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RESUMEN

Fundamento: la deficiencia de vitamina B12 (cianocobalamina) puede producir
varios desordenes neuroldgicos, incluida la neuropatia periférica, degeneracion
subaguda combinada de la médula espinal, neuropatia Optica y alteraciones
cognitivas que van desde la confusion leve hasta la demencia o la psicosis. La causa
mas frecuente de deficiencia de vitamina Bl12 es la anemia perniciosa.
Objetivo: presentar un caso clinico de demencia por déficit de vitamina B12.
Caso clinico: paciente masculino de 50 anfos de edad, casado, trabajador por
cuenta propia, presentd un cuadro de inicio insidioso con fallas de memoria, apatia
y depresion. Progresivamente se agregaron conductas inadecuadas, ideas
delirantes de persecucion y desorientacién espacial, por lo cual debié dejar el
trabajo. El examen mental de ingreso mostré notoria bradipsiquia, con apatia y
actitud suspicaz. Manifestdé desorientacion temporoespacial, conductas de imitacion
y perseverancia, fallo de la memoria, con confabulaciones y falsos reconocimientos.
Hemograma: anemia macrocitica, con hematocrito 29I/l neutrofilos
polisegmentados. El nivel de vitamina B12 fue 0 pg/ml (normal >179 pg). En la
lamina periférica se encontré macrocitosis, poiquilocitosis, dianocitos, crenocitos,
leucocitosis ligera con neutrofilia, trombocitopenia ligera con macroplaquetas.
Conclusiones: la demencia por déficit de vitamina B12 es una afeccidon rara pero
se han reportado casos en la literatura médica.

DeCS: DEFICIENCIA DE VITAMINA B 12; MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS;
DEMENCIA; ADULTO; ESTUDIOS DE CASOS.
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ABSTRACT

Background: deficiency of vitamin B12 (cyanocobalamin) can produce some
neurological disorders like peripheral neuropathy, subacute combined degeneration
of spinal cord, optic neuropathy, as well as cognitive alterations that go from mild
confusion to dementia or psychosis. The most frequent cause of deficiency of
vitamin B12 is pernicious anemia.

Objective: to present a clinical case of dementia caused by deficit of vitamin B12.
Clinical case: a fifty-year-old male patient who is married and a self-employed
worker, presented manifestations of insidious beginning with memory failure,
apathy, and depression. Progressively, an inadequate conduct, delirious ideas of
pursuit and spatial disorientation were added to the manifestations; that's why he
had to stop working. The mental test when admitted showed bradypsychia, apathy
and a suspicious behaviour.

Conclusions: dementia caused by deficiency of vitamin B12 is a rare complaint but
some cases have been reported in the medical literature.

DeCS: VITAMIN B 12 DEFICIENCY; NEUROLOGIC MANIFESTATIONS; DEMENTIA;
ADULT; CASE STUDIES.

INTRODUCCION

La deficiencia de vitamina B12 (cianocobalamina) puede producir varios desérdenes
neuroldgicos, incluida la neuropatia periférica, degeneracion subaguda combinada
de la médula espinal, neuropatia éptica y alteraciones cognitivas que van desde la
confusion leve hasta la demencia o la psicosis.? La causa mas frecuente de
deficiencia de vitamina B12 es la anemia perniciosa, por baja produccion de factor
intrinseco asociado a atrofia gastrica y anaclorhidia, especialmente frecuente en
personas de origen nérdico. Otras causas de malabsorcién intestinal (resecciones
intestinales, enfermedad de Crohn o dietas vegetarianas estrictas) también pueden
llevar a un déficit de vitamina B12. Las alteraciones neuroldgicas secundarias a esta
deficiencia pueden preceder a la anemia macrocitica. 3 Asimismo, en ciertos casos
de anemia por déficit de vitamina B12 y acido félico, la anemia puede

enmascararse por el tratamiento con este ultimo. 4
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La deficiencia de vitamina B12 es una causa muy poco frecuente de demencia
reversible, especialmente como causa Unica. Consiste en una disfuncién cognitiva
global con lentitud, falta de concentracién y fallas de la memoria. Son frecuentes
las manifestaciones psiquiatricas: depresién, mania y psicosis paranoidea con
alucinaciones visuales y auditivas. No se describen afasia ni otros defectos
neuroldgicos focales. Se presenta un paciente con un deterioro cognitivo progresivo
de seis meses de evolucidon asociado a déficit de vitamina B12, que revirtid

completamente con el tratamiento con esa vitamina. *

CASO CLINICO

Paciente masculino de 50 afios de edad, casado, trabajador por cuenta propia, que
presentaba un cuadro de inicio insidioso con fallas de memoria, apatia y depresion.
Progresivamente se agregaron conductas inadecuadas, ideas delirantes de
persecucion y desorientacion espacial, por lo cual debid dejar el trabajo. Las ultimas
semanas se agregaron incontinencia urinaria y alteracion de la marcha con caidas
frecuentes, motivo por lo cual fue hospitalizado. Entre sus antecedentes destacaba
padecer hipertension arterial hace 12 afios para lo cual llevaba tratamiento con

enalapril de 20 mg, una tableta dos veces al dia.

El examen mental de ingreso mostrd notoria bradipsiquia, con apatia y actitud
suspicaz. Habia desorientacion témporo-espacial, conductas de imitacién vy
perseveracion. Fallo en la memoria, con confabulaciones y falsos reconocimientos.
Ademas se demostrd acalculia. Su lenguaje era lacénico, sin afasia ni disartria. El
examen neuroldgico mostré ataxia de la marcha que impedia la deambulacion.

Presentd hiperreflexia osteotendinosa y alteraciones de la sensibilidad profunda.

El estudio neuropsicolégico mostrd: minimental test de Folstein: 16/30; prueba de
matrices progresivas coloreadas de Raven: 9/36. En el aprendizaje de palabras su
rendimiento fue 29/100 palabras, con un reconocimiento de 9/10. En memoria

semantica (o categorial): cinco elementos (rango inferior).
Examenes de Laboratorio:

Hemoglobina 89 g/I

Hematocrito 29vol I/I
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Lamina periférica: macrocitosis, policromatofilia, normoblastos presentes, se
observan dianocitos, leucopenia ligera con presencia de pleocariocito de pitaluga y

pelyer huet. Trombocitopenia ligera, presencia de macroplaquetas. (Figura 1)

Figura 1. Lamina periférica

El nivel de vitamina B12 fue 0 pg/ml (normal >179 pg)
Medulograma: lamina periférica ya descrita

Punciéon medular: médula normocelular heterogénea

Otros examenes sanguineos: electrolitos, perfil bioquimico, hepatico, lipidico y

creatinina no mostraban alteraciones.

Liquido céfalo-raquideo resultdé transparente como agua de roca, con citoquimico

normal. El cultivo y la bausqueda de células neoplasicas fueron negativos.

La tomografia axial computarizada de craneo (TAC) no reveld elementos involutivos
mayores que los esperados para la edad del paciente.

Resonancia magnética nuclear de craneo: la imagen presentd resultados normales.

(Figura 2)
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Figura 2. Resonancia magnética nuclear de craneo

Endoscopia digestiva con biopsia gastrica: reveld una metaplasia gastrica.

Se plantearon como posibles diagnosticos: demencia por déficit de vitamina B12,

demencia frontotemporal y como menos probable una demencia tipo Alzheimer.

Durante la hospitalizacién presentd agitacion nocturna con alucinaciones visuales y
auditivas que requirieron de tranquilizantes mayores. Llamoé la atencién el hecho
gue durante su evaluacién neuropsicoldgica presentd fluctuaciones de los
rendimientos, lo cual hizo pensar en una pseudodemencia. Estas observaciones
fueron concordantes con la impresién de un psiquiatra, que las interpreté como un

estado confusional.

Se inicié tratamiento con vitamina B12, 5000 unidades por via intramuscular diarias

durante 10 dias y luego semanal.

Evolucion del minimental test durante y después de su hospitalizacion. Se observo
una mejoria en todos los items de la prueba, pero con fluctuaciones importantes en
la atencidn y calculo de un dia para otro. La evolucion del hemograma fue favorable

en relacion con el inicio del tratamiento con vitamina B12.

El paciente recuperd paulatinamente la orientacion y la memoria. En su primer
control, un mes después del alta, el minimental test era de 30/30. Presenté minima
dificultad en la marcha y parestesias distales. Dos meses después del inicio del
tratamiento, en una nueva evaluacidon neuropsicoldgica obtuvo 30/36 puntos en
matrices progresivas coloreadas; en aprendizaje de palabras (Barcelona) llegd a

86/100 palabras, con 9/10 en evocacién a los 10 min y 10/10 en reconocimiento.
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En memoria semantica (animales) evocd 18 palabras en 60 segundos (percentil 60,
rango medio superior); en evocacién de palabras con P logré 25 en 3 min (percentil
60, rango medio superior). En la prueba de Stroop (funcién frontal) no hubo

interferencia. El hemograma se normalizé.

Se repite la biopsia gastrica y mostré gastritis atrofica. El paciente se incorpord al

trabajo.

DISCUSION

Este paciente representd uno de los pocos cuadros de demencia realmente
reversible, ya que incluso en enfermedades tales como el hidrocéfalo normotensivo
y el hematoma subdural crénico, la mejoria del deterioro cognitivo después de la
intervencidon, muchas veces es sélo parcial. Su recuperacién permite descartar las
demencias degenerativas, como una demencia frontotemporal, que se sospechd por
las precoces alteraciones conductuales. La evolucién también permitié descartar
una enfermedad de Creutzfeld-Jacob y el estudio del LCR descartd otras causas de
demencias subagudas, como wuna meningitis crénica o una infiltracion
carcinomatosa meningea. La deficiencia de vitamina B12 puede causar leve

aumento de la proteina del liquido céfaloraquideo.!?

La buena respuesta del cuadro neuroldgico al tratamiento con vitamina B12, que
coincidié con la mejoria del hemograma, permitié concluir que la demencia fue

causada por la deficiencia de cianocobalamina.

La cianocobalamina participa en una serie de reacciones bioquimicas que involucran
la metilacion de diversos metabolitos. El dafio neurolégico que ocurre en su
deficiencia puede ser consecuencia de las alteraciones vasculares asociadas a la
elevacion de la homocisteina, > a alteraciones en la metilmalonil CoA mutasa,’ o a
defectos en las reacciones de metilacion.®® Estos ultimos alteran la proteina basica

de la mielina, lo que impide su correcta conformacién o acelera su destruccién. %1
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Tanto el dafio vascular de pequefio vaso como las fallas de mielinizacion
(especialmente de sustancia blanca subcortical) pueden explicar las alteraciones
cognitivas. Desde el punto de vista neuropsicoldgico, la existencia de los trastornos
de la conducta, la dificultad para la marcha, apatia, la presencia de bradipsiquia, y
las fluctuaciones de los rendimientos, nos hacen plantear en este paciente una

demencia fronto-subcortical.'?

La importancia de la deficiencia de cianocobalamina como causante de demencia es
discutida. Lindenbaum, et al, > en 1988, mostraron que ancianos con deficiencia de
B12 tenian deterioro cognitivo en ausencia de manifestaciones hematoldgicas y que
en muchos casos, aunque no todos, los trastornos cognitivos revertian al corregir
los niveles de vitamina. Estudios posteriores apoyan estos resultados.>!** En
pacientes con enfermedad de Alzheimer comprobada histolégicamente, se han
descrito también niveles séricos mas bajos de vitamina B12 y una asociacion entre
las alteraciones de la conducta y los niveles de vitamina.!>® Por otra parte, en el
estudio habitual de pacientes con probable enfermedad de Alzheimer es frecuente
encontrar niveles subnormales de vitamina B12, sin que su administracién
modifique el cuadro clinico en forma evidente. Es posible que ello se deba a que son
observaciones clinicas aisladas, o a que la carencia nunca fue tan severa como en
nuestro caso (el nivel plasmatico era 0 pg/ml), o que la carencia ya hubiera
producido dafio irreversible. Esto ultimo parece poco probable si se considera la
facilidad con la cual revirtié una demencia tan grave como la de nuestro paciente.
Ademas, podemos recordar que en los vegetarianos es frecuente encontrar niveles
subnormales de B12, que no necesariamente tienen efectos sobre el sistema

nervioso.®

CONCLUSIONES

Se llegd a la conclusién que la demencia por carencia de B12 es excepcional, pero
se han reportados casos en la literatura. Es el primer caso en la experiencia de los

autores.
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