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   NOE Å LÆRE AV
     

Hos immunsupprimerte er viruset vanligere
som sykdomsfremkallende agens, både som
primærinfeksjon og ved reaktivering av la-
tent virus.

Diagnostisering av viruset i gastrointesti-
naltractus er vanskelig. To serologiske prø-
ver med noe tidsavstand kan hjelpe til med å
skille primærinfeksjon og reaktivering.
Tilstedeværelse av spesifikt IgM alene kan
ikke skille mellom primærinfeksjon og reak-
tivering. Senere serokonvertering med fal-
lende IgM-nivå og signifikant stigning i IgG-
nivå taler for primærinfeksjon. Ved hjelp av
PCR-teknikk kan man påvise virus både i
slimhinner og i avføring. Påvisning i små
mengder uten slimhinneforandringer har
usikker betydning. Ved tydelig slimhinneaf-
feksjon kombinert med histologiske funn av
inklusjonslegemer i nukleus og cytoplasma i
infiserte celler og positiv immunhistokje-
misk farging med antistoff mot cytomegalo-
virus er aktuell infeksjon sannsynlig. Cyto-
megalovirusinfeksjoner er beskrevet i hele
gastrointestinaltractus. Viruset kan gi hele
spekteret av infeksjoner – fra enkle, asym-
ptomatiske gastritter til alvorlige kolitter (5).

Etter søk i PubMed med «cytomegalovi-
rus» og «Ménétrier» finner vi flere rapporter

om en reversibel Ménétrier-liknende tilstand
assosiert med cytomegalovirus hos barn (6,
7). Det finnes også noen svært få rapporter
om en tilsvarende tilstand hos voksne, i de
fleste tilfeller hos immunsupprimerte, men
et liknende sykdomsbilde er også rapportert
hos immunkompetente voksne. Hos flere er
det forsøkt antiviral behandling, med god ef-
fekt. Spontan bedring uten behandling er
også beskrevet (7–9).

Hyperplastiske ventrikkelslimhinner på-
vist ved endoskopi er et uspesifikt funn. En-
doskopisk er det vanskelig å skille klassisk
Ménétriers sykdom fra andre tilstander som
gir liknende bilde. Transabdominal og endo-
skopisk ultralyd gir ofte en god fremstilling
av slimhinnen i ventrikkelen og er et nyttig
supplement (10).

Hos vår pasient ga endoskopi kombinert
med transabdominal og endoskopisk ultralyd
god fremstilling av en hyperplastisk gastro-
pati. Det kliniske bildet pekte i retning av
Ménétriers sykdom. Ved histologisk under-
søkelse var epitelhyperplasien moderat.
Veggfortykkelsen var mer dominert av be-
tennelsesceller enn av foveolar slimhinne-
hyperplasi, som er typisk for Ménétriers syk-
dom. Histologien kunne tale i retning av

infeksiøse forandringer. På grunnlag av sup-
plerende etiologiske undersøkelser og syk-
dommens forløp etter behandling velger vi å
gi vår pasient diagnosen reversibel cytome-
galovirusindusert Ménétriers sykdom. Det er
få rapporter om tilstanden hos voksne, flere
hos barn. Det histologiske bildet samt syk-
dommens forløp i vårt tilfelle gjør at vi ikke
kan definere dette som klassisk Ménétriers
sykdom.

Pasienten har gitt samtykke til at artikkelen blir
publisert.
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Kommentar

Et uvanlig proteintap i tarm1629–30

Engjom og medarbeidere beskriver en
grundig og reflektert utredning av en ung
mann med ødemer, der resultatet viste seg
overraskende. Selv om tilstanden mannen
led av ikke er dagligdags medisin, utgjøres
de «sjeldne tilfeller» av helt ordinære pa-
sienter. Kun en systematisk tilnærming med

god kunnskap om patofysiologi kan føre til
en sikker diagnose.

I teorien kan en rekke tilstander føre til
hypoalbuminemi, men flere av disse syntes
helt uaktuelle (sepsis, brannskader, alvorlig
underernæring m.m.). I fravær av slike åpen-
bare og/eller akutte mekanismer er det riktig

å vurdere manglende syntese av proteiner i
lever eller tap i nyrer. INR-verdi nær refe-
ranseområdet samt normale nivåer av lever-
enzymer og bilirubin gjorde leversykdom-
mer usannsynlig. Ultralyd av lever bekreftet
normalt organ, og man fant ikke alvorlig
proteinuri. Ved gastroskopi fant man grove
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Figur 3 Endoskopisk ultralyd tatt a) 14 dager etter oppstart av antiviral behandling viser fortsatt fortyk-
ket ventrikkelslimhinne (grønn pil). b) Etter tre måneder er det tilnærmet normalisering av ventrikkel-
slimhinnens tykkelse (rød pil)
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folder i ventrikkelslimhinnen i corpus og
fundus. Det endoskopiske bildet gjorde at
man tenkte på Ménetriérs sykdom, men
biopsier viste at det heller forelå sannsynlig
cytomegalovirussykdom. Dette endoskopis-
ke og histologiske bildet er sjeldent. Infek-
sjon med cytomegalovirus kan gi en rekke
manifestasjoner (1). Større sykdom er sjel-
den hos immunkompetente, men ses ofte hos
immunsupprimerte. Som kjent er mange av
oss bærere av virus uten at primærinfeksjo-
nen er blitt klinisk erkjent annet enn som en
litt langvarig feberepisode. Den beskrevne
pasienten kan meget vel ha hatt en cytome-
galovirusinfeksjon i ukene frem til han ble
innlagt.

Selv om presentasjonen er god, er det
noen få aspekter som ikke diskuteres. En
åpenbar årsak til proteintapende tarm, intes-
tinal lymfangiektasi, er ikke omtalt. Denne
sykdommen kan være både primær og se-
kundær og kan meget vel debutere i voksen
alder. Gastroskopi med inspeksjon av både
ventrikkel og duodenum er viktig, og man
må bekrefte et uvanlig endoskopifunn i duo-
denum med biopsier. Hos pasienten var
nivået av immunglobuliner bare lett nedsatt,
det passer dårligere med intestinal lym-
fangiektasi.

Det anføres i artikkelen at det ikke finnes
gode metoder for å anslå proteininnhold i
avføring. Det er vel bare delvis riktig. Oslo
universitetssykehus, Rikshospitalet har
brukt nukleærmedisinsk metode for å fastslå
proteintap i tarm. Selv om metoden ikke er
kvantitativ, kan man allikevel få et inntrykk
av lokalisasjon og intensitet. Det er i littera-
turen også beskrevet måling av α1-antitryp-
sin i avføring som et relativt godt mål på
proteintap, i hvert fall når 24-timers avføring
samles og sammenliknes med plasmanivå
(2). Så vidt jeg vet, er ikke testen tilgjengelig
i Norge.

Kasuistikken beskriver meget godt aspek-
tene rundt de såkalte hyperplastiske gastro-
patier (3). Begrepet Ménétriers sykdom bru-
kes av mange som synonymt med forstør-
rede folder, men det er ikke riktig. Ultralyd
og endoskopi kan gi god informasjon om
tykkelsen av slimhinnen, men ikke om det
histologiske bildet. Ved Ménétriers sykdom
ser man foveolær hyperplasi med slimpro-
duksjon, mens den oksyntiske (syreproduse-
rende) mucosa er normal aller atrofisk. Der-
imot finner man hyperplasi av parietalceller
ved Zollinger-Ellisons syndrom. Blandings-
former, med hyperplasi av både mukøs og
oksyntisk slimhinne, ses ved kronisk gastritt

forårsaket av Helicobacter pylori og andre
infeksiøse agenser som for eksempel (i
sjeldne tilfeller) cytomegalovirus. Det er
derfor ikke helt korrekt, etter mitt syn, å gi
diagnosen «reversibel cytomegalovirusin-
dusert Ménétriers sykdom». Man burde nok
heller brukt en deskriptiv beskrivelse som
«cytomegalovirusindusert gastropati».
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