
Introdução

O défice de vitamina B12 pode apresentar-se com
patologia variada, afetando múltiplos órgãos e
sistemas, incluindo o sistema nervoso central (SNC) e
periférico.1-3 Estudos epidemiológicos recentes revelam
uma prevalência de 5 a 40% da população geral1 com
aumento da incidência em idosos, doentes
institucionalizados e malnutridos.4-6 As causas mais
frequentes incluem: anemia perniciosa (por ausência

ou deficiência de fator intrínseco), síndromes de mal
absorção (doença de Crohn, gastrectomia parcial,
patologia distal do íleo, infeções crónicas como VIH),
défice nutricional (vegetarianismo, alcoolismo, idade
avançada), e raramente síndromes congénitos.1,5

Embora o défice de vitamina B12 possa ser
assintomático, pode manifestar-se de forma variada,
com sinais e sintomas hematológicos, gastrointestinais,
neurológicos e psiquiátricos.1,2,6,7 
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Abstract
Vitamin B12 deficiency causes several neurological manifestations such as myelopathy, polyneuropathy, optic
neuropathy and dementia. The most common etiology for vitamin B12 deficiency is pernicious anemia; however,
other causes include strict vegan, post-gastrectomy and Crohn’s disease. Vitamin B12 deficiency-induced
myelopathy (subacute combined degeneration) is characterized by affecting the posterior and lateral columns of
the spinal cord, which may lead to severe and irreversible damage. Diagnosis is established by clinical features,
serum cobalamin and homocysteine levels, urinary methylmalonic acid measurements and magnetic resonance
imaging. Treatment is based on vitamin B12 injections and recovery depends on the severity and duration of the
deficiency. Typically it requires Physical and Rehabilitation Medicine for patients suffering from lasting deficits. In
this case report, authors show promising clinical and functional results after the administration of cobalamim and
after following a rehabilitation program. 
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Resumo
As manifestações neurológicas associadas ao défice de vitamina B12 incluem a mielopatia, polineuropatia,
neuropatia ótica e demência. A causa mais frequente do défice é a anemia perniciosa, no entanto outras causas
podem ser: doença de Crohn, gastrectomia, alimentação exclusivamente vegetariana. A mielopatia (degeneração
combinada subaguda) afeta geralmente os cordões póstero-laterais, cervicais e dorsais da medula, que pode
resultar em lesões neurológicas graves e permanentes O diagnóstico é feito pela clínica, doseamento sérico de
vitamina B12 ou homocisteína, excreção urinária de ácido metilmalónico e ressonância magnética. O tratamento
consiste na reposição de vitamina B12, e a resposta depende da gravidade e duração do quadro. A Medicina Física
e de Reabilitação é necessária em doentes com défices persistentes e mesmo nos casos menos graves pode
prevenir a evolução e aparecimento de complicações. Os autores apresentam o caso clínico de uma doente com
o diagnóstico de mielopatia por défice de vitamina B12 com excelente resposta ao tratamento, que beneficiou
de um programa de reabilitação na sua recuperação funcional.
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A mielopatia por défice de vitamina B12 foi descrita
pela primeira vez por Russell (1898), relatando 3
doentes com degeneração combinada subaguda da
medula espinal, que posteriormente foi associada a
anemia perniciosa (Billing, 1902). Em 1991 Healton et al
avaliaram 143 doentes com défice de vitamina B12, dos
quais 74% apresentavam sintomas neurológicos.1,8 O
espetro de alterações neurológicas vai desde
polineuropatia, neuropatia ótica, mielopatia e até
demência1,2,5,6,9-13 pelo que foi acordado designar este
tipo de patologia por défice de vitamina B12 como
degeneração combinada subaguda,1,4,12 caracterizando-
se por afetar preferencialmente os cordões póstero-
laterais da medula, geralmente nos níveis cervicais e
dorsais, podendo chegar aos cordões anteriores se não
tratada de forma atempada.12-15 Microscopicamente as
lesões caracterizam-se por desmielinização com
degeneração vacuolar da substância branca, que nos
estádios mais avançados provocam perda axonal.12

Clinicamente apresenta-se de forma insidiosa, com
parestesias nas mãos e pés, com perda da sensibilidade
profunda e simétrica que motiva ataxia e incapacidade
para a marcha. Nos casos mais graves pode desenvolver
uma paraplegia espástica com sequelas neurológicas
permanentes.1.9,11

O diagnóstico é feito pela clínica e dados laboratoriais
como o doseamento sérico de vitamina B12 ou
homocisteína, excreção urinária de ácido
metilmalónico e na maioria dos casos há evidência de
anemia megaloblástica. Stabler et al realizaram um
estudo numa população idosa e demostraram que 15%
dos casos apresentava défice de vitamina B12 e todos
apresentavam manifestações clínicas importantes e
hiper-homocisteinemia.14

As imagens da ressonância magnética (RM) caraterizam-
se por apresentar áreas de hiperintensidade em T2,
mais comummente nos cordões posteriores12,13 (Fig.s 1 e
2). O tratamento consiste na reposição parentérica de
vitamina B12 e a resposta depende da gravidade e do
tempo entre o início dos sintomas e início do
tratamento.1-16 Geralmente a recuperação ocorre após 3
a 6 meses de tratamento. A intervenção da Medicina
Física e de Reabilitação (MFR) na mielopatia por défice
de vitamina B12 não está tão bem documentada como
nas lesões traumáticas da medula, mas tem como
objetivos principais a recuperação dos défices, melhoria
da funcionalidade e autonomia e a integração do
doente no seu meio envolvente.16

As autoras apresentam o caso clínico de uma doente
com o diagnóstico de mielopatia por défice de vitamina
B12 submetida a um programa de reabilitação, com
recuperação significativa das alterações neurológicas e
funcionais.

Descrição do Caso Clínico

Doente do género feminino, 62 anos, com antecedentes
de síndrome depressivo com carência nutricional
(diminuição da ingesta proteica). Iniciou em abril de
2014 quadro clínico caracterizado por astenia e
instalação insidiosa de parestesias nos membros
inferiores, associadas a quedas frequentes. Nesse
contexto recorre ao Serviço de Urgência, onde foi
detetada anemia grave (hemoglobina de 4,1 g), com
necessidade de transfusão imediata. O estudo da
anemia revelou concomitantemente défice de vitamina
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Figura 2 - Corte transversal a nivel cervical em T2, com
hiperintensidade nos cordões posteriores  da medula.

Figura 1 - RM da medula espinhal, corte sagital e
transversal em T2.  



B12. Progressivamente apresentou agravamento do
quadro neurológico caraterizado por diminuição da
sensibilidade profunda nos membros inferiores, com
dificuldade para a marcha, com reflexo cutâneo-
plantar em extensão bilateralmente, reflexos
osteotendinosos aumentados e simétricos e diminuição
da força muscular dos 4 membros.

A investigação subsequente revelou, além da
diminuição dos níveis de vitamina B12, anticorpos anti-
factor intrínseco e anti-células parietais positivos;
endoscopia digestiva alta com gastrite atrófica de todo
o estômago; RM da coluna cervical com “imagem da
medula compatível com mielite de etiologia
metabólica/carência vitamínica e aspetos degenerativos
osteodiscais”; mielograma com “alterações compatíveis
com anemia megaloblástica (…) e dados do ferro
sugestivos de doença crónica” e o eletromiograma
demonstrou: “achados eletrofisiológicos dentro da
normalidade” excluindo polineuropatia periférica, mas
não rejeitando a hipótese de mielopatia. 

Após estes achados foi concluído o diagnóstico
provável de degeneração combinada subaguda da
medula por deficiência de vitamina B12 e ácido fólico.
Iniciou terapêutica com ambos os elementos via
parentérica, que devia manter de forma contínua.

Foi referenciada após a fase aguda a um centro de
reabilitação, onde foi internada para iniciar programa
de reabilitação intensivo, multidisciplinar e
pluriprofissional. Quando foi internada apresentava o
seguinte quadro clínico: ausência de alterações
cognitivas ou dos pares cranianos; quadro neuromotor
de tetraplegia AIS C com nível neurológico C4, força
muscular global grau 3 avaliada pela escala da Medical
Research Council; marcha autónoma com padrão
atáxico, com pouca dissociação de cinturas e
instabilidade nas mudanças de direção; sensibilidades
vibratória e postural diminuídas, reflexos
osteotendinosos aumentados; sem alterações dos
esfíncteres: urinava e evacuava por sensação;
encontrava-se parcialmente dependente nas atividades
de vida diária (AVDs). Após 6 semanas de tratamento
observaram-se melhorias a nível neurológico e
funcional importante. À data de alta apresentava
ganho de força muscular passando de grau 3 para grau
5 globalmente e aumento da autonomia nas AVDs.
Teve alta para domicílio onde residia sozinha. Ficou a
aguardar RM de controlo para verificar se a resolução
dos sintomas está correlacionada com a resolução das
alterações imagiológicas.

Discussão

As afeções neurológicas por défice de vitamina B12 são
pouco frequentes, no entanto, tendo em conta o
aumento da prevalência do défice de vitamina B12, o
clínico deve estar atento a esta possibilidade. Uma vez
que nesta doente o diagnóstico da anemia foi efetuado
antes do aparecimento dos sintomas neurológicos
major, o diagnóstico desta mielopatia foi sugerido após
resposta favorável com o início imediato da
terapêutica. A RM constituiu uma ferramenta essencial
para o diagnóstico. 

Embora muitos trabalhos defendam que as sequelas
permanentes dependem da duração dos sintomas e da
gravidade das lesões da medula, existem trabalhos12,15,16

que descrevem outros fatores de mau prognóstico,
nomeadamente: a presença de nível sensitivo
definindo alterações motoras associadas, idade
superior a 50 anos, aumento da captação de gadolínio
na RM, e perda axonal no eletromiograma. Neste caso
em particular embora a doente apresentasse os 2
primeiros fatores, verificou-se uma boa resolução do
quadro clínico. Do mesmo modo, apesar de apresentar
um quadro de anemia grave, esta também não está
diretamente correlacionada com o prognóstico.

Assim sendo, o diagnóstico precoce é importante já que
a resolução completa dos défices neurológicos,
depende do tratamento atempado.10,14 Neste contexto,
a literatura demonstra, que o início do tratamento
poucos meses depois do início dos sintomas, resulta em
recuperação clínica e radiológica completa (antes do
início do processo de glicose fibrosa).15,16 No nosso caso
em particular, a etiologia do défice foi a anemia
perniciosa que foi comprovada pela biópsia gástrica e
dosagem do anticorpo anti-fator intrínseco.

Ainda que existam poucos trabalhos que evidenciem a
intervenção da Medicina Física e de Reabilitação na
recuperação funcional de doentes com mielopatias de
causas metabólicas, têm sido demonstrados bons
resultados com a participação num programa de
reabilitação intensivo e multidisciplinar. 

Conclusão

No nosso caso clínico observou-se uma boa resposta
neurológica e funcional após 6 semanas de
reabilitação intensiva, pelo que recomendamos o
acompanhamento destes doentes sempre que possível
aliado ao tratamento farmacológico.
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