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Resumen

El sindrome de Plummer-Vinson se caracteriza
por la presencia de anemia ferropénica, disfagiay
una membrana esofdgica alta. Esta entidad clini-
ca es poco frecuente en la poblacién pediatrica,
por lo cual presentamos a los cuatro pacientes en
quienes se estableci6 este diagndstico entre los
anos 1995 y 2000, quienes consultaron por disfa-
gia y trastornos tréficos en piel y en mucosas del
tracto digestivo.

Palabras clave: disfagia, anemia ferropénica, mem-
brana esofdgica.

Summary

Plummer-Vinson syndrome is characterized by
ferropenic anemia, dysphagia and a high esopha-
geal web. This clinical entity is very infrequent in
the pediatric population, so we report here the
four patients who were diagnosed between 1995
and 2000, who consulted because of disphagia
and trophic disturbances in skin and mucosa of
the gastrointestinal tract.

Key words: disphagia, ferropenic anemia, esophageal
web.

INTRODUCCION

El sindrome de Plummer-Vinson (o
de Kelly-Brown-Paterson) se caracteri-
za por la presencia de una membrana
esofagica cervical que produce disfagia
progresiva, coexiste con anemia ferropé-
nica y trastornos mucosos como glositis
y queilitis.! La etiopatogenia del sindro-
me es desconocida. Se han informado
factores genéticos, nutricionales, infec-
ciosos y autoinmunes.>® La formacién
de esta membrana esofagica cervical se
ha relacionado estrechamente con ane-
mia ferropénica,** dado que ciertos au-
tores han encontrado una disfuncién de
los musculos faringeos, posiblemente
por una alteraciéon de enzimas hierro-
dependientes*® (se ha descrito la des-
aparicién de la disfagia durante la ad-
ministraciéon de hierro, con correccion
de la anemia, aun cuando persista par-
cialmente la membrana). El diagndéstico
se realiza con un esofagograma que

muestra una impronta correspondiente
alamembrana delocalizacién esofdgica
cervical y con una endoscopia digestiva
alta.

Presentamos los cuatro nifios de sin-
drome de Plummer-Vinson diagnosti-
cados entre 1995 y 2000 y seguidos por
los Servicios de Gastroenterologia y
Endoscopia del Hospital de Nifios “Dr.
Ricardo Gutiérrez”.

Historia clinica 1

Paciente de 6 afios, de sexo masculi-
no, que consulté al servicio de endosco-
pia presentando disfagia progresiva
para solidos, de 8 meses de evolucion.
Al examen se presentaba adelgazado
(percentilo por debajo del 5 en peso),
con palidez de piel y mucosas (anemia
hipocrémica y microcitica con una he-
moglobina [Hb] de 9,2 g/dl) y pelo seco
y ralo. Su anemia habia sido diagnosti-
cada y tratada con hierro oral desde
hacia 4 aiios en un hospital del conurba-
no sin controles posteriores. Por su dis-
fagia se realiz6 un esofagograma que
mostré unaimpronta en tercio superior.
Posteriormente, una esofagoscopia con
instrumental rigido mostr6a12cmdela
arcada dentaria una imagen compatible
con una membrana esofdgica nacarada,
que disminuialaluz en forma concéntri-
ca, franqueable con el esofagoscopio y
que fue dilatada con bujias de Souttar. A
los 2 meses de tratamiento con hierro, el
paciente habia cambiado su actitud ali-
mentaria, recuperado peso y mejorado
su anemia.

Historia clinica 2

Paciente de 3 afios, de sexo masculi-
no, conbuen crecimiento pondoestatural
hasta 2 meses antes dela consulta, cuan-
do comenzé con disfagia progresiva,
pérdida del apetito, descenso de peso,



irritabilidad, queilitis, anemia ferropénica
(Hb 7 g/dl). El esofagograma no tenia alte-
raciones evidentes. Serealiz6 una esofagos-
copia directa que mostraba una membrana
en es6fago cervical, ocluyendo parcialmen-
te la luz. La membrana se rompié con el
paso de la fibra. El resto de la endoscopia
fue normal. El paciente recibi6 tratamiento
con hierro oral, polivitaminicos y una dieta
balanceada, conlo cual mejoré rapidamen-
te su anemia y su disfagia fue remitiendo
progresivamente.

Historia clinica 3

Paciente de 23 meses, de sexo masculi-
no, eutréfico, que comenzé 3 semanas an-
tes de la internacién con gastroenteritis.
Presentaba como antecedentes: lactante
vomitador, historia de mala actitud ali-
mentaria, selectividad para las comidas,
disfagia progresiva para sélidos-semiso-
lidos y en los tltimos meses, vémitos gas-
tricos con descenso de 2 kg de peso. Labo-
ratorio de ingreso: Hb 8 g/dl, plaquetas
410.000, GB: 12.300 con férmula a predo-
minio linfocitario, proteinograma con pro-
teinas totales de 7,6 g/dl, virolégico de
materia fecal positivo para rotavirus. El
esofagograma mostraba una fina impron-
ta en la cara anterior del es6fago proximal.
Con la endoscopia rigida se diagnosticé la
presencia de una membrana parcial en esé-
fago cervical, que se rompi6 con la dilata-
cién. Después del estudio se indicé trata-
miento con hierro oral, vitaminas, raniti-
dina y sucralfato. El paciente continué con
disfagia en menor grado pero sin mejoria de
la anemia a pesar del tratamiento. Fue
reinternado a las 2 semanas por presentar
un episodio de hematemesis,conHb7 g/dl.
Recibi6 una transfusién y se le realizé una
fibroendoscopia alta en la que se observa-
ron restos de una membrana nacarada en
la cara anterior del es6fago cervical a 8 cm
de la arcada dentaria, esofagitis moderada
en el tercio inferior, con mucosa friable,
estébmago con gastritis erosiva, exulceracién
en cuerpo, mucosa con petequias y restos
hematicos; duodeno normal. La anatomia
patolégica de las biopsias mostré una eso-
fagitis moderada, mucosa géstrica atréfica
en cuerpo con criptas reactivas, ldamina
propia con fibrosis y moderado infiltrado
mononuclear con eosinéfilos, bisqueda de
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Helicobacter pylorinegativo. Serealiz inter-
consulta con el Servicio de Hematologia e
Inmunologia, realizandose dosaje de vita-
mina B, con resultado normal, anticuerpo
anticélula parietal (APCA) negativo, anti-
cuerpo antifactor intrinseconormal, dosaje
de 4cido félico disminuido (3 mg, valor
normal >6 mg). Se completo el estudio con
una pHmetria esofdgica de doble canal,
que mostré reflujo gastroesofagico acido
dentro de valores normales y reflujo gastro-
duodenal alcalino patolédgico. Se interpre-
t6 al paciente como portador de una ane-
mia ferropénica, con 4cido félico bajo, con
pérdidas por esofagitis y atrofia gastrica
con reflujo alcalino. Se indicé tratamiento
con omeprazol (inhibidor de la bomba de
protones) a 1 mg/kg/dia, sucralfato, pro-
quinéticos, hierro inyectable, polivitami-
nicos y acido félico 1 mg/dia. La evolucién
fue favorable, mejor6 su anemia, su disfa-
gia desapareci6é paulatinamente, mejoré su
actitud alimentaria y aumenté de peso en
las primeras semanas posteriores al trata-
miento.

Historia clinica 4

Paciente de 4 anos, de sexo masculino,
que consulté por presentar una glositis. Su
enfermedad comenzé a los 18 meses de
edad conlaaparicién delesiones aftoides y
ulcerosas en mucosa yugal y en lengua, las
cuales fueron extendiéndose, dandole un
aspecto geografico, con zonas congestivas
cubiertas con fibrina. Ademas, referia odi-
nofagia y disfagia, especialmente para sé-
lidos, que se hizo progresiva. En los tlti-
mos meses habian sido importantes la ina-
petenciaylaseleccién de las comidas. Como
antecedente, se informé que habia sido un
lactante vomitador hasta el afio de vida, y
habia presentado episodios recurrentes de
bronquitis obstructivas desde los 6-7 me-
ses. Tuvobuen crecimiento pondoestatural
hasta el afio y medio, cuando presento6 va-
rios episodios de “ahogo” con la ingestion
desélidos. Al examen el paciente presenta-
ba: pelo seco, ralo; coiloniquia, palidez
importante de mucosas, glositis, deposi-
ciones desligadas sin moco 1 vez por dia y
dolor abdominal tipo célico, sin relacién
horaria, de 3 meses de evolucién. Su peso
era estacionario desde los 3 afios de edad.
A la consulta traia los siguientes estudios:
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una seriada esofagogastroduodenal con
esofago permeable y transito deglutorio
conservado, estémago en posicién habi-
tual, buen pasaje transpilérico. Las biopsias
delalengua mostraban un proceso inflama-
torio inespecifico. Los examenes comple-
mentarios mostraban una anemia de tipo
hipocrémica microcitica con una Hb de 9,9
g/dl, proteinograma con hipergammaglo-
bulinemia de 1,8 g/dl, hepatograma nor-
mal, parasitolégico negativo, anticuerpos
antiendomisio negativos, ANCA (anticuer-
pos anticitoplasma de neutréfilo) negati-
vos, dosaje de vitamina B, normal (479
ng/ml), APCA negativos. Se realiz6é una
fibroendoscopiaalta, estableciendo el diag-
néstico de sindrome de Plummer-Vinson
por la presencia de membranas mucosas
eneles6fago cervical que se rompieron con
el paso dela fibra. El es6fago se presentaba
con una esofagitis moderada; la mucosa
gastrica estaba pdlida con gastritis erosiva
leve en cuerpo y se observaba duodenitis.
Se indic6 tratamiento con omeprazol y
sucralfato, hierro inyectable, multivitami-
nicos, acido félico y minerales. Su evolu-
cién inmediata fue buena, mejorando su
disfagiay presentando desde entonces una
mejor actitud alimentaria.

DISCUSION

El sindrome de Plummer-Vinson se ca-
racteriza por la presencia de una membra-
naesofégica alta que ocasiona disfagia pro-
gresiva, anemia ferropénica y trastornos
en la mucosa digestiva. La anemia es gene-
ralmente ferropénica por pérdidas créni-
cas. Se desconoce su etiopatogenia; se han
informado factores genéticos, nutriciona-
les, infecciosos y autoinmunes.?® La exis-
tencia de una predisposicién constitucio-
nal para padecerla puede jugar un rol im-
portante en la patogenia. El cuadro clinico
es muy similar al de la anemia perniciosa
de los adultos, en quienes puede presen-
tarse con aclorhidria (el 80% de los casos
cursa con atrofia gastrica). Enlos pacientes
pediatricos suele haber antecedentes de
irregular actitud alimentaria, selectividad
en las comidas; esto puede llevar a dismi-
nucién del aporte, mayor descenso de peso
y acentuar la anemia. El diagnodstico se
confirma porradiologia y fibroendoscopia.
El tratamiento consiste en la ruptura de la

membrana por esofagoscopia directa y
suplementacién con hierro para corregir la
anemia y una dieta balanceada. Como lo
refieren A. Sanchez Calso y col.* hemos
visto que tras el tratamiento de la anemia
ferropénica, la desaparicion de la disfagia
precede alareduccién de la membrana. En
algunos casos es necesario repetir la dilata-
cién endoscodpica esofdgica para evitar la
formacién de una neomembrana por cica-
trizacion posruptura de la misma; siendo
importante la vigilancia endoscépica pe-
riddica, por el riesgo de carcinomas de
hipofaringe y de esé6fago en la vida adul-
ta.”# Aunque se trata de un sindrome ex-
cepcional en la edad pediatrica, el cuadro
clinico descrito acompafiado de anemia
ferropénica debe hacer sospechar esta enti-
dad.

La confirmacién diagnéstica es de facil
implementacién y su tratamiento, sencillo
y eficaz. z

FoToGRraFia 1

Esofagograma que muestra impronta en eséfago superior.
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