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INTRODUCTION  

Cet histoséminaire centré sur le tissu adipeux a pour objectif de rappeler que tout masse du tissu 

adipeux peut correspondre à un éventail de lésions très variées (Figure 1) allant de la panniculite 

(pouvant être en lien avec des pathologies systémiques), en passant par des pseudo-tumeurs 

(comportant des cellules vacuolis®es pouvant °tre pris ¨ tort pour des lipoblastes) jusquô¨ 

dôauthentiques tumeurs adipeuses (b®nignes ou malignes). Ainsi, les objectifs de cette session sont, 

dans une optique de pratique quotidienne, de :  

- Proposer une mise au point et actualisation des différentes entités les plus fréquemment 

rencontrées en pratique de routine diagnostique. 

- Rappeler quelques images trompeuses et pièges diagnostiques. 

- Proposer un algorithme diagnostique basé sur la clinique, lôanalyse morphologique, 

lô®tude lôimmuno-histochimie et (si nécessaire) la biologie moléculaire. 

 

Tout processus inflammatoire touchant la graisse normale, peut former cliniquement une masse 

pseudo-tumorale dans les tissus sous-cutanés. Si le diagnostic dôune panniculite est en règle 

générale assez aisé (infiltration de lôhypoderme par des éléments inflammatoires plus ou moins 

polymorphes), le diagnostic étiologique est souvent plus difficile (reposant sur un algorithme 

prenant en compte la topographie de lôatteinte (septale ou lobulaire) et la présence dôune atteinte 

vasculaire)). La très large diversité des étiologies de ces panniculites (infectieuse, médicamenteuse, 

auto-immune,éé) nécessite une confrontation anatomo-clinique rigoureuse. 

Un mélange de cellules adipeuses matures plus ou moins atrophiques et de macrophages vacuolisés 

peut être pris à tort pour des lipoblastes et faire évoquer le diagnostic de liposarcome. Il existe 

toutefois habituellement des cellules inflammatoires, des cellules géantes multinucléées et des zones 

de fibrose.  

Les tumeurs à prédominance adipeuse sont les plus fréquentes des tumeurs des tissus mous. En effet 

presque la moitié des tumeurs bénignes correspond à des lipomes. Par contre, parmi les sarcomes, 

environ 5 % seulement des tumeurs sont à prédominance adipeuse. Ces tumeurs ne posent 

habituellement pas de problème diagnostique. La plupart d'entre elles sont en effet bénignes et 

correspondent le plus souvent à un lipome banal. Cependant, dans certains cas, pourra se poser le 

problème de la malignité : certains liposarcomes bien différenciés pourront être pris pour une lésion 

bénigne, tandis qu'une lésion bénigne comportant un caractère atypique pourra être prise à tort pour 

un sarcome. La dernière classification OMS 2013 des tumeurs des tissus mous (1) sépare les 
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tumeurs adipeuses en 3 catégories : bénigne, à malignité intermédiaire (localement agressive) et 

maligne (Tableau 1). Face à une authentique tumeur à prédominance adipeuse des tissus mous, 

certaines données cliniques doivent être intégrées à la démarche diagnostique :  

- la connaissance de la fréquence des différentes lésions (Tableau 2) 

- lôâge : La plupart des tumeurs à prédominance adipeuse surviennent chez le sujet de plus 

de 40 ans mais certaines sont typiquement (ou uniquement) rencontrées chez lôenfant 

comme le lipoblastome ou lôhamartome fibreux du nouveau-né. 

- Le siège de la tumeur : Il s'agit d'un critère majeur du diagnostic de ces tumeurs en 

particulier pour les classer en bénignes ou malignes. En règle, toute tumeur à 

prédominance adipeuse, bien différenciée, superficielle (sus-aponévrotique) est bénigne. 

Au niveau du rétropéritoine, les tumeurs à prédominance adipeuse survenant chez 

l'adulte correspondent en principe à un liposarcome (le plus fréquemment bien 

différencié ou dédifférencié). Il conviendra cependant de penser systématiquement à 

l'angiomyolipome. 

- La taille de la tumeur : Les lésions de petite taille sont en règle bénignes. Une tumeur de 

grande taille oriente à priori vers une lésion maligne mais peut aussi correspondre à un 

lipome. 

Associ®es ¨ ces informations cliniques, lôanalyse morphologique de la tumeur doit prendre en 

compte certains éléments architecturaux (le caractère adipeux pur ou non, la présence d'une 

fibrose, la vascularisation, le caractère inflammatoire ou non) et lôaspect des cellules (présence et 

abondance des lipoblastes, présence de cellules conjonctives pléomorphes non adipeuses, présence 

de cellules d'autre nature). 

Les techniques complémentaires présentent un intérêt variable : 

- La coloration des graisses n'est d'aucune utilité car non spécifique d'une différenciation 

adipeuse. 

- Lôimmunohistochimie peut aider à reconnaître des cellules de nature histiocytaire 

(marquage par le CD68 ou le CD163) ou des cellules musculaires lisses. Ceci peut être utile 

pour le diagnostic dôun angiomyolipome (positivit® des cellules musculaires lisses pour 

actine lisse, desmine, HMB-45 et Melan-A) ou dôun myolipome. MDM2 (et CDK4) et 

HMGA2 peuvent aider à diagnostiquer un liposarcome bien différencié. Toutefois, dans les 

formes de liposarcome bien différencié de type « lipoma-like », le marquage avec MDM2 
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et/ou CDK4 peut être très faible (voir absent) et nécessite dans certaines situations cliniques 

(tumeur profonde/rétro-péritonéale, grande taille) une confirmation (ou infirmation) formelle 

par une analyse moléculaire. 

- La biologie moléculaire : Dans ces situations à problème, la biologie moléculaire 

(recherche dôune amplification des g¯nes MDM2 et/ou CDK4 par FISH ou PCR) peuvent 

apporter des arguments décisifs en faveur de la bénignité ou de la malignité. De même, la 

mise en ®vidence dôun r®arrangement (FISH DDIT3) ou dôun transcrit de fusion sp®cifique 

dans les liposarcomes myxoide/cellules rondes, permet de classer un liposarcome. Cette 

classification permet de mieux définir le pronostic de la tumeur et guide le clinicien dans la 

décision thérapeutique. 

Concernant les tumeurs des tissus mous, le réseau de relecture national RRePS (Réseau de 

Référence en Pathologie des Sarcomes; https://rreps.sarcomabcb.org/home.htm) permet un recours et la 

réalisation des analyses moléculaires permettant dans les situations problématiques dôaboutir ¨ un 

diagnostic formel (par exemple différencier une lésion b®nigne dôune l®sion maligne comme dans le 

cas dôun lipome remani® versus un liposarcome bien diff®renci® en mettant en ®vidence une 

amplification du gène MDM2), particulièrement avec la généralisation des micro-biopsies 

(actuellement considérées comme le « Gold Standard » pour les tumeurs des tissus mous (1)). Ce 

réseau national de pathologistes travaille en collaboration étroite avec son équivalent clinique, 

NETSARC (réseau de référence clinique des sarcomes ; https://netsarc.sarcomabcb.org/home.htm) qui 

gère les RCP (Réunion de Concertation Pluridisciplinaire), pivot de la décision thérapeutique 

collégiale pour la prise en charge optimale des patients atteints de ces tumeurs rares. 

 

D®claration dôintérêts : Les auteurs déclarent ne pas avoir de conflits dôint®r°ts en relation avec 

ces articles. 

 

Références 

1. Fletcher CDM, Bridge JA, Hogendoorn PCW, et al. World Health Organization 

classification of tumours: Pathology and genetics of tumours of soft tissue and bone. Lyon, 

France: IARC Press 2013. 
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Figure 1. Algorithme devant une « masse du tissu adipeux » 
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Tableau 1. Classification OMS des tumeurs des tissus mous (2013) 
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Tableau 2. Tumeurs à prédominance adipeuse en fonction de leur fréquence 
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Cas n°1 - Laurence Lamant - Institut Universitaire du Cancer-Toulouse, Oncopole (IUC-T)  

Renseignements cliniques  

Femme de 70 ans. Nodules érythémateux, douloureux, bilatéraux des jambes depuis quelques mois. 

Biopsie profonde sur un nodule de la jambe droite. 

Diagnostic 

Erythème noueux. 

Description histologique 

Sous un épiderme sans anomalie et un derme peu inflammatoire atrophique, on observe une 

hypodermite ¨ pr®dominance septale. Les septa de lôhypoderme sont en effet tr¯s ®paissis, fibreux et 

inflammatoires (Fig.1A). Lôinfiltrat est riche en petits lymphocytes et en histiocytes, tant¹t 

mononucléés, tantôt plurinucléés (Fig. 1B). Les cellules géantes sont souvent groupées en petits 

granulomes (Fig. 1C). De rares éosinophiles sont présents. On observe une néo-angiogenèse mais 

pas de vascularite. Les lobules hypodermiques paraissent atrophiques, « étouffés » par 

lô®paississement septal. Ils sont focalement p®n®tr®s par lôinfiltrat inflammatoire, notamment ¨ leur 

périphérie. 

Commentaire  

Lô®ryth¯me noueux est la panniculite la plus fréquente et représente le paradigme des panniculites 

septales sans vascularite. Ses ®tiologies sont extr°mement nombreuses et il sôagit plus dôun mode de 

réaction cutané à un stimulus que dôune entit® ¨ part enti¯re. On considère en effet quôil sôagit dôune 

r®ponse dôhypersensibilit® ¨ divers antigènes avec dépôts de complexes immuns dans la paroi de 

vaisseaux septaux. Or, la peau a finalement peu de moyens de réagir différemment à divers stimuli, 

expliquant peut-être pourquoi de si nombreuses étiologies donnent les mêmes images 

histopathologiques (1). Les étiologies peuvent être infectieuses (bactériennes, virales, fongiques), 

médicamenteuses, liées à des affections aussi diverses que la sarcoïdose, des maladies auto-

immunes, des maladies inflammatoires chroniques intestinales, des hépatites chroniques actives, et 

même à des pathologies malignes. Enfin, aucune ®tiologie nôest retrouv®e dans pr¯s de la moiti® des 

cas. 
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Ses caractéristiques cliniques sont lôapparition de l®sions situ®es sur la face dôextension des 

membres inférieurs, classiquement chez une femme jeune. Les lésions sont douloureuses et 

représentées par des nodules non ulcérés, ronds ou ovalaires, érythémateux.  

Au plan histologique, lôatteinte est ¨ pr®dominance septale et peut sô®tendre ¨ la p®riph®rie des 

lobules et au derme. La composition de lôinfiltrat varie selon lô©ge des l®sions. On peut retrouver 

des lymphocytes, des histiocytes parfois plurinucléés, et des éosinophiles. En phase précoce, on 

considère comme caract®ristique la pr®sence de petits agr®gats bien limit®s, dôhistiocytes 

mononucl®®s dispos®s de faon radiaire autour dôune fente stellaire ou en virgule (Fig.4). Ces 

granulomes dits de Miescher peuvent être entourés de neutrophiles. Plus tard, les histiocytes vont 

fusionner et donner naissance ¨ des cellules g®antes plurinucl®®es. En phase tardive, lôinfiltrat est 

peu abondant et la fibrose pr®domine. Il nôy a classiquement pas dôatteinte vasculaire dans cette 

pathologie. 

Les lésions régressent en général sans ulcération, ni cicatrice ou atrophie mais peuvent récidiver.  

Ce cas nous permet de discuter des diagnostics différentiels et surtout de lôalgorithme 

diagnostique à utiliser devant une panniculite (Fig.2). 

La première étape consiste à déterminer si lôatteinte est septale ou lobulaire puis à rechercher une 

atteinte vasculaire.  

Outre lô®ryth¯me noueux, on retrouve dans le groupe des atteintes septales ou à prédominance 

septale, sans atteinte vasculaire : 

¶ la morphée profonde : la clinique est différente, avec une plaque ou nodule qui sô®tend, qui 

guérit souvent en laissant une atrophie et une pigmentation séquellaire. La fibrose sô®tend 

du derme profond vers les septa hypodermiques, mais elle peut nô°tre que septale sans 

participation dermique. Lôinfiltrat renferme des plasmocytes en plus des lymphocytes et il 

nôy a pas de cellules g®antes. 

¶ lôextension ¨ lôhypoderme dôune pathologie ¨ point de d®part dermique ou une pathologie 

purement hypodermique telles que le granulome annulaire profond, le nodule rhumatoïde, 

la nécrobiose lipoïdique. On note dans ces pathologies des remaniements dits 

n®crobiotiques du collag¯ne, absents dans lô®ryth¯me noueux. 

Une  atteinte septale ou à prédominance septale, avec atteinte vasculaire, fera discuter selon le 

type de vaisseau atteint : 
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¶ une péri-artérite noueuse (PAN) cutanée, qui touche une artère de moyen calibre dans un 

septum de la partie superficielle de lôhypoderme. On observe un infiltrat ¨ polynucl®aires 

neutrophiles avec parfois au début quelques éosinophiles, associé à une altération fibrinoïde 

de la paroi puis lôinfiltrat devient lymphohistiocytaire. Il y a finalement peu dôinflammation 

¨ distance du vaisseau atteint et il sôagit plus dôune vascularite que dôune réelle panniculite. 

¶ une thrombophlébite superficielle, caract®ris®e par lôatteinte dôune veine de grand diamètre, 

situ®e dans lôhypoderme. L¨ encore, il y a peu dôinflammation ¨ distance du vaisseau atteint. 

Cliniquement, les nodules sont disposés de façon linéaire sur le trajet veineux et surviennent 

sur un terrain dôinsuffisance veineuse ou sur une pathologie de la coagulation. 

Dans le cadre des atteintes lobulaires ou à prédominance lobulaire, sans atteinte vasculaire, les 

étiologies sont beaucoup plus nombreuses. Pour avancer dans le diagnostic, il est important de 

sôappuyer sur le type de cellules pr®dominant dans lôinfiltrat. 

¶ Une atteinte lobulaire à prédominance lymphocytaire orientera vers une pathologie lupique. 

Dans le lupus érythémateux profond, cette atteinte sôassocie dans plus de la moitié des cas à 

la présence de follicules lymphoïdes, sans disposition des lymphocytes en anneau autour des 

adipocytes (« rimming » péri-adipocytaire) qui oriente plutôt le diagnostic vers un 

lymphome T sous-cutané simulant une panniculite (lymphome de phénotype T CD8 

cytotoxique). Ce diagnostic diff®rentiel nôest pas toujours ais® et certains auteurs ®voquent 

même un spectre lésionnel de dyscrasie lymphocytaire T sous-cutanée (5). 

¶ Une atteinte lobulaire à prédominance de polynucléaires neutrophiles peut se rencontrer 

dans plusieurs conditions (6): 

- la panniculite dite pancréatique liée à une pancréatite aigüe ou chronique ou à un carcinome 

à cellules acineuses. La diffusion sanguine de la lipase libérée par le pancréas malade 

entraine une nécrose adipocytaire de coagulation avec des fantômes adipocytaires, 

remplacés par une substance granulaire bleu-gris (saponification) et entourés de 

neutrophiles. 

- la panniculite dûe à un déficit en Ŭ1 anti-trypsine : cette maladie génétique aboutit à la 

synth¯se par les h®patocytes dôune Ŭ1 anti-trypsine  défectueuse qui ne peut plus notamment 

jouer son rôle anti-inflammatoire. On observe alors une accumulation lobulaire de 

neutrophiles. Lôatteinte est souvent multifocale avec des intervalles de pannicules adipeux 

sains dôo½ lôint®r°t dôavoir de grandes biopsies repr®sentatives. 

- les panniculites infectieuses 
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- lôextension ¨ lôhypoderme dôune pathologie ¨ point de d®part dermique ou une pathologie 

purement hypodermique telle que le syndrome de Sweet hypodermique ou la panniculite 

neutrophilique associée à la polyarthrite rhumatoïde (mais on observe alors une vascularite 

leucocytoclasique). 

¶ Une atteinte lobulaire à prédominance histiocytaire peut sôobserver dans la sarcoïdose 

(avec les caractéristiques microscopiques classiques observées dans les autres 

localisations), les panniculites secondaires à la radiothérapie et les panniculites 

traumatiques, notamment sur le sein ou la crête tibiale, sièges de fréquents 

microtraumatismes. Ces panniculites traumatiques sôaccompagnent dôune n®crose 

adipocytaire qui donne naissance ¨ des microkystes graisseux entour®s dôhistiocytes 

spumeux. Si la zone adipocytaire traumatis®e sôentoure de fibrose, on peut ¨ terme 

observer une nécrose adipocytaire encapsulée (parfois appelée lipome encapsulé 

mobile). Lorsque ces microkystes fusionnent, ils donnent naissance à de larges kystes 

qui paraissent bordés par une cuticule éosinophile, PAS positive. Cette image dite de 

lipodystrophie membranokystique nôest en rien sp®cifique dôune ®tiologie. On la 

rencontre notamment dans une autre condition pathologique assez fréquente qui est la 

lipodermatoclérose. Cette pathologie liée à une insuffisance veineuse des membres 

inférieurs ou à des phlébites répétées se caractérise cliniquement par des placards 

indurés sus-malléolaires, infiltrés et douloureux à la pression, rouge-brun qui, à terme, 

donnent un aspect de botte ou de guêtre scléreuse. Ces lésions sont en règle générale peu 

inflammatoires.  

¶ Enfin, on peut rencontrer des panniculites à cristaux. Dans ce groupe hétérogène de 

panniculites, on va observer des phénomènes de cristallisation graisseuse: les cristaux 

graisseux dissous par les fixateurs vont ressembler à des fentes radiaires en paquet 

dôaiguilles  situ®es dans les adipocytes et dans des cellules g®antes. Ces cristaux sont 

discrètement réfringents en lumière polarisée. Plusieurs entités, rares, plus ou moins 

inflammatoires, peuvent donner ce type dôimage : la cystostéatonécrose du nouveau-né, 

le sclérème du nouveau-n®, la goutte et lôoxalose, certaines panniculites fongiques et des 

panniculites secondaires ¨ lôinjection de certains m®dicaments tels que lôetanercept ou la 

gemcitabine (4 pour revue). 

Pour finir, une atteinte lobulaire ou à prédominance lobulaire, avec atteinte vasculaire, est 

observée dans lô®ryth¯me induré de Bazin, également appelé vasculite nodulaire. Ces lésions ont été 

décrites par des équipes différentes, parfois dans un contexte de tuberculose. Mais comme pour 
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lô®ryth¯me noueux, il sôagit de l®sions secondaires à diverses étiologies (infectieuses: mycobactérie, 

mais aussi chlamydia, brucellose ; obésité ; insuffisance chronique des membres inférieurs). Les 

nodules ou plaques sont plus ou moins douloureux, en général situés sur les mollets et peuvent 

sôulc®rer. Ils vont guérir en laissant une cicatrice atrophique. Les récidives sont fréquentes. 

Lôatteinte inflammatoire est lobulaire et touche plusieurs lobules contigus, contrairement à la PAN 

où seul le lobule le plus proche du vaisseau atteint est inflammatoire. On observe une atteinte 

lymphocytaire de vaisseaux souvent situés au centre des lobules, de taille petite à moyenne, artériels 

ou veineux, ¨ lôorigine de ph®nom¯nes isch®miques et de n®crose adipocytaire (7). Cependant, 

malgr® des coupes s®ri®es, lôatteinte vasculaire ne peut °tre mise en ®vidence dans 10% des cas (7). 

Lôinfiltrat lobulaire est riche en polynucléaires neutrophiles en phase débutante alors que les 

lymphocytes, macrophages spumeux (liés à la nécrose adipocytaire) et cellules géantes pouvant 

former des granulomes tuberculoïdes vont dominer dans des lésions biopsiées à un stade plus tardif.  

 

POINTS IMPORTANTS A RETENIR  

Si le diagnostic positif dôune panniculite est en r¯gle g®n®rale facile (inflammation de 

lôhypoderme), le diagnostic ®tiologique est souvent plus difficile. En effet, plusieurs conditions 

doivent tout dôabord °tre r®unies : 

- une bonne biopsie (on préfèrera une biopsie au bistouri portant sur plusieurs lobules à une 

biopsie au punch), 

-  une bonne confrontation anatomoclinique et la connaissance par le pathologiste de la 

variabilité des lésions observées en fonction du stade dô®volution auquel la biopsie est r®alis®e.  

- Hormis quelques colorations spéciales, le diagnostic ne nécessite en général pas de 

technique sophistiquée mais plutôt un bon échantillonnage avec des coupes sériées. 

Références  

1- Requena L, Sánchez Yus E. Panniculitis. Part I. Mostly septal panniculitis. J Am Acad Dermatol 

2001 ; 45 : 163-83. 

2- Requena L, Sánchez Yus E. Panniculitis. Part II. Mostly lobular panniculitis. J Am Acad 

Dermatol 2001 ; 45 : 325-61. 

3- Prieto VG, Ivan D. Panniculitis: a diagnostic algorithm. Diagnostic Histopath 2009;4:195-202. 
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MT. Clues in Histopathological Diagnosis of Panniculitis. Am J Dermatopathol 2018 ; 40 : 155-67. 

5- Magro CM, Crowson AN, Kovatich AJ, Burns F. Lupus profundus, indeterminate lymphocytic 

lobular panniculitis and subcutaneous T-cell lymphoma: a spectrum of subcuticular T-cell lymphoid 

dyscrasia. J Cutan Pathol 2001 ; 28 : 235-47. 

6- Chan MP. Neutrophilic panniculitis: algorithmic approach to a heterogeneous group of disorders. 

Arch Pathol Lab Med 2014 ;138 :1337-43.  

7- Segura S, Pujol RM, Trindade F, Requena L. Vasculitis in erythema induratum of Bazin: a 

histopathologic study of 101 biopsy specimens from 86 patients. J Am Acad Dermatol 2008 ; 59 : 

839-51. 

 

Figure 1. Hypodermite à prédominance septale avec des septa épaissis, fibreux et inflammatoires (A, 

HE, x 1). Infiltrat septal riche en lymphocytes et en histiocytes, tantôt mononucléés, tantôt plurinucléés 

(B, HE, x4). Cellules géantes formant un petit granulome (C, HE, x15). Granulomes de Miescher 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29470303
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11401667
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11401667
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11401667
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25268197
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19119100
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19119100
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constitu®s dôhistiocytes mononucl®®s dispos®s de faon radiaire autour dôune fente stellaire ou en 

virgule, consid®r®s comme caract®ristiques de lô®ryth¯me noueux (D, HE x 30). 

Mostly septal panniculitis with thickened septa and inflammatory infiltrate (A, HE, x1). Thickened 

septa contain lymphocytes, histiocytes and multinucleated giant cells (B, HE, x4). Granuloma 

formation with multinucleated giant cells (C, HE, x15). Spindle histiocytes arranged around a stellate 

central cleft in a Miescherôs radial granuloma (D, HE, x30). 

 

Figure 2.  Algorithme diagnostique devant une panniculite. Abréviations : PAN, péri-artérite noueuse; 

PNN, polynucléaire neutrophile; A1AT: Ŭ1 anti-trypsine; post-RT, post radiothérapie; NNé: nouveau-né.  

Diagnostic algorithmic approach of panniculitis; Abbreviations: PAN, polyarteritis nodosa; PNN, 

neutrophil; A1AT: Ŭ1 anti-trypsin; post-RT, post irradiation; NNé: newborn. 
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Cas n°2 - Sophie Le Guellec- Institut Claudius Regaud, Universitaire du Cancer-Toulouse, 

Oncopole (IUC-T)  

Renseignements cliniques  

Patiente de 46 ans présentant une masse dermo-hypodermique au niveau des membres inférieurs 

Biopsie cutanée profonde. 

Diagnostic 

Lipogranulome/siliconome  

Description histologique 

Sous un épiderme et un derme papillaire sans anomalie notable, on observe sur toute la hauteur du 

derme r®ticulaire et de lôhypoderme des formations dôallure adipeuse, optiquement vide, de taille 

variable (Fig 1A). Ces structures « pseudo-lipoblastiques », dôaspect par endroit microvacuol®es 

infiltrent les trousseaux de collagène du derme (Fig 1B). Certaines cellules présentent un aspect de 

« lipoblaste pléomorphe è sous la forme dôune cellule poss®dant dans son cytoplasme plusieurs 

vacuoles optiquement vide, ¨ bords nets et qui refoule le noyau en lôencochant ; ce dernier est 

augmenté de taille et hyperchromatique (Fig 1C). Par endroit, ces formations optiquement vides 

sont cernées par des histiocytes, mononuclées et par endroit quelques cellules géantes plurinuclées 

(Fig 1D). Ces cellules (CD68 positif) ont un cytoplasme granulaire ou finement vacuolisé et un petit 

noyau en position centrale dense mais non hyperchromatique.  

Les colorations spéciales effectuées (Ziehl, PAS) ne mettent pas en évidence de microorganisme. 

Après contact avec le clinicien, cette patiente présente comme antécédent des injections de silicone 

au niveau des fessiers dans les années 1990. 

Commentaire 

Les granulomes au silicone (siliconome ou granulomes à corps étrangers au silicone) sont des 

réactions inflammatoires granulomateuses, réactionnelles à un élément exogène (le silicone), que 

lôon rencontre en p®riph®rie (plus ou moins imm®diate) dôimplants mammaires prothétiques mais 

également à proximit® de site dôinjection esthétique (comme le visage /pommette, le plancher 

fessier, la verge, é). Depuis son introduction dans les années 1960, le silicone a été largement 
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utilisé sous la forme de prothèse en chirurgie esthétique et reconstructrice (notamment dans les 

suites de pathologies cancéreuses). Que ce soit ¨ lôoccasion dôune rupture de proth¯se (dôorigine 

traumatique ou en rapport avec une sénescence naturelle) ou m°me lorsque lôimplant est intact, des 

gouttelettes microscopiques de silicone peuvent sôextravaser. Du fait de la grande solubilité du 

silicone dans les graisses, ce dernier peut également migrer dans les tissus et être responsable de 

lésions granulomateuses nodulaires ¨ distance du site dôinjection (au niveau de ganglions de 

drainage (notamment axillaire)) et être pris à tort pour une lésion tumorale (métastase 

ganglionnaire, tumeur des tissus mous, ..)(1).  

 

Historique (court) des produits de comblements (« fillers  ») 

 

Les toutes premières injections à visée cosmétique sont réalisées en 1899 par le chirurgien viennois 

R. Gersuny qui eut l'idée d'injecter une huile minérale, la vaseline, pour corriger l'absence de 

testicule d'un patient castré pour une épididymite tuberculeuse. Le succès de l'intervention l'incita à 

utiliser la vaseline comme produit de comblement des parties molles (voile du palais dans le cas de 

fente palatine) (2). Le principe de la technique consistait à injecter un produit devenu semi-liquide 

(point de fusion de la vaseline : 40°) par chauffage, mais durcissant en se refroidissant et restant 

stable et inerte dans l'organisme. Eckstein substitua à la vaseline la paraffine dont la température de 

fusion (65°) était trop élevée pour que le produit se ramollisse après injection dans lôorganisme (2). 

La technique fut utilisée pour le traitement de fistules palatines, urinaires ou anales, de hernies mais 

surtout dans des indications esthétiques (comblement des rides de la face, gonflement des joues, 

augmentation mammaire et de la verge, et traitement des ensellures nasales). Bien que des 

complications graves aient rapidement été signalées, le succès populaire ne se démentit pas 

jusquôaux ann®es 1920. Malgré de bons résultats initiaux, de redoutables complications secondaires 

et souvent tardives apparurent, liées à la dispersion de la paraffine créant des nodules le plus 

souvent inextirpables: les « paraffinomes ».  

Le silicone liquide a été utilisé pour la première fois dans les années 1940 en Allemagne, en Suisse 

et au Japon, à visée esthétique pour notamment rehausser les pommettes, redessiner la bouche, 

etcé(3). Le silicone liquide, huile pro inflammatoire, provoque un déplacement volumique 

immédiat et fournit un effet de remplissage en induisant la formation de granulomes à corps 

étrangers et une fibrose locale. Les particules de silicone ont une surface irrégulière et ne peuvent 

pas être phagocytées par les macrophages. Après injection, le fluide de silicone se disperse sous 

forme de microgouttelettes dans les tissus environnants. Le silicone liquide, tout comme la 

paraffine, est responsable dôeffets secondaires majeurs (assez souvent deux à trois ans après 
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lôinjection) sous la forme de d®formation permanente, dôinflammation, dôinfection et dôulc¯res 

chroniques (plus moins fistulis®s), de granulomes, allant parfois jusquô¨ des complications cardio-

pulmonaires (pneumopathie lipoïde) parfois létale. La silicone liquide injectable à visée esthétique 

est interdite en France depuis 2001. 

Ce cas nous permet de discuter des diagnostics différentiels face à des lésions pseudo-tumorales 

« adipeuse » et des tumeurs présentant un aspect « pseudo-adipeux ». 

Lésions pseudo-tumorales et tumeurs pseudo-adipeuses 

Un certain nombre de lésions de nature inflammatoire ou granulomateuse, et de tumeurs de nature 

non adipeuse peuvent être constituées de cellules vacuolisées, qui peuvent en imposer pour des 

adipocytes et des lipoblastes.   

 Å Lésions pseudo-tumorales : Tout processus inflammatoire touchant la graisse normale est 

constitu® dôun m®lange de cellules adipeuses matures plus ou moins atrophiques et de macrophages 

vacuolisés peuvent être prises à tort pour des lipoblastes et faire évoquer le diagnostic de 

liposarcome (bien différencié, de type sclérosant ou éventuellement pléomorphe).  

ǅ Les l®sions de cytostéatonécrose, de granulomes à corps étrangers (comme au 

silicone dans le cas présent mais aussi en rapport avec du collagène ou dôautres produits de 

comblement à visée esthétique) peuvent constituer une masse pseudo-tumorale dans les 

tissus sous-cutanés ou dans le tissu adipeux du péritoine ou du rétropéritoine. Les histiocytes 

et macrophages vacuolisés ont un cytoplasme granulaire ou finement vacuolisé, et un petit 

noyau en position centrale dense mais non hyperchromatique. Il existe habituellement des 

cellules inflammatoires, des cellules géantes multinucléées et des zones de fibrose. 

L'immunohistochimie par le marquage du CD68 peut également aider à identifier ces 

cellules comme étant des macrophages. 

ǅ Le lymphoedème massif localisé (4) est une pathologie qui touche essentiellement 

les membres (cuisse) de patients obèses (poids moyen des patients=175 kg), avec une légère 

prédominance féminine. Cette lésion (poids moyen=8.2 kg)  peut être facilement confondue 

avec un liposarcome bien diff®renci®. Histologiquement, ¨ lôoppos® du liposarcome bien 

diff®renci®, il nôy a pas de lipoblaste, ni dôatypie cytonucl®aire. On observe en revanche de 

nombreux vaisseaux, aux lumières parfois dilatées, qui cheminent dans le tissu adipeux et 

les bandes de sclérose entourant les lobules adipeux (Fig 2). En cas de doute (du fait de la 

présence de cellules plurinuclées pouvant sembler hyperchromatiques et atypiques), ces 
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cellules ne pr®sentent pas dôexpression de HMGA2 en immunohistochimie et pas 

dôamplification du g¯ne MDM2 en FISH. 

ǅ Lôatrophie adipocytaire, dans le cadre dôune d®nutrition majeure. Lôatrophie 

adiocytaire sôaccompagne morphologiquement dôune r®duction de la vacuole adipocytaire 

pouvant simuler des lipoblastes. Cette atrophie peut se rencontrer dans des situations de 

cachexie en lien avec lôanorexie mentale, des infections sévères (HIV notamment) et des 

tumeurs malignes solides. 

Å Tumeurs pseudo-adipeuses : Certaines tumeurs peuvent être constituées de cellules 

vacuolisées et peuvent alors en imposer pour une tumeur à différenciation adipeuse, principalement 

un liposarcome. Les plus trompeurs sont le chordome (Fig 3A et 3B), les tumeurs naeviques à 

cellules ballonnisantes, principalement le naevus à cellules ballonnisantes, et également le 

mélanome à cellules ballonnisantes (Fig 3C et 3D). Exceptionnellement un méningiome peut 

avoir une différenciation lipomateuse. Certaines tumeurs malignes comme les lymphomes non 

hodgkiniens, le myélome ou certains carcinomes peuvent être constitués de cellules vacuolisées en 

bague à chaton qui peuvent être prises à tort pour des lipoblastes. Une tumeur quelle que soit sa 

nature peut être constituée de cellules vacuolisées de manière artéfactuelle par défaut de fixation. 

POINTS IMPORTANTS A RETENIR  

¶ Toute cellule pr®sentant un aspect vacuolis® nôest pas un adipocyte ou un lipoblaste. 

¶ Tout processus inflammatoire touchant la graisse normale peut être pris à tort pour un 

lipoblaste et faire évoquer le diagnostic de liposarcome (int®r°t de lôanalyse FISH MDM2 en 

cas de doute persistant) 

¶ Lôimportance de la confrontation anatomo-clinique (connaissance des antécédents, taille, 

localisation, profondeur de la l®sion,é) coupl®e ¨ une analyse morphologique minutieuse 

(cellule vacuolisée « lipoblastique » ou « pseudo-lipoblastique », cellules 

dôaccompagnement, é..), parfois compl®t®e par une analyse immunohistochimique cibl®e. 
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Figure 1. Infiltration du derme r®ticulaire et de lôhypoderme par des vacuoles opitquement vide, de 

taille variable (A, HE). Cellules microvacuolées infiltrant les trousseaux de collagène du derme (B, 

HE). Aspect de « lipoblaste pléomorphe » sous la forme de vacuoles optiquement vide, à bords nets 

et qui refoule le noyau en lôencochant ; noyau hyperchromatique (C, HE). Formations optiquement 

vides sont cernées par des cellules géantes plurinuclées (D, HE). 
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Reticular dermis and hypodermis  infiltration by optically empty vacuoles of variable size (A, HE). 

Microvacuolated cells infiltrating dermal collagen bundles (B, HE). "Pleomorphous lipoblast":  

optically empty vacuoles, with clear edges and which pushes the nucleus by notching it; 

hyperchromatic nucleus (C, HE). Optically empty formations are surrounded by giant multinucleated 

cells (D, HE). 

 

 

Figure 2. De larges septa fibreux enserrent le tissu adipeux mature (A, HE). Augmentation du 

nombre de fibroblastes «atypiques» et de cellules multinucléées dans les bandes fibreuses (B, HE). 

Présence de lymphatiques ectatiques de forme irrégulière dans les bandes fibreuses (C, HE). La 

présence de capillaires réactifs agrégés à la jonction entre le tissu conjonctif adipeux et fibreux (D, 

HE) sont des prolif®rations vasculaires classqiuement observ®es dans le lymphîd¯me localis® 

massif. 

A common finding is broad fibrous septa that interlace the mature adipose tissue (A, HE). Increased 

number of óatypicalô fibroblasts in the fibrous bands and multinucleated cells (B, He). Ectatic, 
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irregularly shaped lymphatics in the fibrous bands (C, HE) and reactive capillaries aggregated at the 

junction between adipose and fibrous connective tissue (D, HE) are characteristic vascular 

proliferations seen in massive localized lymphedema.  

 

Figure 3. Chordome (A et B). Cellules vacuolisées, dôaspect ç adipocytaire è au sein dôune matrice 

myxoide (A, HE). Expression nucléaire diffuse des cellules tumorales avec le brachyurie en 

immunohistochimie (B, HE). Mélanome à cellules ballonisantes (C et D). Cellules au noyau 

volumineux avec vacuole clair (optiquement vide, « lipoblastique »)(C, HE). Expression 

cytoplasmique et nucléaire de la PS100 (D, HE). 

Chordoma (A and B). Note the well-defined cell boundaries giving an « adipocyte-like » appearance 

(A, HE). The nuclei of chordoma cells showing immunorectivity for bracyury (B, HE). Melanoma 

with ballooning cells (C and D). Large nucleus cells with clear vacuole (optically empty, 

"lipoblastic")(C, HE). Tumor cells show cytoplasmic and nuclear expression with S100 protein. 

 


