
Gastrectomía en enfermedad de Ménétrier

244

CASO CLÍNICO

Gastrectomía total en el manejo de la enfermedad de
Ménétrier. Experiencia institucional y revisión de la literatura

Dra. Miriam N. García-Álvarez,* Dr. Juan José Plata-Muñoz,** Dr. Heriberto Medina-Franco*
* Dirección de Cirugía, Sección de Cirugía Oncológica; ** Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán.
Correspondencia: Dr. Heriberto Medina-Franco. Dirección de Cirugía, Sección de Cirugía Oncológica. Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición
“Salvador Zubirán”. Vasco de Quiroga 15. Col. Sección XVI. 14000, Tlalpan, México, D.F. Tel. y fax: (55) 5573-9321. Correo electrónico: herimd@hotmail.com

Recibido para publicación: 9 de enero de 2006.
Aceptado para publicación: 19 de julio de 2006.

RESUMEN Objetivo: analizar las características clíni-
cas, quirúrgicas e histopatológicas de los casos de en-
fermedad de Ménétrier (EM) en nuestro instituto. Ante-
cedentes: la EM designa la coexistencia de hipertrofia
de la mucosa gástrica, hipoclorhidria o hiperclorhidria
e hipoproteinemia grave. Se ha subestimando la rela-
ción de ésta con el desarrollo de cáncer gástrico. Méto-
dos: se revisaron retrospectivamente los expedientes clí-
nicos de los pacientes con EM tratados quirúrgicamente
durante las últimas tres décadas (enero de 1970 a enero
de 2002). Resultados: tres pacientes con diagnóstico
clínico de EM fueron sometidos a gastrectomía total con
esófago-yeyuno anastomosis. En todos se estableció el
diagnóstico histopatológico de EM en la pieza quirúrgi-
ca y en uno de ellos se documentó carcinoma gástrico in
situ. Conclusiones: la experiencia en el manejo quirúr-
gico de los pacientes con EM es poca y se limita a los
casos que cursan con hipoproteinemia grave o transfor-
mación maligna, sin embargo la gastrectomía total de-
bería indicarse como tratamiento definitivo en etapas
más tempranas de la enfermedad dado la frecuente rela-
ción de EM y el diagnóstico de cáncer.

Palabras clave: enfermedad de Ménétrier, hipertrofia,
hipoalbuminemia, carcinoma, gastrectomía.

SUMMARY Objective: Analyze retrospectively the cli-
nical, histopathological and surgical characteristics of
patients with Ménétrier´s disease (MD) at our Institu-
tion. Background data: Ménétrier´s disease (MD) in-
cludes hipertophy of gastric mucosa, hipo or hiperchlo-
ridria and severe hipoalbuminemia. In the literature, it
has been underestimated its relationship with the deve-
lopment of gastric carcinoma. Methods: We analyzed
retrospectively the clinical trials of patients with MD trea-
ted surgically at our Institution during the last three de-
cades (From 1970 through 2002). Results: Three patients
with clinical diagnosis of MD underwent total gastrec-
tomy during the study period. All of them were corrobo-
rated histopathologically and in one patient carcinoma
in situ was demonstrated in the surgical specimen. Con-
clusions: There is a very limited experience with surgi-
cal treatment of MD and it is limited to patients who
have severe hipoalbuminemia or associated malignant
disease. However, accordig to our experience and lite-
rature review, surgical treatment should be considered
early in the course of the disease for the relationship
between MD and gastric adenocarcinoma.

Key words: Ménétrier´s disease, hipertophy, hipoalbu-
minemia, carcinoma, gastrectomy.

INTRODUCCIÓN

En 1888 Pierre E. Ménétrier publicó por primera vez la
relación existente entre gastropatía hipertrófica y el de-
sarrollo de carcinoma gástrico. Tras su publicación se
acuñó el término de Enfermedad de Ménétrier (EM) para
designar la coexistencia de hipertrofia de la mucosa gás-
trica, hipoclorhidria/hiperclorhidria e hipoproteinemia
grave; subestimando la relación de ésta con el desarrollo

de cáncer gástrico. La experiencia en el manejo quirúr-
gico de los pacientes con EM es poca y se limita a los
casos que cursan con hipoproteinemia grave o transfor-
mación maligna, sin embargo la gastrectomía total debe-
ría indicarse como tratamiento definitivo en etapas más
tempranas de la enfermedad. En el presente trabajo se
analizaron las características clinicopatológicas de los
pacientes tratados quirúrgicamente por EM en nuestra
institución en las últimas tres décadas.
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PACIENTES Y MÉTODOS

Se incluyeron todos los pacientes tratados por EM du-
rante las últimas tres décadas (enero de 1970 a enero de
2002). Se revisaron retrospectivamente los expedientes
clínicos analizando las características demográficas, clí-
nicas, quirúrgicas e histopatológicas de los pacientes
sometidos a gastrectomía total por EM.

CASO 1

Hombre de 38 años. Historia de gastritis erosiva y úlcera
duodenal manejadas con antiácidos, procinéticos e inhi-
bidores H2. Presenta pérdida de 10 kg de peso, intenso
dolor epigástrico y dos episodios de hematemesis. A la
exploración física: emaciado, sin adenopatías, viscero-
megalias, ni masas abdominales, edema bimaleolar 2+.
Bioquímicamente con anemia microcítica hipocrómica
(Hb 11 mg/dL), hipoproteinemia (1.8 mg/dL) sin protei-
nuria. No se realizaron estudios de secreción gástrica ni
determinación de gastrina. SEGD con crecimiento de
pliegues gástricos. Endoscopia: intensa gastritis antral y
prominencia de pliegues gástricos en fondo y cuerpo. Se
sometió a gastrectomía total y esófago-yeyuno anasto-
mosis en Y de Roux sin complicaciones a corto y media-
no plazo. Patología reportó gastropatía hipertrófica en
fondo y cuerpo.

CASO 2

Mujer de 62 años. Padece distensión abdominal, dolor
epigástrico y plenitud posprandial de 20 años de evolu-
ción. Padecimiento actual: consiste en un episodio de
melena, pérdida de 8 kg de peso y edema bimaleolar.
Bioquímicamente con anemia microcítica hipocrómica
(Hb 7.9 mg/dL) hipoproteinemia (2.2 mg/dL) sin protei-
nuria, hiperclorhidria e hipergastrinemia. SEGD con
importante crecimiento generalizado de pliegues gástri-
cos. Endoscopia: gastritis hipertrófica y úlcera prepiló-
rica no sangrante (Figura 1). Se trató con gastrectomía
total y esófago-yeyuno anastomosis en Y de Roux. No
hubo complicaciones postoperatorias. Patología docu-
mentó gastropatía hipertrófica difusa (Figura 2). La evo-
lución de la paciente fue favorable con resolución de la
hipoproteinemia.

CASO 3

Hombre de 61 años. Diabetes mellitus tipo 2 (30 años de
evolución). Un año de evolución con dolor epigástrico

transfictivo, náusea, vómito posprandial e intolerancia
progresiva a la vía oral, pérdida de peso y edema preti-
bial. Bioquímicamnte sin anemia, hipergastrinemia, hi-
poclorhidria, hipoproteinemia (1.9 mg/dL) y proteinuria
(3.5 g/24 h). La endoscopia mostró engrosamiento de
pliegues gástricos y disminución en la distensibilidad del

Figura 2. Gastropatía hipertrófica difusa característica de enfer-
medad de Ménétrier.

Figura 1. Imagen endoscópica con datos francos de gastritis
hipertrófica.
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cuerpo gástrico. La TC mostró engrosamiento de plie-
gues gástricos. Fue sometido a gastrectomía total y en el
análisis histopatológico de la pieza quirúrgica se demos-
tró gastropatía hipertrófica difusa con focos de adeno-
carcinoma gástrico in situ (Figura 3). La evolución del
paciente fue satisfactoria, con corrección total de la hi-
poproteinemia. Desarrolló estenosis esofágica que requi-
rió tratamiento con dilataciones endoscópicas con reso-
lución satisfactoria.

DISCUSIÓN

En 1888, Pierre Ménétrier describió hipertrofia gigante
de la mucosa de los pliegues gástricos y un curso clínico
que incluía epigastralgia crónica, edema periférico, pér-
dida de peso. Estos hallazgos fueron descubiertos en
autopsias de pacientes con carcinoma gástrico. La gas-
tropatía hipertrófica (pliegues gástricos aumentados de
tamaño) en el cuerpo gástrico se asoció con prolifera-
ción epitelial y pérdida de la diferenciación. Esta con-
dición patológica eventualmente fue llamada enferme-
dad de Ménétrier.1

Los criterios diagnósticos para esta rara enfermedad
pueden presentarse parciales o incompletos.Un auténti-
co caso de enfermedad de Ménétrier de acuerdo con la
revisión de Appelman es aquel que involucra:

1. Pliegues gigantes, especialmente en el fundus y cuer-
po del estómago.

2. Hipoalbuminemia.
3. Hallazgos histopatológicos de hiperplasia foveo-

lar, atrofia glandular e incremento del moco gás-
trico.

La hipocloridria puede esperarse cuando el proceso
involucra la mayoría de las glándulas mucosas del fun-
dus.1-3

El hallazgo histológico por excelencia es un marcado
y tortuoso crecimiento foveolar, que puede estar relacio-
nado con dilatación quística prominente. Dichos quistes
pueden penetrar la muscular de la mucosa y extenderse a
la submucosa. La lámina propia es marcadamente edema-
tosa, algunas veces pierden la proliferación fibroblástica, y
contienen un número incrementado de eosinófilos y célu-
las mononucleares especialmente foveolares. La superficie
y el epitelio foveolar pueden exhibir hallazgos compatibles
con gastritis linfocítica.4,5 Junto a la marcada hiperplasia
foveolar existe una disminución en el número de glán-
dulas fúndicas mismas que se remplazan por glándulas
mucosas (metaplasia pseudopilórica).1

La pérdida de proteínas ocurre a través de esta mucosa
anormal, ya sea vía las úlceras superficiales comúnmente
presentes, o puede existir linfangiectasia submucosa y
contribuir a la gastropatía perdedora de proteínas.1

La enfermedad de Ménétrier se diagnostica usualmente
después de la 5a. década de la vida, es más común en el
sexo masculino, y, en raras ocasiones, puede mostrar
predisposición familiar.1,6,7 El espectro clínico es amplio:
dentro de los hallazgos más comunes se encuentran el
dolor epigástrico, pérdida de peso, anemia, diarrea y ede-
ma, síntomas presentes en todos nuestros pacientes. Este
último puede ser la forma inicial de presentación.1,7

La enfermedad de Ménétrier se ha reportado también
en niños, pero muy probablemente no se trate de la mis-
ma enfermedad, debido a que es reversible y se asocia a
la infección por CMV. Algunos autores sugieren el aban-
dono del término Enfermedad de Ménétrier en niños, en
caso de determinarse aumento de tamaño de pliegues
gástricos en niños y que no se identifique infección por
CMV, se prefiere, indican, el término de gastropatía hi-
pertrófica indeterminada, y aquellos con gastropatía hi-
pertrófica e infección por citomegalovirus son referidos
como gastropatía por citomegalovirus.1 En los últimos
años se ha relacionado también con la infección por
Helicobacter pylori,8 sobre todo en adultos, como en los
casos reportados por Santaloria Piedrahita y cols.5

Desde el punto de vista de laboratorio, la anormali-
dad característica es un nivel bajo de albúmina y niveles
bajos de proteínas séricas totales. El pico de liberación
de ácido se ha reportado en un rango de 10 mM/h, pero
la hipocloridia no es un hallazgo universal, por tanto
aunque los estudios para determinar la secreción ácida
son interesantes en esta enfermedad, no se requieren para
hacer el diagnóstico.1

Figura 3. Focos de carcinoma in situ en el contexto de una úlcera
superficial.



Rev Gastroenterol Mex, Vol. 72, Núm. 3, 2007 García-Álvarez MN y cols.

247

En radiografías con bario, los pliegues pueden obser-
varse aumentados de tamaño, nodulares y tortuosas e
incluso pueden observarse cráteres entre los pliegues.
La endoscopia confirma los hallazgos del trago de bario
y puede revelar incluso erosiones superficiales y úlce-
ras,6 se ha mencionado incluso el uso de USG transab-
dominal como modalidad diagnóstica no invasiva en el
caso de pliegues gástricos gigantes.9 Las biopsias endos-
cópicas pueden no ser representativas de toda la muco-
sa, revelado sólo hiperplasia foveolar, misma que sugie-
re el diagnóstico pero no lo prueba. El diagnóstico
definitivo requiere la demostración de hiperplasia foveo-
lar acompañada por pérdida marcada de glándulas fún-
dicas y cambios quísticos, y para esto algunos autores
mencionan la biopsia por laparotomía como única forma
de establecer el diagnóstico definitivo.1

La información acerca de el pronóstico y seguimiento
es limitado. Algunos pacientes con úlceras o erosiones
asociadas pueden beneficiarse sintomatológicamente con
terapia para úlcera péptica.10 Aquellos pacientes con po-
cos síntomas e hipoalbuminemia mínima no requieren
terapia específica. Se han sugerido abatimiento de sínto-
mas y reversión de hipoalbuminemia e incluso algunos
mencionan regresión de la hipertrofia de los pliegues
gástricos, seguidos de terapias que incluyen anticolinér-
gicos, antiácidos,10 antibióticos,11 en los que la erradica-
ción de H. pylori fue seguida por mejoramiento de la
sintomatología y resolución de la hipoalbuminemia, su-
giriendo que si se comprueba la presencia de H. pylori la
primera línea de tratamiento consiste en terapia de erra-
dicaciòn5 y antiinflamatorios.1,3 Pese a estos resultados
se considera que la cura de la enfermedad de Ménétrier
no es el manejo conservador, debido a que se han visto
complicaciones durante el tratamiento y una frecuencia
considerable de degeneración carcinomatosa que se des-
cubre tarde o temprano12, de aquí que se considere a la
gastrectomía como estrategia de curación definitiva, aun-
que estrictamente hablando se prefiere reservar para aque-
llos pacientes que presentan una enfermedad severa, esto
en caso de síntomas abdominales persistentes tales como
vómito y náusea e hipoalbuminemia.3 La forma locali-
zada en el estómago distal se cura con resección subtotal
del estómago, la forma difusa y aquella que se localiza
en el estómago proximal con gastrectomía total.12 Los
resultados de la cirugía regularmente se reportan como
favorables, pero existen reportes de recurrencia en el
estómago residual en el caso de la gastrectomía subto-
tal.1

La pérdida de un tratamiento médico adecuado se su-
plementa por la terapia quirúrgica con gastrectomía total

o parcial. El tratamiento es necesario siempre y cuan-
do la pérdida proteica se considere como incompati-
ble con la vida. La muerte puede ocurrir como resultado
de la hipoproteinemia o la hipoglucemia dada por el cán-
cer en sí. El cáncer gástrico también se ha reportado como
parte del diagnóstico o durante el seguimiento de los
pacientes con enfermedad de Ménétrier.6

La resección gástrica es aún el tratamiento más efec-
tivo para la enfermedad, pero la extensión apropiada de
la resección aún no ha sido determinada. Uno de los fac-
tores mayores que puede determinar la extensión de la
resección gástrica en la enfermedad de Ménétrier es su
potencial maligno.4 Se ha sugerido que la gastropatía
hiperplásica localizada podría ser un indicador de un in-
cremento en el riesgo para tumores gastrointestinales en
general, más que como una lesión posiblemente prema-
ligna por sí misma. Existen varios reportes de paciente
en los que histológicamente se prueba gastropatía hiper-
plásica de las células productoras de moco o del tipo
mixto, en las que el adenocarcinoma fue diagnosticado
varios años después13.

Algunos autores catalogan a la enfermedad de Méné-
trier como una enfermedad rara, un desorden premalig-
no adquirido del estómago, de etiología desconocida. Se
ha reportado casos de carcinoma algunos incidentalmente
al tiempo del diagnóstico o durante el curso de la enfer-
medad1 y se ha sugerido tanto como condición precan-
cerosa en sí como diagnóstico asociado. Se ha reportado
la transformación carcinomatosa de la mucosa fuera del
área de hiperplasia; llama la atención que en todos el tu-
mor fue detectado en un estadio temprano. La proporción
inusualmente alta de carcinomas superficiales (pT1) no es
fácil de explicar, aunque podría ser porque inducen sín-
tomas clínicos tempranos que facilitan el diagnóstico, o
que el tipo de carcinoma que surge tiene un potencial
bajo de progresión.13 Se ha mencionado incluso un caso
en el que la mucosa hiperplásica se localizaba distal al
adenocarcinoma ulcerado, sin embargo, también se ha
visto adenocarcinoma superficial que surge del área de
hiperplasia, lo cual indica que la gastropatía hiperplási-
ca de las células productoras de moco o del tipo mixto,
pueden guardar relación como una condición que indica
un incremento en el riesgo de carcinoma gástrico en ge-
neral, más que como una posible lesión precancerosa por
sí misma.14 Esto afecta la manera en la que la gastrosco-
pia y el examen patológico y biopsias deben dirigirse.13

Se ha pensado también la influencia de la transforma-
ción del factor de crecimiento alfa en la mucosa gástrica
TGF-α (transforming growth factor-alpha). Se ha encon-
trado cierta relación entre el aumento del TGF-α que
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inhibe la secreción gástrica, estimula migración y proli-
feración celular a nivel de la mucosa gástrica y aumenta
los niveles de mucina gástrica, y la patogénesis y el esta-
tus premaligno de la enfermedad de Ménétrier.2 Se ha
encontrado que la infección por H. pylori se asocian fuer-
temente a la presencia del alelo TNFA-857 T, la gastritis
hipertrófica y la promoción de carcinoma.15

En resumen, el diagnóstico y estrategia terapéutica en
pacientes con EM debe consistir en una colaboración
interdisciplinaria entre radiólogos, endoscopistas, gas-
troenterólogos y cirujanos, e incluso personal de biolo-
gía molecular, lo cual representa la posibilidad de mejo-
rar los resultados y aminorar el índice de neoplasias en
este grupo de enfermos.16,17
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