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Resumen

El sindrome de Plummer-Vinson (Paterson-Brown-Kelly) es
una entidad rara, caracterizada por disfagia, formacién de
membranas esofdgicas y anemia por deficiencia de hierro.
Presentamos el caso de una mujer de 46 afos con antece-
dentes clinicos de anemia ferropénica de larga evolucion, que
posteriormente presento disfagia y odinofagia. Se encontré
una membrana subcricoidea que fue rota exitosamente con
el endoscopio. Los médicos de primer contacto deben estar
familiarizados de los sintomas del sindrome de Plummer-
Vinson, y tenerlos en cuenta a la hora de abordar un paciente
con la triada clasica. Como el sindrome es una condicién pre-
cancerosa con alto potencial maligno, el diagnostico precoz
y tratamiento oportuno es de suma importancia.

Palabras clave: Sindrome Plummer-Vinson; anemia ferropé-
nica crénica; membrana esofdgica; cdncer esofdgico de células
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Chronic Iron Deficiency Anemia: Plummer-
Vinson (Paterson-Brown-Kelly) Syndrome.

A Case Report

Abstract

Plummer-Vinson syndrome (Paterson-Brown-Kelly) is a rare
entity, characterized by dysphagia, esophageal web forma-
tion, and iron deficiency anemia. We present the case of a
46-year-old woman with a clinical history of iron deficiency
anemia who subsequently presents dysphagia and odyno-
phagia. A subcricoid web that was successfully broken with
the endoscope was found. First contact doctors should be fa-
miliar with the symptoms of Plummer-Vinson syndrome, and
take them into account, when addressing a patient with the
classic triad. Since the syndrome is a precancerous condition
with high malignant potential, early diagnosis and treatment
is of utmost importance for better prognosis.

Keywords: Plummer-Vinson syndrome; chronic iron deficien-
cy anemia; esophageal membrane; squamous cell esophageal
cancer; Paterson-Brown-Kelly syndrome.

INTRODUCCION
La disfagia es la dificultad para tragar alimentos.
Dentro de sus causas se encuentran las causas me-
cdnicas y los trastornos neuromusculares'.

El concepto de disfagia causada por la formacién
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Figura 1. Panendoscopia

Imagen: Zapata et al.

Membrana en el tercio superior del eséfago, por debajo del cricofaringeo.
Desgarro superficial de la mucosa al paso del endoscopio.

de una red mucosa en el eséfago proximal en aso-
ciacién con anemia ferropénica evoluciond de una
serie de articulos originados en la Clinica Mayo a
principios de la década de 1900%.

Se describe el sindrome de Plummer-Vinson como
una trfada formada por disfagia, anemia por defi-
ciencia de hierro y membranas esofdgicas que con-
dicionan estenosis esofdgica. La condicién se ha
reportado con mds frecuencia en pacientes delgados,
de mediana edad, y en mujeres de raza blanca. Las
membranas esofdgicas son pliegues de mucosa del-
gados, usualmente semilunares que pueden ser con-
céntricos; siendo localizados a lo largo de la pared
anterior del eséfago. La causa exacta no estd clara;
deficiencia de hierro y otros nutrientes se han visto
vinculados, asi como la predisposicién genética y
autoinmunidad. Estas manifestaciones deben ser
debidamente reconocidas, para que el paciente re-
ciba el diagnéstico adecuado y la derivacién para
tratamiento®.

REPORTE DE CASO

Paciente del sexo femenino, de 46 anos de edad,
sin enfermedades previas crénico degenerativas co-
nocidas. Refiri6 el diagnéstico de sindrome ané-

mico caracterizado por fatiga y disnea de esfuerzo
desde hace 10 afios. Ha tenido multiples consultas
por anemia, en tratamiento con hierro via oral e
intramuscular, sin especificar dosis.

Inicié padecimiento actual desde hace 1 afio con
disfagia progresiva de sélidos a liquidos. Recibi6
tratamiento con omeprazol y antimicrobianos. Se
realizé una primera endoscopia en donde se encon-
tré resistencia al paso del endoscopio, logrdndose
romper una membrana por debajo del cricofaringeo
con el paso del mismo. Hace 2 meses se agregé
odinofagia, motivo por el que acudié a consulta con
otorrinolaringdlogo quien indicé dexametasona,
procinéticos, omeprazol y complejo B. Por persis-
tencia de la sintomatologia, acudié a la consulta de
gastroenterologia con nueva panendoscopia que re-
porté una membrana por debajo del cricofaringeo,
que causaba resistencia, logrindose romper dicha
membrana con el paso del endoscopio, observando
2 desgarros superficiales de la mucosa, sin sangrado
ni perforacién. El resto de la mucosa del eséfago
era normal, la unién eséfago géstricaa 37 cm de la
arcada dental superior y coincide con la plicatura
diafragmitica que estaba a 37 cm de la misma sin
hernia ni esofagitis (figura 1). En la exploracién
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Imagen: Zapata et al.
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Sindrome de Plummer-Vinson

Figura 2. Queilitis angular y glositis atréfica

Figura 3. URas quebradizas y palidas

fisica fue notable la palidez conjuntival, queilitis
angular, fisuras labiales leves, asi como dificultad
para la apertura bucal (figura 2); uas pélidas con
tendencia a la coloracién amarillenta, quebradizas
(figura 3).

En los laboratorios destacaba anemia microci-
tica, hipocrémica de 7.80 gr/dL, VGM 66.10 fl y
HCM de 18.6 pg. con hematocrito disminuido de
27.70% y un ancho de distribucién eritrocitaria, au-
mentado de 19.6% de hemoglobina y trombocitosis
de 538.00. Perfil de hierro sugerente de anemia por
deficiencia de hierro. Se recabé reporte histopatolé-
gico, el cual comentd congestion vascular, fibrosis,
inflamacién crénica leve, detritus celulares y escasas
células escamosas con cambios degenerativos. Sin
evidencia de atipias o malignidad.
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Realizamos el diagndstico de sindrome de Plum-
mer Vinson y se envié a valoracién endoscdpica
cada afo para romper membranas incipientes y/o
para la busqueda temprana de cdncer esofdgico de
células escamosas.

DISCUSION Y ANALISIS DE CASO

El sindrome de Plummer-Vinson (PVS), también
conocido como sindrome Paterson-Brown-Kelly, se
caracteriza por la cldsica triada de disfagia, anemia
por déficit de hierro y una o varias membranas en
la parte proximal del es6fago'. Pueden presentar,
ademds, glositis atréfica y coiloniquia asi como otros
datos clinicos de anemia. Los datos clinicos y ha-
llazgos endoscépicos que presentaba la paciente, nos
hicieron pensar en la existencia de este sindrome.

Es mds frecuente en mujeres posmenopdusicas
entre 40 y 70 afios, aunque se ha reportado también
en adolescentes y nifios®. Es una entidad rara y la
literatura disponible estd restringida a reportes de
casos y series pequefias de casos, en todo el mundo’.

En México no hay datos recientes sobre la inci-
dencia, prevalencia, morbilidad o mortalidad publi-
cados en la literatura, solo se dispone actualmente
de reportes de casos. A pesar de no haber informa-
cién estadistica en cuanto a mortalidad, se presume
que esta sea baja.

La fisiopatologfa de esta enfermedad contintia
desconocida, se han propuesto varias hipétesis para
explicar su patogenia, cada una apoyada por eviden-
cia relativamente débil. Los mecanismos causales
propuestos de las membranas esofdgicas incluyen
deficiencia de hierro, predisposicién genética, tras-
tornos autoinmunes y otras deficiencias nutriciona-
les como piridoxina y riboflavina®.

La deficiencia de hierro (DH) es la causa mds
estudiada y hasta ahora mds aceptada del PVS. La
asociacion se basa principalmente en: 1) la presencia
de dichas membranas en pacientes con PVS, 2) una
alta prevalencia de deficiencia de hierro 3) infor-
mes de mejoria en la disfagia y desaparicion de la
red esofdgica y trastornos de la motilidad esofdgica
después de la terapia con hierro y 4) la presencia de
factores de riesgo para deficiencia de hierro, tales
como estado postgastrectomia, gastritis atrofica,

aclorhidria y sexo femenino*.
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Se ha postulado que la deficiencia de hierro in-
duce alteracién de enzimas dependientes de hierro
que conduce a estrés oxidativo y dafio en el ADN
del epitelio en la mucosa esofdgica dando lugar a
una degradacién gradual de los musculos faringeos
y atrofia de la mucosa que los recubre lo que lleva
al desarrollo de membranas®. Estos cambios en la
mucosa probablemente ocurren a lo largo del eséfa-
go, pero se manifiestan solo en el tercio superior del
es6fago, que se enfrenta al trauma méximo durante
la deglucién de sélidos. No existe correlacion entre
la gravedad de estos cambios epiteliales y la duracién
de DH’. De igual forma, se ha informado que la DH
causa disminucién en la amplitud de la contraccién
del musculo esofdgico posiblemente a través de dafo
ADN mitocondrial y defecto funcional en estos orgd-
nulos por un mecanismo atn mal entendido®, lo que
se traduce en alteraciones miasténicas con posterior
trastorno en la motilidad esofdgica que se encuentra
disminuida alterando la deglucién. Pueden verse en
forma asociada atrofia y lesiones ulceradas en eséfa-
go superior como consecuencia de la impactacién y
retencién de alimentos en las membranas que clini-
camente se expresan como odinofagia®.

El examen histoldégico, como en este caso, revela
atrofia epitelial, a menudo con infiltracién de célu-
las redondas subepiteliales, paraqueratosis o querati-
nizacién anormal, y niveles reducidos de glucégeno
y citocromo oxidasa en las células espinosas'.

El tratamiento se basa en la correcciéon de la
etiologia. En este caso, con reemplazo de hierro
asociado con terapia endoscépica. El reemplazo de
hierro puede realizarse por via oral o parenteral. La
suplementacién con hierro puede resolver la disfagia
en muchos pacientes. Sin embargo, la endoscopia es
esencial, ya que no solo constituye una importante
herramienta diagndstica, sino también terapéutica,
que permite descartar la presencia de otras lesiones
asociadas. A menudo la ruptura de la membrana
ocurre accidentalmente durante la insuflacién del
esfinter esofdgico superior, principalmente cuando
la visualizacién no es directa y la membrana es fina
e incompleta’.

Los pacientes deben ser sometidos a una dieta
alta en vitaminas para mantener la integridad el
epitelio®.
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El sindrome de Plummer-Vinson se considera
una condicién premaligna, ya que con el tiempo
los pacientes tienen un mayor riesgo de desarrollar
carcinoma de células escamosas de hipofaringe o
eséfago superior. Se supone que la deficiencia pro-
longada de hierro causa cambios irreversibles en la
mucosa, que potencialmente conducen a una dege-
neracién maligna que si no se trata, conlleva un alto
riesgo de progresion al cincer de células escamosas
del eséfago’.

Hasta el momento, la paciente continda con
suplementos de hierro por via oral, se le realizan
biometrias hemdticas de control sin datos de ane-
mia, y niega la presencia de disfagia persistente.
Actualmente, con mejoria clinica en espera de nueva
endoscopia de control en busqueda de ruptura de
membranas incipientes (o formadas), asi como la
buisqueda temprana de cdncer incipiente en eséfago
superior o hipofaringe. ®
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