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L’hémangiopéricytome est une tumeur
mésenchymateuse rare dérivant des péricytes [1]. Elle
représente moins de 1% des tumeurs intracraniennes
[1,2]. Son pronostic est plus péjoratif que les
méningiomes avec lesquels elle a été longtemps
confondue [1]. Lhémangiopéricytome central présente un
taux élevé de récidives locales variant de 42% a 90% et
un potentiel métastatique élevé avec un taux de
métastases extra craniennes estimé a 20% [1-3]. Les
sites métastatiques les plus fréquents sont: I'os, le foie, le
poumon et la peau [1,4]. La localisation secondaire
gastrique est extrémement rare [1].

Nous rapportons dans ce travail un cas
d’hémangiopéricytome gastrique secondaire survenant
six ans aprés le diagnostic d’'un hémangiopéricytome
méningé malin.

Observation

Il s'agissait d’un patient agé de 60 ans, opéré six ans
auparavant d’un hémangiopéricytome méningé malin
temporal gauche. Le patient ne présentait aucune
symptomatologie digestive au moment du diagnostic. Le
scanner thoraco-abdomino-pelvien ne mettait pas en
évidence d’autres lésions notamment gastrique. Le
patient reconsultait pour une masse épigastrique
douloureuse, d’apparition progressive, sans
vomissements ni troubles du transit.

Une échographie abdominale était réalisée. Elle
objectivait une volumineuse masse tissulaire vascularisée
au Doppler, développée au dépens de I'antre gastrique et
mesurant 14 cm de grand axe. L'imagerie par résonance
magnétique révélait une volumineuse masse a point de
départ antro-pylorique et a développement exophytique.
Celle ci s’étendait a I'hypochondre droit, venant au
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contact de la face inférieure du foie et refoulant le colon
transverse vers le bas. Cet aspect radiologique évoquait
en premier lieu une tumeur stromale. Une biopsie
scanno-guidée de la masse était réalisée. L'examen
histopathologique mettait en évidence une prolifération
tumorale maligne densément cellulaire et largement
nécrosée (Figure 1).

Figure 1 (HE x 100) : Prolifération tumorale densément cellulaire siége de
larges foyers de nécrose.

Elle était faite de cellules fusiformes agencées en nappes
diffuses avec une orientation anarchique. Ces cellules
s’organisaient autour d’un important réseau de capillaires
branchés et ramifiés « en bois de cerf » réalisant une
architecture hémangiopéricytaire (Figure 2).

figure 2 (HE x 200) : Agencement des cellules tumorales autour de vaisseaux
ramifiés « en bois de cerf » réalisant une architecture hémangiopéricytaire.
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Elles étaient dotées d’'un cytoplasme éosinophile peu
abondant. Les noyaux étaient ovoides, volumineux,
volontiers atypiques et hyperchromatiques (Figure 3).
L'index mitotique était estimé a 6 mitoses par 10 champs
au fort grossissement. Par ailleurs, il existait de larges
foyers hémorragiques.

Une étude immunohistochimique utilisant le panel
d’anticorps anti - CD 99, anti - Bcl 2, anti - CD 34 anti - CD
117, anti- Dog 1 et anti-facteur VIII, était réalisée. Les
cellules tumorales exprimaient de fagon intense et diffuse
le CD 99 et le Bcl 2. Elles étaient focalement marquées
par I'anticorps anti - CD 34 (Figures 4).

Figure 3 (HE x 400) : Cellules tumorales munies de volumineux noyaux,
atypiques, pléomorphes et mitotiques.
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Par ailleurs, les cellules tumorales n’exprimaient pas le
CD 117 et le Dog 1, éliminant une tumeur stromale
gastrique. Le facteur VIII était également négatif. Les
aspects histologiques et immunohistochimiques étaient
ceux d'un hémangiopéricytome anaplasique. Le
diagnostic d’'une localisation secondaire gastrique d’un
hémangiopéricytome méningé malin était retenu devant :
les antécédents d’hémangiopéricytome malin cérébral il y
a 6 ans, un bilan d’extension initial négatif et le résultat de
I'étude immunohistochimique (CD117- et Dog1-). Le
patient était traité par chimiothérapie.

Conclusion

L’hémangiopéricytome malin est une nouvelle entité
récemment décrite [2]. C’est une tumeur agressive avec
un potentiel métastatique élevé [1-3]. La localisation
gastrique secondaire est extrémement rare [1]. Son
pronostic est défavorable, ce qui justifie une surveillance
rapprochée [1,3,4].
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