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Compromiso neuroldgico por déficit de vitamina B12 en

un lactante

Neurologic involvement due to vitamin B12 deficiency in an infant

Dra. Natalia Pérez Mathon®, Dra. Ana L. Casuriaga Lamboglia® y Dr. Gustavo Giachetto Larraz*

RESUMEN

El déficit de vitamina B12 es una de las complicaciones mas
importantes que puede producir el vegetarianismo. Los
lactantes hijos de madres vegetarianas tienen riesgo aumentado
de deficiencia y de presentar compromiso neurolégico
irreversible si esta no se identifica y corrige adecuadamente.
Se describe el caso de un lactante de un mes y veinte dias que
consulté por episodios paroxisticos demecanismo epileptégeno,
enel cuallos estudios complementarios permitieronidentificar
un déficit de vitamina B12 como causa de estos. Tras la
confirmacién diagnéstica, se instaurd el tratamiento con
vitamina B12 intramuscular, con remisién completa de los
sintomas, buena evolucién posterior y desarrollo psicomotor
sin alteraciones.

Teniendo en cuenta las tendencias alimentarias actuales, es
necesarioincorporar, enla practica clinica habitual, laanamnesis
nutricional materna detallada para detectar precozmente el
riesgo de déficit de esta vitamina y prevenirlo.
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ABSTRACT

Vitamin B12 deficiency is one of the main complications of
vegetarianism. Infants of vegetarian mothers have greater
risk of deficiency and irreversible neurological compromise if
deficiency is notidentified and treated. We describe the case of
a1 month 20 days-old infant who consulted due to paroxysmal
episodes of epileptogenic mechanism; laboratory testsidentified
a deficiency in vitamin B12 as the cause. After confirmation
of diagnosis, treatment with intramuscular vitamin B12 was
established with full remission of symptoms, good evolution
and psychomotor development without alterations.
Considering currentalimentary trends, itisnecessary toinclude
a detailed maternal nutritional anamnesis in regular clinical
practice, in order to detect the risk of this vitamin deficiency
at an early stage and to prevent it.
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INTRODUCCION

Las recomendaciones de ingesta de vitamina
B12 son variables. La Organizacién Mundial de la
Salud recomienda 2,4 mcg/dia y debe ser mayor
en las mujeres embarazadas y en la lactancia. Las
reservas son suficientes para un periodo de 3 a
4 meses luego de haberse instalado un régimen
de baja ingesta.'?

La carne es la principal fuente de vitamina B12.
Los huevos, pescados y mariscos alcanzan
concentraciones muy elevadas. En los lacteos,
el contenido es bajo, pero su aporte puede ser
significativo cuando el consumo es elevado. La
leche humana es una buena fuente de vitamina B12
cuando los niveles maternos son adecuados. En
los vegetales, el contenido es bajo. Por tanto, las
dietas vegetarianas aportan escasa cantidad de
vitamina B12 y predisponen al déficit."**

Hasta el 60 % de los vegetarianos presentan
esta carencia nutricional. Ademds, quienes
consumen carnes menos de una vez por semana
también tienen riesgo aumentado de deficiencia
de cobalamina.**’

El nivel de cobalamina materno predice y se
relaciona directamente con el del nifio al nacer.
La causa mds comtn de esta deficiencia en los
lactantes es la ingesta deficiente de la madre. En la
poblacién vegetariana, se estima que la deficiencia
de B12 afecta al 62 % de las embarazadas y al 25-
86 % de los nifios.>*#

El déficit de vitamina B12 puede
provocar anemia megalobldstica y trastornos
neuropsiquidtricos. La macrocitosis puede
preceder en meses e incluso afios a la anemia.
Los trastornos neuropsiquicos pueden ser la
primera y tnica manifestacion del déficit y
pueden ser irreversibles si este es prolongado.
Se ha observado que hasta un 20 % de los nifios
sometidos a dietas vegetarianas estrictas en los
primeros seis afios de vida presentan afectaciéon
cognitiva.®?
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Las manifestaciones clinicas del déficit de
vitamina B12 en los lactantes incluyen, ademds de la
anemia megalobldstica ya descrita, apatfa, anorexia,
vémitos y signo-sintomatologfa neurolégica, como
convulsiones, irritabilidad, letargia, hipotonia,
temblores, mioclono y retraso psicomotor.?

A continuacion, se expone el caso de un lactante
que presenté manifestaciones neurolégicas
asociadas al déficit de vitamina B12 con el objetivo
de alertar acerca de esta entidad de prevalencia
creciente que requiere un alto indice de sospecha
para su diagnéstico.

CASO CLINICO

Se trata de un lactante de sexo masculino de
1 mes y 20 dfas, sin antecedentes prenatales ni
perinatales para destacar. Lactancia materna directa
exclusiva con adecuado ascenso ponderal.

Ingresé por episodios paroxisticos motores
de etiologia no aclarada. El dia previo, habia
presentado clonias de los miembros superiores,
de 30 segundos de duracién, mirada fija y llanto
posterior, que habian cedido espontaneamente. No
tuvo fiebre ni se vincularon con la alimentacién,
el cese de la respiracién, cambios del tono ni de la
coloracion. Refirié cinco episodios, cuatro en vigilia
y uno durante el suefio. Entre estos, permanecié
asintomadtico. Negé la ingesta de toxicos, tisanas
y traumatismo de crdneo. Trdnsito urinario y
digestivo normal. Examen ffsico: sin alteraciones
para destacar.

Electroencefalograma en vigilia: sin alteraciones.
Permanecié en observacion; no reiteré episodios;
fue evaluado por un neuropediatra y se otorgd el
alta alas 24 h.

En el domicilio, reiteré dos episodios
similares, por lo que reingresé. Examen fisico
sin modificaciones. Paraclinica: hemoglobina de
11,5 g/dl; volumen corpuscular medio: 83 fL;
hemoglobina corpuscular media: 27,6 pg; plaquetas:
440 000/ mm?; leucocitos: 5400/ mm?. Funcional
y enzimograma hepético, lactato, amoniemia,
azoemia, creatininemia, gasometria venosa,
ionograma, uricemia normales. Pesquisa neonatal
ampliada normal (hipotiroidismo congénito,
fenilcetonuria, hiperplasia suprarrenal congénita,
fibrosis quistica y 24 enfermedades del metabolismo
de aminodcidos, acidemias orgdnicas y defectos de
la betaoxidacién de los 4cidos grasos).

Resonancia magnética de crdaneo y fondo de ojo
normal. Se inici6 fenobarbital intravenoso. Se reiteré
el electroencefalograma en suefio espontdneo,
sin alteraciones. Se planteé epilepsia benigna del
lactante.

En la evolucién, persistié con episodios
similares. Nuevo electroencefalograma en
suefio espontdneo con discreta actividad
epileptégena derecha. Dada la reiteracién
de los episodios y las alteraciones en
el electroencefalograma, se profundiz6 el
estudio a fin de descartar errores innatos del
metabolismo y se inicié el tratamiento con
carbamazepina por via oral. Se reiteraron la
gasometria arterial, glicemia, hepatograma,
amonio y lactato en plasma venoso, que fueron
normales. Dada la evolucién observada, con la
ausencia de respuesta al tratamiento instituido,
se replante6 la orientacién diagnoéstica y
se reiter6 la anamnesis, de la que surgi6
escaso consumo cdrnico previo y durante el
embarazo e hiperémesis gravidica durante el
primer trimestre. Acidos organicos en orina:
dcido metilmalénico (AMM) de 55 mcg/ml
(referencia < 3 mcg/ml). Dosificaciéon de
vitamina B12: 69 pg/ml (referencia: 243-
894 pg/ml); homocisteina: 16 pmol/1.

Frente a estos hallazgos, considerando los
antecedentes de la alimentacion materna en un
nino con lactancia materna directa exclusiva,
con sintomatologia neurolégica compatible,
se planted el déficit de vitamina B12 como
etiologia de las manifestaciones clinicas a los
catorce dias del inicio de la sintomatologfa. La
concentracién de B12 y homocisteina materna,
luego de haber iniciado cambios en los hébitos
alimentarios, fue 273 pg/ml y 19,8 uymol/],
respectivamente.

Se inicié vitamina B12 intramuscular a
razén de 1000 mcg/dia por 2 dias y luego 1000
mcg/semana por 4 semanas, con remision
total de la sintomatologfa. La madre incorporé
en la dieta alimentos ricos en cobalamina
y suplementos vitaminicos. Los niveles de
vitamina B12 se normalizaron y la dosificaciéon
de AMM y homocisteina total plasmatica (total
homocysteine; tHcy, por sus siglas en inglés) fue
negativa a las 4 semanas de haberse iniciado
el tratamiento. En la evolucidn, en el primer
afno de vida, present6 buen ascenso ponderal,
desarrollo adecuado y no reiteré los episodios.

COMENTARIO

Las manifestaciones clinicas iniciales se
interpretaron como clonias de mecanismo
epileptégeno. Frente a esto, es necesario evaluar
las causas ocasionales y, eventualmente,
plantear el debut de una epilepsia de
presentacion precoz. Se trataba de un lactante
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sin antecedentes perinatales, cuya evaluacién
paraclinica inicial era normal, sin antecedentes de
exposicion a fadrmacos, drogas y/o téxicos. Ante
la reiteracion de los episodios y las alteraciones en
el electroencefalograma, se profundizé el estudio
con el objetivo de descartar errores innatos
del metabolismo y se inici6 el tratamiento con
antiepilépticos. En este caso, en la anamnesis
inicial, no surgié el antecedente materno de
vegetarianismo.

El déficit de B12 presenta manifestaciones
clinicas generales y neuroldgicas, inespecificas.
Por tanto, es habitual que, inicialmente
en la evaluacién de estos pacientes, sean
considerados otros posibles diagndsticos mads
frecuentes. Sin embargo, teniendo en cuenta
las tendencias alimentarias actuales, sospechar
posibles déficits nutricionales e incorporar la
anamnesis nutricional materna detallada resulta
necesario.**!? Este nifio se alimentaba con leche
materna exclusiva; su madre recibia una dieta con
escasos alimentos ricos en vitamina B12 a lo que
se sumo la hiperémesis gravidica.

Las dietas vegetarianas varian en funcién del
grado de evitacion de alimentos de origen animal.
La més estricta es el veganismo, que consiste en la
exclusién completa de alimentos de procedencia

Ficura 1. Vitamina B12 como cofactor de reacciones enzimdticas

animal. Existen dietas menos restrictivas, como
semivegetarianas, ovolactovegetarianas y
lactovegetarianas. Los veganos presentan un
riesgo elevado de deficiencia de vitamina B12. Se
han reportado niveles descendidos de cobalamina
y /o macrocitosis en hasta un 90 % de esta
poblacién en ausencia de suplementos.’

En situaciones de déficit de vitamina B12, los
6rganos mds afectados son aquellos con elevado
recambio celular, como la médula ésea y el
sistema nervioso. El compromiso neuroldgico
se produce por alteraciones en el proceso de
mielinizacién en la médula espinal cervicodorsal,
asi como afeccién de los nervios craneanos y
periféricos.** En este paciente, predominaron las
manifestaciones neurolégicas, sin alteraciones
hematoldgicas.

Para la confirmacién diagndstica, el patrén
de referencia es la elevacién del AMM en sangre
y/u orina, y de tHcy, que se normalizan tras
la administraciéon de vitamina B12.¢ El déficit
de vitamina B12 dificulta la transformacion
enzimdtica de AMM en succinil CoA y de tHcy
en metionina, y determina su acumulacién
(Figura 1).>"12 Los valores de referencia de estos
marcadores se muestran en la Tabla 1.

Acido metilmalénico

Metilmalonil CoA

Succinil CoA

Imagen tomada de P. Bravo y cols.?

Homocisteina

+ acido félico

> Vitamina B12 <

Metionina
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TaBLA 1. Valores de referencia para el diagndstico de
deficiencia de vitamina B12

Puntos de corte

Vitamina B12
Homocisteina
Acido metilmalénico en orina

<211 pg/ml*
>10 umol/1
> 11 uymol /1**

* pg/ml: picogramos /mililitro; mmol/1: milimol/litro.
Obtenido de Cortez Herndndez M, Gutiérrez G, Ledesma J.
Déficit Vitamina B12. Act Pediatr Aten prim. 2015;8(1):10-3.

El perfil bioquimico observado en el paciente
(disminucién de vitamina B12, aumento de tHcy
y AMM) permiti6 la confirmacién diagndstica. La
dosificaciéon materna se realiz6 unos dias después
de haber incorporado en la dieta alimentos
ricos en vitamina B12, lo que puede explicar los
hallazgos.

Es necesario iniciar rdpidamente vitamina B12
por via intramuscular u oral a razén de 1000 mcg/
dia durante 2-7 dias, seguidos de 100 mcg/
semana durante un mes, dependiendo de
la gravedad.** La eficacia del tratamiento es
similar por ambas vias.*"* Este paciente recibi6
vitamina B12 por via intramuscular con retroceso
inmediato de la sintomatologfa.

El pronéstico depende de la magnitud de la
afectacion neuroldgica. Si bien la atrofia cerebral
y la desmielinizacién pueden revertirse meses
luego de haberse iniciado el tratamiento, algunos
pacientes pueden presentar como secuelas
déficit cognitivo y psicomotor. En este caso, el
diagndstico y tratamiento precoz y la ausencia de
alteraciones imagenolégicas son factores de buen
prondstico.>* ®
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