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Menetrier Hastalığı, fundus ve korpusun büyük kurva-
tura tarafında dev mukozal pililer, histolojik olarak
fovealar hiperplazi, glandlarda atrofi ve mukoza ka-

lınlığında artış ile klinik olarak azalmış gastrik asit, artmış mu-
kus sekresyonu ve protein-kaybettiren enteropatiyle karekte-
rize nadir görülen bir hastalıktır. Menetrier adını verdiği bu
hastalığı 1880’li yıllarda, gastrik kanserle ilişkilendirme amaç-
lı multipl belirgin gastrik polipler (hiperplastik polipler) ve
foveolar hiperplaziyle birlikte multipl tabakalar şeklinde ade-
nomalar olmak üzere 2 tip polipoid anormalite olarak tanım-
lamıştır (1-3). 

Menetrier Hastalığı sıklıkla erişkinleri tutan bir hastalıktır.
Genellikle 40-60 yaş arası erkeklerde görülür. Erkek/kadın
oranı 1/3’dür. Genetik geçiş tam olarak gösterilememiştir,
ama ailevi birikimler de vardır (4).

Çeşitli inflamatuar, infiltratif ve proliferatif durumlar midede-
ki dev mukozal foldlarla ilişkili olabilir (5-6). Etyolojiye bağlı
olarak hastalığın tutulum yeri mukoza, submukoza veya her
ikisinde birden olabilir. Sadece endoskopik görüntüyle altta
yatan sebep anlaşılamaz. 

Eğer mide mukoza kalınlığı 1,5mm’den fazla ise burada ya hi-
pertrofi ya da hiperplazi vardır; eğer hücre hacminde artış
varsa hipertrofi, hücre sayısında artış varsa hiperplazi söz ko-
nusudur. Endoskopide, midede genişlemiş mukozal foldlar
görüldüğünde sıklıkla Menetrier hastalığı düşünülür. Dev
(irileşmiş, büyük) mukozal foldları iki başlık altında incele-
mek daha uygun olacaktır; hiperplastik gastropatiler ve diğer
durumlarla ilişkili dev gastrik foldlar. 

Hiperplastik gastropati, korpus ve fundusun foldlarının mu-
koza epitel hücrelerinin aşırı çoğalması olarak tanımlanır ve
3 tiptir; a)yüzey ve fovealar mukozal hücrelerinde epithelial
hiperplazi+oksintik bezlerin normal/atrofik olması (Menet-
rier hastalığı) b) yüzey ve fovealar mukozal hücrelerinde de-
ğişiklik olmadan parietal hücre sayısında artma (Z-E Sendro-
mu) c) miks tip hiperplazi, hem mucus hem de oksintik bez
hücrelerinde hiperplazi (lenfositik gastrit ve HP gastrit)

Menetrier hastalığı, histolojik olarak hiperplastik gastropati-
lerin bir çeşitidir, aslında hiperplastik polipler arasında olduk-
ça nadir gözükür. Endoskopik olarak hipertrofik gastropati
görünümü olan 52 hastadan snare biyopsi alınarak yapılan bir
çalışmada; %8 oranda hasta Menetrier tanısı alırken en sık
%40 ile kronik gastrit/lenfoid hiperplazi tanısı alınmıştır. Di-
ğer nedenler yoğunluk sırasına gore, bening tümörler (16),
maligniteler (%12), Z-E sendromu (%10) oluşturmuştur (7).

PATOGENEZ

Tam olarak anlaşılamamakla beraber transforming growth
factor-alfa (TGF-α) ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir.
Gastrik mukus hücrelerinde artmış TGF-α düzeyleri saptan-
mıştır. TGF-α, asit sekresyonunu azaltır, mukus sekresyonu-
nu ve yüzey mukus hücrelerinin hiperplazisini arttırır, oksin-
tik atrofiye neden olur. Transgenik farelerle yapılan çalışmay-
la da bu durum gösterilmiştir (8). Bunu destekler nitelikte,
TGF-α ve epidermal büyüme faktör reseptörüne karşı mo-
noklonal antikorla tedavide başarı elde edilmiştir (9, 10).
CMV infeksiyonu, çocukluk çağı Menetrier hastalığıyla birlik-
te görülebilir bu durumda da artmış  TGF-α salınımı saptan-
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mıştır. Çocukluk çağında CMV veya diğer enfeksiyonlarla bir-
liktedir ve bu nedenle hastalık bir kaç haftada spontan olarak
düzelir. Öte yandan, eğer erişkinlerdeki Menetrier Hastalığı
HP enfeksiyonu veya başka durumlarla birlikteyse antibiyo-
tikler, asit süpresyonu, oktreotid ve antikolinerjiklerle kısmi
fayda görür. Bunlar bize hastalık patogenezinin tek bir ne-
denden çok mültifaktöriyel olduğunu ima etmektedir. 

KLİNİK

Hastalar nonspesifik şikayetlerle doktora başvurabilirler. Dö-
nemsel olabilen iştahsızlık, şişkinlik, kusma, epigastrik ağrı, ki-
lo kaybı gibi şikayetler olabilir. Üst GİS kanama (%20-40) (ane-
mi sebebi) ile presente olabilir (11), veya %15 sıklıkla özofagi-
al/gastrik kanserlerle birliktelik gösterebilir (12). Kırk hastalık
bir seride; epigastrik ağrı hastaların %65’inde, asteni %60’ın-
da, anoreksi %45’inde, kilo kaybı %45’inde, ödem %38’inde,
bulantı-kusma ise %38’inde saptanmıştır (13). Ekstraintestinal
bulgular olarak sık pulmoner enfeksiyonlar, pulmoner ödem
ve tromboembolik fenomenler (kardio-pulmoner, intestinal)
görülebilir.

Laboratuar bulguları olarak hipoalbuminemi, ödem ve hi-
poklorhidri (artmış mukus sekresyonu sonucu) gelişir. Deği-
şik serilerde hipoalbuminemi sıklığı %20–100 oranda bildiril-
miştir (14). Hipoalbuminemi varlığı şart değildir. On hastayla
yapılan bir çalışmada IgM katabolizmasının albumine oranla
çok daha fazla olduğu, sadece 1 vakada albumin seviyesinin
düşük olduğu gösterilmiştir (15). Jones ve ark, 6 Menetrierli
hastadan 5’inde albumin metabolizmasını çalışmış ve bunla-
rın hiçbirinde hipoalbuminemi görülmemiş, ama I–131-Al-
bumin ile ölçülen absolu katabolizma oranının kontrollerle
aynı olmasına rağmen fraksiyonel albumin katabolizmasının
arttığını göstermiştir (16). Davis ve ark, Menetrierli 6 hastay-
la yaptığı kliniko-patolojik çalışmada, sadece 1 hastada ayak
ödemi yapacak derecede hipoalbuminemi olduğunu, 4 has-
tada ise normalin altında albumin seviyesi olmasına rağmen
ödem olmadığını belirtmiştir (17). Bazal ve uyarılmış asit sek-
resyonu normal veya azalmıştır (18). Serum gastrin seviyesi
hafif veya orta derece artkındır (19). Periferik yaymada %61
oranında hastada eozinofili saptanır (20).   

Radyolojik olarak mide duvar kalınlığında artış, düzensiz,  ka-
lın, kıvrımlı, angular gastrik foldlar, mukus nedeniyle ince re-
tiküler baryum patterni, mide boşalma güçlüğü, antral darlık-
la birlikte pilorospazm saptanabilir.  

PATOLOJİ

Hastalığının tanı ve ayırıcı tanısı için tam kat/snare/suction bi-
yopsi gereklidir. Tanıda hiperplastik mukozal hücrelerin varlı-
ğı tek başına yeterli değildir, histoloji klinikle korele olmalıdır.
Gross patolojide; mide duvar kalınlığı artmıştır, gastrik foldlar
yaklaşık 1–3 cm büyüklükte ve beyin gyruslarına benzer, kor-
pus ve büyük kruvatura tutulur, çocuklar hariç antrum tutul-
maz. Biyopsilerin mikroskopik görünümünde; süperfisiel ve
foveolar bezler hiperplazik, oksintik bezler normal veya atro-
fiktir, glandlar zamanla mukus üreten glandlarla yer değiştirir
ve kistik yapılar (gastritis cystica profunda) oluşur, süperfisiel
ödem ve değişik derecede inflamasyon, muskularis mukoza-
da hipertrofi ve hiperplazi, zamanla mukozada atrofi ve bu-
nun sonucu olarak klinikte ilerleyici hipoklorhidri gelişir. 

TANI

Hastaların klinik ve laboratuar bulguları bizi uyarabilir fakat
endoskopik görünümün varlığı gereklidir ama genişlemiş
gastrik foldların ayırıcı tanısı mutlaka yapılmalıdır. Endosko-
pik olarak uygun biyopsi alınmalı, uygun histolojik görünü-
mün (glanduler atrofi ile beraber aşırı foveolar hiperplazinin
gösterilmesi) saptanmalı ve kliniğin uyumlu olması (hipopro-
teinemi, hipoklorhidri, anemi, periferal ödem, protein kaybı
yapan diğer sebeplerin yokluğu (renal vs)) gereklidir. İmmü-
nohistokimyasal yolla dokuda CMV ve H. pilori varlığının
gösterilmesi yardımcıdır. Ayırıcı tanı için serum gastrin sevi-
yeleri ölçülmelidir. Gerekirse yüksek TGF-α seviyesinin sap-
tanması için test yapılabilir.

AYIRICI TANI

Genişlemiş gastrik foldlar sadece Menetrier hastalığında gö-
rülmez (Tablo 1). 

DEV GASTRİK FOLD GÖRÜNÜMÜ VEREN
DİĞER HASTALIKLAR (Tablo 2).

Zollinger Ellison Sendromu (ZES): Aşırı asit sekresyonu,
antrum hariç fundus ve korpusta dev foldlar, diyare, epigas-
trik ağrı, multipl ve atipik yerleşimli ülserlerle karekterizedir.
Parietal hücre sayısında aşırı artış vardır ve gastrin hormon
seviyesi yüksektir (>1000 pcg).

Helikobakter Pilori Enfeksiyonu: Akut ve kronik H. pi-
lori gastritinde inflamasyon nedeniyle fundus ve korpusta
glandular hiperplaziyle birlikte olan dev rugal foldlar görüle-
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bilir (21, 22). ZES yokluğu, gastrik hipersekresyon durumu
vardır. Hipoalbuminemi olabilir veya olmayabilir. 

Hipertrofik Hipersekretuar Gastropati; korpusta glan-
dular hiperplazi, normal yüzey komponentleri, hipergastri-
nemi olmadan peptik ülser hastalığı olur. Endoskopik görü-
nüm ZES’e benzer ama gastrin seviyesi normal ve parietal
hücrelerde artış yoktur.

Protein Kaybıyla Birlikte Olan Hipertrofik Hipersek-
retuar Gastropati; Menetrier hastalığı ile ZES arasında bir
geçiş formunu temsil eder. Histolojide foveolar hiperplazi ve
derin kistler, hafif glandular atrofi ve lenfosit/plazma hücre
infiltrasyonu saptanır. Erken dönemde asit hiperekresyonu
vardır. Vakaların çoğunda hipoalbuminemi ve ödem görülür.
Nadiren gastrik ülserle birliktelik olabilir.

Hiperplastik Polipler; Polip şeklinde, lokalize, genellikle 2
cm’den küçük, antrumda sık görülür. Inflamatuar infiltrat ve
rejeneratif değişiklikler sıktır. Komşu mukozada kronik atro-
fi ve intestinal metaplazi vardır.

Lenfoma; Mukozayı alttan infiltre ettiğinde yüzey epitelinde

benzer şekilde hiperplastik değişiklikler yapabilir. Özellikle yü-
zeyel örneklerde problem olabilir. Derin biyopsilerde lamina
propria içindeki atipik hücre infiltrasyonunu görmek gerekir.

ÇOCUKLARDA MENETRİER HASTALIĞI

Çok nadirdir, allerji, otoimmünite, infeksiyon, hastalığı presi-
pite eden inek sütü proteiniyle birlikte etyolojide rol oynaya-
bilir. Sıklıkla CMV infeksiyonuyla birliktedir, CMV varlığı kan,
idrar ve mide dokusunda gösterilebilir. Bu nedenle ganciclo-
vir tedavisi başarılı olmaktadır (23). Atipik lenfositoz ve geçi-
ci hepatosplenomegali, eosinofili izlenebilir. Protein kaybı
birkaç haftada kendiliğinden düzelir. Yüz ödemi ve periorbi-
tal ödem (%88), bulantı (%78), karın ağrısı (%45), iştahsızlık,
üst GİS kanama (%12) diğer şikâyetleri oluşturur. Erişkinlerin
aksine antrum belirgin olarak tutulur.  

TEDAVİ

Çocuklar genelllikle spontan olarak düzeliyorken erişkinler-
de prognoz iyi değildir. Erişkinlerde semptomlar H-2 bloker-
ler, antikolinerjikler, antibiyotikler (H. pilori tedavisi) (24) ve

Menetrier Hastal›¤› Sistemik Mastositoz

Zolinger Ellison Sendromu Granulomatöz Hastal›klar

Varioliform Gastritis Enfeksiyonlar (Tüberküloz, Sifiliz)

Linitis Plastika (Karsinoma) Sarkoid

Lenfoma Crohn Hastal›¤›

Prostaglandin Tedavisi Eosinofilik Gastrit

Allerjik Gastrit Peptik Ülser Kenar›

Gastroenterostomi Stomas›n›n Prolabe Olmufl Genifllemifl Mukozas› Refluks Gastropatisi

Hiperplastik Polipler

Tablo 1. Genifllemifl gastrik foldlar›n ay›r›c› tan›s›

Hastal›k Yüzeyel Mukus Hücreleri Glandular Komponent Gastrin Ülserler Protein Kayb›
Normal Varyant Normal Normal (-) (-) (-)

Zollinger Ellison Normal Hiperplastik (+) (+) (-)
Sendromu

Hipertrofik Hiperplastik Hiperplastik (-) (+) (-)
Hipersekretuar
Gastropati

Menetrier Hastal›¤› Hiperplastik Atrofik (-) (-) (+)

Hipertrofik Hiperplastik Hiperplastik (-) (-) (+)
Hipersekretuar Protein 
Kaybettiren Gastropati

Tablo 2. Dev gastrik foldlar›n morfolojik ve klinik bulgular›



gastrointestinal protein kaybını azaltan steroidler ve octero-
tid (25) ile düzelebilir. Bir çalışmada TGF-α reseptörüne kar-
şı monoklonal Anb ile deneysel tedavide başarı elde edildiği
bildirilmiştir (9). Dirençli ağrı, hipoalbumineminin neden ol-
duğu ödem, hemoraji, pilor obstrüksiyonu ve malignitenin
ekarte edilemediği durumlarda cerrahi tedavi metodu seçile-
bilir. Cerrahi olarak parsiyel veya total gastrektomi öneril-
mektedir. Total gastrektominin anastomoz kaçağı gibi komp-
likasyonu ve gastrik kanser gelişimini önlediği için parsiyel
gastrktomiye göre tercih edilmesi gerektiğini belirten yayın-
lar vardır.
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PROGNOZ

Menetrier hastalığının doğal gidişatı tam anlaşılamamıştır.
Semptomları yıllar boyunca sürebilir. Kabul edilmiş bir pro-
tokol olmasa da endoskopik takip önerilmektedir. Hastalık
süresinceki mide kanser riskinin %2-15 arasında olduğu tah-
min edilmektedir. Bu farklı oranların sebebi olarak, bazı Me-
netrier vakalarının gerçekte mide Ca ile ilişkili kalınlaşmış
foldlar olabileceği düşüncesidir. 

Not: Bu derleme, Türk Gastroenteroloji Derneği İstanbul
Şubesi, 2009 yılı Mayıs ayı “Vakalarla Gastrointestinal
Traktus” adlı bilimsel toplantısında sunulmuştur. 
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