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a vitamina A pertenece a un grupo de 
compuestos liposolubles que 
participan en la regulación del 

crecimiento de muchos epitelios 
necesarios para el normal desarrollo de la 
retina y pulmones. Brandt RB. y cols. (1), 
fueron los primeros en describir que el 
recién nacido pretérmino tienen niveles 
plasmáticos de vitamina A más bajos que 
los recién nacidos a término, hallazgos 
confirmados por otros autores (2). En el 
modelo experimental murino los niveles 
plasmáticos de vitamina A se incrementan 
al final de la gestación, lo que explicaría los 
bajos niveles plasmáticos de vitamina A en 
el recién nacido prematuro (3;4), y 
justificaría la suplementación con vitamina 
A en el prematuro con peso al nacer 
extremadamente bajo (ELBW). Las 
indicaciones que diversos autores (3;5), 
han dado a esta suplementación son como 
profilaxis de algunas complicaciones de la 
prematuridad, como la displasia 
broncopulmonar (DBP), hemorragia 
intraventricular (HIV) o retinopatía del 
prematuro (ROP). Para evitar esta situación 
de déficit de vitamina A en el recién nacido 
prematuro y evitar la administración IM 
repetida en el neonato, algunos autores 
(6), han propuesto la administración de 
vitamina A a la gestante en las zonas 
endémicas de deficiencia de vitamina A. 

La vitamina A administrada durante 
las primeras semanas de vida en los recién 
nacidos de extremado bajo peso (ELBW) ha 
mejorado modestamente los resultados 
respiratorios (5). El estudio de Tyson y cols. 

(3), que recoge una serie de 800 recién 
nacidos de muy bajo peso (VLBW) mostró 
una reducción significativa de la necesidad 
de oxígeno y DBP del prematuro tras el uso 
de vitamina A intramuscular en las 
primeras semanas de vida.  

Aun con niveles en plasma de 
vitamina A mayores de 30 mcg/dl y retinol 
sérico de mas de 20 mcg/dl, los niños con 
DBP pueden tener una deficiencia 
funcional de vitamina A, como resultado de 
una excesiva unión de la vitamina A a las 
proteínas plasmáticas. Por otro lado, en 
aquellos recién nacidos con proteínas 
plasmáticas bajas podrían producirse 
efectos tóxicos como resultado de la 
administración de vitamina A (7). Valores 
de 80 mcg/dl en suero se han considerado 
normales en niños y adultos (8). Sin 
embargo, los valores a partir de los cuales 
pueden aparecer manifestaciones de 
toxicidad en recién nacidos VLBW no han 
sido establecidas con seguridad (9). 
Algunos autores (7), han establecido un 
aumento de los niveles plasmáticos de 
vitamina A con el uso postnatal de 
esteroides, circunstancia que podría 
contribuir en el desarrollo de efectos 
tóxicos en recién nacidos prematuros 
tratados con vitamina A.  Entre las 
manifestaciones tóxicas de la vitamina A se 
han descrito la presencia de vómitos, mala 
tolerancia y convulsiones, aunque estas 
manifestaciones en las series publicadas 
han sido muy infrecuentes (3). 
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La vitamina A es también un factor 
importante para el desarrollo de la retina y 
puede tener un papel protector en el 
desarrollo de ROP (5). Sin embargo, el 
mayor impacto de la vitamina A en la 
prevención de la ROP se debe a la 
posibilidad de disminuir la dependencia de 
oxígeno en el recién nacido prematuro 
(10).  

Algunos autores (5;11), en modelos 
de ensayo clínico y metanálisis han 
demostrado la eficacia de la vitamina A en 
la prevención de las complicaciones de la 
prematuridad, en especial DBP y ROP. 

Necesidad de oxigenoterapia y nutrición. 
Los recién nacidos ELBW suplementados 
con vitamina A reciben oxigenoterapia 
durante periodos similares que los recién 
nacidos que no reciben suplemento de 
vitamina A. Las necesidades de ventilación 
mecánica invasiva y los días de CPAP son 
también similares. En los recién nacidos 
mayores de 1000 g, los días de 
oxigenoterapia son ligeramente mayores 
en el grupo tratado con vitamina A 
suplementaria.  

Nuestro grupo ha podido comprobar 
que los recién nacidos con DBP reciben 
durante las dos primeras semanas de vida, 
aportes calóricos significativamente 
inferiores que los recién nacidos sin DBP 
(datos pendientes de publicar), sin 
embargo no observamos diferencias 
estadís-ticamente significativas entre 
grupos en los días de nutrición parenteral o 
en el periodo necesario hasta alcanzar la 
nutrición enteral completa. Tampoco 
observamos diferencias entre los 
requerimientos de ventilación mecánica 
invasiva y los días de CPAP. 

DBP  y vitamina A. 

La tasa de VLBW en nuestro Hospital 
es de 12.8 por mil nacidos vivos. La tasa de 
DBP observada en nuestro medio es de 
0.7/1000 nacidos vivos, con una 
prevalencia del 59.4% entre los ELBW y del 

27.4% entre los mayores de 1000 g. En 
nuestra casuística no hemos podido 
encontrar diferencias estadísticamente 
significativas en la prevalencia de DBP 
entre los recién nacidos que reciben 
vitamina A y los que no la reciben (OR 2.2; 
CI 95% 0.97 – 5.27). Observamos un nivel 
sérico de vitamina A de 0.33 mcg/ml (SD 
0.26) en los pacientes con DBP y de 0.25 
mcg/dl (SD 0.14) en los pacientes sin BPD, 
no observamos diferencias 
estadísticamente significativas entre 
grupos. No observamos manifestaciones 
clínicas atribuibles a toxicidad por vitamina 
A en ninguno de nuestros pacientes. 

Algunas revisiones sistemáticas (5), 
han referido que la administración de 
suplementos de vitamina A intramuscular 
en VLBW se asocia con una tendencia a la 
reducción de muerte o uso de oxígeno al 
mes de vida, con significación estadística 
marginal (RR 0.93; CI 95% 0.86-1.0).   No 
observamos diferencias en los factores de 
riesgo perinatales clásicamente asociados 
con BPD en los recién nacidos que reciben 
vitamina A y los que no la reciben. Algunos 
autores (12;13), han comunicado 
disminución en la prevalencia de BPD en 
los últimos años, esta disminución ha 
coincidido con la mejora en las técnicas 
ventilatorias con utilización de volumen 
garantizado y uso mas racional de la 
oxigenoterapia, pero también con el 
incremento de los aportes proteicos y 
energéticos nutricionales, según las 
recomendaciones de la ESPGHAN (14). En 
nuestra muestra no observamos 
diferencias entre grupos en la duración de 
la alimentación parenteral o en los días de 
vida en que se alcanza la nutrición enteral 
completa. Además, los días de 
oxigenoterapia, CPAP y ventilación invasiva 
tampoco difieren significativamente entre 
grupos.  

ROP y vitamina A. 

La tasa de incidencia de ROP leve, 
moderada y grave en nuestro Hospital es 
de 1.5, 0.3 y 1.4 por 1000 nacidos vivos 
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respectivamente. Entre los menores de 
1000 g no observamos mejores resultados 
de ROP en los recién nacidos que reciben 
vitamina A; tan solo los recién nacidos con 
mas de 1000 g tienen menos ROP leve 
cuando reciben vitamina A (OR 0.68; CI 
95% 0.24 – 1.9),  no observándose 
diferencias para las formas moderada, 
severa o Plus. 

Shenai JP y cols. (2), observaron una 
tendencia hacia la disminución del riesgo 
de ROP en neonatos que reciben 
suplementación con vitamina A, hallazgos 
similares a los referidos por Darlow BA y 
cols. (5), quienes utilizan el artículo de 
Shenai y cols. en su revisión sistemática. En 
nuestra muestra sólo evidenciamos una 
disminución de la ROP grado I en los recién 
nacidos con mas de 1000 g que reciben 
suplementación con vitamina A 
intramuscular. En los menores de 1000 g 
observamos una tendencia a la 
disminución de ROP, sin alcanzar 
significación estadística. 

HIV. 

La tasa de incidencia de HIV grado I, 
II, III y IV en nuestro Hospital es de 0.6, 0.7, 
0.6 y 0.2 por mil nacidos vivos. No 
observamos diferencias en la prevalencia 
de HIV entre los recién nacidos que reciben 
vitamina A y los que no la reciben. La OR de 
HIV en recién nacidos con peso inferior a 
1000 g es 2.04 (CI 95% 0.55 – 7.5). La OR de 
HIV en recién nacidos con peso mayor a 
1000 g al nacer es 0.79 (CI 95% 0.25 – 2.5). 

Sepsis y vitamina A. 

Aunque en nuestra casuística no 
observamos diferencias significativas en la 
prevalencia de éxitus entre grupos. 
Independientemente del peso al nacer, el 
riesgo de sepsis ligado a la suplementación 
IM con vitamina A es hasta 3 veces mayor 
que los niños que no la reciben (OR 3,8; CI 
95% 1.6 – 8.7). Estratificando por peso al 
nacer, no observamos diferencias 
significativas en la prevalencia de infección 

entre los ELBW (OR 2.9; CI 95% 0.54 – 
16.3), en los recién nacidos con peso al 
nacer mayor de 1000 g muestran una 
prevalencia significativamente mayor de 
sepsis en el grupo que recibe 
suplementación con vitamina A (OR 3.8; CI 
95% 1.7 – 8.7).  

A pesar de la eficacia de la vitamina 
A en la prevención de la DBP demostrada 
por algunos autores en modelos 
experimentales (5;15), nuestro estudio 
sobre la efectividad de la vitamina A, en 
nuestro medio, no muestra mejores 
resultados de DBP en los tratados con 
vitamina A que en los no tratados.  

Algunos estudios han comunicado 
mas episodios de sepsis entre los pacientes 
que reciben suplementación con vitamina 
A, aunque sin diferencias estadísticamente 
significativas (3). Chabra S. y cols. (16) 
observan mayor frecuencia de infección 
y/o sepsis entre los pacientes que reciben 
suplementación con vitamina A. En nuestro 
estudio, también observamos un mayor 
riesgo de sepsis ligado a la suplementación 
con vitamina A, estratificando por peso al 
nacimiento, observamos una prevalencia 
significativamente mayor de sepsis en 
aquellos recién nacidos con peso mayor de 
1000 g que reciben suplementación con 
vitamina A.  

Por otro lado, la suplementación 
con vitamina A en VLBW no esta exenta de 
riesgos. Algunos autores (7), han 
establecido un aumento de los niveles 
plasmáticos de vitamina A con el uso 
postnatal de esteroides, circunstancia que 
podría contribuir en el desarrollo de 
efectos tóxicos en recién nacidos 
prematuros tratados con vitamina A. 
Chabra S. y cols. (16), en un estudio 
retrospectivo realizado en recién nacidos 
prematuros suplementados con 5000 UI IM 
de vitamina A, observan que pocos niños 
que reciben suplementación tienen 
deficiencia real de vitamina A. Londhe VA y 
cols. (17), observan que la hipoplasia 
alveolar originada por la restricción calórica 



J. Uberos. Vitamina A y displasia broncopulmonar en recién nacidos de muy bajo peso 
al nacer 

Bol. SPAO 2013; 8 (1-2) 4  
 

en niños con retraso del crecimiento 
intrauterino (IUGR), puede ser revertida 
con realimentación y suplementación con 
ácido retinoico. En consecuencia, nuestra 
opinión es que tan sólo se deberían 
suplementar aquellos recién nacidos ELBW 
con niveles séricos de vitamina A por 
debajo del límite inferior de normalidad 
(20 mcg/dl) (7).  

Dado el potencial riesgo de la 
repetida administración intramuscular de 
vitamina A y los modestos resultados 
clínicos comunicados, pensamos que en el 
momento actual no se justifica la 
administración universal de vitamina A a 
todos los recién nacidos con peso inferior a 
1000 g. Creemos que la determinación de 
los niveles de vitamina A en los primeros 
días de vida puede útil para decidir cuando 
suplementar con vitamina A y cuando no. 
Por otro lado, aspectos como la 
prevalencia de infección nosocomial de 
cada Centro o la prevalencia de DBP 
pueden ser factores a tener en cuenta a la 
hora de decidir la suplementación con 
vitamina A (18). 
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