
GİRİŞ

Menetrier hastalığı; hipertrofik gastrik foldların varlığı, asit üre-
timinin azlığı, mukus sekresyonunun fazlalığı, anemi ve serum 
albumin düşüklüğü ile karakterize, nadir görülen bir gastropati-
dir (1). Pediatrik ve erişkin olgularda başlangıç, klinik ve prognoz 
farklılıklar göstermektedir. Hastalık çocuklarda genellikle kendi-
ni sınırlar ve tedavide sadece yüksek proteinli az tuzlu diyet ile 
destek tedavi yeterli olabilirken, erişkinlerde kronik ilerleyici bir 
seyir gösterir (2, 3). Fizyopatolojik olarak anormal gastrik muko-
zadan protein kaybı ile hipoalbuminemi ve ödem görülür. Klinik 
bulgular arasında bulantı, kusma, karın ağrısı, periferik ödem, asit 
ve plevral efüzyon görülebilir. Çocukluk çağında Menetrier hasta-
lığının en önemli nedenlerinden biri sitomegalovirus (CMV) en-
feksiyonudur (3-5). Gastroduodenal endoskopi, tanının konması 
açısından önemlidir. İmmün sistemi sağlam olan olgumuzda CMV 
enfeksiyonuna bağlı protein kaybettiren enteropati irdelenmiştir.

OLGU SUNUMU

İki buçuk yaşında kız hasta, tüm vücudunda şişlik, halsizlik, idrar 
yapımında azalma yakınması ile hastaneye getirildi. Öyküsünden; 
bir hafta önce halsizlik, ateş, iştahsızlık yakınması ile başvurduk-
ları özel bir klinikte tonsillit düşünülerek oral amoksisilin-klavulo-
nik asit tedavisi verildiği ve daha sonra vücudunda şişlik ile idrar 
yapımında azalmanın gözlendiği öğrenildi. Süt çocuğu kliniğine 
yatırılan olgunun öz ve soy geçmiş öyküsünde özellik saptanma-
dı. Fizik muayenesinde; periorbital-pretibial ödem, batında dis-
tansiyon ve asit saptandı. Her iki akciğer bazal zonlarda solunum 
sesleri az duyuluyordu (Resim 1). Laboratuvar tetkiklerinde total 
protein: 2,2 gr/dL, albumin: 0,8 gr/dL,  Na: 126 mEq/L, Hb: 9,5 
gr/dL, lökosit: 9300/mm³, trombosit: 296000/mm³ saptandı. Tam 
idrar incelenmesinde özellik saptanmadı. 24 saatlik idrar proteini 
negatif saptanan hastanın trigliserid, kolesterol değerleri normal-
di. Serum immunglobulin-G (134 mg/dL) ve C3 düzeyi (53 mg/dL) 
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ÖZ

Çocukluk çağında Menetrier hastalığı; etiyolojisi tam açıklanamamış, nadir ve seyri erişkinlerden farklı olan klinik bir tablodur. Mide mukozasında 
hipertrofi ve buradan protein kaybına bağlı hipoalbüminemi ile karakterizedir. Çocuklarda genellikle hastalık kendi kendini sınırlar.  Özellikle immün 
yetersizliği olan hastalarda Menetrier hastalığının en önemli nedenlerinden biri  sitomegalovirus (CMV) enfeksiyonudur. İmmün sistemi sağlam 
çocuklarda da sitomegalovirus enfeksiyonu görülebilir. Önceden sağlıklı iki buçuk yaşında kız olgu bir haftadır tüm vücudunda şişlik, halsizlik, idrar 
yapımında azalma yakınması ile Şişli Hamidiye Etfal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Kliniği’ne getirildi. Periorbital-pretibial ödem, batında 
distansiyon ve asit saptanan olgunun yapılan tetkiklerinde hipoalbuminemi ve dışkıda alfa-1 antitripsin düzeyi yüksek bulundu. Hastanın nedene yönelik 
serolojik incelemelerinden CMV IgM antikoru pozitif ve CMV DNA değeri 1170 kopya/mL saptandı. Olguya albumin desteği, proton pompa inhibitörü 
ve tuzdan fakir yüksek proteinli diyet başlandı. Antiviral tedavi verilmemesine rağmen tedavinin 10. gününde klinik bulguları geriledi. Bu olguyu immün 
sistemi sağlam bir çocukta protein kaybettiren gastropati etiyolojisinde sitomegalovirus saptamamız nedeniyle sunduk.  (JAREM 2016; 6: 56-8)
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ABSTRACT

Pediatric Menetrier disease is a rare clinical event with unknown etiology, which has a different course from that in adults. It is characterized by gastric 
hypertrophy and hypoalbuminemia secondary to protein loss throughout the gastric mucosa. Menetrier disease is usually self-limiting in children. In 
particular, in patients with immune deficiency, one of the most important cause for Menetrier disease is cytomegalovirus (CMV) infection. This infection 
can also be observed in immunocompetent children. A girl aged two and a half years with a one-week history of generalized edema, weakness, and 
decreased urine output was admitted at the Pediatric Department of Şişli Hamidiye Etfal Training and Research Hospital. Periorbital and pretibial 
edema, abdominal distension, and ascites were detected and laboratory studies revealed hypoalbuminemia and elevated fecal alpha-1 antitrypsin 
excretion. According to the serological investigations, anti-CMV IgM antibodies were detected positive and CMV DNA values were found to be 1170 
copies/mL. The patient was treated with intravenous albumin infusion, PPI therapy, and a high-protein and low-salt diet. On the 10th day of treatment, 
her condition gradually improved without any antiviral drug. We prepared this presentation because we determined CMV as an etiological agent of 
protein-losing gastropathy in a child with a healthy immune system. (JAREM 2016; 6: 56-8)
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düşük iken immunglobulin A, M ve C4 düzeyi normal saptandı.  
Batın ultrasonografisinde yaygın asit, akciğer filminde bilateral 
bazallerde plevral efüzyon tespit edildi. Dışkıda alfa-1 antitripsin 
düzeyi yüksek (320 mg/dL) bulunan hastanın nedene yönelik se-
rolojik incelemelerden anti Helicobacter pylori, IgG antikoru ve 
gaitada Giardia antijeni negatif bulunurken, CMV IgM pozitif ve 
CMV DNA 1170 kopya/mL saptandı. Olgunun üst gastrointesti-
nal sistem (GIS) endoskopisinde; korpustaki foldlarda ödem ve 
hiperemi, hiperemik megafoldlar ve hemorajik gastrit ile uyumlu 
görünüm gözlendi (Resim 2). Patolojik olarak kronik panmukozal 
gastrit bulguları saptandı. Dokuda hemotoksilen eosin boyama 
ile CMV pozitif intraepitelyal inklüzyon cisimcikleri görüldü (Re-

sim 3, 4). Olguya bu bulgularla CMV enfeksiyonuna bağlı Me-
netrier hastalığı tanısı kondu. Hastaya albumin desteği ve proton 
pompa inhibitörü (omeprazol) başlandı. Tuzdan fakir yüksek pro-
teinli diyet verildi. Antiviral tedavi  (Gancyclovir) verilmemesine 
rağmen tedavinin 10. gününde klinik bulguları gerileyen hasta-
nın kan protein değerleri normale döndü. Olgu bir yıldır çocuk 
gastroenteroloji bölümünden izlenmektedir. Takipte her hangi bir 
sorunu olmadı. Olgunun ailesinden  yazılı onam alındı.

TARTIŞMA

Hipoproteinemik hipertrofik gastropati (Menetrier hastalığı); ço-
cukluk çağında nadir görülen, klinik gidişi erişkinlere oranla fark-
lılık gösterebilen, kendini sınırlayıcı bir hastalıktır. Bu geçici, selim 
seyirli hastalıkta midede mukus salgılayan hücrelerde belirgin 
hipertrofi sonucu gastrointestinal sistemden protein kaybı ve hi-
poalbuminemi olur. Etyolojisi tam bilinmemekle birlikte, transfor-
ming growth faktör alfanın (TGF-α) çeşitli faktörlerle aşırı üretimi 

Resim 1. Olgunun başvuru sırasındaki akciğer grafisi

Resim 3. Panmukozal gastrit ve intraepitelyal inklüzyon cisimciği 
(HEX40)

Resim 2. Panmukozal gastrit endoskopi görüntüsü
Resim 4. Panmukozal gastrit ve intraepitelyal inklüzyon cisimciği 
(HEX100)
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ve epidermal growth faktör reseptörüne (EGFR) artmış uyarı gön-
dererek gastrik mukozayı kalınlaştırdığı düşünülmektedir (3, 4).  
Hastalık genellikle 10 yaştan küçük çocuklarda kusma karın ağrısı 
ve periferik ödem şeklinde ortaya çıkar ve erkeklerde daha sık 
görülür. Hastamızda da periorbital ve pretibial ödem, batında asit 
ve plevral effüzyon mevcuttu. Hipoalbüminemi ve gaitadan pro-
tein kaybı saptandı. Etiyolojide; kimyasal irritanlar, toksinler, diyet, 
nöro-duygusal, endokrin, immünolojik ve anatomik anormallikler, 
allerji, immünolojik bozukluklar, CMV ve H. pylori gibi enfeksiyöz 
ajanlar neden olabilmektedir. Menetrier hastalığı ile birlikteliği en 
iyi bilinen enfeksiyöz ajan Cytomegalovirus olup, Helicobacter 
pylori, Herpesvirus, Giardia, Mikoplazma ile birlikte olan olgular 
da bildirilmiştir (3, 6-8). Tam anlaşılamamakla birlikte az sayıda 
çalışmada CMV’nin immünoreaktif bir yolla TGF-α’yı arttırdığı 
saptanmıştır (5). CMV enfeksiyonu gastrik fundus ve korpusta ge-
nellikle bulgu verir, duvar kalınlaşmasına, ülserasyon, hemoraji ve 
perforasyona yol açabilir (9). Karakteristik histolojik bulgular gast-
rik mukozada hipertrofi ile birlikte foveolar hiperplaziyi içermek-
tedir. Ek olarak hipertrofik gastrik bezler, interstisyel enflamatuar 
reaksiyon, glanduler atrofi ve muköz hücrelerde kist gibi bulgular 
görülebilir. Biz de serolojik olarak CMV IgM pozitif saptadığımız 
olgumuzun üst GİS endoskopisinin incelenmesinde ödemli cor-
pus, hiperemik megafoldlar ve hemorajik gastrit saptadık. Histo-
patolojik olarak kronik panmukozal gastrit ve dokuda CMV pozitif 
intraepitelyal inklüzyon cisimcikleri görüldü. Bunun görülmesinin 
hastalığın erken fazı için demostratif olduğu, geç dönemlerde ise 
görülemeyeceği belirtilmektedir (9). Gastrointestinal CMV enfek-
siyonu çoğunlukla immün yetersizliği olan hastalarda görülür. Bu 
olgularda gastrointestinal sistemin bir bölümünü tutabilir ya da 
yaygın enfeksiyon yapabilir. İmmün yetmezlikli hastalarda CMV en-
feksiyonu daha sıklıkla kolon, mide ve özefagusta görülürken, im-
mün sistemi normal hastalarda en sık mide etkilenmektedir (9-11).  
Tanıda rutin taramada CMV serolojisinin kullanılması oldukça 
önemlidir. Ancak Menetrier hastalığında antikor ve virus atılımı 
saptanamayabilir. Bu nedenle gastrik biyopside CMV inklüzyon 
cisminin görülmesi daha önemlidir. Ancak bu her zaman gösteri-
lemez. Yine biyopsi materyalinde CMV DNA’nın PCR ile saptan-
ması serolojiden daha hassas bir yöntemdir. Ancak pahalı olması 
ve her yerde yapılamaması tetkikin uygulanmasını sınırlandırmak-
tadır. Tanı için önerilen yöntem serolojik testin rutin olarak yapıl-
ması ve gastrik biyopsi materyalinin immünohistokimyasal olarak 
ve PCR ile incelenmesidir (5).

SONUÇ

Yaygın ödemle başvuran hastaların idrar incelemesinde proteinü-
ri saptanmadığında noninvazif bir test olan gaitada alfa-1 antitrip-
sin bakılmalı ve protein kaybettiren enteropati ya da gastropati 
nedenlerinden biri olan CMV enfeksiyonu  akılda tutulmalıdır. 
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