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INTRODUCTION

La nécrobiose lipoïdique (NL) est une mala-
die dégénérative du tissu conjonctif dermique.
C'est une affection rare qui serait communément
associée au diabète, du moins dans sa forme 
pré-tibiale. 

Nous rapportons trois observations de nécro-
biose lipoïdique avec une revue de la littérature
quant à ses caractéristiques épidémio-cliniques
et ses rapports avec le diabète. 

OBSERVATION N°1

Une patiente, âgée de 35 ans, a développé 2
ans après la découverte d’un diabète non insu-
lino-dépendant, des lésions érythémato viola-
cées de 1 à 2 cm de diamètre, papuleuses,
infiltrées, bien limitées, de consistance dure au
niveau des faces antérieures et externes des deux
jambes et du dos des deux pieds (Fig. 1). Ces
lésions ont augmenté progressivement de taille.
Un an plus tard, elles se présentaient comme des
plaques ovalaires de 3 à 5 cm de taille allongées
dans l'axe de la jambe. La biologie était normale
à part une glycémie élevée à 2g/l. La biopsie
cutanée a montré des foyers d’altération der-
mique du collagène avec la présence de granu-
lomes épithélioïdes. Le diagnostic de NL a été
retenu et la patiente a été traitée par dermocorti-
coïdes qui n'ont entraîné qu'une amélioration
minime, sans empêcher l'apparition de nouvelles
lésions. La patiente est perdue de vue depuis 3
ans.
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Figure 1 : lésions érythémato-violacées des jambes et des pieds.



OBSERVATION N°2

Un patient âgé de 57 ans, diabétique non insu-
lino-dépendant depuis 3 ans, a une plaque éry-
thémato-papuleuse à limite nette, surélevée, et à
centre jaune orangé scléro-atrophique, de 5 cm
de grand axe de la face antérieure de la jambe
droite (Fig. 2). Cette lésion a subi de multiples
poussées de surinfections et d’ulcérations trai-
tées par une antibiothérapie générale et des soins
locaux. L’aspect clinique était très évocateur
d’une nécrobiose lipoïdique. Vu que le diabète
n’était pas équilibré au moment de la consulta-
tion, une biopsie cutanée n’a pas été réalisée.
Sous dermocorticoïdes, l’amélioration n’était
que minime. Le patient garda cette plaque pen-
dant plusieurs mois sans développer d’autres
lésions.

OBSERVATION N°3

Un patient, âgé de 15 ans, sans antécédents
notables, a consulté pour des plaques scléro-
atrophiques de la face antéro-externe des deux
jambes (Fig. 3), de 2 à 4 cm de diamètre, de
forme ovalaire et bien limitée. Leurs bords

étaient nets, surélevés, érythémato-violacés et
télangiectasiques (Fig. 4). Le centre était lisse.
Ces lésions avaient débuté depuis une année par
des lésions papuleuses qui avaient augmenté de
taille.

La biologie était normale, en particulier la
glycémie. La biopsie cutanée montrait une alté-
ration des fibres de collagène entourée d'un
infiltrat granulomateux.

Le malade a été traité par dermocorticoïdes.
Des contrôles réguliers pendant 3 ans n'ont pas
montré de nouvelles lésions, ni d'atténuation des
lésions anciennes.

COMMENTAIRES

La NL ou maladie d'Oppenheim-Urbach est
caractérisée par son aspect clinique habituel de
"dermite sclérodermiforme atrophiante" qui
touche essentiellement les régions prétibiales.
C’est une maladie dégénérative, inflammatoire,
granulomateuse rare du tissu conjonctif der-
mique (1, 2, 3, 4). Elle est associée à un diabète
dans 80% des cas. Cette association, diverse-
ment appréciée, est parfois sous estimée (1, 2, 5,
6); elle n’a été retrouvée que dans 11% des cas
de NL d’une série récente (7). D'autre part 0,3%
à 1,2% seulement des diabétiques développent
une NL. La NL prédomine pour le sexe féminin
avec un sex-ratio (F/H) de 3 (2, 6, 8). L'âge
moyen de survenue de la NL est de 20 à 40 ans
(3); elle est rare chez l’enfant, mais elle reste
presque toujours associée à un diabète (3, 5, 9,
10). Notre troisième malade, ayant débuté ses
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Figure 2: Plaque érythémateuse à centre scléroatrophique de la
jambe

Figure 3 : Plaques érythémateuses à centre déprimé des jambes



lésions à l’âge de 14 ans n’a cependant aucune
anomalie décelée du métabolisme glucidique. 

La NL débute par des lésions nodulaires bila-
térales qui s'étendent et confluent en plaques
ovalaires allongées dans l'axe de la jambe (5,
11). A la phase d'état, les plaques deviennent
scléro-atrophiques à bords nets, surélevés
rouges et à centre lisse jaunâtre et atrophique
(1); elles peuvent être multiples, et asymétriques
(8, 11). Elles sont asymptomatiques en dehors
des épisodes d’ulcération (2, 3, 12, 13). D’autres
localisations sont notées surtout la cuisse, le
pied, les avant-bras, les mains, le visage, l’abdo-
men, le pénis, le scrotum et au niveau des cica-
trices (5, 14, 15, 16). 

D'autres dermatoses sont peut-être apparen-
tées à la NL. Citons la forme annulaire pseudo-
sarcoïdosique et alopéciante de la face et du cuir
chevelu, la forme à type de granulome annulaire,
la granulomatose disciforme chronique et pro-
gressive de Miescher et la forme généralisée
(15, 17). La NL perforante est une forme cli-
nique rare toujours associée à un diabète (18).

Le diagnostic positif suspecté à la clinique est
confirmé par l'histologie qui montre une altéra-
tion hyaline des fibres de collagènes et 
élastiques, un dépôt lipidique et de glycosamine-
glycanes, un infiltrat granulomateux avec des
foyers de nécrose et un aspect palissadique (2,
16, 19, 20). Les lésions vasculaires sont fré-
quentes et importantes surtout en cas de diabète
(8). La NL fait partie des dermatoses granulo-
mateuses palissadiques (1). 

La NL pose des problèmes de diagnostic dif-
férentiel avec les nodules rhumatoïdes, qui sont
des masses de tissu ferme enchassés dans le tissu
sous-cutané profond, à proximité des articula-
tions et de la région du tendon d'Achille. La NL
peut aussi prendre un aspect multinodulaire res-
semblant au granulome annulaire, la distinction
avec le vrai granulome annulaire s’avérant par-
fois difficile même à l'histopathologie (16-21).
D'autres diagnostics doivent être éliminés en
particulier les syphilides, les tuberculides, les
panniculites, la sarcoïdose, les xanthomes, le
xanthogranulome nécrobiotique et les morphées
(20).

L'étiopathogénie de la NL est inconnue, pro-
bablement multifactorielle (19-22, 23). L'étiolo-
gie immunitaire est évoquée devant la présence
de dépôt de C3 et d’IgM et la présence d’auto-
anticorps, mais leur signification n’est pas
claire. L'étiologie vasculaire est évoquée devant
la microangiopathie qui peut être en rapport
avec le diabète. Le rôle de l’hyperagrégabilité
plaquettaire et le rôle du traumatisme ne sont
qu’hypothétiques. Une hypothèse ischémique a
été évoquée récemment comme en témoigne la
survenue de lésions de NL sur un membre isché-
mique avec une claudication intermittente et une
obstruction sévère de l’artère fémorale (11). 

Le traitement du diabète est sans effet sur les
lésions cutanées établies mais son équilibre est
nécessaire pour bloquer l’évolution de la derma-
tose (3). Les lésions sont souvent améliorées par
la corticothérapie qui atténue l'inflammation et
freine la progression. Pour être efficaces, les
corticoïdes doivent être administrés par injec-
tions intralésionnelles ou appliqués sous panse-
ment occlusif (1). Les inhibiteurs de la
calcineurine ont été récemment utilisés avec suc-
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Figure 4: Plaque à centre déprimé télangiectasiques et bords nets
surélevés.



cès. Dans les formes ulcérées et douloureuses,
l'excision chirurgicale de la lésion suivie d'une
greffe peut être proposée (17, 23). Une cortico-
thérapie orale peut être indiquée dans les formes
ulcérées sévères et lorsque le diabète ne risque
pas d’être déséquilibré (3). D'autres thérapeu-
tiques ont été essayées : la cryothérapie, la disu-
lone, l’immunothérapie, la chloroquine, les
ultraviolets A avec du psoralène et l'aspirine
pour son action antiagrégant plaquettaire (1, 17,
19, 21, 22, 24).

L'évolution de la NL est chronique et indé-
pendante de celle du diabète. Les formes d'évo-
lution prolongée peuvent s'ulcérer et se
surinfecter, dans ce cas, les bords rouge violacé
et fermes conservent un aspect caractéristique
permettant le diagnostic (13).

Le pronostic de la NL est uniquement esthé-
tique. Les formes ulcérées chroniques, comme
plusieurs maladies inflammatoires chroniques,
peuvent devenir le siège d’un carcinome spino-
cellulaire; une telle complication a été décrite
après 30 ans d’évolution d’une NL (4, 9, 12).

En conclusion, la NL est une affection
bénigne, rare. L'association à un diabète est fré-
quente. Le pronostic est celui d’une dermatite
chronique bénigne dont le traitement est mal
codifié.
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