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Resumen— Degeneracion Combinada Subaguda Asociada a Anemia Perniciosa: Reporte de Caso

La degeneracion combinada subaguda es una complicacion asociada a la deficiencia de vitamina B12 que afecta principalmente
los cordones posteriores y laterales de la médula espinal a nivel cervicodorsal. Esta entidad estd asociada a la anemia perniciosa y
comunmente con la enfermedad por anticuerpos anti-factor intrinseco donde la prontitud en el inicio del tratamiento es vital para conseguir
la reversion de las alteraciones hematolégicas presentes y de los sintomas neurolégicos pero, sobre todo, para detener la progresién del
dafio axonal. Presentamos el caso de una mujer de 68 afios de edad con antecedente de alcoholismo consuetudinario, refiriendo dolor y
debilidad progresiva de extremidades inferiores, parestesias, ataxia y alteraciones cognitivo-conductuales. El diagnéstico se sospechd por
los datos clinicos, la realizacion de estudios de neurofisiologia que reporté neuropatia periférica desmielinizante y se confirmé con niveles
séricos de vitamina B12 y anticuerpos anti factor intrinseco positivos; la paciente tuvo una adecuada evolucién con la implementacién de
la terapia de reposicién de vitamina B12 en altas dosis asi como respuesta diagndstica-terapéutica a la misma.
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Abstract—Subacute Combined Degeneration Associated to Pernicious Anemia: Case Reporte

Subacute combined degeneration is a complication associated with vitamin B12 deficiency that mainly affects the posterior and
lateral cords of the spinal cord at the cervicodorsal level. Subacute combined degeneration is associated with pernicious anemia and
commonly with anti-intrinsic factor antibody disease, where prompt initiation of treatment is vital to achieve the reversal of present
hematological alterations and neurological symptoms, but above all, to stop the progression of axonal damage. We present the case of a
68-year-old woman with a history of customary alcoholism, reporting progressive pain and weakness of the lower extremities, paresthesia,
ataxia, and cognitive-behavioral disturbances. The diagnosis was suspected by the clinical data, the performance of neurophysiology
studies that reported demyelinating peripheral neuropathy and was confirmed with positive serum levels of vitamin B12 and anti-intrinsic
factor antibodies; the patient had an adequate evolution with the implementation of high-dose vitamin B12 replacement therapy as well as
a diagnostic-therapeutic response to it.
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DEGENERACION COMBINADA SUBAGUDA

INTRODUCCION

a vitamina B12 (Vit. B12) también conocida como co-
balamina es una vitamina hidrosoluble del grupo de
vitaminas del complejo B la cual Gnicamente es sintetizada
por bacterias anaerobias lo que hace necesario obtenerla a
base de la dieta de origen animal."»? Sus principales funcio-
nes son la formacién y crecimiento de glébulos rojos, divi-
sién celular, formacién de 4dcido desoxirribonucleico (ADN)
y é4cido ribonucleico (ARN), metabolismo del 4cido félico y
de la formacién de mielina sobre las fibras nerviosas. Otras
funciones incluyen la regulacién del metabolismo de homo-
cisteina el cual es considerado un metabolito potencialmente
peligroso para el sistema cardiovascular al favorecer un es-
tado de hipercoagulabilidad y nervioso al intervenir con la
adecuada sintesis de mielina.>*

Después de ingerir alimentos de origen animal, la Vit.B12
se libera gracias a la accién del 4cido clorhidrico géstrico
y pepsina, posteriormente, se une a proteinas cobalofilinas
provenientes de la saliva, en el duodeno se forma el com-
plejo cobalofilina-Vit.B12 que serd hidrolizado por proteasas
pancredticas. La cobalamina ahora libre se une al factor in-
trinseco (FIT) sintetizado por las células parietales del fondo
gastrico, este nuevo complejo formado (FIT-Vit.B12) reco-
rrerd el intestino delgado hasta llegar al {leon terminal donde
se unird a su receptor especifico (Cubam) y serd endocitado a
la unidad entérica donde el FIT serd degradado para obtener
cobalamina libre y asi unirse a transcobalamina I, Il y III que
serd transportada a la circulacién portal hacia el higado y al
organismo. %36

La Vit.B12 tiene 2 formas activas: 1) La metilcobalami-
na, cuya deficiencia produce alteraciones de la formacion de
la mielina, compromete la sintesis de purinas, pirimidinas,
glébulos rojos y oligodendrocitos; y 2) la adenosilcobalami-
na que es necesaria para la correcta sintesis de proteinas y
lipidos neurales de la mielina.»>7-8

En la deficiencia de Vit.B12 el metilmalonato y su precur-
sor el propionato son utilizados como sustratos de compensa-
cidn para la sintesis de dcidos grasos que serdn incorporados
a la cubierta de mielina, mismos que son considerados es-
tructuralmente anormales y potencialmente t6xicos para los
axones y vainas de mielina que progresan a la destruccién de
la sustancia blanca de la médula espinal generando la apa-
ricién de la degeneracion combinada subaguda (DCS). Este
compromiso neuroldgico se basa en que la Vit.B12 es fun-
damental para el desarrollo, mantenimiento y funcionalidad
del sistema nervioso central (SNC) y su deficiencia provoca
disfuncién cerebral, dafio axonal, dafio estructural y sintomas
neuropsiquidtricos asociados a diferentes mecanismos de da-
flo que pueden ser tan graves hasta llegar a su irreversibilidad
e incapacidad funcional.%>-8-12
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REPORTE DE CASO

Femenino de 69 afios con antecedentes de hipertension
arterial sistémica crénica, dislipidemia, alcoholismo negado
por paciente pero reportado por familiares a razén de 1 copa
de tequila/ron diario y 3 copas los fines de semana, ocasio-
nalmente 1 botella de vino desde hace 20 afios con periodos
intermitentes de estado de ebriedad.

Paciente inicia tres meses previos con dificultad para la
marcha y sindrome confusional con alteraciones de la me-
moria. Tres semanas previas al ingreso hospitalario presen-
t6 sensacion de fiebre de cardcter recurrente no cuantificada
acompaifada de artralgias de distribucién irregular, migrato-
ria y remision espontdnea, dolor tipo lancinante intenso e in-
capacitante que inicia en regién inguinal bilateral con irra-
diacién a muslos, pantorrillas, piernas y pies, que no le per-
mite dormir por las noches y retencion urinaria intermitente.
Al ingreso referfa astenia, adinamia, disnea, palpitaciones,
dlceras orales dolorosas, disfagia, vértigo, mareo y articula-
ciones interfaldngicas proximales y distales dolorosas. En la
exploracioén fisica partiendo con exploracién neuroldgica se
encuentran las funciones mentales superiores sin alteraciones
a excepcion de la memoria, valorada con un test mini-mental
de Folstein con resultado de 22 puntos, nervios del craneo (I-
XI1I) sin alteraciones, dismetria dedo-nariz marcada, funcién
motora donde registré fuerza muscular proximal 3/5 y distal
4/5 en escala de Daniels, articulaciones interfalangicas dolo-
rosas a la palpacidon con aumento de temperatura local, sin
deformidades, en miembros pélvicos fuerza 1/5, alteraciones
de la sensibilidad en relacion a alodinia, parestesia e hipoes-
tesia de distribucidn irregular hasta dermatoma L1, aunque
también las referia de manera intermitente hasta niveles to-
racicos T8 a nivel del apéndice xifoides hasta T12 a nivel de
sinfisis del pubis, reflejos osteotendinosos aumentados (3+),
reflejo Babinski negativo; los pulsos presentes y sin compro-
miso vascular distal pero con incapacidad para la marcha por
referir debilidad y ardor/dolor incapacitante con la misma,
bipedestacién tolerada menor a 10 minutos, no rigidez nucal,
Brudzinski, Kerning y Binda negativos. Se procede a la ex-
ploracién de cabeza, cuello y térax sin encontrar alteraciones
ajenas a lo ya mencionado, abdomen con globo vesical pal-
pable por encima de sinfisis del pubis, doloroso, delimitado,
movil.

Present6 estudios de laboratorios realizados 3 meses pre-
vios al ingreso que incluifan citometria hematica (CH) que
reportaba macrocitosis, sin anemia o infeccién; reporte de
imagen por resonancia magnética (IRM) de columna lumbo-
sacra con reconstruccion sagital espinal completa solicitada
por médico facultativo que no mostraba lesiones en la médula
espinal o compromiso de compresién por patologia discal de-
generativa, asi mismo, reporte de radiografias dindmicas de
columna lumbosacra con resultado normal. La paciente in-
gresé con el diagnéstico de paraparesia progresiva dolorosa
vs probable neuropatia periférica de etiologia a determinar.
Se realizaron reacciones febriles, perfil tiroideo, panel viral
y oncolégico con resultados normales, pruebas de funcién
hepatica con alteraciones no significativas y CH con anemia
macrocitica hipercrémica por hemoglobina de 9.2 g/dL (ba-
ja), hematocrito 25.8 % (bajo) y volumen corpuscular medio
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102.8 fL (alto), el resto normal. Se solicitdé una electroneu-
romiografia (ENMG) y velocidad de conduccién nerviosa
(VCN) de miembros inferiores con el resultado de polineu-
ropatia axonal desmielinizante y, basado en este reporte se
solicité perfil de hierro con niveles séricos normales de 116
mcg/dL, ferritina normal de 266.3 ng/mL, capacidad de fi-
jacion de hierro baja de 201 mcg y transferrina baja de 180
mcg; También se solicitaron niveles séricos de Vit.B12 con
resultados disminuidos de <82 pg/ml y vitamina B6 aumen-
tada 43.6 mcg/L. Estos resultados sumados a los de VCN,
ENMG vy exploracién neuroldgica fueron suficientes para el
diagnéstico de DCS por lo que se inici6 hidroxicobalamina
10,000 mcg con clorhidrato de tiamina 100 mg y clorhidra-
to de piridoxina 50 mg a dosis de 1 ampula intramuscular
(IM) cada 24 horas por 5 dias, refiriendo la paciente mejo-
ria de parestesias distales y del dolor 24 horas posteriores a
su administracién. También se diagnosticé vejiga neurogéni-
ca a tension ya que se excluy6 por parte de urologia alguna
patologia renal y/o vesical que requiri6 aplicaciéon de sonda
foley para su descompresién intrahospitalaria. Los familiares
de la paciente confirmaron que ella cursé al mismo tiempo
del inicio de sus molestias con dolor articular de las manos
e inflamacién con una coloracién rojiza de las mismas y se
sospecho de vasculitis por lo que fue valorada por reumatolo-
gia, se solicitaron estudios de laboratorios complementarios
para descartar vasculitis sistémica vs miopatia inflamatoria
idiopdtica y estudios complementarios para la anemia perni-
ciosa asociada a DCS. Se reportaron negativos los anticuer-
pos anti-ADN, anticuerpos anti-Smith, anticoagulante ltipi-
co, anticuerpos anticardiolipinas, Anticuerpos anti sindrome
de Sjogren, anticuerpos anti células parietales y mielopero-
xidasa pero con resultado positivo de los anticuerpos anti-
FIT lo cual hizo el diagndstico definitivo de anemia perni-
ciosa asociada a anticuerpos anti-FIT como causa de la DCS.
Confirmado el diagndstico se realiz6 una colonoscopia por el
servicio de gastroenterologia sin encontrar anormalidades u
obstrucciones en el tracto gastrointestinal, neoformaciones o
alteraciones epiteliales sugestivas de malignidad.

La paciente recibi6 bolos de corticosteroides y egresé con
prednisona, pregabalina, citidina fosfato disédico, uridina y
una aplicaciéon semanal de hidroxicobalamina 10,000 mcg
combinada con clorhidrato de Tiamina 100 mg y clorhidrato
de Piridoxina 50 mg por 6 meses, posteriormente una apli-
cacién mensual de por vida. Los controles de laboratorio al
mes de su egreso mostraron correccién de la anemia (Hb 14.2
gr/dL normal), niveles séricos de Vit.B12 >6000 pg/dL, mio-
globina 49.0 (normal), sin la sonda foley. Se realizé explora-
cién neuroldgica de control conservando funciones mentales
superiores, mejoria de la memoria y puntuacién de Test Mini-
mental con corte de 25 puntos, sin alteraciones en los nervios
del craneo, con fuerza 5/5 en escala de Daniels en extremi-
dades superiores ahora sin parestesias y reflejos osteotendi-
nosos conservados, sin dolor articular, extremidades inferio-
res con fuerza 3/5 de los miembros inferiores y con reflejos
osteotendinosos (4+ aumentados), ahora sin dolor ni pares-
tesias. La astenia, adinamia, palpitaciones, dlceras orales y
el vértigo previo ya no las presentaba, asi como disminucién
del alcoholismo consuetudinario previamente reportado.

L

DISCUSION

La DCS es un trastorno secundario al proceso de desmieli-
nizacién neuronal seguido de muerte axonal causado por de-
ficiencia de Vit.B12.(3,5,8,13,14,15,16) Esta entidad es poco
conocida pero muy dafiina para el SNC y periférico, la causa
principal es la anemia perniciosa asociada a anticuerpos anti-
FIT que afecta a las personas mayores de 60 afios y excepcio-
nalmente a menores de 30 afios. Afecta los dos sexos de ma-
nera similar e inicia con deficiencia vitaminica que produce
de manera temprana desmielinizacién de la médula espinal
y en grado variable de los nervios periféricos, nervios Opti-
cos y del mismo encéfalo causando apoptosis axonal. Tiene
un curso clinico y anatomopatolégico constante, progresivo
y variado pero que es suficiente para la sospecha diagndstica
(Tabla 1)'1,2,9, 13,14,17,18

La deficiencia de Vit.B12 es comtn en nuestro medio y su
etiologia es multifactorial, sin embargo, el desarrollo de DCS
es considerada una presentacion atipica de la deficiencia vi-
taminica.!1°

La deficiencia de Vit.B12 suele sospecharse en pacientes
que presentan anemia megalobldstica pero en casos menos
frecuentes de tan solo el 3% como el presente, sélo presen-
tan macrocitosis sin datos de anemia inicial,(2,20) por lo que
el diagndstico suele basarse en los sintomas presentes, que
incluyen alteraciones neuropsiquidtricas que se manifiestan
con un valor de Vit.B12 <100 pg/dL y sintomatologia menos
especifica con un nivel <200 pg/dL lo que a su vez dificulta
atn mas el diagnéstico.(1,9,10,16) La paciente present ma-
crocitosis pero no se estudié previamente en otras instalacio-
nes de salud. En la evaluacion clinica de su ingreso conside-
ramos que las alteraciones cognitivas asociadas a neuropatia
dolorosa periférica de las extremidades inferiores pudieran
estar en relacion con un problema sistémico, ya que el reporte
de IRM de columna vertebral no evidenciaba alguna patolo-
gia intramedular o de tipo degenerativo disco-ligamentario.
El abordaje diagndstico inicial incluy6 la realizacién de un
panel viral y oncolégico que fueron negativos; la VCN y la
ENMG reportaron polineuropatia axonal desmielinizante sin
compresion radicular. La presencia del componente desmie-
linizante hizo la sospecha diagnéstica de DCS por lo que se
solicito el nivel sérico de cobalamina, tiamina y perfil de hie-
ITO.

Aunque la cuantificacién de los niveles de metabolitos de
la cobalamina como el 4cido metilmalénico (valores nor-
males 0,08-0,056 umol/L) y homocisteina (valores normales
3.7-13.9 mmol/L) con niveles elevados hacen el diagndstico
especifico de deficiencia sérica de Vit.B12,%36.912-14.18,21
no se solicitaron por su elevado costo y escasa disponibili-
dad en la mayoria de los laboratorios.

Las alteraciones clinicas que la DCS produce en el SNC
y periférico, ademads, de lo ya descrito en la Tabla 1, pue-
den incluir extension a extremidades superiores y el tronco;
signo de Lhermitte, depresion, confusién y delirio. Si el diag-
nostico se retrasa y no hay tratamiento, hay mas deterioro y
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Manifestaciones Clincias de Anemia Perniciosa Asociadas a Niveles del SNC Afectados

Cordones posteriores
(predominio cérvico-dorsal)

Disminucié nde ROT’s, parestesias, alteraciones de la sensibilidad profunda, ataxia

Fasciculos corticoespinales

Debilidad, espasticidad, aumento de ROT’S, Babinski (+)

Fasciculo espinotalamico

Alteraciones sensitivas dolorosas y de la temperatura local

Nervios periféricos

Alteraciones en la sensibilidad superficial y profunda con disminucién de ROT’ distales

TABLA 1: SINTOMAS DE LA ANEMIA PERNICIOSA DE ACUERDO A NIVELES DEL SNC AFECTADOS.23:5.9.13-15.17

ROT ’s: REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS.

desarrollan paraplejia con ataxia, hipopalestesia o apaleste-
sia.36.9-10.15.17 B este estadio clinico pueden presentarse
Babinski, Hoffman, Romberg y clonus en extremidades, ma-
yor afectacién de la propiocepcién y cognitivo-conductual
hasta llegar a daio neuropsiquidtrico grave con deterioro in-
telectual por lesidén o atrofia cerebral, desorientacién dere-
cha/izquierda y temporo-espacial, bradipsiquia, falta de con-
centracion, acalculia y puntajes disminuidos en el test mini-
mental de Folstein y algunos casos evolucionan a neuropa-
tia Optica con atrofia del nervio Optico en casos mds avan-
zados.{1,2,9,11,13,14,15,21,22 También, se puede presentar
en los hombres la disfuncién eréctil y frigidez femenina, en
ambos disminucién de la libido y compromiso de esfinteres.
En la IRM se observan lesiones hiperintensas en el bulbo ra-
quideo, protuberancia, mesencéfalo y pedinculos cerebelo-
sos que deben ser considerados como predictores de pobre
recuperacién y dafio axonal irreversible 8 13:15.18

Estos sintomas de un estadio grave de DCS se evitaron en
nuestra paciente; sin embargo, el desarrollo de la vejiga neu-
rogénica debiera considerarse como un dato clinico temprano
que acompafia a la neuropatia de las extremidades inferiores
en las etapas iniciales.”

El diagnéstico temprano de la DCS puede no realizarse de-
bido a la falta de paralelismo entre las manifestaciones neu-
rolégicas que preceden en meses o afios un 30 %-40 % a las
manifestaciones hematoldgicas.!% %1822 13 evidencia de
macrocitosis en la CH puede preceder a una anemia seve-
ra inicialmente asintomdtica debido a su lenta progresion, lo
que permite un deterioro neuroldgico grave sin alteraciones
hematoldgicas clinicas.!> Y esto ocurre en la mayoria de los
casos con macrocitosis, sin embargo, en el abordaje diagnés-
tico empleado por la sintomatologia neuroldgica periférica,
asi como el antecedente del alcoholismo crénico de la pa-
ciente hicieron posible la identificacion de factores de riesgo
para el desarrollo de DCS. En estos casos se sugiere que la
historia clinica debe realizarla el médico que va a estudiar al
enfermo ya que se debe descartar, entre otras cosas: embara-
70, uso de anticonvulsivantes, VIH/SIDA y mieloma multi-
ple, asi como lesion renal aguda/crénica, insuficiencia hepa-
tica, enfermedades mieloproliferativas e infecciones agudas
porque la cobalamina al actuar como reactante de fase aguda,
puede encontrarse falsamente elevada.’ Los cuales se consi-
deraron y se descartaron de acuerdo a la la historia clinica de
la paciente encaminados a la sospecha diagnéstica.

Un nivel de Vit.B12 <200 pg/mL es indicativo de defi-
ciencia de cobalamina (valores normales 230-911 pg/ml), sin
embargo, en caso de documentar anemia megalobldstica en
la CH es importante solicitar niveles séricos de dcido foli-
co (>5.38 ng/ml) y hacer la distincién entre ambos micronu-
trientes ya que en caso de suplementar acido félico la anemia
serd corregida pero la deficiencia de Vit.B12 serd enmascara-
day la sintomatologia neuroldgica asi como el dafio axonal y
neuronal progresard y empeorard.’—>7-12.13.21 Esta es la jus-
tificacién por la que se solicité el nivel sérico de cobalamina
a la paciente.

A pesar de tener el diagndstico de DCS, es necesario en el
contexto de la deficiencia de Vit.B12 determinar su etiologia
por lo que deberan solicitarse estudios mas especificos que
incluyen: 1)Anticuerpos anti células parietales (sensibilidad
80 %, especificidad 3-10 %), 2)Anticuerpos anti-FIT (especi-
ficidad 95 %, sensibilidad 66 %) que llega a ser positivo en
80-90 % de los pacientes con DCS;3:21.22 3)Prueba de Schi-
lling si los anticuerpos anticélulas parietales son negativos
para establecer ausencia de FIT.>>7-1521.23 Egta prueba se
consideraba como el estdndar de oro para el diagndstico de
anemia perniciosa asociada a anticuerpos anti-FIT y ausencia
del mismo FIT en la cual se implementa Vit.B12 radiomar-
cada via oral y 6 horas posteriores, 1000 mcg de Vit.B12 via
parenteral con el propédsito de disminuir la captaciéon hepati-
ca. La Vit.B12 radiomarcada absorbida es medible en orina
de 24 horas donde se determina su porcentaje y si es 9% de
la dosis administrada se clasifica como normal, sin embargo,
un valor <5 % es indicativo de absorcidn inadecuada de vi-
tamina B12, escenario donde si mejora el porcentaje tras la
administracién de factor intrinseco se confirma anemia perni-
ciosa secundaria a la ausencia de factor intrinseco. La prueba
de Schilling suele ser de complicada interpretacién debido a
una mala recoleccién de orina en 24 horas por parte del pa-
ciente, falta de habilidad del clinico, variaciones en la absor-
cién/excrecion asociada a lesion renal aguda o enfermedad
renal crénica, déficit enmascarado por la reposicidon aguda de
vitamina B12 que la prueba demanda, pese a ser considerada
estdndar de oro, sin embargo, la bibliografia reciente lo refie-
re como una prueba obsoleta por ser operador/dependiente
por lo que sugiere su desuso.>2*

El estudio de neuroimagen de eleccion para evaluar el da-
fio que la DCS produce en el cordén medular es la IRM que
demuestra lesiones hiperintensas en T2 a nivel de los cordo-
nes posteriores del cordén medular y menos frecuente a nivel
de los cordones laterales y anteriores, de predominio cervico-
dorsal que indica desmielinizacion de la sustancia blanca, pe-
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ro también es de utilidad para verificar la resolucion del dafio
al SNC posterior a la recuperacién clinica.? 689 11,12, 15-18
La literatura reporta en el 14 % de los casos una imagen ti-
pica en los cortes axiales que se describe como el signo de
las orejas de conejo o V invertida de predominio cervical
medular y en forma de binocular o mancuerna a nivel dor-
sal.>8:1417.19 No se observé en el presente caso en el es-
tudio de IRM que la paciente tenia, lo cual es de esperarse
por la baja frecuencia estadistica con que se reporta. Si bien
los potenciales somatosensoriales son de utilidad para iden-
tificar el nivel del dafio de los cordones posteriores del SNC
para asi determinar el retraso de la respuesta somatosenso-
rial y el nivel de ausencia de respuesta lumbar para solicitar
un estudio de IRM del sitio del bloqueo de la conduccidn;
no se considerd necesario porque la paciente no cursaba con
un sindrome de nivel medular clinico, pero si con datos de
neuropatia periférica de predominio en miembros inferiores
por lo que se priorizé identificar la presencia del tipo de neu-
ropatia mediante la realizacion solamente de VCN y de la
ENMG con un experto en neurofisiologia. El reporte de la
presencia de datos de desmielinizacién condujo a la sospe-
cha diagnéstica de DCS ya que el panel oncoldgico y viral
fueron negativos. Y por supuesto, con la historia clinica por
el antecedente del consumo de alcohol, aftas, las alteraciones
cognitivas crénicas, los sintomas en miembros inferiores y la
exploracién neuroldgica.

Aunque la puncién lumbar (PL) es otro método de sospe-
cha diagnéstica en la DCS por la presencia de niveles eleva-
dos de factor de necrosis tumoral (TNF-a), niveles disminui-
dos de factor de crecimiento epidérmico (EGF) e interleucina
6.8 12.14.15,18 N se realiz6 en este caso debido al diagndstico
temprano.

Como parte del protocolo de estudio se sugiere la realiza-
cién de colonoscopia en todo paciente con diagndstico con-
firmado de anemia perniciosa por la relacién que existe en
estos pacientes con el desarrollo de cdncer de colon, colo-
noscopia que no encontrd datos sugestivos de malignidad y
los marcadores tumorales resultaron negativos.

El tratamiento de la DCS requiere una reposicién inmedia-
ta de Vit.B12 que evitara el dafio axonal progresivo e irrever-
sible, también se deberd tratar la anemia y al mismo tiempo
mantener niveles normales de cobalamina.!>!® La reposicién
de la Vit.B12 no necesariamente requiere de hospitalizacion
y se recomienda dosis por via oral de 2000 mcg o dosis intra-
muscular de 1000 mcg cada 24 horas por 7 dias y continuar
con 1000 mcg semanalmente durante 4-6 semanas y poste-
riormente 1000 mcg 1 vez al mes de por vida, si no es posi-
ble resolver la enfermedad de base, pero permitird mantener
niveles de reserva hepitica adecuados.*%1418:21 En nuestra
paciente debido a que la medicacién para control del dolor en
las piernas no eran efectivos, a pesar del uso de buprenorfi-
na y los bolos de esteroides por el compromiso autoinmune,
se decidi6 utilizar la presentacién IM de cobalamina de una
mayor dosificacién: 10, 000 mcg. Aunque se recomiendan
dosis IM iguales a las empleadas por via oral, ninguno so-
brepasa los 20,000 mcg en la primera semana.>> La decisién
para el uso de las dosis altas de cobalamina es porque esta

L

tiene minimos efectos toxicoldgicos ya que es hidrosoluble
y se elimina ficilmente del organismo a través de la orina y
otras secreciones corporales por lo que no produce ninguna
complicacién.” El esquema utilizado fue una presentacién
IM de hidroxicobalamina de 10,000 mcg combinada con tia-
mina de 100 mg y piridoxina de 50 mg, 1 diaria por 5 dfas
y luego 1 cada semana por 1 mes. Siendo el control de la-
boratorio al mes de su egreso hospitalario de un nivel >6000
ng/ml de cobalamina en sangre y la paciente se mantiene con
una dosis mensual.

Las alteraciones hematolégicas asociadas a la DCS se re-
suelven completamente al séptimo dia de iniciado el trata-
miento de reposicion, los niveles de metabolitos de Vit.B12
mejoran a las 8 semanas reduciendo el riesgo trombético pro-
vocado por hiperhomocisteinemia

Los sintomas neurolégicos tardan en mejorar hasta 6 me-
ses, pero deberd considerarse que la velocidad de recupera-
cion es directamente proporcional al tiempo en que se inicié
la terapia de reposicion; La literatura refiere que si son mas
de 3 meses de ese tiempo pueden tener dafio axonal irrever-
sible con las secuelas esperadas.>® %% 1415 La recuperacién
que la paciente de este caso tuvo de sus alteraciones cog-
nitivas fue espectacular, a pesar de que consideramos que
pudiera ser mds lento o que pudiese ser poco evidente de-
bido al tiempo. Deducimos que pudo influir en su mejoria el
esquema de esteroides empleados por estar asociado a una
enfermedad autoinmune, ademas, el uso de corticosteroides
también se ha empleado para la prevencién y mejoria de las
lesiones de la degeneracién Walleriana y a las altas dosis de
cobalamina empleados.?

CONCLUSIONES

La DCS es un condicién neurolégica que debe considerar-
se como una urgencia diagnéstica al ser identificada ya que
esta puede condicionar gran deterioro funcional irreversible
en los pacientes que la presentan.

Este caso también invita a los lectores a familiarizarse con
la identidad nosolégica ya que pese a ser facilmente tratable,
la frecuencia de aparicién es muy baja o incluso puede que
esta no sea altamente documentada por el desconocimiento
de la DCS. Como en el caso de nuestra paciente que por me-
ses solicité atencién médica en distintos niveles de atencién
donde le fueron solicitados numerosos estudios de laborato-
rio y gabinete sin identificar la razén de sus signos y sinto-
mas.
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