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INTRODUCCIÓN

La anemia megaloblástica es un tipo
de anemia con características morfológi-
cas peculiares, como son la presencia de
megaloblastos en médula ósea y de ma-
crocitos en sangre periférica. Es debida
principalmente a un déficit de vitamina B1 2

o de ácido fólico y más raramente a otras
causas.

La deficiencia de B1 2 es excepcional en
lactantes, ya que las cantidades recibidas
de la madre durante la vida fetal son ha-
bitualmente suficientes para abastecer al
niño durante el primer año de su vida y a
que tales cantidades se suplementan con
los aportes adicionales de la leche mater-
na o del resto de los alimentos(1).

El motivo de este trabajo es presentar
una paciente, hija de madre vegetariana y
con anemia megaloblástica a su vez, que
recibía lactancia materna exclusiva y que
desarrolló un déficit de vitamina B12.

CASO CLÍNICO

Lactante de 6 meses de edad que con-
sulta por presentar estancamiento ponde-
ral. Entre los antecedentes familiares des-
taca que la madre, vegetariana estricta, ha-
bía sido diagnosticada de anemia megalo-
blástica por déficit de B1 2 tiempo antes pe-
ro no había recibido ningún tratamiento ni
seguido control posterior. Entre los perso-
nales, señalar que el embarazo siguió un
curso normal, el parto fue domiciliario y
la alimentación era con lactancia materna
exclusiva. No había recibido ninguna va-
cuna.

El examen físico mostró los siguientes
parámetros antropométricos: peso 5.100
gramos, longitud 61 cm (ambos por deba-
jo del P3), índice perímetro braquial/perí-
metro craneal 0,28 y porcentaje de peso pa-
ra la talla 83%, correspondiendo a una des-

nutrición leve-moderada de la clasificación
de Waterlow( 2 ). La piel y mucosas eran pá-
lidas y presentaba una apatía e hipoacti-
vidad llamativas que alternaban con fases
de irritabilidad, así como un retraso psi-
comotor inespecífico. El resto de la explo-
ración por aparatos era normal.

El estudio realizado documenta los si-
guientes datos destacados: a) hematológi-
cos reflejados en la tabla I, y b) nutricio-
nales que se muestran en la tabla II. Tam-
bién presentaba una discreta hipertran-
saminasemia y LDH elevada. El EEG re-
veló lentificación difusa de la actividad ce-
rebral.

Ante el diagnóstico de anemia mega-
loblástica por deficiencia de B1 2 se inició
tratamiento consistente en la administra-
ción parenteral de esta vitamina y en me-
didas nutricionales manteniendo una ali-
mentación a base de fórmula de continua-
ción, fruta, verdura y proteínas de origen
animal, además de la lactancia materna. La
respuesta fue excelente con reticulocitosis
y aumento del hematócrito y hemoglobi-
na en el control semanal y normalización
en un mes. El resto de parámetros analí-
ticos también evolucionaron satisfactoria-
mente, así como los síntomas clínicos y pa-
rámetros antropométricos que se muestran
en las figuras 1 y 2. Una revisión a más lar-
go plazo continuo evidenciando normali-
dad, tanto física, como en su desarrollo.

DISCUSIÓN

La vitamina B1 2 tiene una estructura
molecular muy compleja y la única fuente
natural es la biosíntesis por los microor-
ganismos. El hombre la adquiere al inge-
rir alimentos, como carne, pescado, leche
y huevos, ya que los productos de origen
vegetal carecen o son muy pobres en ella.
El déficit puede aparecer debido a uno o
más de los seis posibles mecanismos etio-
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lógicos de todas las deficiencias nutricio-
nales: por inadecuada ingestión, absorción
o utilización o por incremento en los re-
querimientos, excreción o destrucción(1).

Su deficiencia es excepcional en el lac-
tante, dado que los depósitos acumulados
durante la gestación son suficientes para
abastecer al niño durante el primer año de
vida y además tales cantidades se suple-
mentan con los aportes adicionales de la
leche materna. Con la introducción de los
alimentos sólidos entre los 6 meses y el año
de edad las proteínas animales, general-
mente, suministran las cantidades necesa-
r i a s( 1 ). El promedio diario de excreción por
la leche materna es de 0,3 µg en estrecha

relación con los niveles séricos( 3 ) y es por
ello que la cantidad diaria recomendada
es de 0,3 µg al día para los lactantes me-
nores de 1 año(4,5).

En la mayoría de los casos la deficien-
cia nutricional de B1 2 en la infancia se de-
be a una insuficiencia materna que pro-
duce depósitos inadecuados y, general-
mente, ocurre en niños alimentados al pe-
cho. Esta situación ocurre en estratos so-
cioeconómicos desfavorecidos en países
subdesarrollados. En los países occidenta-
les la insuficiencia materna es debida a au-
sencia en la dieta, como ocurre en los ve-
getarianos estrictos(4, 6-9) o por malabsor-
ción, como ocurre en la anemia perniciosa

o en el esprue tropical( 1 0 - 1 3 ). En nuestro me-
dio tenemos que tener presente que en los
últimos años asistimos a un incremento de
las llamadas dietas alternativas (vegeta-
rianismo) basadas en otros sistemas de vi-
da que se han popularizado por diferen-
tes razones. La insuficiencia de estos niños
comienza en útero y por ello es obligato-
rio la suplementación durante el embara-
zo y la lactancia entre 2,2 y 2,6 µg al día( 1 4 ).

La deficiencia materna ocurre tras un
largo período de dieta entre 4 y 10 años(4).

Los hallazgos clínicos fundamentales
son neurológicos y hematológicos, pu-
diendo haber también síntomas digestivos
(glositis, diarrea...) y anormalidades me-
t a b ó l i c a s(10, 15). La vitamina B1 2 es una im-
portante coenzima en la conversión de L-
metilmalonil CoA en succinil CoA obser-
vándose acúmulos de ácido metilmalóni-
co en casos de déficit(3, 6, 16, 17).

En el niño es típica la regresión del de-
s a r r o l l o( 1 8 ) así como la torpeza, apatía, le-
targia, movimientos anormales e incluso
coma, habiéndose descrito casos con dete-
rioro neurológico progresivo y atrofia ce-
rebral. Existen alteraciones en el EEG con
lentificación difusa(15, 19, 20). Esta afectación
neurológica está originada por la desmie-
linización de la médula espinal en sus cor-
dones posteriores y laterales como se ha
podido ver en estudios como la RNM(21).

Las alteraciones hematológicas nos
muestran una disminución del número de
hematíes con anisocitosis, poiquilocitosis
y macrocitosis. El número de leucocitos sue-
le estar descendido con tendencia a la neu-
tropenia y es característica la hiperseg-
mentación. También puede haber trombo-
penia. En médula ósea aparece hiperplasia
eritroide y megaloblastos( 9 ). Estas altera-
ciones motivarán un cuadro de anemia con
palidez, anorexia, irritabilidad, astenia, he-
patomegalia y a veces esplenomegalia(13).

Otros hallazgos incluyen haptoglobi-
na reducida, hiperbilirrubinemia, LDH au-
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TABLA II. ESTUDIO NUTRICIONAL

Estatus proteico Albúmina 4 g/dL
Pre-albúmina 13 µg/dL
PTR 1,8 µg/dL
Transferrina 261 µg/dL

Estatus lipídico Colesterol 106 mg/dL
Estatus hidrocarbonado Glucosa Normal
Estatus mineral Na, K, Cl, Ca y P Normales

Hierro 131 mg/dL
Estatus vitamínico Fosfatasa alcalina 207 mU/mL

Rx de carpo Osteoporosis
I. de protrombina 69%
Acido fólico 15 ng/dL
Vitamina B12 31 pg/mL

TABLA I. ESTUDIO HEMATOLÓGICO

Hematíes 2.370.000/mm3

Reticulocitos 24%
Hematócrito 23%
Hemoglobina 8 g/dl
VCM > 100 fl
CHCM 34%
Morfología eritrocitaria Anisocitosis y macrocitosis
Leucocitos 4.600/mm3

Neutrófilos 1,012/mm3 (hipersegmentados)
Plaquetas 360.000/mm3

Estudio de anemia Anemia anisocítica con elementos macrocíticos y 
disminución de haptoglobina, debida a eritropoyesis 
ineficaz, secundaria a déficit de B12.



mentada y pruebas hepáticas anómalas. La
sideremia está elevada siempre que no
exista ferropenia asociada.

Es importante reseñar que, además de
todas estas anomalías referidas, fre-
cuentemente estos pacientes asocian otras

deficiencias nutricionales(7, 14) con repercu-
sión en los aportes energético, proteico, mi-
neral y vitamínico que influyen de mane-
ra decisiva en el crecimiento y desarrollo
normal del niño.

Y, finalmente, también destacar que un
problema sobreañadido puede ser la des-
confianza de estas familias que suelen mos-
trar antipatía y rechazo hacia la medicina
t r a d i c i o n a l( 2 2 ), por lo que concluimos ma-
nifestando que es fundamental conocer los
potenciales riesgos nutricionales de las die-
tas vegetarianas, así como establecer una
relación de confianza con las familias pa-
ra poder solucionar de forma satisfactoria
el problema de los pacientes.
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Figura 2. Evolución del índice PB/PC y porcentaje peso/talla.

  

  

 

  

  

  

  

  

 

 

 

 

 

           

            

    

    

   

            

            

  

  

  

  

  

  

   

  
 

  

Figura 1. Evolución de peso y talla.
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