
Señor director:

El déficit de B12 ha sido relacionado con diver-
sos síndromes, destacando entre ellos los hema-
tológicos, y más concretamente la anemia me-
galoblástica1. Por otro lado se ha comunicado la
posible conexión entre Helycobacter pylori y
enfermedad vascular2, entre homocisteína e hi-
pertensión arterial3 y entre homocisteína y ries-
go vascular4.
Desde hace aproximadamente 10 años, inten-
tando dar una definición diagnóstica a diversos
cuadros proteiformes asociados a anemia, intro-
ducimos en los protocolos de estudio la solici-
tud de niveles de vitamina B12

5, independiente
del valor del volumen corpuscular medio, y des-
de hace 5 años en pacientes con problemas vas-
culares sin factores de riesgo vascular aparentes,
aunque no tuviesen anemia. En el curso de los
últimos 12 meses hemos encontrado 5 casos
con el perfil comentado, cuyos datos quedan
expuestos en la tabla 1, y en los que destaca ade-
más de todo lo comentado en la literatura sobre
el déficit de B12 la presencia de hipertensión ar-
terial.
Con esta visión hemos podido apreciar que pue-
de coexistir el déficit de B12 con anemia micro-
cítica, que suele estar ligada a gastritis crónica,
siendo común el déficit mixto, tanto de hierro
como vitamina B12, ambos responsables de la
anemia. Detrás de esta gastritis crónica subyace
el tipo autoinmune o por el Helycobacter pylori,
apareciendo aquí la conexión entre ateromatosis
y dicho germen2. Paralelamente sube la homo-

cisteína, que es el vínculo que une a la gastritis
crónica, al Helycobacter pylori, al déficit de B12
y al daño vascular. Y además los pacientes ana-
lizados suelen tener hipertensión arterial ligera,
conexión recientemente demostrada con la ho-
mocisteína y que puede observarse presentan los
5 casos que estamos comentando y esto, indi-
rectamente, podría ser causa secundaria de hi-
pertensión arterial3.
Nuestro propio grupo ha detectado que existe
una elevada prevalencia de déficit de vitamina
B12 en la población anciana6, la presencia de al-
gunos casos familiares y un trastorno de incapa-
cidad para elevar la B12 a cifras normales tras
tratamiento, por una probable alteración genéti-
ca de las transcobalaminas. Todas estas circuns-
tancias a la postre presentan indirectamente la
expresión de daño vascular de la hiperhomocis-
teinemia. Se aconseja en estos casos la búsque-
da minuciosa para identificar la causa de la hi-
perhomocisteinemia más que la de incrementar
de forma global la aportación de folatos.
Con estos datos intentamos transmitir que la
vinculación del déficit de B12 con la gastritis
crónica, bien atrófica bien por Helycobacter py-
lori, son procesos a tener en cuenta cuando se
estudian la homocisteína y la hipertensión arte-
rial, y que, a pesar de la intensidad con que se
está tratando  este tema en la literatura más re-
ciente, tanto en revistas de lengua española co-
mo extranjeras7,8, no han sido destacadas con
los matices que estamos presentando. 
Podría decirse a modo de resumen que la gastritis
crónica es un potencial factor de riesgo vascular,
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TABLA 1
Datos de cinco pacientes con gastritis crónica, anemia no macrocítica e hiperhomocisteinemia

CASOS EDAD SEXO GASTRITIS TAS TAD DAÑO VIT VCM FERRITINA HOMOCISTEÍNA ANTICUERPOS
VASCULAR B12

1 53 M Inmune 140 92 ACV 109 79,0 8,3 23,3 Positivos
2 34 F H. pylori 150 96 Dolor torácico 159 88,0 11,6 18,2 Negativos
3 51 M Inmune 130 90 S. vestibular 105 90,8 23,88 19,8 Positivos
4 50 F H. pylori 150 96 Dolor torácico 155 79,7 3,7 17,8 Negativos
5 38 M Inmune 158 98 Tromb. A. axilar 156 71,3 6,5 25,3 Positivos

Valores normales: B12 de 180 a 850 pg/ml. Homocisteína: de 5 a 15 mcmol/l. Ferritina: de  25 a 300 ng/ml. S.: síndrome; Tromb. A. axilar: trombosis de
la arteria axilar.



estableciéndose los siguientes pasos para enten-
der dicha situación: 1) gastritis crónica (por H. py-
lori o autoinmune); 2) déficit de vitamina B12; 
3) hiperhomocisteinemia-hipertensión arterial, y
4) daño vascular. En este esquema la hipertensión
arterial seguiría a la hiperhomocisteinemia y ambas
determinarían paralelamente el daño vascular.
Nuestra hipótesis, apoyada en las observaciones
clínicas que presentamos, en los conocimientos
fisiológicos de la hiperhomocisteinemia y en la li-
teratura3, establecería más argumentos para una
continua búsqueda de causas secundarias en el
hipertenso. Si se confirmase en el futuro con nue-
vas aportaciones y teniendo en cuenta la alta pre-
valencia de déficit de B12 en la población6, 8, pro-
bablemente habría que tener en cuenta los
niveles de vitamina B12 y su vinculación con la
gastritis crónica en el estudio de la hipertensión
arterial, al menos en casos seleccionados.
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