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Resumen 
Introducción: La deficiencia de vitamina A puede 

producir enfermedad ocular y se ha relacionado con 

la selectividad alimentaria en niños con trastorno del 

espectro autista (TEA). 

Métodos: Se describen una serie de 13 pacientes 

pediátricos con compromiso oftalmológico grave como 

manifestación inicial de hipovitaminosis A. 

Resultados: Con deficiencia significativa de Vitami-

na A, en 11 pacientes se realizaron neuroimágenes. De 

ellos, 8 tuvieron resultados patológicos con presencia 

de hiperostosis craneal. En estos se realizó punción 

lumbar y en 7 de los 8 pacientes se detectó hipertensión 

endocraneana. Todos tenían selectividad alimentaria y 

el 61.5 % TEA. 

Conclusiones: La neuropatía óptica toxico-nutricional 

es una enfermedad poco frecuente en niños y se pre-

senta con pérdida visual progresiva, bilateral e indolora 

debido al daño del nervio óptico, pudiendo generar 

lesión severa e irreversible del mismo. La anamnesis 

alimentaria permite la pesquisa temprana de deficien-

cias de nutrientes en niños con alimentación restricti-

va, especialmente en pacientes neuro atípicos. Esto es 

esencial para implementar medidas de prevención y el 

tratamiento con vitamina A con el fin de evitar conse-

cuencias irreversibles.
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Abstract
Decreased vision due to hypovitaminosis A in children 

with food selectivity

Introduction: Vitamin A deficiency can cause eye dis-

ease and has been related to food selectivity in children 

with autism spectrum disorder (ASD).

Methods: A series of 13 pediatric patients with severe 

ophthalmological involvement as an initial manifesta-

tion of hypovitaminosis A is described.

Results: With significant Vitamin A deficiency, neu-

roimaging was performed in 11 patients. Of these, 8 

had pathological findings with the presence of cranial 

hyperostosis. Lumbar puncture was performed in these 

patients and endocranial hypertension was detected in 

7 of the 8 patients. All had food selectivity and 61.5% 

had ASD.

Conclusions: Toxic-nutritional optic neuropathy is a 

rare pathology in children and presents with progressive, 

bilateral and painless visual loss due to damage to the 

optic nerve, which can generate severe and irreversible 

damage to it. Food history allows early detection of nu-

trient deficiencies in children with restrictive feeding, 

especially in neuro-atypical patients. This is essential 

to implement preventive measures and treatment with 

vitamin A in order to avoid irreversible consequences.

Key words: micronutrients, vitamin A deficiency, 

autism spectrum disorder, food preferences, vision dis-

orders
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PUNTOS CLAVE

•	 La anamnesis alimentaria resulta de vital 
importancia en la práctica pediátrica coti-
diana, para pesquisar en forma temprana 
la ingesta insuficiente de nutrientes que 
determinen consecuencias potencialmente 
irreversibles en la salud. Esto resulta aún 
más importante en pacientes con alimen-
tación de tipo restrictiva o selectiva, con o 
sin diagnóstico previo de TEA. 

•	 La importancia de dicha recomendación 
se extiende a especialistas de neurología y 
oftalmología infantil, donde probablemen-
te se realice la consulta inicial, dado que 
deberá implementarse el tratamiento con 
vitamina A de manera oportuna y agresiva 
para evitar consecuencias irreversibles.

La deficiencia de vitamina A es la forma de 
malnutrición que más frecuentemente puede 
producir enfermedad ocular. Según la OMS, esta 
deficiencia y la xeroftalmia son un problema de 
salud pública que afecta al 33% de la población 
infantil con mayor prevalencia en países en vías 
de desarrollo, ya que la principal fuente de vita-
mina A son los alimentos1. En los últimos años 
se han reportado casos con deficiencia y xerof-
talmia asociados a selectividad alimentaria, ma-
yormente en pacientes con trastorno del neuro-
desarrollo2. 

Los trastornos alimentarios persistentes du-
rante la infancia pueden provocar una reduc-
ción de la ingesta de alimentos e influir en la sa-
lud física o en el funcionamiento psicosocial de 
los niños que lo padecen. Dentro de estos tras-
tornos, se encuentran los pacientes que presen-
tan selectividad alimentaria y el trastorno por 
evitación/restricción de la ingesta de alimentos 
(TEAI) el cual se caracteriza por una evitación o 
restricción de la ingesta de alimentos que im-
pide cubrir los requerimientos necesarios para 
una adecuada nutrición o para cubrir la ingesta 
calórica/micronutrientes diaria3. En relación a la 
selectividad alimentaria en niños con TEA, algu-
nos autores han demostrado que los niños con 
autismo rechazan más que niños con desarrollo 
típico (CDT)4,5. Además, los niños con TEA consu-
men menos fruta, productos lácteos, verduras, 

proteínas y almidón que los niños sin diagnós-
tico6. 

La hipovitaminosis A puede generar afecta-
ción de la visión debido a su rol en la estructu-
ración y función de fotorreceptores y en la dife-
renciación del epitelio corneal y de la retina. La 
manifestación clínica se denomina xeroftalmia, 
que implica ceguera nocturna, discromatopsia, 
manchas de Bitot conjuntivales (Fig. 1), xerosis 
y ulceración corneal, queratomalacia (necrosis/
licuefacción), disminución de la visión con de-
fectos en el campo visual por compromiso del 
nervio óptico (Fig. 2).7,8. 

La neuropatía óptica tóxico-nutricional es 
una afección poco frecuente en niños, que se 
presenta con pérdida visual progresiva, bilate-
ral e indolora, debida al daño del nervio óptico, 
observable en el fondo de ojos como atrofia del 
nervio óptico (Fig. 1). Asimismo, el daño puede 
visualizarse objetivamente por medio del cam-
po visual computado y tomografía de capa de 
fibras nerviosas del nervio óptico (Fig. 2 y 3). Las 
manchas de Bitot, frecuentemente halladas en 
pacientes jóvenes, son un signo patognomónico 
de déficit de vitamina A8. Muestran una marcada 
mejoría al iniciar los suplementos vitamínicos 
(Fig. 1).

El pronóstico visual depende principalmen-
te de la duración del déficit nutricional. La re-
cuperación visual puede ser completa o parcial 
con una detección temprana e inicio oportuno 
del tratamiento. Además, la deficiencia de vita-
mina A puede provocar un desarrollo óseo alte-
rado generando un engrosamiento denominado 
hiperostosis. La HTE es consecuencia de la dis-
minución en la absorción del LCR por cambios 
fibróticos en la duramadre, por alteración del 
crecimiento de la bóveda craneal y engrosa-
miento anormal del hueso esponjoso craneal lo 
cual contribuye, entre otros mecanismos men-
cionados, a la afectación del nervio óptico1,9. 

El objetivo del trabajo es describir una serie 
de casos pediátricos con compromiso oftalmo-
lógico grave como manifestación inicial de hipo-
vitaminosis A, evaluados en un hospital de alta 
complejidad.

Materiales y métodos 
Se realiza la descripción de una serie de casos, en el 

cual se incluyeron pacientes con compromiso oftalmoló-
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Figura 1 | A: Presencia de lesiones conjuntivales de aspecto espumoso en ambos ojos, ubicadas a nivel de la conjuntiva bulbar 
en hora 3 y 9, compatible con Manchas de Bitot. B: Regresión de manchas de Bitot posterior al tratamiento nutricional. C: Fondo 
de ojos con papilas de bordes netos pálidas compatible con atrofia parcial del nervio óptico.
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gico grave asociados a déficit de vitamina A, diagnostica-

dos en el Hospital de Pediatría S.A.M.I.C. Prof. Dr. Juan P. 

Garrahan en el periodo 2018-2023.  Se obtuvieron datos 

demográficos (sexo y edad), antropométricos (peso, talla, 

IMC), del neurodesarrollo, historia alimentaria, suple-

mentación vitamínica, examen oftalmológico, presencia 

de hiperostosis por neuroimágenes, determinación bio-

química de micronutrientes. 

Se consideró deficiencias de vitamina A a valores infe-

riores a 20 ug/dl, teniendo como referencia como valor nor-

mal de 20-50 ug/dl determinada por cromatografía líquida 

(HPLC/UFLC), vitamina E <600 mcg/dl, vitamina D <30 ng/l, 

vitamina K por alteración del coagulograma, vitamina B12 

activa <35 pmol/l y B12 total <283 pg/ml, vitamina C <6 mg/

dl, zinc <50 µg/dl, cobre <70 µg/dl, selenio <50µg/dl y ane-

mia con hemoglobina < 2 del z score para edad.
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Análisis Estadístico
Para las variables cuantitativas, se describieron la me-

dia y la desviación estándar (DE) y/o la mediana con rango 

intercuartílico (RIC) de acuerdo a la distribución de los da-

tos; para las categóricas, se describieron los porcentajes. 

Consideraciones éticas
Los datos obtenidos se manejaron de forma confiden-

cial y se utilizaron exclusivamente para el cumplimien-

to del objetivo propuesto. Las imágenes publicadas son 

propiedad de los autores. Se contó con la aprobación del 

comité de ética de la institución. 

Resultados
Presentamos 13 casos de pacientes con afec-

tación oftalmológica y diagnóstico de hipovita-
minosis A. La mediana de edad al diagnóstico 
fue de 11 años (6-19), 92.3 % (12/13) eran varo-
nes. El motivo de consulta más frecuente fue la 
disminución de la visión, signos de conjuntivitis 
y proptosis. La mediana del tiempo de evolución 
de los síntomas fue de 4 meses (3-11). En 11 pa-
cientes se realizaron neuroimágenes. De ellos, 8 
tuvieron resultados patológicos. En estos se rea-
lizó punción lumbar y en 7 de los 8 pacientes se 
detectó hipertensión endocraneana determina-
da por aumento de la presión intracraneal > 250 
mmH2O con recuento celular y de proteínas nor-

Figura 2 | Campo visual computado donde se observan escotomas absolutos comprometiendo la sensibilidad central y campo 
temporal. Pequeño remanente visual nasal mayor en el ojo derecho (imagen derecha)

males en líquido cefalorraquídeo. El 70% (8/11) 
de las neuroimágenes presentaban signos de 
hiperostosis craneal. El resumen de manifesta-
ciones clínicas se presenta en la Tabla 1.

Según el IMC, 46% (6/13) era eutróficos, 15.3% 
(2/13) presentaba bajo peso moderado, sobrepe-
so y obesidad y un 7.6% (1/13) sin determinar por 
falta de datos. 

De la anamnesis alimentaria el 100% de los 
pacientes presentaban selectividad alimentaria, 
con exclusión de lácteos, frutas y verduras, con 
una alimentación predominantemente basada 
en carbohidratos. Según esos registros, se cu-
brían los requerimientos energéticos, pero con 
una franca deficiencia de vitamina A.  La me-
diana del tiempo de selectividad fue de 5.7 años 
(RIC 25-75 2.6-9). Si bien el 53.8% (7/13) tenía segui-
miento pediátrico, ninguno recibió suplementos 
vitamínicos. Con respecto a la valoración del 
neurodesarrollo, el 61.5% (8/13) tenía TEA pre-
viamente diagnosticado. 

Se determinó deficiencia bioquímica de vita-
mina A con dosajes iniciales de retinol sérico, 
con una media de 5.66 (DE +/- 2.01 μg/dl), con 
normalización posterior a la carga inicial del tra-
tamiento en 10 pacientes. Se utilizó vitamina A 
(retinol), en formulación oral. La dosis adminis-
trada en las 48 horas fue de 50 000 U/día en 5 
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pacientes, de 100 000 U/día en 6 y 200 000 U/día 
en 2. Además, se constataron otras deficiencias 
de micronutrientes; en el 92.3% (12/13) déficit de 
cianocobalamina y vitamina D, en el 46% (6/13) 
déficit de vitamina E, en el 7.6% (1/13) déficit de 
vitamina K, de vitamina C y de zinc respectiva-
mente, en el 33.3% (2/6) déficit de cobre, en el 

42.8% (3/7) déficit de selenio, en el 92.3% de los 
pacientes (12/13) la presencia de anemia y en el 
20% (2/10) la presencia de hipoalbuminemia. Los 
pacientes que tuvieron deficiencia bioquímica 
de vitamina C e hipoalbuminemia presentaron 
además signos clínicos de las mismas, como es-
corbuto y edemas.

Figura 3 | Tomografía de coherencia óptica (OCT), que muestra la pérdida irreversible de la capa de fibras nerviosas del nervio 
óptico a nivel temporal (rojo) en ambos ojos, coincidente con la afectación en el campo visual 
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Discusión 
En esta serie de casos presentamos un gru-

po de pacientes con pérdida de la visión secun-
daria a deficiencia de vitamina A, hiperostosis 
e HTE, en su mayoría varones y exclusivamente 
relacionada a la selectividad alimentaria. Es de 
relevancia mencionar que el 73 % se diagnosticó 
en los últimos 2 años.

Según lo reportado hasta el momento, en 
nuestro conocimiento, este es el primer estudio 
con el mayor número de pacientes TEA que aso-
cia esta clínica oftalmológica grave como mani-
festación de malnutrición2,10.  

En este grupo de pacientes la consulta oftal-
mológica se realizó hasta 11 meses después del 
inicio de los síntomas, lo que conlleva en esta 

instancia a presentar lesiones graves, algunas 
con secuelas irreversibles.

En la literatura, se han descrito pocos casos de 
esta asociación de identidades; disminución de 
la visión, hiperostosis, HTE y deficiencia nutri-
cional. Clark y col., reportaron un niño de 8 años 
de edad con diagnóstico de TEA con selectividad 
alimentaria de larga data que presentó deficien-
cia de vitaminas A y D con compromiso conjun-
tival11. A su vez, Zayed y col., son los primeros en 
describir la neuropatía por hiperostosis craneal 
con requerimiento de descompresión quirúrgi-
ca, asumido por deficiencia de vitamina A12.  

Se conoce que el 45% de los pacientes con TEA 
presentan desorden de la ingesta alimentaria 
evitativa o restrictiva, considerándose que son 

Tabla 1 | Características demográficas y clínicas de la población

Variables	 Población N:13	 RIC/ DE

Masculino n (%)

Edad (años)(media-DE)

Peso (kg) 

Z score (mediana)

Talla (cm)(mediana)

Z score (mediana)

IMC (mediana)

Z score (mediana)

Diagnóstico de TEA n (%)

Tiempo de selectividad 

(años)(mediana)

Consulta inicial en oftalmología n (%)

Motivos de consulta oftalmológica n 

(%)

Disminución de la visión 

Conjuntivitis

Proptosis

Leucocoria

Examen oftalmológico n (%)

Xerosis corneal

Manchas de Bitot 

Ulceración/ perforación corneal

Absceso corneal 

Neuroimágenes n (%)

Hiperostosis n (%)

Presencia de HTE n (%)

12 (92.3)

11

35.4

0.94

136

0.77

17.74

0.16

8 (61.5)

 5.7  

6 (46.1)

12 (92.3)

3 (23)

3 (23)

1 (7.6)

8 (62)

5 (38.4)

3 (23)

2 (15)

11/13 (84.3)

8/11 (72.7)

7/8 (87.5)

	

+/- 3.69

28-43.5

-1.96-0.78

124.75-145.75

-1.67-0.14

15.35-19.13

-0.75-1.61

2,6-9

TEA: trastorno del espectro autista; HTE: hipertensión endocraneana



866 MEDICINA (Buenos Aires) 2024; 84: 860-867

Disminución visual por hipovitaminosis AArtículo original

un grupo de riesgo de esta carencia nutricional. 
En nuestra serie se observó una elevada propor-
ción de pacientes con este diagnóstico13.

Con respecto al estado nutricional, la mayo-
ría de los pacientes se encontraban eutróficos e 
incluso con sobrepeso u obesidad. Nuestros da-
tos coinciden con publicaciones que describen 
pacientes con neuropatía por hiperostosis con 
un estado nutricional normal 12,14,15. Otro estudio 
demuestra que los niños con TEA tienen mayor 
score Z de peso e IMC y con más deficiencias nu-
tricionales con respecto a niños con desarrollo 
típico16. Esto puede deberse a que estos pacien-
tes llegan a cubrir sus requerimientos energéti-
cos con la ingesta de alimentos de alto valor ca-
lórico pero deficiente en micronutrientes, lo que 
refuerza la importancia de realizar una evalua-
ción nutricional amplia y no sólo determinada 
por la antropometría.  

En el tratamiento específico de la deficiencia, 
utilizamos vitamina A (retinol) en formulación 
oral, con 3 dosis diferentes debido a la falta de 

consenso en la literatura y a la falta de reporte 
de dosis tratamiento, entre los casos con la mis-
ma asociación12,14,17. La OMS recomienda que el 
inicio del tratamiento debe realizarse en forma 
precoz, inmediatamente después de realizar el 
diagnóstico de xeroftalmia, indicando una dosis 
de 200 000 unidades por 48 h. Son pocas las pu-
blicaciones que utilizaron esta recomendación 
15,18,19. Al realizar el tratamiento con retinol pu-
dimos observar una respuesta bioquímica favo-
rable, pero no así la recuperación completa de 
la visión, debido al compromiso grave del ner-
vio óptico. Como debilidad de este estudio, no 
contamos con un registro alimentario detallado 
para determinar objetivamente si se cubrían con 
los requerimientos diarios de vitamina A.
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