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RESUMEN

Introduccién: La pancitopenia en adultos mayores representa un desafio diagnostico por su amplia variedad
de etiologias. El déficit de Vitamina B12 constituye una causa reversible de pseudomielodisplasia capaz de
simular un sindrome mielodisplasico (SMD) y debe descartarse antes de establecer el diagnostico de una
neoplasia hematologica. Metodologia: Se presenta el caso de un paciente de 80 aflos con antecedente de
gastritis atrofica e infeccion por Helicobacter pylori, diagnosticadas mediante endoscopia digestiva alta, que
consultd por anemia macrocitica, pancitopenia y sindrome consuntivo. Se realizd estudio clinico,
hematologico, bioquimico e imagenologico para establecer la etiologia de las citopenias. Posteriormente, se
inici6 tratamiento con Cianocobalamina intramuscular y Acido Félico. Resultados: El estudio evidencid
deéficit severo de Vitamina B12, anemia macrocitica con reticulocitopenia, elevacion de LDH,
hiperbilirrubinemia indirecta y frotis compatible con anemia megaloblastica. La tomografia computarizada
descarto neoplasia solida. Tras la reposicion de Vitamina B12 se observo recuperacion progresiva de las tres
series hematologicas con mejoria clinica. Discusion: Aunque inicialmente se planted el diagnéstico de SMD,
el perfil de laboratorio y la recuperacion hematoldgica tras la reposicion de Vitamina B12 fueron compatibles
con una pseudomielodisplasia secundaria a déficit de cobalamina. La gastritis atrofica e infeccion por
Helicobacter pylori constituyen un mecanismo plausible de malabsorcion y refuerzan la importancia de
descartar causas reversibles de pancitopenia antes de indicar procedimientos invasivos. Conclusion: El
déficit de Vitamina B12 puede simular un SMD. Un abordaje sistematico permite reconocer esta entidad
reversible, instaurar tratamiento oportuno y evitar procedimientos invasivos y diagnosticos erréneos.

Palabras claves: Vitamina B12, Helicobacter Pylori, Pancitopenia, Sindrome Mielodispldsico,
Pseudomielodisplasia.

ABSTRACT

Introduction:Pancytopenia in older adults represents a diagnostic challenge due to its wide range of
potential etiologies. Vitamin B12 deficiency is a reversible cause of pseudomyelodysplasia that can mimic
myelodysplastic syndrome (MDS) and should be ruled out before establishing the diagnosis of a hematologic
malignancy. Methods: We present the case of an 80-year-old patient with a history of atrophic gastritis and
Helicobacter pylori infection, diagnosed by upper gastrointestinal endoscopy, who presented with macrocytic
anemia, pancytopenia, and constitutional syndrome. Clinical, hematologic, biochemical, and imaging studies
were performed to determine the etiology of the cytopenias. Treatment with intramuscular Cyanocobalamin
and Folic Acid was subsequently initiated. Results: The diagnostic workup revealed severe Vitamin B12
deficiency, macrocytic anemia with reticulocytopenia, elevated lactate dehydrogenase levels, indirect
hyperbilirubinemia, and a peripheral blood smear consistent with megaloblastic anemia. Computed
tomography ruled out a solid malignancy. Following Vitamin B12 replacement, progressive recovery of all
three hematopoietic cell lines and clinical improvement were observed. Discussion: Although MDS was
initially considered, the laboratory findings and hematologic recovery following Vitamin B12 replacement
were consistent with pseudomyelodysplasia secondary to Cobalamin deficiency. Atrophic gastritis and
Helicobacter pylori infection represent plausible mechanisms of malabsorption and reinforce the importance
of ruling out reversible causes of pancytopenia before performing invasive procedures. Conclusion: Vitamin
B12 deficiency can mimic MDS. A systematic diagnostic approach allows this reversible condition to be
identified, enables timely treatment, and prevents unnecessary invasive procedures and misdiagnosis.

Keywords: Vitamin B12, Helicobacter pylori, Pancytopenia, Mpyelodysplastic Syndrome, Pseudo-
myelodysplasia.
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Introduccion

La pancitopenia corresponde a un hallazgo
hematologico con elevada complejidad diagnostica
debido a la amplia variedad de condiciones que pueden
producirla. Por este motivo, requiere una evaluacion
adecuada y completa, que integre el hemograma, frotis
sanguineo, recuento reticulocitario, parametros
bioquimicos y el contexto clinico del paciente. En
adultos mayores, el hallazgo de pancitopenias
persistentes asociadas a anemia macrocitica hace
necesario  considerar  patologias  hematologicas
clonales, entre ellas, el sindrome mielodisplasico
(SMD). Sin embargo, para establecer este diagndstico,
es necesario descartar previamente causas secundarias
y potencialmente reversibles de citopenias, como
deficiencias nutricionales, farmacos, infecciones y
enfermedades autoinmunes'.

El déficit de cobalamina o Vitamina B12 es una
causa relevante de anemia megaloblastica, pudiendo
manifestarse con un amplio espectro clinico, que va
desde macrocitosis aislada hasta anemia severa,
compromiso neurologico y pancitopenia,
constituyendo una de las principales causas de
pseudomielodisplasia. Desencadena una alteracion en
la sintesis de ADN de las células, provocando una
asincronia  nucleo-citoplasmatica, hematopoyesis
ineficaz y destruccion intramedular de precursores
hematopoyéticos, y por ende, cambios displasicos en
las series eritroide, granulocitica y megacariocitica. En
este contexto, podemos encontrar en el laboratorio de
estos pacientes anemias con macrocitosis marcada,
neutrofilos  hipersegmentados,  reticulocitopenia,
pancitopenia, elevacion de lactato deshidrogenasa
(LDH) e hiperbilirrubinemia indirecta. Tales hallazgos
de laboratorio pueden simular hemolisis periférica o
enfermedades primarias de la médula 6sea®”.

En adultos mayores el déficit de B12 suele ser
multifactorial, siendo mucho mas comin como
consecuencia de algiin trastorno de laabsorcion de
nutrientes mas que de una ingesta inadecuada. Dentro
de las etiologias que pueden generar trastornos de
absorcion destacan la gastritis autoinmune, anemia
perniciosa, hipoclorhidria asociada al envejecimiento,
uso cronico de farmacos como inhibidores de la bomba
de protones e infeccion cronica de Helicobacter
pylori'?,
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La infeccion por H. pylori ha sido descrita como
posible factor asociado a la gastritis cronica, atrofia de
las células parietales y disminucion de la produccion de
factor intrinseco, alterando la secrecion acida y
comprometiendo la absorcion de micronutrientes como
la cobalamina. Esta asociacion aun sigue en estudio, pero
la evidencia apoya una posible asociacion, pudiendo
tener implicancias clinicas relevantes al enfrentarse a
pacientes afiosos con pancitopenias inexplicadas®.

La extension de la atrofia géstrica puede evaluarse
endoscopicamente mediante la clasificacion de Kimura-
Takemoto, que identifica el limite entre la mucosa
atrofica y no atrofica y distingue patrones cerrados (C-1
a C-3) y abiertos (O-1 a O-3), segun la progresion de la
atrofia desde el antro y la curvatura menor hacia las
paredes gastricas y la curvatura mayor. Los patrones
abiertos representan una atrofia mas extensa, siendo el
subtipo O-3 el de mayor extension endoscopica, con
compromiso ampliamente distribuido hacia la curvatura
mayor. Esta clasificacion permite caracterizar la
extension de la gastritis atrofica y complementar la
evaluacion endoscopica del paciente .

El SMD, tal como se menciond anteriormente,
constituye uno de los principales diagnoésticos
diferenciales a considerar al enfrentar a un paciente con
pancitopenia. Consiste en un grupo heterogéneo de
neoplasias hematologicas clonales, que se caracterizan
por hematopoyesis ineficaz, displasia de una o mas lineas
celulares y citopenias persistentes, ademas de riesgo de
progresion a leucemia mieloide aguda (LMA). En
consecuencia, las manifestaciones clinicas incluyen
infecciones recurrentes y fendmenos hemorragicos. Se
presentan con mayor frecuencia en hombres de edad
avanzada y personas que han sido sometidas a terapias
citotoxicas™®,

Este reporte busca visibilizar una causa
potencialmente reversible de pancitopenia que puede
simular una neoplasia hematologica en adultos mayores,
enfatizando  la importancia de una aproximacion
diagnostica sistematica, donde el descarte de las causas
reversibles y tratables juega un rol primordial a la hora
de establecer un diagndstico etioldgico certero evitando
procedimientos invasivos innecesarios.
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Metodologia

El presente reporte de caso se elabor¢ a partir de la
revision de la ficha clinica electronica del paciente. Se
recopilaron antecedentes de anamnesis y examen
fisico, registros de evolucion  durante la
hospitalizacion, informes de laboratorio, frotis de
sangre periférica, estudios de imagen e informes
endoscopicos disponibles. La informacién fue
organizada cronoldgicamente para describir el proceso
diagnodstico, las intervenciones terapéuticas, y
evolucion clinica y hematoldgica. Se resguarda la
confidencialidad de los datos y se obtuvo
consentimiento informado por parte del paciente para
la publicacion del caso.

Desarrollo del Caso Clinico

Paciente de sexo masculino de 80 afios,
autovalente, con antecedentes de hipertension arterial y
cardiopatia coronaria secundaria a tres infartos agudos
de miocardio (2001, 2006 y 2009), sin antecedentes
personales de enfermedades autoinmunes ni familiares
de neoplasias hematologicas, fue evaluado por anemia
progresiva en el contexto de un sindrome consuntivo de
seis meses de evolucion, caracterizado por baja de peso
involuntaria de aproximadamente un 25%, sin fiebre,
sudoracion nocturna ni otros sintomas sugerentes de
enfermedad linfoproliferativa. Dos meses antes del
ingreso comenzo6 con disfagia predominantemente para
solidos, interpretada inicialmente como probable
presbifagia, lo que condicion6 una reduccion
progresiva de la ingesta de carnes y otros alimentos de
origen animal. En este contexto se realizd una
endoscopia digestiva alta, en la que se diagnostico
infeccion por Helicobacter pylori y se describieron
hallazgos endoscopicos compatibles con gastritis
atrofica tipo O-3 segun la clasificacion de Kimura-
Takemoto. Aproximadamente un mes antes de la
hospitalizacion inici6 tratamiento de erradicacion para
Helicobacter pylori con Omeprazol, Claritromicina y
Amoxicilina, sin embargo, completd unicamente 3/14
dias.

Durante el estudio ambulatorio se documentod
bicitopenia (leucopenia y anemia), motivo por el cual
fue derivado al Servicio de Urgencias.
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Al ingreso se encontraba hemodinamicamente
estable, afebril y normoxémico. El examen fisico no
evidencio adenopatias periféricas,
hepatoesplenomegalia, signos de hepatopatia cronica ni
manifestaciones  neuroldgicas  compatibles  con
compromiso de cordones posteriores o neuropatia
secundaria a déficit de vitamina B12.

El hemograma inicial mostré anemia macrocitica
severa, con hemoglobina de 5,9 g/dL, hematocrito de
18%, volumen corpuscular medio (VCM) de 125 fL,
leucocitos de 1.900/uL y plaquetas de 159.000/uL.
Posteriormente  evoluciond con  trombocitopenia
moderada (75.000-109.000/uL) configurando la
pancitopenia, siendo los valores mas bajos al segundo dia
de estancia hospitalaria. Debido a la gravedad de la
anemia requirio transfusion de dos unidades de
concentrados de globulos rojos. En el estudio de
laboratorio destaco una marcada elevacion de LDH hasta
4541 U/L,  hiperbilirrubinemia  indirecta 'y
reticulocitopenia relativa (2,5%; recuento absoluto de
83.000, indice produccion reticulocitaria de 0.6), patron
altamente sugerente de hematopoyesis ineficaz con
hemolisis intramedular, mas que de hemolisis periférica.
El test de Coombs directo fue negativo, lo que reduce la
probabilidad de un mecanismo hemolitico autoinmune.

El estudio etioldgico de la anemia evidencié una
concentracion de vitamina B12 de 148 pg/mL, inferior al
limite inferior establecido (valor normal por sobre 200
pg/ml), sin disponibilidad de toma de muestra de acido
folico. La ferritina se encontraba elevada en 729 ng/mL,
con transferrina discretamente disminuida, patron
inespecifico que podia relacionarse con inflamacion,
alteracion de la utilizacion del hierro y hematopoyesis
ineficaz. La funcion renal, los electrolitos plasmaticos, el
acido urico, lactato y perfil tiroideo fueron normales,
descartando  causas metabdlicas  frecuentes de
macrocitosis. El frotis de sangre periférica revelo
anisocitosis intensa, macrocitosis marcada,
poiquilocitosis, megaloblastos e hipersegmentacion de
neutrofilos, hallazgos caracteristicos de anemia
megaloblastica.

No obstante, considerando la edad del paciente, la
evolucion hacia  pancitopenia y las alteraciones
morfologicas observadas hacian planteable un SMD, y
por ende la necesidad de hospitalizar tanto para el
manejo como estudio pertinente.
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Debido al sindrome consuntivo como la
pancitopenia se realizd tomografia computarizada de
torax, abdomen y pelvis, la cual descartdo lesiones
sugerentes de neoplasia solida oculta, como hallazgo
incidental se identificoé un nodulo pulmonar sélido de
7 mm, quistes hepaticos simples y un quiste renal
Bosniak I, indicdndose seguimiento ambulatorio. La
colonoscopia evidencié diverticulosis sigmoidea y un
polipo elevado tipo Paris O-Isp, que fue resecado
endoscopicamente y con estudio histologico pendiente,
sin identificarse una fuente de sangrado digestivo.

Se inici¢ tratamiento con Cianocobalamina
intramuscular 0.1 mg por un periodo de 6 dias, asociado
a suplementacién con Acido Félico 1 mg por via oral.
Luego, dado dosis infraterapeutica, se realiza el
traslape a 10 mg de B12, administrando una inyeccion
cada 48 horas x 3 veces.

La evolucion clinica fue favorable. Durante los 17
dias de hospitalizacion se observd recuperacion
progresiva de las tres series hematologicas, con
incremento de la hemoglobina hasta 10 g/dL,
normalizacion del recuento leucocitario (4.300/uL) y
trombocitosis reactiva (458.000/uL), acompanadas de
un descenso sostenido de la LDH y mejoria del estado
general.

Discusion

Déficit vitamina B12 como imitador del Sindrome
Mielodispldasico

Desde el punto de vista fisiopatologico, la
vitamina B12 actia como cofactor esencial de la
metionina sintasa y metilmalonil-CoA mutasa. Su
deficiencia  interrumpe la  regeneracion  de
tetrahidrofolato y compromete la sintesis de timidina,
indispensable para la replicacion del ADN. Como
consecuencia, los precursores hematopoyéticos
presentan detencion del ciclo celular, incapacidad para
completar adecuadamente la mitosis y aumento de la
apoptosis intramedular. Este fenomeno genera una
hematopoyesis ineficaz, caracterizada por destruccion
prematura  de  eritroblastos,  granulocitos y
megacariocitos dentro de la médula dsea, lo que explica
la presencia simultanea de anemia, leucopenia y
trombocitopenia’.
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Este mecanismo también justifica el perfil
bioquimico observado en nuestro paciente. La
destruccion intramedular de precursores eritroides
determina una elevacion marcada de la LDH vy
bilirrubina indirecta, sin evidencia de hemolisis
inmunomediada ni respuesta reticulocitaria adecuada. En
contraste con la hemolisis periférica, donde la médula
osea responde con reticulocitosis, en la anemia
megaloblastica la produccion eritroide permanece
ineficaz, generando reticulocitopenia relativa pese a la
anemia profunda’.

La edad del paciente y presencia de pancitopenia
hicieron razonable plantear inicialmente el diagnostico
de SMD. La incidencia de esta neoplasia aumenta
exponencialmente con la edad, alcanzando su mayor
frecuencia en adultos mayores, grupo en el que la
aparicion de citopenias persistentes obliga a descartar
una enfermedad clonal de la médula 6sea. No obstante,
varios hallazgos orientaban hacia una etiologia carencial
por sobre SMD. La macrocitosis extrema con VCM de
125 fL, presencia de neutrdfilos hipersegmentados,
déficit Vitamina B12, marcada elevacion de LDH y
reticulocitopenia, configuraban un patréon clasico de
anemia megaloblastica, dando una orientacion
diagnostica superior al de la morfologia aislada, ya que
la displasia medular secundaria al déficit de Vitamina
B12 puede ser indistinguible de un SMD desde el punto
de vista citologico.

La evolucion clinica y hematologica apoyo con
mayor fuerza una etiologia carencial por sobre una
neoplasia mieloide. Tras el inicio de la suplementacion
de Vitamina B12, el paciente presentd recuperacion
progresiva de las tres series hematologicas,
comportamiento concordante con la reversibilidad
esperada de la hematopoyesis ineficaz secundaria a
deficiencias nutricionales. El déficit severo de Vitamina
B12 asociado a macrocitosis marcada,
hipersegmentacion de neutrdfilos, reticulocitopenia y
elevacion significativa de LDH, respaldo el diagndstico
de anemia megaloblastica por déficit de cobalamina. Sin
embargo, dado que se administré acido folico de manera
concomitante y no se dispuso de una medicion basal de
folato sérico, no es posible atribuir exclusivamente a la
reposicion de Vitamina Bl2 la recuperacion
hematologica observada ni excluir la coexistencia de un
déficit de folato. Aun asi, la recuperacion de las
citopenias tras la suplementacion vitaminica favorece
una etiologia carencial reversible frente a un SMD,
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caracterizado por una alteracion clonal persistente que
no se corrige Unicamente mediante reposicion
vitaminica'’.

Anexo Tabla 1. Caracteristicas diferenciales entre
déficit de Vitamina B12 y SMD en paciente con
pancitopenia.

Relacion entre Helicobacter pylori, inhibidores de la
bomba de protones y déficit de Vitamina B12

La absorcion de Vitamina B12 es un proceso
complejo que depende de varios pasos, en los que se
requiere la integridad funcional del estdbmago, pancreas
e ileon. El 4cido clorhidrico en conjunto con la pepsina
liberan la cobalamina de las proteinas alimentarias’.
Inicialmente se une de forma transitoria a la
haptocorrina salival. En el duodeno, la accion de las
enzimas pancredticas degrada esta  proteina
transportadora, permitiendo que la cobalamina se una
al factor intrinseco secretado por las células parietales
gastricas. Posteriormente, este complejo es absorbido
en el ileon terminal a través del receptor cubilina-
amnionless’. En consecuencia, cualquier alteracion que
afecte la secrecion de acido, factor intrinseco o la
integridad del ileon pueden comprometer la absorcion
de Vitamina B12 y ocasionar su deficiencia.

Si bien, la principal causa de anemia por
malabsorcion de Vitamina B12 sigue siendo la anemia
perniciosa por mecanismo autoinmune, la infeccion por
H. pylori ha sido reconocida como una causa adquirida
de su déficit, por lo que debe ser considerada dentro del
estudio etiologico de pacientes con anemia macrocitica
o pancitopenia de causa no aclarada®'%.

La infeccion por H. pylori puede alterar la
absorcion de la Vitamina B12 a través de diferentes
mecanismos. La inflamacion persistente de la mucosa
inducida por la gastritis cronica se relaciona
directamente con la disminucion de acido clorhidrico y
conduce a la pérdida progresiva de células parietales,
disminuyendo la secrecion de &cido clorhidrico vy,
secundariamente, la activacion de la pepsina. En
consiguiente, se reduce la cantidad de Vitamina
disponible para su union al factor intrinseco®. En etapas
mas avanzadas de la gastritis atrofica, incluso se puede
comprometer la produccion de este ultimo,
comprometiendo su absorcion en el ileon terminal'.
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Ademas del dafno directo, se ha planteado que
mediante mecanismos de mimetismo molecular, en
individuos susceptibles, la infeccion por H. pylori podria
participar en el desarrollo de gastritis atrofica
autoinmune y anemia perniciosa, a través de la
formacion de anticuerpos contra células parietales y
factor intrinseco''.

El uso concomitante de inhibidores de la bomba
de protones (IBP) puede incrementar el riesgo de
desarrollar déficit de Vitamina B12. Estos farmacos
producen disminucion de la produccion de acido gastrico
mediante la inhibicion irreversible de la bomba de
protones de las células parietales, reduciendo la
separacion de la Vitamina de las proteinas alimentarias y
su disponibilidad para union al factor intrinseco. Si bien,
los IBP son parte de la terapia de erradicacion de la
bacteria, estos son de uso corto, por lo que no
contribuyen significativamente al déficit. Sin embargo,
en adultos mayores con reservas disminuidas de
Vitamina B12, gastritis cronica o atrofia gastrica
preexistente, su uso puede actuar como un factor
complementario para la manifestacion clinica de la
deficiencia®.

Diversos estudios observacionales y metaanalisis
han respaldado la asociacion entre concentraciones
séricas menores de Vitamina B12 e infeccion por H.
pylori en comparacion con sujetos no infectados’.
Asimismo, se evidencid un incremento de los niveles de
Vitamina B12 sérica tras la erradicacion bacteriana en
aquellos pacientes sin atrofia gastrica avanzada. De
manera similar, la terapia crénica con IBP,
particularmente durante periodos superiores a dos afios,
se ha asociado con una mayor probabilidad de presentar
deficiencia de Vitamina B12, especialmente en adultos
mayores y en pacientes con condiciones predisponentes
para malabsorcion®.

Las guias internacionales no recomiendan Ia
busqueda sistematica de H. pylori en todos los pacientes
con déficit de Vitamina B12, no obstante, sugieren
considerarla dentro del estudio etioldégico cuando no
existe una causa evidente de malabsorcion,
particularmente en adultos mayores o en presencia de
gastritis atrofica’.

En el paciente reportado, la coexistencia de
infeccion por H. pylori junto con los hallazgos
endoscopicos de atrofia gastrica constituye un
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mecanismo  fisiopatologicamente plausible para
explicar el déficit severo de Vitamina B12.

Discusion

El presente estudio descriptivo evidencia que,
durante el periodo 2021-2024, los AIT en Chile
registraron un total de 11.005 egresos hospitalarios,
con una tasa promedio de egreso hospitalario (TEH) de
14,89 casos por cada 100.000 habitantes. Estos
hallazgos evidencian que el AIT continua
representando una entidad clinica de relevancia
epidemiologica en el pais, tanto por su frecuencia como
por su papel como evento centinela de accidente
cerebrovascular (ACV) isquémico.

Estudios internacionales han descrito AIT como
una patologia frecuente, aunque las estimaciones de
incidencia muestran variaciones importantes entre
regiones. Desde el punto de vista epidemiologico,
aunque existen variaciones metodologicas entre los
estudios, la literatura internacional reconoce al AIT
como un evento frecuente y de gran relevancia clinica
debido a su asociacion con un elevado riesgo de
accidente cerebrovascular posterior, principalmente
durante los primeros dias posteriores al AIT, lo que
refuerza la importancia de su diagnostico y tratamiento
oportuno'"'*#26 Nuestro estudio evidencia una TEH
promedio anual superior en hombres respecto de
mujeres, siendo  concordante con  estudios
poblacionales que describen una mayor incidencia de
eventos cerebrovasculares isquémicos en hombres
durante gran parte de la vida adulta'®. Sin embargo,
existe evidencia internacional que no ha demostrado
diferencias significativas entre ambos sexos en
determinadas poblaciones, lo que sugiere que factores
demograficos, sistemas de salud y metodologias de
registro podrian explicar parte de la heterogeneidad
observada'”"’.

El incremento de la TEH con la edad observado en
nuestro estudio coincide con la evidencia
epidemiologica internacional, donde la edad avanzada
constituye uno de los principales factores asociados al
desarrollo de enfermedad cerebrovascular. Este
aumento en la TEH observada en adultos mayores,
podria relacionarse con una mayor acumulacion de
comorbilidades cardiovasculares dentro del grupo
etario'®?°. Al analizar el promedio de estadia
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hospitalaria, se observa que la estancia en hombres fue
consistentemente superior a la observada en mujeres
durante todo el periodo estudiado. Hallazgos similares
han sido descritos en investigaciones internacionales y
nacionales que reportan una mayor duracion de
hospitalizacién en pacientes masculinos*' 2,

Una fortaleza del estudio es la utilizacion de datos
DEIS, ya que corresponde a una base de datos
estandarizada y de cobertura nacional. Sin embargo,
tiene la limitacion de no contar con la historia clinica
individual de los casos de AIT incluidos, impidiendo
explorar factores asociados que contribuyan a la
comprension del comportamiento epidemiologico de la
tasa de egreso hospitalario.

Conclusion

Este caso clinico ilustra como el déficit grave de
Vitamina B12 puede reproducir el fenotipo
hematologico e incluso morfologico de un sindrome
mielodisplasico, constituyendo un ejemplo clasico de
pseudomielodisplasia reversible. En adultos mayores
con pancitopenia y macrocitosis marcada, la integracion
de hallazgos como hipersegmentacion neutrofilica,
reticulocitopenia, elevacion desproporcionada de LDH y
disminuciéon de Vitamina BI12 permite orientar
tempranamente el diagndstico hacia una anemia
megaloblastica. La recuperacion de las tres series
hematologicas tras la reposicion de Cianocobalamina
hizo menos probable que un SMD fuera la causa
principal del cuadro. El antecedente de infeccion reciente
por H. pylori y gastritis atrofica plantea un mecanismo
plausible de malabsorcion y refuerza la importancia de
una evaluacion etiologica integral del déficit de Vitamina
B12 en este grupo etario. Como limitaciones no se
dispuso de folato sérico, Acido Metilmalénico ni
Homocisteina y la administracion concomitante de
Acido Folico impide atribuir exclusivamente a la
Vitamina B12 la respuesta hematoldgica observada.

Consideraciones Eticas

Los autores declaran que se obtuvo
consentimiento informado para la publicacion del
presente caso clinico y que se resguarddo la
confidencialidad de la informacion del paciente.



4
REVISTA ANDES

Anexo

Tabla N°1. Caracteristicas diferenciales entre déficit de Vitamina B12 y

SMD en paciente con pancitopenia.

Caracteristica

Pseudomielodisplasia

SMD

Edad
presentacion

Mas frecuente en adultos
mayores pero puede ser a

cualquier edad

Predomina en =65-70 afios

Metilmalonico

Inicio clinico Subagudo Insidioso y progresivo
itica, g itica o itica, de
Anemia . . N
severa intensidad variable
Normal o discretamente 1 (95-
vcCM Habitualmente =115-120 fL
1101)
Leucopenia Frecuente en déficit severo Frecuente
Puede acompaiiar la
Ti boci it ia por Frecuente
hematopoyesis ineficaz
P Proft y G p
it | o inapropi: normal 1
Marcadsmente 1 (>2-3 veces .
LDH Nommal o discretamente
LSN)
Bilirrubina I )
. + por hemglisis intramedular Nomal o discretamente +
indirecta
Vitamina B12 Habitualmente normal
Homocisteina t Normal
Acido
t Normsl

Macrocitosis,

Anisopoigquilocitosis variable,

) . A neutréfilos hipogranulares o
Frotis gl macroovalocitos. neutrofilos B
R . pseudo-Pelger-Huét,
periférica hipersegmentados. cuerpos X
. plaguetss gigantes o
de Howell-Jolly ocasionsles A
displasicas
Répids uesta .,
pida resp ) No presenta recuperacion
reticulocitaria (5-7 dias), .
Respuesta al ., . completa sfribuible s la
recuperacion progresiva de .
tratamiento X e reposicion de B12 (salvo
las tres series hematologicas . . .
déficit carencisl concomitante)
en semanas
Lo Excelente con tratamiento Varisble. Riesgo de
Pronostico .,
oportuno progresion a LMA
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