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Plummer-Vinson sendromu (PVS) disfaji, üst özo-
fajial web ve demir eksikliği anemisi ile karakte-
rizedir. 1912 yılında Plummer özofagusta anato-
mik stenoz olmadan diffüz dilatasyon ve üst özo-
fagusta stenozla karakterize 21 hasta bildirmiştir
(1). 7 yıl sonra (1919’da) Vinson başka bir özofa-
jial angülasyon vakası tarif etti ve bunu Plum-
mer’in daha önce rapor ettiği tanıma atfetti (2).
Paterson ve Kelly; anemi, demir eksikliği, disfaji,
glossit, cheilitis ve koilonychia özellikleri ile bili-
nen bu sendromu ilk kez tanımlamışlardır (3, 4).

Özofageal webler ince ve transvers yapıda ve özo-
fagus lümenine doğru uzanırlar. Tek veya multipl
olabilirler. Bu sendromun ve özofageal weblerin
etyopatogenezi tam olarak ortaya konamamıştır.
Fakat genetik, çevresel, nütrisyonel, immunolojik
ve infeksiyöz gibi nedenlerin rol oynadığı düşü-
nülmektedir. 

Tanı klinik olarak, kronik demir eksikliği anemisi
ile ilişkili disfaji ile konur. Bu semptomları göste-

ren hastaların yalnızca radyolojik ve endoskopik
olarak %10’unda özofageal webler gözlenmekte-
dir. Özofagoskopi ve baryumlu özofagus grafisi
ile webler görüntülenebilir. Fakat ileri derecede
darlığın olduğu durumlarda özofagoskopi olduk-
ça zor olabilir. Olguların çoğunda oral demir te-
davisi, anemi düzelmeden disfaji semptomlarını
iyileştirmektedir. Fakat persistan disfajili aşırı
semptomatik hastalarda endoskopik dilatasyon
veya web rüptürü gerekebilir (5). Özofageal ve fa-
rengeal kanser riskini artırsa da genelde prognoz
iyidir. Literatürde sadece 9 tane çocuk veya adöle-
san PVS olgusu bildirildiğini gözlemledik. Bu bil-
giler ışığı altında PVS’lu 16 yaşındaki erkek olgu-
muzu sunmayı amaçladık. 

OOLLGGUU
Yaklaşık 10 yıldan beri katı gıdalara karşı yutma
güçlüğü şikayeti olan 16 yaşındaki erkek hasta,
son 6 ayda yutma güçlüğünün daha da artması
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Plummer-Vinson sendromu s›kl›kla erişkin bayanlarda olmak üzere

nadiren de adölesan yaş grubunda görülen demir eksikliği anemisi,

disfaji ve üst özofagusta web ya da weblerle karakterize klinik bir

durumdur. Demir replasman› s›kl›kla disfajiyi azaltmas›na rağmen

hastalar›n baz›lar›nda dilatasyon tedavisi gerekmektedir. Sendromun

başl›ca klinik önemi, malign tümör ve striktür gibi disfaji nedenleri

ile ay›r›c› tan›ya girmesidir. Bu sendrom, postkrikoid karsinom insi-

dans›n› art›rd›ğ› için endoskopik takip önerilir. Sendrom, s›kl›kla 40-

70 yaş kad›nlarda görülse de tüm dünya literatüründe 14-19 yaş gru-

bu aras› çok az olgu bildirilmiştir. Halsizlik, çabuk yorulma, yutma

güçlüğü şikayetleriyle gelen ve plummer-vinson için nadir rastlanan

16 yaş›ndaki erkek olgumuzu sunmak istedik.

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Plummer-Vinson, disfaji, anemi, özofajial web

Plummer-Vinson syndrome is a clinical entity seen commonly in

adult women and rarely in adolescence and childhood, and is charac-

terized by dysphagia, iron deficiency, anemia and the presence of

esophageal web or webs. Although iron replacement generally im-

proves dysphagia, dilatation may be required in some patients. The

main clinical importance of the syndrome consists in its differential

diagnosis from other causes of dysphagia, e.g. malignant tumors or

strictures, especially when dysphagia is the dominant presenting

symptom. Endoscopic follow-up is required for increased risk of

postcricoid cancer incidence. Plummer-Vinson syndrome occurs

most frequently in women aged 30–70 years. To our knowledge,

there are very few cases between 14-19 years of age reported in the

literature. We present a 16-year-old male Plummer-Vinson case who

admitted with weakness, fatigue and dysphagia.
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nedeni ile hastanemize başvurdu. Özgeçmiş sor-
gulamasında, uzun süredir anemisi olduğu ve
anemi için yeterli tedavi almadığı öğrenildi. Aynı
zamanda uzun süredir iştahsızlık semptomu ol-
duğu ve disfajinin artması ile iştahsızlığın daha
da kötüleştiği öğrenildi. Soygeçmişinde herhangi
bir özellik bulunmayan hastanın fizik inceleme-
sinde; solukluk ve kaşık tırnak görüntüsü ve hafif
gelişme geriliği dışında  patolojik bulgu yoktu. 

Laboratuvar incelemesinde, hemoglobin: 7,9
gr/dL (normal sınır; 12-14 g/dL); hematokrit %27
(normal sınır;  % 35-44); ortalama korpuskuler
hacim (MCV): 50.9 fL (normal değer: 83-92 fL); lö-
kosit ve trombosit değerleri normaldi. Serum de-
mir 4 μg/dL (normal değer: 35-150 μg/dL); Fe
bağlama kapasitesi 468 μg/dL (normal değer:
250-450 μg/dL); ferritin: 0,5 ng/mL (normal de-
ğer: 28-365 ng/ml); ve koagulasyon parametrele-
ri normal saptandı. Serum glukoz, BUN, kreati-
nin, trigliserid, kolesterol, karaciğer enzimleri,
kalsiyum, fosfor, alkalen fosfotaz, kreatinin fosfo-
kinaz, tiroid hormonları, albumin, total protein
ve immunoglobulinler normal sınırlar içinde idi.
Dışkıda gizli kan negatif saptandı. Baryumlu özo-
fagus grafisinde; C5-C6 seviyesinde 2 adet özefa-
gial web ile uyumlu görünüm izlendi (Resim 1).
Hastaya aynı zamanda özofagoskopi uygulandı.
Fakat darlık ve frajilite nedeni ile farengeal sevi-
ye geçilemedi. Demir eksikliği anemi tedavisi ve-

rilen hastanın semptomlarında hafif düzelme iz-
lendi, fakat yutma güçlüğü tam olarak düzelme-
diği için dilatasyon tedavisi önerildi. Fakat bu te-
daviyi kabul etmeyen hasta oral demir tedavisi
ile takibe alındı. Takip sırasında disfaji semptom-
larında hafif bir azalma olduğu izlendi.   

TTAARRTTIIfifiMMAA
Servikal yutma güçlüğü en nadir görülen disfaji
tipidir. Benign nedenlerden en sık karşılaştığımız
özafajial webler; ki her ne kadar bu weblerin ger-
çek insidansı ve klinik olarak anlamlı olup olma-
dıkları hakkında tartışma olsa da yutma güçlüğü
olan hastaların yaklaşık %5-15’ inde görüldüğü
bildirilmiştir (6).

Plummer-Vinson sendromunun klasik triadının
servikal disfaji, sideropenik anemi, bir veya daha
fazla özofajial web varlığı olduğu iyi bilinmekte-
dir. Bu sendrom sıklıkla 40-70 yaş kadınlarda gö-
rülse de nadir olarak adölesanlar ve çocuklarda
da tanımlanmıştır (7, 8). 

PVS’nin patogenezi hala iyi bilinmemektedir.
Muhtemel etyopatogenetik mekanizmalar; demir
eksikliği, genetik yatkınlık ve otoimmün neden-
lerdir. Demir eksikliği teorisi, demire bağlı oksida-
tif enzimlerdeki düşüşün farenks kasları ve muko-
zasında kademeli olarak atrofiye yol açtığı ve bu-
nunda weblerin gelişmesini sağladığı varsayımı-
na dayanmaktadır. Bu teori demir tedavisinden
sonra ve son birkaç dekatta populasyonun bes-
lenme durumunun gelişmesinden sonra disfajide
düzelme olduğunu kaydeden klinik raporla des-
teklenmiştir. Bununla birlikte geniş populasyon
çalışmaları sideropeni ve web oluşumu arasında-
ki ilişkiyi ve bu weblerin neden özefagusun üst
bölümünde oluştuğunu açıklayamamaktadır (9). 

Sendromun akrabalarda insidansının daha yük-
sek olduğunun rapor edilmesi ailesel yatkınlık hi-
potezini destekler. PVS; romatoid artrit, pernisyöz
anemi, tiroidit veya çölyak hastalığı gibi bazı oto-
immün bozukluklarla ilişkilidir (10-12). Son ola-
rak lokal enflamasyona veya sitriktüre neden
olan ektopik gastrik mukoza varlığı bile sendro-
mun gelişmesinde muhtemel bir etyolojik faktör
olarak gösterilmiştir (13). 

PVS’deki disfaji tipik olarak intermittandır ve ka-
tı gıdalarla sınırlıdır. Hastalar tıkanma, hatta as-
pirasyon durumlarından yakınabilirler (14). Ane-
miye bağlı semptomlar; halsizlik, yorgunluk, so-
lukluk, taşikardi klinik tabloya eklenir. Klinik
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RReessiimm 11.. Baryumlu özofagus grafisinde, özofageal web ile

uyumlu görünüm
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muayene anguler chelitis, glossit ve koilonychia
gibi demir eksikliği işaretlerini açığa çıkarabilir.
Ayrıca dalak ve tiroid bezinde büyüme gözlenebi-
lir. Bizim vakamızda da disfaji ile birlikte halsiz-
lik, çabuk yorulma gibi demir eksikliği anemisi-
nin klinik bulguları mevcuttur.

Her PVS’de aktif hemoraji veya malignensi varlı-
ğını ekarte etmek için demir eksikliği nedeni araş-
tırılmalıdır (15, 16). Ayrıca özofajial webler, web
oluşumuna neden olan enfeksiyöz sitriktürler,
özofajial yanıklar ve heterotropik gastrik mukoza
gibi inflamatuvar hastalıklardan ayırt edilmelidir.

Özofagogram ve videosinematografi kombinas-
yonu özofajial weblerin saptanmasında oldukça
sensitif yöntemlerdir. Şüpheli weblerde üst gastro-
intestinal sistemin endoskopik muayeneleri ince
webler rüptüre olabileceğinden çok dikkatli yapıl-
malıdır. PVS prekanseröz bir durum olarak düşü-
nüldüğünden malignensi varlığını ekarte etmek
için endoskopik muayene çok önemlidir (17-19).
Mide ve duodenumun incelenmesi kronik kan
kaybı veya kronik pernisiyöz anemi nedenlerini
açığa çıkarabilir.

PVS tedavisinin ilk basamağı nedeni tam olarak
tanımladıktan sonra aneminin demir replasmanı
ile düzeltilmesidir. Demir tedavisine hemotokrit
ve ferritin düzeyleri normale dönene kadar de-
vam edilmelidir. Bu tedavi tamamen obstruktif
olmayan hastalarda disfajide anlamlı düzelmeye
yol açmaktadır. Klinik çalışmalar demir alımının,
bu hastalarda özofageal motiliteyi de geliştirdiği-
ni göstermiştir (9). Bununla birlikte anlamlı dere-
cede ve uzun süren disfajileri olan hastalar demir
desteğine yanıt vermezler ve genellikle darlığın
mekanik dilatasyonuna ihtiyaç duyarlar (20, 21).
Web’in cerrahi eksizyonu veya düzeltilmesi çok
nadiren gerekir (19). Bizim vakamızda demir te-
davisine rağmen anlamlı düzelme olmayınca
hastaya mekanik dilatasyon önerildi, fakat hasta
kabul etmedi ve periyodik takibe alındı.

Üst özofagus disfajilerinde neden demir eksikliği
olabilir. Bu olgu, disfajinin etyolojisinde PVS ola-
sılığını da düşünmemiz gerektiğini ortaya koy-
maktadır. Ayrıca, PVS’nin prekanseröz durumun-
dan dolayı takip programına alınması gerektiği-
ni düşünmekteyiz.
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