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RESUMEN

Presentamos el caso de una mujer de 78 años, que presen-
taba importante pérdida de peso y su endoscopia digestiva 
alta demostró pliegues gástricos gigantes. Se realizaron 
biopsias con asa de polipectomía en busca del diagnóstico 
y posible enfermedad neoplásica. La histopatología docu-
mentó gastropatía hipertrófica. La ecoendoscopia gástrica 
demostró una pared muy gruesa y aunque se sospechó 
neoplasia no podía ser conclusiva, solamente después de 
realizada la gastrectomía total se diagnosticó linitis plásti-
ca. Presentamos la revisión de pliegues gástricos gigantes 
así como las causas y clasificación de la gastropatía hiper-
trófica. 
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SUMMARY

We present 78 year old Colombian lady who had lost weight 
and had giant gastric folds in her upper endoscopy. Intensive 
work up was done including extra large biopsies done with 
polipectomy snares. The pathology diagnosed hypertrophic 
gastropathy. Endoscopic ultrasound of the stomach diagno-
sed a very thick gastric wall. Only after total gastrectomy 
was done, Linitis Plastica was diagnosed. We review giant 
gastric folds as well as causes and classification of the hy-
pertrophic gastropathy.
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Las gastropatías hipertrófi cas se refi eren al daño en la 
mucosa gástrica, en ausencia de reacción infl amato-
ria. Comprende la enfermedad de Ménétrier, las gas-
tropatías hipertrófi cas hipersecretoras con o sin pér-
dida de proteínas y el síndrome de Zollinger Ellison. 
La etiología es desconocida, pero están involucrados 
múltiples factores, en especial agentes infecciosos. 
En su estudio siempre deben plantearse diagnósticos 
diferenciales y mantener un seguimiento endoscó-
pico ante la posibilidad de degeneración maligna.

PRESENTACIÓN DE UN CASO 

Mujer blanca de 79 años de edad, natural de Villa 
Pinzón (Boyacá). Consulta por cuadro clínico de 3 
meses de evolución, caracterizado por plenitud gás-
trica hasta la intolerancia a la vía oral en las últimas 
2 semanas, asociado a hiporexia, refl ujo gastroeso-
fágico y pérdida de peso (4 kg en el último mes). 
No refi ere dolor abdominal, sangrado digestivo, ni 
antecedentes de enfermedad ácido péptica o historia 
familiar de cáncer. 
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El examen físico solo revela discreta palidez muco-
cutánea, la radiografía de tórax y paraclínicos sin 
alteraciones (hemograma, electrolitos, glicemia, 
albúmina, función renal y hepática).

Se realiza endoscopia de vías digestivas alta, que 
documenta lesión gástrica de aspecto linfoprolifera-
tivo que compromete el cuerpo y antro, caracteri-
zada por pliegues gástricos gigantes, disminución de 
la distensibilidad y que tuneliza el paso hacia el antro 
(fi gura 1).

Figura 1. EVDA: Pliegues gástricos engrosados.

El diagnóstico diferencial ante el hallazgo de pliegues 
gástricos engrosados es bastante amplio (1):

Enfermedad de Ménétrier• 

Síndrome de Zollinger Ellison• 

Gastritis varioliforme• 

Enfermedad de Crohn• 

Adenocarcinoma • 

Pólipos gástricos• 

Linfoma y sarcomas (12).• 

Otras gastropatías hipertrófi cas asociadas a infeccio-
nes (2):

Helicobacter pylori•  (9)

Citomegalovirus (10)• 

Histoplasmosis• 

Mycoplasma• 

Tuberculosis• 

Sífi lis.• 

Entre los diagnósticos diferenciales debe plantearse:

Gastritis linfocítica crónica (12-16) • 

Gastritis alérgica/eosinofílica • 

Mastocitosis sistémica• 

Síndrome de Cronkhite-Canadá• 

Terapia con prostaglandina E1• 

Sarcoidosis (rara afectación gástrica) (1).• 

Teniendo en cuenta estas consideraciones, nuestra 
impresión diagnóstica fue:

Pliegues gástricos engrosados en estudio: • 

Enfermedad de Ménétrier • 

Gastropatía asociada a infección por•  H. 
pylori

Adenocarcinoma gástrico. • 

Dentro de los estudios complementarios, realizaron: 
TAC de abdomen que confi rma engrosamiento de 
la pared gástrica a nivel del antro, sin adenopatías o 
masas (fi gura 2).

Figura 2. TAC abdominal: engrosamiento de la pared gástrica.

Gamagrafía de vaciamiento gástrico para sólidos, que 
demostró retención del 63% de contenido gástrico a 
las 16 horas de la medición (fi gura 3).
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Figura 3. Gamagrafía de vaciamiento: diferencias entre un paciente 
normal (A): observe que el 50% del vaciamiento gástrico se logra en 
260 minutos comparado con el caso expuesto (B).

La primera biopsia reportó gastritis corporal crónica 
difusa, no atrófi ca de tipo folicular, asociado a mar-
cado engrosamiento mucoso a expensas de glándulas 
gástricas e infección por Helicobacter pylori ++/++++. 
Negativa para malignidad (fi gura 4).

Figura 4. Biopsia: gastritis corporal crónica difusa, no atrófi ca de 
tipo folicular.

Se realizó erradicación de H. pylori y colocación de 
sonda nasoyeyunal para nutrición enteral debido 
al riesgo de desnutrición por disfunción del vacia-
miento gástrico secundario a los pliegues gástricos 
engrosados con niveles de gastrina dentro de límites 
normales y se programó para ecoendoscopia, con 
el objetivo de evaluar la terapia posterradicación 
H. pylori y toma de biopsias con asa de diatermia. 
Esta reveló la misma lesión de aspecto neoplásica y 
severa alteración de la ecoestructura de la pared gás-

trica que comprometía todas las capas, con severo 
engrosamiento a expensas de la muscular propia de 
la región antral (fi gura 5) y pese a que esta segunda 
biopsia abarcaba el espesor total de la mucosa y frag-
mentos de muscular propia (fi gura 6) reveló los mis-
mos hallazgos descritos.

Figura 5. Ecoendoscopia: alteración de la ecoestructura de toda la 
pared gástrica.

Figura 6. Segunda biopsia: Observe el espesor total de la mucosa y 
fragmentos de muscular propia, libres de malignidad.

Debido al deterioro progresivo del estado nutricio-
nal, se planteó gastrectomía total y esófago yeyunos-
tomía en Y de Roux, previa biopsia por congelación, 
la cual confi rmó el diagnóstico de adenocarcinoma 
pobremente diferenciado con células en anillo de 
sello infi ltrante difuso a toda la pared hasta la serosa 
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y del tejido adiposo perigástrico con presencia de 
invasión linfática focal y perineural (fi guras 7 y 8). 
De los múltiples cortes realizados, solo dos demos-
traron compromiso focal de la mucosa y marcada 
respuesta desmoplásica. Los bordes de sección esta-
ban libres de tumor, pero 26 de 28 ganglios estaban 
comprometidos y algunos con extensión perinodal. 

Figura 7. Macro: pliegues gástricos engrosados.

Figura 8. H&E 40x: adenocarcinoma pobremente diferenciado com 
células en anillo de sello.

La evolución postoperatoria no tuvo complicacio-
nes, se indicó quimioterapia que fue rechazada por 
la paciente y 6 meses después falleció.

REVISIÓN DE GASTROPATÍAS HIPERTRÓFICAS

Las gastropatías hipertrófi cas, se defi nen como el 
daño en la mucosa gástrica pero sin reacción infl a-
matoria (2). Para algunos autores es incorrecto lla-
marlas gastropatías hipertrófi cas y se ha propuesto 
gastropatías con pliegues gástricos engrosados (1). 

Recordemos que la mucosa gástrica normal mide 
menos de 1,5 mm de espesor y tiene 2 componentes: 
uno superfi cial o epitelio foveolar y otro más pro-
fundo o componente glandular. Así mismo la hiper-
trofi a puede ser difusa o localizada, pudiendo afectar 
uno o los dos componentes de la mucosa (1). 

Clasificación

El grupo de gastropatías hipertrófi cas, engloba (1):

Enfermedad de Ménétrier• 

Gastropatías hipertrófi cas hipersecretoras• 

No perdedora de proteínas• 

Perdedora de proteínas• 

Hiperplasia de glándulas gástricas• 

Pliegues gigantes • 

Variante normal• 

Por infl amación• 

Infi ltración maligna• 

Carcinoma• 

Linfoma.• 

La enfermedad de Ménétrier, se caracteriza por la 
hiperplasia foveolar masiva, sin gastritis, atrofi a del 
componente glandular, pérdida de proteínas en 
ausencia de úlceras y niveles de gastrina normales (1, 
2). Existe una variante clínica de la enfermedad de 
Ménétrier (Gastritis hipertrófi ca localizada de tipo 
mixto), caracterizada por pliegues gástricos engrosa-
dos a nivel del cuerpo y fundus gástrico, frecuente-
mente asociada con gastritis crónica folicular, displa-
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sia, metaplasia intestinal e infección por Helicobacter 
pylori, pero rara vez relacionado con cáncer (13, 19).

En segundo lugar, están las gastropatías hipertrófi cas 
hipersecretoras, que puede o no cursar con pérdida 
de proteínas, caracterizadas por hiperplasia de los 
dos componentes y niveles de gástrica normales. El 
tipo no perdedor de proteínas se asocia a úlceras de 
la mucosa (1, 2).

Por ultimo, el síndrome Zollinger Ellison o hiper-
plasia de glándulas gástricas, se caracteriza por la 
excesiva secreción de gastrina, presencia de úlceras, 
pero con un componente superfi cial normal y no 
perdedor de proteínas (1, 2). 

ETIOPATOGENIA 

La etiología de la gastropatía hipertrófi ca es desco-
nocida (1) y varios autores apuntan a la posibilidad 
de que pueda ser multifactorial (15), ya que diversos 
estímulos pueden conducir a la gastropatía hipertró-
fi ca: toxinas, factores alimentarios, inmunológicos, 
autoinmunes y agentes infecciosos (15).

Helicobacter pylori. Existe una asociación frecuente 
que invoca como causa la infección por Helicobacter 
pylori y hay quienes recomiendan erradicar la infec-
ción demostrada (14), en relación con observaciones 
aisladas del benefi cio del tratamiento y tratando de 
explicar muchas de las alteraciones macro y micros-
cópicas encontradas (16); sin embargo, hasta el 
momento no disponemos de estudios que hayan 
corroborado la utilidad de esta terapia (10-18). 

La presentación simultánea de un adenocarcinoma y 
gastropatía hipertrófi ca en un mismo paciente es muy 
infrecuente (9), siendo la infección por Helicobacter 
pylori un factor etiopatogénico en el desarrollo de 
ambas patologías (2-8).

Citomegalovirus. Algunos casos publicados (11) 
demostraron una asociación con el citomegalovi-
rus, y probablemente su incidencia sea mayor de lo 
que se cree, debido a que solo se realiza detección 
de antígenos virales, serologías, cultivo, técnicas de 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) o cito-
megaloviluria (11) en los casos que presentan sín-
tomas más severos o son refractarios a las diferentes 

terapéuticas erradicadores de H. pylori y en quienes 
se logra identifi car células infectadas en la mucosa 
gástrica (15).

Riesgo de malignidad. Se ha planteado que la gastro-
patía hipertrófi ca precede a la carcinogénesis (13) 
debido al gran tamaño de la lesión y la frecuencia 
reportada de cambios displásicos a nivel epitelial (8, 
17), que posiblemente evolucionen a adenocarci-
noma (13) o linfoma B tipo MALT (7, 9).

DIAGNÓSTICO

A continuación se exponen las manifestaciones clíni-
cas en orden de frecuencia reportada (2): epigastral-
gia (65%), astenia (60%), anorexia (45%), pérdida 
de peso (45%), vómitos y diarrea (37,5%). Con 
relación al edema y derrames de diferentes localiza-
ciones, se ha reportado en el 25% de los pacientes y 
está directamente relacionado con la hipoproteine-
mia (1, 2).

Dentro de las imágenes diagnósticas el TAC de 
abdomen permite observar el engrosamiento asimé-
trico de la pared gástrica (4), pero defi nitivamente la 
endoscopia de vías digestiva alta es el patrón están-
dar para el diagnóstico (3-5) y, aunque la biopsia 
puede tener un limitado valor para el diagnóstico 
histológico, su importancia radica en que excluye la 
presencia de adenocarcinoma o linfoma (7).

La ecoendoscopia visualiza con facilidad los pliegues 
gástricos hipertrófi cos, como estructuras hiperecoi-
cas con aspecto de circunvoluciones bajo la capa 
mucosa y además nos permite realizar el seguimiento 
de la enfermedad al correlacionar perfectamente con 
la evolución clínica (3-6).

TRATAMIENTO

El punto más controvertido de esta enfermedad 
radica en su tratamiento (10). Algunos estudios 
la califi can como una lesión benigna y plantean 
el tratamiento médico encaminado a erradicar el 
Helicobacter pylori (14, 15) y reportan que la combi-
nación de omeprazol-amoxicilina logró la regresión 
microscópica e histológica en casi el 80% de los casos 
(14), pero en otros estudio, el uso de bloqueadores 
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H2 y/o omeprazol solo logró una mejoría clínica del 
55% a los 7 años (18). Estos datos suponen que el 
efecto benefi cioso de los inhibidores de la bomba de 
protones no está estrictamente ligado al tratamiento 
erradicador (14, 18); y en algunos casos, la mejoría 
clínica también podría ser atribuida al curso natural 
autolimitado de la enfermedad (10-16).

Por otro lado, a quienes defi enden la gastrectomía 
en aquellos casos que no responden al tratamiento 
médico (9), debido a que el curso habitual de la enfer-
medad es prolongado, sin remisión y cerca del 8 a 14% 
desarrollan degeneración maligna (8). Otros estudios 
también están de acuerdo con el tratamiento quirúr-
gico por su presentación en forma difusa, extensión y 
severidad de los hallazgos (2, 20). 

PRONÓSTICO

El pronóstico es muy variable, hay pacientes que 
permanecen estables durante muchos años e incluso 
se han descrito casos de remisión paulatina (15, 16), 
mientras que en otros los síntomas se agravan de 
forma progresiva (13).

CONCLUSIONES

Las gastropatías hipertrófi cas, se caracterizan por 
pliegues gástricos engrosados (1), generados por un 
daño en la mucosa gástrica pero sin reacción infl a-
matoria (2). 

Por mucho tiempo se han involucrado las infecciones 
en la patogénesis gastropatías hipertrófi cas (1-15). 
Con respecto al papel del Helicobacter pylori, no 
contamos con sufi cientes datos que lo asocien con la 
gastropatías hipertrófi cas (1) debido a la infrecuente 
presentación y se cree que su papel como agente 
causal es poco probable (9) o es simplemente un 
hallazgo casual (10). Por otro lado, se ha confi rmado 
la presencia del citomegalovirus en la mucosa gás-
trica, pero esto no descarta la posibilidad de que el 
virus sea un invasor secundario en una mucosa lesio-
nada y no el factor etiológico primario (11-15). En 
conclusión, son necesarios más estudios para defi nir 
el papel de las infecciones en esta enfermedad (9, 
10, 15).

En cuanto a la posibilidad de degeneración maligna 
no está del todo clara (2, 17) por el pequeño número 
de casos publicados (20), es difícil valorar si existe 
una malignización de la gastropatía hipertrófi ca o es 
un cáncer coincidente (9, 10).

Se sabe que las biopsias convencionales no tienen la 
sufi ciente profundidad para permitir un diagnóstico 
histológico de certeza, por lo que se aconseja la reali-
zación de macrobiopsias con el asa de diatermia (7), 
sin embargo, los controles endoscópicos con biopsia 
no son absolutamente obligatorios (7, 9).

Aunque no es posible sentar una indicación de ciru-
gía (9, 10, 20) debido al escaso conocimiento reco-
pilado sobre la enfermedad (2, 16), sí consideramos 
necesario extremar el seguimiento ante la posibilidad 
de degeneración (7).

Cetuximab anticuerpo monoclonal contra el recep-
tor de factor de crecimiento epidérmico, brinda 
una expectativa de tratamiento en el futuro de esta 
enfermedad (12), pero su papel está limitado por la 
difi cultad del diagnóstico temprano y por la escasa 
frecuencia de la enfermedad (2).
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