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RESUMO

A deficiência de vitamina B12 manifesta-se através de distúrbios 
neurológicos, psiquiátricos, gastrointestinais e hematológicos. É 
mais freqüente entre idosos, vegetarianos e indivíduos que ado-
tam baixa dieta protéica ou apresentam distúrbios da absorção 
gastrintestinal. Sua prevalência é próxima a 20% na população 
geral, tendo como causa mais freqüente a anemia perniciosa. A 
degeneração combinada subaguda (DCS), é uma das manifes-
tações neurológicas mais freqüentes na deficiência de vitamina 
B12, sendo marcada por lesões nas colunas posteriores e laterais, 
que acarretam déficits sensoriais e motores. Relatamos o caso de 
um paciente com degeneração subaguda combinada e revisa-
mos a literatura acerca das principais estratégias fisioterapêuti-
cas empregadas na reabilitação de pacientes acometidos por essa 
condição patológica.

Unitermos: Paraparesia Espástica. Degeneração 
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SUMMARY

Vitamin B12 deficiency causes a wide range of hematological, 
gastrointestinal, psychiatric, and neurological disorders. Its de-
ficiency is very frequent among old people, vegetarians, sub-
jects who use a low protein diet, or who present gastrointestinal 
absorption failure. The prevalence of vitamin B12 deficiency 
is around 20% in the general population, and the pernicious 
anemia is the most common cause. Subacute combined degen-
eration (SCD) is one of the most frequent neurological manifes-
tations, which is characterized by lesions in the posterior and 
lateral columns, leading to both sensory and motor deficits. We 
report a case of a patient with subacute combined degeneration 
and revise the literature about the main physical therapy strate-
gies employed in the rehabilitation of patients attacked for this 
pathological condition.
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INTRODUÇÃO

A deficiência de vitamina B12, observada na 
anemia perniciosa pode associar-se a atrofia da mu-
cosa intestinal e produzir distúrbios neurológicos, 
psiquiátricos, gastrointestinais e hematológicos1,2. As 
síndromes neurológicas associadas à deficiência de 
vitamina B12 incluem mielopatia, polineuropatia, 
anormalidades neuropsiquiátricas, e menos freqüen-
temente atrofia do nervo óptico3,4.

Em países industrializados, estudos epidemio-
lógicos mostraram uma prevalência da deficiência 
de vitamina B12 próxima a 20% na população geral. 
É freqüente entre idosos, vegetarianos e indivíduos 
que adotam baixa dieta protéica ou apresentam dis-
túrbios da absorção gastrointestinal5. A incidência 
aumenta na sexta e sétima décadas de vida2,6.

O diagnóstico precoce da deficiência de vi-
tamina B12 é de grande importância para evitar 
seqüelas irreversíveis5. A maioria dos pacientes res-
ponde bem ao tratamento, entretanto anormalida-
des neurológicas, como lesão dos cordões posterior e 
lateral, persistem na maioria dos casos6. A fisiotera-
pia tem como objetivo principal adequação do tônus 
muscular para melhora dos padrões da marcha em 
indivíduos com paraparesia espástica.

Relatamos o caso de um paciente com de-
generação subaguda combinada por deficiência de 
vitamina B12 e revisamos na literatura acerca das 
principais estratégias fisioterapêuticas empregadas 
na reabilitação de pacientes acometidos por essa 
condição patológica.

Relato de caso 
SAC, sexo masculino, 55 anos, relatou que há 

aproximadamente 2 anos começou a apresentar um 
quadro marcado por fraqueza muscular seguido de 
“enrijecimento” dos membros inferiores, com pos-
terior dificuldade na marcha. Após oito meses do 
início dos sinais e sintomas tornou-se dependente 
de cadeira de rodas. Recebeu o diagnóstico de de-
generação subaguda combinada por deficiência de 
vitamina B12 um ano e dois meses após o início das 
manifestações clínicas. O resultado do exame de san-
gue revelou uma deficiência significativa de vitamina 
B12, com valor aproximado de 48.000 pg/ml, sendo 
os valores de referência 117.000 a 830.000 pg/ml. 
A ressonância magnética apontou comprometimen-
to da medula espinhal a partir do quarto segmento 
lombar. Ao exame físico apresentou uma paraparesia 
espástica, de acordo com o MRC7 (Quadro 1); com 
comprometimento da sensibilidade profunda (apa-

lestesia, anestesia proprioceptiva) e superficial (anes-
tesia tátil, térmica e dolorosa); os reflexos patelares e 
aquileus encontraram-se hiperativos bilateralmente; 
o grau de espasticidade segundo a escala de Ashwor-
th (modificada)8 recebeu pontuação 4 nos músculos 
comprometidos; presença do sinal de Babinski e su-
cedâneos (Oppenhein e Chaddock), reforçaram os 
achados de lesão de neurônio motor superior.

DISCUSSÃO
A vitamina B12 (ou cianocobalamina) faz par-

te de uma família de compostos denominados coba-
laminas. É uma vitamina hidrossolúvel, sintetizada 
exclusivamente por microrganismos, presente em 
praticamente todos os tecidos animais, sendo estoca-
da primariamente no fígado sob a forma de adeno-
silcobalamina. A fonte natural de vitamina B12 na 
dieta humana restringe-se a alimentos de origem ani-
mal especialmente leite, carne e ovos5. A causa mais 
freqüente da deficiência de vitamina B12 é a anemia 
perniciosa, que decorre da ausência do fator intrín-
seco, que é uma proteína secretada pelas células pa-
rietais necessária para a absorção de vitamina B129. 
Outras causas incluem gastrectomia parcial, doença 
de Crohn, esclerodermia, alcoolismo, hipertireoidis-
mo, anemias hemolíticas, alimentação exclusivamente 
vegetariana, linfoma, exposição a óxido nítrico, e em 
indivíduos infectados pelos vírus HTLV-1 e HIV10.

O dano neurológico proveniente da deficiência 
da vitamina B12 pode ser conseqüência das alterações 
vasculares associadas à elevação da homocisteína, ou 
a distúrbios nas reações de metilação, que afetam a 
proteína básica da mielina, o que impede sua correta 
conformação ou acelera sua destruição11. Isso ocor-
re porque a vitamina B12 atua como um co-fator es-
sencial na metilação da homocisteína a metionina, a 
qual produz a S-adenosilmetionina, necessária para a 
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Quadro 1. Comprometimento da força muscular nos membros 
inferiores.

Miótomos Esquerdo Direito

C5 – Bíceps 5 5

C6 – Extensor Radial do Carpo 5 5

C7 – Tríceps 5 5

C8 – Flexor dos Dedos 5 5

T1 – Interósseos Dorsais e Palmares 5 5

L2 – Iliopsoas 4 4

L3 – Quadríceps 5 5

L4 – Tibial Anterior 3 3

L5 – Extensor Longo do Hálux 3 3

S1 – Flexores Plantares 4 4
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metilação de proteínas e fosfolipídeos que recobrem a 
mielina5,12. Histopatologicamente, nos estágios iniciais 
da hipovitaminose, observa-se edema da bainha de 
mielina, resultando em vacúolos. Com o avançar da 
doença os axônios dos tratos ascendentes do funículo 
posterior e dos tratos piramidais descendentes degene-
ram-se13. O envolvimento isolado de um desses tratos 
pode ocorrer em diversas situações clínicas como es-
clerose múltipla e neoplasias, embora a degeneração 
combinada de ambos seja característica da deficiência 
da vitamina B12, levando à designação desta condi-
ção de degeneração combinada subaguda da medula 
espinhal14. As manifestações clínicas são decorrentes 
da desmielinização progressiva, algumas vezes segui-
da por dano axonal, que se inicia nas colunas poste-
riores e avança anteriormente envolvendo as colunas 
laterais e anteriores13,15. O processo em geral inicia-se 
na região cervical inferior e torácica alta, progredindo 
para outros segmentos da medula. O mesmo padrão 
patológico pode ser encontrado nos nervos periféricos, 
nervo óptico, e mais raramente, na substância branca 
do cérebro. Esses achados refletem o curso da doença, 
que resulta em um quadro de mielopatia associada a 
polineuropatia15. O paciente do presente estudo co-
meçou a apresentar tais alterações (lesão dos cordões 
posterior e lateral) a partir da medula lombar. Não 
foram encontradas lesões em nervos periféricos e em 
outras áreas do sistema nervoso central.

A deficiência assintomática de vitamina B12 
pode ocorrer por longos períodos antes do apareci-
mento de qualquer sinal ou sintoma clínico, desen-
cadeando uma deficiência crônica de vitamina B12 
que, se mantida durante anos, pode levar a lesões 
neurológicas irreversíveis16-18. As manifestações clí-
nicas são polimórficas, variando desde estados mais 
brandos até condições muito graves1.

O presente relato de caso refere-se a uma le-
são grave das colunas laterais e posteriores da medu-
la espinhal, devido ao grau de espasticidade da mus-
culatura extensora e paresia nos membros inferiores, 
prejudicando o paciente na realização dos padrões 
funcionais da marcha.

O tempo decorrente entre a presença dos 
primeiros sintomas e o fornecimento do diagnósti-
co clínico foi de aproximadamente 2 anos, fato que 
contribuiu significativamente para o agravamento 
da degeneração medular.

Em geral a deficiência de vitamina B12, apre-
senta um quadro clássico caracterizado por anemia 
megaloblástica associada a sintomas neurológicos. 
Entretanto 10% dos indivíduos com déficit neuro-

lógico não possuem alterações hematológicas. As 
alterações hematológicas apresentadas no estudo de 
caso, incluíram diminuição da hemoglobina, carac-
terizando anemia, e hipercelularidade na medula 
óssea com maturação anormal, representando uma 
anemia megaloblástica5,10.

A DCS pode apresentar um início insidioso, 
com parestesias nas mãos e pés, e posteriormente 
com fraqueza e alterações da marcha12. Clinicamente 
se caracteriza por disestesias simétricas, alteração da 
sensibilidade vibratória e da propriocepção conscien-
te, ataxia sensorial, parestesias e sinal de Babinski1,4,19. 
As deficiências motoras são simétricas, com graus va-
riados de espasticidade. A paraparesia ou tetraparesia 
decorre de um comprometimento das vias piramidais, 
associando-se em geral a hipopalestesia, por compro-
metimento cordonal posterior9,10. Constatamos em 
nosso paciente um comprometimento total do tato 
epicrítico, sensibilidade vibratória e sentido posicional, 
funções exclusivas do cordão posterior. A presença dos 
sinais de Babinski e sucedâneos associada a hiperre-
flexia tendínea e espasticidade apontaram para lesão 
do feixe piramidal. Com freqüência há associação de 
lesão medular e dos nervos periféricos, pois os reflexos 
tendinosos podem encontrar-se exaltados, normais ou 
hipoativos12. Não encontramos tal associação, descar-
tando assim um possível comprometimento periféri-
co. A ocorrência de paraparesia espástica com inicio a 
nível lombar preservando a medula cervico-torácica, 
como no paciente apresentado, é incomum20. Healton 
et al. relataram apenas sete casos de paraparesia espás-
tica com início nos segmentos lombares, em uma série 
de 153 indivíduos com sintomas neurológicos decor-
rentes da deficiência de vitamina B12, todos acompa-
nhados de déficits da propriocepção consciente6.

A polineuropatia é discreta, quando compa-
rada a mielopatia, e muitas vezes pode ser mascara-
da pelas manifestações centrais21. O envolvimento é 
freqüentemente axonal, com os estudos eletrofisio-
lógicos e histopatológicos indicando desmielinização 
insignificante22. As alterações sensitivas, como as 
parestesias, podem ser resultantes do envolvimento 
isolado da coluna posterior da medula ou de poli-
neuropatia associada9,14. O quadro cognitivo carac-
teriza-se por síndrome demencial de padrão subcor-
tical, sendo uma das causas tratáveis de demência. 
Há poucos casos relatados de mielite transversa por 
deficiência de vitamina B12. A presença de nível 
sensitivo, explicada pelo comprometimento do trato 
espino-talâmico, é raramente observada, e quando 
ocorre, denota quadro grave e pode ser considerado 
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um achado associado a mau prognóstico. Podemos 
identificar esse raro quadro, pois ao exame neuro-
lógico evidenciamos uma anestesia tátil, térmica e 
dolorosa a partir do dermátomo de L4. A deficiência 
de vitamina B12 pode raramente levar a alterações 
visuais, que ocorrem devido à atrofia óptica9,10. Tais 
anormalidades não foram observadas.

O diagnóstico laboratorial inicial baseia-se 
na dosagem sérica de vitamina B12, que na maioria 
dos casos se encontra diminuída6. Entretanto, a ela 
possui sensibilidade e especificidade limitadas, po-
dendo ocorrer sintomas de deficiência mesmo com 
níveis séricos normais ou, de outro modo, ocorrendo 
baixos níveis de vitamina B12 sérica sem, contudo, 
apresentar baixos níveis da fração de vitamina real-
mente disponível para as células e com ausência de 
sintomatologia5,9,23. Os níveis de vitamina B12 séri-
cos são considerados baixos quando sua concentra-
ção é inferior a 200 pg/ml5,23. Níveis séricos normais 
não excluem o diagnóstico, especialmente em indi-
víduos que receberam suplementação, ou naqueles 
com alterações mieloproliferativas ou doenças hepá-
ticas. Nesses casos o diagnóstico pode ser estabele-
cido através da dosagem dos níveis de homocisteína 
e ácido metilmalônico, que se encontram elevados 
em mais de 90% dos casos9,12. No hemograma obser-
va-se anemia e menos comumente leucopenia, além 
de plaquetopenia. A anemia megaloblástica está 
presente na maioria dos casos sendo que em até um 
terço dos casos pode estar ausente9. A identificação 
precoce da deficiência de vitamina B12 é importante 
devido ao inapropriado tratamento com ácido fólico, 
que corrige os sinais hematológicos, mascarando a 
deficiência dessa vitamina, propiciando o desenvol-
vimento de sintomas neurológicos através de prová-
vel aceleração da desmielinização e permitindo pro-
gressivos e irreversíveis danos neurológicos4,5,24.

A ressonância magnética (RM) pode mostrar 
áreas de desmielinização no cérebro ou medula cor-
respondendo a áreas de hiperintensidade na seqü-
ência ponderada em T2, este achado é mais comu-
mente encontrado no cordão posterior da medula3,9. 
Silva et al. relataram o caso de uma paciente com 
paraparesia associada a sinais piramidais e anestesia 
proprioceptiva, que apresentava RM medular sem 
alterações e RM do crânio com áreas de desmieli-
nização na topografia do trato córtico-espinhal bi-
lateralmente, demonstrando que os achados de ima-
gem podem estar restritos ao encéfalo em pacientes 
paraparéticos13. Essas lesões podem ser explicadas 
pelo fenômeno da degeneração axonal retrógrada 

relacionada à lesão desmielinizante que se inicia no 
nível médio-torácico medular. Em pacientes com 
sintomas de longa duração (20 meses), pode ser en-
contrado atrofia da medula torácica25. As alterações 
radiológicas podem levar até 12 meses após o tra-
tamento para desaparecer, e associadas ao exame 
físico e dados laboratoriais, também são úteis para 
a avaliação da resposta ao tratamento3,26. Nos casos 
de polineuropatia, a eletroneuromiografia revela em 
geral diminuição ou ausência dos potenciais de ação 
sensitivos e velocidade de condução normal27.

A terapêutica consiste na reposição parente-
ral de vitamina B126. Com tratamento adequado, a 
maioria dos indivíduos apresenta uma melhora ao 
menos parcial, que é máxima nos 6 primeiros meses. 
Após este período a recuperação é lenta podendo 
durar até alguns anos. A reversibilidade dos sinto-
mas se relaciona de forma inversa à gravidade do 
quadro e ao tempo transcorrido entre o início dos 
sintomas e do tratamento, tendo os casos de evolu-
ção mais prolongada um prognóstico de recuperação 
mais reservado9,28. Nas fases iniciais da doença (2 a 
3 meses de evolução), o quadro neurológico pode ser 
completamente revertido, porém em fases avançadas 
é possível apenas interromper a progressão dos sinto-
mas29. O ponto em que a DCS torna-se irreversível 
ainda não é conhecido. Casos de resolução completa 
das manifestações clínicas e anormalidades radioló-
gicas indicam que o tratamento precoce pode levar 
a reversão das alterações patológicas. As parestesias 
freqüentemente se resolvem em poucas semanas, en-
quanto os sinais objetivos de disfunção da medula es-
pinhal, incluindo paresia, espasticidade, e alterações 
proprioceptivas, podem levar meses para apresentar 
melhora. Com o reconhecimento precoce, os indiví-
duos podem retornar um estilo de vida normal, com 
alterações limitadas da marcha. Recidivas podem 
ocorrer devido a interrupção da suplementação vi-
tamínica6,26,30. Acreditamos que o paciente em ques-
tão apresenta um prognóstico reservado, não só pela 
gravidade e tempo da lesão, mas também por não 
apresentar melhorias relacionadas à força muscular, 
retorno sensitivo e independência funcional.

As estratégias fisioterapêuticas utilizadas no tra-
tamento da espasticidade devem ter por objetivo maxi-
mizar a função, promovendo o treinamento e ativação 
das funções motoras residuais, e prevenir complicações 
secundárias. A efetividade da terapia deve ser avaliada 
não apenas em termos de adequar o tônus ou de me-
lhorar a força muscular em situações estáticas, mas no 
sentido de melhorar os padrões de marcha31,32.
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O tratamento fisioterapêutico visa à inibição 

da atividade reflexa patológica para normalizar o 
tônus muscular e facilitar o movimento normal, de-
vendo ser iniciado o mais precocemente possível, a 
fim de evitar os padrões de movimento e posturas 
relacionadas a liberação dos mecanismos reflexos. 
Movimentos inibidores de reflexos e um posiciona-
mento adequado podem inibir mecanismos reflexos 
de postura anormal.

Foram realizados exercícios funcionais e de 
sustentação de peso, em diversas posições, que são 
úteis para normalizar a movimentação, assim como 
exercícios diários ativos e passivos para auxiliar na 
manutenção da amplitude articular. Desta forma a 
fisioterapia pode propiciar condições que facilitem 
o controle do tônus auxiliando nos movimentos e na 
aquisição de posturas, oferecendo estímulos que fa-
voreçam os padrões normais33,34.

O alongamento muscular neste paciente foi 
realizado de forma lenta e diária, para manter a 
amplitude de movimento e reduzir o tônus muscu-
lar, sendo mantido por 20 a 60 segundos. Outras 
alternativas que podem ser utilizadas para reduzir 
a espasticidade são a aplicação de calor ou frio du-
rante períodos prolongados e massagens rítmicas 
profundas, aplicando pressão sobre as inserções 
musculares, estes mecanismos atuam reduzindo 
a excitabilidade reflexa tendínea, diminuindo e 
tornando mais lenta a condução de impulsos nos 
nervos e músculos33,35,36.

Grupos musculares espásticos encontram-se 
geralmente com reduzida capacidade de força, sen-
do relevante à realização de exercícios de fortaleci-
mento, embora sejam freqüentemente evitados na 
reabilitação deste tipo de paciente, devido ao receio 
de exacerbarem a restrição imposta a estes múscu-
los, podendo posteriormente reforçar os padrões 
anormais de movimento. Entretanto, trabalhos que 
empregaram programas de fortalecimento muscular, 
associado ao condicionamento físico, em pacientes 
com diversas patologias que cursam com espastici-
dade obtiveram ganhos funcionais, sem provocar al-
teração do tônus muscular33,34.

Talas e splints foram indicados para auxiliar no 
posicionamento ou facilitar os movimentos dentro 
de um padrão mais próximo do normal. As órteses 
podem ser prescritas para pacientes com paraparesia 
espástica com o objetivo de diminuir a espasticidade, 
por aumentar o comprimento muscular através de um 
alongamento, inibir padrões de movimento em mas-
sa, e melhorar a estabilidade durante a marcha33,37,38.

CONCLUSÃO
Indivíduos com degeneração combinada su-

baguda da medula espinhal, apresentam progressi-
va deterioração funcional, comprometendo espe-
cialmente a deambulação, como no caso relatado. 
Programas terapêuticos que visem a adequação do 
tônus, manutenção da amplitude de movimento e 
flexibilidade são utilizados tanto para favorecer a 
independência funcional quanto na prevenção de 
complicações secundárias.
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