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Comment je traite… 
la lipomatose épidurale

Epidural lipomatosis : management proposal

Summary : Epidural lipomatosis is a rare condition characte-
rized by excessive accumulation of normal fat in the epidu-
ral space. This paper presents the results of a retrospective 
study of the charts of 20 patients. The 20 patients - 17 men 
and 3 women - were on average 64 years old. They suf-
fered from radiculopathy and/or neurogenic claudication. 
Lipomatosis was idiopathic in 6 patients and secondary in 
14 patients. Lipomatosis was MRI grade 2 in 30 % of cases 
and grade 3 in 70 % of cases. The patients have all been 
improved thanks to decompressive surgery by laminectomy 
and resection of epidural fat. According to our experience 
and to the literature, surgical decompression is an effective 
and safe procedure for patients with symptomatic lumbar 
epidural lipomatosis in case of failure of conservative treat-
ment or in case of neurological deficits. We present a deci-
sion tree that can help in the management of this disease.
Keywords : Spinal epidural lipomatosis - Epidural fat - 
Neurogenic claudication

Résumé : La lipomatose épidurale est une affection rare 
caractérisée par une accumulation excessive de graisse 
normale dans l’espace épidural. Ce travail présente les 
résultats d’une étude rétrospective des dossiers de 20 
patients. Les 20 patients, 17 hommes et 3 femmes, étaient 
âgés en moyenne de 64 ans. Ils souffraient d’une radiculo-
pathie et/ou d’une claudication neurogène. La lipomatose 
était idiopathique chez 6 patients et secondaire chez 14 
patients. L’IRM a démontré une lipomatose de grade 2 
dans 30 % des cas et de grade 3 dans 70 % des cas. 
Les patients ont tous été améliorés grâce à la chirurgie 
de décompression par laminectomie et résection du tissu 
épidural. D’après notre expérience et selon la littérature, 
la décompression chirurgicale est une procédure efficace 
et sûre pour les patients présentant une lipomatose épidu-
rale lombaire symptomatique en cas d’échec du traitement 
conservateur ou en cas de déficits neurologiques. Nous 
présentons un arbre décisionnel pouvant aider à la prise 
en charge de cette pathologie.
Mots-clés : Lipomatose épidurale - Graisse épidurale - 
Claudication neurogène

(1) Service de Neurochirurgie, CHU Liège, Belgique.

Patients et méthodes

Les dossiers médicaux ont été analysés 
de façon rétrospective de 2009 à 2020. Les 
patients dont le protocole radiologique d’IRM 
lombaire mentionnait le terme «lipomatose épi-
durale» et qui ont été opérés d’une laminecto-
mie avec résection du tissu épidural (n = 20), 
17 hommes et 3 femmes, âgés de 38 à 77 ans, 
ont été sélectionnés. Parmi les 20 patients, 12 
présentaient une claudication neurogène et/ou 
des radiculalgies invalidantes qui pouvaient uni-
quement être attribuées à la compression radi-
culaire causée par la lipomatose. Huit patients 
présentaient une symptomatologie causée, en 
partie, par la lipomatose et, en partie, par une 
sténose canalaire d’origine ostéoligamentaire 
ou autre (hernie discale, fracture, etc.). La gra-
dation IRM selon Borré et coll. a été utilisée (6). 
Celle-ci se base sur le rapport entre l’épaisseur 
de la graisse épidurale antérieure et posté-
rieure, et le diamètre total du canal (en coupe 
axiale au niveau L5-S1). Le grade 0 consiste 
en une situation normale et asymptomatique. 
La graisse épidurale occupe moins de 40 % du 
canal rachidien. Au grade 1, le rapport se situe 
entre 40 et 50 %. Le grade 2 correspond à une 
accumulation plus importante, mais toujours 
modérée, de graisse épidurale, le rapport étant 
compris entre 50 et 75   %. Au grade 2, 15   % 
des patients sont symptomatiques. Le grade 3 
est atteint lorsque la graisse épidurale occupe 

Introduction

La lipomatose épidurale est une affection 
rare caractérisée par une accumulation exces-
sive de graisse normale dans l’espace péridural. 
Cette maladie fut décrite pour la première fois 
en 1975, par Lee et coll., chez un patient traité 
par corticothérapie dans un contexte de greffe 
rénale (1). La prévalence serait de 2,5 % (2). 
Le tissu graisseux en excès présente un véri-
table effet compressif sur les structures au sein 
du canal rachidien. Il existe une nette prédomi-
nance masculine avec un sexe ratio de 3/1 (3). 
Cette affection a été mieux diagnostiquée suite 
au développement de l’imagerie par résonance 
magnétique (IRM) (4, 5).

Nous rapportons une série de 20 patients, 
opérés dans notre service de Neurochirurgie. 
Sur base de notre expérience personnelle et 
de la revue de la littérature, nous avons établi 
un arbre décisionnel pour la prise en charge de 
cette pathologie quand elle est symptomatique 
ou lorsqu’elle est mise en évidence de façon for-
tuite par l’IRM. 
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plus de 75 % du canal rachidien, les patients 
sont toujours symptomatiques. 

Résultats

Les résultats sont repris dans le Tableau I.

Sexe ratio

Il existe une prédominance masculine avec 
un sexe ratio de 7/1.

Symptômes

La majorité des patients (85 %) présentaient 
une claudication neurogène associée à une 
lombosciatalgie. Trois patients (15 %) présen-
taient uniquement des radiculalgies. La durée 
des symptômes était variable, mais 55 % pré-
sentaient des symptômes depuis plus de 2 ans.

Étiologie

Douze patients (60 %) présentaient une 
consommation importante d’alcool, dont 7 

Tableau I. Récapitulatif des patients opérés.

Sexe/
âge Symptômes Durée 

(mois)
IMC

(kg/m²) Stéroïdes Alcool 
en excès

Traitement 
conservateur

Grade 
IRM Complications Evolution  

postopératoire

F 2 Lombocruralgie > 24 33 - - Ttt antalgique 2 - RC

M 70 Claudication + 
lombosciatalgie > 24 25 - + Ttt antalgique 3 - RC

M 77 Claudication + 
Lombosciatalgie < 6 37 - + Ttt antalgique 3 Brèche durale RC

M 58 Claudication + 
lombosciatalgie 12 34 - + Ttt antalgique 3 - RC

M 76 Claudication + 
Lombosciatalgie < 6 29 - + Ttt antalgique + - RC

M 66 Claudication + 
lombosciatalgie 12 21 - + Ttt antalgique 3 - RC

M 60 Claudication + 
Lombosciatalgie < 24 24 + - Inflltration  

épidurale 3 - RC

M 70 Claudication + 
lombosciatalgie > 24 32 - + Ttt antalgique 2 - RC

M 61 Claudication + 
Lombosciatalgie 24 27 + - 3 - RC

M 53 Claudication + 
lombosciatalgie > 24 26 - + Infiltration  

épidurale 3 - RC

M 70 Claudication + 
Lombosciatalgie 18 27 + + Ttt antalgique 3 Brèche durale 

méningite RC

M 60 Claudication + 
lombosciatalgie > 24 33 - - Ttt antalgique 2 - RC

M 53 Claudication + 
Lombosciatalgie < 24 32 - + Inflltration  

épidurale 3 - RC

M 66 Lombosciatalgie + 
cruralgie < 6 27 - - Ttt antalgique 3 - RC

M 53 Claudication + 
Lombosciatalgie 12 28 + + Ttt antalgique 3 - RC

M 38 Lombosciatalgie 18 30 - - Infiltration  
épidurale 3 - RC

M 75 Claudication > 24 30 - + Ttt antalgique 2 - RC

M 66 Claudication + 
lombosciatalgie < 6 33 - + Ttt antalgique 2 - RC

M 69 Claudication +  
déficits releveurs > 24 24 - - Ttt antalgique 3 - RC

M 71 Claudication + 
lombosciatalgie > 24 26 - - Infiltration  

épidurale 2 - RC

RC : Récupération complète. Ttt antalgique : Traitement antalgique (antalgiques de paliers 1 à 2 par voie orale)
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(35  %) sans autre facteur de risque tel que 
l’obésité ou la prise de stéroïdes. Neuf patients 
(45 %) avaient un IMC (indice de masse corpo-
relle) supérieur à 30 kg/m². Trois patients (15 %) 
prenaient un traitement par corticoïdes qui ne 
pouvait pas être arrêté. Six patients (30 %) pré-
sentaient une lipomatose idiopathique.

Grade IRM

Quatorze patients (70 %) présentaient un 
grade 3 (sévère) et 6 patients (30 %) un grade 
2 (modéré). Parmi ces derniers, 50 % présen-
taient une pathologie surajoutée à la lipomatose 
pouvant expliquer en partie, mais pas totale-
ment, leur symptomatologie.

Localisation

Les patients présentaient tous une lipoma-
tose lombaire. L’atteinte était localisée en L4-S1 
(n = 6; 30 %), en L3-S1 (n = 4; 20 %), en L1-L5 
(n = 2; 10 %), en L2-S1 (n = 2; 10 %), en L3-L5 
(n = 2; 10 %), en L1-S1 (n = 1; 5 %), en L1-L4 
(n = 1; 5 %), en L4-L5 (n = 1; 5 %), en L2-L3 
(n = 1; 5 %).

Traitement conservateur

Le traitement conservateur comprenait un 
traitement antalgique et de la kinésithérapie. 
Six patients ont bénéficié d’une infiltration péri-
durale. 

Traitement chirurgical

Tous les patients ont été traités par une lami-
nectomie et la résection du tissu épidural aux 
niveaux concernés. Certains patients ont, en 
outre, bénéficié de l’exérèse d’une hernie dis-
cale (n = 1) ou d’une ostéosynthèse vertébrale 
pour fracture (n = 2).

Évolution postopératoire

Le suivi des patients a été réalisé lors d’une 
consultation de suivi classique à 6 semaines 
postopératoires. Tous les patients ont relaté une 
disparition de la symptomatologie radiculaire et 
de la claudication. Une brèche méningée s’est 
produite chez deux patients, dont une com-
pliquée d’une méningite ayant nécessité une 
antibiothérapie. Le patient n’a présenté aucune 
séquelle de cette complication et a présenté une 
évolution favorable. 

Discussion

Prise en charge de la lipomatose  
épidurale symptomatique

Présentation clinique et physiopathologie

La lipomatose épidurale peut entraîner des 
symptômes similaires à ceux causés par la 
sténose canalaire classique (7). Des mesures 
de pression épidurale en pré- et per-opératoire 
dans des cas de lipomatose ont mis en évi-
dence une hausse significative des pressions 
intra-canalaires par rapport à des sujets nor-
maux (8). Selon la localisation au niveau du 
canal rachidien et le degré de compression sur 
les structures nerveuses, le patient peut présen-
ter des symptômes de syndrome radiculaire, de 
syndrome médullaire, de claudication neuro-
gène, ou de syndrome de la queue de cheval 
(9-11). Une lésion rachidienne telle qu’un tas-
sement vertébral ou une protrusion discale peut 
constituer un facteur d’aggravation du syndrome 
compressif et révéler la lipomatose épidurale de 
façon aiguë (10, 11). La prise de corticoïdes 
exogènes est la cause la plus fréquente (50 % 
des cas) de lipomatose épidurale. (9) Les glu-
cocorticoïdes entraînent une augmentation du 
volume des adipocytes (12). La lipomatose épi-
durale, dans 3 à 5 % des cas, est associée à 
l’exposition aux stéroïdes endogènes dans le 
cadre de maladies endocriniennes telles que le 
syndrome de Cushing, l’hypothyroïdie, le prolac-
tinome hypophysaire, etc. (4, 9, 13). L’obésité 
constitue la cause la plus courante de lipoma-
tose épidurale non liée aux stéroïdes (25 % des 
cas) (4, 13, 14). L’obésité entraîne une inflam-
mation chronique qui induirait une croissance 
excessive du tissu graisseux épidural (15, 16). 
Il existe aussi un lien entre le taux de triglycé-
rides sanguins et l’incidence de la lipomatose 
épidurale (4). Enfin, dans 17 % des cas, il n’y 
a pas de cause identifiée et la maladie est 
considérée comme idiopathique (14, 17). L’al-
cool aurait un effet important sur le développe-
ment du syndrome métabolique et, donc, sur la 
répartition du tissu adipeux (18). On remarque 
une atteinte préférentielle du rachis thoracique 
dans les cas de corticothérapie au long cours, 
du rachis thoraco-lombaire dans la lipomatose 
épidurale associée une maladie endocrinienne 
et du rachis lombo-sacré dans les cas de lipo-
matose idiopathique ou liée à une obésité (8, 9, 
19). Dans les cas liés aux stéroïdes avec une 
atteinte préférentielle des niveaux thoraciques, 
la présentation est plus sévère (paraplégie) et 
le taux de récupération totale est moins élevé  
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(20 % versus 60 %) que dans les cas idiopa-
thiques ou en lien avec l’obésité (20).

Imagerie

L’IRM est l’examen de référence pour le dia-
gnostic, la mise au point et le suivi de la lipo-
matose épidurale. Le tissu graisseux apparaît 
en hypersignal sur les séquences pondérées 
T1 et T2, et en hyposignal d’aspect homogène 
sur la séquence T2 STIR permettant l’annula-
tion sélective du signal graisseux. Au niveau 
lombo-sacré, la mise à l’étroit du sac dural de 
façon circonférentielle lui donne un aspect en 
«Y» caractéristique, en coupe axiale, dû à la 
morphologie et à la topographie des ligaments 
méningo-vertébraux (Figure 1) (21, 22). L’as-
pect radiologique évolue parallèlement à l’his-
toire naturelle et clinique. L’imagerie par IRM 
est donc utile pour le suivi et l’instauration d’un 
traitement adapté (6). En cas de contre-indica-
tion à l’IRM, un CT-Scan, éventuellement asso-
cié à une myélographie (myéloscanner), est 
utilisé afin d’observer l’épaississement épidural 
de densité graisseuse. Au scanner, les lames et 
les corps vertébraux peuvent prendre un aspect 
soufflé caractéristique (8).

Traitement conservateur

Un traitement conservateur est mené dans un 
premier temps en l’absence de déficit neurolo-
gique. Celui-ci comprend les antalgiques clas-
siques et la physiothérapie. Le traitement est 
orienté en fonction de l’étiologie éventuelle de 
la lipomatose épidurale. 

En cas de lipomatose liée aux stéroïdes exo-
gènes, le traitement consistera à réduire, quand 
la maladie traitée le permet, la prise de glu-
cocorticoïdes et à mettre en place des règles 
hygiéno-diététiques strictes (12, 23). Dans le 
cadre de maladies endocriniennes telles que le 
syndrome de Cushing, l’hypothyroïdie, le prolac-
tinome hypophysaire, un traitement étiologique 
de la pathologie sous-jacente sera appliqué (9). 
La perte de poids constitue le principal traite-
ment dans la lipomatose des patients obèses. 
En effet, une réduction pondérale de l’ordre de 
15 % entraîne une amélioration des symptômes 
plus importante que la chirurgie (81 % contre 67  
%) et peut même mener à une résolution com-
plète de la lipomatose épidurale (9, 24). 

Les infiltrations épidurales ont une efficacité 
limitée dans les cas de lipomatose. Par ailleurs, 
l’injection de corticostéroïdes peut favoriser la 
progression de la lipomatose (25). Certains 
auteurs préconisent une approche séquentielle 
avec une première injection de corticostéroïdes 
et d’anesthésiques locaux, suivie par des injec-

tions d’anesthésiques locaux seuls si cela a été 
efficace (26, 27). Etant donné le risque de pro-
gression de la maladie et le manque de preuve 
concernant leur bénéfice, ces infiltrations ne 
sont pas conseillées. 

Dans notre série de patients opérés, le trai-
tement conservateur n’a pas été efficace. Il est 
important de considérer le contrôle des fac-
teurs de risque tels que l’alcoolisme chronique 
qui favorise la lipomatose. En effet, 12 patients 
dans notre série présentent une consommation 
importante d’alcool. 

Traitement chirurgical

En cas d’échec du traitement conservateur, la 
chirurgie est proposée. Celle-ci est nécessaire 
dans 90 % des cas symptomatiques. Ce taux est 
diminué à 65 % si l’atteinte est lombo-sacrée et 
si une cause a été identifiée (20). Le traitement 
chirurgical est indiqué lorsqu’il existe un déficit 
neurologique et/ou en cas d’absence d’amélio-

Figure 1. Lipomatose intra-canalaire L3-S1  
(grade 3). A. Coupe sagittale du rachis lombaire 

en pondération T1 : la graisse est en hypersignal, 
le LCR est en hyposignal; B. Coupe sagittale  

du rachis lombaire en pondération T2 : la graisse 
est en hypersignal, comme le LCR; C. Coupe 

axiale au niveau intervertébral L5/S1 en  
pondération T2 : aspect trifolié ou en Y du sac 
dural caractéristique d’une compression par la 

lipomatose au niveau lombaire; D. Coupe sagittale 
du rachis lombaire en pondération T2; E. Coupe 
sagittale du rachis lombaire en pondération T1 : 
tissu lipomateux résiduel dans l’espace épidural 
antérieur au niveau de L5 et S1, ainsi que dans 
les trous de conjugaison L5/S1; F. Coupe axiale 

au niveau intervertébral L5/S1 en pondération T2. 
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ration clinique après un traitement conserva-
teur bien mené (9, 17). L’intervention consiste 
à décomprimer le sac dural par une laminecto-
mie et une résection plus ou moins étendue du 
tissu graisseux épidural. Le traitement chirurgi-
cal apporte autant de bénéfices que chez les 
patients atteints de sténose canalaire classique 
(14). Il faut noter qu’il existe un risque de réci-
dive par hypertrophie du tissu graisseux résiduel 
et qu’il est donc nécessaire de réséquer le maxi-
mum de graisse épidurale, notamment lorsque 
la corticothérapie doit être maintenue (9). 

L’indication chirurgicale doit être pondérée 
par une évaluation «risques-bénéfices» chez 
ces patients qui présentent souvent de nom-
breuses comorbidités (obésité, diabète, cortico-
thérapie, hypertension artérielle).

Prise en charge de la lipomatose  
asymptomatique 

Lorsqu’une lipomatose épidurale est mise en 
évidence à l’IRM, il est important de la quantifier. 
En effet, le grade 2 est un niveau seuil à partir 
duquel les patients peuvent devenir symptoma-
tiques. Un traitement préventif étiologique pour-

rait être mis en place à partir du grade 2. Un 
suivi clinique et iconographique pourrait ainsi 
éviter le recours à la chirurgie dans certains cas 
(6).

Nous proposons un algorithme de prise en 
charge de la lipomatose épidurale symptoma-
tique et asymptomatique (Figure 2). Nous avons 
élaboré ce tableau afin de suggérer un guide de 
prise en charge simple et efficace pour le pra-
ticien lorsqu’il fait face à un patient présentant 
une lipomatose épidurale. Cet arbre décision-
nel correspond au «take home» message de 
l’article. 

En résumé, chez un patient présentant une 
lipomatose épidurale symptomatique, la chirur-
gie sera indiquée en cas de déficit neurologique 
ou en l’absence d’amélioration malgré un trai-
tement conservateur bien mené. En l’absence 
de déficit, une mise au point étiologique et un 
traitement d’une cause éventuellement identi-
fiée doivent être entrepris. Dans les cas de lipo-
matose de découverte fortuite, nous conseillons 
la mise au point étiologique et le suivi à partir du 
grade 2 à l’IRM, étant donné le risque d’évolu-
tion péjorative.

Figure 2. Algorithme de prise en charge de la lipomatose épidurale.
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Conclusion

La lipomatose épidurale est une pathologie 
rare, mais probablement sous-diagnostiquée, 
pouvant entraîner une symptomatologie simi-
laire à la sténose canalaire classique. La mise 
au point repose sur la résonance magnétique 
nucléaire. La gradation IRM est un outil impor-
tant pour le suivi et l’instauration d’un traitement 
précoce. La décompression chirurgicale avec 
résection de la graisse épidurale est une procé-
dure efficace et sûre pour les patients présen-
tant une lipomatose épidurale lombaire sévère 
réfractaire au traitement conservateur ou pré-
sentant un déficit neurologique. Nous proposons 
un arbre décisionnel simple et pragmatique pour 
la prise en charge de patients atteints de lipo-
matose épidurale symptomatique. 
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