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Trastorno psicético agudo
como sintoma inicial de anemia
perniciosa: reporte de un caso

Se reporta el caso de un paciente con sintomas psicéticos que se diag-
nosticé con anemia perniciosa como origen de su padecimiento. Se
revisa la bibliograffa.

psicosis, anemia perniciosa.

Acute psychotic disorder as an initial
symptom of pernicious anemia: a case
report

We present a case report of a patient with psychotic symptoms was
diagnosed with pernicious anemia as the cause of his symptoms. We
present almost a brief review of the subject.
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Paciente masculino de 43 anos de edad, mili-
tar en el activo, sargento primero de sanidad,
hipertenso, sin antecedentes psiquiatricos.
Se hospitalizé por tener alucinaciones, ideas
delirantes de persecucién y agresividad he-
terodirigida. En la exploracién fisica inicial
no se reportaron datos de importancia. En la
entrevista el paciente refiri6 tener una semana
con insomnio y alucinaciones auditivas consis-
tentes en tres personas masculinas, identificadas
como sus companeros, que querian sacarlo del
Ejército. En el examen mental presenté6 calculo
disminuido, pensamiento tangencial, querulante
y perseverancia, desrealizacién y despersonali-
zacion, ideas en torno a la muerte, sentimientos
de tristeza, hiporexia y desesperanza, y nivel de
energia disminuido. En las entrevistas posterio-
res se observaron recuerdos confusos acerca de
ese periodo; en una ocasién refirié evolucion
de 7 dias con alucinaciones y en otra ocasion
comenté que las tuvo hasta el dia en que se com-
port6 de manera agresiva. En las entrevistas se
comport6 suspicaz y con ansiedad libre flotante.
Durante la hospitalizacion tuvo ideas delirantes
de agresion vy refirié que no queria dormir por-
que si lo hacia lo iban a despedazar. También
experimentd alucinosis, pues refirié que veia la
comida con gusanos. En la entrevista a la esposa
ésta refirié evolucion de dos meses con insom-
nio de conciliacion y mantemiento, hiporexia,
cefalea nocturna y 15 dias de evolucién con
disminucion del nivel de energia, apatia y fiebre.
Por los sintomas previos consulté a un médico
local, quien descart6 se tratara de un proceso
infeccioso. Al mejorar luego del tratamiento, el
paciente refirié dificultad para la concentracion,
irritabilidad, inquietud motora, apatia, ganas de
salir corriendo y miedo a perder el autocontrol
e ideas de referencia.

A su ingreso al hospital el VDRL se report6
negativo; el homograma informé anemia macro-
citica hipercrémica con ancho de distribucion

eritrocitaria reducido (hemoglobina 12.5 g/dL,
volumen corpuscular medio 110 fL, hemoglobi-
na corpuscular media 39, ancho de distribucion
eritrocitaria 8%). Las pruebas de funciéon he-
pética reportaron: hiperbilirrubinemia leve a
expensas de indirecta, transaminasas en limites
normales (bilirrubina indirecta 2.3 mg/100 mL,
alanino amino transferasa 57 U/L, aspartato ami-
notransferasa 52 U/L, fosfatasa alcalina 159 U/L),
la quimica sanguinea solo fue anormal en las
concentraciones de 4cido drico: 7.3mg/100 mL.

Por las anormalidades en la biometria hematica
y la sospecha de hemélisis o esferocitosis here-
ditaria no diagnosticada, se tomaron: fragilidad
osmética y ultrasonido hepatoesplénico, que
resultaron normales no asi la deshidrogenasa
lactica que se report6 en 3,988 UI/L y frotis de
sangre periférica con neutréfilos hipersegmen-
tados (Figura 1), datos compatibles con anemia
megalobdastica. Las concentraciones de acido
folico fueron: 19.1 ng/mL (valores de referencia
4.6-18.7 ng/mL) y de vitamina B12 menos 30
pg/mL (valores de referencia 211-946 pg/mL).
El aspirado y biopsia de médula 6sea repor-
taron hipercelularidad de 2.3 megacariocitos
por campo, promielocitos 2%, bandas 1%,
segmentados 18%, linfocitos 4%, eritroblastos

Neutréfilo hipersegmentado en frotis de
sangre periférica.
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Figura 2. Aspirado de médula 6sea hipercelular (10x).

Figura 4. Megaloblastosis en aspirado de médula
6sea (100x).

Figura 2. Hiperplasia eritroide y megaloblastosis en
aspirado de médula ésea (100x).

77%, compatibles con hiperplasia eritroide y
datos de anemia megaloblastica. (Figuras 2-7)
La panendoscopia reporté gastritis cronica se-
vera activa, sin datos de atrofia; los anticuerpos
contra célula parietal gastrica resultaron positi-
vos y con ellos se establecié el diagnéstico de
anemia perniciosa.

El electroencefalograma digital con desvelo
se encontr6 normal; la resonancia magnética
simple y contrastada de encéfalo reporté dismi-

Figura 5. Biopsia de médula 6sea hipercelular con
100% de la celularidad, maduracion trilinear de las
tres series hematopoyéticas. HE (20x).

nucién del volumen frontotemporal e hipotrofia
hipocampal derecha (Figura 8), alteracion mor-
folégica y discreto aumento de la intensidad en
secuencia FLAIR, datos compatibles con escle-
rosis mesial. Figura 9

Como tratamiento se le administraron: hidroxico-
balamina 10,000 pg, tiamina 100 mg y tres dosis
de 50 mg de piridoxina por via intramuscular
cada 24 horas y, posteriormente, la misma dosis
cada tres meses.
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Inmunorreaccion a glicoforina positiva con
hiperplasia de la serie eritroide (40x).

Inmmunorreaccién a CD61 positiva con
hiperplasia de la serie megacariocitica, mono e hi-
polobulados (40x).

La anemia megaloblastica es un grupo hete-
rogéneo de enfermedades que causan una
morfologia caracteristica: megaloblastos en la
sangre periférica y abundantes en el aspirado de
médula 6sea; son células grandes con aumento
de la relacién nicleo-citoplasma porque la ma-
duracién nuclear se retrasa en comparacién con

Imagen por resonancia magnética en se-
cuencia t2, con un corte coronal de encéfalo que
muestra disminucion del volumen frontotemporal con
hipoplasia leve del hipocampo izquierdo.

Imagen por resonancia magnética en
secuencia flair i, con un corte coronal de encéfalo
que muestra discreta hiperintensidad del hipocampo
izquierdo sugerente de esclerosis mesial.

la maduracién citoplasmatica. La etiologia del
dafio megaloblastico reside en la eritropoyesis
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y sintesis ineficaz de ADN y la principal causa
es la deficiencia de cobalamina (vitamina B,)
y folatos.1

La fuente de la cobalamina son los alimentos de
origen animal: carne roja, pescado y productos
lacteos; la ingesta diaria recomendada de coba-
lamina es de 0.5 a 3 mcg al dia para los adultos.
El higado y otros 6rganos tienen grandes reservas
(2 a 3 mg), lo que implica que deben pasar de
3 a 4 anos de cese en la ingesta de cobalamina
para que haya deficiencia.?

La causa mdas comun de deficiencia de cobala-
mina es la anemia perniciosa, una enfermedad
autoinmunitaria de aparicién insidiosa que
suele manifestarse después de los 40 afios.? La
causa de esta enfermedad es la coexistencia
de anticuerpos “bloqueadores” o tipo |, capa-
ces de bloquear la unién de la vitamina B,, al
factor intrinseco, que se detecta en 70% de los
pacientes con anemia perniciosa y anticuerpos
de “unién” o tipo Il que se unen a los recepto-
res de vitamina B ,, y es positivo en 90% de los
pacientes con anemia perniciosa, datos que rara
vez se producen en ausencia de los de tipo . La
demostracién de autoanticuerpos circulantes
contra el factor intrinseco es casi diagnéstica de
anemia perniciosa. También pueden detectarse
autoanticuerpos contra las células parietales
gastricas, que sintetizan el factor intrinseco.”

La deficiencia de cobalamina puede cursar
asintomatica y solo mostrar datos de anemia me-
galobléstica en la biometria hematica; también
puede manifestarse con sintomas clinicos tipicos
de la anemia, queilosis, glositis atréfica, aclorhi-
dria, diarrea por malabsorcion. La manifestacion
neurolégica de la enfermedad es la neuropatia
periférica desmielinizante (parestesias) y las
lesiones desmienilizantes en las columnas late-
rales y posteriores de la médula espinal (también
pueden cursar con pérdida de sensibilidad a las
vibraciones, ataxia sensorial, debilidad, espas-
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ticidad y respuesta plantar extensora) segin la
progresion de la degeneracion axonal y la muerte
neuronal.> Los trastornos psiquidtricos pueden
preceder a las manifestaciones hematoldgicas,
cutdneas y neurolégicas comunes de la anemia
perniciosa; incluso pueden ser su Gnica mani-
festacién. En pacientes con anemia perniciosa
se han descrito asociaciones entre depresién,
trastorno bipolar, mania, psicosis (“locura me-
galoblastica”) e incluso catatonia.®®

El diagndstico se establece por la anemia (Hb
menor de 13 g/dL en varones y menos de 12
g/dL en mujeres), macrocitosis (VCM mayores
de 100 fl), bajas concentraciones de cobalami-
na sérica (menos de 74 pmol/L (100 ng/L). La
deficiencia de factor intrinseco (por lo general
asociada con la deteccién de anticuerpos del
factor intrinseco o células parietales), gastritis
atréfica,” y lesiones neurolégicas propias de la
deficiencia de cobalamina pueden detectarse en
la resonancia magnética.'®

En la biopsia géstrica de pacientes con anemia
perniciosa las glandulas gastricas se muestran
con infiltracion de células mononucleares (cé-
lulas plasmaticas y T y B) en la submucosa, que
se extiende hasta la lamina propia. Esto suele
estar acompanado de cambios degenerativos
en las células parietales con reduccién en su
nimero y de las glandulas gastricas, incluso
para ser sustituidas por células de tipo mucoso
(metaplasia)." Los autoanticuerpos también se
observan en contra de las células parietales y
factor intrinseco.

El tratamiento consiste en hidroxicobalamina
parenteral o cianocobalamina oral 1000 mcg al
dia durante una semana seguido de la misma do-
sis semanal por espacio de un mes y luego cada
mes con la misma dosis, hasta la normalizacién
del hematdcrito, que sera adecuado para llenar
las reservas de almacenamiento y remplazar las
pérdidas diarias. Después de la administracion
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del tratamiento la concentracién de hemoglobina
debe normalizarse en 1-2 meses.’* Las mani-
festaciones neurolégicas revierten después del
tratamiento cuando se inicia en las primeras
etapas; por esto es importante reconocer las
deficiencias antes de que sobrevenga un déficit
neurolégico avanzado.™

En la bibliografia estan reportados tres casos con
sintomas psiquiatricos, sin datos bioquimicos de
anemia." Por lo que se refiere a la psicosis como
primera y Gnica manifestacion clinica, solo existe
un reporte de caso, en el que se reporté anemia
en la biometria hematica.'

En el paciente con manifestaciones psiquiatricas
en la edad adulta temprana y anemia, es primor-
dial descartar una enfermedad orgénica, como
la anemia megaloblastica. El diagnéstico y tra-
tamiento tempranos de estos pacientes favorece
la remisién completa de los sintomas.
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