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Tabaco, lactancia y sibilantes 
en los primeros tres años

A. Cano Garcinuñoa, I. Pérez Garcíab, J. García Puertasa y P. Casas Rodrígueza

Centros de Salud de aVillamuriel de Cerrato y bJardinillos. Palencia. España.

Antecedentes
Las enfermedades del tracto respiratorio inferior con

sibilantes son frecuentes y problemáticas en los niños pe-

queños. Los únicos factores de riesgo evitables son la ex -

posición al tabaco y el tipo de lactancia.

Objetivo
Medir la influencia de esos factores de riesgo evitables

sobre el riesgo de aparición de sibilantes en los primeros

3 años de vida.

Métodos
Estudio poblacional, con todos los niños nacidos entre

enero de 1998 y noviembre de 2002, y atendidos desde el

nacimiento en un centro de salud de Palencia. Precozmen-

te tras el nacimiento, se recogió información sobre histo-

ria familiar, gestación, parto y hábito de fumar. La pauta de

alimentación se identificó en visitas mensuales. Un pedia-

tra identificó los episodios de sibilantes en los primeros

3 años.

Resultados
Se incluyeron 234 niños, y 43 de ellos tuvieron al menos

un episodio de sibilantes. Tras ajustar por sexo, historia fa-

miliar de alergia, tener hermanos mayores, edad materna

y mes de nacimiento, no hubo asociación de la aparición

de sibilantes con la lactancia materna ex clusiva 3 meses

(razón de riesgos [HR] = 0,83; intervalo de confianza del

95 % [IC 95 %], 0,42-1,64), ni con la ex posición al tabaco

sólo tras el nacimiento (HR = 1,2; IC 95 %, 0,45-2,34). La ex-

posición al tabaco durante la gestación se asociaba a ma-

yor riesgo de sibilantes: HR = 2,54 (IC 95 %, 1,18-5,48).

Conclusiones
La exposición prenatal al tabaco es el principal factor de

riesgo modificable para la aparición de sibilantes en los

primeros 3 años.

Palabras clave:
Enfer medades del tracto respiratorio. Sibilantes. Taba-
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TOBACCO, INFANT FEEDING, 
AND WHEEZING IN THE FIRST THREE YEARS 
OF LIFE

Background
Wheezing lower respiratory tract diseases are frequent

and troublesome in young children. However, the only

avoidable risk factors for them are tobacco smoke exposu-

re and feeding practices.

Objective
To measure the influence of these avoidable factors on

the risk of wheeze in the first 3 years of life.

Methods
We performed a population study including all the chil-

dren born between January 1998 and November 2002 who

were attended in the same primary health center in Pa-

lencia (Spain) from birth. Information on family history,

pregnancy, delivery, and smoking was obtained soon after

birth. Feeding practices were recorded on monthly visits.

Wheezing episodes in the first 3 years of life were identi-

fied by a pediatrician.

Results
Two hundred thirty-four children were included and

43 had at least one episode of wheezing. The results were

adjusted by sex , prematurity, a family history of allergy,

having older siblings, maternal age, and month of birth.

No association was found between wheezing and exclusive

breast feeding for 3 months (hazard ratio [HR] � 0.83, 95 %

CI: 0.42-1.64), or with postnatal exposure to tobacco smo-

ke (HR � 1.2, 95 % CI: 0.45-2.34). Tobacco smoke exposure

during pregnancy was associated with a higher risk of

wheezing: HR � 2.54 (95 % CI: 1.18-5.48).

Conclusions
Prenatal ex posure to tobacco smoke is the main modi-

fiable risk factor for wheezing diseases in the first 3 years

of life.
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ción a  posteriori basada sólo en la memoria no inmediata
de los padres. La edad de gestación y el peso neonatal
se obtuvieron de los informes de alta tras el parto y,
cuando en las historias clínicas faltaban datos referidos al
período de gestación, éstos se buscaron en los registros
de seguimiento del embarazo que se mantenían en el
centro de salud. Se consideraron prematuros los niños
nacidos antes de la semana 37 de gestación.

La información acerca de la historia familiar se recogía
en una entrevista con ocasión de la primera visita del
niño al centro, en el primer mes de vida. Se registraron
datos referentes a la edad materna en la fecha de naci-
miento del niño, antecedentes familiares de patología,
número de hermanos mayores y consumo de tabaco por
los padres. Las preguntas formuladas para obtener la his-
toria familiar incluían una mención explícita a antece-
dentes de enfermedades alérgicas. Para el análisis se con-
sideró positiva una historia familiar de alergia si alguno
de los padres o hermanos tenía o había tenido alguna vez
asma, eccema o rinitis alérgica. El consumo de tabaco se
preguntaba también explícitamente e, igualmente, se pre-
guntaba sobre el consumo de tabaco por la madre duran-
te la gestación.

La información sobre el tipo de alimentación recibida
durante los primeros meses se obtuvo de los datos regis-
trados en las revisiones mensuales realizadas durante los
primeros 6 meses. Se eligió como variable de referencia
la dieta con lactancia materna exclusiva en la visita co-
rrespondiente a los 3 meses de edad.

La variable principal de evaluación fue la aparición de
un primer episodio de enfermedad de vías respiratorias
bajas con sibilantes, dentro de los primeros 36 meses de
vida. Un episodio de sibilantes se definió como la cons-
tancia explícita en los registros clínicos de que se hubie-
ran escuchado sibilantes en la auscultación pulmonar du-
rante una consulta motivada por síntomas respiratorios
(tos, rinorrea, obstrucción nasal, disnea y ruidos respira-
torios), pudiendo estos episodios acompañarse o no de
fiebre. Se incluyeron los casos diagnosticados de bron-
quiolitis, con o sin evidencia de infección por el virus res-
piratorio sincitial. También se aceptaron como episodios
de sibilantes los que se diagnosticaron durante un ingre-
so en un hospital, siempre que en el informe de alta se
relatara explícitamente que se encontraron sibilantes en la
auscultación pulmonar. No se consideraron episodios de
sibilantes cuando eran referidos por la familia, pero no se
pudieron verificar nunca por un médico, ni se estudió la
recurrencia de episodios.

Las dos variables que se evaluaron como potenciales
factores de riesgo evitables fueron:

1. Tipo de lactancia, clasificada según hubiera recibido
o no lactancia materna exclusiva hasta los 3 meses (o has-
ta la aparición de sibilantes si esto sucedió antes de los
3 meses).
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Key words:
Respiratory tract diseases. Respiratory sounds ( whe-

ezing) . Tobacco. Breast feeding. Risk factors. Asthma.

INTRODUCCIÓN
Las enfermedades del tracto respiratorio inferior con

sibilantes son una causa mayor de morbilidad en la in-
fancia, y ocurren en aproximadamente un tercio de los
niños en los primeros 2-3 años de edad1,2. A esa edad,
los sibilantes aparecen como manifestación de enferme-
dades de origen y pronóstico diferente, desde secuelas de
enfermedades respiratorias neonatales hasta las primeras
manifestaciones del asma persistente, aunque la mayoría
de los episodios de sibilantes corresponden a infeccio-
nes por virus respiratorios3. La recurrencia de sibilantes
hace más probable que el niño tenga asma en los años
escolares4, pero la mayoría de los niños tienen sólo pro-
blemas transitorios que no persisten pasados los 3 años2.
Aún así son motivo de preocupación por su frecuencia,
porque pueden ser graves, y porque hay indicios de que
su aparición se relaciona con trastornos persistentes en
la función pulmonar5.

Muchos de los factores de riesgo3 para la aparición de
sibilantes no son modificables mediante intervenciones
educativas: sexo varón, prematuridad, historia familiar
de alergia, tener hermanos mayores, bajo nivel socioeco-
nómico. Otros factores sí pueden ser modificables, espe-
cialmente el tipo de lactancia y la exposición al tabaco. La
relación entre lactancia materna y enfermedades respira-
torias y asma es controvertida6,7, y se ha señalado tanto
como factor protector en los primeros años, como un fac-
tor de riesgo para el asma persistente. La exposición am-
biental al tabaco es un factor de riesgo para padecer in-
fecciones respiratorias bajas durante la lactancia y años
preescolares8,9, y se ha atribuido un papel especial a la
exposición prenatal al tabaco en el riesgo de presentar
episodios de sibilantes durante los primeros años10.

El objetivo de este estudio es evaluar el riesgo de apa-
rición de episodios de sibilantes en niños menores de
3 años asociado con la exposición pre y posnatal al taba-
co y con el tipo de lactancia durante los primeros meses.

PACIENTES Y MÉTODOS
Se incluyeron en el estudio todos los niños nacidos en-

tre el 1 de enero de 1998 y el 30 de noviembre de 2002,
residentes en Villamuriel de Cerrato (Palencia), y que reci-
bían asistencia sanitaria desde el nacimiento en el mismo
centro de salud. A este centro, los niños acudían tanto
para controles periódicos de salud como para recibir asis-
tencia por enfermedad aguda o crónica. El estudio se con-
sideró cerrado el 31 de diciembre de 2002, por lo que to-
dos los niños fueron seguidos durante al menos un mes.

Mediante revisión de los registros clínicos de los pa-
cientes se obtuvieron datos sobre el nacimiento y la his-
toria familiar. En ningún caso se intentó obtener informa-



An Pediatr (Barc) 2003;59(6):541-7 543

Cano Garcinuño A, et al. Tabaco, lactancia y sibilantes en los primeros tres años

2. Exposición a tabaco pre y posnatal, que se clasificó
en tres categorías mutuamente excluyentes: ninguna ex-
posición, exposición sólo posnatal (fuman el padre y/o
la madre, pero no fumó la madre en el embarazo) y ex-
posición prenatal (la madre fumó en el embarazo, hubie-
ra o no exposición posnatal). La categoría de referencia
fue la de no exposición, de manera que el análisis per-
mitiera estudiar si la exposición posnatal tenía algún efec-
to, y si la exposición prenatal añadía más riesgo a la ex-
posición únicamente posnatal. Se consideró positiva la
exposición con cualquier número de cigarrillos fumados,
ya que no se disponía de datos sobre cómo había variado
la intensidad de la exposición al tabaco a lo largo del pe-
ríodo prenatal, ni durante el período posnatal.

El análisis estadístico se realizó con el programa
Epi-Info 2002 (Centers for Disease Control and Preven-
tion, Atlanta, EE.UU.). Dado que la duración del segui-
miento era muy variable (de 1 a 36 meses), se emplea-
ron modelos de supervivencia (curvas de supervivencia
de Kaplan-Meier11 y modelo de regresión de riesgos pro-
porcionales de Cox12) para evaluar la asociación entre
las variables en estudio y la aparición de sibilantes. Tras
el análisis bruto, se ajustaron los efectos de la exposición
al tabaco y del tipo de lactancia en un modelo de regre-
sión que incluía como variables de ajuste: sexo, historia
familiar de alergia, tener hermanos mayores y prematuri-
dad y, además, se incluyeron la edad de la madre (divi-
dida en terciles) y la época del año en que nació el niño
(en cuatrimestres naturales).

Los valores, tanto crudos como ajustados, se expresa-
ron como razón de riesgos (hazard ra tio, HR) y su inter-
valo de confianza del 95 %. Un HR > 1 indica un mayor
riesgo de presentar al menos un episodio de sibilantes
en los primeros 36 meses, mientras que un HR < 1 indi-
caría un efecto protector de esa variable.

RESULTADOS
El número de niños incluidos fue de 234. La tabla 1

muestra las principales características clínicas y epide-
miológicas de estos niños. La decisión de no recabar in-
formación retrospectiva causó un pequeño número de
datos perdidos (tabla 1). Hubo 43 niños que presentaron
al menos un episodio de sibilantes durante el período de
seguimiento (tabla 1). Sólo en 13 (30,2 %) de esos prime-
ros episodios de sibilantes se había realizado determina-
ción de virus respiratorio sincitial en exudado nasal, con
cuatro (30,8 %) resultados positivos. La mayoría de los
niños con sibilantes eran varones (31 frente a 12 niñas).

La distribución de los primeros episodios de sibilantes
a lo largo de los 36 meses de seguimiento era muy asi-
métrica, con un pico modal entre los 4 y los 8 meses de
vida, y una incidencia mucho menor a otras edades. La
mediana de edad de aparición del primer episodio de si-
bilantes fue de 7,9 meses, sin diferencias entre niños y ni-

ñas. También fue muy asimétrica la distribución de los
episodios de sibilantes a lo largo del año, con una mayo-
ría de casos concentrados entre enero y abril. Había una
diferencia en esta distribución estacional en función del
sexo: el primer episodio de sibilantes ocurrió entre ene-
ro y abril en el 83,3 % de las niñas, pero sólo en el 51,6 %
de los niños con sibilantes.

Debido a esta asimetría en la edad de aparición y en la
época del año en que ocurrieron los episodios, la fecha
de nacimiento de los niños se codificó para agruparla en
tres categorías, una de “alto riesgo”, que incluía niños
nacidos entre septiembre y diciembre (y por tanto con
4-8 meses de edad entre enero y abril); otra categoría de
“bajo riesgo” con los niños nacidos entre mayo y agosto,
y una tercera (de referencia) formada por los niños naci-
dos en el primer cuatrimestre del año.

La mayoría (93,9 %) de las madres que fumaron duran-
te el embarazo siguieron fumando después de nacer el
niño, lo que hicieron sólo el 5,8 % de las madres que no
fumaron en la gestación. El consumo de tabaco por par-
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TABLA 1. Características generales de la población
estudiada*

Todos Niños con 
los niños sibilantes

Número 234 43

Varones 127/234 (54,3) 31/43 (72,1)

Con hermanos mayores 139/234 (59,4) 21/43 (48,8)

Prematuros (< 37 semanas) 14/233 (6,0) 4/42 (9,5)

Cuatrimestre de nacimiento
Enero-abril 74/234 (31,6) 16/43 (37,2)
Mayo-agosto 85/234 (36,3) 12/43 (27,9)
Septiembre-diciembre 75/234 (32,1) 15/43 (34,9)

Consumo de tabaco por la madre 
en la gestación (cualquier cantidad) 49/222 (22,1) 16/40 (40,0)

Consumo de tabaco por la madre tras 
el nacimiento (cualquier cantidad) 60/226 (26,5) 17/40 (42,5)

Consumo de tabaco por el padre 
(cualquier cantidad) 118/221 (53,4) 24/39 (61,5)

Exposición a tabaco
Ninguna 98/221 (44,3) 13/40 (32,5)
Sólo posnatal (madre y/o padre) 74/221 (33,5) 11/40 (27,5)
Prenatal (± posnatal) 49/221 (22,2) 16/40 (40,0)

Lactancia materna (exclusiva o mixta) 
a los 3 meses 143/226 (63,3) 26/42 (61,9)

Lactancia materna exclusiva 
a los 3 meses 106/226 (46,9) 20/42 (47,6)

Lactancia materna (exclusiva o mixta) 
a los 6 meses 54/212 (25,5) 12/39 (30,8)

Alergia (asma, rinitis o eccema) 
en padres o hermanos 40/231 (17,3) 9/43 (20,9)

Edad media (DE) de la madre (años) 30,1 (4,8) 30,0 (4,6)

Peso medio (DE) neonatal (g) 3206 (521) 3191 (678)

*Variables dicotómicas expresadas como número de niños que presentan esa
característica/total de niños evaluados para esa característica, y entre paréntesis
el porcentaje.
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te del padre era más frecuente cuando la madre había
fumado en el embarazo (87,2 % de padres fumadores
frente a 44,1 %), y también cuando la madre fumaba tras
el nacimiento (81,0 % de padres fumadores frente a
43,6 %).

En la tabla 2 se muestran los resultados crudos y ajus-
tados (HR e intervalos de confianza [IC]) del modelo de
regresión de Cox. Los resultados no se modificaron al in-

troducir de forma simultánea todas las variables de con-
fusión en el modelo. La exposición prenatal al tabaco se
asoció a un riesgo superior de sibilantes en los primeros
36 meses, con un HR (ajustado) de 2,39 (IC 95 %;
1,15-4,96) respecto a la no exposición a tabaco (fig. 1).
Esta asociación no se observaba para la exposición ex-
clusivamente posnatal. Para evaluar más directamente el
efecto del consumo posnatal de tabaco por la madre, se
repitió el análisis cambiando el criterio de definición de
exposición posnatal, de modo que se consideraba en-
tonces como no expuestos a los 10 niños con exposición
posnatal debida sólo al padre. Sin embargo, el nuevo
análisis producía resultados completamente superponi-
bles al anterior.

La lactancia materna exclusiva durante 3 meses (o has-
ta el momento de aparición del primer episodio de sibi-
lantes, si éste ocurrió antes) no tenía un efecto identifi-
cable sobre el riesgo de sibilantes (HR, 0,83; IC 95 %,
0,42-1,64). Si en el análisis se empleaban diferentes crite-
rios de duración de la lactancia materna (lactancia exclu-
siva o mixta hasta los 3 meses o hasta los 6 meses), los re-
sultados eran idénticos. En el modelo ajustado también se
comprobaba un mayor riesgo de sibilantes en los varones
(HR, 2,28; IC 95 %, 1,12-4,64).

No existía interacción ni de la exposición al tabaco ni
de la lactancia materna con la historia familiar de alergia.
Sin embargo, sí que había una modificación del efecto
de la exposición a tabaco en relación con el sexo. En la
tabla 3 se muestran los resultados ajustados de modelos
de Cox separados para niños y niñas. En general, en los
varones no se apreciaba ningún efecto de ninguna de las
exposiciones probadas pero, en las niñas, el efecto del ta-
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TABLA 2. Riesgo de sibilantes según las variables
estudiadas

Crudo Ajustado*

Exposición a tabaco
Ninguna 1 1
Sólo posnatal 1,02 (0,46-2,30) 1,02 (0,45-2,34)
Prenatal (± posnatal) 2,39 (1,15-4,96) 2,54 (1,18-5,48)

Lactancia exclusiva 3 meses 1,11 (0,61-2,03) 0,83 (0,42-1,64)

Sexo varón 2,42 (1,24-4,71) 2,28 (1,12-4,64)

Prematuridad (< 37 semanas) 1,97 (0,70-5,53) 1,96 (0,63-6,16)

Alergia familiar 1,56 (0,75-3,25) 1,76 (0,79-3,94)

Algún hermano mayor 1,63 (0,90-2,96) 1,64 (0,86-3,12)

Cuatrimestre de nacimiento
Enero-abril 1 1
Mayo-agosto 0,70 (0,33-1,48) 0,91 (0,40-2,08)
Septiembre-diciembre 1,06 (0,52-2,14) 1,22 (0,58-2,60)

Edad materna (años)
18-27 1 1
28-31 1,10 (0,52-2,31) 1,22 (0,55-2,73)
32-42 0,94 (0,44-1,97) 1,06 (0,46-2,40)

Razón de riesgos (hazard ra tio, HR) e intervalo de confianza del 95%, de
presentar al menos un episodio de sibilantes en los primeros 36 meses de vida.
*Resultados ajustados por todas las demás variables de la tabla.
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baco prenatal era mucho mayor, aunque la estimación re-
sultaba muy imprecisa (HR, 10,45; IC 95 %, 1,72-63,58).

DISCUSIÓN
Este trabajo presenta resultados obtenidos mediante el

seguimiento cercano de una población homogénea. La
incidencia de episodios de sibilantes se ha documentado
de manera directa mediante la exploración física por un
pediatra, evitando los problemas que se plantean en los
cuestionarios debido a diferentes interpretaciones semán-
ticas de algunos términos como “pitos” o “sibilantes”13.
Los datos de las variables evaluadas se han recogido con
anterioridad a la aparición de cualquier episodio de en-
fermedad respiratoria, durante los primeros días tras el
nacimiento. Todo ello da confianza respecto a que no ha
ocurrido ningún sesgo en la obtención de la información.
Tampoco es probable un sesgo en la selección de los pa-
cientes al incluirse todos los elegibles, aunque no se
pudo recoger información de los niños que dejaron de
residir en la localidad durante estos años. Pero, segura-
mente, el cambio de lugar de residencia no intervino en
la asociación entre las variables estudiadas y la aparición
de sibilantes.

Con el análisis multivariante se han ajustado los resul-
tados por posibles factores de confusión, considerados
con fundamentos teóricos (edad materna, prematuridad,
hermanos mayores, alergia familiar, sexo) o sugeridos por
la distribución de los episodios de sibilantes (estación de
nacimiento). Sin embargo, los resultados tras el análisis
ajustado no diferían en nada de los resultados crudos.
Aunque el estudio se ha realizado con una muestra de
tamaño limitado, ha bastado para detectar una asocia-
ción entre la exposición prenatal al tabaco y la posterior
aparición de sibilantes en los primeros 3 años de vida. Si
también existe una asociación con la exposición posna-
tal al tabaco o con la lactancia, no es tan manifiesta como
para ponerse en evidencia en nuestro estudio.

El consumo de tabaco prenatal y posnatal por la ma-
dre están muy relacionados, de manera que se produce
un problema de colinealidad si se intentan medir como
variables independientes. El sistema de codificación que
hemos empleado permite analizar si la exposición pre-
natal representa un riesgo añadido a la exposición pos-
natal. Aunque se ha unido la exposición posnatal debida
al padre y a la madre, los resultados eran idénticos si se
despreciaba la exposición posnatal debida al padre.

La exposición de los lactantes al tabaco ambiental se
relaciona con una mayor incidencia de enfermedades res-
piratorias1,8,9,14. Sin embargo, parece más importante la
asociación entre el consumo de tabaco por la madre du-
rante la gestación y el riesgo de sibilantes en los primeros
3 años del niño6,10,15-20. El tabaco prenatal se relaciona
con alteraciones de tipo obstructivo en los estudios de
función pulmonar de los lactantes pequeños21-24, que
pueden persistir en la adolescencia25 y en adultos jóve-

nes26. Ese deterioro precoz de la función pulmonar pare-
ce ser un factor de riesgo para que aparezcan sibilan-
tes15,27,28, pero no explica todo el efecto atribuible al ta-
baco prenatal15.

Los resultados del presente estudio confirman que el
tabaco prenatal es el mayor factor de riesgo evitable para
la aparición de sibilantes precoces. Puede cuestionarse si
esta asociación es causal. Ningún estudio ha demostrado
una relación dosis-respuesta entre el nivel de exposición
en el embarazo y el riesgo posterior de sibilantes, y no-
sotros tampoco dispusimos de información fiable para
analizar esta cuestión. Además, el consumo de tabaco du-
rante el embarazo está asociado a otras exposiciones pe-
ligrosas para el feto, y a un nivel socioeconómico menos
favorable. La asociación entre tabaco prenatal y sibilan-
tes cambia según la composición socioeconómica y la
diferente prevalencia de tabaquismo de cada población29.
En nuestro estudio, la única variable que podría medir el
nivel socioeconómico es la edad materna, pero sin duda
es muy poco discriminativa.

Hay algunas pruebas de que el tabaco lesiona el pul-
món del feto en desarrollo, lo que se ha estudiado tanto
en seres humanos30,31 como en experimentos con anima-
les32-34. Estos estudios, aunque no concluyentes, apoyan
un efecto causal del tabaco en la aparición de sibilantes
en los primeros años.

Varios estudios señalan que el riesgo que supone el
tabaco prenatal para la alteración de la función pul-
monar y la aparición de sibilantes es mayor en las ni-
ñas10,18,21,24,35. Nuestro estudio también encuentra que la
asociación entre sibilantes y tabaco prenatal aparece sólo
en las niñas, pero el tamaño de nuestra muestra impide
medir este efecto con precisión. De ser real, la diferencia
podría tener relación con el distinto patrón de aparición
de los episodios de sibilantes, que en las niñas ocurren
casi siempre durante los meses de epidemia de virus res-
piratorios (enero a abril), mientras que en muchos niños
suceden fuera de esta época. Esos varones tendrían un
tipo diferente de enfermedad, no asociada con la exposi-
ción prenatal al tabaco.

No hemos podido demostrar que la lactancia materna
sea un factor protector para los episodios de sibilantes. Se

00

TABLA 3. Riesgo (ajustado)* de sibilantes 
según las variables estudiadas por sexo

Niños Niñas

Exposición a tabaco
Ninguna 1 1
Sólo posnatal 0,71 (0,26-1,92) 1,26 (0,19-8,44)
Prenatal (± posnatal) 1,77 (0,70-4,47) 10,45 (1,72-63,58)

Lactancia exclusiva 3 meses 0,86 (0,39-1,92) 1,30 (0,33-5,09)

*Razón de riesgos (hazard ra tio, HR) e intervalo de confianza del 95%, de
presentar al menos un episodio de sibilantes en los primeros 36 meses de vida.
Resultados ajustados por prematuridad, alergia familiar, hermanos mayores,
fecha de nacimiento y edad materna.
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ha señalado que la lactancia materna exclusiva reduce la
probabilidad de recibir un diagnóstico de asma poste-
riormente36, y varios ensayos clínicos han demostrado
que evitar las proteínas de la leche de vaca protege de
sibilantes a lactantes con antecedentes familiares de ato-
pia37. La información es algo contradictoria, ya que algu-
nos estudios señalan que la lactancia puede tanto prote-
ger de episodios de sibilantes a los niños más pequeños,
como favorecer el desarrollo de asma posteriormente6,7.
Su efecto protector también podría variar según las cir-
cunstancias socioeconómicas en las que viva la familia38.
Aunque nuestros resultados resisten un análisis de sensi-
bilidad, modificando el criterio usado para medir la lac-
tancia materna (considerar la lactancia materna exclusiva
o mixta hasta los 3 o hasta los 6 meses), ello no excluye
que realmente exista un efecto protector, aunque no tan
grande como para que pueda detectarse en una muestra
del tamaño de la nuestra.

En conclusión, tras analizar los factores potencialmen-
te modificables que se asocian con el riesgo de sibilantes
en los primeros 3 años, nuestro estudio revela un efecto
muy importante de la exposición prenatal al tabaco.
Dado que hay indicios experimentales de que esa aso-
ciación puede ser causal, este es otro motivo para desa-
consejar el tabaco a las mujeres embarazadas y para pre-
venir el tabaquismo desde la adolescencia.
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