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Resumen

La Gastropatia hiperplasica de tipo foveolar o Enfermedad de Ménétrier es una gastropatia hipertréfica premaligna rara.
Se caracteriza por un engrosamiento de los pliegues gastricos, secundario a una hiperplasia de las células mucosas
foveolares frecuentemente asociada con pérdida de proteinas entéricas e hipoalbuminemia y sintomas tracto
gastrointestinal superior como dolor epigastrico, malestar, nduseas y vomitos. Se ha relacionado con infecciones en la
mayoria de los casos publicados, Citomegalovirus (CMV) y Helicobacter pylori (Hp). Se presenta el caso de adolescente
con antecedente de epilepsia refractaria, quien ingresa por status convulsivo y durante hospitalizacion presenta sangrado
digestivo alto con compromiso hemodindmico. Diagnosticandose enfermedad de Ménétrier por hallazgos endoscopicos
y biopsia. Realizamos revision de la literatura.
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Abstract:

Ménétrier's disease is a rare premalignant hypertrophic gastropathy. It is characterized by a thickening of the gastric folds,
secondary to a hyperplasia of the foveolar mucosal cells, frequently associated with loss of enteric proteins and
hypoalbuminemia and upper gastrointestinal tract symptoms such as epigastric pain, malaise, nausea and vomiting. It has
been associated with infections in most of the published cases, Cytomegalovirus (CMV) and Helicobacter pylori (Hp).We
present the case of a teenager with a history of refractory epilepsy, who is admitted due to convulsive status and during
hospitalization he presents with high digestive bleeding with hemodynamic compromise. Diagnosing Ménétrier's
disease by endoscopic findings and biopsy. We review the literature.

Keywords: Ménétrier's disease; Hypertrophic gastropathy; Thickening of the gastric folds; Helicobacter pylori.

Conflicto de interés: Los autores declaran no tener conflicto de interés.

' Médico pediatra. Residente de Gastroenterologia. Hospital del Nifio José Rendn Esquivel, Panama.
Correo electronico: karina_coronado@hotmail.com

2 Pediatra Gastroenterdlogo. Hospital del Nifio José Renan Esquivel, Panama.

3 Jefe del Servicio de Patologfa. Hospital del Nifio José Rendn Esquivel, Panama.



Casos Clinicos
Gastropatfa hiperplastica | Coronado et al

Introduccion

La gastropatia hiperplésica de tipo foveolar o enfermedad de
Ménétrier (EM) es una entidad clinica rara de etiologfa
desconocida, que se caracteriza por hiperplasia foveolar
gastrica asociada a pérdida secundaria de proteinas. El
mecanismo de lesién es de tipo celular proliferativo activo de
foveolas o glandulas, sin inflamacion, por lo cual se denomina
gastropatia hiperplasica.

En pacientes pedidtricos, la enfermedad suele presentarse en
los primeros afos de vida, con frecuencia hacia los 5 afios de
edad, sin embargo, es mas comun en adultos, con una edad
promedio entre los 55 vy los 60 afos. En la infancia, la EM se
asocia a infeccion por CMV. Algunos la relacionan a la infeccion
con Helicobacter pylori (HP)."** El objetivo de esta revision es
dar a conocer un caso de EM vy las imagenes obtenidas en
estudios de endoscopia, histopatologia, asi como una revision
de la literatura.

Caso clinico

Femenina de 14 afos, con antecedente de epilepsia con
semiologia frontal. Ingresa con cuadro convulsivo tratado con
acido valproico y levetiracetam. Durante su estancia, presenta
pancreatitis medicamentosa y sangrado digestivo alto, con
deterioro hemodindmico que requiere manejo de via aérea,
transfusion de hemoderivados y soporte inotrépico. Se realiza
endoscopia alta, evidenciando esofagitis erosiva, en curvatura
menor vaso sangrante Forest | A. A nivel de curvatura mayor
pliegues gruesos, superficie eritematosa. Pliegues confluyen y se
extienden hacia region pilérica causando pseudo-obstruccion
en el drea bulbar. Se manejé con omeprazol, sucralfato.

Durante su ingreso se le realizaron exdmenes de laboratorio
que revelaron: anemia moderada (hemoglobina en 8.6 g/dl),
recuento de leucocitos de 13.6 X 109/L e hipoalbuminemia (2.3
g/dL), velocidad de eritrosedimentacion elevada (53 mm/h). La
serologfa para VIH y Citomegalovirus fue negativa. Calprotectina

fecal positiva (mayor o igual a 50ug/g pero menor de 200 ug/g).

En la endoscopia digestiva alta se encontré marcada
hipertrofia de los pliegues gastricos més acentuado hacia fondo
y cuerpo gastrico, con éreas ulceradas, friabilidad de mucosa,
con lesiones de pseudo-pdlipos, que dificulto el paso a la
segunda porcién de duodeno por pseudoobstruccion pildrica.
La tomograffa axial computarizada abdominal mostré
engrosamiento de las paredes del antro gastrico por probables
cambios inflamatorios. No hay signos de obstruccién intestinal.
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Dos semanas después se realiza endoscopia control en
donde se evidencia disminucion de lesion a nivel de region
prepilérica y bulbo duodenal, alin con presencia de pliegues
engrosados a nivel de fundo y cuerpo gastrico. En esta ocasion
se pudo avanzar hasta segunda porcion de duodeno sin
lesiones.

Fig. 1. Gastropatia hipertréfica, imdgenes endoscdpicas. A, B, Cetapa aguda de la enfermedad. A. A nivel de curvatura
mayor pliegues gruesos, superficie eritematosa, pliegues confluyen y se extienden hacia regidn prepilérica B.
Compromiso severo de la mucosa del cuerpo gastrico, secrecidn profusa de moco, C. Lesiones elevadas que simulan
pseudopblipos causan pseudo-obstruccidn en el drea bulbar, D.E, F: evalucion en 2 semanas. Disminucidn de lesidn a
nivel de regidn prepilérica y bulbo duodenal, con hiperplasia de pliegues gastricos a nivel de fundo y cuerpo gastrico,

secrecion mucosa y friabilidad.

La biopsia gastrica (ilustracion 1) confirmé cambios reactivos /
regenerativos y epitelio foveolar hiperpldsico sin displasia, con
algunas dilataciones quisticas. Lamina propia con infiltrado
inflamatorio linfoplasmocitico severo, polimorfonucleares. No hay
metaplasia ni displasia, atipia ni cambios citopaticos asociados a
Citomegalovirus. La tincién de Warthin-Starry es positiva para
H.pylori (ilustracién 2). No hay formacion de granulomas.

MNustracién 1. Gldndulos gdstricas olargadas, lNustracién 2. tincién de Warthin-Starry es positiva para
tortuosas, con hiperplasia foveolar(x 240). Helicobacter pylori

El paciente fue tratado una combinacién de amoxicilina mas
claritromicina y omeprazol. Se le dio 14 dias de tratamiento para
erradicar el H. pylori. No se demostré infeccion asociada por CMV, se
descarto la presencia de granulomas histopatolégicamente.
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Discusion

La EM fue descrita por Pierre Ménétrier en 1888, en pacientes
con cancer gastrico. Se caracteriza por hipertrofia de los pliegues
gastricos de fundoy cuerpo, hipersecrecion de la mucosa, pérdida
de proteinas e hipoclorohidria’. Se desconoce la etiologfa. Se
plantean diversas hipdtesis como son: causas infecciosas,
autoinmunes (exposicion a alérgenos y anticuerpos anti células
parietales), hormonales y genéticas. Esta enfermedad se ha
asociado a mayor riesgo de cancer gastrico, oscila entre el
10-15%:

La duracion media de la enfermedad es de 2 a 18 semanas. Su
presentacién abarca un amplio espectro clinico; fiebre, dolor
abdominal, astenia, anorexia, pérdida de peso, edemas, vémitos y
diarreas. La sintomatologia principal en este caso fue debut con
sangrado digestivo, posteriormente con vémitos y pobre
tolerancia a via oral.

El diagnostico en la infancia es raro (afecta por lo general a
pacientes menores de 6 afnos), de evolucion benigna, inicio
brusco y con presencia constante de edema, hipoproteinemia e
hipoalbuminemia."* Un 10 % hemorragia gastrointestinal vy
anemia y un 61 % eosinofilia. En la mayoria de los casos
pedidtricos publicados se considera al CMV como el agente
etioldgico mas probable. Entre otros posibles agentes infecciosos,
se encuentra el Helicobacter pylori (H. pylor)) y otros menos
frecuentes, como Mycoplasma pneumoniae, Giardia intestinalis y
herpes simple. En este caso se demostrd una gastropatia crénica
por H. pylori, no se demostrd serolégicamente ni por
histopatologfa hallazgos compatibles con CMV, ni enteropatia
perdedora de proteinas.

La fisiopatologfa de la hipertrofia de pliegues por causa
infecciosa es muy controversial. En 1996, Yasunaga et al.*® informo
que a produccion aumentada de IL 1 y factor de crecimiento
hepatocitario (HGF) causada por la infeccién por H. pylori puede
contribuir a proliferacién epitelial, aumentar el engrosamiento de
pliegues géstricos al estimular la proliferacion de células epiteliales
e inducir la hiperplasia foveolar en pacientes con gastropatia
hipertrofica, y mas recientemente, Watanabe et al.” describieron
elevacion en suero de niveles de péptido glucagén 2 que inducen
sobrecrecimiento de la mucosa. Un estudio retrospectiva de 138
pacientes adultos con Enfermedad de Menetrier, H. pylori fue
evidente en el 90% de los casos8 La infeccién por
Citomegalovirus en nifios también ha sido identificados en la
enfermedad de Ménétrier y en un caso hubo coinfeccion con
CMV'y H.pylori?
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Aunqgue la mayorfa de los nifios recibieron antibioticos para
erradicar el Hp, uno de ellos se recuperd sin antibioticos. Se
han publicado casos similares™% sin poder comprobar si
dicha curacién es consecuencia de la erradicacion del germen
o forma parte del curso natural, indicando que la enfermedad
puede ser auto limitada.

Enlos exdmenes de laboratorio es caracteristica la presencia
de hipoproteinemia e hipoalbuminemia. La realizacion de
alfa-1-antitripsina fecal, como marcador sensible y especifico
de pérdida proteica a nivel del tubo digestivo, es factible en
estos €asos, en nuestro caso no se demostro alteracion en los
niveles, muestra no fidedigna ya que fue tomada 4 semanas
después del inicio del cuadro.*

En el diagndstico diferencial deben tenerse en cuenta otros
procesos que pueden cursar con hipertrofia de pliegues
gastricos, entre ellos: Sindrome de  Zollinger-Ellison,
Enfermedad de Crohn, Gastropatia hipertrofica asociada a
infecciones: CMV, histoplasmosis, sifilis y Mycoplasma. Gastritis
linfocitica. Enfermedades granulomatosa (como la
sarcoidosis), Gastritis alérgica eosinofilica, Sindrome de
Cronkhite-Canada. “¢

En el presente caso la paciente tuvo una mejoria progresiva
en dos semanas, previo al inicio de tratamiento para
Helicobacter pylori. Hasta el momento no hay un tratamiento
establecido para esta enfermedad. Contrariamente a lo que
acontece en el adulto, en la edad pediatrica la resolucion
clinica completa de manera espontanea suele ser alrededor de
las 5 semanas. En aquellos pacientes infectados por H. pylori se
recomienda su erradicacién, con lo cual puede lograrse el
control de los sintomas. También se han empleado una dieta
rica en proteinas, anti secretores (inhibidores de la bomba de
protones o ranitidina), octredtido, anticolinérgicos e incluso
anticuerpos monoclonales.

Nuestro caso demuestra el comportamiento auto limitado
de esta patologfa. La sospecha diagndstica se hizo en el
contexto de una niAa con hipoalbuminemia, sin disfuncién
hepatica, no se demostrd malabsorcion, asociado a hipertrofia
de pliegues géstricos y la demostracion histopatolégica de
hiperplasia foveolar con asociacién con infeccion por H.pylori.
Con buena respuesta y remision espontanea previa al inicio
del tratamiento erradicador para H. pylori, son a nuestro juicio
criterios suficientes para el diagndéstico de Enfermedad de
Ménétrier.
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