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 БОЛЕЗНЬ МЕНЕТРИЕ – РЕДКАЯ ПАТОЛОГИЯ 
И СЛОЖНАЯ ДИАГНОСТИКА 

РЕЗЮМЕ

Болезнь Менетрие – редкое заболевание 
желудка неуточненной этиологии, кото-
рое было названо в честь французского 
врача Пьера Эжена Менетрие, описав-
шего патологию в 1888 г. Заболевание 
относится к группе орфанных, этология 
и патогенез которого остаются неизвест-
ными до настоящего времени. В истории 
медицины описано чуть более 300 слу-
чаев этой нозологической единицы. Кли-
ническая картина заболевания не имеет 

патогномоничных симптомов, вследствие 
чего могут возникать ошибки диагности-
ки и, соответственно, лечения, нередко 
приводящие к затяжному и тяжелому те-
чению заболевания.
В данной статье представлено собствен-
ное клиническое наблюдение, в ходе ко-
торого в результате длительного диа-
гностического поиска пациенту был 
выставлен окончательный диагноз – бо-
лезнь Менетрие.
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 MENETRIER’S DISEASE IS A RARE PATHOLOGY 
AND DIFFICULT TO DIAGNOSE

SUMMARY

Menetrier’s disease is a rare gastric disease 
of unspecifi ed etiology, which was named af-
ter the French physician Pierre Eugène Men-
etrier, who described the pathology in 1888. 
The disease belongs to the group of orphan 
diseases, the ethology and pathogenesis of 
which remain unknown to this day. In the 
history of medicine, slightly more than 300 
cases of this nosological unit have been de-

scribed. The clinical picture of the disease 
has no pathognomonic symptoms, as a result 
of which diagnostic errors and, accordingly, 
treatment errors may occur, often leading to 
a protracted and severe course of the disease. 
This article presents our own clinical obser-
vation, during which, as a result of a long di-
agnostic search, the patient was given a fi nal 
diagnosis – Menetrier’s disease.
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ВВЕДЕНИЕ
Благодаря развитию современной меди-

цины как науки, позволившей открыть, изу-
чить, систематизировать и классифицировать 
заболевания, врачи различных специально-
стей и направлений ежедневно сталкивают-
ся с огромным количеством патологических 
процессов, имеющих ту или иную распростра-
нённость в популяции. Однако особую нишу 
в структуре заболеваемости занимают состо-
яния, которые относят к редко встречающимся, 
или орфанным. Одним из таких заболеваний 
в практике гастроэнтеролога является болезнь 
Менетрие (БМ) [1].
В  этой патологии неизвестных аспектов 

до настоящего момента все ещё очень много. 
А имея чрезмерно низкую частоту встречае-
мости, наряду с отсутствием патогномоничной 

клинической картины, БМ представляет собой 
сложную задачу с диагностической и терапев-
тической точки зрения.
Данное заболевание было описано ещё 

в 1888 году французским патологоанатомом, 
в честь которого она и была названа [2]. Пьер 
Менетрие при проведении ряда аутопсий об-
ратил внимание на присутствие в некоторых 
образцах своеобразных гипертрофических 
изменений слизистой оболочки тела и дна 
желудка, имеющих аденоматозный и полипо-
видный характер. Степень выраженности ги-
пертрофии при болезни такова, что складки 
слизистой могут достигать до 2–3 см в толщи-
ну. В связи со специфическими морфологиче-
скими характеристиками БМ имеет целый ряд 
синонимов – «гигантский гипертрофический 
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гастрит», «гигантоскладочный гастрит», «аде-
нопапилломатоз», «хронический гипертрофи-
ческий полиаденоматозный гастрит», а также 
«гипопротеинемическая гипертрофическая га-
стропатия».
Истинная частота встречаемости БМ оста-

ётся неизвестной. Это может быть обусловле-
но малой распространённостью заболевания – 
в настоящее время в литературных источниках 
описано около 300 случаев данного патоло-
гического состояния. Вероятно, БМ могла бы 
выявляться чаще, однако для неё характерны 
неспецифические симптомы, что закономерно 
может привести к гиподиагностике [3]. Извест-
но, что гипертрофический гастрит поражает 
преимущественно мужчин в возрастном диа-
пазоне 30–60 лет [4, 5].
Относительно этиологии заболевания так-

же существует много «белых пятен» – проис-
хождение БМ до настоящего момента неиз-
вестно. Вероятно, отсутствие точных данных 
связано с  низкой частотой встречаемости 
данного заболевания. Большинство исследо-
вателей склонны считать, что БМ имеет при-
обретённый характер. Одновременно с этим 
другие авторы сообщают о наследственной 
детерминированности патологического со-
стояния. Тем не менее, выделяются факторы, 
которые, вероятно, провоцируют развитие БМ. 
К таковым относят нерациональное питание, 
алкоголизм, пищевую аллергию. В своей сово-
купности эти факторы неспецифичны и лежат 
в основе развития большого количества забо-
леваний желудка.
Особую роль в развитии БМ отводят воз-

действию Helicobacter pylori и цитомегалови-
русной инфекции [1, 6]. Однако проведён-
ные исследования не продемонстрировали 
прямую причинно- следственную связь меж-
ду данными инфекционными агентами и БМ, 
хотя отмечены улучшения состояния слизи-
стой оболочки желудка и клинического состо-
яния пациентов после проведения медикамен-
тозной эрадикации патогена [1]. Некоторыми 
исследователями было сделано предположе-
ние о семейной восприимчивости к цитоме-
галовирусной инфекции желудка; таким об-
разом, при подозрении на БМ следует также 
анализировать семейный анамнез желудоч-
ных заболеваний [7].
Патогенез БМ, как и все ранее перечислен-

ные аспекты заболевания, изучен недостаточ-
но. Тем не менее, результаты исследований по-
следних лет продемонстрировали, что одним 
из вероятных патогенетических звеньев в раз-
витии гипертрофического гастрита является 
гиперсекреция транформирующего фактора 

роста α (TGFα) [8, 9]. Данные иммуногистохими-
ческого исследования подтверждают наличие 
повышенной секреции этого фактора в слизи-
стой оболочке желудка в подавляющем боль-
шинстве зафиксированных случаев БМ [1]. При 
этом, в других тканях у пациентов этим заболе-
ванием увеличение продукции TGFα зафикси-
ровано не было. Взаимосвязь гиперпродукции 
TGFα и БМ была доказана экспериментальным 
путём на лабораторных животных. Так, при 
повышении выработки фактора происходили 
патофизиологические изменения в слизистой 
оболочке желудка, аналогичные таковым у па-
циентов с БМ. Причины, равно как и патогене-
тические события, потенцирующие активацию 
секреции TGFα, также неизвестны [9]. В насто-
ящее время данные ряда экспериментов сви-
детельствуют о том, что Helicobacter pylori вы-
ступает триггером для гиперсекреции TGFα. 
Однако и этот механизм влияния окончательно 
не изучен [10, 11].
Кроме того, ряд исследователей предлага-

ет рассматривать гигантский гипертрофиче-
ский гастрит как предраковое состояние [12]. 
Это обусловлено взаимодействием TGFα с ре-
цептором эпидермального фактора роста, для 
которого траснформирующий фактор являет-
ся лигандом. При их связывании происходит 
каскад молекулярных и биохимических реак-
ций, результатом которых становится нару-
шение системы запрограммированной гибели 
клеток, являющейся естественным защитным 
механизмом при канцерогенезе.
При БМ в  слизистой оболочке желудка 

не возникает воспалительных процессов, по-
этому отнести данное заболевание к разряду 
истинных гастритов нельзя. Для БМ харак-
терно значительное разрастание фовеоляр-
ного эпителия, повышение продукции муци-
нов, которое сопровождается также гипо-, либо 
ахлоргидрией [13]. При этом уровень гастри-
на остаётся повышенным лишь незначительно 
[14]. По своему течению БМ характеризуется 
прогрессирующим течением, в процессе чего 
возникает гастроэнтеропатия, сопровожда-
ющаяся потерей белка той или иной степени 
выраженности, доходящей до возникновения 
периферических отёков [15].
По клиническому течению БМ может иметь 

различный характер. Острое начало забо-
левания наиболее типично для педиатриче-
ской практики; у взрослых же БМ, как пра-
вило, начинается постепенно с дальнейшим 
прогрессированием состояния. Симптоматика 
неспецифична, чем и обусловлены трудности 
в своевременной постановке верного диагноза. 
К наиболее частым жалобам, предъявляемым 
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пациентами с БМ, относятся тошнота, рвота, 
болезненность в эпигастральной области, чув-
ство раннего насыщения [16]. Также пациентов 
может беспокоить появление периферических 
отёков и снижение массы тела, а также – раз-
личные проявления анемического синдрома 
[17, 18].
Несмотря не отсутствие патогномоничных 

клинических проявлений БМ, специалисты мо-
гут заподозрить данное заболевание, опира-
ясь на своеобразную мозаичность симптомов.
Касаемо осложнений также достаточно 

трудно привести конкретные статистические 
данные ввиду малой частоты встречаемости 
БМ и недостаточной изученности этого вопро-
са. В немногочисленных литературных данных 
упоминается о геморрагиях, которые обуслов-
лены гипохромными изменениями в перифери-
ческой крови. Вероятность тромбозов может 
быть объяснена снижением объёма циркули-
рующей крови. Взаимосвязь с развитием зло-
качественных заболеваний желудка оконча-
тельно не установлена, хотя БМ в настоящем 
времени рассматривают как предраковое со-
стояние.

СЛОЖНОСТИ ДИАГНОСТИКИ

Гигантский гипертрофический гастрит яв-
ляется клинико- морфологическим диагно-
зом, ввиду того, что клиника неспецифична 
и может привести к ошибочному заключению. 
По своей сути, диагностика БМ основывается 
на результатах эндоскопических и гистоло-
гических исследований [13, 19]. С целью ве-
рификации диагноза применяется рентгено-
графия с контрастированием, компьютерная 
томография и эгофагогастродуоденоскопия 
(ЭГДС). Большое значение имеют данных ла-
бораторных методов исследования – опреде-
ление уровня гемоглобина, альбумина, гастри-
на, проведение суточного мониторирования 
уровня кислотности желудка, оценка уровня 
желудочной секреции [15]. Однако первосте-
пенную роль в диагностике БМ занимает про-
ведение биопсии гипертрофированной обо-
лочки желудка, где принципиально значимым 
аспектом является забор тканей в адекватном 
объёме. На основании гистологического иссле-
дования биоптатов, полученных у пациентов 
с БМ, может определяться нерезко выражен-
ный отёк собственной пластинки эпителиаль-
ной выстилки с наличием лимфоцитарной или 
эозинофильной инфильтрации. Однако дан-
ный признак выявляется не у всех пациентов. 
Также отмечается расширение желудочных 
ямок. Но наиболее часто регистрируется выра-

женная гиперплазия фовеолярного эпителия 
и снижение числа главных и париетальных 
клеток как результат атрофических процессов. 
Помимо определения морфологических при-
знаков, на наличие которых будет опираться 
дифференциальная диагностика с другими за-
болеваниями, гистологическое исследование 
имеет принципиальную важность с позиции 
исключения или подтверждения возможного 
канцерогенеза [19].
Своевременное выявление различных ор-

фанных заболеваний является достаточно тру-
доёмкой задачей для врачей. Диагностическая 
ошибка, обусловленная неспецифичностью 
симптомов или неопытностью врача в данном 
конкретном случае, зачастую приводит к вы-
бору неверной тактики лечения пациента. Это 
обстоятельство в свою очередь увеличивает 
длительность лечения, нередко ненужного, тем 
самым ухудшая качество жизни.
В настоящей статье нами представлен кли-

нический случай, в котором наглядно проде-
монстрированы трудности в диагностике БМ.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Пациент Р, 43 лет обратился на приём к вра-
чу – гастроэнтерологу с жалобами на неоформ-
ленный стул зелёного цвета и дискомфорт 
в эпигастрии. Из анамнеза стало известно, по-
добные жалобы появились в 2020 году, при 
выполнении ЭГДС по месту жительства был 
диагностирован эрозивный гастрит, ассоци-
ированный с H.pylori. Была проведена эра-
дикация препаратами первой линии терапии. 
Также выполнена компьютерная томография 
органов брюшной полости без контрастно-
го усиления. Согласно предоставленному за-
ключению, патологических изменений не вы-
явлено. По данным колоноскопии – несколько 
эпителиальных образований, которые были 
удалены во время исследования (эксцизион-
ная биопсия). Гистологическое заключение – 
гиперпластические полипы и тубуло–ворсин-
чатая аденома. С целью контроля эрадикации 
01.04.2021 г. пациенту повторно выполнена 
ЭГДС, описаны множественные очаги гипер-
плазии тела желудка с изъязвлениями, ослож-
ненные состоявшимся кровотечением. Паци-
ент продолжал лечение у гастроэнтеролога 
препаратами класса ингибиторов протонной 
помпы (ИПП), антацидами. Спустя 1,5 месяца 
(протокол от 20.05.2021 г.) эндоскопическая 
картина без динамики, высказано предполо-
жение о злокачественном процессе и впер-
вые выполнена биопсия. Гистологическое за-
ключение – хронический поверхностный слабо 
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выраженный неактивный гастрит с очагами 
гиперплазии, НР отрицательный. Лечение про-
должено ИПП, спазмолитиками, препаратами 
урсодезоксихолиевой кислоты. Дополнитель-
но пациент самостоятельно принимал БАДы 
и витаминные комплексы.
В  дальнейшем ЭГДС была выполнена 

12.08.2021  г., определены эндоскопические 
признаки грыжи пищеводного отверстия ди-
афрагмы, хронические эрозии препилори-
ческого отдела желудка, отмечено также 
большое количество слизи в желудке и утол-
щенные гиперплазированные складки. ЭГДС 
от 24.11.2021 г. и от 12.05.2022 г. – эндоскопи-
ческая картина прежняя.
Продолжал лечение, в схему добавлены ки-

шечные антисептики, пробиотики, цитопротек-
торы. Сохранялись жалобы на неоформленный 
стул зелёного цвета и дискомфорт в эпига-
стрии, в связи с чем повторно выполнена ЭГДС 
26.09.2022 г. Описаны множественные полипо-
видные образования тела желудка с эрози-
рованной поверхностью. Выполнена биопсия, 
которая вновь не показала каких- либо спец-
ифических изменений.
В связи с тем, что пациент был диагности-

чески неясен, отсутствовала положительная 
эндоскопическая динамика и наблюдалась 
резистентность к терапии, было принято реше-

ние о выполнении экспертной ЭГДС в МНИОИ 
им. П. А. Герцена, при которой (06.10.2022 г.) –
заподозрена болезнь Крона с поражением же-
лудка, однако, нельзя полностью исключить 
и болезнь Менетрие (Рис. 1–3).

16.12.2022 г. проведена повторная колоно-
скопия–патологии толстой кишки и терминаль-
ного отдел тонкой не обнаружено. Капсульная 
эндоскопия от 09.01.2023 г. – признаков, ха-
рактерных для болезни Крона, в тонкой киш-
ке не выявлено.
По данным лабораторных обследований 

до момента обращения в госпиталь: маркеры 
вирусных гепатитов отрицательны, АТ к ВИЧ 
не обнаружены, в клиническом анализе кро-
ви лейкоцитарная формула не изменена, по-
казатели коагулограммы в норме, отмечена 
дислипидемия (уровень общего холестерина 
6.31ммоль/л, ХС-ЛПНП 4.61), фекальный каль-
протектин >1800 мкг/г, базальный гастрин-17 
85 мкЕд/мл, общий белок 66 г/л, ASCA IgA, IgG 
в пределах референсных значений. Исключе-
ны бактериальные кишечные инфекции, как 
возможная причина повышения уровня фе-
кального кальпротектина (сальмонеллез, ши-
геллез, кампилобактериоз, иерсинеоз).
Пациент был обсужден на консилиуме. Жа-

лобы неспецифичны. Гистологическая картина 
не коррелирует с эндоскопическими данными 

Рис. 1. Осмотр в белом свете, средняя и нижняя 
треть тела желудка по малой кривизне 

Рис. 2. Осмотр в белом свете, угол желудка Рис. 3 Осмотр в узкоспектральном режиме, угол 
желудка 

Рис. 4. Осмотр в белом свете, нижняя треть тела 
желудка по передней стенке

Рис. 5. Осмотр в узкоспектральном режиме, 
нижняя треть тела желудка по передней стенке

Рис. 6. Осмотр в белом свете, верхняя треть тела 
желудка по задней стенке
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и нет стойкой положительной динамики по-
сле лечения. Однако, несмотря на множествен-
ные биопсии, был прият во внимание тот факт, 
что при наличии у пациентов болезни Крона 
не всегда удаётся обнаружить в биоптате ха-
рактерные морфологические признаки в виде 
гранулём. Обратил также на себя внимание по-
вышенный уровень фекального кальпротекти-
на при отсутствии поражения толстой и тонкой 

кишки. Учитывая все данные, предваритель-
но пациенту был установлен диагноз болезнь 
Крона с изолированным поражением желудка 
(L4, согласно Монреальской классификации) 
и начата терапия ГКС с целью индукции ремис-
сии, продолжительностью 8 недель.
ЭГДС в  динамике от  03.03.23 в  МНИОИ 

им. П. А. Герцена на фоне терапии ГКС– эндо-
скопическая картина в желудке более харак-
терна для болезни Менетрие, однако, нельзя 
полностью исключить болезнь Крона. Очаго-
вая желудочная метаплазия слизистой обо-
лочки постбульбарных отделов ДПК (Рис. 4–7).
Результаты гистологического исследова-

ния от 10.03.2023 г. (д. м. н., профессор Тертыч-
ный А. С.) – во всех исследованных биоптатах 
наблюдается схожая гистологическая карти-
на, которая заключается в выраженных гипер-
пластических изменениях фовеолярного слоя 
(фовеолярная гиперплазия/гиперпластическая 
гастропатия). Подобные морфологические из-
менения характерны для гиперпластических 
полипов желудка, но с учётом эндоскопических 
данных, более соответствуют гиперпластиче-
ской гастропатии, которая включает локаль-
ную форму болезни Менетрие.
Данные лабораторных исследований в ди-

намике: гастропанель от 22.03.2023 г. базаль-
ный гастрин-17 1.6 пмоль/л (диапазон нормы 
1–7), пепсиноген I >200, пепсиноген II 19.6, АТ 
к НР 15.2. По результатам обследования кис-
лотопродуцирующая функция желудка сохра-
нена, повышение пепсиногена может свиде-
тельствовать о воспалении слизистой желудка, 
причиной может быть прием лекарственных 
препаратов, рефлюкс желчи. ДНК CMV в крови 
не обнаружена, лекоцитарная формула не из-
менена, общий белок 80г/л, белковые фракции 
в норме, СРБ 4.6 мг/л, витамин В12, железо 
в пределах нормы.
Учитывая результаты последних лаборатор-

ных и инструментальных методов исследова-
ний, пациент Р. не нуждался в инфузионной 
терапии альбумином, а также лечении цито-
мегаловирусной инфекции и повторной эра-
дикации Helicobacter pylori. Было предложено 
начать лечение цитопротектором ребамипид. 
Данный препарат обладает спектром меха-
низмов, обеспечивающим протекцию слизи-
стой оболочки желудочно- кишечного тракта 
благодаря регулированию выработки эндо-
генных простагландинов. Кроме того, ребами-
пид способствует нейтрализации перекисного 
окисления липидов, улучшению кровоснабже-
ния слизистой оболочки, а также поддержи-
вает эпителиальный барьер путём репарации 
плотных контактов клеток [20].

 Рис. 10. Осмотр 
в белом свете, 
нижняя треть 
тела желудка по 
малой кривизне

Рис. 7. Осмотр 
в режиме TXI, 
нижняя треть 
тела желудка по 
малой кривизне

Рис. 8. Осмотр 
в белом свете, 
нижняя треть 
тела желудка по 
передней стенке

Рис. 9. Осмотр 
в белом свете, 
верхняя треть 
тела желудка по 
задней стенке
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Выполнена контрольная ЭГДС в процессе 
лечения ребамипидом в МНИОИ им. П. А. Гер-
цена. ЭГДС от 10.10.2023  г. – эндоскопиче-
ская картина в желудке характерна для бо-
лезни Менетрие, без отрицательной динамики 
по сравнению с предыдущим исследованием 
(рис. 8–10).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Разбор представленного клинического слу-
чая наглядно демонстрирует все сложности, 
с  которыми сталкиваются врачи при прове-
дении дифференциально- диагностического 
поиска в случае с редко встречающимися за-
болеваниями. Несмотря на многочисленные 
и неоднократно выполненные лабораторно- 
инструментальные методы исследования у па-
циента, диагноз гигантского гипертрофического 
гастрита был установлен лишь спустя два с по-
ловиной года от дебюта заболевания. Поэтому 
краеугольным моментом в постановке верно-
го диагноза является скрупулёзная и деталь-
ная оценка клинико- морфологических данных. 
А учитывая тот факт, что БМ у взрослых пациен-
тов относится к группе предраковых и необра-
тимых патологических состояний, все пациенты 
нуждаются в особо тщательном динамическом 
наблюдении и специфическом лечении при от-
рицательной динамике в состояния.
В настоящем выработанной оптимальной 

и  эффективной схемы терапии БМ нет, по-
скольку клиницисты крайне редко сталкива-

ются с ним. Тем не менее, опираясь на некото-
рые известные нам патогенетические аспекты, 
существует возможность значительно улуч-
шить состояние пациентов. Так, при наличии 
цитомегаловирусной инфекции считается це-
лесообразным применять ганцикловир; при 
выявлении Helicobacter pylori терапия должна 
быть направлена на эрадикацию патогена, что 
в дальнейшем обеспечивает достижение хоро-
шего терапевтического эффекта.
Отдельными авторами было также предло-

жено для лечения больных с БМ применение 
ингибиторов протоновой помпы, Н2-блокато-
ров и антихолинэргических средств, однако 
до сих пор не собрано достаточно убедитель-
ной доказательной базы об эффективности 
данного лечения. Клиницистами рассматрива-
ется возможность использования октреотида 
у пациентов, страдающих БМ [21]. Немногочис-
ленными данными подтверждена эффектив-
ность использования препарата таргетного 
действия – цетуксимаба, который обладает 
способностью связываться с рецептором эпи-
дермального фактора роста с последующей их 
блокировкой, что оказывает тормозящее дей-
ствие на развитие БМ [22, 23].
Однако в настоящее время малоизученных 

аспектов в БМ остаётся очень много, что требу-
ет проведения дальнейших разнонаправлен-
ных исследований, которые, возможно, помогут 
проводить быстрее и точнее дифференциаль-
ную диагностику редкого встречающегося за-
болевания.
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