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Sindrome de Plummer-Vinson *

Dres. WALTER R. SUIFFET,

EUGENIO ZERBONI

El sindrome de Plummer-Vinson agrupa
una serie de alteraciones -cuyas caracte-
risticas son de dificil interpretacién.
El hecho de haber sido designado en forma
diversa, de acuerdo a los componentes del
sindrome o a su interpretacion patogénica,
expresa claramente las dificultades para su
clasificacién. Se le puede ver referido
como: disfagia histérica (9, 14), esofagitis
cronica de la boca del eséfago (12), disfa-
gia sideropénica (12), disfagia nerviosa (4),
disfagia con anemia (6), espasmo de la
boca del esofago (8), anemia idiopatica
hipocrémica (11), anemia, glositis y dis-
fagia (11).

En realidad fue Hurst (5) que lo de-
signé como sindrome de Plummer-Vinson
luego de conocer el .trabajo original de
Vinson (14) que habia catalogado al sin-
drome como de ‘“‘disfagia histérica”.
Hurst (7) reconoce luego que su designa-
ci6on no fue acertada, pues ya Kelly (8) y
Paterson (10) la habian descrito en 1919,
habiendo precisado estos autores todos los
detalles de los componentes de este original
sindrome.

En 1922, Vinson (14) relata 69 casos
(51 del sexo masculino y 12 del femenino)
en los cuales reconoce las modificaciones
sanguineas (anemia hipocréomica), la esple-
nomegalia (12 casos en 69) y la disfagia.
Esta fue atribuida a razones puramente
funcionales, sin lesiones organicas y de
origen pitiatico.

En 1926, Moersch y Conner (9) relatan
66 casos con lesiones similares. Interpretan
su presencia como consecuencia de la dis-
fagia, a la cual le atribuyen una manifes-
tacién de orden psiquico.
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En 1929, Cameron (2) relata 25 casos,
todos en personas del sexo femenino entre
41 y 60 afios con lesiones bucofaringeas y
sanguineas similares.

Numerosas comunicaciones se han suce-
dido en este original sindrome (1, 12), las
cuales confirman los hechos habitualmente
reconocidos y a las cuales se les ha dado
diversa interpretacion.

A) Los elementos clasicos del sin-
drome, sintéticamente expuestos, son los
siguientes:

Los factores etiologicos generales
muestran que esta afeccién se observa con
mas frecuencia en el sexo femenino (80 %
de los casos). La edad promedial es de
40 a 50 anos. Predomina en las personas
longilineas de habito asténico. Parece ser
mas frecuente en los paises sajones o escan-
dinavos, pero se ha visto en todas las razas
y latitudes.

En los componentes clinicos y de labo-
ratorio se destacan:

—Disfagia. Es el elemento mas fre-
cuente. Sus caracteristicas son variables.
Puede ser brusca en su iniciacién y en su
desapariciéon; tiene variaciones en el tiempo;
a veces es intensamente dolorosa; es alta y
se acompafna de sequedad orofaringea; se
exacerba por la fatiga y el nerviosismo; se
acompana a menudo de astenia y fatiga
facil. Lo que predomina en ella son sus
caracteres paradojales.

—Lesiones cutaneomucosas. La piel es
seca y poco elastica. Hay habitual palidez.
Los cabellos son secos, las unas friables
con tendencia a quebrarse y adoptar forma
de cucharilla.

Las mucosas son palidas, blanquecinas,
con fisuraciones en los labios. Hay atrofia
de las papilas linguales. Pueden observarse
lesiones similares anovulvares.



Hay tendencia a las caries dentarias,
caida precoz de la dentadura y dificultad
para tolerar la protesis.

—Alteraciones digestivas. Dispepsia
hiposténica. Anorexia. Hipo o anaclorhi-
dria. Estas alteraciones no estan siempre
presentes todas en su maxima expresion.
Pueden faltar algunas de ellas.

—Alteraciones sanguineas. Se observa
anemia hipocrémica microcitica. Frecuen-
temente existe esplenomegalia. No hay
lesiones medulares.

—EI examen radiolégico es muy impor-
tante. Es necesario pesquisar las altera-
ciones con mucho cuidado, dado que su
topografia puede hacer dificil su reco-
nocimiento y pueden pasar desapercibidas
en los examenes corrientes. Por eso
el examen cinematoradiolégico es fun-
damental.

Se puede observar una membrana o
diafragma en la pared posterior o lateral,
a la altura de la boca del esé6fago, por
detras y por debajo del cricoides. Puede
observarse mas abajo, pero es poco fre-
cuente. Puede ser muy marcada y verse
como un verdadero diafragma casi com-
pleto.

—E] examen endoscdpico exige las
mismas precauciones. El diafragma puede
observarse como una media luna posterior
o posterolateral, en la zona faringoesofa-
fica. Los bordes se inclinan hacia abajo.
La estenosis puede llegar a ser marcada.
La mucosa es palida y friable.

B) Los conceptos patogénicos a pro-
posito de esta curiosa afeccién son muy
diversos y dispares. No es posible analizar
exhaustivamente las multiples opiniones
que se han emitido al respecto.

Parece haber acuerdo que el trastorno
inicial es una perturbaciéon en la asimila-
cién y metabolismo del hierro. El comun
denominador es la anemia hipocrémica mi-
crocitica, asociada frecuentemente a la
hipoanaclorhidria géastrica. Las manifesta-
ciones cutaneomucosas serian también
consecuencia de la misma alteracién me-
tabdlica. El mecanismo de la sideropenia
no es claro, pero las investigaciones mas
modernas evidencian una avitaminosis, es-
pecialmente por déficit de los elementos
del complejo B.

Las buasquedas de Vanotti (13) hablan
c¢e una insuficiencia de catalisis del hierro
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en las células y especialmente de los com-
ponentes B; B, y de la amina del acido
nicotinico. A ello se le puede agregar una
falta de hierro. La avitaminosis provoca
los cambios mucocutaneos y la anemia
hipocromica. La esplenomegalia forma
parte de esta situaci¢n de anemia croénica.
La disfagia ha sido muy discutida en su
mecanismo de produccion.

Las membranas o diafragmas del esé-
fago fueron descritos por Clark (3) en 1911.
Pero el problema de la disfagia y de la
posible presencia de membrana en esta
afeccion, es de otro caracter.

La disfagia fue atribuida a trastornos
funcionales pitiaticos (4, 9, 14), a espasmo
de la boca del es6fago (8), al fendémeno
funcional de acalasia (7), a alteraciones
de los nervios que llegan a la regiéon farin-
goesofagica (2, 8).

Suzman (11) no ha encontrado altera-
ciones en los plexos de Auerbach en la
pared faringoesofagica. La necropsia de
un caso permitié solumente reconocer las
lesiones de hiperkeratinizaciéon del epitelio,
con areas de descamacion y cambios atré-
ficos degenerativos del musculo faringoeso-
fagico.

Parece ser que las lesiones esofagicas y
las consecuentes dificultades en la deglu-
cion, son el resultado de la extension a la
region faringoesofagica de las lesiones de
la mucosa de la boca y de la lengua. Estas
son de tipo degenerativo y no inflamatorio
y puede tomar la capa muscular que apa-
rece con lesiones atroficodegenerativas.
Las alteraciones mucosas y musculares
alteran la constituciéon laxa de mucosa y
submucosa, pudiendo producir salientes
dentro de la luz, con los caracteres de la
clasica membrana.

Suzman (11) considera que la disfagia
es solamente una complicaciéon o una ma-
nifestacion concomitante de esta afeccion,
a pesar de sus hallazgos histolégicos. Por
todas estas razones, esta afeccion no debe
ser considerada como un sindrome clinico
particular, sino simplemente como una
“anemia idiopatica hipocrémica”, lo cual
puede explicar todos los elementos del
sindrome. '

C) El diagnédstico de esta afeccion no
es sencillo. Su frecuencia es poco comun
en nuestro medio. Hay que pesquisar
cuidadosamente los elementos clinicohema-
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tologicos y no olvidar que las lesiones
esofagicas son de dificil reconocimiento
por la endoscopia y la radiologia, si no se
estda alerta en su busqueda.

En la observaciéon que presentaremos,
no se hizo diagnostico endoscopico ni ra-
ciologico en el primer examen. Luego de
sospechada la enfermedad por la clinica,
los elementos fueron buscados y recono-
cidos.

La enfermedad tiene tendencia a remi-
siones y exacerbaciones. Es de curso croé-
nico y de larga duracion.

Un elemento a considerar es la posibi-
lidad de transformacion neoplésica, dadas
las alteraciones mucosas que pueden con-
siderarse como un elemento predisponente.

D) El tratamiento comprende:

—Una parte médica, dirigida a corregir
la perturbaciéon metabolica del hierro y la
avitaminosis. La vigilancia de la reparacion
debe mantenerse, porque las perturbaciones
del metabolismo tienen tendencia a recaer.

—Una parte local. La accion de la
dilatacion esofagica puede ser suficiente
para hacer desaparecer la disfagia. También
deben ser controlados sus resultados, pues
puede surgir la necesidad de su repeticion.

La observaciéon que motiva estos co-
mentarios es la siguiente:

A. L., 25 anos.
(14-VI1-965).

Hace 14 meses siente dificultad para la
degluciéon de solidos, especialmente carne en
trozos gruesos, localizada en la regién cervical.
Este trastorno lo solucionaba ingiriendo carne
picada. No tenia dificultad para la ingestion
de otros alimentos. Ha tenido etapas de me-
joria y de intensificacién, especialmente cuando
se encontraba nerviosa.

No ha presentado regurgitaciones, ni sialo-
rrea., No ha notado trastornos fonatorios ni
respiratorios. \

No tiene dispepsia. El1 apetito estd con-
servado, pero ha adelgazado aproximadamente
8 Kkilos en los dos 1ultimos meses. No tiene
ninguna manifestaciéon general.

Antecedentes. No hay antecedentes de
ingestién de cAusticos. Fuma discretamente.
Menarca a los 16 anos. Menstruaciones
ipo 7/30. No hay irastornos menstruales.
Hace 6 meses consulta médico por nerviosismo,
cual comprueba la presencia de anemia
millones G.R.).

lo 1ltimos ancs ha debido extraerse
e de su dentadura por presencia de caries.
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No . -a la protesis que se le ha construido.
"« or wuce ardor y molestias.

Examen. ado general bueno. Longilinea.
Pl muces  algo decoloradas. No existen
e “eraciones en las faneras.
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Boca: Lengua humeda y depapilada. Faltan
todas las piezas dentarias superiores, por lo
cual usa prétesis que ahora no la molesta.
Caries dentarias en maxilar inferior. Amig-
dalas hipertroficas.

Cuello y térax: No se comprueba nada
arormal.

Abdomen: Depresible. Se palpa el polo
inferior del rinén derecho. Esplenomegalia de
tamano mediano, indolora, firme, movil.

Examen genitorectal. Mucosas algo palidas.
No hay otros signos anormales. Mucosa anal
normal.

En fecha 8-VI-1965 se realizan estudios
radiolégicos de eséfago, en el cual se sospecha
la posibilidad de lesién organica en la parte
alta del es6fago cervical, pero dada la rapidez
del transito es imposible objetivarla en forma
concreta. Se realiza posteriormente el estudio
endoscopico del eséfago, comprobandose que
existe una estenosis infranqueable del esdfago
inmediatamente por debajo de la zona cricofa-
ringea. Se sospecha la presencia de un proceso
organico neoplasico del es6fago cervical, aunque
no es posible obtener biopsia. El examen se
realiza con dificultades, por lo cual no es po-
sible expedirse en forma definitiva sobre el
tipo de lesion.

A esta altura del estudio del caso y con
la sospecha diagnéstica de neoplasma de eso-
fago cervical, la paciente ingresa a la sala 24
del Hospital Pasteur. Al realizar el examen
clinico y comprobarse los elementos enunciados
anteriormente en la historia clinica, se plantea
la posibilidad de que pueda tratarse de un
sindrome de Plummer-Vinson y se ordenan
los estudios a los efectos de precisar esta
posibilidad diagnéstica.

Exdmenes de laboratorio. Orina: normal.
Examen hematolégico: G.R., 4.430.000; Hg.,
1l1gr.5 (65 %); V.G, 0,73; G.B., 9.800; P.N,,
76 %; PE, 0%; PB, 0%; linf, 24 %;
mon., 0 %. La serie roja muestra hipocromia,
nicrocitosis y poikilocitosis. Las plaquetas son
muy abundantes y de aspecto normal. Hema-
técrito 36 %.

La -bilirrubinemia y la colesterolemia, son
normales.

Del punto de vista hematolégico presenta
una anemia hipocrémica y microcitica.

El mielograma muestra: médula o6sea de
gran densidad celular, morfolégicamente
rormal.

En vista de los datos que proporciona el
examen hematologico, lo que apoya mas la
sospecha del diagnoéstico, se resuelve estudiar
el eséfago con cinerradiologia y practicar un
nuevo estudio endoscénico.

Se realiza estudio de la oro e hipofaringe
y del segmento proximal del eséfago, bajo
pantalla de Roentgen-televisién y cinemato-
grafia, utilizando pasta opaca espesa y deglu-
ciones sucesivas abundantes para poder disten-
der ampliamente el es6fago y enlentecer el
pasaje.

El film radiografico proyectado en forma
lenta y también imagen a imagen, proporciono
datos muy efectivos para el diagnostico. En el
relleno del esdfago superior aparecen esco-
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Fia. 2.

Fic. 1.

Figs. 1 y 2.—Imagenes de frente y de perfil del

esofago cervical alto, tomadas del film realizado.

Se observan claramente las escotaduras laterales y

la anterior correspondientes a la formaciéon mem-

branosa que se apreci6 en el examen endoscopico
realizado posteriormente.

taduras en los bordes anteriores y laterales
del esofago, que traducen las membranas ca-
racteristicas del sindrome que describimos.
En las tomas efectuadas en posiciéon lateral
estas incisuras aparecen en la pared anterior
y en las tomas anteroposteriores aparecen en
la pared lateral, a pocos centimetros del ori-
ficio esofagico superior. Son permanentes y no
se modificaron durante el examen (figs. 1 y 2).

Examen endoscépico realizado con fecha
5-VII-1965: se practica con anestesia general
intravenosa por barbitarico, succinilcolina y
procaina. Intubacién traqueal con ventilacién
artificial. Se utiliza un esofagoscopio de 8 mm.
de didmetro y 30 cm. de longitud. La mucosa
de la faringe es tenue y delicada y tiene una
coloracion ligeramente rosada, pero no pre-
senta particularidad a destacar. Al llegar al
sector cricofaringeo y apenas traspasada la
estructura del mismo, aparece en el hemi-
circulo inferior del campo endoscépico una
formacion membranosa de consistencia blanda
pero firme, en forma de luna en cuarto cre-
ciente, de color blanco casi nacarado que se
destaca netamente sobre el fondo rosado del
sector superior del campo endoscépico. Con
facilidad se puede sobrepasar esta zona y com-
pletar la observacién del eséfago toracico, que
no muestra ninguna modificacién especial.
Al retirar el instrumento y detenerlo en la
posicién primitiva, es posible reproducir la
imagen endoscopica, comprobandose que la
membrana permanece inalterada, sin desgarro
y sin sangrado.
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Con la union del sindrome clinico, de los
hallazgos hematolégicos, del estudio radiold-
gico y endoscopico, se llega a la conclusion de
que se trata de un sindrome de Plummer-Vinson.

Se instituye el tratamiento médico admi-
nistrandose hierro, complejo vitaminico B y
tranquilizantes.

En fecha 7-IX-1966, o sea a los 15 meses,
se estudia de nuevo a la paciente comproban-
dose que ha aumentado 8 kilos de peso y que
su estado general es excelente. La disfagia
aparece en algunas oportunidades, especialmente
cuando se encuentra nerviosa. Persiste el
mismo aspecto de piel y mucosas. Tolera mejor
la prétesis dentaria y no siente molestias orales.
Persiste la esplenomegalia.

El examen hematclogico muestra: G.R.,
4.500.000; Hg., 13 gr. (77 %); V.G., 0,90;
G.B., 6.000; P.N, 66 %; P.E., 1 %; P.B., 0 %;
linf., 29 %; mon., 4 %. No se observan anor-
malidades en la serie roja ni en la serie blanca.
Las plaquetas son muy abundantes y de as-
pecto normal. Hematoécrito 43 %.

Del punto de vista hematolégico se
comprueba una normalizacion en los aspectos
patologicos que presentaba anteriormente.

En ningiin momento fue posible realizar el
estudio del jugo géastrico, elemento que hubiera
sido de suma importancia. La pusilanimidad
de la paciente y sus molestias orales hicieron
practicamente imposible la realizacién de este
estudio.

El nuevo estudio cinematorradiolégico
muestra un aspecto similar al ya descrito, no
habiéndose modificado las imagenes lesionales,
lc que contrasta con la franca mejoria de la
paciente.

En fecha 3-IV-1967 la paciente se encuentra
en perfectas condiciones generales y sin mo-
lestias clinicas.

En sintesis, consideramos que esta ob-
servacion encuadra dentro del sindrome
clinico que analizamos y que en ella estan
presentes todos los componentes clasicos
que han sido descritos y que fueron anali-
zados en primer término. La mejoria ha
sido evidente al tratar los dos elementos
fundamentales de esta original afeccién:
las perturbaciones nerviosas y la anemia
hipocrémica, elementos que deben ser per-
manentemente vigilados para evitar las
posibles exacerbaciones de las manifesta-
ciones clinicas.

RESUMEN

A propésito de una observacion clinica
que realiza una revision sobre el sindrome
de Plummer-Vinson, se estudian sus com-
ponentes clinicos, hematolégicos, radiolo-
gicos y endoscopicos.
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El analisis de los conceptos patogénicos
muestra la variedad de opiniones en el
mecanismo de produccién de esta curiosa
afeccion, destacandose el valor de las per-
turbaciones hematolégicas como elementos
princeps. La anemia hipocrémica microci-
tica, probablemente debida a perturbacio-
nes en el metabolismo férrico y a la avita-
minosis parecen ser los principales
responsables de la situacion.

El diagnéstico se funda en el cono-
cimiento del sindrome y en la pesquisa de
sus componentes.

El tratamiento exige la reposiciéon de
los elementos en déficit y una vigilancia
permanente del paciente, dado el curso
créonico de la enfermedad y su tendencia
a remisiones Yy exacerbaciones. Debe
considerarse la posibilidad de la transfor-
macién neoplasica, lo que exige un control
periédico de los pacientes portadores de
este original sindrome.

RESUME

A propos d’une observation clinique qui
réalise une révision sur le syndrome de
Plummer-Vinson on étudie ses composan-
tes cliniques, hématologiques, radiologiques
et endoscopiques.

L’analyse des concepts pathogéniques
montre la variété d’opinions dans le méca-
nisme de production de cette curieuse
affection, en détachant la valeur des per-
turbations pathologiques comme éléments
de principe. La anémie hypochromique
microcitique (a petits éléments), proba-
blement due a perturbations dans le mé-
tabolisme ferrique et a la avitaminose,
paraissent étre les principaux responsables
de la situation.

Le diagnostic se fonde en la connais-
sance du syndrome et la recherche de ses
composants.

Le traitement exige la restitution des
éléments en déficit et une vigilance per-
manente du patient vu le cours chronique
de 1infirmité et sa tendance a remissions
e~ exacerbations. On doit considérer la
possib’lité de la transformation néoplasi-
que ce qui exige un contrdle périodique
des patients porteurs de cet original syn-
drome.
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SUMMARY

In conjunction with a case, a survey
is conducted of the syndrome of Plummer-
Vinson, including the clinical, hematologic,
radiologic and endoscopic aspects.

An analysis of the pathogenic notions
reveals the diversity of views in the pro-
duction mechanism of this very peculiar
condition, stress being laid on the signifi-
cance of the hematologic disturbances as
primary microcytic features. Hypochromic
anemia, probably due to a disturbed iron
metabolism and to avitaminosis are ap-
parently the main causative factors.

Diagnosis is based on an understanding
of the syndrome and an investigation of
its components.

Treatment involves the replacement of
the dificit elements as well as a permanent
follow-up in view of the chronic course of
the disease and its tendency toward remis-
sions and exacerbations. Due consideration
should be given to the likelihood of neo-
plastic transformation, a feature demand-
ing a periodic control of those suffering
this bizarre syndrome.
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