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Ö Z E T 
Piummer-Vimm Sendromu; demir eksikliği, disfaji ve 

üst özofagiyal halka (web) ile karakterize bir klinik antıte-
dir. Demir eksikliği, bu sendromda disfaji ve özofagiyal 
mika gelişiminden sorumlu tutulur ve demir replasman 
tedavisi ile bu bulgu la nn mrilediği tespit edilebilir. 

Bu makalede ,». yaşında bir erkek hastada, toprak 
yeme (geophagir) hipokrom derin anemi ve yutma güçlü­
ğü bulunan ve bir Plummer- Vinson Sendromu vak'ası su­
nulmuş ve sendrom tartışılmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Plummer-Vinson sendromu, Anemi, 
Disfaji, Özofagiyal halka 
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P l u m m e r - V i n s o n Sendromu, 3 0 - 5 0 yaş la r ında 
ve % 8 0 o r a n ı n d a kadın larda ortaya ç ıkan , demir 
eksikl iği a n e m i s i , d isfaj i ve üst ö z o f a g i y a l ha lka 
(web) ile karakterize bir klinik sendromdur. Dünya ­
nın kuzey yarımküresinde daba sık rastlanır ve hal­
sizlik, çabuk yorulma gibi yakınmalarla birlikte çoğu 
h a s t a d a kats g ı d a l a r ı n y u t u l m a s ı n d a g ü ç l ü k en 
önemli klinik bulguları teşkil eder (1). Disfaji ağrısız­
dır ve birçok hastada intermittan olarak ortaya ç ı ­
kar. Hayvanlar özerinde yapıları deneysel araştırma­
larda demir eksikliğine bağlı olarak yutmaya yardım­
cı kasların (tiro farıngeal, krikofaringeal, servikofarin-
geal) myoglobin içeriğinde bir azalma olduğu ve bu­
nun sonucunda progressif muskuler distrofiye ben­
zer histolojik değişikliklerle birlikte disfaji o luştuğu 
tespit edilmiştir (2). Hastaların çoğunda demir eksik­
liği anemis i bulgular ı , giossit (kırmızı ve düz dil), 
dudaklarda ragatlar, kaşık tırnak ve hafif splenome-
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S U M M A R Y 
Plummer-Vinson Syndrome is a clinical entity which 

is characterised by iron deficiency, dysphagia and upper 
esophageal web. Iron deficiency is responsible for deve­
lopment of dysphagia and esophageal web in this syn­
drome. It was found that these findings regresses with 
iron therapy. 

In this article a case with Plummer- Vinson Syndrome 
who has atrophic gastritis and chronic active hepatitis 
was presented and the syndrome was discussed. 
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gali bulunabilir. (1,3,4). Baz ı hastalarda s e m p t o m ­
ların or taya ç ı k m a s ı n d a n y ı l lar s o n r a postkr iko id 
kanser o luş tuğu rapor edi lmişt ir (5). Bu n e d e n l e 
prekanseröz olarak kabul edil ir . Demir tedavisi ile 
hem nüksün hem de kanser gel işme riskinin a z a l ­
dığı bildirilmektedir (4,6). Uteratürde, Plummer-Vinson 
S e " d r o m l u bir h a s t a d a mide kanser i ge l iş t iğ i ve 
etyoiojide rolü olabileceği öne sürülmüştür (7). 

P lummer -V inson Sendromunun bel i r lenmesinde 
demir eksikliği esastır. Hastalarda buna bağlı hipokrom 
mikrositer bir anemi tespit edilir. Serum demir düzeyi 
daima düşüktür. Özofagus radyogramlarında özellikle 
lateral pozisyonda anteriyor duvarda web görülür. Bun­
lar özofagus lumenine doğru uzanan, mukoza ve sub-
mukozadan oluşan ve zaman zaman disfajiye yol açan 
2 3 mm. kalınlığındaki oluşumlardır. Özofagoskopi ile 
eksantrik diyafragmatik açıklığı olan düz ve gri yapılar 
şekl inde tespit edi l i r ler . P l u m m e r - V i n s o n S e n d r o -
mundakine benzer web'ler normal kişilerde de görüle­
bilir. Ancak bu kişilerde anemi ve disfaji olmayışı demir 
eks ik l iğ in in e t y o p a t o g e n e z d e k i r o l ü n ü d e s t e k l e r 
(3,5,6.8). Web, krikofaringeal kas düzeyinin hemen alt 
seviyesinde ince bir film ya da bazen bir diyafragma 
gibi görülür (6). Nadiren stenoza yol açar. Plummer-
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Vinson Sendoriu hastalarda ilave bozukluk olarak a-
klorhidri, atrofik gastrit, B12 eksikliği, per sini yoz anemi 
ve miksödem ortaya çıkabilir (4,6). 

Plummer-Vinson Sendromunun tedavisinde esas. 
demir replasmanıdır. Yapılan klinik çalışmalarda demir 
tedavisinin disfaji İle birlikte özofagiyal darlığı gerilettiği 
tespit edilmiştir (9). Web büyük ise dilatasyon gerekir. 
Persistan semptomları olan hastalara yıllık endoskopik 
kontrol önerilir. 

VAK'A SUNUMU 
19 yaşında erkek hasta (İÖ) halsizlik, çabuk yo­

rulma, katı yiyecekleri yutmada zorluk yakınmaları ile 
kliniğimize yatırıldı. Hastanın halsizlik ve çabuk yorulma 
yakınmalarının çocukluğundan beri olduğu, ayrıca öz­
geçmişinde geçirilmiş sarılık ve toprak yeme alışkanlığı­
nın bulunduğu öğrenildi. Soygeçmişinde bir özellik yok­
tu. Hastanın fizik muayenesinde mukoza ve konjonkti-
valarda soluktuk, kalpte bütün odaklarda duyulan 1/6 
grade sistolik üfürüm mevcuttu. Midkiavikular hatta da­
lağı 15 cm. karaciğeri 4 cm kot kavsini geçmiş olup kı­
vamları sert ve kenar düzeni korunmuş idi Rektal 
tuşede hemoroktal venlerde variköz genişlemeler tespit 
edildi, 

Hastanın boy, kilo ve sekonder seks karakterleri 
normaldi . Rutin b iokimya ince lemeler inde ; Lökosit 
2x10 3 /mm 3 , Eritrosit 2 .7x10 6 /mm 3 Hemoglobin %4.3 
gr, Htc % 16, Ortalama Eritrosit Hacmi (DEH) 57 fl, 
Trombosit 645x10 3 mm 3 , Sedimantasyon 20 mm/saat, 
Retikülosit % 4 , Serum Demiri 7 mcg/dl (N: 250-400), 
Transferrin-Satürasyonu % 1 , 5 olarak saptandı. Coombs 
testleri, soğuk aglütininler, serbest hemoglobin ve he­
moglobin elektroforezi normaldi. Gaitada gizli kan 3 
kez (+), 2 kez ise (-) olarak bulunu. Hastanın açlık kan 
şekeri, üre, kreatinin, ürik asit, Na, K, C a , P, Mg. Cu, 
total protein, albümin, AST,ALT, ALP , GGT , LDH, di­
rekt ve indirekt bilüribin, kollestrol, trigliserid ve tam 
idrar değerleri ile akciğer grafisi normaldi. Periferik yay­
ması demir eksikliği anemisi ile uyumlu, kemik iliği aspi-
rasyon incelemesi ise normal olarak değerlendirildi 
Protrombin zamanı 20 sn. (K. 13-17, aktivite % 58) bu­
lundu. 

Mevcut klinik laboratuvar bulgularla hastada demir 
eksikliği anemisi ve hepatosplenomegali tespit edilip bu 
yönlerden incelemeye aiındı. 

Anemi etyolojisinin saptanması için yapılan çift 
kontrast kolon grafisi normaldi. Üst gastrointestinal sis­
tem endoskopisinde ösefagusun proksimalinde endos-
kopun (Olimpus GİF-20) geçişine müsait olmayan dar­
lık ve halka gözlendi (Şekil 1). Darlık bölgesi Eder-
Puestow rijid bujileri (42-51 French) ile dilate edildi 
(Şekil 2). Göz lenen özofagus, mide fundus, kaıdiya, 
korpus, antrum ve prepilorik bölgede mukoza renk ve 
görünümü normal olarak değerlendirildi. Varis gözlen­
medi. Fundus ve korpustan multipl biopsiler alındı ve 
bu materyallerinin patolojik inceleme sonuçları kronik 

T Klin J Gastroantemhepal 1996, 7 

31 

Şekil 1. Özofagus proksimalindekı darlığın endoskopik görünü­
mü. 

Şekil 2. Darlığın dilatasyon sonrası endoskopik görünümü. 

gastrit olarak rapor edildi. Endoskopıden bir hafta son­
ra çekilen özofagus grafisinde darlığın tamamen kaybol­
muş olduğu görüldü. Endoskopi, klinik ve laboratuvar 
verilerle P lummer -V inson Sendromu tanısı konulan 
hastaya 20 gün süreyle metilprednizolon 64 mg/gün 
p.o., sükralfat 12 gr/gün p.o., ampisilin + sülbaktam 
734 mg/gün p.o., folik asit 5 mg/gün p.o., vitamin B12 
1000 mcg/2 günde bir İM ve vitamin E 100 mg/gün 
p.o. uygulandı. Demir açığı 2000 mg. olarak hesapla­
nan hastaya (kg x 2.21 x (14-Hb)+1000) 20 gün sürey­
le demir-sorbiteks 100 mg/gün İM verildi. Tedavinin 7. 
gününde retikülosit krizi saptandı. 30. günde lökosit 
2.5x10 3 /mm 3 , Entrosit 48 x 1 0 6 /mm 3 . Hemoglobin % 
10gr, Hematokrit % 36, ortalama Eritrosit Hacmi 75 fl. 
Trombosit 110x10 3 /mm olarak tespit edildi, ilk endos 
koplden 20 gün sonra yapılan endoskopide darlık böl­
gesinin üzerinin eksuda ile kaplı ve lumende kısmen 
darlık olduğu gözlendi (Şekil 3). 

Hepaiüsplenornegalinin etyolojisini araştırmak için 
yapılan batın ultrasonografîsinde karaciğer-dalak boyut­
larının ileri derecede arttığı, Veno Porta çapının 15 mm. 
Vena Splenika çapının 18 mm. olup her iki ven çapı ile 
beraber karaciğer parankim ekosunun da arttığı saptan-
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Şekil 3. Tedaviden sonraki endoskopık görünüm. 

di . Karaciğer fonksiyon testleri normaldi. HBsAg (-), 
AntiHBs (-), AntiHCV (-), E B V - l g M (-), E B V - l g G (+), 
C M V - - IgM (-), C M V - IgG (+) olarak bulundu. Ig.G.A 
ve M düzeyleri normaldi. 3 gün K vitamini 10 mg/gün 
uygulanarak protrombin zamanı normale indirildi ve ka­
raciğer biopsisi yapıldı. Patolojik inceleme sonucu erken 
dönem kronik aktif hepatit olarak rapor edildi. Hasta 
mevcut klinik yakınmaları kaybolmuş olarak kontrole 
gelmek üzere taburcu edildi. 

TARTIŞMA VE SONUÇ 
Plummer-V inson Sendromunun tanısında demir 

eksikliği anemisi esastır. Hastalarda hipokrom mikroslter 
bir anemi tespit edilir (1,10). Serum demir düzeyi dai­
ma düşük bulunur. Hastalarda yutma zorluğu ortaya 
çıkmadan önce de varolan halsizlik, çabuk yorulma gibi 
yakınmalar mevcuttur. Hastamızda anamnez ile çocuk­
luğundan beri bu şikayetlerinin olduğu, ve toprak yeme 
alışkanlığının bulunduğu öğrenildi. Geofaji (toprak yeme 
alışkanlığı) hipokrom mikrositer anemi, splenomegali ve 
gelişme geriliği ile birlikte görülen bir klinik antite olarak 
ilk kez Tayanç tarafından gösterilmiştir. Anormal bes­
lenme alışkanlığı neticesinde alınan materyaller, bağır­
sak mukozasından demir emilimini önleyerek anemiye 
yol açar. (11). Yapılan laboratuvar incelemelerde se­
rum demir düzeyi ve transferrin saturasyonu çok düşük 
olarak bulundu. Periferik yayma ve kemik İliği aspiras-
yon incelemeleri ile biokimyasal testlerde diğer anemi 
nedenlerine yönelik (hemolitik, aplastlk) bir bulguya 
rastlanmadı. 

P lummer -V inson Sendromunda demir eksikliği 
anemisi ile beraber disfaji ve radyolojik ya da endosko-
pik olarak özofagusta darlık tespiti tanı koyduran diğer 
önemli parametrelerdir. Disfaji ağrısız, özellikle katı g ı ­
dalara karşı ve çoğu kez intermittandır (3,4,6). Bunun 
nedenini araştırmak için çekilen özofagus grafilerinde 
üst özofagusta, krikofaringeal kas düzeyinin hemen al­
tında ve ön duvarda darlık (halka) saptanır (4,8). V a ­
kamızda katı yiyecekleri yutmada zorluk yakınması var­
dı ve endoskopi ile üst özofagusta endoskopun ge-
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çişine müsaade etmeyen darlık tespit edildi. Etyopato-
genezde demir eksikliği suçlandığı için demir replasman 
tedavisi ile darlığın gerilediği ve disfaji yakınmasının 
kaybolduğu klinik çalışmalarla gösterilmiştir (9). Hasta­
mızda dilatasyonun ardından açığı hesaplanarak uygu­
lanan 20 günlük demir tedavisi ile yutma zorluğu şikye-
tinin tamamen kaybolduğu, özofagusta ise endoskopik 
olarak kısmi darlık bulunduğu saptandı. 

Plummer-Vinson Sendromlu hastalarda disfaji , 
özofagiyal darlık ve demir eksikliği anemisinin yanı -
s ı ra splenomegal i , atrofik glossit, kaşık tırnak, kro­
nik atrofik gastrit gibi diğer bazı patolojiler de tes­
pit edilebilir (1,9). V a k a m ı z d a mideden alınan blop-
silerde kronik gastrit saptandı . Ayr ıca geçirilmiş s a ­
rılık öyküsü bulunduğu ve hepatosplenomegali tespit 
edildiği için hastamız kronik karaciğer hastalığı yö ­
nünde araştırı ldı . Protrombin zamanı uzamış olarak 
bulundu. Portal ve spienik ven çaplar ın ın geniş le ­
d iğ i , karac iğer ekojenitesi ile karaciğer ve da lak 
boyutlar ının arttığı ultrasonografik olarak saptand ı . 
Karaciğer iğne biopsisi ile kronik aktif hepatit tanısı 
konuldu. Klinik olarak tespit edi len internal hemo-
roid ile birlikte bu bulgular kronik karaciğer hastalığı 
(kronik aktif hepatit) + portal hepirtansiyon lehine 
yorumlandı. 

Sonuç olarak Plummer-Vinson Sendromu, disfaji 
yakınması olan ve demir eksikliği anemisi tespit edilen 
her hastada düşünülmeli ve bu yönde de tetkik edilme­
lidir, darlığın derecesine göre dilatasyon yapılsın ya da 
yapılmasın hastalara mutlak açığı hesaplanarak demir 
replasmanı uygulanmalı, hastalar anemi ve darlık yö­
nünden periyodik olarak kontrol edilmelidir. 

Bu yazı hakkında: 

Bu yaz ıda takdim edilen P.W. sendromlu vak'a 
hakkında Editör Grubum aşağıdaki hususları ilave et­
meyi uygun görmüştür. 

1. Ağır demir noksanlığı zemininde gel işen bu 
sendromda, çocukluktan beri devam eden toprak yeme 
-geophagia- olayın ana ve başlatan sebebi görülmekte­
dir. Buna ilave olarak dışkıda 3 defa tesbit edilen gizli 
kan, muhtemelen aneminin derinleşmesinde ilave bir 
faktör olmuştur. Bu konum gerçekliği ve yeri hakkında 
yeterli araştırma yapılmamıştır. 

2. Geophagia ile hipokrom anemi, gelişme geriliği, 
hipogonadlsm, hepoto-splmomegeli , ülkemiz ve Orta 
Doğu Ülkelerinde son 50 yıldır bilinen ve iyi incelenen 
bir konuydu. Bu hususta yerli kaynaklardan yeterli isti­
fade edilerek, konunun diğer yönlerine bu yaz ıda doyu­
rucu tartışma yapılmamıştır. 

3. Vak'ada karaciğer iğne biyopsisi ile konulan kro­
nik hepatit tanısı vakanın ne bioşimik ne de serolojık 
bulgular ile uyuşmamaktadır. Dolayısıyla biopsi tanısı 
şüphelidir. Bu tür vakalarda hepatosplenomegeli daha 
küçük yaşlarda mutad klinik bulgulardır. Bu olay, sözü 
geçen vakalada olduğu gibi portal hipertansiyonla be­
raberdir. Kaynaklarda bildirilen vakalarda da siroza git-
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meyen portal fibroz nonspesifik iltihabi reaksiyon vb. 
histolojik özelliği olmayan bulgulara rastlanmıştır. Bunla­
rın, bu hastalarda sıkça bulunan kronik çinko yetmezliği 
ile alakası açığa çıkmamıştır. 

Geçen yıl ülkemizde yapılmış bir Hematoloji Kon­
gresinde bu konudaki bir derlemeyi kaynak olarak ilgili­
lere sunuyoruz. 

Geophagia: Lectuen "XIII" Meet. Intersut Socoj. 
Hoemotolgy". Ed . O . N . Mut im. İs tanbul , Tü rk i ye 
1995. 
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