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Résumé – Introduction : L’angiosarcome est une tumeur d’origine vasculaire d’évolution 
rapide et agressive. Le polymorphisme clinique de cette tumeur peut être à l’origine d’un 
retard diagnostic. Les facteurs pronostiques sont l’âge et la localisation (30 % de survie à 
5 ans). Observation : Le patient a consulté pour une lésion nodulaire palatine violacée, 
de 2 cm de diamètre, située à la jonction palais dur/palais mou. À la palpation, les aires 
ganglionnaires cervico-faciales étaient libres. Le diagnostic clinique initial était un kyste 
mucoide. Ce diagnostic de présomption fut réfuté suite à la persistance de la lésion et à 
l’apparition d’une adénopathie sous-angulo-mandibulaire Commentaires : Le diagnostic 
clinique d’angiosarcome est difficile en raison de l’absence de critères de malignité aux 
stades initiaux. Cette lésion rare peut cliniquement être confondue avec une tumeur bénigne.

Abstract – Palatal angiosarcoma: a case report. Introduction: Angiosarcoma is a tumor 
of vascular origin with rapid and aggressive course. The clinical polymorphism of the tumor 
can cause a delay in diagnosis. Prognostic factors are advanced age and location (30% 
survival at 5 years). Observation: The patient consulted for a smooth purplish nodule of 
2 cm in diameter at the junction hard palate / soft palate. Palpation of the facial cervical 
lymph nodes were free. The initial clinical diagnosis was a mucoid cyst. The presumptive 
diagnosis was denied due to the occurrence of cervical lymphadenopathy. Discussion: 
Clinical diagnosis of angiosarcoma is hard, due to similarity with begnin tumours.

Fig. 1. Nodule palatin violacé.
Fig. 1. Purplish palatal nodule.

médicaux d’hypertension artérielle, d’insuffisance cardiaque, 
et d’hyperuricémie. Il était traité par furosémide, fluindione, 
allopurinol. L’inspection exo-buccale était sans particularité. 
L’inspection endo-buccale a révélé un nodule palatin violacé, 
bien limité, de 2 cm de diamètre, localisé à la jonction palais 
dur/palais mou à mi-distance entre la ligne médiane et la 
commissure inter-maxillaire (Fig. 1). La palpation du nodule 
révélait une tuméfaction fluctuante, molle, indolore. Les aires 
ganglionnaires cervico-faciales étaient libres. Le diagnostic 
clinique initial était un kyste mucoïde. Le caractère hématique 
de la lésion était attribué au traitement par anti-vitamine K 
ou à une malformation vasculaire. Le patient a été convoqué 
à titre systématique en consultation de contrôle 3 mois plus 
tard. Le caractère évolutif de la lésion et l’apparition d’une 
adénopathie sous-angulo-mandibulaire controlatérale a fait 
suspecter une lésion maligne. Les hypothèses diagnostiques à 
ce stade n’ont pas évoqué l’angiosarcome. L’IRM avec produit 
de contraste a mis en évidence des lésions palatine et gan-
glionnaire infiltrantes et hypervascularisées.
L’exérèse des lésions palatine et ganglionnaire a été réalisée 
en un temps. L’examen anatomopathologique de la lésion 
palatine montrait une prolifération tumorale polypoïde, ulcérée 
en surface avec de nombreux remaniements inflammatoires. 
Une extravasation d’hématies, des atypies cytonucléaires et 
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Observation

Un patient de 90 ans a consulté pour une tuméfaction pala-
tine évoluant depuis 2 mois. Il présentait des antécédents 
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des mitoses étaient observées. L’étude immunohistochimique 
a révélé que les marqueurs vasculaires CD31 et CD34 étaient 
positifs dans les cellules tumorales. Le marquage du facteur 
VIII n’a pas été réalisé. Le Kl 67 (index de prolifération) était 
de 30 %.  L’examen anatomopathologique de l’adénopathie 
était similaire à celui de la lésion palatine. Les limites de 
l’exérèse étaient saines pour l’adénopathie et la lésion palatine. 
Le suivi d’intention a consisté en un contrôle clinique tous les 
3 mois et une radiographie pulmonaire tous les 6 mois. Un an 
et demi après l’exérèse, le patient a été perdu de vue.

Commentaires

Les angiosarcomes représentent 1 à 2 % des sarcomes des tis-
sus mous. Les angiosarcomes cutanés sont préférentiellement 
localisés au niveau de la tête et du cou. 4 % des angiosarcomes 
surviennent dans le pharynx, la cavité buccale ou les sinus [1]. 
Dans la cavité buccale, les localisations principales sont la 
langue, les lèvres et le palais [1-4] L’étiopathogénie des angio-
sarcomes de la muqueuse buccale n’est pas connue. Dans les 
autres localisations, l’exposition aux radiations, au chlorure de 
vinyle, à l’arsenic et au dioxyde de thorium pourraient provo-
quer un lymphoedème qui serait à l’origine de l’angiosarcome 
[5, 6]. Les angiosarcomes de la muqueuse buccale peuvent 
être primitifs ou secondaires [7, 8]. Les lésions métastatiques 
se développent préférentiellement dans les tissus mous, et 
les récidives sont fréquentes au-delà de 5 ans [6, 9]. Dans le 
cas rapporté, la présence d’une adénopathie secondaire était 
en faveur d’une atteinte buccale primitive. L’aspect macrosco-
pique de l’angiosarcome est peu spécifique [8]. Il se présente 
sous la forme de nodules ou de plaques rouges ou violacés 
prenant parfois l’aspect d’un hématome. Cet aspect clinique 
trompeur impose un suivi et une biopsie au moindre doute. 
Dans le cas rapporté, le retard dans la réalisation de la biopsie 
était dû à l’aspect clinique évocateur d’une lésion bénigne. 
L’apparition d’une adénopathie a fait modifier le diagnostic 
initial et a indiqué un bilan d’imagerie qui a révélé le caractère 
hypervascularisé des lésions. Une exérèse de l’adénopathie et 
du nodule palatin a été décidée dans un but diagnostique. 
L’examen anatomopathologique a permis de poser le diagnos-
tic d’angiosarcome de grade intermédiaire de malignité. Trois 
aspects microscopiques ont été décrits : à cellules fusiformes, 
de type épithélioïde, et de type indifférencié ou solide. Dans 
les formes indifférenciées, le marqueur vasculaire CD31 est 
utile au diagnostic. D’autres marqueurs moins spécifiques ou 
sensibles peuvent être utilisés (facteur Willebrand, CD34, lec-
tines) [9]. Les formes épithélioïdes posent le problème du 
diagnostic différentiel avec les carcinomes épidermoides peu 
différenciés, d’autant plus qu’il existe une forte expression 
des cytokératines AE1/AE3 dans l’angiosarcome. Dans le cas 
présenté, la mise en évidence de marqueurs vasculaires sur les 

cellules endothéliales atypiques, isolées ou situées dans des 
fentes ou des ramifications vasculaires, a permis de poser le 
diagnostic d’angiosarcome à cellules fusiformes [9]. Le bilan 
d’extension général a comporté un CT-scan pulmonaire. Un 
PET-scan peut aussi être réalisé [1]. Le traitement, même s’il 
n’est pas bien codifié du fait de la rareté des cas, repose sur 
l’exérèse chirurgicale. La radiothérapie et la chimiothérapie ne 
semblent pas améliorer le pronostic [10]. Plus récemment, les 
anti-angiogéniques ont été utilisés avec succès dans le traite-
ment de l’angiosarcome [5, 6]. Dans le cas présenté, l’exérèse 
étant en marges saines, aucun traitement complémentaire n’a 
été proposé [1].
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