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Les pseudo-linites gastriques d'origine mammaire 

Les peudo-linites gastriques d'origine mammaire. 
A. RODDE, J. STINES, D. REGENT, S. BECKER. T. 
CONROY, B. WEBER, C. DLLGOPFE, C. BOUR. 

Les métastases a formc pseudo-linitique sont ks 
plus @quenies des m'tuslases gastriques &s cancers 
mammuires. h u r  aspect radiokogique en opaciJica- 
tion gastrique est iypique et permet de les digkren- 
cier des linifes primitives. La pseudo-linite des 
cancers dik seilz est due d wc inJitra1iora transmuraie 
de la paroi gastrique d partir d'une lhion sous- 
muqueuse ou sous-dreuse. La tomodensitom&trie 
joue rn rôle $uns le bilan Geaei ion.  

L'aspect radiologique des m&astases gastriques du 
cancer mammaire est assez particulier pour qu'on puisse le 
reconnaîî sur les opacifications gastriques. La tomodensi- 
tométrie anfirme l'infiltration de la paroi et peut monber 
des signes d'extension #ritonGale. Les mdtastases & forme 
pseudo-iinitique sont les plus fréquentes des métastasa 
gastriques des cancers mammaires. On peut les différencier 
des Iinites gastriques primitiva. 11 est important de 
distinguer les deux affections car le traitement et ie 
pronostic sont radicalement diffkrents. 

II s'agit d'une patiente ayant subi en fevritr 1983 une 
mammectomie gauche de type Patey pour un carcinome infdtrant 
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Ltnlts plastica apprance form bresst Cancer. 
A. RODDE. J. STINES, D. REGENT, S. BECKER, T. 
CONROY, B. \'JEBER, C. DELGOFFE, C. BOUR. 

The most cornmon type of gastric metastases 
sccondav to carcinoma of the breasr is the OIB$ 

showing a Liniris plastics appearame. The roentge- 
twiogic axpect when petforming an upper gasbroin- 
testinai examina tion with bariurn curntrag~ is typical 
and aiiows the differential diagnosis with the 
primitive linitis. 

The Iinitis plastica type of metastatic breast 
carcitwma resub from transmural ittjîhralion of lhc 
sromach wall with initial &posit of tumor CLUS in the 
submucosal or subserosal reg ions, CT provide 
valuable injormation concerning the mtmtatic 
spread. 

I Key-wu& : Breast cancer. Metastuc. Lidk plasticsi appearance. 
Upper Gasbintestinal exmination. CT. 

h petites esllules, dt 4 cm de diamétre, avec adénopathies 
axillaires, sans m h s t a s ~  (T2 Nlb MO). Une radiothkapie 
loco-régionale compl~rnentaire est effectuée. En dbcernbrs 1983, 
apparaissent une &idive locale et des métastases pleurales: la 
maiade est mise alors sous anti-œstrogenes (Nolvadex). 

Etle est réhospitalisée en octobre 1984 pour un bilan 
d'arnaignssernent et des diffidtés d'ahmtation. Le T.O.G.D. 
montre un petit estomac, dont i'antre et la région c-ale sont 
rigides. iwn distensibles et apéristaltiques. Les bords sont 
roctiiignes et anguleux; le bulk  est normai, ainsi que le 
duodenum. On voit des spicules sur les deux courbure$ dt 
I'eshmac 1). 

La fibroscopie c o ~ m  la rigidité gastrique; les biopsia 
mettent en évidence un envahissement métastatique de la 
muqueuse fundique, alors que i'antre n'est le siége que de t6im 
inflammatoires. 

La scanographie abdominale mire l'épaississement de la 
paroi gastrique postéro-interne (13 mm); la paroi antralls mesure 
8 mm d'épaisseur, mais i'antre est tubulk IFg. I b). Il n'y a pas 
d'adénopaihie, mais la rkgian p%gastngut est discrètement 
infiltrée. Le pelvis n'a pas kté expld. 

Une chimiothérapie est mise en aum. Da conlrôles 
fibrosçopiques avec biopsies confirmmt i'absence de régression. 
La patiente revient peu de temps apr13s pour un syndrome ricclusif. 
On mtrouve dom lors de l'opacification colique une stknose de 
type extrinsèque du rec~sigmlde,  qui fait porter le diagn~tic de 
carcinomatose pelvienne. 

La patiente dé&k pw dt temps après. 
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Il s'agit d'une patiente ayant subi cn 1973 une intervention de 
Halsted gauche, puis une irradiation loco-régionale complémen- 
taire de 50 Gy pour un adénocarcinome mammaire avec envahis- 
sement ganglionnaire axillaire, mais sans métastase (TX N l b  
MO). 

En mai 1985, elle présente de violentes douleurs abdominales 
localisées à droite avec diarrhées et vomissements. Le diagnostic 
evoqué est celui d'appendicite. L'intervention retrouve une 
teaction inflammatoire péri-signioïdienne et conclut h un abces 
pelvien. 

Par la suite une occlusion franche avec baissc de l'état 
genkral conduit à une nouvelle laparotomie. On constate alors la 
présence de nombreux placards néoplasiques péritonéaux, loca- . . .  

lisés principalement au niveau de l'antre gastrique, le long de la 
petite courbure, ainsi qu'au niveau de la jonction 1160-cæcale qui 
est siénosée. On réalise une dérivation iléo-transverse. Les 
biopsies confirment une carcinomatose péritonéale d'origine 
mammaire. 

Un T.O.G.D. pratiqut peu de temps aprés montre un antre 
rigide, aux bords rectilignes et anguleux, stknosé. Il n'y a pas 
d'anomalie bulbo-duodénale. La portion horizontale du fundus est 
tgaiement rigide. Le plissement corporeal est &pais. On retrouve 
des spicules sur la presque totalité de la petite courbure et sur la 
portion horizontale de la grande courbure gastrique Ifig. Za). Une 
scanographie abdomino-pelvienne montre des parois ankales et 
gastrique postérieure kpaissies (14 et 12 mm) Ifig. Sb), l'abscnce 
d'adknopathies, mais des signes de carcinomatose péritonéale au 
niveau pelvien et autour de la partie inférieure de l'estomac. 

La fibroscopie confirme la rigidité gastrique et I'envahisse- 
ment muqueux et SOUS-muqueux par le cancer traite antérieu- 
rement. 

Une chimiothérapie est mise en route et les fibroscopies de 
contrôle pratiquées au mois de mars 1986 montrent une régression 
des lésions gastriques. 

FIG. 1. - a) Observation nD 1 .  TOGD en double contraste montrant une rigidité 
anw-corporéale. Des spicules sont bien visibles au niveau de la grande 
courbure gastrique (flkches). 

b) Observation nu 1. Coupe scanographique au niveau antral. Paroi peu épaisse, 
mais m&me aspect tubulé que sur le TOGD. 

FIG. 1. - a)  Case I .  Doubs cunlrasf upper gastro-intestinal lracf rxominarioto,l 
showing rigid* of rlie pylorir anrrum and of rhe body of rhc srornach. 
Spicularion is well scen on the grearcr curvalure of rhe body ofrhe stoinach 
(arrows). 

bJ Case I .  CT scan ut  rhe pyloric atitrum level. The gasrric woll is nof very rhick 
but the same tubuluted aspect Ifig. l u )  is noted. 

TI s'agit d'une patiente ayant subi une mammectomie droite 
avec curage axillaire après radiothérapie, puis une castration 
radiothérapiyue en mtobre 1980 pour un adénocarcinome galacto- 
phorique, dc 6 cm de diamètre, avec envahissement axillaire, sans 
métastases (T3 N l b  MO). La surveillance régulikre ne décéle 
aucune évolution pendant 5 ans. 

Elle est rkhospitalisée en 1985 pour amaigrissement, fibvre 
modérée, douleur de la fosse iliaque droite et douleurs osseuses. 

On inet alors en évidence une maladie métastatique ganglion- 
naire axillaire et osseuse. Le transit gastro-duodenal est cffectué 
pour rechercher une lésion digestive. Il montre une région 
antro-pylorique sténosée et rigide. Des spicules sont visibles sur la 
partie horizontale de la grande courbure gastrique @ g .  3a) .  

Un cxamen scanographique de I'ttage sus-mtsocolique de 
l'abdomen, avec injection intra-veineuse de produit de contraste, 
est pratiqué. II montre un antre dont les parois ont une kpaisseur 
de 15 mm. II n'y a ni adknopathie, ni infiltration visible dans la 
graisse périgaskique (fig. 36). 

La fibroscopie gastrique confirme l'infiltration de l'antre, 
dont l'aspect est cartonné. Les biopsies profondes ne retrouvent 
par contre qu'une gastrite biinale. 

Un traitement chiniiothérapique associant Adriblastine, 
Eldisine, Endoxan, 5 FU est instauré, qui permet une amélioration 
rapide de l'état de la maIade. Cette observaLion, bien que sans 
confirmation histologique des anomalies gastriques, nous semble 
correspondre également à un cas de métastase gastrique de 
carcinome mammaire. 

Il s'agit d'une patiente figée de 44 ans, qui présentc en juillet 
1982, une lésion mammaire bilatérale (T4 N3 M+ a gauche et T2 
NI b i droite), avec métastases osseuses et médullaires. Elle reçoit 
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Fe. 2. - a) Obsonatinn no-2. TOGD en double wntrmte, 
Bstamso B boltds rigida ~mtiiignes. Spicules sur la,petite 
m r h e  dsos ebne d'iinpiaataiiw du ptit Bpiploon 
( n $ E h e s ) . k ~ d e l a g r a n d e ~ a i o n t ~ n k n c b .  

b ) m t 2 .  C a i p a ~ i ~ . B p u i s s i a ~ t d e l i  
gwoi mue au nim de la dggm coqdale (flkchcs). 

Ro. 2. - a) Case II. Doubit con- upper g a ~ w i i t l e i n d  
f m e t ~ s ~ a ~ r i g ~ q f r A l ~ c h ,  
~ o n r l i c b a s e r n n r r i h r r e ~ t h e ~ t o m a c h a t t h e h e ~  
of* k ~ e r o m t t m i ~  ( a r m w ~ . ~ c n i ~ o ~  fAt 
m r  mmwe Lt ddss obviou. 

12 cures de c-ie assoeimt Adriblastine, Onoovin, 
Endoxan, 5-FU, et une hommnothhpie par Halotestin, puis par 
Nol-, puis 6 cures s u p p ~ t a b  & trpe FAC (5-FU. 
AàribMhe et hdoxan) jusqu'w juillet 1984. A cette date. l'ktat 
gh&i & la malade est excellent, il n'y a pas de s y m p t m  
Io& fdonnelle, les lésions m a m m h  ont pratiquement 
disparu a Ica I é s h  osseuses sont coadeilp6es. Oa &bute eosuite 
une chûwbthhpie d'entretien par Alkerari, que l'on du fait 
de l'intolérance digestive. On passe ensuite k l'ûrjmetene. En 
juillet 1985, ii n'y a pas de signe d'6volution mEtasmque, mais 
on reffouve au niveau du sein gauche une tumwr ùe 4 x 5 cm de 
diamètre. En octobre 1985. apparaissent & signes de ~ v o ~ u t i w  
sous forme d'we ascite et d'un envahissement médullaire. On 
rcpmnd alors une chimiothérapie associant Novantrone. Eldisine 
et Celptium. 

En avril 1986, la malade est r&hssée p u r  augmentation de 
son ascite et diarthées. Le TOGD met en h i  une 
dbformation de l'antre gastrique avec un aspect de convergence 
des ,,plis vers son bord infMeur fjîg. 4a). Le duodénum est 
:onsidkb 'comme normal. La scanographie montre des images 
i'infiltration dans la p i s s e  *ri-gasmue et d a  irrégularités 
i'kpaisseur de la paroi de l'cstomsu: Ifig. 4). 

rio. 3. - ii) Observation na 3.  TQGD eu double contraste. Angulatiw et 
rigidie d e .  Importmtnte spicuiation de la grande courbure d m  la zone 
d'impiantatiw du grmd épiploon (flèches). 

b) O k a t i o n  n* 3. Coupe scanographique. Epaississernenr antral. Pas 
d'infï ikah~ p é r i e q u e ,  ni d'adénopathie. 

1 FE. 3. - a) C m  III. Doarble contras; upper gastro-inteatlnrrl frac1 
exnmiisahi>is. Anguianon and rigidiry aspects of th pylurir anirum. 
I m p w t a ~ l  spùuhon in ihe greuter omeniurn insertion area (arrow). 

b b) Cas@ III. CT scan. Thickening 4th &tir antrum wall. Thsre Is no 
perigasm-c imiolwnaetu orad im lymph &s enlargement. 
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A la gash-oxapic. les pIie gashiquts sont désorganik et g 
anstate un aspect d'~tratÎon nodulaire du mu superius 
duodénal. Les biopsies du corn gastrique, de l'antre et du 
duodhum prouvent l'existmce de mttastasts d'un carcimme peu 
d i f f k i é  d'origine mammaire. 

Dlscusslon 

L'incidence réelle des métastases gastriques des 
carcinomes marnmks est d'appréciation difficile. Les 
études sont en majorité ntkopsiques et estiment leur 
fréqwnce entre 6 et 15 %. Ce sont neanmoins les 
métastases gastriques hdrnatogenes les plus muentes avec 
celles du mélanomt malin [2, 81. 

Les signes cliniques sont variables. D m  nos obeierva- 
tiom prédominent anorexie, baisse de l'état générai, 
dysphagie et douleurs abdominales. Un cas s'est révéid par 
une occIuswn basse ayant entrainé une exploration chirur-,, 
gicale . 

Les aspects mdiologiques de la forme pseudo-linitique 
sont caractéristiques. On retrouve constamment un estomac 
rigide, tubulé, sténos&, h bords angulaires et mtdignes, et 
des spicules dans 3 cas suc 4. L'atteinte antrale est 
constante m g +  1, 3). L'extension se fait au corps gasrrique 
3 fois sur 4 et jusqu'ii la grosse tubérosité 2 fois sur 4 
(tableau 1). 

La confimiation enhcopique d'un estomac rigide, 
non distensible et dur sous la pince 21 biopsie est apportée 
dans tous les cas. Les biopsies montrent un envahissement 
muqueux et mus-muqueux dans 3 cas sur 4. Dans la 
troisième obsewation, la muqueuse n'&ait qu'inflamma- 
toire, ce qui n'exclut pas une jnf..tration mus-jmte 
{tableau II). 

On trouve de façon constante en scanographie un 
épaississement modérd (1 h 2 cm) & la paroi et 1 fois sur 2 
une infiltration périgastrique, mais il n'y a pas d'ad6no- 
pathies (tableau III, $8. 1 b. 2b, 3b, 4b). 

La forme pudo-linitique des -tases gastriques du 
cahcer du sein est la plus fréquente, mais on a décrit aussi 

Anirale corpor. Grosse 
&rosit& 

Bords 
&il. 

stbnosc Spicules 
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Biopsit + D k é s  
sur le M u s  

2 Placards h p i a q u e s  Biopsies + Régresion 
m, sur mtre et fundus 

j o h  ildo-Eacale 

3 Biopsies - &gression 

Biopsies + sur duodénum Pas de 
anw et fundw recul 

Obs. Examen to~1oàen$i1om6lrique 

Etagc sus-mésacdiqu ADP EMge 
s m - 7 n é s o c o l ~ I i e  

et pelvis 

1 Paroi gastrique ipaissie O 
. 

2 Paroi giistrique épaissie O nxknsiwi 
Infiltration pirigadque Wton6ale 

4 Epaississzmwt p m i  gastrÏque O Ascite 
InFdtration p é r i m u e  

Ascite 

des formes nodulaires, avec ou sans ulcération [3, 8, 10, 
131, qui resablent  aux autres métastases gastriques. 

Les images de Ia forme pseudo-linitique ont déjh étd 
décrites 12, 3, 8, 10, 111, Tous ces auteurs montrent 
l'existence d'un estomac rigide, tubulk, sténosé, mais la 
présence de spicules est inconstamment relevte, Ceci est 
peut-être dli h la technique de simple contraste. L'associa- 
tion d'une rigidité, d'un aspect angulé et tubulé, les 
spicules et la pddomhmce au niveau antral, d r e  aux 
métastases digestives des carcinomes mammaires un aspect 
typique. 

La scanographie a une place relativement modeste en 
matihe de pathologie gastrique. Pour LEE (91, la scano- 
graphie n'est pas un examen de premih-e intention pour le 
diagnostic de canccr gastrique. Son h&t réside dans le 
bilan d'extension et dans 1e àiagrmtic différentiel des 
lésions gastriques d'origine extrh8que. L'épaississement 
de la paroi gastrique est un signe d'appel [BI, mais n'a rien 
de spécifique. BALFE [ I l  a montré que 90 % des gens 
normaux ont une paroi gastrique de moins d'un centimètre 
d'épaisseur, alors que 94 % des patients présentant une 
pathologie gastrique, tumorale ou infimmatoire, ont une 
paroi épaisse de plus d'un centim&tre d'épisseur. U faut 
intepéter I'epaisseur antrale avec circonspection car, B ce 
niveau, Ia paroi est tangente au p h  de coupe et le 
remplissage de la cavite n'est p toujours optimum. Selon 
LEE [9], Une paroi de plus & 2 centimétres est très en 
faveur d'un nhplasrne. alors qu'entre 1 et 2 cm, il s'agirait 
plutôt d'une pathologie inflammatoire. Comme les tumeurs 
primitives, les m-tases gastriques peuvent donner €gaie- 
ment un épaississement pariétal. 

11 est admis que la dissémination gastrique se fait par 
voie hématogène, atteignant d'abord la sous-muqueuse [6, 
8, 11, 131 sous fonne de nodules ou de plaques, Xdtrant 
ensuite l'ensemble de la paroi vers l'extérieu~ en direction 
& la sémm et des tpiploons et vers l'intérieur jusqu'h la 
muqueuse. Le développement est donc transparietal et 
tmsséreux [12], au voisinage, en particulier de la zone 
d'implantation des m h .  

La voie lymphatique ne p d t  pas jouer un rôle 
majeur, meme si on a &rit [5 ,  71 une voie lymphatique 
allant du sein vers le foie par le muscle grand droit de 
l'abdomen. L'absence d'adénopathies visibles en tornoden- 
sitornétrie ne plaide d'ailleurs pas en faveur & ce m& de 
dissémination. 

Le rétrécissement et la sténose, de d m c  que l'épais- 
sissement de la paroi, sont dus & Vatrat ion  parittale. 
Selon l'évolution de la maladie, cette infiltration intdresse 
tout ou partie de l'estomac, mais l 'me  est toucM de façon 
constante. L'anguiation anwe est en rappart avec la 
dtraction des 6piploons. Les spicules, que l'on observe & 
façon quasi constank, nc comspondent pas à des ulcéra- 
tions muqueuses, mais résultent probablement de la rigidité 
et de I'amaction épiploïque. Ces deux éléments conjoints 
donnent I'estomac un aspect de ac drap plissé amidonné m 

et les images de spicules comapondent donc h des interplis 
fixes remplis de baryte. 

Le seul diagnostic différentiel de ces peudo-linites 
métastatiques est la linitc plastique primitive de 1 'estomac, 
mais iI manque dans ce cas les signes d'atteinte extrins@ue 
[8, 101. Dans les formes nodulaires uniques, on discutera 
par contre le léiomyome, le lipome, le neumfihme, la 
tumeur carcinoïde. le pancréas ectopique, voire I'ulcére 
Mnin addmateux [S, 3, 8 ,  111. Les lésions nodulaires 
multiples doivent faire discuter les polypes adéwmateux, 
les lymphomes, Ie sarcome de Kapsi,  les tumeurs 
carcino'ides . 

En scanographie, on est amené A discuter les causes 
d'épaississenient de la paroi gastrique. L'adtnocarcinome 
donne une image & tumeur intïaluminale; il s'accompagne 
fréquemment d'dnopathies cœlio-mésentériques, spléni- 
ques et fimcrudes. Le lymphome tpaissit de mani& 
diffuse la paroi. Li s'accompagne d'une splénomégalie et 
d'adénopathies. L'épaississement parihl est plus imprtant 
que ce que nous avons constaté dans nos observations. 
Dans le léiomyoswcome, la tumeur est extra-luminale avec 
des Fnes hnmdenses dc nécrose et rarement des calcific- 
tions. Dais ies inflammations, il n'y a ni adénopathies, ni 
envahissement périgastrique. L'existence & signes d'enva- 
hissement péritonéal est un é l b n t  important pour le 
diagnostic. 

LR cancer du sein est le cancer le plus m u e n t  de la 
femme. C'est un cancer haut potentiel métastatique. Les 
locdisations secondah gastriques sont rares, Elles se 
rencontrent généralement dans le cadre d'une dissemination 
multiviscérale et osseuse. Le traitement sera en fait celui de 



la maladie métastatique gdnéraie. Le mode de dissemina- 
don se fait par voit hématogène, puis de proche en proche 
$. partir de la sous-muqueuse. 

Ji est imposant de savoir roconnalm et distinguer les 
d h s t a s e s  des linites plastiqw primitives. Dans ce dernier 
cas, le pronostic est &s mauvais, alm qu'en cas de 
métastases de minome mammaire, une rémission parfois 
prolongde peut eue obtenue par hmono- et chimiothé- 
rapie. 
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