbe ROC de la variable quantitative 

« âge » (Figure 3, p. 46) présente une AUC de 

0,648 (IC 95% 0,56-0,73).  

La valeur que nous définissons comme seuil, 

avec les meilleures performances 

(« accuracy » : 24,3%, index de Youden : 

0,267) est l’âge de 58,5 ans, avec une Se de 70% 

et une Sp de 56,7%.  

La valeur habituellement utilisée de 60 ans 

présente une « accuracy » de 20,4% (Se : 60% ; 

Sp : 61,5%).  

 

La taille des lésions n’étant pas discriminante pour les lésions superficielles, nous n’avons 

comparé les courbes ROC de la taille et du volume que pour les lésions profondes (Figure 

4, p. 46). 

La meilleure AUC est alors celle de la taille : 0,835 contre 0,795 pour le volume. La 

différence entre les deux s’est alors révélée significative (0,040 avec IC95% 0,008-0,072, p 

0,014). Lorsqu’on étudie une tumeur graisseuse profonde, il est donc préférable de mesurer 

son grand axe plutôt que son volume.  

Les valeurs seuils, aux meilleures performances, sont 107,5 mm pour la taille (« accuracy » : 

42,4%, Y : 0,538 ; Se : 84,8%, Sp : 69%) et 129 cc pour le volume (« accuracy » : 40,2%, 

Y : 0,457 ; Se : 76,1%, 

Sp : 69,6%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3. Courbe ROC de l'âge de découverte 
(n = 302) 

Figure 4. Courbes ROC de la Taille et du volume de la lésion  
(n = 217) 
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Concernant la mesure du septum le plus épais, 

la courbe ROC (Figure 5, p. 47) établie sur 

l’ensemble des lésions contenant au moins un 

septum, présente une AUC de 0,864 (IC95% : 

0,803-0,926).  

La meilleure valeur seuil est 2,25 mm 

(« accuracy » : 53,7%, Y : 0,609 ; Se : 80%, 

Sp : 81%). 

 

Les mesures du gras impur sont prises en 

compte uniquement pour les lésions 

profondes, population sur laquelle ce critère 

reste significatif.  

L’AUC du grand axe du gras impur est plus importante que l’AUC du ratio grand axe du 

gras impur sur le grand axe de la tumeur (0,832 contre 0,721, avec une différence 

significative de 0,111, IC95% : 0,030-0,192, p 0,007)(Figure 6, p. 47). Lorsqu’on étudie une 

tumeur graisseuse profonde, il est donc préférable de mesurer le grand axe du gras impur, 

plutôt que de faire un ratio entre le grand axe du gras impur et le grand axe de la tumeur. 

Les valeurs seuils définies sont alors de 50 mm pour le grand axe du gras impur 

(« accuracy » : 78%, Y : 0,561 ; Se : 84,2%, Sp : 71,9%), et 34,5% quand il est rapporté au 

grand axe de la tumeur (« accuracy » : 65,9%, Y : 0,273 ; Se : 71,1%, Sp : 56,2%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
  

Figure 5. Courbe ROC de l'épaisseur des septa  
(n = 207) 

Figure 6. Courbes ROC du gras impur : grand axe brut et corrélé au grand axe de la 
tumeur (n = 70) 
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V Discussion 
V.A Corrélations bibliographiques des critères 

V.A.1 Démographie 

 

Comme dans notre étude, le sexe n’est généralement pas retrouvé comme étant un critère 

significatif (7,8,57,65,97), mais il semble exister une tendance vers une association entre LS 

et sexe masculin (11,98,99).  

La plupart des études (7,8,11,43,99,100) ont montré que l’âge était statistiquement plus élevé 

dans le groupe « LS » (sauf (97,98)). Le seuil le plus fréquemment utilisé est ≥ 60 ans, ce 

qui est en accord avec les résultats de notre étude, où la valeur de 58,5 ans a montré les 

meilleures performances diagnostiques (Se 70% et Sp 56,7%). 

 

V.A.2 Taille et topographie 

 

La majorité des études (8,99,101) a démontré qu’une tumeur adipeuse située aux membres 

était plus à risque d’être un LS, et plus précisément aux membres inférieurs (sauf (97,98)). 

Ces résultats sont également en accord avec notre étude. 

 

La quasi-totalité des études (1,8,43,98,101) s’accordent pour dire qu’une lésion profonde est 

davantage à risque d’être un LS qu’une lésion superficielle, en dehors d’une étude (97). 

En effet, le LS superficiel est une tumeur très rare, correspondant dans notre étude à 

seulement 8% des LS (5,7% pour Nardo et al. (101), 3,1% pour Wang et al.(98), 0% dans 

l’étude de Knebel et al. (100)). 

 

Une grande taille a toujours été décrite comme suspecte de LS, définie par une lésion > 10 

cm (7,8,11,43,62,98,99,101,102), voire > 13 cm (100).  

Dans notre étude, nous mettons en évidence que cet adage est vrai pour les lésions profondes, 

mais n’est pas applicable aux tumeurs superficielles.  

Pour les lésions profondes, si nous avions à établir un seuil basé sur ses performances 

diagnostiques, il serait de 107,5 mm (Se 84,8% et Sp 69%), ce qui est concordant avec les 

résultats de la littérature. Toutefois, il existe des LS de petite taille : dans notre étude, 16% 

des LS font 10 cm ou moins (18,6% pour Nardo et al. (101)), avec même un LS de moins de 

5 cm (comme pour Nardo et al.).  
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Nous avons par ailleurs mis en évidence que le calcul du volume de la lésion était moins 

pertinent que la mesure du grand axe. 

 

V.A.3 Caractéristiques IRM 

 

Concernant les septa intra-tumoraux, notre étude va dans le même sens que la littérature, 

avec un lien fort entre LS et septa épais ≥ 2 mm (11–13,97–100,103). Rares sont les études 

ne mettant pas en évidence cette association (8,101,104). 

En analyse quantitative, nous définissons un sur-risque de LS à partir d’une épaisseur 

maximale de septa ≥ 2,25 mm (Se 80% et Sp 81%), et cette relation entre épaisseur des septa 

et malignité est valable à la fois pour les tumeurs superficielles et pour les tumeurs 

profondes. 

Dans notre étude, l’analyse du nombre de septa intra-tumoraux rejoint la conclusion 

d’Ohguri et al. (12) pour les tumeurs profondes : la présence d’au moins 3 septa dont 

l’épaisseur maximale est ≥ 2 mm est en faveur d’une lésion maligne. Nous avons cependant 

démontré que cette relation entre nombre de septa et malignité n’est pas valable pour les 

tumeurs superficielles. 

Concernant les lésions profondes, une visibilité de ces septa en T2FS (66,105) ou en T1FS 

gadolinium (12,106) est davantage suspecte ; alors qu’Ohguri et Al. 2003 (12) ne montrait 

pas d’intérêt à les regarder en T2FS plutôt qu’en T1. 

 

La présence de nodules non graisseux (NG) a été démontrée comme significativement 

associée au diagnostic de LS (11,12,66,98,99,102,103), d’autant plus s’ils font plus de 1 cm 

(8), ce qui est en accord avec notre étude. En revanche, sans prise de contraste, ces nodules 

seraient non discriminants (104). Or, dans notre étude, tous ces nodules présentent une prise 

de contraste, qu’elle soit totale, nodulaire ou annulaire. 

 

Dans notre étude comme dans la littérature, la présence de gras impur est significativement 

associée aux lésions malignes (8,12,13,98,101–104). Pour les lésions profondes un critère 

de taille a déjà été évoqué (8). 

 

L’infiltration péri-tumorale est décrite comme un facteur de risque de malignité dans les 

tumeurs des parties molles, avec une prise de contraste des fascia péri-tumoraux qui révèle 

l’agressivité de la lésion et sa propension à envahir les tissus péri-tumoraux (10). Cela est 
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également appelé « tail-sign » par certains auteurs pour les sarcomes dédifférenciés ou les 

myxofibrosarcomes (107), mais ce signe a été peu étudié chez les tumeurs graisseuses. Notre 

étude retrouve que ce critère est également associé aux LS, avec une grande spécificité 

(98%), mais une sensibilité peu élevée (48%).  

 

Dans notre étude, comme dans beaucoup d’autres (8,11,65,98,104) , n’ont pas été retrouvés 

comme discriminants la dissection des fibres musculaires, les limites floues et le caractère 

polylobé. 

Malgré cela, certains auteurs considèrent que la dissection des fibres musculaires est en 

faveur d’une lésion bénigne (61,104) ; que des limites floues sont en faveur d’un LS (61) ou 

d’un lipome profond (12,108) ; ou qu’une lésion polylobée est plutôt maligne (12,61,104). 

 

En revanche, les résultats de certaines études ne sont pas applicables sur notre population, 

en raison de leur faible cohorte ou d’outils anatomopathologiques insuffisants pour le 

diagnostic de LS, quand elles affirment qu’une lésion graisseuse pure est un lipome (12), ou 

qu’une lésion avec des septa d’au moins 2 mm est un LS (13). 

 

Une récente étude (2019) a par ailleurs recherché la présence de « flow-void » vasculaires 

péri-tumoraux, un phénomène rare, bien que potentiellement associé à un risque accru de 

métastases chez les lésions malignes (109). Ce signe n’a pas été recherché dans notre étude. 

De plus, nous n’avons pas recueilli la symptomatologie du patient, comme la douleur ou 

l’inconfort, associés classiquement au LS (101).  

 

 

 

 

Image 34. IRM d’un LS profond de la 
cuisse avec petit contingent 
dédifférencié.  
De gauche à droite : coupes 
coronales T1, DPFS et T1FS G. 
 
L’infiltration péri-tumorale est 
visible en hypersignal DPFS et T1FS 
G, réalisant un « tail-sign ». 
Présence également de gras impur, 
de septa épais et de nodules non 
graisseux rehaussés après injection. 
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En revanche, nous mettons en évidence 2 aspects caractéristiques en IRM :  

-  L’aspect « en filet de pêche » : qui correspond à la présence de septa innombrables 

(quelle que soit l’épaisseur), finement entremêlés, sur un fond de gras impur. Ce 

signe n’est visible que chez les tumeurs malignes (n = 13/50 LS), avec une spécificité 

qui est donc de 100%. 

 

Image 35. IRM de LSBD profonds, avec des petits contingents dédifférenciés dans A et C. 
On retrouve un aspect « en filet de pêche », principalement à la D, avec les signes 
habituels de LS : gras impur, septa épais, nodules non graisseux, prise de contraste.  
De gauche à droite : T1, DPFS (sauf pour la C), T1FS G. 
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- Anomalies en lien avec des contraintes extrinsèques à la tumeur : on a noté la 

présence de septa parallèles au grand axe de la tumeur, pouvant être associés à du 

gras impur, au niveau de zones de contraintes extrinsèques (changement de direction 

net de la tumeur, défilé anatomique responsable d’un rétrécissement de la lésion). 

Ces anomalies ont été retrouvées chez des lésions bénignes, leur présence ne rendant 

alors pas la suspicion diagnostique davantage péjorative. Effectivement, Chernev et 

al. (104) a noté en 2015 que les lipomes intramusculaires plurilobés contenaient 

volontiers des septa de toute épaisseur. 

Image 36. Lipome profond du bras chez une femme de 67 ans. 
A : axial T1, montrant une lésion pluricompartimentale (loges 
antérieure et postérieure du bras). B : axial T1 à une autre 
hauteur, avec quelques fibres musculaires disséquées.  
C : coronal T1FS Gadolinium, montrant de fins septa parallèles 
entre eux, avec prise de contraste, lors du changement de 
compartiment (contrainte extrinsèque). 

Image 37. IRM d’un lipome profond de l’avant-
bras douloureux chez une femme de 69 ans.  
De gauche à droite : coupes axiales T1 et T1FS G. 
Nombreux septa fins (< 2 mm) parallèles entre 
eux et perpendiculaires au défilé anatomique 
(passage entre les deux os de l’avant-bras) ; gras 
impur et prise de contraste péri-tumorale et des 
septa, pouvant correspondre au conflit mécanique 
responsable de la douleur.  

Image 38. IRM d’un lipome du creux axillaire droit (coupes axiale et sagittale T1, axiale T2FS), avec de fins 
septa parallèles entre eux lors du passage du lipome à travers l’espace quadrilatère (trou carré de Velpeau). 
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V.A.4 Caractéristiques anatomopathologiques 

 

Concernant l’analyse de MDM2 en IHC sur l’ensemble de notre échantillon, les 

performances diagnostiques se sont révélées légèrement plus élevées que pour Thway et al. 

(2015) (79) : Se à 89,1% et Sp à 89,2% dans notre étude, contre une Se de 86% et Sp de 74% 

dans leur étude.  

En revanche, on observe une diminution de ces performances dans les cas où l’analyse histo-

cytologique n’est pas suffisante pour le diagnostic de LS : sensibilité 50%, spécificité 95% 

(Clay et al. (2016) (80) ont trouvé respectivement 45% et 98%). L’analyse en FISH est alors 

indispensable pour redresser le diagnostic dans les cas restants. 

L’analyse de CDK4 n’est plus recommandée en pratique courante, supplantée par l’analyse 

de MDM2.  

 

Concernant l’analyse de HMGA2, sa positivité dans 72% des lipomes et 88% des LS ne 

permet pas d’en faire un outil diagnostique pour le LS. En revanche, elle permet de confirmer 

le caractère tumoral du prélèvement, quand la graisse est macroscopiquement et 

microscopiquement saine. Nos résultats sont concordants avec les données de la littérature 

(positivité dans 60 à 86% des cas (74–76) pour les tumeurs adipeuses (lipome / TLA / LSBD 

/ LSDD)). 

 

V.B Proposition pour le dépistage 
 

A partir de notre étude et des données de la littérature, nous pouvons proposer des critères 

IRM fiables pour poser l’indication d’une biopsie. L’objectif est d’alors dépister l’ensemble 

des LS (Se : 100%, l’oncologie ne permettant pas les faux négatifs), tout en réduisant au 

maximum le nombre de biopsies de lipomes. 
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Pour les lésions superficielles, une lésion doit présenter au moins un critère parmi les 

suivants : 

 

 

 

 

 

 

Performances diagnostiques : Se : 100% ; Sp : 82,7% ; VPP : 22,2% ; VPN : 100% 

 

A noter que la taille de la lésion, ainsi que le nombre de septa, n’interviennent pas dans ces 

critères. 

 

Pour les lésions profondes, une lésion doit présenter au moins un critère parmi les suivants : 

  

 

 

 

 

 

 

Performances diagnostiques : Se : 100% ; Sp : 33,9% ; VPP : 28,9% ; VPN : 100% 

 

Le problème que nous avons rencontré pour la limite de taille des lésions profondes, a été la 

présence de 4 LS sans nodule non graisseux, ni gras impur, ni prise de contraste péri-

tumorale, et dont 2 ne présentaient aucun septum, et 2 avec 1 ou 2 fins septa (1 mm 

d’épaisseur), non rehaussés après injection de gadolinium. La plus petite de ces lésions 

(74mm, Image 39, p. 55) a alors permis de définir un seuil.  

Cette notion de LSBD complètement graisseux sans aucune atypie en IRM avait déjà été 

décrite en 2015 (8). Avant les années 2000, ces lésions devaient être diagnostiquées à tort 

comme lipomes, en raison de méthodes cytogénétiques moins développées (absence 

d’analyse FISH)(12).  

 

* Septa épais ≥ 2,25 mm 
* Nodule non graisseux 
* Gras impur 

 
CRITERE 
PRESENT LIPOME LS TOTAL 

AUCUN 67 0 67 
≥ 1 14 4 18 
TOTAL 81 4 85 

Tableau 8. Tableau de contingence de nos critères 
sur les lésions superficielles. 

* > 7 cm  
* ≥ 3 septa épais (≥ 2,25 mm) 
* Nodule non graisseux 
* Gras impur (grand axe ≥ 50 mm 
ou ratio / taille lésion ≥ 34,5%) 

 
CRITERE 
PRESENT LIPOME LS TOTAL 

AUCUN  58 0 58 
≥ 1 113 46 159 
TOTAL 171 46 217 

Tableau 9. Tableau de contingence de nos critères sur 
les lésions profondes. 
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Au total, nous réussissons à avoir sur l’ensemble de notre échantillon des résultats 

satisfaisants : 

 

 

Performances diagnostiques finales : Se : 100% ; Sp : 49,6% ; VPP : 28,2% ; VPN : 100% 

 

V.C Comparaison avec la littérature 
 

La revue de la littérature concernant les critères IRM de dépistage des LS des parties molles, 

et posant l’indication d’une biopsie, est affichée Tableau 11 (p. 57). 

 

Le principal biais retrouvé dans les études, surtout pour les plus anciennes, est l’absence 

d’analyse de MDM2 en FISH pour le diagnostic de LS.  

Nous avons vu que la sensibilité de l’analyse anatomopathologique était insuffisante 

lorsqu’elle se limitait à une analyse histo-cytologique et IHC. Ces études devaient alors 

 CRITERE PRESENT LIPOME LS TOTAL 
AUCUN  125 0 125 
≥ 1 127 50 177 
TOTAL 252 50 302 

Tableau 10. Tableau de contingence de nos critères proposés sur l’ensemble 
de l’échantillon. 

Image 39. IRM d’un LSBD profond de la loge antérieure de cuisse chez une femme de 54 ans.  
Pas d’atypie IRM (gras pur avec 1-2 septa < 2 mm), avec un grand axe de 74 mm. A l’analyse 
anatomopathologique, pas d’atypie cyto-nucléaire, mais amplification de MDM2 en FISH. 
De gauche à droite : coupes axiales T1, T1FS G, DPFS. 

Image 40. IRM d’un LSBD profond du 
muscle droit fémoral, de 87mm, chez une 
femme de 59 ans. Contenu graisseux pur en 
dehors de quelques fibres musculaires 
disséquées. Présence d’atypies cyto-
nucléaires, avec analyse positive de MDM2 
en IHC et FISH. De gauche à droite : coupes 
axiale T1 et sagittales T2FS et T1FS G. 
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comporter des lésions classées à tort comme lipomes, ce qui explique la baisse de leurs 

performances diagnostiques lorsqu’elles sont appliquées à notre échantillon (Graphique 1, 

p. 58). 

 

Certaines études définissent un score, souvent complexe, difficile d’utilisation en pratique 

courante. Pour exemple, Cheng et al. (2019) (99) :  

“X = -6,1582 + 0:0312 * Age + 0,2020 * Size + 0,6862 * Sex – 1,8540 * Other location – 

1,2003 * Upper limb + 1,0310 * Thick septa + 2,7176 * Contrast enhancement > 1cm or fat 

component < 75% 

P = exp(X) / (1 + exp(X)) ® P ≥ 0,214 : high probability of TLA” 



 

 

 

 

57 
  

Ta
bl

ea
u 

11
. 

Bi
bl

io
gr

ap
hi

e 
de

s 
di

ff
ér

en
ts 

cr
itè

re
s d

e 
dé

pi
sta

ge
 e

n 
IR

M
 d

es
 li

po
sa

rc
om

es
 d

es
 p

ar
tie

s 
m

ol
le

s. 

N
ot

e.
 

R
ev

ue
 

de
 

la
 

lit
té

ra
tu

re
 

* 
: 

le
s 

pe
rf

or
m

an
ce

s 
di

ag
no

st
iq

ue
s 

so
nt

 c
al

cu
lé

es
 e

n 
ap

pl
iq

ua
nt

 l
es

 c
ri

tè
re

s 
su

r 
no

tr
e 

éc
ha

nt
ill

on
.  

  
° 

(F
ig

ur
e 

2,
 p

. 3
0)

 :
 la

 lo
ca

lis
at

io
n 

« 
pr

of
on

de
 

et
 d

iff
ic

ile
 à

 o
pé

re
r 

» 
a 

ét
é 

as
si

m
ilé

e 
au

x 
lé

si
on

s 
pr

of
on

de
s 

si
tu

ée
s 

au
x 

ce
in

tu
re

s.
 

 



 

 

 

 

58 

D’autres ont évalués les performances diagnostiques de l’analyse subjective de radiologues 

utilisant les critères péjoratifs habituels. La validité extrinsèque et la reproductibilité sur les 

autres radiologues sont alors à démontrer.   

Enfin, les autres études plus récentes n’ont quant à elles pas réussi à obtenir une sensibilité 

à 100%. 

 

Nous pouvons également comparer les différents critères de ces études, en les appliquant à 

notre échantillon (Graphique 1, p.58), et constater que seule notre étude présente une 

sensibilité de 100%, avec une spécificité qui reste acceptable. 

L’importante différence de spécificité entre l’étude de Brisson et al. et la nôtre est due à 

notre critère de taille pour les lésions profondes, que nous avons dû instaurer pour ne 

manquer aucun LS. 

 

Graphique 1. Sensibilité et spécificité des critères diagnostiques des différentes études 
appliqués à notre échantillon 

 
Avec nos recommandations, nous aurions réalisé 177 biopsies sur un total de 302 lésions, 

avec tous les LS dépistés (en réalité, 237 ont été réalisées). 

En appliquant par exemple les recommandations de Fouque et al. ou de Johnson et al. sur 

notre échantillon, respectivement 191 biopsies (+ 7,9% par rapport au nombre de biopsies 

que nous réaliserions avec nos critères) et 179 biopsies (+ 1,1%) auraient été réalisées, en 

manquant 3 LS dans le premier cas et 5 LS dans le second.  
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V.D Limites de l’étude 
 

Les limites de notre étude sont également retrouvées dans les études avec grosses cohortes 

et basées sur le même modèle (11,12,101).  

La principale est liée à nos critères d’inclusion, choisis pour reproduire les conditions de vie 

réelle : étude rétrospective, avec hétérogénéité des machines IRM (1,5T / 3T ; marques 

différentes) et des protocoles réalisés. Nous n’avons alors que 4 LS superficiels, cette lésion 

étant très rare (Image 41, p. 59). 

Nous n’avons inclus que les lésions qui ont eu une IRM. De ce fait, certaines tumeurs 

souvent superficielles et de petite taille, évocatrices de lésions graisseuses à l’examen 

clinique (110) ou à l’échographie, n’ont pas été inclues car elles ont bénéficié d’une exérèse 

sans IRM préalable.  

 

L’analyse de MDM2 en FISH est aujourd’hui le gold standard pour le diagnostic de LS, mais 

n’a pas été réalisé pour tous les patients, notamment lorsque l’aspect était en faveur d’un 

lipome superficiel de moins 10 cm, et que la cytologie et l’IHC étaient négatives (comme le 

suggèrent les recommandations (3)). 

 

V.E Perspectives à explorer 
 

Même si ce n’était pas l’objectif principal de notre étude, nous pouvons remettre en question 

l’utilité de l’injection de gadolinium.  

Elle était recommandée par le passé (111), mais de nos jours certaines études ne la 

recommandent que lorsqu’il y a des anomalies sur les premières séquences morphologiques 

Image 41. IRM d’un LS superficiel de l’épaule (de gauche à droite : coronal T1, axial DPFS, sagittal 
T1FS G). Il présente une importante composante non graisseuse en hypersignal DPFS et T1FS G.  
En anatomopathologie, il s’agissait d’un infiltrat inflammatoire avec des follicules lymphoïdes, et 
quelques cellules fusiformes ; HMGA2 +, MDM2 +, CD34 - ; le diagnostic était alors LS lipoma-like, 
sclérosant et inflammatoire. 
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(3). Dans une étude (101), la prise de contraste n’était pas discriminante, et pouvait faire 

suspecter à tort un LS. 

Toutefois, de nombreuses études s’appuient sur la prise de contraste comme critère 

important de dépistage (Tableau 11, p. 57)(12,97,100,103,112). 

 

De notre côté, nous avons vu que tous les nodules non graisseux présentaient une prise de 

contraste, et que la quasi-totalité des septa présentant une prise de contraste étaient 

également visibles en séquence pondérée T2FS (IV.A.3, p. 39). L’intérêt résiduel du 

gadolinium était alors la visualisation d’une prise de contraste péri-lésionnelle, fortement 

associée au diagnostic de LS. Toutefois, ce critère n’était jamais isolé dans notre étude. Sans 

l’analyse de celui-ci, notre sensibilité est restée à 100% et notre spécificité inchangée. 

L’absence d’injection de gadolinium ne semble donc pas altérer les performances du 

dépistage de LS, ce qui reste à confirmer par une étude dédiée. 

 

De nos jours, avec l’avènement de l’intelligence artificielle, certaines équipes tentent de 

mettre au point un algorithme permettant de détecter les lésions néoplasiques, basé sur des 

paramètres tels que la texture ou la morphologie en IRM (113). Toutefois, les résultats sont 

pour le moment insuffisants pour être utilisés en pratique clinique. 
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VI Conclusion 
 

Dans notre étude sur 302 patients, nous retrouvons la plupart des critères classiquement 

associés au diagnostic de liposarcome. De plus, nous avons mis en évidence que la taille 

d’une lésion superficielle n’est pas discriminante. 

Ensuite, l’enjeu dans la différenciation entre les lipomes et TLA / LSBD est avant tout de ne 

manquer aucune lésion maligne : les critères de dépistage en IRM menant à la biopsie 

(radiologique si possible (72)) doivent alors avoir une sensibilité excellente.  

La spécificité doit également être la plus élevée possible, afin d’éviter des biopsies inutiles, 

et de permettre une exérèse d’emblée ou une simple surveillance clinique pour les lésions 

dont la bénignité ne fait pas de doute. 

Nous proposons un arbre décisionnel (Figure 7, ci-dessous) qui possède une sensibilité de 

100% sur notre échantillon, ce qu’aucune autre recommandation n’a réussi à réaliser jusqu’à 

maintenant (pour une spécificité de 49,6%). 

 

 

   

IRM D'UNE TUMEUR GRAISSEUSE 
DES PARTIES MOLLES

Au moins 1 critère parmi les suivants :

SUPERFICIELLE

* Septa épais ≥ 2,25 mm
* Nodule non graisseux
* Gras impur

PROFONDE
* > 7 cm 
* ≥ 3 septa épais (≥ 2,25 mm)
* Nodule non graisseux
* Gras impur (grand axe ≥ 50 mm ou 
ratio / taille lésion ≥ 34,5%)

Figure 7. Arbre décisionnel pour la prise en charge d'une tumeur graisseuse  
des parties molles en IRM 
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VII Liste des abréviations 
 

ADC : Coefficient apparent de diffusion 

AUC : Area under the curve (aire sous la courbe) 

CDK4 : Cycline D Kinase 4  

DPFS : Densité de protons Fat-Sat 

DS : Déviation standard 

FNS : Fibrose Néphrogénique Systémique 

FS : Fat-Sat (saturation de la graisse) 

HE : Hématoxyline-éosine 

HMGA2 : High Mobility Group A2  

IC95% : Intervalle de confiance à 95% 

IRM : Imagerie par résonance magnétique 

LS : liposarcome 

LSBD : Liposarcome bien différencié 

LSDD : Liposarcome dédifférencié 

MDM2 : Murine double minute 2  

MO : Microscopie optique 

NG : Non graisseux 

ROC : Receiver operating characteristic (caractéristique de fonctionnement du récepteur) 

Se : Sensibilité 

Sp : Spécificité 

STIR : Short-TI inversion recovery (Inversion-Récupération à TI court) 

TDM : Tomodensitométrie 

TEP : Tomographie par émission de positons 

T1FS G : T1 Fat-sat avec injection intraveineuse de gadolinium 

T2FS : T2 Fat-sat 

TLA : Tumeur lipomateuse atypique 

UICC : Union internationale contre le cancer 

VPN : Valeur prédictive négative 

VPP : Valeur prédictive positive 

Y : Youden  
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CRITERES IRM DES LIPOMES ET LIPOSARCOMES BIEN 
DIFFERENCIES OU DEDIFFERENCIES DES PARTIES MOLLES 

	
RESUME EN FRANÇAIS 
Introduction : Les tumeurs adipeuses sont les tumeurs les plus fréquentes des tissus mous. 
Les liposarcomes bien différenciés (LSBD) ou dédifférenciés (LSDD) restent rares, mais 
sont de diagnostic différentiel difficile avec les lipomes bénins.  
Matériel et méthodes : Ont été inclus, de manière rétrospective (entre janvier 2010 et août 
2019), tous les patients ayant un résultat anatomo-pathologique de lipome ou de liposarcome 
et dont une IRM était disponible sur le PACS du CHU de Toulouse. Le diagnostic anatomo-
pathologique final a été porté par l’étude de MDM2 en cytogénétique (IHC ou mieux, FISH : 
gold standard). Les IRM ont été lues par 2 radiologues de manière consensuelle, en notant 
les caractéristiques tumorales. 
Résultats : 302 patients ont été inclus (252 lipomes pour 50 liposarcomes). Les critères 
significatifs entre les deux groupes (p < 0,05) étaient la présence de septa épais (≥ 2,25 mm), 
de nodule non graisseux, de gras impur et l’infiltration péri-tumorale. Lorsque la lésion était 
de topographie profonde, étaient en plus associés aux LS la localisation aux membres, une 
tumeur de grande taille, le nombre de septa (≥ 3), et la quantité du gras impur (≥ 50 mm ou 
≥ 34,5% du grand axe tumoral). 
Discussion : A partir de nos données, nous proposons des critères de dépistage des LS en 
IRM avec une sensibilité de 100% et une spécificité de 49,6%. Ces critères sont, pour les 
lésions superficielles, la présence de septa épais, de nodule non graisseux ou de gras impur. 
Pour les lésions profondes, ce sont un grand axe tumoral > 7 cm, la présence d’au moins 3 
septa épais, de nodule non graisseux, ou de gras impur en quantité (≥ 50 mm ou ≥ 34,5% du 
grand axe tumoral) ; indiquant une biopsie. 
Conclusion : Nous proposons de nouveaux critères de dépistage des LS en IRM, afin de ne 
manquer aucun liposarcome, et de diminuer le nombre de biopsies inutiles. 
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