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INTRODUCCION

La vitamina B12 es esencial para los procesos metab6*
licos normales. Una deficiencia de ésta y de dcido félico
provoca anemia de tipo megalobldstico, acompafnada de
anomalfas en la maduracién de los granulocitos.! La vitami-
na B12 se absorve a nivel de intestino delgado, principal-
mente en la porcién distal del fleon, con la ayuda del factor
intrinseco e iones de calcio.2

Las causas de deficiencia de vitamina B12 y dcido féli-
co incluyen, entre otras, mala absorcién selectiva para di-
chos nutrientes, reseccidn ileal, gastrectomfa parcial o total,
ingesta inadecuada, trastornos del metabolismo de dichas
vitaminas y también factores autoinmunes que alteren su
absorcién a nivel intestinal 1-3-4-5-6

La anemia megalobldstica por deficiencia de B12 es
rara en la edad pedidtrica,®™® por lo que consideramos de
interés presentar este caso de la entidad secundario a resec-
cién ileal sufrida por el paciente en su infancia.

CASO CLINICO.

Paciente masculino de 17 afios de edad que acude a la
* consulta por presentar pérdida de peso extrema y dolor en
epigastrio con vémitos de siete meses de evolucién, que han
ido en progresivo aumento. El dolor es intermitente; se
acompafia de pirosis y mejora con la ingesta de alimentos y
antiespasmédicos orales. Los vémitos son de contenido ali-
mentario y en una ocasién tuvo hematemesis. El paciente
habra sido visto en varias consultas e incluso estuvo interna-
do en dos ocasiones con sintomatologfa similar a la descrita.
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En el dltimo internamiento se consideraron los diagnésticos
de gastritis crénica, desnutricién grado Il y anemia por
déficit de dcido félico.

Se supo que a los cinco aios de edad el paciente fue
intervenido quirGrgicamente luego de traumatismo abdomi-
nal por cornada de buey. Posteriormente fue reintervenido
por deshicencia de la herida quirdrgica y protrusién de asas
intestinales. Un afio después se le practicé herniorraffa por
hernia crural derecha. Refiere que padecfa de evacuaciones
blandas frecuentes desde los cinco afios de edad, época en
que recibié la cornada y fue intervenido. Ademds presenta-
ba astenia.

Al examen ffsico el paciente lucfa triste, angustiado,
muy caquéctico y con dificultad para mantener el equili-
brio. Pesaba 59 libras y medfa 147 c¢cm, ambos pardmetros
muy por debajo del 10° percentil para su edad. Corazén
normorrftmico con frecuencia cardfaca de 144 lat/min.
Pulmones bien ventilados. Abdomen excavado con dos cica-
trices postquirtrgicas paraumbilicales derechas. Reflejos
osteotendinosos de débil respuesta. Palidez marcada de
mucosas, lecho ungueal, palmas y plantas de manos y pies.
También presentaba enrojecimiento de la lengua. Se sospe-
ché diagnéstico de anemia por déficit de B12 secundaria a
reseccién ileal. -

El laboratorio arrojé datos que confirmaron esta impre-
sién diagnéstica, siendo la dosificacién de B12 menor de 50
pg/ml de sangre (valores normales de 180 a 900 pg/ml.).
Hb.: 4 g. Hto.: 26%. Glébulos rojos: 2,500,000/mm?® Glé-
bulos blancos: 5,000/mm3 (Neutréfilos = 36%, Linfocitos
=64%); al extendido de sangre periférica se observé en los
glébulos rojos: Macrocitosis, Anisocitosis, Poiquilocitosis,
Acantocitosis, Células Crenadas. Falcemia (—). SGOT =95
U/dl. SGPT =44 U/dl. Protefnas totales: 5.0 g% Albimina:
3.5 g%. Globulinas: 2.4 g% Relacién A/G: 1.5 g5. El exa-
men de orina reveld albuminaria (+) y fibras mucosas abun-
dantes. '

Se le indicaron vitaminas por via IM ademds de dieta
balanceada y suplemento proteico, refiriéndose el caso al
psicélogo, ya que el paciente manipulaba el ambiente fami-
liar con su enfermedad y mostraba resistencia a adminis-
trarse el tratamiento. Cinco dfas después regresé con la
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misma sintomatologfa y sin haber llevado a cabo lo indica-
do. Se le aconsejaba sobre la importancia de llevar un trata-
miento adecuado y se inicia éste exclusivamente con vita-
mina B12 IM, 2 cc ¢/2—3 dfas y se le dan citas para che-
queos y andlisis de control. Se hicieron dosificaciones de
B12, hierro y dcido félico y recuentos hemdticos al mes de
empezado el tratamiento y se observé mejorfa en los para-
metros investigados: B12 sérica: 380 pg/ml. Folemia: 15
ng/ml. (V.N.: mayores de 3 ng/ml.). Hierro sérico: 59 ug/dl.
(V.N.: 60—160 ug/dl.). Nétese que el dcido félico estd en
niveles normales y el hierro en el Ifmite inferior normal sin
haber recibido tratamiento especffico con estos compues-
tos. Ademds se encontré Hb. 12 g% Ht 38%. Glébulos ro-
jos: 4,300,000/mm3 Glébulos blancos: 6,400/mm?2 (neu-
tréfilos 40%, Eosinofilos 4%, Linfocitos 56%). Reticuloci
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tos: 0.1%. Anisocitosis marcada, microcitosis, polisegmenta-
cién de neutréfilos.

Dos meses mds tarde la vitamina B12 estaba en 400 pg/
ml; el dcido félico sobre 24 ng/ml y el hierro sérico en
102.4 ug/dl. Una serie radiografica de intestino delgado rea-
lizada en esta fecha reveld hallazgos acordes con la historia
pasada de reseccién quirtrgica. Se identificaron relativa-
mente pocas asas de fleon y se observé un segmento de rela-
tiva estrechez sugiriendo la posibilidad de una anastomosis.
Se pudo observar también Ascaris lumbricoides (ver figuras
1y2).

El estado fisico del paciente mejoré notablemente y se
continuaron las inyecciones de B12, ahora mensualmente,
de por vida. Durante dos afios de seguimiento el paciente ha
permanecido estable.

FIGURAS 1 Y 2. Se puede observar en estas radiografias acortamiento del intestino delgado debido a reseccidn quirirgica previa. A la derecha
del paciente (indicado por lHaves) se aprecia un segmento de relativa estrechez del lumen intestinal, lo que corresponde con el drea de la anasto-
mosis quirirgica. A la izquierda del paciente (indicado por flechas) se aprecian dscaris lumbricoides en el yeyuno.

.

DISCUSION

Evidentemente estamos frente a un caso de anemia
megalobldstica por deficiencia de vitamina B12 en un pa-
ciente que sufrié reseccién quirtirgica de asas intestinales a
consecuencias de una cornada de buey recibida en su infan-
cia. La sintomatologfa se inici6 como un sindrome de
malabsorcion evidenciado por las diarreas frecuentes y la
pérdida de peso, inmediatamente después de la reseccién.
Los hallazgos sujestivos de anemia por déficit de B12, es

decir, astenia, débil respuesta de los reflejos osteotendi-
nosos y ardor en la lengua, aparecieron aproximadamente
cinco a siete afios después de la reseccion. Esta sintomato-
logfa concuerda con la descrita para estos casos de anemia,
la cual incluye ademds ictericia leve, queilosis angular,
parestesia de las extremidades, incoordinacién y trastor-
nos de los sentidos vibratorio y de posicién.t3456 E| pro-
longado intervalo de tiempo transcurrido entre la resec-
cion ileal y la aparicién de los sfintomas confirma tam-
bién que hay grandes reservas corporales de B12 que suplen
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las necesidades orgdnicas antes que se haga notoria la ane-
mia1-3-7

La anemia severa con macrocitosis, los niveles bajos de
B12 en 50 pg/ml. (V.N. = 180—900 pg/ml.), asi como la
presencia de neutréfilos polisegmentados fueron diagndsti-
cos de la entidad}34%® [uego de iniciado el tratamiento
con B12 parenteral exclusivamente se observd una elevacion
en la concentracién sérica de dicha vitamina y una mejorfa
notoria de los sintomas. La Folemia en niveles normales
descarta la posibilidad de anemia por deficiencia de acido
félico, ef cual es un diagndstico diferencial que debe hacerse
con casos como el nuestro 1391011 Eny nyestro paciente no
fue necesaria la administracion concomitante de dcido féli-
co como se ha recomendado en otras ocasiones, %2 va
que la respuesta al tratamiento a base de B12 tdnicamente
fue suficiente para corregir su defecto hemdtico. La Ferre-
mia en el Ifmite inferior normal podrfa explicarse por la
malabsorcién del paciente provocada por el déficit de
B12,578 pero no fue la causa principal de su anemia, ya
que, como se pudo observar, también mejord después del
tratamiento exclusivo con B12; con esto queda demostrada
la importancia de diagnosticar con certeza la causa exacta
de las anemias antes de enfrascarnos en un tratamiento
empfrico de rutina a base de hierro y compuestos multi-
vitaminicos.8-10-11-12

Por dltimo es conveniente recomendar que cuando nos
veamos en la necesidad de resecar asas intestinales solo sean
extirpados los segmentos que realmente lo ameriten. Si es
inevitable extirpar amplias zonas, identificar anatéomicamen-
te los segmentos para asi colocar al paciente en terapia sus-
titutiva de los elementos que se absorven en el drea reseca-
da.
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