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Introduction

Nous rapportons le cas d’un enfant ayant pré-
senté un tableau clinique associant des vomis-
sements à des œdèmes palpébraux d’apparition 
récente. Le diagnostic a été celui d’une gastrite 
hypertrophique bénigne ou maladie de Méné-
trier. Il s’agit d’une maladie rare, caractérisée 
par une hypoalbuminémie associée à une hyper-
trophie œdémateuse des plis gastriques.

Histoire clinique

Un garçon, âgé de 3 ans et 2 mois, est amené 
dans le service des urgences pédiatriques par sa 
mère pour vomissements pluriquotidiens évo-
luant depuis 8 jours dans un contexte apyrétique 
avec un état général conservé.

Il présente également depuis 4 jours, un 
œdème palpébral bilatéral modéré, sans prise de 
poids.

Le jour de son hospitalisation, il se plaint de 
douleurs abdominales aspécifiques. Le transit 
intestinal ainsi que les selles sont normaux.

Dans ses antécédents, on retiendra une nais-
sance prématurée à 34 semaines d’âge gesta-
tionnel avec une détresse respiratoire transitoire 
et un ictère physiologique. Pour traitement, il 
reçoit depuis une semaine du Motilium® et du 
Gaviscon®.

Sur le plan clinique, le patient est apyrétique 
avec un bon état général. L’examen est sans par-
ticularité hormis la présence d’un œdème palpé-
bral bilatéral modéré.

Le bilan biologique révèle une hypoprotidé-
mie importante à 35 g/l (N : 60 à 80 g/l), avec 
hypoalbuminénie à 21 g/l (N : 29 à 52 g/l). Il 
n’existe pas de troubles ioniques sanguins. 
L’hémogramme montre une hyperleucocytose 
à 20.250/mm3 à prédominance lymphocytaire 
(70%) sans syndrome inflammatoire associé. 
Le bilan hépatique et pancréatique est normal. 
L’analyse d’urine est normale (absence de pro-
téinurie).

La sérologie CMV est positive, taux d’IgG à 
135 UA/ml (N<15) (UA = unité arbitaire), IgM 
positif, avec un test d’avidité pour les IgG faible, 
confirmant l’aspect récent de l’infection.

Les sérologies Helicobacter pylori, Herpes 
simplex virus HSV 1 et 2, et Mycoplasma pneu-
moniae sont négatives.

La coproculture et la parasitologie des selles 
sont négatives.

Le dosage de l’α-1 antitrypsine sanguin est à 
1,48 g/l (N : 1,1-2,8 g/l) et sur un échantillon de 
selles à 0,343 mg/g de créatinine.

Le dosage d’angiotensine convertase est nor-
mal.

Une intolérance au gluten ainsi qu’une aller-
gie alimentaire ont été écartées.

L’échographie abdominale montre une nette 
hypertrophie des parois gastriques à caractère 
inflammatoire, des adénopathies mésentériques 
ainsi qu’une splénomégalie granulomateuse.

L’oesogastroduodénoscopie objective un 
épaississement majeur des plis avec un aspect 
nodulaire du fundus, évoquant une gastrite 
hypertrophique bénigne.

L’analyse cytologique des biopsies gastriques 
montre un aspect de gastrite chronique non évo-
lutive. La recherche d’Helicobacter pylori est 
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négative. L’examen immunohistologique pour le 
CMV est négatif.

L’échographie cardiaque a permis d’exclure 
une péricardite.

Le patient a reçu un traitement symptomatique 
par antiémétique par voie parentérale, complété 
secondairement par un inhibiteur de la pompe à 
protons (oméprazole) per os.

L’évolution a été rapidement favorable avec 
amendement des vomissements et disparition 
des œdèmes palpébraux. 

Le bilan de contrôle réalisé 4 semaines plus 
tard objective une guérison. On constate une 
normalisation de l’albuminémie, de l’épaisseur 
des parois gastriques à l’échographie, ainsi que 
de l’aspect macroscopique de la muqueuse lors 
de la gastroscopie.

Discussion

Chez l’adulte

Classiquement, la maladie de Ménétrier 
affecte des sujets de 30 à 60 ans, et se caractérise 
par une gastrite hypertrophique avec des plis très 
larges et épais, des glandes volumineuses, peu 
d’inflammation, et une dilatation kystique inté-
ressant parfois la sous-muqueuse. Cette hyper-
trophie est souvent limitée au corps de l’estomac 
et à la grosse tubérosité, l’antre étant habituelle-
ment épargnée. D’une façon caractéristique, il 
y a diminution de la sécrétion acide et pepsini-
que avec une perte de protéines sériques souvent 
suffisante pour entraîner un œdème par hypo-
albuminémie qui, avec l’anorexie et les douleurs 
gastriques, peuvent être les symptômes amenant 
le malade à consulter. Habituellement chronique, 
la maladie de Ménétrier peut, dans certains cas, 
évoluer vers la guérison. Une métaplasie avec 
disparition des cellules pariétales peut apparaî-
tre et, dans 10% des cas, un adénocarcinome se 
développe (1-6).

Les diagnostics différentiels

Ils sont à évoquer devant un épaississement 
de la paroi gastrique : le lymphome, le syndrome 
de Zollinger-Ellison, une gastrite aiguë, une gas-
trite érosive chronique, un ulcère gastrique, une 
gastrite lymphocytaire, une sarcoïdose, une gas-
tro-entérite à éosinophile, un cancer infiltrant (6, 
14).

Chez l’enfant 

Ici, la forme bénigne, aiguë et transitoire, est 
la plus fréquente (1-4). Les manifestations clini-

ques le plus souvent rencontrées sont les vomis-
sements associés à des œdèmes périphériques 
(4, 7, 9). L’évolution de cette pathologie est habi-
tuellement bénigne chez l’enfant. La guérison 
est spontanée en quelques semaines à quelques 
mois (1, 2, 8, 9, 12). On observe également une 
asthénie, une anorexie, une perte de poids, des 
douleurs abdominales, de l’ascite, un épanche-
ment pleural, un épanchement péricardique (6, 
11, 12).

Concernant le diagnostic différentiel, il 
convient en premier lieu d’éliminer les causes 
d’hypoprotidémie que sont : la malnutrition, 
une protéinurie, une pathologie hépatique avec 
défaut de synthèse protéique (2). 

L’étiopathogénie

Elle reste peu connue. L’association à une 
infection à CMV est souvent décrite (1-4). Les 
autres facteurs étiologiques retrouvés sont l’in-
fection à Helicobacter pylori, Herpes simplex 
virus, Mycoplasma pneumoniae, un mécanisme 
auto-immun, un terrain allergique (2). Certaines 
études récentes impliqueraient le «Transforming 
Growth Factor alpha» (TGFα) dans la pathoge-
nèse de la maladie chez l’adulte.

L’étude Sferrat et al (10), met en évidence une 
augmentation similaire du taux de TGFα chez 
l’adulte atteint et chez l’enfant atteint ayant une 
co-infection à CMV. 

Le TGFα accroît la production de mucus en 
favorisant l’hyperplasie des cellules gastriques 
et inhibe la synthèse acide.

La démarche diagnostique 

La démarche diagnostique repose sur 4 volets. 

 Le bilan biologique 

Il montre toujours une hypoprotidémie avec 
hypoalbuminémie importante, conséquence 
d’une perte protéique par la muqueuse gastri-
que. La clairance de l’α-1 antitrypsine est un des 
tests utilisés (13). La quantité d’α-1 antitrypsine 
éliminée dans les selles par rapport à son taux 
plasmatique (clairance), permet d’évaluer les 
pertes de protéines plasmatiques et donc, de 
confirmer une entéropathie exsudative. 

 Dans notre cas, le calcul de la clairance n’a 
pu être fait. Seul un dosage sur un échantillon de 
selles a été effectué et non sur un recueil de 24h. 

L’exploration en imagerie médicale 

Elle comporte deux examens d’orientation. 
Seul l’un d’entre eux est nécessaire. En effet, si 
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la radiographie du Transit OesoGastroDuodénal 
(TOGD) révèle facilement une hypertrophie des 
plis gastriques, cet examen est irradiant (3, 6, 8). 
En revanche, l’échographie abdominale, perfor-
mante et non irradiante, permet également d’ob-
jectiver un épaississement de la paroi gastrique.

L’endoscopie digestive haute 

Celle-ci est incontournable afin d’établir le 
diagnostic. Elle permet la réalisation de biopsies 
(9). Macroscopiquement, on observe une hyper-
trophie œdémateuse avec élargissement des plis 
gastriques, évoquant ainsi la maladie de Méné-
trier (3, 6, 8). 

L’étude anatomopathologique 

Elle confirme le diagnostic. Elle montre une 
hyperplasie foveoleaire, une atrophie glandu-
laire et un épaississement muqueux par rempla-
cement des cellules pariétales et principales par 
des cellules à mucus (2, 3, 5, 9).

L’attitude thérapeutique n’est pas standardi-
sée.

Plusieurs équipes préconisent dans la lit-
térature un traitement symptomatique avec 
administration parentérale d’albumine, voire 
d’antiacides. L’abstention thérapeutique est pos-
sible (1, 2, 4).

Dans certains cas sévères et prolongés avec 
une infection à CMV prouvée, un traitement par 
ganciclovir peut être appliqué (4, 15). Le recours 
à la chirurgie reste exceptionnel, mais s’avère 
parfois nécessaire en cas d’hémorragie gastro-
intestinale aiguë (9, 12).

Conclusion

Nous présentons une observation clinique de 
gastropathie exsudative chez un enfant de 3 ans 
dont les principaux symptômes associent des 
vomissements à des œdèmes palpébraux d’appa-
rition récente. 

L’exploration para-clinique a permis d’établir 
le diagnostic de gastrite hypertrophique bénigne 
ou maladie de Ménétrier au décours d’une primo- 
infection à CMV.

Il s’agit d’une affection rare, aiguë mais bénigne 
chez l’enfant qui se distingue de la forme adulte où 
la chronicisation prédomine avec un risque secon-
daire de cancérisation.

L’association à des agents infectieux est décrite, 
notamment et le plus souvent avec le CMV.

Son diagnostic est évoqué devant un tableau 
abdominal avec hypoalbuminémie sans protéinurie, 
associé à une hypertrophie des plis gastriques qui 

sera visible à l’échographie abdominale, confirmé 
par l’endoscopie digestive haute et l’étude anato-
mopathologique.

L’évolution sous traitement symptomatique est 
généralement favorable avec guérison complète en 
quelques semaines à quelques mois.
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