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RESUMO" S#o descritos trés casos de doenca de Ménétrier na crianca e 38 casos previamente
relatados na literatura sio revisados. A doenca se manifesta na crian¢a com uma gastropatia perde
dora de proteinas e, através de radiografia de es6fago-estomago e duodeno ou de endoscopia, demons-
ta-se uma caracteristica de hipertrofia das pregas gastricas. Em contraste com a cronicidade habitual
da doenca no adulto, o curso ¢ comumente benigno na crianca, com os sintomas resolvendo-se
espontaneamente em semanas e meses. Sdo discutidas as possiveis etiologias e o diagndéstico diferen-
cial. A doenca de Ménétrier na crianca pode ser mais comum do que tem sido relatada.

UNITERMOS: Gastrite hipertréfica. Enteropatias perdedoras de proteinas.

A doenca de Ménétrier na crianga caracteriza-se
por uma gastroenteropatia perdedora de proteinas,
devido a uma hipertrofia e a um espessamento das
pregas da mucosa do fundo e do corpo do estomago.
Manifesta-se geralmente por nduseas, vomitos, dor ab-
dominal, edema generalizado e laboratorialmente por
hipoproteinemia e, com freqiiéncia, eosinofilia. O diag-
néstico é essencialmente radiolégico, sendo uteis a
endoscopia e a biopsia da mucosa géstrica. O curso

geralmente é benigno, evoluindo para a cura em pou-
cas semanas ou meses. Tem sido relatada, também,
como gastrite de pregas gigantes, gastropatia hiper-
trofica transitéria e gastrite hipertréfica gigante.

Descrevemos trés novos casos de doenca de Méné-
trier na crianca e revisamos uma casuistica de 38 casos
publicados (1, 3, 4, 5, 6, 8, 9, 10, 11, 12, 14, 15, 16,17
19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 27, 28, 29, 31, 32, 34, 35, 36,
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37) em 30 artigos procedentes de varios centros meédi-
cos mundiais.

DESCRICAO DOS CASOS

Caso1 — A  A. E, 4 anos e 6 meses, masculino,
branco, natural e procedente de Guaratingueta, SP.
Foi internado com quadro de edema generalizado e
suspeita de sindrome nefrética. Nesta ocasido, referiu
que passava bem até ha 10 dias, quando iniciou qua-
dro febril, diarréia, dor abdominal e vomitos, que per-
sistiram durante 3 dias. Em seguida, notou apareci-
mento de edema generalizado. Negava qualquer tipo
de queixa urinaria.

Ao exame fisico apresentava-se em bom estado ge-
ral, edema de palpebras e membros inferiores. Pesava
20.500 g e media 108 cm, ambos acima do percentil
50. O murmurio vesicular apresentava-se diminuido
nas bases pulmonares, o abdome estava distendido,
com submacicez movel positiva. O figado era palpavel
al0emdoRCD, de consisténcia normal, bordo rombo,
superficie lisa e 0 baco era percutivel e nao palpavel.
Achados laboratoriais incluiram hemoglobina 13,9%,
hematoéerito 40%, leucdcitos 18.200/mm?® com 5.5% de
eosinofilos, proteinograma com proteina total 3,1 g%,
albumina 1,7 g%, alfa-1 0,3 g%, alfa-2 0,4 g%, beta 0,3
g% e gama 0,4 g% ; exame de urina normal, proteintria
de 24 horas negativa, protoparasitolégico de fezes ne-
gativo e outros exames, tais como uréia, creatinina,
colesterol, sédio, potassio, TGP, bilirrubinas, AP,
TTPA e fibrinogénio, todos normais. Rx de térax reve-
lou derrame pleural bilateral e ultra-som de abdome
apenas hepatomegalia.

Com estes resultados, afastou-se comprometi-
mento renal e hepatico, suspeitando-se de gastroente-
ropatia perdedora de proteinas. Foi realizado Rx
contrastado de eséfago, estomago e duodeno, o gual
constatou acentuado espessamento do pregueamento
mucoso no fundo e corpo do estémago caracteristico
da doenca de Ménétrier (Fig. 1).

Foi prescrita dieta hiperprotéica desde o inicio
da internac¢éo e ap6s uma semana houve diminuicao
de 1.500 g, com nitida regressdao do edema. Recebeu,
entdo, alta hospitalar, sendo reavaliado 2 meses apos
guando estava assintomatico, sem edema, com figado
palpavel a 5 ¢cm de RCD e proteinograma total 6,1
g%, albumina 3,7 g%, alfa-1 0.4 g%, alfa-2 0,8 g% e
gama 1,2 g%. O Rx do es6fago, estdbmago e duodeno
de controle demonstrou reducéo significativa do es-
pessamento e do pregueamento mucoso do esofago
(Fig. 2). Quatro meses depois mantinha-se assintoma-
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Fig. 1 — Rx contrastado do es6fago, estomago e duodeno. Obser-
vam-se grandes falhas de enchimento na regido do fundo e corpo gas-
trico correspondendo a pregas gdstricas hipertrofiadas.

tico, com figado palpavel. Nesta ocasido, novo con-
trole radiolégico apresentou-se totalmente normali-
zado.

Caso 2 — 8. A. S, 4anos, masculino, branco, natu-
ral de Sao Paulo e procedente de Ipatinga, MG. Nesta
ocasido, referia que passava bem até ha duas semanas,
quando recebeu dose oral de vacina antipoliomielite
e a seguir apresentou vomitos, nduseas e febre durante
3 dias. Em seguida notou aparecimento de edema de
extremidades que rapidamente se generalizou. Nao
teve queixas urindrias. Tinha antecedentes de asma
desde os 10 meses de idade e um irmao asmitico de
6 anos.

Foi admitido em bom estado geral, em anasarca,
com diminui¢cdo do murmurio vesicular na base pul-
monar direita, com peso e estatura no percentil 50
(P =18.500g; E = 104,5 cm). Laboratorialmente apre-
sentava hemoglobina 13,8 mg%, hematoécrito 40%, leu-
cocitos 18.000/mm?® com 7% de eosindfilos, proteino-
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Fig. 2 — Rx contrastado de estfago, estomago e duodeno. Observa-se
nitida regressao do espessamento do pregueado mucoso.

grama com proteina total de 3,7 g%, albumina 2,15
g%, alfa-1 0,07 g%, alfa-2 0.85 g%, beta 0,44 g%, gama
0,19 g%: exame de urina normal, proteinuria de 24
horas negativa, protoparasitolégico de fezes negativo,
colesterol, creatinina, sédio, potassio, glicose e TGP
todos normais. Rx de torax constatou derrame pleural
a direita e ultra-som de abdome demonstrou ascite.

Descartada doenca renal, supeitou-se de gas-
troenteropatia perdedora de proteinas. Foi realizado
Rx contrastado de esofago, estobmago e duodeno, e
suspeitou-se de hipertrofia de pregas do fundo do esto-
mago sendo realizada, entdo endoscopia digestiva al-
ta que demonstrou pregas gigantes localizadas no fun-
do gastrico, confirmando o achado radiolégico. Biop-
sia endoscopica de mucosa gastrica evidenciou hiper-
plasia glandular e criptica, edema de cérion e infil-
trado discreto de linfocitos e eosinéfilos (Fig. 3).

Foi prescrita dieta hiperprotéica. recebendo alta
ap6s 10 dias sem edema e ascite e com melhora da
crise de asma que havia se instalado durante a inter-
nacdo. Reavaliado 2 meses depois, estava assintoma-
tico, com proteina total 6,8 g%, albumina 4,42 g%,
alfa-1 0,14 g%, alfa-2 0,75 g%, beta 0,61 g% e gama
0,88 g%. Seis meses depois permanecia clinicamente
normal.

Fig. 3 — Biopsia de mucosa de fundo gastrico. Observam-se hiper-
plasia glandular e criptica, edema de corion e infiltrado discreto de
linfocitos e eosindfilos.

Caso 3 — F. C. B,, 8 anos e 3 meses, masculino,
branco, natural e procedente de Taboao da Serra, SP..
Na ocasido da internacdo referia que passava bem até
ha 15 dias, quando apresentou dor abdominal difusa
e concomitantemente aparecimento de edema de pal-
pebras. A dor abdominal persistiu, mas o edema pro-
grediu, atingindo extremidades, bolsa escrotal, pénis
e 0 abdome. No inicio do quadro recebeu dose IM de
penicilina por apresentar infeccdo de faringe. Nao
apresentava queixas urindrias, nem vémitos ou diar-
réias. Referia antecedentes familiares (mée) de rinite
e dermatite alérgica.

Foi admitido em anasarca, em bom estado geral
(P = 27.800 g e E = 128 cm — entre percentil 25 e
50). Laboratorialmente apresentava hemoblogina 13,9
mg%, hematocrito 42%, leucocitos 13.500, com 1% de
eosinéfilos, proteinograma com proteina total 3,2 g%,
albumina 1,73 g%, alfa-1 0,17 g%, alfa-2 0,52 g%, beta
0,53 g%, gama 0,25 g%, exame de urina normal, protei
nuria de 24 horas negativa, colesterol, TGO e TGP
todos normais. O Rx de torax constatou derrame pleu-
ral bilateral e o ultra-som de abdome nao demonstrou
alteracoes.

Descartada doenca renal, a investigacao foi diri-
gida para gastroenteropatia perdedora de proteinas.
O Rx constrastado de esdfago, estomago e duodeno
demonstrou deformidade gdstrica no corpo do esto-
mago, correspondendo a irregularidade e espessamen-
to do pregueamento mucoso (Fig. 4). Endoscopia di-
gestiva alta demonstrou hipertrofia de pregas na tran-
sicdo do corpo e antro do estomago. Foi realizada
biopsia endoscopica da mucosa gastrica comprome-
tida, a qual evidenciou hiperplasia e dilatacédo glandu-
lar e criptica.
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Fig. 4 — RX contrastado de esdfago, estémago e duodeno. Obser-
vam-se irregularidades e espessamento do pregueado da mucosa na
regiao do corpo gdstrico.

Foi prescrita dieta hiperprotéica e aldactone, ha-
vendo regressao do edema e da ascite, que desapare-
ceram apos 14 dias, com perda de 5,8 kg. Recebeu
alta hospitalar nesta ocasido, com proteinograma de-
monstrando proteina total 5,2 g%, albumina 3,02 g%,
alfa-10,1 g%, alfa-2 0,83 g%, beta 0,88 g% e gama 0,37
g% . Permaneceu assintomatico e 2 meses apos foi re-
petido o Rx contrastado de eséfago, estomago e duo-
deno com resultado normal.

DiSCUSSAO

A doenca de Ménétrier no adulto foi descrita pela
primeira vez em 1888 (26), sendo publicado em torno
de 400 casos até o momento (30). Apesar da seme-
lhanca anatomopatoldgica da lesdo gastrica em adul-
tos e criancas, no adulto predomina uma forma clinica
de evolucdo crénica que necessita comumente de gas-
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trectomia. Os sintomas incluem dor abdominal, perda
de peso, anemia e risco de malignizacao para carci-
noma gastrico em 10% dos casos. A gastroenteropatia
perdedora de proteinas acompanhada de edema ocor-
re em aproximadamente 1/4 dos casos (33).

Nacrianga, a doenca de Ménétrier foi descrita pela
primeira vez em 1957 (11). Desde entdo, o numero de
casos vem crescendo anualmente, sendo descritos, até
omomento, 40 casos em 32 artigos. Incluimos na nossa
revisao, 38 casos de 30 artigos; excluimos dois artigos
por falta de acesso (2, 18).

Na Tabela 1 estdo expostos os achados clinicos
e laboratoriais dos 38 casos acrescidos dos trés aqui
apresentados, totalizando 41 casos. Na Tabela 2 suma-
rizamos as caracteristicas principais da doenca de Mé-
nétrier na crianca a partir dos 41 casos apresentados
na Tabela 1. A idade variou de 2 meses a 12 anos,
com predominio dos 3 aos 5 anos (26/41 = 63%) e sexo
masculino (29/40 = 72,5%).

O quadro clinico iniciou com nduseas e vémitos
em 78% dos casos e dor abdominal em 58,5%. Edema
de intensidade variavel foi observado em 83%, ascite
em 46% e 34% com derrame pleural. Dez criancas (24%)
apresentaram hemorragia digestiva alta com hematé-
mese ou melena. Dez de 36 casos em que foi relatada
(28%), a hemoglobina estava abaixo do normal para
aidade. Eosinofilia periférica acima de 400/mm? esteve
presente em 67% (26/39 pacientes). Albumina sérica
estava diminuida em todos, com excecdo de trés pa-
cientes, sendo abaixo de 2,0 g/dl em 53% dos casos.
Através de provas laboratoriais especificas (I-albumi-
na, cromo-albumina, polivinil-pirolidina e Fe dextran)
a perda gastroentérica de proteinas foi comprovada
em 9 de 10 pacientes pesquisados (9, 27). Em todos
os casos publicados, o Rx contrastado de esofago, esto-
mago e duodeno demonstrou hipertrofia e espessa-
mento das pregas gastricas, especialmente no fundo
e corpo, constituindo-se no principal exame para o
diagnoéstico. A visualizacdo endoscopica da lesao foi
importante reforco diagnéstico em mais de 1/3 dos
casos, bem como a biopsia da mucosa gastrica em 2/3
dos pacientes. A biopsia, quando atingiu toda a pro-
fundidade das glandulas e criptas, demonstrou hiper-
plasia glandular e epitelial, cistos na profundidade
das criptas, edema de mucosa e infiltrado linfocitario
e eosinofilico. Recentemente ampliou-se a metodolo-
gia diagnostica com a ultra-sonografia gastrica (37).

A maioria dos pacientes era eutroéfica e teve me-
lhora clinica em poucas semanas e regressao da lesao
gastrica confirmada radiologicamente em alguns me-
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TABELA 1
Caracteristicas clinicas e laboratoriais de 38 casos de doenca de Ménétrier na crianca e outros trés relatados neste artigo, ordenados de acordo
com o ano de publicacao
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1|Degnan e Monelair 11 3 O ol I S B ] e 25 3.230 115 — 3 semans -
2| Schroder 34 10 M+ |+ |+ |+ |-]|+]26 280 11.6 + endosc. 4 meses
3|Pittman e colab. 29 5 M |- |+ |+ |-+ ]|-]18 365 13.2 + sucgdo 3 semanas
4| Schuster 35 5 FPl+]+]+]=-]-]|+]25 NR 9.5 + cirurgia 8 semanas
5|Burns e Gay Jr. 3 9 Fl+]+|+]|-]- - | 4.4 (7%) 10.8 — 4 semanas
6| Herskovic e colab. 16 6 M|+ |+ [+ |+ |+ ]|-]24 728 14,5 + Sucgao 3 semanas
T|Lachman e colab. 20 8 Fl=-|+]=]=]1=]+]x8 400 10,7 + necropsia 6bito apos 6 m
8| Lachman e colab. 20 g B 4+ ol == [ =%l (199 ) NR + | + succao 6 semanas
9|Lachman e colab. 0(7612|M |+ |+ |+ |=-|=-]-1|16 (10%e) NR + | + cirurgia 5 meses
10| Sandberg 32146121 M |+ | + + + = -115 938 144 + sucgao 3 meses
11| Leonidas e colab. 2213612 |M [+ |+ |+ |- -119 248 14,6 + | + cirurgia 1 més
12| Gwinn e Lee 14 5 Gl el Rl (B i e il & S R -0 1.026 145 — 3 semanas
13| Newman e colab. 28 3 Fl+]+}+]|-|-]1+114 640 6.6 + cirurgia 8 semanas
14| Floret e colab. 12 2 Fl=-|+]-1=-1-1]-1]20 495 9.4 + | + endosc. 2 meses
15|Buts e colab. 5 4 F|-|+|+]|=-1]-]|-]4sPT 623 13.9 + — 2 meses
16| Kadlec e colab. 1M7Tj{4612| M |+ |+ |+ |- ]+ |-]34PT| (10%} NR + endosc. 2 senanas
17| Kadlec e colab. 173 B2 M | — | — |+ = = | |20 (19%) 12,8 — 2 semanas
18| Burrel e colab. 4 4 Fl=|+|+|+|-1-]|186 3.200 11,0 - f semanas
19|Henderson e Sprague 133 iMi-l-1+1-1-1-115 NR NER - 2 meses
20| Casenave e colab. 6|3g1z|Ml-|+]|+|+]|-|+]|16 93 13.8 - 1 més
21|Stillman e colab. /|3 912 |M |+ | + + |+ | = | =410 606 143 + endosc. 5 meses
22| Stillman e colab. 36 5 M|+ ]|—]|+]+ |+ ]|—-]|17 1584 14.8 + |+ endosc. 2 meses
23| Miamo e colab. 27|4512|M |+ |+ |+ |- |- ]—-]16 2.340 13.2 - 2 semanas
24| Maradian e colab. 25 b | M|-|-|=-1]1-1|-1|+]|70PT|normal 6,0 + endosc. 8 anos
25| Chouraqui e colab. 8i8812|M |+ |+ |+ |+ |+ -} 18 417 13,2 - | + endosc. 2 meses
26| Kraut e colab. 19 11 M|+ ]|+ |+ |+]-|+]50 (15%) 54 + cirurgia 2 semanas
27| Kraut e colab. 19 7 M|-|+]|+]|+]|+]-]19 (13%) 13.6 + cirurgia 2 semanas
28| Baker e colab. 1jlzoiz2iMm |-+ |+ ]|=-1-]-]20 T45 13,5 + endosc. 3 semanas
29| Baker e colab. 1ls412|M |-+ ]|+ ]+ ]|-]-120 171 13,7 + endosc. 6 semanas
30| Baker e colab. 1lzriz|M |- |+ |+ |+ |-]|-|18 868 11,8 + endosc. 8 semanas
31| Baker e colab. 1 5 Fl+]l+]|-]-1-1-122 (1) 14,3 + cirurgia 10 semanas
32|Ling e colab. 23 4 M|+ |+ ]|+]|=-]+]-]| NR NER NE + endosc. 6 semanas
33| Coad e Shah 9 4 M|-|+]|+]|+]|+]-]|18 38 13.8 + — 3 meses
34| Lukoianova e Paramonov | 24 12 F\'R + |'* '~ = = |=] NE 820 13.4 + endosc. + cirurg.| 2 anos
35| Larsen e colab. 21 5 Fl+]|-|-1|-1-1]1+|40 NE |4 mMol'L — NR
36| Day e colab. 10 4 M|+ ]|+ ]+]|+]|+]-1]19 1.035 13,0 + | + endosc. 2 semanas
37| Zenkl e Zieger Ml1e12IM|+]-|=-|-]-]+]28 640 33 - 3 meses
38| Raié e colab. 31 212 M |- |+ ]|+ ]|-]|-}]+|003 Zero 8.0 + necropsia 6bito apos 6 sem.
39| Caso presente 4812IM |+ |-+ +]|+]-]17 910 139 — 2 meses
40| Caso presente 4 MI-|+ ]+ |+ ]|+ |-]215 1.260 13.8 + endosc. 2 meses
41| Caso presente 6312IM |+ | -]+ +]|+]|-]173 135 13,9 +endosc. 2 meses

NR = Nao relatado

PT = Proteina Total

(1) Hemorragia digestiva manifestada através de hematémetese ou melena

(2) CMV — Citomegalovirus pesquisado através de um ou mais dos seguintes métodos: sorologia, isolamento do virus na urina, inclusées nas
células da mucosa gastrica.

(3) Biopsia de mucosa gastrica, realizada através de endoscopia, suecao, cirurgia ou necropsia

(4) Tempo para resolucio: nio especificando se o tempo se refere a resolucio clinica ou patolégica.

ses. O tratamento conservador, apenas com dieta hi- guatro criancas evoluiram cronicamente, como costu-
perprotéica, mostrou-se geralmente eficaz. Apenas ma acontecer na doenca de Ménétrier em adultos (ca-
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TABELA 2
Caracteristicas clinicas. laboratorials e evolutivas mais relevantes observadas em 41 criancas (= 29 e = 11)* portadoras de doenca de Ménétrier,
com idade entre 2 meses a 12 anos.

OCORRENCIAS

CARACTERISTICAS CLINICAS FPORCENTAGEM
No. CASOS RELATADOS
Dor abdominal 2441 58.5%
Nauseas e vomitos 32/41 78.0%
Edema periférico 3441 82.9%
Ascite 19/41 46.3%
Derrame pleural 14/41 34.1%
Hemorragia digestiva thematémese. melena. sangue oculto) 10/41 24 4%
CARACTERISTICAS LABORATORIAIS OCORRENCIAS PORCENTAGEM
No. CASOS RELATADOS
*Hipoalbuminemia: < 3,3 g/dl 36/39 92 3%
<20 g/dl 19/36 52 8%
“Eosinofilia periférica (> 400 mm? 26/39 86.6%
*Hemoglobina baixa pridade 10/36 27,8%
METODOS DIAGNOSTICOS OCORRENCIAS PORCENTAGEM
No. CASOS RELATADOS
Rx de esOfago, estdomago e duodeno 4141 100,%

espessamento pregueado mucoso

Endoscopia

15/41 36,5%
confirmou achado radioldgico

Biopsia de estomago (via endoscopica, cirirgica, sucgio, necropsia) 28/41 68,3%
EVOLUGAO OCORRENCIAS PORCENTAGEM
No. CASOS RELATADOS
Cura clinica em algumas semanas 34/41 82,9%
Evolugdo cronificada 4/41 9.7%
Gastrectomia 441 9.7%
Obitos 2/41 4.8%

* Nao incluem a totalidade dos casos, por omissao destes dados nos relatos publicados.

sos 7, 24, 34 e 35 — ver Tabela 1). Gastrectomia foi
realizada em quatro pacientes, sendo dois devido a
hemorragia (casos 4 e 26), um por suspeita de linfoma
(caso 7) e outro por dor abdominal crénica e perda
de peso (caso 34). Dois pacientes foram a ébito, um
por glomerulonefrite pseudomembranosa (caso 7) e
outro por septicemia (caso 38).

A etiologia da doenca de Ménétrier é desconhe-
cida até o momento. Na crianca, algumas investiga-
¢Oeschamam a atencdo para um possivel envolvimen-
to de reacao de hipersensibilidade, uma vez que sao
observados, na fase aguda da doenca, infiltracdao de

eosinofilos na mucosa gastrica, eosinofilia periférica
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e elevacdo da IgE sérica, apesar do baixo nivel de
imunoglobulinas (36). Nem sempre se observam ante-
cendentes alérgicos ou historia familiar de alergia e
¢é possivel que infeccoes virais estejam envolvidas no
processo de hipersensibilidade. Acredita-se que uma
infec¢ao viral possa induzir a uma reacao alérgica (13),
ao provocar depressao das células T supressoras da
producao de IgE, permitindo aumento da acdo das
células T auxiliadoras da produc¢éo de IgE. Foi pesqui-
sada infeccao por citomegalovirus em nove pacientes
(casos 8,9,11, 14, 15,22, 25,33 e 36) e 0ito deles apresen-
taram positividade através de um ou mais métodos
diagnosticos (Tabela 1). OQutros casos também fazem
suspeitar de envolvimento viral (casos 6 e 21). Nossos
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trés pacientes nao foram submetidos a estudos virolo-
gicos, mas os dois primeiros iniciaram o quadro com
febre nos primeiros 3 dias. O terceiro paciente tem
antecedentes de doenca atopica. O segundo pacien-
te, além de se tratar de um asmatico, teve inicio do
quadro logo apos receber dose de vacina de virus vivo
atenuado por via oral (vacina antipoliomielite), dado
que merece ficar registrado, apesar de poder se tratar
de mera casualidade.

Outras doencas podem apresentar imagem radio-
légica semelhante 2 da doenca de Ménétrier, sendo
importante o diagnéstico diferencial. Criancas com
gastroenterite eosinofilica (7), podem apresentar nau-
seas, vomitos, dor abdominal e perda de sangue pelo
tubo digestivo, mas é incomum a perda gastrointes-
tinal de proteinas. Historia familiar de alergia costu-
ma ser positiva e eosinofilia periférica chega a superar
os 55%. A seriografia gastrointestinal é semelhante,
mas pode haver envolvimento do antro e do intestino
delgado. O curso é cronico e prolongado, necessitan-
do, as vezes, de corticoterapia. Gastrite hipertréfica
hipersecretoria é uma doenca cronica que, ao contra-
rio da doenca de Ménétrier na crianca, apresenta hi-
persecrecdo dcida gastrica eraramente perda protéica
gastrointestinal. Linfoma géstrico em crianca € muito

raro e de curso grave e protraido. Eventualmente a
sindrome de Zollinger-Ellison pode ter quadro radiolo-
gico semelhante, mas ndo costuma provocar perda
gastrointestinal de proteinas. A doenca de Crohn,
sempre que atinge o estomago apresenta lesoes tam-
bém no intestino delgado, sendo a evolucao clinica
protraida.

Acreditamos que a doenca de Ménétrier na crian-
cando seja tdo rara quanto o escasso numero de publi-
cacoes existentes nos induz a crer. Talvez esteja sendo
pouco diagnosticada por ser ainda destituida de signi-
ficado clinico devido a raridade de publicacées e, além
disso, por ser de evolucdo autolimitada. Vale a pena
salientar que, apesar do curso benigno na grande
maioria dos casos, em sete dos casos a evolucdo clinica
foi atipica e a doenca se revestiu de maior gravidade.
Concluindo, na presenca concomitante de quadro de
edema, hipoalbuminemia e com doenca renal descar-
tada, a suspeita deve ser dirigida para doenca de Mé-
nétrier.
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ABSTRACT: Three cases of Ménétrier's disease in childhood are reported and 38 other cases
previously described in the literature are reviewed. The disease manifests in children as a protein-
losing gastropathy and a characteristic hypertrophic gastric rugae is demonstrated by upper gas-
trointestinal radiographs or endoscopy. In contrast to the usual chronicity of the disease in adults.
the course is usually benign in children and the symptoms resolve spontaneously in weeks or months.
The possible etiology and differential diagnosis are discussed. Ménétrier's disease in children may

be more common than report.
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