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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS  

 

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR : 

 

Décembre 1984 

Pr. MAAOUNI Abdelaziz  Médecine Interne – Clinique Royale 

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi  Anesthésie -Réanimation 

Pr. SETTAF Abdellatif  Pathologie Chirurgicale 

 

Décembre 1989  

Pr. ADNAOUI Mohamed  Médecine Interne  

Janvier et Novembre 1990 

Pr. KHARBACH Aîcha  Gynécologie -Obstétrique 

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 

Pr. AZZOUZI Abderrahim  Anesthésie Réanimation 

Pr. BAYAHIA Rabéa  Néphrologie 

Pr. BELKOUCHI Abdelkader  Chirurgie Générale 

Pr. BERRAHO Amina  Ophtalmologie 

Pr. BEZAD Rachid  Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des 

Orangers Rabat  
Pr. CHERRAH Yahia  Pharmacologie Doyen de la Fac. Phar. Abulcassis Rabat 

Pr. SOULAYMANI Rachida   Pharmacologie- Dir. Centre Anti Poison et de 

Pharmacovigilance 

 

Décembre 1992 

Pr. AHALLAT Mohamed  Chirurgie Générale Doyen de FMPT 

Pr. BENSOUDA Adil  Anesthésie Réanimation 

Pr. EL OUAHABI Abdessamad  Neurochirurgie 

Pr. FELLAT Rokaya  Cardiologie 

Pr. JIDDANE Mohamed  Anatomie 

Pr. ZOUHDI Mimoun  Microbiologie 

 

Mars 1994 

Pr. BEN RAIS Nozha  Biophysique 

Pr. CAOUI Malika  Biophysique 

Pr. CHRAIBI Abdelmjid  Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de 

la FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah   Gynécologie Obstétrique 

Pr. ERROUGANI Abdelkader  Chirurgie Générale – Directeur du CHIS Rabat 

Pr. ESSAKALI Malika  Immunologie 

Pr. ETTAYEBI Fouad  Chirurgie pédiatrique 

Pr. IFRINE Lahssan  Chirurgie Générale 

Pr. SENOUCI Karima  Dermatologie 



 

 

Mars 1994 

Pr. ABBAR Mohamed*  Urologie Inspecteur du SSM 

Pr. BENTAHILA Abdelali  Pédiatrie 

Pr. BERRADA Mohamed Saleh  Traumatologie – Orthopédie 

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae  Ophtalmologie 

Pr. LAKHDAR Amina  Gynécologie Obstétrique 

Pr. MOUANE Nezha  Pédiatrie 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane  Réanimation Médicale 

Pr. AMRAOUI Mohamed  Chirurgie Générale 

Pr. BAIDADA Abdelaziz  Gynécologie Obstétrique 

Pr. BARGACH Samir  Gynécologie Obstétrique 

Pr. EL MESNAOUI Abbes  Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila  Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia  Ophtalmologie 

Pr. SEFIANI Abdelaziz  Génétique 

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali  Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 

Pr. BELKACEM Rachid  Chirurgie  Pédiatrie 

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 

Pr. GAOUZI Ahmed  Pédiatrie 

Pr. OUZEDDOUN Naima  Néphrologie 

Pr. ZBIR EL Mehdi*  Cardiologie Directeur HMI Mohammed V Rabat  

Novembre 1997 

Pr. ALAMI Mohamed Hassan  Gynécologie-Obstétrique 

Pr. BIROUK Nazha  Neurologie 

Pr. FELLAT Nadia  Cardiologie 

Pr. KADDOURI Noureddine  Chirurgie pédiatrique 

Pr. KOUTANI Abdellatif  Urologie 

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid  Chirurgie Générale 

Pr. MAHRAOUI CHAFIQ  Pédiatrie 

Pr. TOUFIQ Jallal  Psychiatrie Directeur Hôp. Ar-razi Salé 

Pr. YOUSFI MALKI Mounia  Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 

Pr. BENOMAR ALI  Neurologie Doyen de la Fac. Méd. Abulcassis Rabat 

Pr. BOUGTAB Abdesslam  Chirurgie Générale 

Pr. ER-RIHANI Hassan  Oncologie Médicale 

Pr. BENKIRANE Majid*  Hématologie 
 

Janvier 2000 

Pr. ABID Ahmed*  Pneumo-phtisiologie 

Pr. AIT OUAMAR Hassan  Pédiatrie 

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd  Pédiatrie 



 

 

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine  Pneumo-phtisiologie  

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 

Pr. ECHARRAB El Mahjoub  Chirurgie Générale 

Pr. EL FTOUH Mustapha  Pneumo-phtisiologie 

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*  Neurochirurgie 

Pr. TACHINANTE Rajae  Anesthésie-Réanimation 

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida  Médecine Interne 

Novembre 2000 

Pr. AIDI Saadia  Neurologie 

Pr. AJANA Fatima Zohra  Gastro-Entérologie 

Pr. BENAMR Said  Chirurgie Générale 

Pr. CHERTI Mohammed  Cardiologie 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL HASSANI Amine  Pédiatrie  

Pr. EL KHADER Khalid  Urologie 

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan  Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae  Pédiatrie 

Décembre 2001 

Pr. BALKHI Hicham*  Anesthésie-Réanimation 

Pr. BENABDELJLIL Maria  Neurologie 

Pr. BENAMAR Loubna  Néphrologie 

Pr. BENELBARHDADI Imane  Gastro-Entérologie 

Pr. BENNANI Rajae  Cardiologie 

Pr. BENOUACHANE Thami  Pédiatrie 

Pr. BEZZA Ahmed*  Rhumatologie 

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 

Pr. BOUMDIN El Hassane*  Radiologie 

Pr. CHAT Latifa  Radiologie 

Pr. EL HIJRI Ahmed  Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid  Neuro-Chirurgie 

Pr. EL MADHI Tarik  Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hôp. d’Enfants Rabat 

Pr. EL OUNANI Mohamed  Chirurgie Générale 

Pr. ETTAIR Said  Pédiatrie -  

Pr. GAZZAZ Miloudi*  Neuro-Chirurgie 

Pr. HRORA Abdelmalek  Chirurgie Générale Directeur Hôpital Ibn Sina Rabat 

Pr. KABIRI EL Hassane*  Chirurgie Thoracique 

Pr. LAMRANI Moulay Omar  Traumatologie orthopédie 

Pr. LEKEHAL Brahim  Chirurgie Vasculaire Périphérique –Doyen de la FMPR  

Pr. MEDARHRI Jalil  Chirurgie Générale 

Pr. MOHSINE Raouf  Chirurgie Générale 

Pr. NOUINI Yassine  Urologie  

Pr. SABBAH Farid  Chirurgie Générale 

Pr. SEFIANI Yasser  Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 



 

 

Décembre 2002  

Pr. AMEUR Ahmed* Urologie 

Pr. AMRI Rachida Cardiologie 

Pr. AOURARH Aziz* Gastro-Entérologie Directeur HMI Moulay Ismail-Meknès  

Pr. BAMOU Youssef* Biochimie-Chimie 

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene* Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie 

Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie 

Pr. BERNOUSSI Zakiya Anatomie Pathologique 

Pr. CHOHO Abdelkrim* Chirurgie Générale 

Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie 

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie pédiatrique 

Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique 

Pr. HAJJI Zakia  Ophtalmologie 

Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie 

Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale 

Pr. THIMOU Amal Pédiatrie V-D chargé Aff Acad. Est. 

Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale Directeur de l’ ERPPLM  

Janvier 2004 

Pr. ABDELLAH El Hassan Ophtalmologie 

Pr. AMRANI Mariam  Anatomie Pathologique  

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie 

Pr. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 

Pr. BOURAZZA Ahmed* Neurologie  

Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie orthopédie Directeur HM Avicenne-Marrakech 

Pr. CHERRADI Nadia  Anatomie Pathologique 

Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie   

Pr. EL HANCHI ZAKI Gynécologie Obstétrique  

Pr. EL KHORASSANI Mohamed  Pédiatrie  

Pr. HACHI Hafid  Chirurgie Générale 

Pr. KHARMAZ Mohamed Traumatologie orthopédie  

Pr. MOUGHIL Said  Chirurgie Cardio-Vasculaire  

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*  Ophtalmologie 

Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique  

Pr. TIJAMI Fouad  Chirurgie Générale 

Pr. ZARZUR Jamila  Cardiologie  

Janvier 2005 

Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et Plastique 

Pr. AL KANDRY Sif Eddine* Chirurgie Générale 

Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie 

Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie 

Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hôp. Al Ayachi Salé 

Pr. BARKAT Amina Pédiatrie 



 

 

Pr. BENYASS Aatif* Cardiologie 

Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique 

Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie 

Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie 

Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie   

Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique 

AVRIL 2006 

Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie 

Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie 

Pr. BENCHEIKH Razika Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique  

Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio – Vasculaire. Directeur Hôpital Ibn Sina Marr. 

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique 

Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie 

Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie 

Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation 

Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne  

Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie 

Pr. JROUNDI Laila Radiologie 

Pr. KARMOUNI Tariq Urologie 

Pr. KILI Amina Pédiatrie  

Pr. KISRA Hassan Psychiatrie 

Pr. KISRA Mounir Chirurgie – Pédiatrique 

Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique 

Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie 

Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie 

Pr. OUANASS Abderrazzak  Psychiatrie 

Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie 

Pr. SOUALHI Mouna Pneumo – Phtisiologie 

Pr. TELLAL Saida* Biochimie 

Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo – Phtisiologie 

Octobre 2007 

Pr. ABIDI Khalid Réanimation Médicale 

Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie 

Pr. AMHAJJI Larbi* Traumatologie orthopédie 

Pr. AOUFI Sarra Parasitologie 

Pr. BAITE Abdelouahed* Anesthésie Réanimation  

Pr. BALOUCH Lhousaine* Biochimie-Chimie 

Pr. BENZIANE Hamid* Pharmacie clinique 

Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie 

Pr. CHERKAOUI Naoual* Pharmacie galénique 

Pr. EL BEKKALI Youssef*  Chirurgie cardio-vasculaire 

Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie Générale 

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie Réanimation 



 

 

Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie 

Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice 

Pr. HADADI Khalid* Radiothérapie 

Pr. ICHOU Mohamed* Oncologie médicale 

Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie 

Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie 

Pr. LOUZI Lhoussain* Microbiologie 

Pr. MADANI Naoufel Réanimation Médicale 

Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie 

Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique  

Pr. OUZZIF Ez zohra* Biochimie-Chimie 

Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie 

Pr. SEKHSOKH Yessine* Microbiologie 

Pr. SIFAT Hassan* Radiothérapie 

Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie 

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq* Chirurgie Générale 

Pr. TANANE Mansour* Traumatologie-orthopédie 

Pr. TLIGUI Houssain Parasitologie 

Pr. TOUATI Zakia Cardiologie   

Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali* Médecine interne 

Pr. AGADR Aomar* Pédiatrie 

Pr. AIT ALI Abdelmounaim* Chirurgie Générale 

Pr. AKHADDAR Ali* Neuro-chirurgie 

Pr. ALLALI Nazik Radiologie 

Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie 

Pr. ARKHA Yassir  Neuro-chirurgie Directeur Hôp. des Spécialités Rabat  
Pr. BELYAMANI Lahcen* Anesthésie Réanimation Directeur de la Clinique Royale  

Pr. BJIJOU Younes Anatomie Dir. Délégué de la Fondation Ch.Kh.Ibn Zaid 
Pr. BOUHSAIN Sanae* Biochimie-Chimie 

Pr. BOUI Mohammed* Dermatologie 

Pr. BOUNAIM Ahmed* Chirurgie Générale 

Pr. BOUSSOUGA Mostapha* Traumatologie-orthopédie 

Pr. CHTATA Hassan Toufik* Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. DOGHMI Kamal* Hématologie clinique 

Pr. EL MALKI Hadj Omar Chirurgie Générale 

Pr. EL OUENNASS Mostapha* Microbiologie 

Pr. ENNIBI Khalid* Médecine interne 

Pr. FATHI Khalid Gynécologie obstétrique  

Pr. HASSIKOU Hasna* Rhumatologie 

Pr. KABBAJ Nawal Gastro-Entérologie 

Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie  

Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie 

Pr. LAMSAOURI Jamal* Chimie Thérapeutique 

Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie 

Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale 



 

 

Pr. NASSAR Ittimade  Radiologie 

Pr. OUKERRAJ Latifa  Cardiologie 

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*  Pneumo-Phtisiologie 

Mars 2010  

Pr. FILALI Karim*   Anesthésie-Réanimation Directeur ERSSM 

Pr. CHEMSI Mohamed*  Médecine Aéronautique 

Octobre 2010 

Pr. ALILOU Mustapha  Anesthésie Réanimation 

Pr. AMEZIANE Taoufiq*  Médecine Interne  

Pr. BELAGUID Abdelaziz  Physiologie 

Pr. CHADLI Mariama*  Microbiologie 

Pr. DAMI Abdellah*  Biochimie- Chimie 

Pr. DENDANE Mohammed Anouar  Chirurgie pédiatrique 

Pr. EL HAFIDI Naima  Pédiatrie 

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*  Radiologie 

Pr. EL MAZOUZ Samir  Chirurgie Plastique et Réparatrice 

Pr. EL SAYEGH Hachem  Urologie 

Pr. ERRABIH Ikram   Gastro-Entérologie 

Pr. LAMALMI Najat   Anatomie Pathologique 

Pr. MOSADIK Ahlam  Anesthésie Réanimation 

Pr. MOUJAHID Mountassir*  Chirurgie Générale 

Pr. ZOUAIDIA Fouad  Anatomie Pathologique 

Décembre 2010 

Pr. ZNATI Kaoutar   Anatomie Pathologique 

Mai 2012 

Pr. AMRANI Abdelouahed   Chirurgie pédiatrique 

Pr. ABOUELALAA Khalil*   Anesthésie Réanimation 

Pr. BENCHEBBA Driss*  Traumatologie-orthopédie 

Pr. DRISSI Mohamed*   Anesthésie Réanimation 

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna  Chirurgie Générale 

Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 

Pr. ER-RAJI Mounir  Chirurgie pédiatrique  

Pr. JAHID Ahmed   Anatomie Pathologique 

Février 2013 

Pr. AHID Samir   Pharmacologie Doyen de la Faculté de Pharmacie de 

l’UM6SS 
Pr. AIT EL CADI Mina   Toxicologie 

Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 

Pr. AMOR Mourad   Anesthésie-Réanimation 

Pr. AWAB Almahdi  Anesthésie-Réanimation 

Pr. BELAYACHI Jihane   Réanimation Médicale 

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie-Réanimation 

Pr. BENCHEKROUN Laila   Biochimie-Chimie 

Pr. BENKIRANE Souad   Hématologie 

Pr. BENSGHIR Mustapha*   Anesthésie Réanimation 



 

 

Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie 

Pr. BOUATIA Mustapha   Chimie Analytique et Bromatologie 

Pr. BOUABID Ahmed Salim*   Traumatologie orthopédie 

Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba   Anatomie 

Pr. CHAIB Ali*   Cardiologie Président de la Ligue N. de L. contre les M. CV 

Pr. DENDANE Tarek   Réanimation Médicale 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali   Anesthésie Réanimation 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa   Radiologie  

Pr. ELFATEMI NIZARE   Neuro-chirurgie 

Pr. EL GUERROUJ Hasnae   Médecine Nucléaire 

Pr. EL HARTI Jaouad   Chimie Thérapeutique 

Pr. EL JAOUDI Rachid*   Toxicologie 

Pr. EL KABABRI Maria   Pédiatrie 

Pr. EL KHANNOUSSI Basma   Anatomie Pathologique  

Pr. EL KHLOUFI Samir   Anatomie  

Pr. EL KORAICHI Alae   Anesthésie Réanimation 

Pr. EN-NOUALI Hassane*  Radiologie 

Pr. ERRGUIG Laila   Physiologie 

Pr. FIKRI Meryem   Radiologie  

Pr. GHFIR Imade   Médecine Nucléaire 

Pr. IMANE Zineb   Pédiatrie 

Pr. IRAQI Hind  Endocrinologie et maladies métaboliques 

Pr. KABBAJ Hakima   Microbiologie 

Pr. KADIRI Mohamed*   Psychiatrie 

Pr. LATIB Rachida   Radiologie 

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra   Médecine Interne   

Pr. MEDDAH Bouchra  Pharmacologie   

Pr. MELHAOUI Adyl   Neuro-chirurgie 

Pr. MRABTI Hind  Oncologie Médicale 

Pr. NEJJARI Rachid  Pharmacognosie 

Pr. OUBEJJA Houda  Chirugie Pédiatrique   

Pr. OUKABLI Mohamed*  Anatomie Pathologique  

Pr. RAHALI Younes  Pharmacie Galénique Vice-Doyen à la Pharmacie 

Pr. RATBI Ilham  Génétique 

Pr. RAHMANI Mounia  Neurologie 

Pr. REDA Karim*  Ophtalmologie 

Pr. REGRAGUI Wafa   Neurologie 

Pr. RKAIN Hanan  Physiologie  

Pr. ROSTOM Samira  Rhumatologie 

Pr. ROUAS Lamiaa  Anatomie Pathologique 

Pr. ROUIBAA Fedoua*  Gastro-Entérologie 

Pr. SALIHOUN Mouna  Gastro-Entérologie 

Pr. SAYAH Rochde  Chirurgie Cardio-Vasculaire 

Pr. SEDDIK Hassan*   Gastro-Entérologie 

Pr. ZERHOUNI Hicham  Chirurgie pédiatrique 



 

 

Pr. ZINE Ali*   Traumatologie orthopédie 
 

AVRIL 2013 

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*  Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
 

MAI 2013 

Pr. BOUSLIMAN Yassir*  Toxicologie 
 

JUIN 2013 

Pr. BENALI Bennaceur  Médecine du Travail 
 

MARS 2014 

Pr. ACHIR Abdellah  Chirurgie Thoracique 

Pr. BENCHAKROUN Mohammed*  Traumatologie- Orthopédie 

Pr. BOUCHIKH  Mohammed Chirurgie Thoracique 

Pr. EL KABBAJ Driss*  Néphrologie 

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira*  Biochimie-Chimie  

Pr. HARDIZI Houyam  Histologie- Embryologie-Cytogénétique 

Pr. HASSANI Amale*  Pédiatrie 

Pr. HERRAK Laila   Pneumologie 

Pr. JEAIDI Anass*  Hématologie Biologique 

Pr. KOUACH Jaouad*  Génécologie-Obstétrique 

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar  CHIRURGIE CARDIO-VASCULAIRE  

Pr. SEKKACH Youssef*  Médecine Interne 

Pr. TAZI MOUKHA Zakia  Génécologie-Obstétrique  
 

DECEMBRE 2014 

Pr. ABILKASSEM Rachid*  Pédiatrie 

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila  Médecine Légale 

Pr. BEKKALI Hicham*  Anesthésie-Réanimation  

Pr. BOUABDELLAH Mounya  Biochimie-Chimie 

Pr. DERRAJI Soufiane*  Pharmacie Clinique 

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali  Anatomie 

Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim*  Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL MARJANY Mohammed*  Radiothérapie 

Pr. FEJJAL Nawfal  Chirurgie Réparatrice et Plastique  

Pr. JAHIDI Mohamed*  OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE  

Pr. LAKHAL Zouhair*  Cardiologie 

Pr. OUDGHIRI NEZHA   Anesthésie-Réanimation 

Pr. RAMI Mohamed  Chirurgie pédiatrique 

Pr. SABIR Maria  Psychiatrie  

Pr. SBAI IDRISSI Karim*   Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
 

AOUT 2015 

Pr. MEZIANE Meryem  Dermatologie  
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 بسم الله الرحمن الرحيم

                                                                                                         خ ف ض    ه م ا ج ن اح    ذ ل     ن    ر ح م      ق ل    ب      ح م ه م ا ك م ا   ب ي ان ي ص غ ير  

 هبتني    ياة.. إ ى  ن ع متني    ياة.. إ ى   تي  خذت ب  دي  خطت  عي أ ل إ ى  ن 

 حرف.. أ ل ك م   أ ل   س

إ ى   تي  هدت  ي كل طر ق..  سه ت  ي كل صعب.. إ ى   تي آ نت بي   م تفا ق ص و تها  

  ح تي.. إ ى   تي هي قد تي   ث ي  لأع ى في    ب    عطاء

                                         ي.. نجاحي   يوم هو بفضل الله أ لا  ثم بفض ك   أ ني  أ ان  أ يإ ى 

إ ى   مثل  لأع ى.. إ ى ذ ك   رجل   عظيم   ذي قدم  ي كل شيء.. إ ى   ذي   ثت عنه  

   صر      عز م  

   ذي  حتو ني  أحاطني بالأ ا     د فئإ ى ذ ك   ق ب  

 أ ي إ ى ت ك   يد   تي أ ص تني إ ى  و نا هذ .. إ ى 

  ع متني إ اه   ا  هبتنينجاحي   يوم هو ثمرة كل 

 بسم الله الرحمن الرحيم

و   إ   ي ك م ا   ب ـ ا   ت ن ا  أ نت م ا     ن  
ن ا ف لَ        

                                                 ق ال  س ن   د  ع ض د ك  ب أ خ يك    ن ج ع ل    ك م ا س   ط  
               

                غ    ب و   ٱ             ت ب ع ك م اٱ                                                              

 نى،   د  إ ى عائ تك    غيرة ) س رةإ ى  لأخت   كبيرة   لأم    نون    معطاءة.. إ يك أختي  

 (  آدم

إ ي.. إ ى  ن  عترف  ه بكل   جميل.. إ ى  ه ا قد تإ ى سندي  ظهري  بري  لآ ن.. إ ى كل 

 ع ن نأخي 

بكل فخر.. إ ى   نجاحاتهمإ ى   ح بيتنا   د فئ  ض كته.. إ ى ح و    ياة.. إ ى  ن سأشا كهم 

 ع     أ   إخوتي 



 

 

  

   د فئ  نز ي إ ى..   ثاني   عائ تي  إ ى

  ف  ء ز جته        إ ى   عائ     تي  طا ما  حتضنتني   حاطتني با  ب    طمأنين .. إ ى عمي

  عائ تهم    نون .. 

  هد كم هذ    نجاح 

 

 سلَم ع ى   دنيا إذ   م  كن بها

 صد ق صد ق صا ق   وعد  ن فا 

إ ى  لأخت، إ ى    د ق ، إ ى   ق ب   د فئ   ذي  طا ما  سح  ي   وعي  أز ل عني  حز ني، 

إ ى  ن كانت ب جانبي ع ى طول هذه   رح  .. إ ى   تي شا كتني   سهل     عب.. إ ى   تي 

  نزة  .. إ يك  ا صد ق    عمر  كثير   ر  لأ ام.. إ ى   تي طمأنتني  ع متني ع ىهونت 

 

إ ى  لأخت، إ ى    د ق ، إ ى   مثل  لأع ى.. إ ى   تي شا كتني   ضعف    قوة..   سر ء 

ع يه.. إ ى   تي ع متني    بر   تكأت    ضر ء..     و    مر.. إ ى   سند   قوي   ذي  طا ما 

 ن دي شر ك   لأحلَم..  إ يك  ا    ما .. 

إ ى  لأخت، إ ى   ر ح    طيف    رقيق .. إ ى   ض ك    تي  طا ما خففت عنا   كثير.. إ ى  ن 

ا  ع متني  عنى    د ق .... إ ى  دههعقضيت  عها  لأجمل   لأصعب.. إ ى   تي   فت ب 

  ع  صد قتي  إ ى .. يأجمل  عو    دنيا 

كنتم  ستظ و  خير أنيس  عائ  ، نجاحي هذ                                                  تكن ك ماتي هذه  عتر فا   كم با جميل.. حقا  قد 

 هو نجاحكم.. أ   كم الله  ي  طن 

..  ن قر ب    بعيد.. شكر    أحب ، أصدقاء  إ ى كل  ن ساهم في هذ    نجاح  ن  ساتذة، عائ  

  ن   ق ب 



 

 

  

    ماء  بدأ  ن    ق، ف يثما

 أسندت  أسك جد ل  نساب 

  بدأ  ن    ق،  عندها            د هر

                           تبقى    غات  ت  فظ  لانساب 

 

 نز   قباني 

 

                                                         يس آخر  ، إ ى  طني.. إ ى حبي  لأبدي.. أهدي هذ    عمل         أخير  
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diagnostiqués à partir de biopsies et de pièces d'exérèse adressées au laboratoire d'anatomie 

pathologique du CHU Avicenne de Rabat, de janvier 2018 à décembre 2022. ......................... 6 

Tableau 2 : la différence entre l’aspect du LSM et LSMCR de haut grade à l’IRM. .............. 33 
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Les sarcomes sont un groupe de tumeurs malignes rares qui prennent naissance dans les cellules 

mésenchymateuses et peuvent apparaître n’importe où dans le corps en provenant des vaisseaux 

sanguins, de tissus sous-cutanés, de la graisse, des nerfs, des muscles, des os ou encore du 

cartilage. Ils représentent environ 20% des tumeurs solides pédiatriques et 1% de l’adulte1. 

Les sarcomes des tissus mous (STM) sont légèrement plus fréquents chez les hommes que chez 

les femmes avec une forte morbidité. 

Les types les plus courants des STM chez l’adulte comprennent les sarcomes pléomorphes 

indifférenciés, les liposarcomes et les léïomyosarcomes.  

Le liposarcome (LPS)  est une tumeur mésenchymateuse maligne développée à partir des 

éléments constituant la graisse à différentes étapes de leur différenciation, ce qui explique sa 

localisation ubiquitaire. Il se subdivise selon l’OMS en plusieurs types histologiques, le plus 

fréquent étant le liposarcome myxoïde (LSM) qui représente environ 30 % de tous les 

liposarcomes et possède des caractéristiques cliniques, histologiques et moléculaires 

spécifiques2.  

Le terme "cellules rondes" désigne une forme de liposarcome myxoïde (LSMCR) comportant 

un contingent à cellules rondes. Cette forme représente environ 15 % de tous les liposarcomes2.  

Les liposarcomes représentent l'un des domaines les plus difficiles de la pathologie diagnostique 

pour plusieurs raisons. Tout d'abord, leur incidence qui est faible d'environ 1/769 000/an3, ensuite 

leurs hétérogénités et enfin la difficulté de diagnostic qui repose sur une combinaison complexe 

de morphologie microscopique conventionnelle, d'immunohistochimie et de génétique 

moléculaire ce qui peut compliquer leur évaluation4.  

 

Le raffinement des schémas de classification de l’OMS est essentiel pour l'amélioration de la 

qualité du diagnostic pathologique et, par conséquent, des options thérapeutique1.  

L’objectif de cette étude est donc de souligner l’importance du diagnostic précoce qui est le 

seul garant d’une prise en charge adéquate ainsi que de décrire les problèmes clés concernant 

la difficulté de diagnostic étant donné que la contribution de l’immunohistochimie reste limitée 

et qu’elle est principalement utilisée pour éliminer les diagnostics différentiels.   
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1. Matériels d’étude :  

Il s’agit d’une étude rétrospective consacrée au diagnostic et la prise en charge des liposarcomes 

myxoïdes / à cellules rondes ayant porté sur tous les spécimens y compris des biopsies et des 

pièces d’exérèse, adressées au laboratoire d’anatomie pathologique du CHU Ibn Sina de Rabat, 

sur une période de cinq ans, s’étendant de Janvier 2018 au 31 Décembre 2022. 

Les données histopathologiques ont été recueillies à partir du registre informatique du service 

d’anatomie pathologique.  

Seules les liposarcome myxoide / à cellules rondes des membres ont été prises en compte, les 

autres localisations ont été exclues. 

L’analyse des données a été effectuée à l’aide de Microsoft office Excel.  

La confidentialité, l'éthique et la déontologie professionnelle ont été respectées lors du 

traitement des données collectées. 

2. Méthodes d’étude :  

Les paramètres suivants ont été étudiés chez chaque patient : 

1. L’âge 

2. Le sexe 

3. Le siège  

4. La taille tumorale  

5. L’examen histologique microscopique 

6. La présence d’un contingent à cellules rondes  
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Tableau 1 : Caractéristiques des 18 cas de liposarcome myxoïde / à cellules rondes diagnostiqués à partir de biopsies et de 

pièces d'exérèse adressées au laboratoire d'anatomie pathologique du CHU Avicenne de Rabat, de janvier 2018 à 

décembre 2022. 

N° du 

cas 
Nom 

Référence 

anatomopathologique 
Âge Sexe Siège 

Taille 

tumorale 
Type histologique 

Contingent à 

cellules 

rondes 

1 BT 18P1204 – 1210 35 M 

Face Antéro-

interne de la cuisse 

gauche 

14 x 13 cm 

Liposarcome 

myxoïde / à cellules 

rondes 

70% 

2 BA 18P5452-5457 NP M cuisse 17x22x14 cm 

Liposarcome 

myxoïde / à cellules 

rondes 

5% 

3 AA 18/6997-98 NP M 
Face antéro-interne 

de la cuisse gauche 
- 

Liposarcome 

myxoïde / à cellules 

rondes 

5% 

4 BF 18/7261-7263 NP F 
Face interne de la 

cuisse droite 
- 

Liposarcome 

myxoïde 
Absent 

5 HA 19P2364-2375 65 M Creux poplité 12x7x5 cm 
Liposarcome 

myxoïde 
Absent 

6 MR 19/ P/ 2818-22 NP M 
Face postéro-

interne de la cuisse 
12x8x6 cm 

Liposarcome 

myxoïde 
Absent 

7 BK 19/ P/3559-64 NP M Cuisse gauche 20x15 cm 

Liposarcome 

myxoïde/ à cellules 

rondes 

60% 

8 EE 19/9344-45 NP M Cuisse - 

Liposarcome 

myxoïde/ à cellules 

rondes 

57% 
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9 AB 19/11757-59 43 M Cuisse Droite 16x11x4 cm 
Liposarcome 

myxoïde 
Absent 

10 FR 20/P/4987-89 NP F Cuisse 
6 x 6,5 x 3,5 

cm 

Liposarcome 

myxoïde/ à cellules 

rondes 

5% 

11 FA 20P6874-78 NP F Jambe droite 15x14x7 cm 
Liposarcome 

myxoïde 
Absent 

12 ZJ 20/1956 NP F Cuisse - 
Liposarcome 

myxoïde 
Absent 

13 ZY 20/6187 NP M Cuisse - 
Liposarcome 

myxoïde 
Absent 

14 RE 21P3438-3443 NP M 
Face postérieure 

externe de la cuisse 
- 

Liposarcome 

myxoïde 
Absent 

15 MJ 22/P/2684-86 38 M 
Face antérieure de 

la jambe droite 
14 x 7 x 5 cm 

Liposarcome 

myxoïde/ à cellules 

rondes 

5% 

16 SK 22/3834-37 NP F Cuisse - 

Liposarcome 

myxoïde/ à cellules 

rondes 

50% 

17 HS 22/4150 35 F Cuisse - 

Liposarcome 

myxoïde/ à cellules 

rondes 

5% 

18 HI 22/4393 NP F Cuisse - 
Liposarcome 

myxoïde 
Absent 
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De 2018 à la fin de 2022, nous avons colligé 18 patients ayant un liposarcome myxoïde/ à 

cellules rondes des membres, dont la biopsie ou la pièce d’exérèse a été adressée au service 

d’anatomie pathologique à l’hôpital Ibn Sina de Rabat, Maroc, ce qui représente en moyenne 

3,6 cas par an.  

 

Figure 1 : Répartition des cas selon les années en nombre.  

 

 

Figure 2 : Répartition des cas selon les années en pourcentages.  
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Au cours de l'année 2021, on a observé une baisse considérable du nombre de cas diagnostiqués, 

et cela peut être largement attribué à la pandémie de COVID-19.  

Les mesures de confinement, les restrictions de déplacement et la saturation des systèmes de 

santé ont entraîné un retard important dans le diagnostic de nombreuses affections médicales, 

y compris des maladies autres que le COVID-19. En raison de l'attention et des ressources 

focalisées sur la lutte contre la pandémie, les personnes ont eu des difficultés à accéder aux 

soins de santé et à bénéficier de consultations médicales régulières, ce qui a entraîné une 

diminution significative du dépistage et du diagnostic précoce de certaines maladies.  

1. Selon l’âge :  

La fréquence des LSM/CR augmente avec l’âge, avec un maximum de cas entre 35 et 59 ans.  

Les âges extrêmes de la globalité des malades sont compris entre 35 et 65 ans, l’âge moyen 

étant de 50 ans.  

Chez les hommes, les âges extrêmes sont compris entre 35 et 65 ans, l’âge moyen étant de 50 

ans.  

En ce qui concerne les femmes, nous n’avons pas suffisamment de données pour déterminer les 

âges extrêmes avec précision.  
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2. Selon le sexe :  

Notre série comporte 11 hommes et 7 femmes, soit un pourcentage de 62% et 38% 

respectivement, avec un sexe ratio H/F de 1,5.  

 

Figure 3 : Répartition des cas selon le sexe 

3. Selon le siège:  

Une prédilection de l’ordre de 100 % pour les membres inférieurs a été constatée.  

La localisation au niveau des membres inférieurs est dominée par les cuisses (15 cas) suivie par 

les jambes (02 cas) puis les creux poplitées (01 cas).  

 
Figure 4 : Répartition des cas selon la localisation  
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4. Selon la présence des cellules rondes   

Les résultats des examens histologiques microscopiques montrent que 50 % des cas étudiés 

présentent un contingent à cellules rondes  

 

Figure 5 : Répartition des cas selon la présence des cellules rondes   

 

Il a été observé que dans 50% des cas, le contingent à cellules rondes était absent lors de la 

biopsie. cela n'a pas eu de signification diagnostique importante.  

Dans certains cas, lors de biopsies, l'absence d’un contingent à cellules rondes peut être le 

résultat d'un échantillonnage insuffisant ou d'une erreur technique lors de la réalisation de la 

biopsie. Cela peut également être dû à la nature hétérogène des tissus biologiques, où la 

présence de cellules rondes peut varier d'une zone à l'autre.  

Il est important de noter que l'absence de contingent à cellules rondes dans une biopsie ne doit 

pas être considérée comme un critère absolu pour exclure un diagnostic. 
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I. Rappel histologique :   

Classiquement le tissu adipeux comprend la graisse blanche (de structure et de réserve) et la 

graisse brune.  

 

Figure 6 : Schéma montrant la différence entre la structure de l’adipocyte du tissu 

adipeux blanc et cela du tissu adipeux brun5.  

Bien que le tissu adipeux soit souvent considéré comme une réserve énergétique inactive, il 

joue en réalité un rôle crucial dans le métabolisme général. En effet, il sert de réserve temporaire 

de substrats pour alimenter les processus nécessitant de l’énergie dans la plupart des tissus. Il 

est généralement, richement vascularisé.  

L’importance du dépôt et de l’utilisation des graisses dans le tissu adipeux est déterminée par 

l'apport alimentaire et les dépenses énergétiques. Mais elle est aussi  influencée par certaines 

hormones ainsi que par le système nerveux sympathique qui ont un impact profond sur le 

métabolisme des graisses 5.  
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1. La graisse blanche6 :  

 

Figure 7 : Illustration 3D des adipocytes et tissu adipeux blanc H&E x100 5 

 

1.1. Tissu adipeux de réserve :  

Il représente 20% du poids total du corps de l'adulte mâle et jusqu'à 25% chez la femme. Il est 

disposé de façon diffuse en particulier au niveau des couches profondes de la peau. Il constitue 

une importante réserve d'énergie, agit comme régulateur thermique sous-cutané et protège 

contre les chocs mécaniques.  

Les graisses sont classiquement stockées dans les adipocytes sous forme de gouttelettes 

lipidiques. Le cytoplasme qui contient les organites habituels,  est réduit à une mince couronne 

périphérique.  

Contrairement à d’autre type de cellules, la vacuole lipidique n’est pas tapissée par une 

membrane ce qui permet aux nouvelles gouttelettes lipidiques de rentrer dans la cellule et de 

fusionner avec la vacuole lipidique, qui est très accessible aux enzymes responsables du 

catabolisme des triglycérides. Les capillaires quant à eux, sont de faibles dimensions par rapport 

aux adipocytes qui l'entourent 
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Figure 8 : Tissu graisseux blanc. HEx100  

Flèche : la graisse stockée dans les adipocytes sous forme de gouttelettes lipidique 

1.2. Le tissu adipeux blanc de structure :  

Il s’agit d’un support adaptatif face à des contraintes mécaniques et de pressions au niveau des 

organes qu’il entoure tels que les reins, les ganglions lymphatiques ou encore la graisse péri- 

orbitaire des yeux.  

Le tissu adipeux possède ainsi un rôle de protection, ou de répartition des charges (coussinets 

palmoplantaires, zones périphériques des grosses articulations).  

Il représente également un tissu de comblement transitoire dans des tissus soumis à 

remaniements, comme dans le cas des seins chez la femme, où il occupe une grande partie en 

dehors des épisodes de grossesse et de lactation. 

Par définition, le tissu adipeux de structure est peu sensible aux conditions nutritionnelles ; il 

ne varie que peu, même dans des conditions d’amaigrissement extrême : il ne disparait jamais 

totalement.  
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2. La graisse brune7 :  

La graisse brune est retrouvée chez les nouveau-nés ainsi que chez quelques animaux hibernants 

où elle joue un rôle important dans la régulation thermique.  

Cependant, chez l'adulte humain, la quantité de graisse brune est relativement faible et il est 

peu probable qu'elle ait un impact significatif sur la thermorégulation.  

 

Figure 9 : Hibernome ou graisse brune. HE x200  
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II. Données épidémiologiques 

1. Fréquence 

Les liposarcomes représentent le type histologique le plus fréquent des sarcomes des tissus 

mous de l’adulte (20-25 %) qui eux-mêmes ne représentent que 0,5 à 1% de l'ensemble des 

tumeurs malignes de l’adulte3 - 8.  

Les liposarcomes myxoïdes représentent le deuxième type de liposarcome le plus courant 

(environ 30 % de tous les liposarcomes)9.  

Le terme "cellules rondes" désigne une forme de liposarcome myxoïde présentant une 

composante cellulaire ronde dont la présence doit être mentionnée car elle constitue un facteur 

pronostic. Cette forme représente environ 15 % de tous les liposarcomes 10 - 11 - 12 

30/05/2023 11:10:00 

Figure 10 : Incidence relative des liposarcomes par rapport aux autres sarcomes des 

tissus mous 13 
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- Sarcome pléomorphe inclassé : 22%  

- Liposarcome : 20% (dont 30% liposarcome myxoide/ à cellules rondes)  

- Sarcome indifférencié: 5% 

- Léïomyosarcome :5% 

- Schwanome malin :6% 

- Dermatofibrosarcome protubérans : 6%  

- Sarcome synovial : 8% 

- Fibrosarcome :12% 

- Autres : 16% 

2. Âge  

Liposarcome myxoide/ à cellules rondes des membres est essentiellement une tumeur de 

l’adulte et est de ce fait, exceptionnel chez l'enfant. Il peut survenir à tout âge avec un pic de 

fréquence entre 40 et 60 ans et des extrêmes de 16 et 92 ans14  

Selon notre étude, La fréquence des LSM/CR des membres augmente avec l’âge, avec un 

maximum de cas entre 35 et 59 ans.  

Les âge extrêmes des malades sont compris entre 35 et 65 ans, l’âge moyen étant de 50 ans.  

3. Sexe 

On observe une légère prédominance masculine, avec un sexe ratio légèrement supérieur à ½ 

(environ 60%)15. En effet, La prédominance masculine est retrouvée par la plupart des auteurs 

avec un sexe- ratio qui varie de 55% à 66 % qui est presque identique à notre étude.  

4. Siège  

Les tumeurs adipeuses sont ubiquitaires ; leur distribution diffère selon le type histologique de 

la tumeur. 

Le liposarcome myxoide/ à cellules rondes se localisent principalement dans les extrémités. Ils 

sont plus fréquents dans les membres inférieurs (50 %) que dans les membres supérieurs (12 

%) et ont une prédilection pour la cuisse, observée dans 40 à 65 % des cas (84 % dans notre 

étude).  
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Ces tumeurs sont généralement profondes, situées le plus souvent en, intra ou en 

intermusculaire16.  

Les parties proximales des membres sont plus touchées que les parties distales, et les membres 

inférieurs sont plus touchés que les membres supérieurs17 - 18 - 19.   
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III. Historique : 2 - 20 - 21  

 

1709

1800

1857

1908 

1912

1925

1935

Le mot « Lipome » a été introduit dans le langage médical pour la 

première fois par Littre qui l’avait décrit comme « graisse molle qui a 

toutes les qualités des graisses ordinaires »  

VALSALVA observe le premier LPS 

La première description du LPS avait été attribuée à Virchow qui a rapporté 

le cas d’une tumeur sarcomateuse composée d’un mélange de tissus 

lipomateux et myomateux et qu’il dénomma : « Myxoma Lipomatodes ». 

Proust et Treves rapportent 89 cas de lipomes rétropéritonéaux.  

DELACHANAL évoque la notion de récidive 

Nombreux essais de classification par CALDWELL ZINGER et 

POLUSSON 

EWING est le premier à employer le terme de Liposarcome. 
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1944

1944 

1949 

1962 

1970 

Arthur Purdy écrit "certainement, un chapitre des plus bizarres et 

fantastiques de l'histoire de l'oncologie est fourni par les tumeurs des 

cellules des tissus adipeux. Leur façon étrange de se développer, leur 

taille impressionnante et leurs nombreuses particularités". 

STOUT propose la première classification des LPS en tenant compte 

à la fois du caractère évolutif des différentes formes et de leurs détails 

histologiques.  

 PATEL et TUBIANA regroupent 17 observations de LPS et parlent de 

l’extrême rareté de cette affection. 

EZINGER et WINSLOW décrivent 40 cas de LPS puis SUIT, 

RUSSEL et MARTIN établissent un système de degré de malignité 

selon le type histologique, la taille, l’extension de la tumeur et 

l’envahissement ganglionnaire métastatique. 

Hivet essaie d’élucider les différents problèmes chirurgicaux que 

posent ces tumeurs. 
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2002 : L’ancienne classification de l’OMS des tumeurs adipeuses22 

 

Figure 11 : la classification de l’OMS de 2002 des tumeurs adipeuses  

Classification OMS 2013 des tumeurs adipeuses23 

Très peu de modifications ont été apportées par rapport à la classification de l’OMS de 200222. 

Aucune nouvelle entité n'a été décrite. Cependant, l'entité "liposarcome mixte" a été retirée. Les 

liposarcomes mixtes étaient considérés comme des tumeurs extrêmement rares 

rétropéritonéales résultant d'une collision entre un liposarcome myxoïde/à cellules rondes et un 

liposarcome bien différencié/dédifférencié, ou d'une collision entre un liposarcome pléomorphe 

et un liposarcome bien différencié/dédifférencié. De nombreuses études ont démontré que ces 

tumeurs étaient en fait des liposarcomes dédifférenciés avec une composante de différenciation 

lipogénique similaire, et sont donc désormais classées en tant que tels. 

  

Tumeurs adipeuses 
malignes

• Liposarcome bien 
différencié

• Liposarcome 
myxoïde

• Liposarcome à
cellules rondes

• Liposarcome 
pléomorphe

• Liposarcome 
dédifférencié

• Liposarcome 
mixte

Tumeurs adipeuses 
bénignes

• Lipome

• Lipomatose

• Lipoblastome

• Angiolipome

• Myolipome

• Lipome 
chondroïde

• Lipome 
pléomorphe

• Hibernome
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IV. Classification OMS 2020 des tumeurs adipeuses4 

 

Figure 12 : Schéma montrant la classification de l’OMS de 2020 des tumeurs adipeuses4   

 

Au cours des 8 années écoulées depuis la publication de la 4e édition de la classification de 

l'OMS des tumeurs des tissus mous, des avancées significatives ont été réalisées dans notre 

compréhension de la biologie moléculaire des tumeurs des tissus mous et des critères 

diagnostiques. La 5e édition de la classification de l'OMS de 2020 a intégré ces changements, 

elle repose de plus en plus sur la signature moléculaire de ces tumeurs24. 

Le liposarcome à cellules rondes était considéré comme une entité distincte, mais la publication 

récente de la nouvelle classification a montré que le LSMCR n'est qu'un continum du LSM. En 

effet, il s'agit d'un LSM de haut grade. 

Il convient de souligner que la classification OMS 2020 a été élaborée en collaboration avec 

des cliniciens experts qui ont mis en évidence l'importance d'un diagnostic pathologique précis 

pour un traitement approprié. Plusieurs avancées pertinentes ont donc été introduites dans ce 

domaine. 

La classification de l'OMS de 2020 représente un instrument clé dans la promotion de  la 

multidisciplinarité puisqu’elle encourage les pathologistes, les généticiens et les cliniciens à 

unir leurs efforts en vue de  traduire les nouvelles découvertes pathologiques en traitements 

plus efficaces4.   

Tumeurs adipeuses bénignes

•Lipome et lipomatose 

Tumeurs intermédiaires (localement agressives)

•Tumeur lipomateuse atypique

Tumeurs adipeuses malignes : Liposarcomes
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Selon la signature moléculaire de ces tumeurs, On distingue:  

1. Les tumeurs adipeuses bénignes : 

Lipome et lipomatose qui renferment 8 entités 

1.1. Lipomatose du nerf 

1.2. Lipoblastome et lipoblastomatose 

1.3. Angiolipome 

1.4. Myolipome des parties molles 

1.5. Lipome chondroïde 

1.6. Cellule fusiforme/lipome pléomorphe 

1.7. Cellule fusiforme atypique/tumeur lipomateuse atypique pléomorphe 

1.8. Hibernome  

2. Les tumeurs adipeuses intermédiaires (localement agressives) 

Tumeurs lipomateuses atypiques 

3. Les tumeurs adipeuses malignes : Liposarcomes. 

1. Liposarcome bien différencié (LSBD): lipome-like, sclérosant, inflammatoire 

2. Liposarcome dédifférencié (LSDD) 

3. Liposarcome myxoïde/ à cellules rondes (LSM/CR) 

4. Liposarcome pléomorphe (LSP) 
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V. Étude éthiopathogénique  

Le mécanisme à l'origine des LSM/CR reste inconnu. Cela s'explique par leur rareté, du délai 

relativement long entre l'exposition à un facteur de risque et la survenue du LSM/CR, ainsi que 

de la possibilité de chevauchement de plusieurs facteurs environnementaux ou génétiques. Il 

est donc difficile de prouver avec certitude le rôle exact d'un facteur spécifique. Parmi ceux-ci, 

le facteur génétique est celui qui est le plus souvent incriminé. 

1. Anomalies moléculaires10 - 25:  

Les liposarcomes myxoïdes/à cellules rondes sont caractérisés par des translocations t(12;16) 

(q13;p11) qui fusionnent FUS (également appelé TLS) sur le chromosome 16 avec le cadre de 

lecture complet de DDIT3 (également appelé CHOP ou GADD153) sur le chromosome 12. 

Moins fréquemment, les liposarcomes myxoïdes hébergent des translocations, 

t(12;22)(q13;p12) qui fusionnent FUS ou EWSR1 à DDIT3 . Au moins 12 variantes différentes 

de transcrits de fusion ont été identifiées. Cependant, jusqu'à présent aucune corrélation entre 

l'expression d'un transcrit de fusion spécifique et la survie des patients n'a été identifiée.  

Toutes les fusions entraînent la formation de protéines de fusion contenant les parties terminales 

N de FUS ou EWS liées à l'ensemble de la protéine DDIT3. Les fusions FUS-DDIT3 et 

EWSR1-DDIT3 font partie de la famille d'oncogènes de fusion FET.  

Le DDIT3 code un facteur de transcription de liaison à l'ADN de type basic-leucine zipper 

(famille C/EBP) qui se lie à l'ADN sous forme de dimère. 

Le C/EBP est un facteur essentiel pour le développement du tissu adipeux, il bloque la 

prolifération lorsque les pré adipocytes entrent dans la différenciation terminale.  

La fonction de formation de dimères est conservée dans la protéine de fusion FUS-DDIT3. Par 

conséquent, FUS-DDIT3 peut interférer avec les facteurs de transcription de la famille C/EBP 

et leur liaison aux sites régulateurs de la transcription.  

Le mécanisme à l'origine des translocations chromosomiques dans le LSM/CR n'est pas bien 

compris. Aucun motif séquentiel spécifique n'a été rapporté dans les régions de cassure ni 

autour de celles-ci, et les translocations sont probablement le résultat d'événements aléatoires. 
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Figure 13 25: La protéine de fusion encodée par FUS-DDIT3 se compose de parties N-

terminales de la protéine FUS juxtaposées à l'intégralité de la protéine DDIT3. À la 

jonction, 26 acides aminés provenant de parties normalement non traduites de DDIT3 

sont ajoutés à la protéine de fusion.  

L-ZIP : domaine formant un dimère de fermeture éclair à base de leucine ;  

RNP : domaine de liaison à l'ARN. 

 

Figure 14 25 : Certains membres du groupe de fusion oncogénique FUS, EWSR1, 

TAF15. Tous les fusion oncogènes de ce groupe contiennent les parties 5' de FUS, 

EWSR1 ou TAF15 juxtaposées aux parties 5' ou centrales des gènes des facteurs de 

transcription. À l'exception de FUS-ERG, qui se trouve dans la leucémie myéloïde et le 

sarcome d'Ewing, les fusion oncogènes sont spécifiques à une entité tumorale donnée. 

2. Radiations ionisantes 26:  

Ce facteur ne peut être incriminé que si le liposarcome myxoïde est survenu sur une zone 

précédemment irradiée et que l’intervalle de temps entre l’apparition du liposarcome myxoïde 

et la radiothérapie est relativement long.  
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VI. Diagnostic positif  

1. Clinique  

Les LSM/CR se présentent généralement sous la forme d'une tumeur profonde à croissance 

lente au niveau d’un membre inférieur. 

De manière générale, les patients se présentent au cours de leur quatrième décennie de vie, avec 

une légère prédominance masculine. Bien que le membre inférieur soit le site le plus fréquent 

touché, ces tumeurs peuvent se développer dans n'importe quelle extrémité, ainsi que dans le 

cou, les sites intrathoraciques rétropéritonéaux et intra-abdominaux.  

La plupart des patients ne se plaignent pas de douleurs au niveau du site de la tumeur. Compte 

tenu de l'absence de symptômes, ces tumeurs ont tendance à être de grande taille au moment du 

diagnostic. En effet, la taille médiane de la tumeur à l’heure de leur détection est de 12 cm10.  

Les symptômes rapportés par les patients dans nos cas sont en accord avec ceux décrits dans  la 

littérature.  

1.1. Les signes cliniques :  

L’apparition ou l’augmentation indolore du volume de la tumeur est le seul signe clinique dans 

environ 90% des cas de LSM/CR. Elle est de consistance molle, mal définie et mobile par 

rapport aux plans profonds. 

Une douleur locale est rare et est rapportée dans environ 10%. 

Plus rarement encore on retrouve des signes de compression :  

• Nerveuses : paresthésie;  

• Vasculaires : œdèmes des membres inférieurs 

Les signes généraux tels que l’anorexie, l’amaigrissement, l’asthénie et parfois la fièvre se 

voient essentiellement dans les formes évoluées  
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1.2. Circonstances de découverte :  

En moyenne, les délais entre l’apparition des premiers signes cliniques et l’exérèse de la tumeur 

varient  entre 12 mois et 2 ans et 1⁄2  

Ces délais sont relativement longs et s’expliquent par l’apparence initialement bénigne des 

liposarcomes myxoïdes/ à cellules rondes qui sont souvent confondus avec des lipomes.  

LSM/CR est une tumeur à croissance lente qui reste longtemps asymptomatique. Elle est 

révélée lorsque, de par son volume devenu important, elle comprime les organes de voisinage 

entraînant ainsi différents signes cliniques.  

1.3. Poids et taille :  

Ils sont très variables. Ils dépendent essentiellement des délais de découverte. 

Il semble que toutes les variations soient possibles, puisque certains liposarcomes myxoïdes se 

développent très rapidement tandis que d’autres se développent beaucoup plus lentement. En 

règle générale, ces tumeurs et particulièrement celles des membres ne dépassent pas 5 à 10cm 

en 6 mois 27.  

La taille de la tumeur est un facteur pronostique important que nous examinerons par la suite28. 

30/05/2023 11:10:00 

La clinique des LSM/CR est peu spécifique, d’où l’importance des investigations paracliniques 

qui permettront d’apporter des informations complémentaires concernant la taille, la 

localisation, le caractère tumoral, l’extension du néoplasme et ses répercussions sur les 

structures adjacentes.  
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Figure 15 : Masse de la fesse gauche, ferme et douloureuse, mobile par rapport au plan 

superficiel et immobile par rapport au plan profond ( service de traumatologie-

orthopédie CHU Ibn Sina RABAT) 29 

 

Figure 16 : Une volumineuse masse de la cuisse gauche (service de traumatologie-

orthopédie CHU Ibn Sina RABAT) 29 

 

Figure 17 : Une masse de l’avant-bras droit (service de traumatologie-orthopédie CHU 

Ibn Sina RABAT) 29 
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2. Imagerie  

L’imagerie permet à la fois de poser le diagnostic, juger l'opérabilité, guider la biopsie et 

chercher l’évolution locale et générale. Par ailleurs, elle permet la surveillance post-opératoire 

à la recherche de récidives ou métastases.  

Cependant, il est important de noter que l’imagerie ne permet pas de distinguer les lésions 

bénignes des lésions malignes, seule l’histologie permet de poser le diagnostic de certitude.  

2.1. Les clichés radiologiques courants 

Les radiographies de routine peuvent détecter une masse de tissus mous chez les patients atteints 

de liposarcome, mais elles ont rarement une spécificité suffisante. Elle permettent d’observer 

les calcifications chez 10 à 15% des patients, mais elles ne sont pas spécifiques de la malignité 

de la tumeur. Les calcifications peuvent être présentes dans les tumeurs graisseuses bénignes et 

malignes, et il y a des variations dans la fréquence de leur présence dans ces deux types de 

lésions. Cependant, d'après notre expérience, les calcifications sont plus fréquentes dans les 

liposarcomes. 

Les liposarcomes myxoïdes/à cellules rondes, en général moins différenciés, présentent une 

densité supérieure au tissu musculaire avoisinant, ce qui permet de les distinguer clairement, 

car la densité des tissus mous est un mélange de lucidité et de densité30. 

Toutefois, ces images n’ont pas une valeur diagnostique pour les liposarcomes myxoïdes/ à 

cellules rondes, mais elles peuvent être utilisées pour détecter une lésion osseuse adjacentes 

telles que des lyses ou des érosions osseuses témoignant du caractère agressif de la tumeur31.  
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Figure 18 : Radiographies simples montrant une augmentation de la densité des tissus 

mous du liposarcome myxoïde sur la face antérieure de la cheville27. 

A, projection latérale-oblique ; B, projection latérale ; C, projection de la mortaise de la cheville ; D, projection 

antéropostérieure.  

2.2. L’IRM (imagerie par résonnance magnétique)32 

L'examen de référence dans l'étude du LSM/CR des membres est l’imagerie par résonance 

magnétique (IRM), elle permet d’évaluer ce type de tumeur graisseuse, sa localisation précise, 

sa taille, ses limites, l’extension aux tissus voisins et les rapports avec les troncs neuro-

vasculaires, elle oriente la biopsie chirurgicale et permet la planification d’exérèse.  

- La différence entre IRM et TDM :  

Toute tumeur élargie des tissus mous diagnostiquée chez un adulte doit être évaluée par  

imagerie afin d’obtenir un diagnostic tissulaire précis et de garantir la réalisation d'une chirurgie 

oncologique si la tumeur s’avère être maligne. Bien que le scanner puisse être utilisé pour les 

premières études d'imagerie, l'IRM est souvent privilégiée en raison de sa meilleure capacité à 

fournir des informations détaillées pour la planification chirurgicale. 

En effet, comparée à d’autres techniques d’investigation, et notamment à la TDM, l’IRM 

présente des avantages significatifs quant à l’étude des rapports de la tumeur avec les tissus 

environnants tels que les os, les muscles et les nerfs. Cela est dû à sa bonne résolution en 

contraste entre les tissus ainsi qu’à sa capacité d'imagerie multiplanaire. 

Par ailleurs, dans les cas des STM, l'extension locorégionale reste rare, avec une atteinte 

vasculo-nerveuse observée seulement dans 5% des cas, ce qui constitue un indicateur évocateur 

de malignité. 
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- Aspect du LSM/CR à l’IRM :  

L'aspect du liposarcome à l'imagerie par tomographie et IRM reflète le degré de différenciation 

de la tumeur : plus la tumeur est plus la tumeur est différenciée, plus son apparence à l'imagerie 

se rapprochera de celle du tissu adipeux. 

Le LSM/CR se caractérise par sa faible teneur en graisse (moins de 10%) et la présence 

prédominante d'un contingent myxoïde extracellulaire, qui lui confère un aspect nuageux ou 

marbré dentelé à l’IRM, avec une masse en hyposignal T1 global siège de foyer disséminé en 

hyper signal relatif.  

L’analyse du signal de la tumeur en pondération T1 et T2, permet d’apporter des arguments 

diagnostiques importants. En effet, la présence d’un signal hétérogène en T1, d’un signal 

homogène en T1 et hétérogène en T2 ou de septa à hypo signal en T2 seraient en faveur d’une 

malignité 

L'injection quasi-systématique de gadolinium permet une description précise des zones 

nécrotiques (qui font partie des facteurs pronostiques) et une meilleure visualisation des 

vaisseaux, permettant ainsi de mieux évaluer l’extension tumorale locorégionale. Par ailleurs, 

l'utilisation de séquences dynamiques après l'injection de gadolinium permet une meilleure 

différenciation entre les tumeurs malignes et bénignes, et une meilleure distinction entre 

l'œdème du tissu tumoral lui-même 

Plusieurs caractéristiques de prise de contraste peuvent être en faveur de la malignité. Tout 

d'abord, une prise de contraste précoce présente une sensibilité de 91% et une spécificité de 

72%. De plus, une prise de contraste précoce persistante ou légèrement décroissante est 

également associée à la malignité. Enfin, une prise de contraste périphérique est un autre 

indicateur, avec une sensibilité de 96% et une valeur prédictive positive de 94%.  

La méthode de saturation de graisse (FAT Saturation ou FAT SAT) est particulièrement 

intéressante pour la caractérisation du LSM. Elle permet de supprimer sélectivement 

l'hypersignal de la graisse sans modifier le signal des autres tissus qui ont également un T1 

court. Cette méthode permet une caractérisation tissulaire en différenciant clairement 

l'hypersignal de la graisse (FAT SAT) de celui du sang en particulier; et accroit ainsi la 

spécificité de l'IRM.  
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- Critères de mauvais pronostic à l’IRM :  

Plusieurs caractéristiques de l'IRM ont été suggérées comme étant prédictives d'un haut grade 

et d'un mauvais pronostic. On peut citer, à titre d’exemple, l'infiltration osseuse, 

l'envahissement des gros vaisseaux, l'absence de capsule tumorale, la présence de nécrose 

tumorale ainsi que des différences dans la proportion de myxoïde (gras) et non-myxoïde (non 

gras) dans la tumeur.  

La taille tumorale est un élément important d’orientation.  Une tumeur de diamètre inférieur à 

3 cm sera considérée bénigne dans près de 93 % des cas, tandis qu’une tumeur de diamètre 

supérieur à 6 cm s’avèrera être maligne dans 66 % des cas.  

La nécrose tumorale, bien qu’elle puisse être retrouvée dans des lésions bénignes, reste un elle 

aussi un élément discriminant. 

L’IRM est considérée comme la méthode privilégiée pour la détection des récidives tumorales. 

Les récidives se caractérisent par un signal élevé en pondération T2.  

Tableau 2 : la différence entre l’aspect du LSM et LSMCR de haut grade à l’IRM 32.  

 

En conclusion, Le compte rendu radiologique doit comporter à l’issue du bilan par IRM les 

éléments suivants : 

- Le compartiment anatomique atteint et sa situation extra ou intra compartimentale 

- Sa localisation par rapport à l’aponévrose,  

- Sa taille tumorale dans les trois plans avec une éventuelle indication sur la nature de la 

tumeur selon le signal, les critères évocateurs de malignité ainsi que le bilan de résécabilité 

avec les rapports osseux et vasculo-nerveux.  
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- Limites de l’IRM :  

Malgré sa grande utilité, l’IRM présente certaines limites telles que, l’incapacité à visualiser les 

calcifications intra tumorales, son coût relativement élevé et sa disponibilité limitée.  

Une fois le diagnostic suspecté par l’IRM, il est nécessaire de procéder à une biopsie 

chirurgicale afin d'effectuer une analyse histologique précise.  

 

Figure 19 : Liposarcome myxoïde dans le creux poplité d'un homme de 22 ans33.  

A, B : Images axiales en pondération T1 et T2, montrant une masse non spécifique avec des zones 

internes d’hypersignal sur les images pondérées en T1, et d'intensité de signal intermédiaire sur les 

images pondérées en T2, suivant les caractéristiques d'imagerie de la graisse. La partie graisseuse de la 

lésion représente environ 25 % du volume tumoral.  

C : Tomodensitométrie axiale sans contraste, vue en fenêtre étroite, mettant en évidence la masse non 

spécifique avec une zone centrale hypodense correspondant à la zone de différenciation graisseuse 

observée en IRM. 
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Figure 20 : Liposarcome myxoïde dans la partie médiane de la cuisse gauche d'un 

homme de 20 ans présentant des caractéristiques d'imagerie similaires à celles d'un 

kyste. 33 

A, B Images axiales correspondantes, pondérées en T1 (A) et en écho de spin rapide (B), de la région 

médiane de la cuisse gauche, montrant une lésion bien définie, étroitement appliquée au muscle gracile. 

L’hyposignal homogène sur les images pondérées en T1 et l'hypersignal sur les images pondérées en T2 

simulent l'apparence d'un kyste.  

C Image axiale post-contraste pondérée en T1 montrant un rehaussement diffus, excluant le diagnostic 

d'un kyste 

 

Figure 21 : Liposarcome myxoïde à cellules rondes proéminent. 33 

Ce liposarcome de haut grade dans la partie médiane de la cuisse d'un homme de 43 ans ne 

présente pas de composante graisseuse appréciable. 

A, B : Image axiale pondérée en T1 (A) et pondérée en T2 (B) montrant une masse hétérogène non 

spécifique 

C, D : Images pondérées en T1 précontraste (C) et post-contraste (D) correspondants, illustrant le 

schéma de rehaussement hétérogène avec de petits foyers de nécrose centrale 
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3. Anatomie pathologique  

L’étude histologique permet de poser le diagnostic des LSM/CR des membres et d’établir leurs 

grades histopronostique.  

3.1.  Moyens d’étude :  

Le diagnostic de certitude repose sur l’examen histologique par biopsie. Quel que soit le type 

de liposarcomes, une étude anatomopathologique est indispensable avant de commencer le 

traitement et avant d’envisager tout geste chirurgical d’exérèse.  

Devant toute lésion des parties molles supérieure à 5 cm, profonde (située sous le fascia), de 

progression rapide ou douloureuse, une biopsie doit être envisagée. 

Le fragment biopsique doit être large (2 à 3 cm) et doit contenir du tissu tumoral viable et pas 

uniquement de la nécrose tumorale.  

Son interprétation nécessite une collaboration étroite entre le chirurgien, l’anatomopathologiste 

et le radiologue.  

Plusieurs techniques de biopsie ont été décrites dont le choix dépend de la taille, de la 

localisation tumorale ainsi que de l’expérience du pathologiste34.  

• La biopsie percutanée : 35 

Cette technique est de plus en plus utilisée, elle se fait sous anesthésie locale et sous contrôle 

radiologique échographique ou tomodensitométrique. Elle permet un accès direct à la zone 

tumorale solide, éventuellement vascularisée, par le biais d’une ponction. La méthode implique 

également un marquage du point d'entrée pour faciliter l'exérèse du trajet lors de la procédure 

définitive, ainsi que plusieurs prélèvements (au moins trois), dont un échantillon conservé par 

cryocongélation pour la biologie moléculaire ainsi qu’une compression efficace et prolongée.  

Cette technique est privilégiée car elle est simple, rapide, moins coûteuse que l'exérèse 

chirurgicale et présente un risque modéré de complications surtout en cas de comorbidités. 

Toutefois, il convient de noter la possibilité de sous-estimation histologique de la malignité (5% 

de faux négatifs) et en particulier du grade. Il est donc essentiel que cet examen soit effectué 
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par des équipes expérimentées, en présence du chirurgien, qui guidera le geste biopsique en 

fonction du type d'incision chirurgicale prévue.  

• Les biopsies chirurgicales : 35 

Réalisées en cas de biopsies non contributifs, on distingue :  

- La biopsie excisionnelle :  

Elle consiste à enlever la tumeur sans marge de sécurité. Elle est utilisée pour les tumeurs dont 

le diamètre est inférieur à  5 cm. Son principal inconvénient est la contamination tumorale des 

tissus avoisinants, aggravant ainsi le pronostic ultérieur et amenant à pratiquer une chirurgie 

radicale plus large.  

- La biopsie incisionnelle :  

La biopsie incisionnelle, également connue sous le nom de biopsie intra-capsulaire, est 

considérée comme la technique de référence pour les tumeurs dont le diamètre est supérieur à 

3 cm. Il est essentiel de respecter des règles strictes lors de sa réalisation pour éviter une rechute 

locale qui pourrait conduire à une exérèse radicale plus large que nécessaire ou même à des 

amputations iatrogènes. Ces règles incluent :  

• Réaliser une incision longitudinale au niveau des membres, parallèle aux fibres 

musculaires sous- jacentes au niveau du tronc, placé en prévision d’une intervention 

ultérieure pour être enlevée et éviter de gêner la réalisation d’un lambeau tissulaire 

éventuel.  

• Choisir un abord tumoral aussi direct que possible, sans dissection ou décollement des 

différents plans anatomiques, en choisissant le trajet dans le compartiment concerné en 

évitant de contaminer un compartiment adjacent par le trajet biopsique.  

• Assurer une hémostase soigneuse afin d’éviter la diffusion des cellules tumorales par 

hématome.  

• Si un drainage s’avère nécessaire, placer l’orifice du drain au niveau de la cicatrice ou 

à proximité afin de pouvoir le retirer lors de l’intervention d’exérèse  

  



 

38 

En résumé ,  

Une fois la masse identifiée et en cas de suspicion de malignité, il est impératif d'obtenir un 

diagnostic précis grâce à une biopsie. 

Il y a eu débat sur la méthode de biopsie la plus efficace en termes de précision, de sensibilité 

et de spécificité. Si les biopsies ouvertes donnent des diagnostics plus précis, les biopsies 

percutanées à l'aiguille offrent une option plus rentable, économique, peu invasive et sûre. Une 

aspiration à l'aiguille fine ne fournit généralement pas suffisamment d'informations pour définir 

un sous-type spécifique de liposarcome.  

Que l'échantillon soit obtenu par une biopsie ouverte ou par une biopsie à l'aiguille, l'examen 

de l'échantillon par un pathologiste expérimenté en tissus mous est essentiel pour établir le sous-

type de liposarcome10. 

3.2. Techniques d’études :  

- L’examen de l’aspect macroscopique :  

A l’état frais, la pièce est pesée, mesurée, photographiée, ouverte, et parfois schématisée. 

Après une fixation de 24 à 48h dans le formol, une description macroscopique précise de la 

couleur, de la consistance et des remaniements nécrotico-hémorragiques doit être effectuée.  

- l’examen histologique microscopique   

Des prélèvements sériés de la tumeur sont effectués tous les 1 à 2 cm avec d’autres prélèvements 

des limites d’exérèses.   

Après une fixation efficace dans du formol à 10 %, les échantillons sont traités pour être inclus 

en paraffine. Cette étape implique le passage de chaque échantillon dans une série de solvants 

organiques qui ont pour effet de déshydrater et dissoudre les graisses intra-tissulaires, facilitant 

ainsi l'imprégnation de paraffine dans le tissu. Les échantillons sont ensuite coupés à l'aide d'un 

microtome équipé d'un rasoir.   

Ainsi des coupes de 3 à 4 microns d’épaisseur sont obtenues. La coupe est ensuite étalée sur 

lames de verre.  
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Le tissu est coloré à l’aide de colorants basiques. La coloration usuelle est la coloration 

standard: Hemalun-éosine.  

- L’étude immunohistochimique 36 

L'Immunohistochimie est une méthode basée sur la réaction antigène/anticorps (Ag/AC), où 

l'antigène correspond au tissu prélevé comportant la lésion, et où l'anticorps permet de 

phénotyper le liposarcome mais surtout dans notre contexte d’éliminer un LSBD/DD.   

Les anticorps utilisés peuvent être polyclonaux ou monoclonaux. Les anticorps polyclonaux 

reconnaissent divers antigènes de la protéine à détecter, tandis que les anticorps monoclonaux 

correspondent à une population d'AC identiques dirigés contre le même site antigénique d'une 

protéine.  

Bien que la spécificité des anticorps monoclonaux soit supérieure à celle des polyclonaux, leur 

sensibilité peut être diminuée. 

L'interprétation des résultats des techniques immunohistochimiques peut présenter quelques 

difficultés parmi lesquelles on peut citer :  

- Une fixation prolongée : qui peut détruire les antigènes et augmenter les marquages non 

spécifiques (nucléaire par exemple) ainsi que le bruit de fond.  

- L’absence d’expression ou une expression faible qui peut être liée à la dénaturation ou 

au masquage des antigènes.  

- Le bruit de fond qui peut être dû aussi au marquage d’autres composants de l’antigène 

contre lequel l’anticorps est dirigé (nécrose, espaces intercellulaires, fibres de 

collagène) ou à un déparaffinage incomplet 37.  

Les Anticorps les plus utilisés sont :  

1. L’anti-protéine S100 :  

Il s’agit de l’anticorps le plus ancien et le plus utilisé malgré sa faible spécificité. En effet, Il est 

très sensible mais peu spécifique. 

L’anticorps polyclonal donne un marquage moins propre que l’anticorps monoclonal qui est 

suffisamment sensible. Le marquage est ici, cytoplasmique et nucléaire38.  
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Figure 22 : Immunohistochimie de la protéine S-100 dans le liposarcome myxoïde 

(service d’anatomie pathologique de l’hôpital Avicenne Rabat)  

 

2. Anticorps spécifiques de MDM2 et de CDK4 :  

L’immuno- détection de MDM2 et de CDK4 sur tissus fixés constitue, de façon fiable, un 

témoin indirect de l’amplification de 12q15 caractérisant les liposarcomes39.  

Le marquage par l’anticorps MDM2 se traduit par une positivité nucléaire. Il existe une 

positivité hétérogène au sein du même territoire.  

Le marquage nucléaire par l’anticorps anti-CDK4 est généralement plus diffus que le marquage 

par l’anticorps anti-MDM2.   

 

Figure 23 : Immunohistochimie de MDM2 et de CDK4 dans le liposarcome myxoïde/ à 

cellules rondes  
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3. L’index de prolifération Ki67 40 

Le Ki67 est un marqueur de prolifération bien connu pour l'évaluation de la prolifération 

cellulaire. De nombreuses études ont indiqué que l'indice Ki67 prédit de manière indépendante 

la progression du cancer. En outre, puisque le Ki67 est fortement exprimé dans les cellules 

malignes, alors qu'il ne peut quasiment pas être détecté dans les cellules normales, il est devenu 

une cible prometteuse pour les thérapies anticancéreuses. 

- Étude cytogénétique et de biologie moléculaire41  

Bien que l’analyse morphologique détienne toujours une place fondamentale dans le 

raisonnement diagnostique, le pathologiste est bien souvent amené à utiliser des techniques 

complémentaires pour établir ou conforter son diagnostic. Ceci est d’autant plus vrai qu’il 

travaille de plus en plus sur un matériel exigu provenant de biopsies chirurgicales ou de biopsies 

à l’aiguille. Grâce aux avancées de l'immunohistochimie et des tests génomiques, les 

pathologistes disposent maintenant d'un arsenal plus large d'outils de diagnostic. Les anomalies 

génomiques telles que les translocations, les mutations ou les amplifications peuvent être 

spécifiques à certains types de sarcomes et peuvent donc être utilisées pour le diagnostic. Par 

exemple, la détection de ces anomalies génomiques peut aider à distinguer les liposarcomes 

bien différenciés des lipomes profonds ou infiltrants présentant des caractéristiques 

histologiques particulières (atypies, cellules fusiformes, etc.).  

Ces techniques de détection peuvent inclure le FISH sur des coupes tissulaires congelées ou 

fixées en formol, ou encore la PCR quantitative.  

• Hybridation in situ en fluorescence (FISH)  

L’Hybridation in situ en fluorescence permet de détecter des amplifications ou des délétions de 

segments de chromosomes, ou des translocations. Les sondes utilisées sont trop grandes pour 

détecter des mutations ponctuelles. Il existe deux méthodes de détection des translocations 

réciproques. La plus utilisée est la technique break-apart applicable aux noyaux en interphase. 

Des régions précises de l’ADN situées de part et d’autre du point de cassure, impliqué dans la 

translocation étudiée, sont marquées par des fluorochromes différents (par exemple, sonde verte 

et sonde rouge). S’il y a translocation, les signaux verts et rouges sont séparés ; s’il n’y a pas 

de cassure du segment chromosomique étudié, les deux sondes restent collées l’une à l’autre. 
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Figure 24 : Hybridation in situ en fluorescence sur coupe en paraffine, technique 

breakapart41. 

 

• PCR 

La PCR permet d’explorer directement l’ADN à la recherche de mutations oncogéniques 

associées à certaines tumeurs.  

La technique de PCR quantitative permet d’étudier des amplifications d’un gène (par exemple 

amplification du gène mdm2 dans les liposarcomes bien différenciés et dédifférenciés). 

• RT-PCR 

La RT-PCR (PCR effectuée après une étape de transcription reverse de l’ARN en ADN 

complémentaire) est la technique de choix pour détecter les transcrits de fusion résultant d’une 

translocation réciproque. Il s’agit d’une technique sensible, spécifique et rapide. La forte 

sensibilité de la technique impose toutefois une extrême rigueur de travail de laboratoire afin 

d’éviter les faux positifs résultant de la contamination du matériel.  
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3.3. Les caractéristiques anatomopathologiques des liposarcomes 

myxoides/ à cellules rondes  

3.3.1. Taille :   

De manière générale, les liposarcomes myxoides/ à cellules rondes des membres atteignent un 

diamètre maximal de 5 à 10 cm, mais peuvent devenir très volumineux. A titre d’exemple, 

Delameter a rapporté un liposarcome rétropéritonéal pesant près de 90 kg au moment du décès 

du patient 20.  

3.3.2.  Aspects macroscopiques : 

Les LSM/CR sont généralement divisés en petits lobules distincts, formés par des septa fibreux, 

présents dans une variété de couleurs (généralement blanc, jaune ou rouge), et sont quelque peu 

plus opaques que les lipomes. Ils sont souvent pseudo-encapsulés, ce qui laisse croire à un 

caractère bénin. Il convient de noter que la tumeur primaire n'envahit normalement pas les 

muscles et les tissus environnants42 

 

Figure 25 : Aspect macroscopique d’un LSM/CR (service d’anatomie pathologique CHU 

Ibn Sina de RABAT) 
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Figure 26 : Remaniements hémorragiques et mucoïdes au sein du LSM/CR 43 

 

3.3.3. Aspects microscopiques 

Sur une coupe, les liposarcomes présentent de manière caractéristique un aspect mucineux et 

gélatineux avec des zones focales hémorragiques. Selon Enzinger et Weiss, les LSM/CR sont 

composés de trois principaux tissus semblables à ceux trouvés dans la graisse fœtale. Le premier 

est constitué de lipoblastes en prolifération à des stades de différenciation variables. Le 

deuxième est un réseau de vaisseaux plexiformes, délicats et riches en canaux vasculaires de 

taille petite à moyenne, mélangés à des quantités variables de lipoblastes, donnant un aspect en 

"patte de canard" ou en "corne de cerf" (la marque histologique du liposarcome myxoïde). Et 

enfin, le troisième est une matrice myxoïde contenant d'abondants glycosaminoglycanes non 

liés, des protéines non sulfatés et des mucopolysaccharides sensibles à la hyaluronidase.  

Les formes à cellules rondes, présentent une augmentation de la cellularité sous la forme de 

foyers isolés ou par nappes plus diffuses 30.  
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Figure 27 : H&E (grossissement 200x) montrant un LSM/CR modérément cellulaire 

  

lipoblastes 

Stroma myxoïde 

Vascularisation fine 

en corne de cerf 
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Composée de cellules ovoïdes relativement monomorphes incluses dans un stroma myxoïde, 

avec des vaisseaux capillaires ramifiés. La tumeur a une architecture Lobulaire et une cellularité 

accrue est observée à la périphérie des lobules. (service d’anatomie pathologique Hôpital Ibn 

Sina Rabat).  

 

Figure 28 44 : Le liposarcome myxoïde H&E (grossissement 200x 

A. Le liposarcome myxoïde est bien circonscrit (flèche).  

B. Un stroma myxoïde abondant (flèche), une prolifération monotone de cellules non lipogénique, des 

lipoblastes en nombre variable et une vascularisation fine, délicate et arborescente sont les clés du 

diagnostic. 
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Le liposarcome myxoide de haut grade est caractérisé par une composante de cellules rondes. 

Il s'agit de zones hypercellulaires avec des noyaux qui se chevauchent et des cellules de 

morphologie ronde avec un rapport nucléaire/cytoplasmique élevé. Dans ces zones, la matrice 

myxoïde est réduite et la vascularisation est fine. Il est important de distinguer la composante 

de haut grade de l'augmentation de la cellularité qui est généralement présente à la périphérie 

des nodules tumoraux, en particulier sur biopsie à l'aiguille. La présence d'une composante de 

haut grade est associée à un risque plus élevé de maladie métastatique et à un résultat global 

défavorable32.  

 

Figure 29 : H&E (grossissement 200x) montrant une tumeur composée principalement 

de cellules rondes indifférenciées à gros noyaux et à nucléoles proéminents44.  
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Figure 30 42 : Le liposarcome myxoïde à cellules rondes 

A. Les secteurs à cellules rondes sont en transition avec des secteurs myxoïdes  

B. Les secteurs à cellules rondes sont caractérisés par un tassement des cellules, qui sont dos à dos, avec 

un chevauchement nucléaire et très peu de stroma myxoïde entre les cellules.  

Cellules rondes confèrent un mauvais pronostic. 

3.3.4. Immunohistochimie :  

De manière général, l'immunohistochimie présente peu de valeur dans le diagnostic des 

LSM/CR, à l’exception de son rôle dans l’exclusion d'autres simulateurs histologiques 

potentiels. Les cellules tumorales des LSM/CR présentent généralement une positivité pour la 

protéine S100. La surexpression de la protéine MDM2 est présente dans certains LSM/CR et 

peut être associée à un risque accru de progression tumorale 45.  

Devant une morphologie typique, il est inutile de réaliser des examens immunohistochimique. 

Il faudra plutôt privilégier l’utilisation du matériel pour le diagnostic moléculaire. Cependant, 

avant de poser un diagnostic de sarcome, le pathologiste devra impérativement écarter d’autres 

tumeurs malignes telles qu’un carcinome sarcomatoïde, un mélanome, ou un lymphome, 

tumeurs qui sont bien plus fréquentes que les sarcomes, et dont la prise en charge thérapeutique 

est différente46.  

  



 

49 

L’immunohistochimie MDM2, CDK4 et HMGA2 peuvent aider à diagnostiquer un 

liposarcome bien différencié et dédifférenciés.   

Les formes à cellules rondes peuvent être plus difficiles à diagnostiquer sur des microbiopsies 

où la composante myxoïde peut manquer. Dans ces cas, l'immunohistochimie peut aider à 

mettre en évidence le caractère lipogène, en utilisant la protéine S10045.  

3.3.5. Diagnostic moléculaire 

Hybridation in situ par fluorescence / Réaction en chaîne de la polymérase par transcriptase 

inverse 

L'immunohistochimie ne permet pas de diagnostiquer cette tumeur. La pathogenèse du 

LSM/CR est caractérisée par une translocation entre les chromosomes 12 et 16, entraînant la 

fusion du gène DDIT3 situé sur le chromosome 12 avec le gène FUS situé sur le chromosome 

16. Dans un petit nombre de cas, le gène EWSR1 situé sur le chromosome 22 peut être impliqué, 

entraînant une fusion EWSR1-DDIT3. Par conséquent, l’utilisation de la sonde DDIT3 break-

Apart pour l'analyse FISH est un marqueur à la fois sensible et spécifique du LSM/CR. Cette 

recherche de translocation permet de confirmer le diagnostic, en particulier dans les cas 

présentant un problème de diagnostic différentiel ou siégeant dans une localisation inhabituelle. 

Elle peut être réalisée sur tissus fixés en formol et inclus en paraffine par la technique FISH32.  

 

Figure 31 : FISH FUS avec un signal break Apart indiquant un réarrangement FUS47.  
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Figure 32 : algorithme récapitulatif montrant les règles de l’étude anatomo-

pathologique 48 
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VII. Diagnostics différentiels : 46 

Les diagnostics différentiels à évoquer doivent prendre en compte le caractère myxoïde, 

lipogénique ou à cellules rondes de la tumeur :  

- Devant une lésion myxoïde bénigne, et selon le contexte, on évoquera une dégénérescence 

myxoïde du tissu conjonctif, un lipome commun avec remaniements myxoïdes, un lipome 

à cellules fusiformes myxoïde, un myxome intramusculaire voire un angiomyxome 

profond.  

- Devant une tumeur lipogénique et myxoïde, si l’architecture est lobulaire et s’il s’agit d’un 

sujet jeune, on discutera un Lipoblastome.  

- Devant une lésion myxoïde d’allure maligne, les principales pathologies à évoquer sont le 

myxofibrosarcome, le liposarcome bien différencié sclérosant myxoïde et le 

chondrosarcome myxoïde extra-squelettique :   

• Le myxofibrosarcome prédomine chez le sujet plus âgé. De localisation superficielle, il 

est mal limité et présente souvent une extension à distance de la masse principale. Sur 

le plan cytologique, il est caractérisé par une pléomorphie cellulaire et une 

vascularisation arciforme, curvilinéaire ébouriffée qui diffère de celle observée dans le 

liposarcome myxoïde. 

• Le diagnostic de liposarcome sclérosant en inflexion myxoïde reposera sur 

l’identification de cellules stromales atypiques, de cellules stromales multi nucléées 

dites « florales » associés à des secteurs lipogénique bien différenciés. le diagnostic sera 

suspecté grâce à l’immunohistochimie MDM2 et confirmé par la recherche de son 

amplification. 

• Le chondrosarcome myxoïde extra-squelettique présente lui aussi une architecture 

lobulée, pluri nodulaire ainsi qu’une abondante matrice myxoïde, mais les septa fibreux 

sont plus marqués. Les cellules sont monotones, fusiformes ou épithélioides et ont un 

cytoplasme peu abondant et éosinophile. Contrairement au liposarcome myxoïde, les 

cellules tumorales sont rarement isolées les unes des autres mais plutôt organisées en 

cluster, ou en un fin réseau anastomosé en files indiennes dit en « colliers de perles ».  

 



 

52 

Les cellules peuvent exprimer S100 et l’EMA mais cette entité est surtout caractérisée 

par une translocation impliquant les gènes EWSR1 et NR4A3. 

- Devant une lésion à cellules rondes, plusieurs diagnostic différentiels peuvent être 

envisagés, notamment, un carcinome, un mélanome, un lymphome, un rhabdomyosarcome, 

un sarcome d’Ewing, un sarcome synovial ou encore un sarcome monophasique à cellules 

rondes.  

1. Le LSM/CR par rapport aux autres types de liposarcomes : 49 

1.1. Liposarcomes bien différenciés (LPSBD) et liposarcomes 

dédifférenciés (LPSDD)  

Les liposarcomes bien différenciés et les liposarcomes dédifférenciés représentent environ 80 

% des liposarcomes, Ils ont en commun des marqueurs chromosomiques particuliers 

(chromosomes surnuméraires et géants) contenant des amplifications de la région 12q14-15 

incluant constamment le gène MDM2 associé à d’autres gènes de voisinage co amplifiés, SAS, 

CDK4 et HMGA2. Ils surviennent chez des patients adultes avec un pic d’incidence autour de 

la soixantaine. Ils sont situés dans les tissus mous profonds des membres (en particulier les 

cuisses), la paroi du tronc, la région rétropéritonéale (à laquelle est assimilée la région para 

testiculaire) et plus rarement le médiastin. Ils sont généralement bien limités et peuvent 

atteindre une taille et un volume importants en particulier dans la région rétropéritonéale sans 

retentissement fonctionnel notable. La localisation superficielle (sous-cutanée) est rare mais 

facilement curable. 

1.1.1. Les liposarcomes bien différenciés : 30 à 40 % des liposarcomes 

Les liposarcomes bien différenciés sont des tumeurs indolentes moins agressives, qui ont 

tendance à récidiver, mais qui ont un faible taux de métastases. Par conséquent, la principale 

méthode de traitement est la résection chirurgicale. Le taux de survie à 5 ans pour ces tumeurs 

est favorable, atteignant les 93%.  
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• Aspects macroscopiques :  

Ces liposarcomes sont le plus souvent bien limités, parfois pseudo encapsulés, et lobulés 

pouvant atteindre une taille de plusieurs dizaines de centimètres.  

A la coupe, la couleur varie du jaune au blanc en fonction de la proportion de cellules 

adipocytaires.  

Macroscopiquement, cette tumeur se distingue d’un lipome par un nombre de cloisons fibreuses 

plus élevé et des territoires d’aspect gélatineux. On observe souvent des territoires de 

remaniements nécrotiques dans les tumeurs volumineuses. 

 

Figure 33 : Aspect macroscopique d’un LPSBD 

 

• Aspects microscopiques :  

Le liposarcome bien différencié est caractérisé par une prolifération d’adipocytes matures de 

taille et de forme variable, de lipoblastes et de cellules fusiformes atypiques en proportion 

variable. Les cellules adipocytaires et les cellules stromales présentent, au moins focalement, 

des atypies cytonucléaires.  

Les zones fibreuses sont constituées de courtes fibres de collagène d’épaisseur variable qui sont 

encadrées de cellules stromales.  
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Les liposarcomes bien différentiés peuvent être subdivisés en trois sous types qui coexistent 

souvent au sein d’une même tumeur :  

• Les liposarcomes « Lipoma-like »  

• Les liposarcomes sclérosants  

• Les liposarcomes inflammatoires. 

 

Figure 34 : a : liposarcome bien différencié sclérosant ; fond fibromyxoïdes avec 

adipocytes matures et cellules à noyau atypique pléomorphe.  

1 : Septa fibreux 

2 : Cellule atypique  

3 : Lipoblaste  

b: liposarcomes « Lipoma-like »  

• Immunohistochimie  

La détection de la surexpression de MDM2 et de CDK4 peut être utilisée pour distinguer les 

liposarcomes bien différenciés des tumeurs adipeuses bénignes. L’immunomarquage de 

MDM2 et de CDK4 est respectivement positif dans 100% et 91% dans les liposarcomes bien 

différenciés, mais il est également positif dans 4% et 2% dans les lipomes.  
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1.1.2. Les liposarcomes dédifférenciés : 40 % des liposarcomes 

• Aspects macroscopiques :  

Les liposarcomes dédifférenciés se présentent sous la forme de masses multi nodulaires, de 

couleur jaunâtre à la coupe, associées à la présence de zones de couleur grise correspondant aux 

territoires dédifférenciés. Celles-ci présentent souvent des remaniements nécrotiques.  

 

Figure 35 : Aspect macroscopique d’un LPSDD 

• Aspects microscopiques :  

Les liposarcomes dédifférenciés sont caractérisés par la coexistence de territoires de 

liposarcome bien différencié    et de territoires de sarcome indifférencié. La transition entre ces 

deux types, est généralement abrupte mais peut aussi se faire de manière plus progressive. Plus 

rarement, les territoires différenciés et indifférenciés sont intriqués.  

 
Figure 36 : Aspect microscopique d’un LPSDD (Gx200) : Flèche montre une cellule 

pléomorphe  
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• Immunohistochimie :  

L’immunomarquage de MDM2 et de CDK4, est couramment utilisé pour le diagnostic du 

liposarcome dédifférencié. En effet, ces marqueurs sont positifs dans 95% et 90% des cas de  

liposarcomes dédifférenciés, respectivement. 

Actuellement, on considère que le diagnostic de LPSDD peut être retenu en présence d’une 

amplification du gène MDM2, même si la composante de type LPSBD est absente.  

1.2. Liposarcome pléomorphe (LPSP) 5 % des liposarcomes 

• Aspects macroscopiques :  

Les liposarcomes pléomorphes ont l’aspect de lésions multinodulaires de couleur blanchâtre à 

jaunâtre à la coupe. Les remaniements myxoïdes et nécrotiques sont fréquents.  

 

Figure 37 : Aspect macroscopique d’un LPSP 
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• Aspects microscopiques :  

Ces tumeurs sont constituées de cellules fusiformes pléomorphes, ou rondes parfois organisées 

de façon fasciculée, associées à des cellules multinucléées et des lipoblastes pléomorphes.  

 

Figure 38 : Aspect microscopique d’un LPSP (HE ×200). 50 
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• Immunohistochimie :  

L’immunohistochimie est d’un intérêt très réduit, limité à l’expression de la protéine S100 par 

les lipoblastes51. 

Tableau 3 : tableau récapitulatif montrant les caractéristiques cliniques et pathologiques 

des quatre principaux sous-types de liposarcomes37 

 

 

Figure 39 : Schéma récapitulatif montrant les différents types histologiques des LPS 

selon l'abondance du tissu graisseux 52 
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2. Le LSM/CR et les tumeurs bénignes : 53- 54 

2.1. Le lipome :  

Il s’agit d’une tumeur adipeuse bénigne. La croissance rapide, la douleur ou la sensibilité 

peuvent rendre le diagnostic clinique difficile et le faire confondre avec d'autres pathologies. 

L’absence de zones myxoïdes, de cellules étoilées et d’anomalies cytonucléaires permet de 

distinguer le lipome du LSM.   

Habituellement, le lipome est une tumeur du tissu sous cutané plutôt que des fascias 

intermusculaires qui sont le site habituel des liposarcomes. Cependant, des lipomes profonds 

ou intermusculaires peuvent se former. 

le pathologiste peut être confronté à divers lipomes variants ou « remaniés », dont l’examen 

doit être attentifs afin de ne pas ignorer une tumeur maligne et notamment un LPS. 

2.2. La lipomatose :  

C’est l’existence d’un grand nombre de lipomes qui ont souvent une disposition symétrique.  

Les données histologiques de chacune de ces tumeurs sont identiques à celles d’un lipome 

unique.  

Il n’apparaît pas de prédilection pour le développement de LSM dans ce cas 

2.3. La lipoblastomatose bénigne :  

Elle touche les sujets jeunes. Sa vascularisation est différente, elle est lobulée et chaque lobule 

a sa propre vascularisation et son taux de récidive est extrêmement faible . 

  



 

60 

2.4. L’hibernome : 

L'hibernome est une tumeur bénigne du tissu adipeux brun. Jusqu'à présent, aucune tumeur 

maligne du tissu adipeux brun n'a été décrite. L'hibernome se présente sous la forme d'une 

tumeur bien encapsulée et richement vascularisée, composée de tissu adipeux brun et blanc 

dans des proportions variables selon les tumeurs. 

Il se manifeste généralement sous la forme d'une tumeur évoluant lentement, mobile, indolore, 

souvent située sous la peau et parfois intra-musculaire. 

Au niveau microscopique, on observe des cellules adipeuses du tissu adipeux brun présentant 

de multiples vacuoles, un cytoplasme granuleux et un petit noyau central. Les mitoses ou les 

atypies cytologiques sont rares mais ne remettent pas en cause le caractère bénin de ces tumeurs.  

2.5. Le kyste synovial 

C’est une lésion bénigne, elle se trouve près des articulations ou du tendon, particulièrement 

dans la région para-articulaire du poignet et du genou. Parfois il peut atteindre une grande taille 

et être confondu cliniquement avec un LSM. 

2.6. Le myxome  

Son siège est souvent superficiel fréquemment situé au niveau des doigts et près des 

articulations, il est avasculaire. on note l’absence de lipides dans les cellules.  

Le myxome ne donne pas de métastases.  
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VIII. Stadification et bilan d’extension  

1. Stadification  

Les LSM/CR des membres peuvent être stratifiées en 4 stades selon le système de stadification 

oncologique d'Enneking : IA, IB, IIA et IIB. Les tumeurs intra-compartimentales métastatiques 

de haut grade sont classées comme des tumeurs de stade IIIA, tandis que, les tumeurs malignes 

extra-compartimentales sont considérées comme des tumeurs de stade IIIB. Cette classification 

est basée sur le système de stadification TNM bien connu. Outre l'étendue de la tumeur (T), 

l'atteinte des ganglions lymphatiques (N) et la présence de métastases (M), la stadification des 

sarcomes dépend également de leur grade. Le système français ou FNCLCC est souvent utilisé 

pour classer les sarcomes en fonction du degré de différenciation, du nombre de mitoses et de 

la présence ou du degré de nécrose tumorale55. 

o  Le Grade selon la FNCLCC :  

Le grade donné pour chaque tumeur se base sur les facteurs suivants :  

a) L’indice mitotique : vitesse à laquelle les cellules cancéreuses se divisent.  

b)   La nécrose : pourcentage de tissu mort dans un prélèvement.  

c)   La cellularité : nombre et types de cellules présents dans un certain prélèvements de 

tissu donné. 

d) Le type histologique : le type de cellule cancéreuse présent dans un prélèvement de 

tissu  

e) La différenciation : apparence et le comportement des cellules cancéreuses en 

comparaison avec ceux des cellules normales.  

f) Le pléomorphisme : degré de variation de la taille et de la forme des cellules 

cancéreuses dans un prélèvement de tissu. 

Le grade des sarcomes des tissus mous est généralement déterminé en utilisant le système de la 

Fédération Nationale des Centres de Lutte Contre le Cancer, qui prend en compte les facteurs 

suivants: 
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Tableau 4 : Système de grade histologique proposé par la Fédération Nationale des 

Centres de Lutte contre le Cancer (FNCLCC) 46. 

 

Un cancer de haut grade a tendance à croître et à se propager plus rapidement qu’un cancer de 

bas grade48.  

Tableau 5 : Système de staging TNM selon AJC. 
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Tableau 6 : Groupement par stade selon AJC. 

 

 

Figure 40 : Classification compartimentale d’ENNEKING 56 

2. Bilan d’extension :  

2.1. Sur le plan local : 

Le LSM/CR est une tumeur souvent entourée d’une capsule. Son développement se produit de 

manière centrifuge, en comprimant le tissu sain périphérique, lui conférant ainsi, un aspect 

pseudo capsulé. Au fur et à mesure de son évolution, la tumeur peut comprimer les organes de 

voisinage tels que les vaisseaux sanguins et les nerfs.  

En général, l’envahissement des structures environnantes ne se produit qu’au bout d’un 

intervalle de temps relativement long, ce qui explique l’agressivité locale de ces tumeurs.  

2.2. Sur le plan régional : 

En règle générale, il n’existe pas d’adénopathie métastatique satellite.  
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2.3. Sur le plan général :  

Les métastases du LSM/CR sont retrouvées dans environ 20% des cas, elles sont liées surtout 

à la présence des cellules rondes.  

Par ordre de fréquence, les sites préférentiels de métastases sont : les tissus mous, les os et les 

poumons.49 

Selon une étude menée dans trois centres anticancéreux et deux hôpitaux universitaires au 

Japon, portant sur 274 patients atteints de LSM/CR diagnostiqués pathologiquement entre 2001 

et 2015 dont 48 patients métastatiques ont été examinés, Plus de 90 % des patients atteints de 

métastases LSM/CR présentaient des métastases extra pulmonaires. Bien que seulement 18,8 

% d'entre eux aient eu des métastases pulmonaires, celles-ci sont apparues beaucoup plus tôt 

que les métastases extra pulmonaires.57 

Evans a observé un groupe de patients atteints de métastases LSM/CR. Sur les 27 métastases 

recensées, 12 se trouvaient dans les tissus mous, 7 au niveau des poumons et 8 au niveau des 

os. Ces résultats indiquent que, les LPS myxoïdes / à cellules rondes présentent un schéma de 

métastase différent des autres STM et des autres LPS de haut grade (LPS polymorphe et LPS 

dédifférencié)  qui donnent préférentiellement des métastases pulmonaires58.  
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IX. Traitement 

La chirurgie, la radiothérapie et les thérapies systémiques jouent un rôle dans le traitement des 

LSM/CR.  

Plusieurs études ont montré que la prise en charge multidisciplinaire améliore nettement les 

résultats du traitement des LSM/CR. Par exemple, une étude menée à l'hôpital Princess 

Margaret de Toronto au Canada a mis en corrélation la prise en charge multidisciplinaire des 

tumeurs malignes des tissus mous et les taux plus élevés de contrôle local. Une autre étude 

réalisée à l'Université de Californie a démontré qu'une thérapie multimodale incluant la 

radiothérapie, la chimiothérapie et la chirurgie réduisait la probabilité de récidive locale et 

augmentait le taux de sauvetage du membre par rapport à la chirurgie seule.  

Les lignes directrices du NCCN recommandent que tous les sarcomes des tissus mous soient 

évalués par une équipe multidisciplinaire dans un centre expérimenté dans la prise en charge 

des sarcomes 10.  

1. Buts :  

Les buts du traitement sont :  

• Le control local de la tumeur.  

• La prévention des métastases à distance.  

• La préservation d’une fonction acceptable du membre, et l’amélioration de la qualité    et 

de la durée de vie.  

2. Moyens : 59 

2.1. Traitement chirurgical : 

La résection chirurgicale reste le traitement de première intention pour la majorité des cas de 

STM, y compris le LSM/CR primaire des extrémités, à l'exception de certains cas de métastases 

diffuses 16,60,61  

Historiquement, l'amputation était considérée comme le traitement standard pour le traitement 

des patients atteints de STM des extrémités 62. Cependant, grâce aux progrès de l'imagerie, la 
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mise en œuvre d'un traitement adjuvant et les avancées techniques dans les procédures de 

chirurgie de reconstruction, la nécessité de recourir à l'amputation a été considérablement 

réduite. 

En effet, des progrès ont été réalisés dans la compréhension du comportement des LSM/CR et 

dans l'utilisation de la radiothérapie. De telles avancées ont permis de baisser la fréquence des 

amputations pour les LSM/CR primaires qui est passée de 50 % à environ 5 % des cas. Si une 

procédure de préservation du membre est envisagée, il est essentiel de prendre en compte 

l’objectif principal qui consiste à retirer la tumeur dans son intégralité tout en préservant les 

fonctions du membre de manière à ne pas handicaper le patient plus qu'il ne le serait avec une 

prothèse.  

L’objectif chirurgical est de : 

o Obtenir une exérèse monobloc R0 et éviter toute effraction tumorale. 

o Privilégier un traitement conservateur qui vise à préserver l’anatomie et la fonction 

du membre affecté. 

Pour atteindre ce double objectif, une prise en charge chirurgicale multidisciplinaire est 

nécessaire. Des gestes de chirurgie plastique et/ou vasculaire et même ostéoarticulaire doivent 

pouvoir être réalisés. La présence dans l’équipe chirurgicale d’un chirurgien plasticien, 

vasculaire et orthopédique est fortement recommandée. 

La discussion préliminaire est indispensable : 

• Pour évaluer le rapport bénéfice/risque de l’intervention prévue (qualité de 

l’exérèse/séquelles fonctionnelles)  

• Pour planifier en préopératoire la nécessité : 

o D’une exérèse R0 

o D’une chirurgie plastique reconstructrice (envahissement musculo-cutané 

important) 

o D’une chirurgie vasculaire reconstructrice 

o D’une chirurgie ostéoarticulaire 

o Du sacrifice d’un gros tronc nerveux48 
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La procédure de préservation du membre ne garantit pas une récupération complète de la 

fonction du membre et il est possible que des déficits fonctionnels subsistent. Cela dépend de 

plusieurs facteurs tels que la taille, l'emplacement de la tumeur ainsi que l'ablation des tissus 

associés (les nerfs, les tendons, les muscles, etc..). Dans certains cas, une chirurgie de 

reconstruction peut être envisagée.  

 

Figure 41 : schéma montrant les techniques chirurgicales utilisés dans le traitement des 

LSM/CR des membres  

2.1.1. La chirurgie conservatrice :  

Permet de reséquer la tumeur tout en préservant le membre aussi bien sur le plan fonctionnel 

qu’esthétique.  

La chirurgie conservatrice des membres dans le cas du LSM/CR offre plusieurs avantages, 

notamment :  

• Le faible potentiel d'invasion locale et de métastases à distance par rapport à d'autres 

STM  

• sa forte radiosensibilité, qui assure une réduction préopératoire adéquate de la tumeur 

et garantit une résection chirurgicale sans marge tout en minimisant le risque de récidive 

63.  

• Le défi pour les chirurgiens dans la résection des tumeurs des tissus mous, est de retirer 

la masse avec une marge suffisante de tissus normaux environnants, tout en maximisant 

la fonction physique postopératoire 64 

  

la chirurgie 
conservatrice 

La chirurgie 
mutilante 

la chirurgie de 
reconstitution
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Enneking et all 65 ont défini la notion de compartiment comprenant les muscles agonistes limités 

par une cloison commune. Ceci permet de différencier les tumeurs intra compartimentales des 

tumeurs extra compartimentales.  

Cette classification est une classification chirurgicale servant de base aux principes d’exérèse 

et distingue 4 types d’exérèse en fonction de l’extension tumorale et de la marge d’exérèse  

• Exérèse Intra lésionnelle (I) ou R2: lésion "énucléée", "épluchée à l'intérieur de la 

pseudo-capsule". Il est important de noter qu’un sarcome n'est jamais réellement 

encapsulé. 

Il s'agit de geste à visée palliative qui correspond à une biopsie chirurgicale à travers la pseudo 

capsule tout en laissant le tissu tumoral en place.  

• Exérèse Marginale (M) ou R1 : exérèse où la lésion est enlevée en bloc mais 

seulement recouverte de sa pseudo-capsule, sans réelle marge de tissu sain péri 

lésionnel. Il s’agit d’une biopsie exérèse tumorale. Cependant, cette technique laisse 

souvent des résidus, aussi bien localement que sur tous les plans contaminés par 

l'hématome, qui représentent une source inévitable de récidive.  

R1 est obtenu en enlevant également la lésion comme décrit précédemment; Toutefois, 

le plan de dissection traverse la pseudocapsule et peut donc potentiellement conserver 

des portions de tissu microscopique à la marge de la plaie. 

Elle est souvent réalisée comme première tentative de traitement puisqu’il s’agit à la 

fois d’un geste biopsique et thérapeutique.  

• Exérèse Large (L) ou R0: la lésion est ici enlevée en bloc et enveloppée de façon 

uniforme d'une couche de tissu sain. Il s'agit d'une résection totale de la masse tumorale 

et des structures anatomiques envahies, avec une marge variable de tissu sain sans 

élimination du compartiment entier. 

La marge de tissu normal varie entre 1 et 2 cm. Il est important de noter que cette 

technique ne peut être adaptée qu’aux tumeurs de bas grade de malignité, en raison de 

la possibilité de skip métastases. 
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• Exérèse Radicale (R) ou compartimentale: lésion enlevée en bloc au sein de son 

compartiment anatomique d'origine limité par ses enveloppes naturelles. Les tendons 

sont par exemple désinsérés au niveau des articulations. L'inconvénient de cette 

technique est l'importance des séquelles fonctionnelles cumulées. Bien qu’il n'ait pas été 

constaté de rechute locale lorsque les marges sont supérieures à 1 cm, cette technique ne 

correspond plus au standard chirurgical. 

Tableau 7 : 65: Classification compartimental d'ENNEKING 

 

 

Figure 42 : Classification des marges d’exérèse selon l’American Musculo Skeletal 48 

I : Exérèse intra lésionnelle ; M : Exérèse marginale ;L : Exérèse large ; R : Exérèse 

compartimentale ; 
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L'importance de R0 a été démontrée par Zheng et al 16. Dans leur étude, les LSM/CR avec R0 

n'avaient pas de RL contre 61 % de RL chez les patients avec R1 16. Néanmoins, aucune 

différence significative n'a été observée entre les différentes modalités chirurgicales.   

Par ailleurs, Dürr et al 66 ont observé la même chose avec aucune récidive après R0 contre 33% 

après R1, malgré l'utilisation de la RT et de la chimiothérapie chez la majorité des patients.  

Une étude rétrospective de Nishida et al 67 (avec une période de suivi de 8 ans) a révélé que le 

LSM/CR avec R0 pouvait être contrôlé localement par la chirurgie seule, sans nécessiter de 

radiothérapie (RT).  

Plusieurs règles doivent être impérativement respectées : 

o La voie d’abord doit emporter le trajet de biopsie et doit se faire dans le sens des fibres 

musculaires sous-jacentes (à l’exception des plis de flexion) : cela signifie qu’elle doit 

être réalisée dans l’axe des membres sauf au niveau de la fesse (dans le sens des fibres 

du grand fessier). Idéalement, cette voie d'abord devrait également couvrir toute la zone 

de décollement chirurgical. L’espace de décollement pourra être marqué par des clips 

et une hémostase rigoureuse devra être réalisée. 

o La tumeur doit être emportée EN MONOBLOC (SANS EFFRACTION 

TUMORALE). 

L’objectif est de ne pas voir la tumeur au cours de la dissection. 

o Les drainages sont systématiquement placés dans l’axe et à proximité de la cicatrice afin 

de faciliter leur reprise en cas de récidive et de limiter les champs d’irradiation 

postopératoire. 

o En cas d'envahissement musculo-cutané important,  il faut discuter la mise en place d’un 

lambeau musculo-cutané de couverture : 

▪ il peut s’agir de lambeaux pédiculés ou de lambeaux libres 

▪ le prélèvement du lambeau doit être effectué avec une instrumentation différente 

de celle de l’exérèse en séparant les champs lorsqu’il s’agit d’un lambeau libre. 

o La pièce opératoire doit être adressée en anatomo-pathologie le plus rapidement 

possible, idéalement dans un délai inférieur à 15 minutes, afin de permettre la 

congélation de fragment tissulaire pour la biologie moléculaire : 
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▪ à l’état frais 

▪ Entière 

▪ Non ouverte 

▪ Orientée (le mieux est de faire un schéma). 

o Le compte-rendu opératoire doit décrire la topographie de la tumeur et les facteurs 

limitants de l’exérèse (vaisseaux, nerfs, os), préciser les muscles réséqués et doit 

impérativement : 

▪ Préciser si la tumeur a été observée ou non, 

▪ Préciser s’il y a eu une effraction tumorale, qui représente un risque majeur de 

récidive locale, 

▪ Informer, le cas échéant, sur la présence de résidus tumoraux laissés en place 

(exérèse R2) qui doivent être repérés par la pose de clips spécifiques. 

o La réalisation de photographie peropératoire peut être utile. 

 
Figure 43 16 :Un homme de 20 ans a subi une résection de LSM/CR primaire de la cuisse  

 (A) L'IRM en plan coronal montre une tumeur dans la cuisse gauche.  

(B) L'IRM transversale montre un signal osseux normal et un bord de tumeur clair.  

(C) La ligne jaune en pointillé indique la limite de coupe planifiée.  

(D) Une ponction-biopsie a été recommandée pour le diagnostic préopératoire.  

(E) Le site de ponction a été inclus dans l'incision chirurgicale.  

(F) Une résection périostée a été nécessaire.  

(G) La limite de l'échantillon était exempte de tumeur à l'œil nu.  

(H) Une nécrose centrale a été trouvée dans la section longitudinale de la tumeur.  
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2.1.2. La chirurgie mutilante : 

o Amputation :  

La procédure d'amputation doit être réalisée le plus loin possible de la tumeur pour être efficace, 

car ces tumeurs ont une croissance longitudinale particulière. Bien que nécessaire dans certains 

cas de récidives locales qui ne peuvent pas être traitées de manière conservatrice, ou en cas 

d'échecs ou de complications préopératoires, cette opération reste redoutée par les patients (5 à 

10% dans diverses études récentes et 30% dans les séries chirurgicales). 

o La désarticulation proximale ou hémipelvectomie : est parfois la seule option pour 

sauver le patient en cas de pronostic vital engagé.  

KARAKOUSIS 68définit les sarcomes des membres comme étant des tumeurs qui peuvent être 

potentiellement traités par un traitement mutilant. Cette définition est large et comprend aussi 

les tumeurs du pelvis qui peuvent être traitées par hémipelvectomie.  

2.1.3. La reconstruction :  

Après l’exérèse radicale, la chirurgie de reconstruction permet de restaurer une fonction 

satisfaisante grâce à des transferts musculaires. En outre, l’utilisation de lambeaux cutanés ou 

myocutanés, libres ou en îlots, permet l’adjonction d’une éventuelle radiothérapie et diminue 

les problèmes de cicatrisation.  

Les lambeaux libres les plus utilisés sont: le muscle grand dorsal, le muscle grand dentelé et le 

muscle grand droit de l’abdomen.  

La réparation vasculaire et la restauration nerveuse sont possibles, mais leur  taux de réussite 

diminue considérablement avec l’âge du patient. 69 
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Figure 44 : chirurgie de reconstruction d’un liposarcome myxoide du membre 

inferieure69 
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Tableau 8 : Techniques reconstructives plus fréquemment utilisées pour les excisions 

larges des sarcomes des tissu mou (STM) des membres 70 
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2.2. Radiothérapie  

La principale caractéristique du LSM/CR, en comparaison  avec d'autres types de STM, est sa 

grande radiosensibilité 71. La radiothérapie peut être utilisée en préopératoire ou en 

postopératoire 72 

▪ En préopératoire 

La radiothérapie préopératoire a gagné en popularité dans le traitement des STM. Ses 

principaux avantages, incluent la réduction du champ et de la dose, ainsi que la diminution 

potentielle du volume tumoral. En 2004, Pitson et al 73 ont observé dans leur étude une meilleure 

réponse à la RT préopératoire  chez les patients atteints de LSM/CR que chez les patients atteint 

d'autres sous-types de STM, ainsi qu’une réduction significativement plus importante de la 

taille de la tumeur en cas de traitement par RT par rapport à un STM indifférencié.  

En 2007, Engström et al 74 ont rapporté une diminution marquée du volume du LSM/CR après 

la RT préopératoire ; parmi les 30 tumeurs irradiées , 23 ont montré une réduction médiane de 

volume de 52%. Il a été postulé que la RT induisait l'accumulation histopathologique de zones 

matures ressemblant à des lipomes et une réduction du volume tumoral pouvant faciliter la 

résécabilité.  

Chung et al. ont démontré qu'aucune RL n'a été observée chez les patients atteints de LSM/CR 

ayant reçu une radiothérapie préopératoire.63. De même, dans une étude portant sur 23 patients 

atteints de LSM/CR traités par RT préopératoire, Salduz et al 75 n’ont rapporté qu’un seul cas 

de RL. Enfin, Moreau et al 76 ont conclu que la RT prévenait les rechutes locales et réduisait le 

taux de RL des patients jusqu'à 7 fois à 5 ans. 

En outre, Chowdhry et al 77 ont constaté des différences entre les patients ayant reçu une RT 

préopératoire (RL 3 %) et ceux ayant subi une RT postopératoire (RL 11 %). Depuis 1979, la 

RT préopératoire associée à une chirurgie conservatrice est devenue le traitement standard des 

patients atteints de LSM/CR, sans RL observable 78. 
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▪ En postopératoire 

La RT postopératoire était autrefois plus fréquemment utilisée que la RT préopératoire pour les 

STM. Cependant, depuis 2004, on observe une augmentation constante de l'utilisation de la RT 

préopératoire. Les données actuelles ne montrent pas de bénéfice supérieur en termes de survie 

et de taux de récidive locale pour la RT postopératoire par rapport à la RT préopératoire. En 

outre, RT préopératoire permet d'obtenir un meilleur contrôle local79.  

Fiore et al 80ont mené une étude sur des groupes mixtes de patients dont certains ont reçu une 

RT péri opératoire tandis que d'autres ont subi une chirurgie seule. L’analyse multivariée a 

révélé que la RT postopératoire était associée à un taux de RL plus faible. Par ailleurs, ten 

Heuvel et al 81ont constaté une diminution significative de la RL lorsque la chirurgie était 

associée à une RT postopératoire (8 % contre 44 %). Cependant, l'argument le plus convaincant 

en faveur de la RT a été présenté par Hatano et al 82, qui ont démontré que le LSM/CR traité 

par R1 ou R2, combiné à la RT, a permis d'obtenir un contrôle local de 100 % chez 10 patients 

sur une période de suivi de 58 mois.  

Le choix entre l'utilisation de la RT en préopératoire ou en postopératoire dans le LSM/CR fait 

encore l'objet de débats. Cependant, les résultats susmentionnés sur la RT préopératoire dans 

les STM, y compris les LSM/CR, ont montré qu'il s'agissait d'une modalité très prometteuse 

pour la prise en charge. Les raisons en sont la réduction de la toxicité tardive, l'amélioration des 

résultats, le maintien d'un contrôle local adéquat et la possibilité d'accéder chirurgicalement aux 

tumeurs limites 83. Grange et al 83ont montré que la RT préopératoire entraîne une réduction 

significative du volume des tumeurs des tissus mous, en particulier dans le cas des LSM/CR. 

La RT préopératoire s'est avérée être un traitement efficace, principalement pour les tumeurs 

borderline à haut risque, justifiant son importance en tant que modalité de choix dans le LSMCR 

en raison de ses caractéristiques de haut grade, du risque de récidive, des grandes 

caractéristiques profondes et de sa proximité avec des endroits sensibles. Il est important de 

noter que la réduction du volume tumoral chez les patients ayant subi une RT préopératoire 

était inversement proportionnelle au grade de la tumeur.  

La RT postopératoire a été associée à un risque plus élevé de fibrose, de raideur articulaire et 

d'œdème marginalement prédictif par rapport à la RT préopératoire 84. En outre, la RT 
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préopératoire permet d'abaisser le seuil de la RT postopératoire à forte dose, ce qui diminue le 

risque de toxicité radiologique associée à la dose.  

La radiosensibilité des LSM, y compris des LSMCR, a été démontrée par une réduction de la 

taille de la tumeur, ainsi que par un pourcentage croissant de hyalinisation, de graisse intra-

murale et de nécrose, ce qui permet de les utiliser pour optimiser et faciliter la résection 

chirurgicale lorsqu'ils sont utilisés en préopératoire 85. Dans 92 % des cas, la RT préopératoire 

a réduit la taille du LSM/CR de 25 à 30 % en moyenne dans des tumeurs de 12 cm, 48 jours 

après le début du traitement, réduisant ainsi la tumeur à environ 8 cm avec un taux de 

hyalinisation de près de 100 %. Par ailleurs, 7 des 13 patients de l'étude ont également reçu une 

chimiothérapie préopératoire. Roberge et al 86ont démontré une diminution de 82 % du volume 

tumoral après une radiothérapie externe. Cette radiosensibilité était principalement associée aux 

dommages causés aux artérioles de taille moyenne 87. Bien qu'Eilber et Eckardt 60 aient 

démontré que le contenu nécrotique après la RT était associé à une diminution du risque de 

récidive et à une amélioration de la survie, cette observation n'a pas été prouvée par Wortman 

et al 85 et Mullen et al 88 

Globalement, le choix du moment d'utilisation de chaque modalité est multifactoriel et doit être 

évalué au cas par cas. Il est possible de conclure que la RT postopératoire peut être utilisée 

comme traitement d'appoint chez les patients atteints de petites tumeurs (<10 cm) où la 

profondeur réelle et l'approximation des structures vitales peuvent être sous-estimées, ce qui 

conduit à une résection non optimale. Néanmoins, en raison de la dose élevée de radiation 

impliquée, la RT postopératoire peut entraîner une morbidité tardive plus élevée, tandis qu'un 

taux d'infection plus élevé a été observé chez les patients traités par RT préopératoire. À l'heure 

actuelle, la RT à modulation d'intensité par faisceau externe est le traitement standard pour la 

prise en charge des LSM/CR en raison de son contrôle local supérieur à celui de la 

curiethérapie89 La majorité des études comparant la RT préopératoire et postopératoire incluent 

tous les sous-types de STM, et pas uniquement le LSM/CR. Il n'existe malheureusement 

toujours pas de données probantes de haute qualité portant uniquement sur des études 

comparatives de la synchronisation de la RT dans le cas du LSM/CR. 
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▪ Dose 

Les études de FRIEDMAN ont bien examiné le volume tumoral 90 et ont montré que des doses 

de 70 à 80 Gy peuvent stériliser des lésions macroscopiques parfois volumineuses. Toutefois, 

une régression tumorale lente peut nécessiter un long délai avant de pouvoir apprécier le résultat 

final.  

A titre palliatif, des doses de 40 à 50 Gy peuvent être utilisées sur des tumeurs volumineuses et 

inextricables pour obtenir des régressions tumorales importantes.  

 Enfin, des doses supérieure de 80 à 90 Gy peuvent stériliser des tumeurs volumineuses 

inextricables mais ne sont pas compatibles avec la tolérance des tissus sains voisins.  

L'essai récent DOREMY 91 cherche à déterminer si une réduction de la dose de RT pour le 

LSM/CR est possible sans compromettre les résultats cliniques. Les résultats de la phase II ont 

révélé qu'une dose de 36 Gy administrée en fractions de 2 Gy, une fois par jour, permettait 

d'obtenir des résultats cliniques équivalents tout en réduisant potentiellement la toxicité. Ces 

résultats renforcent le rôle de la RT préopératoire dans le LSM/CR lorsqu'une résection 

chirurgicale adéquate est impossible ou lorsque la tumeur est inopérable.  

Il faudra être vigilant à ce que l’irradiation du membre ne soit pas circonférentielle afin d’éviter 

le risque de syndrome des loges.  

En résumé,  

• La dose est délivrée en fractionnement classique (5 fractions hebdomadaires de 1,8 à 2 

Gy par jour, tous les faisceaux étant délivrés le même jour) : 

o Exérèse R0 : 50 Gy dans l’ensemble du volume irradié 

o Exérèse R1 : 50 Gy dans l’ensemble du volume irradié + boost sur lit tumoral 

de 4 à 10 Gy (dose totale 54-60 Gy) 

o Exérèse R2 : 50 Gy dans l’ensemble du volume irradié + boost sur lit tumoral 

de 10 à 16 Gy (dose totale 60-66 Gy)  

• Radiothérapie préopératoire : entre 45 et 54 Gy (adapter au cas par cas) 

• Radiothérapie exclusive : entre 60 et 66 Gy 

• Le boost pourra éventuellement être réalisé en curiethérapie 

• Les traitements hypo fractionnés sont exclusivement utilisés  à des fins palliatives. 
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Figure 45 : Un homme de 59 ans présentant une masse à la face postérieure de la cuisse 

gauche.32 

a. image IRM T1 coronale  

b. images IRM T1 axiale montrent une masse ovale bien définie (flèches), légèrement 

plus dense que muscle  

c. Images coronales et axiales T1 obtenues 4 mois plus tard après une radiothérapie 

néoadjuvante sans composante de cellules rondes 
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Figure 46 : H&E (grossissement 200x) montrant un liposarcome myxoïde/ à cellules 

rondes présentant des modifications post-radiothérapie diffuses, y compris une 

diminution de la cellularité et une maturation adipocytaire32 

 

2.3. Chimiothérapie :  

La place de la chimiothérapie dans la prise en charge des patients atteints de LSM/CR a été 

discutée sous plusieurs angles :  

- En tant que traitement néoadjuvant pour le contrôle local du LSM/CR primaire ;  

- En tant que traitement adjuvant dans un contexte postopératoire ;  

- pour le traitement du LSM/CR métastatique59.  

La chimiothérapie adjuvante: a pour objectif de stériliser les foyers métastatiques résiduels, de 

réduire le nombre de métastases ultérieures, et d'améliorer la survie sans rechute et sans 

métastases. Toutefois, elle n’a pas d’effet significatif sur la survie globale92.  

La décision de recourir à une chimiothérapie adjuvante dépend du risque de récidive avec une 

maladie métastatique. Les sarcomes des tissus mous à haut risque justifient l’évaluation d’une 

thérapie adjuvante. Il existe plusieurs outils permettant de calculer ce risque, notamment le 

Memorial Sloan Kettering Nomogram93 et le Sarculator 94.  
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La chimiothérapie néoadjuvante : est administrée en préopératoire pour une tumeur localement 

avancée, dans le but de diminuer le volume tumoral et réaliser ainsi un traitement conservateur. 

Il n'existe pas de preuves indiquant que l'un des deux traitements est supérieur en termes de 

survie globale. Cependant, dans certains cas, la chimiothérapie néoadjuvante est préférée afin 

de réduire la taille de la tumeur et permettre ainsi une chirurgie de sauvetage du membre qui 

n'aurait pas été possible autrement. 

2.3.1. Monochimiothérapie 95
 

2.3.1.1 Trabectedine 

La trabectédine est un agent cytotoxique alcaloïde qui se lie au sillon mineur de l'ADN, et 

l'endommage. 

Bien que le mécanisme d’action précis de la trabectédine ne soit pas entièrement compris, il a 

été démontré qu'elle active les voies de réponse aux dommages à l'ADN et provoque une 

interférence transcriptionnelle entraînant des changements dans l'expression des gènes dans les 

cellules tumorales. Il est intéressant de noter que les LSM/CR sont particulièrement sensibles à 

la trabectédine. 

Comme décrit précédemment, cette classe de sarcomes comporte des réarrangements FUS-

CHOP. L'expression de cet oncogène de fusion entraîne l'activation d'un programme 

transcriptionnel qui bloque la différenciation adipogénique. Des études précliniques ont montré 

que la trabectédine provoque le détachement de la fusion FUS-CHOP des gènes promus ciblés 

entraînant une levée du blocage transcriptionnel causé par la fusion et permettant une 

différenciation terminale des adipocytes. Cela pourrait expliquer l'efficacité de la trabectédine 

dans les LSM/CR 96 

La FDA a approuvé l'utilisation de la trabectédine en 2015 pour le traitement des LSM/CR 

après une progression de la maladie après une chimiothérapie à base d'anthracycline. 97 

Dans l'ensemble, le médicament a été bien toléré, les anomalies de laboratoire étant les effets 

indésirables les plus fréquemment rapportés. Toutefois, ces effets secondaires sont 

généralement transitoires et peuvent être gérés par des retards ou des réductions de dose, ainsi 

que par des mesures de soutien.  
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2.3.1.2 Doxorubicine : 

La doxorubicine en monothérapie a été le traitement de référence du sarcome métastatique des 

tissus mous. La dose optimale utilisée doit être supérieure à 50mg /m2/3semaines.  

Plus récemment, un essai de phase  Ib/II a comparé l'efficacité de la Doxorubicine seule à celle 

de l'association Doxorubicine et Olaratumab, un facteur de croissance dérivé d'un 

antiplaquettaire humain (PDGFR-α)98. Les résultats ont montré une survie médiane sans 

progression de 6,6 mois avec l'Olaratumab/Doxorubicine et de 4,1 mois avec la Doxorubicine 

seule. Il est à noter que la survie globale médiane était nettement supérieure avec le traitement 

combiné (26,5 mois pour l'Olaratumab/Doxorubicine contre 14,7 pour la Doxorubicine seule) 

et une meilleure réponse objective a été observée chez 18,2 % des patients traités par 

l'association Olaratumab/Doxorubicine contre 11,9 % chez ceux traités par la Doxorubicine 

seule. 

Cette étude a montré que l'association de la Doxorubicine avec l'Olaratumab conduisait à une 

amélioration significative de la réponse objective. De plus, elle a mis en évidence que 

l'Olaratumab était bénéfique pour la survie globale des patients atteints de sarcomes des tissus 

mous métastatiques, ce qui en fait maintenant la norme de soins de première ligne. 

2.3.1.3 Ifosfamide :  

il s'agit d'un agent alkylant analogue, possédant une activité tumorale importante, dose 

dépendante, le taux de réponse avec cette molécule est de 20 à 40% ce qui en fait une molécule 

majeur dans le traitement des LSM/CR.  

2.3.1.4 Dacarbazine(DTIC)  

ou diméthyl-triazéno-imidazole-carboxamide. Cette molécule a un taux de réponse de 14% en 

monochimiotherapie.  
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2.3.1.5 Eribuline 

L'éribuline est un inhibiteur de microtubules non-taxane qui se lie aux extrémités supérieures 

des microtubules, empêchant la formation de liaisons transversales et inhibant la polymérisation 

des microtubules, ce qui conduit à l'apoptose en inhibant la formation du fuseau mitotique et en 

provoquant un blocage mitotique irréversible 99 

En 2016, l'éribuline a été approuvée par la FDA pour le traitement des liposarcomes sur la base 

d'un essai de phase III randomisé et ouvert comparant l'éribuline à la dacarbazine.  

La survie globale a été significativement améliorée dans le groupe éribuline par rapport au 

groupe dacarbazine (15,6 mois contre 8,4 mois) pour toutes les sous-classes de liposarcome. 

De même, la survie sans progression a également été améliorée (2,9 vs 1,7 mois). 100 

Les effets indésirables liés les plus fréquemment rapportés dans le groupe éribuline étaient 

l'alopécie, la fatigue, la neutropénie et les nausées, tandis que dans le groupe dacarbazine, les 

effets indésirables les plus couramment signalés étaient les nausées, l'anémie, la fatigue et la 

diminution de l'appétit. 

2.3.1.6 Inhibiteurs de tyrosine kinase 

2.3.1.7 Pazopanib 

L'étude PALETTE, menée par le groupe Sarcome des tissus mous et des os de l'Organisation 

européenne pour la recherche et le traitement du cancer (EORTC), a établi que le Pazopanib 

constitue une option efficace pour traiter les sarcomes des tissus mous métastatiques. Cette 

conclusion a été tirée après avoir analysé les résultats de cet essai multicentrique impliquant 

des patients atteints de sarcomes métastatiques des tissus mous dans un ensemble de 13 pays. 

Ces patients n'avaient jamais reçu d'inhibiteurs de l'angiogenèse et leur état avait progressé 

malgré la chimiothérapie standard. 

Les résultats de l’étude ont montré une nette amélioration de la SSP dans le groupe pazopanib 

par rapport au groupe placebo (4,6 mois contre 1,6 mois), cependant, il n’y a pas eu 

d’amélioration significative la survie globale 101 

Bien que cette étude ait ouvert de nouvelles perspectives pour l’utilisation des inhibiteurs de 
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tyrosine kinase multi cibles dans le traitement des sarcomes des tissus mous, il n'est pas 

recommandé de les utilisée pour les liposarcomes selon la littérature.  

2.3.1.8 Sunitinib 

le Sunitinib a été évalué dans le cadre d'un essai clinique de phase II réalisé au Moffitt Cancer 

Center 102. Mais les données sur  la survie globale ne sont toujours pas disponibles.  

2.3.2. Polychimiothérapie : 103   

Les protocoles les plus utilisés en situation de polychimiothérapie néoadjuvante sont :  

◼ Le protocole CYVADIC : constitue la chimiothérapie de référence, avec un cycle de 

28 jours associant: 

o Cyclophosphamide 500mg/m2 ( j1) 

o Vincristine 1mg/m2 ( j2)  

o Doxorubicine 50mg/m2 ( j1)  

o DTIC 300mg/m2 (j1, j2, j3) 

Le taux de réponse est de 15 à 55%. 

◼ l'EORTC (European Organization for Research and treatment of Cancer):  

o Adriamycine : 50mg/m2 en j1  

o Ifosfamide 5 g/m2 sur une journée toutes les trois semaines  

36% de réponse objective  

En résumé, aucun protocole n'a été en mesure de démontrer un avantage en termes de survie. 

Cependant, à une probabilité de survie globale égale, il est préférable de choisir un protocole 

permettant d’obtenir le meilleur taux de réponse, afin d’améliorer le confort physique et 

psychologique des patients.  
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2.4. Orientations futures : thérapie moléculaire ciblée 

2.4.1.1 Agonistes PPAR-gamma : 

Une meilleure compréhension des altérations génomiques et moléculaires dans les LSM/CR a 

ouvert la voie à de nouvelles options thérapeutiques. 

Le PPARgamma est un facteur de transcription qui joue un rôle fondamental dans la 

différenciation des adipocytes. 

Les liposarcomes myxoïdes/ à cellules rondes hébergent la fusion FUS-CHOP, qui entraîne un 

programme transcriptionnel associé à la suppression de l'activité de PPARgamma et à 

l’inhibition de la différenciation  104 .  

Dans une étude menée par Takeuchi et ses collaborateurs, l'expression de PPAR-γ a été évaluée 

dans 46 échantillons de liposarcome myxoïde prélevés chez des patients. Ils ont constaté que 

des niveaux d'expression plus élevés de PPAR-γ étaient un facteur prédictif indépendant de 

métastases dans une analyse multivariée de Cox  105. En outre, des études in vitro ont démontré 

que le traitement de cellules primaires de liposarcome humain avec un ligand de PPAR-γ, la 

pioglitazone, induisait une différenciation terminale des cellules. Cette découverte suggère que 

l'induction de la différenciation terminale pourrait devenir une alternative à la chimiothérapie 

conventionnelle dans les liposarcomes myxoïdes 106 

Dans le cadre d’une étude, le ligand PPAR-γ, la troglitazone, a été administré chez un 

échantillon restreint de 3 patients, tous atteints de liposarcomes de grade intermédiaire ou élevé. 

Les résultats des biopsies réalisées après le traitement ont révélé une diminution de la 

prolifération, évaluée par la coloration Ki67 ainsi qu'une augmentation de l'expression des 

marqueurs de différenciation par rapport au traitement. Ces données suggèrent que le blocage 

de la différenciation dans les liposarcomes myxoïdes peut être surmonté par une activation 

maximale de la voie PPARgamma 107 

L'éfatutazone, un agoniste oral des PPAR-γ, est une thiazolidinedione de troisième génération 

qui possède de nombreux mécanismes anticancéreux. Parmi eux, on compte la prévention de la 

progression du cycle cellulaire, la diminution de l'angiogenèse et de l'inflammation, l'induction 

de l'autophagie, la réduction de la production de cytokines, la perturbation des interactions entre 
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la tumeur et le stroma nécessaires à la métastase, la prévention de la migration cellulaire et 

l'inhibition de la croissance cellulaire 108 

 

Figure 47 : Les mécanismes antitumoraux multiples des agonistes du récepteur gamma 

activé par les proliférateurs de peroxysomes (PPARγ) sont illustrés.  

AMPK, protéine kinase activée par l'adénosine monophosphate ; COX-2, cyclooxygénase 2 ; 

EGF, facteur de croissance épidermique ; EMT, transition épithélio-mésenchymateuse ; ERK, 

signal extracellulaire régulé par la kinase ; IL, interleukine ; NF-κB, facteur nucléaire kappa B 

; PGE2, prostaglandine E2 ; PTEN, homologue de la phosphatase et de la tensine ; RXR, 

récepteur du rétinoïde-X ; TKI, inhibiteur de la tyrosine kinase ; VEGF, facteur de croissance 

de l'endothélium vasculaire ; mAb, anticorps monoclonal ; mTOR, cible mammalienne de la 

rapamycine ; pAKT, phosphoprotéine kinase B. 

2.4.1.2 Immunothérapie  

NY-ESO est l'une des protéines les plus immunogènes qui a été identifiée dans certains 

sarcomes, y compris les LSM/CR. Plusieurs études ont démontré une forte expression de NY-

ESO dans 89 à 100 % des liposarcomes myxoïdes. En outre, NY-ESO-1 est rarement exprimée 

dans d'autres formes de liposarcomes, ce qui suggère une spécificité pour les liposarcomes 

myxoïdes/à cellules rondes au sein de ce sous-groupe.  
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Plusieurs études utilisant l'expression de NY-ESO comme cible pour l’immunothérapie sont 

actuellement en cours d’investigation. 10 

2.5. La prise en charge psychologique  

Un principe cardinal de l'éthique médicale, primum non nocere,  est examiné en relation avec 

les traitements anticancéreux actuels. 

Dans les essais cliniques randomisés de ces traitements, la qualité de vie des patients a souvent 

été négligée. Des études psychologiques ont révélé une morbidité psychosociale considérable 

associée à la chirurgie radicale, à la chimiothérapie combinée prolongée et au risque de récidive. 

Des mesures détaillées de l'adaptation psychosociale devraient être incluses dans les futurs 

essais cliniques sur la thérapie anticancéreuse afin :  

(i) D’identifier les patients nécessitant d'une aide psychologique  

(ii) De permettre aux cliniciens de prendre des décisions éclairées sur la thérapie 

anticancéreuse, en prenant en considération la qualité de vie des patients plutôt que de 

se baser uniquement sur la probabilité de prolonger ou de sauver la vie109 

 

Tableau 9 : Périodes de vulnérabilité et exemples110 
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2.5.1.1 morbidité psychosociale associée à la chirurgie radicale  

Il est largement documenté que l'amputation d'un membre peut sérieusement affecter le bien-

être psychologique du patient.  

Les recherches menées par Williamson, G M et al111 ont révélé qu’une plus grande restriction des 

activités et une satisfaction moindre à l'égard des interactions sociales étaient étroitement liées 

à nombre accru de symptômes de dépression. En outre, il a été montré que la restriction 

d'activité est un facteur de risque de dépression chez les patients amputés. De plus, l'utilisation 

de prothèses et le revenu insuffisant pour couvrir les besoins, ont également été associés à une 

restriction d'activité accrue et donc à une symptomatologie dépressive plus importante. Les 

perceptions de contrôle primaire et secondaire peuvent expliquer cette association entre 

restriction d'activité et détresse émotionnelle. Pour remédier à cette situation, une prise en 

charge adaptée de la détresse psychologique des personnes amputées est recommandée. Les 

professionnels de la santé doivent travailler en étroite collaboration avec des psychiatres et des 

psychologues pour évaluer et traiter les troubles psychiatriques, s'ils sont identifiés. Des 

interventions psychothérapeutiques et/ou une gestion pharmacologique peuvent être proposées 

pour aider le patient à accepter sa déficience. Bien que les symptômes d'anxiété et de dépression 

puissent diminuer avec le temps, le patient peut avoir besoin d'un soutien continu pour 

surmonter les difficultés liées à son amputation62.  

2.5.1.2 Morbidité psychosociale associée à la chimiothérapie 

Les patients atteints de cancer qui reçoivent une chimiothérapie font souvent face à des effets 

secondaires désagréables qui compromettent leur qualité de vie. Parfois, les effets indésirables 

sont si sévères qu'ils conduisent à des dosages de médicaments sous-optimaux, à des traitements 

manqués, ou même à l'interruption du traitement. Récemment, il a été découvert que certains 

de ces effets secondaires résultaient d'un apprentissage inadapté.112 

Il est important de savoir gérer efficacement les symptômes des patients atteints de cancer sous 

chimiothérapie afin de garantir l'efficacité du traitement. Pour évaluer la qualité de vie de ces 

patients, il est nécessaire de considérer les facteurs physiques, psychologiques, sociaux et 

environnementaux. En effet, la gestion des symptômes ne doit pas se limiter à la sphère 

https://www.proquest.com/indexinglinkhandler/sng/author/Williamson,+G+M/$N
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physique, mais prendre en compte l'ensemble des dimensions qui affectent la vie du patient. De 

cette manière, une prise en charge plus globale peut être proposée pour améliorer la qualité de 

vie des patients tout en maximisant les chances de succès du traitement. 113 

Les symptômes associés à la chimiothérapie tels que l'alopécie, les problèmes gastro-

intestinaux et la stomatite, peuvent engendrer des problèmes psychologiques tels que le 

désespoir, la colère, l'anxiété et la dépression, pouvant conduire à une non-adhérence au 

traitement et même à des troubles de la personnalité. 

La présence d'un psychologue au sein de l'équipe soignante est indispensable pour le bien-être 

psychologique du patient sous chimiothérapie. De plus, il est important que tout le personnel 

de santé ainsi que le patient lui-même soient formé aux processus et aux méthodes d'adaptation. 

Des soins complets et un soutien psychologique adéquat peuvent contribuer à améliorer 

l'observance du traitement et la qualité de vie des patients. 113 

Au total, la détresse psychologique chez les personnes atteintes d’un cancer et leurs proches 

est commune et varie tout au long de la trajectoire de soins. Près de la moitié des personnes 

diagnostiquées et de leurs proches ressentent une telle détresse de façon significative. Elle 

représente un indicateur de santé qui a souvent été ignoré par la médecine. Néanmoins, elle est 

considérée comme le sixième signe vital devant être évalué par les professionnels en oncologie. 

Elle peut être le reflet de problèmes non résolus ou persistants que la personne atteinte de cancer 

et ses proches peuvent vivre. En systématisant la détection de la détresse dans les centres de 

cancérologie, les professionnels de la santé pourront rapidement être en mesure d'aider la 

personne touchée par le cancer à communiquer ses préoccupations, ses besoins et ses volontés. 

Cette pratique de la détection précoce et systématique de la détresse est une norme de qualité 

reconnue qui doit s’implanter dans le quotidien des équipes du réseau d’oncologie. Les soins 

entourant la détresse, de sa détection aux interventions ciblées, doivent impliquer le patient, ses 

proches, les intervenants de première ligne ainsi que les équipes spécialisées, tout au long du 

continuum en cancérologie110.  
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Figure 48 : Continum de soins et de services en cancérologie centrés sur la personne 

touchée par le cancer 110 

3. INDICATIONS  

 

Figure 49 : Diagramme décrivant l'algorithme de traitement de base utilisé pour la prise 

en charge des patients atteints de liposarcome localisé aux extrémités.114 
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Figure 50 : Algorithme de prise en charge des LSM/CR d'une taille inférieure à 5 cm.  

Sa prise en charge comprend une résection large, mais la marge de résection détermine l'étape 

suivante de la prise en charge.  

R0, résection locale large ; R1, résection marginale ; R2, résection intra lésionnelle ; MLPS, 

liposarcome myxoïde ; RCC, composant à cellules rondes 59.  

 

Figure 51 : Algorithme de prise en charge des LSM/CR d'une taille supérieure à 10 cm. 

Toutes ces tumeurs doivent être traitées par radiothérapie suivie d'une résection. Les 

étapes suivantes dépendent de la marge de résection, de l'âge et du sexe du patient. R0, 

résection locale large ; R1, résection marginale ; R2, résection intra lésionnelle ; RCC, 

composant à cellules rondes.59 
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Figure 52 : Algorithme de prise en charge des LSM/CR d'une taille comprise entre 5 et 

10 cm. Les tumeurs superficielles nécessitent une résection large, tandis que les tumeurs 

profondes nécessitent une radiothérapie avant la résection.  

R0, résection locale large ; R1, résection marginale ; R2, résection intra lésionnelle ; RCC, 

composant à cellules rondes. 59 
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3.1.1. Chirurgie des LSM/CR non métastatiques 59 

Le traitement standard des LSM/CR localisés consiste en une exérèse chirurgicale large 

R0 c’est-à-dire avec une marge de tissu sain sur toute sa surface. 

De principe, Il n’y a pas d’indication à un curage ganglionnaire régional de principe. 

 

Figure 53 : Algorithme de la chirurgie des LSM/CR non métastatiques 59 
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- Si Marge R0 :  

 

Figure 54 : Algorithme de la prise en charge des LSM/CR après une chirurgie R059 

 

- Indications de reprise en cas d’exérèse non R0 

En cas d’exérèse non R0, une réintervention doit être systématiquement discutée. Cette 

discussion requiert : 

o Le compte-rendu opératoire 

o Le compte-rendu anatomo-pathologique 

o L’imagerie préopératoire (IRM). 

Si une reprise d’exérèse est envisagée, il est préférable d’attendre la cicatrisation de 

l’intervention précédente afin d’éviter de mettre en contact l’ancien et le nouveau site d’exérèse. 

La cicatrice précédente et les orifices de drainage doivent être réséqués. 
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- Si Marge R1 :  

L’indication dépend des possibilités d’obtention de marges satisfaisantes avec une morbidité 

acceptable ainsi que du type histologique 

 

Figure 55 : Algorithme de la prise en charge des LSM/CR après une chirurgie R1 59 
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- Marge R2 :  

En cas d’exérèse R2 ou d’effraction tumorale une réintervention doit être privilégiée. 

Une IRM postopératoire doit être réalisée pour visualiser le(s) résidu(s) tumoral(aux). 

Un traitement préopératoire tel quel la chimiothérapie, la perfusion de membre isolée, ou la 

radiothérapie peut être discuté.  

 

Figure 56 : Algorithme de la prise en charge des LSM/CR après une chirurgie R2 48 

 

- Les récidives locales isolées 

Le plan de traitement standard chirurgical des récidives locales est identique à celui de la prise 

en charge initiale. 

Le traitement standard des récidives locales non métastatiques consiste en une exérèse 

chirurgicale large R0. 
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3.1.2. Chirurgie des LSM/CR métastatiques 

- Métastases synchrones 

Le traitement standard d’une maladie métastatique synchrone au diagnostic est 

la chimiothérapie  

Une exérèse chirurgicale peut néanmoins être discutée dans certains cas.   

- Métastases métachrones 

En cas de métastases pulmonaires métachrones entièrement résécable, sans lésions extra-

pulmonaires associées, l’exérèse chirurgicale est le traitement standard. 

En cas de métastases extra-pulmonaires, la chimiothérapie est le traitement standard. L’exérèse 

chirurgicale peut être, dans des situations spécifiques, envisagée si une bonne réponse à la 

chimiothérapie est obtenue. 

 

Figure 57 : Algorithme de la prise en charge des LSM/CR métastatiques 59 
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4. Surveillance 16 

Elle vise à détecter une récidive de manière précoce pour pouvoir mettre en place un traitement 

efficace. En cas de tumeur de haut grade, les rechutes surviennent dans environs  75 à 80 % des 

cas au cours des 3 premières années suivant le diagnostic. En cas de tumeur de bas grade, les 

récidives, principalement locales, peuvent survenir plusieurs années après le diagnostic. 

La surveillance systématique par IRM n’est pas recommandée pour les tumeurs des membres. 

Néanmoins en pratique, la surveillance clinique locale n’est ni sensible ni spécifique surtout 

dans les terrains irradiés 

La surveillance permet également de détecter les problèmes de réadaptation, les effets 

secondaires des traitements et de les traiter en conséquence. 

• Standards : 

o examen clinique 

o scanner thoracique. 

• Recommandations: 

o examen clinique + IRM locale 

o TDM thoraco-abdominal avec injection  

o Un bilan biologique chaque année après chimiothérapie 

o pour les patients traités par anthracyclines : examen cardiaque avec 

échographie tous les 2-3 ans. 

• Rythme : 

o Le rythme de la surveillance peut être modulé si le risque de rechute 

locorégionale et/ou métastatique est faible. 

o L’apparition d’une symptomatologie entre deux consultations doit en toute 

évidence faire avancer la date de la consultation suivante. 
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- En cas de tumeur de grade 1 

Tableau 10 : Le rythme de la surveillance des LSM/CR grade 1   

 

 

- En cas de tumeur de grade 2 ou 3 

Tableau 11 : Le rythme de la surveillance des LSM/CR grade 2 ou 3   

 

 

En résumé, Le traitement optimal du LSM/CR des extrémités est souvent mal connu des 

chirurgiens, surtout dans les centres anticancéreux non spécialisés, ce qui peut entraîner des 

récidives du LSM/CR et affecter négativement les résultats des futurs traitements. Une chirurgie 

standardisée dans un centre spécialisé pourrait être bénéfique pour les patients atteints de 

LSM/CR des extrémités. La chimiothérapie et la radiothérapie peuvent être utiles. Bien qu'une 

résection large permette un meilleur contrôle local qu'une résection marginale, il n'y a pas de 

différence significative en termes de survie à long terme. Les patients atteints de tumeurs de 

LSM/CR plus importantes ne sont pas éligibles à une résection large et sont plus susceptibles 

d'avoir des métastases à distance. Pendant le suivi du patient, il est important de prêter une 

attention particulière aux métastases extra-pulmonaires du LSM/CR, y compris les métastases 

rétropéritonéales et osseuses, contrairement à d'autres sarcomes. 16 
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X. La survie et facteurs pronostiques 81 

Il convient d’être prudent lorsqu’on parle de survie à 5 ans ou même à 10 ans, car des récidives 

bien plus tardives peuvent se voir.  

La survie dépend essentiellement d’un traitement adapté dont la chirurgie est l’élément clé. En 

absence de traitement, il n’y a pas de survie possible.  

1. La survie 

1.1. Pronostic de survie des liposarcomes général :  

Le liposarcome est le sarcome des tissus mous avec le meilleur pronostic de survie, se situant 

juste après les fibrosarcomes dont le pronostic est encore meilleur.  

Le taux de survie à 5ans pour l’ensemble des liposarcomes se situe aux alentours de 65%.  

1.2. Pronostic de survie de LSM/CR par rapport aux autres variétés de 

liposarcomes :  

On peut en effet dire qu’il existe 2 groupes à pronostic très diffèrent :  

  ~Les formes hautement différenciées et myxoïdes de bon pronostic avec respectivement 89% 

et 82% de survie à 5ans.  

  ~Les formes à cellules rondes de mauvais pronostic avec respectivement 40 et 20% de survie 

à 5ans.  

Bien que le LSM soit un sarcome de faible grade de malignité, son pronostic est essentiellement 

lié à la présence des cellules rondes présentes au sein de la tumeur. Il existe donc tout un spectre 

morphologique allant du LSM faible grade de malignité qui métastase rarement aux 

liposarcomes à cellules rondes de haute malignité qui présente un fort potentiel de métastases.  
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2. Facteurs pronostiques81 

 

Figure 58 : Les facteurs de risque de récidive locale établis dans la littérature  

 

Les facteurs pronostics de LSM/CR sont nombreux et souvent intrigués, mais le grade 

histologique, leur localisation et la qualité de l’exérèse chirurgicale restent les principaux 

facteurs à prendre en considération. 

Le potentiel métastatique est également un facteur pronostic très important en termes de survie, 

il dépend du grade histologique. Ainsi, le risque métastatique pour un LSM/CR de grade 3 

riches en cellules rondes est de plus de 25%.   

En cas de métastases dans les tissus mous, le taux de survie à 5 ans est de 25%, tandis qu’il 

n’est de 10% dans les métastases pulmonaires 

La récidive locorégionale est elle aussi un facteur pronostic important, elle a un impact 

défavorable sur survie. 
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Le liposarcome est une tumeur mésenchymateuse maligne développée à partir des éléments 

constituants la graisse à différentes étapes de leur différenciation. Il est l'un des sarcomes des 

tissus mous les plus courants et représente environ un quart des tumeurs des tissus mous. Les 

liposarcomes myxoïdes représentent le deuxième type de liposarcome le plus fréquent. Le terme 

"cellules rondes" désigne une forme de liposarcome myxoïde comportant une composante 

cellulaire ronde, de mauvais pronostic.  

La clinique des LSM/CR est peu spécifique, Le diagnostic est souvent retardé par l’évolution 

insidieuse de cette tumeur. Les investigations paracliniques permettent d’apporter des 

informations complémentaires sur cette tumeur.  

L’imagerie ne permettent pas d’établir le diagnostic, par contre, elle représente une étape 

majeure dans le stading de la tumeur,  la réalisation du bilan d’extension et du bilan pré-

opératoire afin de définir la conduite thérapeutique. En outre, il s’agit d’un moyen utile dans le 

suivi des patients traités.  

C’est l’étude histologique seule qui permet de poser le diagnostic de certitude d’un LSM/CR et 

d’établir leur grade histopronostique, et donc quel que soit le type de liposarcomes, une étude 

anatomopathologique est indispensable avant de poursuivre le traitement et notamment, avant 

d’envisager tout geste chirurgical d’exérèse. 

Il y a eu des débats sur la méthode de biopsie la plus efficace en ce qui concerne la précision, 

la sensibilité et spécificité. Si les biopsies ouvertes donnent les diagnostics les plus précis, les 

biopsies percutanées à l'aiguille offrent une option beaucoup moins invasive, plus rapide, plus 

rentable et plus économique.  

l'examen de l'échantillon par un pathologiste des tissus mous expérimenté est essentiel afin 

d’avoir un diagnostic précis et donc une meilleure prise en charge ultérieure.   

Le traitement de ces tumeurs est complexe et couteux. Il nécessite la mise en œuvre d’une 

équipe pluridisciplinaire qui conjugue les compétences du radiologue, de l’anatomo-

pathologiste, du traumatologue, de l’oncologue, du radiothérapeute, ainsi que du psychiatre 

pour analyser, discuter, arrêter la conduite à tenir et informer le patient en toute transparence.  
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RESUME 

Titre : Liposarcome myxoïde des membres (à propos de 18 cas )  Expérience du service 

d’anatomie pathologique au CHU Ibn Sina de Rabat 

Auteur : Hanin JOHA 

Mot clés: sarcome tissu mou , parties molles, biopsie, chirurgie, chimiothérapie, radiothérapie 

Le liposarcome est une tumeur mésenchymateuse maligne développée à partir des éléments 

constituants la graisse à différentes étapes de leur différenciation. Il se subdivise en trois types 

histologiques selon la classification de l’ OMS 2020. Notamment, le liposarcome myxoïde  qui 

représente le type histologique le plus fréquent.   

Ce travail est une étude rétrospective de 18 cas de liposarcomes myxoides développées au 

niveau des membres, colligés au service d’anatomie pathologique du CHU IBN SINA de Rabat, 

durant une période de 5 ans, allant de Janvier 2018 au 31 Décembre 2022.  

L’incidence des LSM/CR des membres dans notre contexte représente en moyenne 3,6 cas par 

an  

L’âge moyen de nos patients est de 50 ans, avec une prédominance masculine (sex-ratio H/F de 

1,5).  

On a constaté qu’il y a une prédilection pour les membres inférieurs avec une localisation qui 

est dominée par les cuisses suivie par les jambes  

La clinique des LSM/CR est peu spécifique, elle est dominée par l’apparition d’une tuméfaction 

palpable associée rarement à une douleur ou des signes de compression.  

Le diagnostic de certitude est histologique même si certains éléments de la radiologie comme 

la TDM et l’IRM peuvent y concourir. 

l’immunohistochimie MDM2  est réalisée essentiellement pour éliminer les diagnostics 

différentiels.  

Le terme "cellules rondes" désigne une forme de liposarcome myxoïde comportant une 

composante cellulaire ronde qui est de mauvais pronostic.  

Le traitement de ces tumeurs est complexe et couteux. Il nécessite la mise en œuvre d’une 

équipe pluridisciplinaire qui conjugue les compétences du radiologue, d’anatomo-pathologiste, 

du chirurgien de l’appareil locomoteur, d’oncologue, du radiothérapeute, ainsi que du 

psychiatre pour discuter la conduite à tenir et informer le patient en toute transparence.   
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ABSTRACT 

Title: Myxoid liposarcoma of the limbs (about 18 cases)      experience of anatomical pathology 

service at Ibn Sina University Hospital of Rabat 

Author: Hanin JOHA 

Key words: soft tissue sarcoma, soft parts, biopsy, surgery, chemotherapy, radiotherapy 

Liposarcoma is a malignant mesenchymal tumor developed from fatty elements at different 

stages of their differentiation. It is subdivided into three histological types according to the 

WHO 2020 classification. myxoid liposarcoma represents the most frequent histological type.   

This work is a retrospective study of 18 cases of myxoid liposarcoma developed in the limbs, 

collected in the department of pathological anatomy of the CHU IBN SINA of Rabat, during a 

period of 5 years, from January 2018 to December 31, 2022.  

The incidence of LSM of the limbs in our context represents an average of 3.6 cases per year  

The average age of our patients is 50 years, with a male predominance (sex ratio M/F of 1.5).  

The preference for localization tends to be in the lower limbs, with the thighs being the most 

prominent area, followed by the legs. 

The clinical course of MLS is not very specific and is dominated by the appearance of a palpable 

swelling rarely associated with pain or signs of compression.  

Although radiological techniques like CT and MRI may assist in the diagnosis, histological 

examination remains the definitive method for certainty. 

MDM2 immunohistochemistry is performed mainly for differential diagnosis.  

The term "round cell" refers to a form of myxoid liposarcoma in which the round cell 

component is greater than 9.5% of the tumor and has a poor prognosis.  

The treatment of these tumors is complex and costly. It requires the implementation of a 

multidisciplinary team that combines the skills of the radiologist, the anatomo-pathologist, the 

musculoskeletal surgeon, the oncologist, the radiotherapist, as well as the psychiatrist to discuss 

the course of action and to inform the patient in all transparency.  
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 الملخص 

 تجرب  قسم   ت ر ح   مرضي بجا ع   بن سينا با رباط  حا  ( 18 ب د )  لاغر       مي   لأطر ف   عنو  :

  ا   م  ف: حنين ج

    شعاعي  علَج   كيميائي    جر ح ،   خزع ، ،  ت ر ح   نسجي ، لأنسج    رخوة   سا كو ا   مفتاحي :  ك مات 

  م خبيث في     م    متوسط   تم تطو ره  ن عناصر  هني  في  ر حل  خت ف   ن تما زها. تنقسم إ ى   وه  غر      مي 

    مي    مخاطي    لاغر    تمثل      خ وص،. ع ى  جه  2020   عام  ثلَث  أنو ع نسيجي  حسب ت نيف  نظم          عا مي 

                               نوع   نسيجي  لأكثر شيوع ا. 

في       تي تم جمعها   لأطر ف،  تي تم تطو رها في     لاغر       مي حا    ن    18 ـ  تعا        س   سعبا ة عن  هذ    عمل  

 . 2022  سمبر  31إ ى  2018سنو ت،  ن  نا ر  5ع ى  دى   ختبر   ت ر ح   دقيق   مست فى   جا عي  بن سينا با رباط

    سن   في حا   3.6نسب    صاب  بالأغر       مي   لأطر ف في    ستنا تقد  ب 

 (. 1.5تب غ  M / F)نسب    جنس  ،  ع غ ب  في جنس   ذكو       عا  ا 50 توسط عمر   مرضى هو 

                                                                                                   ميل   و م إ ى   تو جد في  لأطر ف   سف ي ، حيث تكو    فخذ ن هي   منطق   لأكثر شيوع ا ت يها   ساقين

  د ة ب كل كبير،   تميز  لأ ر بظهو   نتفاخ  تتميز    الات   م اب  بالاغر       مي    مخاطي  بعدم  جو  أعر ض  

                                                   موس نا      ا  تر فق  ع  لأ م أ  علَ ات  لانضغاط 

ع ى   رغم  ن أ    تقنيات   شعاعي   ثل  لأشع    مقطعي     رنين   مغناطيسي قد تساعد في   ت خيص، إلا أ    ت ر ح  

 .  ت خيص  نسجي لا  ز ل   طر ق    نهائي    تأكد  ن 

 .هو   ت خيص   تفر قي  MDM2ـ   مناعي   هيستو وجي     كيمياء  هدف   رئيسي  ن إجر ء ف وصات 

  ير   ط ح "  خ ي    مستد رة" إ ى شكل  ن أشكال   سا كو ا     مي    مخاطي  حيث  كو   كو    خ ي    مستد رة أكبر  

                               ٪  ن   و م   كو  ت خي ه سيئ ا.9.5 ن 

 أخ ائي    لأشع ،علَج هذه  لأ   م  عقد   ك ف.  تط ب  لأ ر إن اء فر ق  تعد    تخ  ات  جمع بين  ها  ت أخ ائي  

 كذ ك   طبيب   نفسي  مناق       شعاعي، أخ ائي   علَج     لأ   م، طبيب      هيك ي، جر ح   جهاز   عض ي      ت ر ح،ع م  

 شفافي . إبلَغ   مر ض بكل  ج سا    علَ
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 حالة( 18غران الشحمية للأطراف )بصدد الأ

 بالرباطقسم التشريح المرضي بجامعة ابن سينا  تجربة
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 عضو       محمد أنور دندان  السيد

 الأطفال  عظام جراحة في ستاذ أ

 عضو         منصف بوفتال السيد

 جراحة العظامفي أستاذ 

 209رقم  لأ   ح : 

 رقم  لأ   ح :  

 

 308رقم  لأ   ح : 

 

 رقم  لأ   ح :  

  2023سن  :

 

 

  2021سن  :

 

 

  2021سن  :

 

 

  2021سن  :

 

 المملكة المغربية 
 بالرباط جامعة محمد الخامس  

 كلية الطب والصيدلة 
 الرباط

 

 

 

 المملكة المغربية 
 بالرباط جامعةمحمد الخامس 

 كلية الطب والصيدلة 
 الرباط

 

 

 

 المملكة المغربية 
 بالرباط جامعة محمد الخامس  

 كلية الطب والصيدلة 
 الرباط

 

 

 

 المملكة المغربية 
 بالرباط جامعةمحمد الخامس 

والصيدلة كلية الطب    
 الرباط

 

 


