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RESUMEN
El escorbuto es una enfermedad poco frecuente provocada por la deficiencia exógena de ácido ascórbico. 
Debe ser considerada en grupos de riesgo, como en pacientes con trastornos en el neurodesarrollo que 
presentan dietas restrictivas por selectividad alimentaria. Aunque la hipertensión pulmonar asociada a 
deficiencia de vitamina C es extremadamente rara, su aparición es posible. Debe sospecharse ante la 
aparición de signos y síntomas como edema, taquicardia, palpitaciones y disnea. En la mayoría de los 
casos, esta condición es transitoria y puede ser revertida con el diagnóstico temprano y la adecuada 
suplementación con ácido ascórbico.
Se presenta el caso de un paciente con trastorno del espectro autista y deficiencia de vitamina C que 
desarrolló hipertensión pulmonar.

Palabras clave: escorbuto; trastorno del espectro autista; vitamina C; hipertensión pulmonar.

https://orcid.org/0009-0008-1113-8159
https://orcid.org/0009-0004-8799-7751
https://orcid.org/0009-0006-9300-5573
https://orcid.org/0009-0007-0911-7001
https://orcid.org/0000-0003-2622-6481


2

Reporte de casos / Arch Argent Pediatr. 2025;123(6):e202510643

INTRODUCCIÓN
El escorbuto es una enfermedad infrecuente, 

causada por la deficiencia de ácido ascórbico, 
micronutriente esencial para el ser humano. Sus 
principales fuentes son las frutas y vegetales 
frescos, entre las que se destacan los cítricos, el 
kiwi, las frutillas, el brócoli y el morrón.1 

La vi tamina C part ic ipa en el  proceso 
de síntesis de colágeno, fundamental para 
el mantenimiento de la integridad de la piel, 
mucosas, vasos sanguíneos, huesos y dientes. 
También, interviene en la síntesis de hormonas 
como los cort icoides y la aldosterona, la 
absorción de hierro no hemínico, la regulación 
del metabolismo de la tirosina y en la producción 
de energía celular a través de la carnitina. Actúa 
como antioxidante, reduciendo el daño celular 
por radicales libres, y tiene una participación 
en la regulación del sistema inmune mejorando 
la actividad de macrófagos, neutróf i los y 
células NK.1 

La hipertensión pulmonar (HP) por deficiencia 
de ácido ascórbico se explica mediante dos 
mecanismos fisiopatológicos. En primer lugar, 
la vitamina C es esencial para la hidroxilación 
de residuos de prolina en el factor inducible 
por hipoxia I alfa (HIF-1 alfa), un factor de 
transcripción sensible al oxígeno que se estimula 
en condiciones hipóxicas. El hierro también 
modula la vía del HIF; por lo tanto, la deficiencia 
combinada de vi tamina C y hierro puede 
aumentar la gravedad de la vasoconstricción 
pulmonar. En segundo lugar, la vitamina C mejora 
la producción de óxido nítrico (NO) endotelial, 
un potente vasodilatador pulmonar. Por lo tanto, 
ante la ausencia de vitamina C se produce 
vasoconstricción pulmonar.2

A pesar  de su baja prevalencia en la 
actualidad, el escorbuto puede encontrarse en 
pacientes con trastornos en el neurodesarrollo, 
como el trastorno del espectro autista (TEA), 
donde la selectividad alimentaria extrema puede 
conducir a déficit nutricionales. En estos casos, 
la deficiencia de vitamina C puede ser difícil 
de diagnosticar, pero tiene un impacto clínico 
significativo.3

Las recomendaciones diarias de vitamina C 
varían según la edad: 30 mg/día en los primeros 
seis meses de vida y se incrementan hasta 
alcanzar los 60-80 mg/día en la edad adulta.1,4,5

El propósito de este reporte es alertar a 
los pediatras sobre el riesgo de escorbuto en 
poblaciones con dietas restrictivas y la potencial 
asociación con HP, enfatizando la importancia de 

una evaluación clínica y nutricional exhaustiva en 
estos pacientes.

CASO CLÍNICO
Paciente de 5 años diagnosticado con TEA 

consultó por impotencia funcional de miembros 
inferiores de 2 meses de evolución asociada 
a irritabilidad en el último mes. Durante este 
período, realizó múltiples consultas en servicios 
de urgencias, donde se descartaron patologías 
traumatológicas, reumatológicas y oncológicas.

En la anamnesis, se destacaba una marcada 
selectividad alimentaria, con ausencia de 
consumo de frutas y verduras frescas. 

El examen físico en el momento del ingreso 
mostraba regular estado general, con taquicardia 
en reposo (130 latidos por minuto), petequias, 
edema y dolor a la flexión de los miembros 
inferiores. Peso 14,500 kg (puntaje Z -1,93), talla 
de pie 102 cm (puntaje Z -1,8), índice de masa 
corporal (IMC) 13,94 (puntaje Z -1,12). 

El laboratorio reveló anemia leve (hemoglobina 
11 g/dL), deficiencia de vitamina D (7,2 ng/mL) y 
vitamina C (0,41 mg/dL), valores de vitamina B12 
y ácido fólico dentro de rangos normales (827 pg/
mL y 17,4 ng/mL, respectivamente). Debido a la 
presencia de taquicardia y edemas, se realizó 
ecocardiograma que mostró HP grave, con una 
presión estimada del ventrículo derecho (VD) 
de 60 mmHg y una insuficiencia tricuspídea 
moderada.

Ante estos hal lazgos, se estableció el 
d iagnóst ico de hipovi taminosis múlt ip le, 
destacándose la deficiencia de vitamina C, 
vitamina D y anemia ferropénica. Se realizó 
tratamiento con vitamina D oral (2000 UI/día 
durante 3 meses), vitamina C oral (500 mg/día 
durante 14 días y mantenimiento a 100 mg/día) y 
sulfato ferroso oral (3 mg/kg/día durante 3 meses).

Luego de tres semanas de tratamiento, el 
paciente mostró notable mejoría, con resolución 
de edemas y petequias en miembros inferiores, y 
recuperación de la bipedestación sin asistencia. 

Durante la internación, se realizaron múltiples 
ecocardiogramas con mejoría paulatina de 
la presión pulmonar sin requerir diuréticos ni 
medicación vasodilatadora. Al cumplir 4 meses 
de tratamiento, el ecocardiograma reveló una 
presión estimada del VD de 24 mmHg, sin HP.

En la última consulta, evidenció mejoría 
antropométrica: peso 17,500 kg (puntaje Z -0,72), 
talla de pie 102 cm (puntaje Z -2,20), IMC 16,82 
(puntaje Z +1,11), debido a mejor actitud 
alimentaria.
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DISCUSIÓN 
El escorbuto es una patología poco frecuente. 

Sin embargo, existen grupos de riesgo como 
pacientes con trastornos en el neurodesarrollo 
con dietas restrictivas por selectividad alimentaria, 
lactantes alimentados exclusivamente con 
leche de vaca, pacientes con enfermedades 
intestinales que afectan la absorción de nutrientes 
y trastornos de la conducta alimentaria.3,5

En dichos casos, el pediatra debe estar alerta 
para realizar una anamnesis detallada acerca de 
la alimentación que recibe el niño.

El TEA es un trastorno neurológico frecuente, 
y los niños que lo presentan suelen tener 
selectividad alimentaria con aumento de riesgo 
de deficiencia de vitaminas esenciales, incluida 
la vitamina C. 

Los signos y síntomas del escorbuto se 
desarrollan luego de 1 a 3 meses de ingesta 
inadecuada de vitamina C (<10 mg/día).5

La clínica inicial suele ser inespecífica con 
astenia, adinamia y fatiga. Luego, se presentan 
los signos mucocutáneos, pérdida de piezas 
dentales y, más avanzada la enfermedad, puede 
desarrollarse irritabilidad, depresión, artralgias, 
mialgias y hemartrosis.1

El diagnóstico se suele basar en la historia 
alimentaria, la sintomatología característica 
y la rápida regresión de los síntomas con la 
administración de vitamina C.5 Aunque se 
recomienda confirmar el diagnóstico con la 
determinación de la concentración plasmática 
de vitamina C, esta presenta limitaciones debido 
a que se realiza en pocos centros, requiere 
conservación en frío y debe procesarse de forma 
inmediata. Además, los niveles plasmáticos 
no siempre reflejan la gravedad del cuadro, ya 
que una ingesta mínima de vitamina C puede 
alterar los resultados. Los niveles <0,6 mg/dL 
son considerados límite, mientras que niveles 
<0,2 mg/dL indican deficiencia de vitamina C.1,5,6

Se recomiendan ingestas de 30 mg/día los 
primeros 6 meses de vida hasta alcanzar los 60-
80 mg/día en la adolescencia y adultez.1,5

Reportes recientes han sugerido que la 
deficiencia de vitamina C podría asociarse con 
HP.

En la población pediátrica, la HP suele estar 
asociada principalmente con enfermedades 
cardíacas y pulmonares. Entre las causas menos 
comunes, se incluyen trastornos hematológicos, 
hepáticos, metabólicos, oncológicos, genéticos 
y reumatológicos. La presentación de HP en 
el contexto de deficiencias vitamínicas es 

extremadamente rara, aunque se ha reportado en 
casos con deficiencias de vitaminas D, B1 y C.7

Existen varios mecanismos por los cuales 
la deficiencia de vitamina C podría afectar la 
vasculatura pulmonar. El escorbuto clásico se 
manifiesta con anomalías óseas y afectación 
mucocutánea, atribuibles al rol de la vitamina C 
en la hidroxilación del colágeno en los tejidos 
conectivos. Sin embargo, el papel de la disfunción 
en la resistencia vascular pulmonar aún no está 
completamente claro. El ascorbato también es 
cofactor de enzimas sensoras de oxígeno y 
participa en la activación de los HIF, además de 
poseer propiedades antioxidantes y contribuir a la 
producción de NO en las células endoteliales.3,7

Se postulan dist intas vías posibles de 
desarrollo de HP por déficit de vitamina C:
•	 La  v i tamina  C aumenta  la  s ín tes is  y 

disponibilidad de NO endotelial, con capacidad 
vasodilatadora.8,9

•	 La vitamina C y el hierro son cofactores 
esenc ia les  pa ra  l as  enz imas  p ro l y l -
hidroxilasas, que actúan como sensores de 
oxígeno regulando la actividad de los HIF. 
La activación inadecuada de los HIF en 
condiciones no hipóxicas podría desencadenar 
respuestas vasoconstrictoras exacerbadas, lo 
que resultaría en HP.8,9

•	 Diversos estudios en modelos animales han 
sugerido que la alteración en la eliminación de 
especies reactivas del oxígeno podría estar 
relacionada a la progresión de la HP.10-13 
La vitamina C, como antioxidante, podría 
ejercer un efecto protector al neutralizar 
estas especies y prevenir la vasoconstricción 
pulmonar.9

En síntesis, la HP asociada al déficit de 
vitamina C es, en la mayoría de los casos, 
transitoria y reversible con el diagnóstico 
oportuno, el tratamiento y la suplementación 
adecuada con ácido ascórbico.2

Este caso expone la asociación del escorbuto 
por selectividad alimentaria extrema en un 
paciente con TEA y el desarrollo de HP grave que 
mejora con la administración de vitamina C. n 
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