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RESUMEN

Se presenta un caso de sexo masculi-
no de 61 afios de edad cuya sintoma-
tologia comienza aparentemente 3 me-
ses antes: anorexia, pérdida de peso,
sindrome febril prolongado, mialgias,
polineuropatia periférica, dolor abdomi-
nal, anemia, sindrome de insuficiencia
renal, esplenomegalia detectado eco-
graficamente, ascitis, fostatasas alcali-
nas elevadas, hipoprotidemia, caidas sa-
bitas del hematocrito, tlcera gastrica
con biopsias negativas para malignidad
y donde el estudio histopatolégico de la
pieza operatoria (gastrectoinia parcial),
confirmé los diagnésticos de enferme-
dad de Ménétrier o gastropatia hiper-
trofica, asociada a poliarteritis nodosa.
La primera explica la hipoprotidemia,
los edemas, la ascitis. La segunda, la
insuficiencia renal, la polineuropatia
periférica, el compromiso muscular, es-
plénico, hepatico y la fiebre; mientras
que la wlcera gastrica, las pérdidas de
sangre, la anorexia, la pérdida de peso
y el dolor abdominal pueden ser expli-
cados por ambas enfermedades. En la
bibliografia consultada no se detectd
ningn caso con esta misma asociacion.
Palabras clave: Gastritis hipertréfica -

Enfermedad de Ménétrier - Poliarte-

ritis nodosa.

INTRODUCCION:

La Poliarteritis Nodosa (PAN) es
una vasculitis necrotizante de las arte-
rias de mediano y pequefio calibre. Fre-
cuentemente las lesiones son segmenta-

rias en diferentes estadios del desarro-
llo y con preferencia en los puntos de
ramificacion de los vasos. Puede com-
prometer las arterias de las diferentes
estructuras del organismo, pero respeta
la circulacién pulmonar. El mecanismo
tisiopatologico de esta enfermedad es
producto de alteraciones autoinmunita-
rias. Fue descripta por primera vez por
Rokitansky (12) en 1852. Kussmaul y
Maier (6) la llamaron Periarteritis No-
dosa. En 1903 Ferrari (4) la llamé Po-
liarteritis. La incidencia real de esta en-
fermedad es dificil de establecer debido
a la variabilidad de los esquemas de
clasificacién, Fye K (5). Perteneceria
a la categoria de patologias poco co-
munes pero no raras. La edad media
de comienzo es a los 45 afios pero se
describe en ambos extremos de la vida.
La relacion masculino-femenino es 2.5
aal,

La enfermedad de Ménétrier se co-
noce desde finales del siglo pasado cuan-
do este autor la describié por primera
vez. Se caracteriza por una gastropatia
hipertrotica proteinorreica, con pérdidas
considerables de seroproteinas por la
mucosa gastrica la que conduce a la
hipoalbuminemia y el edema, general-
mente se caracteriza por norme o hipo-
secrecion gastrica, siendo también esta
enfermedad no rara pero relativamente
poco frecuente (7).

Se presenta un caso donde se encuen-
tran elementos clinicos y anatomo-pato-
logicos que conducen al diagnéstico de
PAN y Enfermedad de Ménétrier, aso-
ciacion no encontrada descripta en la

bibliografia consultada. Se cree intere-
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sante mostrarlo por las dificultades diag-
nosticas que pueden presentarse en es-
tas circunstancias,

MATERIAL Y METODOS:

Paciente: R. A. Sexo: Masculino.
Edad: 61 afios. Fecha de ingreso: 16-
02-90.

M. de C.: Fiebre, pérdida de peso,
anemia, dolores musculares, anorexia.

A.H.: sin particularidades. A.P.F.:
trabajador rural. H. Téxicas: negativos.
A.P.P.: miocardiopatia dilatada de va-
rios afos de evolucién con fibrilo-ale-
teo, compensado con cardictOnicos.

A E A.: desde hace 3 meses, aste-
nia progresiva, anorexia, mialgias gene-
ralizadas, mas acentuadas en miembros
inferiores, de reposo. Desde hace 1 mes
se detecta fiebre entre 38 y 39°C, dia-
ria. Pérdida de peso de 15 kg. Recibio
en ese lapso de tiempo diversos trata-
mientos: antibi6ticos y antiinflamato-
rios no esteroideos sin resultado. Estu-
vo internado en una clinica privada ha-
ce 20 dias donde se le practicaron di-
versos estudios sin conclusiones diag-
nosticas.

Ex. fisico: lacido, hiperemotivo, fe-
bril, longilineo esténico, palidez gene-
ralizada, ligero estado de deshidrata-
cién y compromiso nutricional, algunas
petequias en miembros inferiores, ede-
mas de ambas piernas hasta rodillas.
blando e indoloro; no adenopatias, fa-
cie ansiosa, cuello sin particularidades.
Ap. Resp.: normal. Ap. Cardiovascular:
precordio, ruidos cardiacos y vascular
periférico normales, TA 130/80, pulso
100/m, arritmia completa. Abdomen:
higado y bazo no se palpan. Génitouri-
nario sin particularidad. ExAmen neuro-
légico: polineuropatia periférica en
miembros inferiores.

Exdmenes complementarios: los he-
matocritos variaron entre 26 y 35%
con una hemoglobina que oscilé entre
8,5 g/1 y 12 g/1. Tuvo ademas leucoci-
tosis con neutrofilia (hasta 16.800 GB
v 82 % de neutrdtilos).

Los VSG estuvo elevada entre 40 vy
75 mm en la primera hora. Glucemia
normal. Uremia desde valores normales
hasta llegar a 1,40 g©/oo. Creatinine-
mia elevada hasta 39,86 mg©/oo. Uri-
cemia muy elevada hasta 175,6 mg o/oo0.

Proteinograma PT 6,37, alb. 2,69, 1 0,43,
2 0,82, beta 0,93 y gamma 1,49 g ©/oo0.
Bilirrubina levemente aumentada, fos-
fatasa alcalina 350 mU/ml (VN. 160
mU/ml), fostatasa acida prostatica 0,39
U B, fosfatasa 4cida total 3,63 U B, he-
mocultivos y urocultivos reiteradamen-
te negativos.

Ecocardiograma bidimensional: sin
evidencias de lesiones valvulares com-
patibles con endocarditis infecciosa.
Ecograftia abdominal: higado, pancreas,
rifiones, retroperitoneo sin particularida-
des. Ascitis y esplenomegalia leves.

T.A.C. téracoabdominal normal. Fi-
broscopia gastroduodenal: tlcera de 30
mm de diametro y con caracteristicas
sospechosas de malignidad en curvatu-
ra mayor del estomago, zona central
prepilorica. Biopsias negativas para ma-
lignidad.

RESULTADOS

El paciente presenté como sintomas
dominantes, mialgias, anorexia, pérdida
importante de peso, sindrome febril pro-
longado, sindrome anémico y severos
edemas. Los estudios complementarios
ejecutados al ingreso revelaron hipopro-
teinemia, sindrome anémico y sindrome
de insuficiencia renal. Ademads fosfata-
sas alcalinas muy elevadas al igual que
la uricemia. Se efectuaron estudios com-
plementarios para descartar procesos ta-
les como la endocarditis intecciosa pa-
ra la cual habia otros elementos de
sospecha como una discreta esplenome-
galia en la ecogratia abdominal; pero
los hemocultivos reiterados, los ecocar-
diogramas y la ausencia de soplos pre-
cordiales descartaron ese diagnostico.

En busca de un proceso neoplasico se
realizé endoscopia gastroduodenal que
mostrd pliegues muy engrosados y una
ulcera prepilérica profunda (gcarcino-
matosa?) siendo las biopsias negativas
para neoplasia.

El paciente fue tratado con hidrata-
cién, correccion del medio interno,
transfusiones, se logra compensar la in-
suficiencia renal, y se indicé gastrecte-
mia subtotal.

La exploraciéon abdominal no detecid
neoplasias viscerales.
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La pieza anatomica extraida mostro
hallazgos macroscopicos, ademas de la
ulcera, que sugirieron gastropatia de
Ménétrier.

El postoperatorio cursé sin complica-
ciones pero persistié la sintomatologia
anterior: tiebre, mialgias, anorexia, ede-
mas, caidas sGbitas del hematocrito sin
pérdidas cvidentes de sangre que obli-
garon a transtusiones repetidas. El es-
tudio anatomo-patolégico de la pieza
operatoria revel6 categéricamente lesio-
nes compatibles con gastropatia hiper-
ir6fica de Ménétrier y lesiones vascu-
lares severas compatibles con poliarteri-
tis nodosa (Figs. 1, 2 y 3).

Fue medicado con prednisona 80 mg
diarias y ciclofosfamida 75 mg diarias
mejorando el enfermo inmediata y pro-
gresivamente, desapareciendo la tiebre,
las mialgias, los edemas, con mejoria
del estado general; se espaciaron las
caidas subitas del hematocrito y se dio
de alta diez dias después de iniciado
diclio tratamiento continuando domici-
lariamente con el mismo y aconsejan-
do los controles hematolégicos corres-
pondientes.

Pocos dias después, en su ciudad deo
origen, presenté abdomen agudo, fue ex-
plorado, se detecté perforacién intesti-
nal y el enfermo fal'eci6 en el post-
operatorio (informacion recibida indi-
rectamente).

DISCUSION

La naturaleza inespecifica de la pre-
sentacién y la incidencia poco habitual
de la poliarteritis nodosa constituiria la
dificultad principal para efectuar el
diagnéstico (6). El compromiso del apa-
rato digestivo se encuentra en el 44 %
de los pacientes (11). Se han descripto
alteraciones del pancreas, angina me-
sentérica,, sindrome de malabsorcion y
esteatorrea, lesiones de la vesicula bi-
liar donde la colecistectomia dio el diag-
nostico (3) (9) y del apéndice donde
la apendicectomia hizo el* diagndstico
(2) (3). Se describieron ademas ulce-
raciones gastricas (8).

En el caso presentado, la tlcera gés-
trica y su tratamiento quirargico fueron
la fuente del diagnéstico de la enfer-
medad. Hay casos de colitis isquémica
(13) y perforacién del colon (10). En

ocasiones el compromiso abdominal de
esta enfermedad puede originar emer-
gencias quirargicas graves por hemorra-
gia abdominal seria, ya sea del apara-
to digestivo o intraperitoneal, por per-
foracién o infarto intestinal (1). El pa-
ciente aqui presentado debuta al fin:l,
probablemente con esta situacion; per-
foracion intestinal responsable del ab-
domen agudo.

La insuficiencia renal acompafia a
mas del 70 % de los casos. El compro-
miso muscular, del sistema nervioso pe-
riférico, esplénico, hepitico, el sindro-
me febril, la pérdida de peso que pre-
sentaba este caso han sido bien rela-
tados en la bibliografia con diferentes
incidencias.

El diagndstico de gastropatia hiper-
trofica de Ménétrier fue realizado en
base a los hallazgos andtomo-patologi-
cos de la pieza operatoria. Esta enfer-
medad contribuye a explicar la pérdida
acentuada de peso, los edemas impor-
tantes, la ascitis y la hipoprotidemia que
este caso present0d. La gastropatia hi-
pertrofica de Ménétrier es una enttidad
nosolégica poco frecuente (7) en 26
anos en €l Massachussets’ General Hos-
pital confirman 6 casos de esta enfer-
medad conocida también como gasfri-
tis hipertrélica o gastropatia perdedora
de proteinas.

En la bibliogratia se describen como
sintomas de la enfermedad el dolor ab-
dommal, anorexia, pérdida de peso, he-
morragias gastrointcstinales, cdemas.
trasusados pleurales o peritcueales, ul-
cera gastrica y en algunos casos cincer
gastrico y de eséfago asociudos.

El caso aqui presentado donde se aso-
cia la poliarteritis nodosa y la enferme-
dad de Ménétrier tenia sintomas, algu-
nos indudablemente debidos al Méné-
trier: edemas, ascitis, hipoproteinemia;
otros debidos a poliarteritis nodosa:
mialgias, fiebre, fosfatasas alcalinas e'e-
vadas, insuficiencia renal esplenomega-
lia, mientras que otros pueden ser ex-
plicados como producto de ambas en-
fermedades: hemorragias digestivas rei-
teradas, anorexia, pérdida de peso, do-
lor abdominal, tlcera gastrica.

No se ha encontrado en la revisién
bibliografica realizada la asociacién de
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estas dos entidades nosolégicas en un
mismo paciente como el aqui presen-
tado.

SUMMARY:

Case presentation of a 61 years old
male who presented with a 3 months’
history of anorexia, weight loss, prolon-
ged febrile syndrome, myalgias, peri-
pheral polyneuropathy, abdominal pain,
anemia, renal insufficiency, sonography-
cally detected splenomega'y, elevated
alkaline phosphatase, hypoproteinemia,
sudden drops of the hematocrit, gastric
ulcer with negative biopsies for malig-
nancy and where the histological study
of the surgical specimen confirmed the
diagnosis of Ménétrier’s disease or hy-
pertrophic gastritis associated with no-
dose polyarteritis.

The first explains the hypcproteine-
mia, edema; whereas the second explains
the renal insufficiency, peripheral poly-
neuropatny, fever, skeletal muscle,
spleen and liver involvements.

The gastric ulcer, blood loss, anore-
xia, weight loss and abdominal pain can
be justified by both diseases. We have
been unable to find in the literature any
other case of a similar association.

Key words: Hypertrophic gastritis - Mé-
nétrier’s disease - Nodose polyarteritis.
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