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Morbilidad respiratoria tras el alta
hospitalaria en prematuros (� 32 semanas)
con displasia broncopulmonar
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Antecedentes
La displasia broncopulmonar es la causa más frecuente

de morbilidad respiratoria en los primeros 2 años en el

niño pretérmino que sobrevive a los 28 días de vida.

Objetivos
Valorar la morbilidad respiratoria durante los primeros

2 años de vida en un grupo de niños pretérmino (� 32 se-

manas) con displasia broncopulmonar (necesidad de oxí-

geno a las 36 semanas de edad posconcepcional), compa-

rándola con la de niños pretérmino (� 32 semanas) sin

displasia broncopulmonar y con un grupo control de na-

cidos a término sin enfermedad neonatal. Comprobar si la

morbilidad respiratoria en los niños con displasia bronco-

pulmonar disminuye a partir de los 2 años de edad.

Pacientes y método
Grupo I: niños pretérmino con displasia broncopulmo-

nar (n � 29). Grupo II: niños pretérmino sin displasia

broncopulmonar (n � 29). Grupo III: niños de peso y edad

gestacional adecuados (n � 32). En los 3 grupos se realizó

estudio longitudinal descriptivo durante 2 años, y en 17 ni-

ños del grupo I se realizó el mismo estudio hasta la edad

de 4 años. Se analizaron las siguientes variables: sibilan-

cias en al menos dos ocasiones, empleo de broncodilata-

dores inhalados, utilización de glucocorticoides inhalados

durante más de 6 meses, ingresos hospitalarios por pro-

blemas respiratorios mediante test de chi cuadrado (�2) y

test de Fischer.

Resultados
Tuvieron algún episodio de sibilancias 25 niños del gru-

po I (86,2 %) frente a 12 (41,4 %) del grupo II y 6 (18,8 %)

del grupo III. Fueron tratados con glucocorticoides inha-

lados durante más de 6 meses, 19 niños del primer grupo

(65,5 %) y ninguno de los otros 2 grupos (p < 0,001). Utili-

zaron broncodilatadores inhalados 25 niños del grupo I

(86,2 %) frente a 12 (41,4 %) del grupo II y 6 (18,8 %) del

grupo control (p < 0,001). Fueron hospitalizados por pro-

blemas respiratorios 12 niños del grupo I (41,3 %) frente a

8 (27,6 %) del grupo II, sin que ingresara ninguno del gru-

po control. De los niños con displasia broncopulmonar

que recibieron profilax is con palivizumab ninguno tuvo

infección demostrada por virus respiratorio sincitial (VRS).

Se evaluaron hasta los 4 años de edad 17 niños con dis-

plasia broncopulmonar. Los episodios de sibilancias dis-

minuyeron del 88,2 % en el primer año al 41 % entre el ter-

cer y cuarto años (p < 0,001). Recibieron tratamiento con

glucocorticoides inhalados durante más de 6 meses el

88,2 % en el primer año, el 41,2 % entre el primer y segun-

do años y ninguno a partir del segundo año (p < 0,001).

Los ingresos hospitalarios por problemas respiratorios

descendieron del 52,9 % en el primer año al 17,6 % en el

segundo, y ningún niño necesitó ingreso a partir de los

2 años (p < 0,001).

Conclusiones
Durante los primeros 2 años, los niños con displasia

broncopulmonar tienen mayor número de ingresos, más

episodios de sibilancias y más necesidad de tratamiento

médico; mejoran con la edad, aunque a los 4 años el 40 %

tienen episodios repetidos de sibilancias.

Palabras clave: 
Pretér mino. Displasia br oncopulmonar. Enfer medad

pulmonar  crónica. Sibilancias. Broncodilatadores. Infec-

ción VRS. Palivizumab.

Correspondencia: Dra. G. Pérez Pérez.
Sección de Neumología Infantil. Hospital Universitario Virgen Macarena.
Avda. Dr. Fedriani, 3. 41071 Sevilla. España.
Correo electrónico: vallsperez@arquired.es

Recibido en septiembre de 2003.
Aceptado para su publicación en noviembre de 2003.

00



Pérez Pérez G, et al. Displasia broncopulmonar

118 An Pediatr (Barc) 2004;60(2):117-24

RESPIRATORY MORBIDITY AFTER HOSPITAL
DISCHARGE IN PREMATURE INFANTS BORN
AT � 32 WEEKS’ GESTATION WITH
BRONCHOPULMONARY DYSPLASIA

Background
Bronchopulmonary dysplasia (BPD) is the most fre-

quent cause of respiratory morbidity in the first 2 years of

life among preterm infants who survive the first 28 days.

Objectives
To evaluate respiratory morbidity in the first 2 years of

life in a group of preterm infants born at (32 weeks’ ges-

tation with BPD (ox ygen requirement at 36 weeks’ post-

conceptional age) by comparing it with that in preterm in-

fants born at (32 weeks without BPD and with a control

group of full term infants without neonatal morbidity. To

determine whether respiratory morbidity in children with

BPD decreases after the age of 2 years.

Patients and method
Group I: preterm children with BPD (n � 29). Group II:

preterm children without BPD (n � 29). Group III: chil-

dren with appropriate gestational age and weight (n � 32).

A cross-sectional, descriptive study of the three groups

was performed over a 2-year period. In 17 children in

group 1, the study was prolonged to the age of 4 years. We

analyzed wheezing on at least two occasions, use of inha-

led bronchodilators, use of inhaled glucocorticosteroids

for more than 6 months, and hospitalization for respira-

tory illness. The chi-square test and Fischer’s ex act test

were performed.

Results
At least one episode of wheezing occurred in 25 chil-

dren (86.2 %) in group I compared with 12 children

(41.4 %) in group II and 6 (18.8 %) in group III. Nineteen

children (65.5 %) in group I and none in the remaining

two groups received treatment with inhaled glucocorticos-

teroids for more than 6 months (p < 0.001). Inhaled bron-

chodilators were used by 25 children (86.2 %) in group I

compared with 12 (41.4 %) in group II and 6 (18.8 %) in

the control group (p < 0.001). Twelve children (41.3 %) in

group I were hospitalized for respiratory illness compared

with 8 (27.6 %) in group II. There were no admissions

among the control group. None of the children with BPD

who received prophylax is with palivizumab contracted

respiratory syncytial virus infection.

Seventeen children with BPD were evaluated until the

age of 4 years. Episodes of wheezing decreased from 88.2 %

in the first year to 41 % between the third and fourth years

(p < 0.001). Treatment with inhaled glucocorticosteroids

for more than 6 months was given to 88.2 % in the first

year, 41.2 % between the first and second year and to 0 %

after the second year (p < 0.001). Hospital admissions for

respiratory illness decreased from 52.9 % in the first year

to 17.6 % in the second year. None of the children were

hospitalized after the age of 2 years (p < 0.001).

Conclusions
During the first 2 years of life, children with BPD sho-

wed a greater number of admissions and episodes of whe-

ezing and a greater need for medical treatment. Respira-

tory morbidity improved with age, 40 % showed recurrent

wheezing episodes at the age of 4 years.

Key words:
Preter m. Bronchopulmonary dysplasia. Chronic pulmo-

nary disease. Wheezing. Bronchodilators. RSV infection.

Palivizumab.

INTRODUCCIÓN
La displasia broncopulmonar es la causa más frecuente

de morbilidad respiratoria en el niño pretérmino que so-
brevive a los 28 días de vida. La incidencia actual de dis-
plasia broncopulmonar en nuestro medio es del 14 % en
el grupo de recién nacidos con peso neonatal inferior a
1.500 g1.

Esta enfermedad fue descrita por primera vez por
Northway et al2 en 1967 al observar un nuevo síndrome
pulmonar en niños prematuros de 31-34 semanas que ha-
bían recibido oxígeno y ventilación mecánica tras ser
diagnosticados de enfermedad de la membrana hialina.
Posteriormente Bancalari et al3 en una Reunión de Con-
senso en 1979 definen la displasia broncopulmonar como
la necesidad de oxígeno a los 28 días de vida y cambios
radiológicos característicos en un niño prematuro que ha
requerido al menos 3 días de ventilación mecánica. Con
la supervivencia cada vez mayor de niños muy inmadu-
ros, se ha ido comprobando que a los 28 días de vida al-
gunos niños necesitan oxígeno más por su inmadurez
que por tener displasia broncopulmonar, por lo que
Shennan et al4 en 1988 sugirieron el término enfermedad
pulmonar crónica, para referirse a un subgrupo de niños
que todavía a las 36 semanas de edad posconcepcional
precisan suplementos de oxígeno y tienen algún signo de
disfunción pulmonar.

Este término se ha utilizado en los últimos años de for-
ma casi generalizada por ser más predictivo de morbili-
dad respiratoria posterior al alta. Los avances en la pre-
vención y en el tratamiento de la enfermedad de la
membrana hialina han permitido que sobrevivan niños
cada vez más inmaduros, por lo que la incidencia de dis-
plasia broncopulmonar no ha disminuido en los últimos
años, sino que incluso va en aumento, sobre todo en los
menores de 1.500 g. El riesgo de desarrollar displasia
aumenta en los niños con menor peso y edad gestacio-
nal. En algunas series varían desde el 50 % en neonatos
con peso entre 700-900 g hasta el 5 % en los superiores a
1.250 g5. Las nuevas formas de displasia broncopulmo-
nar en recién nacidos muy inmaduros6 y la aparición de
formas atípicas7 explican los intentos de unificar criterios
para definir la enfermedad, como los expuestos por Jobe
y Bancalari8. Según estos autores, mejor que el término
enfermedad pulmonar crónica, sería aconsejable volver a
usar el de displasia broncopulmonar para no confundir
con otras enfermedades respiratorias crónicas del lac-
tante.
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La morbilidad respiratoria durante los primeros años de
vida es frecuente en estos niños y está relacionada sobre
todo con un síndrome de obstrucción bronquial, com-
probado por las pruebas de función pulmonar tanto en el
período neonatal como en edades posteriores. Existen es-
tudios de seguimiento de estos niños tras el alta de las
unidades neonatales que encuentran episodios repetidos
de sibilancias e infecciones de vías respiratorias con ma-
yor frecuencia que en el resto de prematuros y niños a
término9,10. El 80 % desarrolla alguna infección de vías
respiratorias bajas en el primer año de vida y un porcen-
taje elevado de ellos requieren hospitalización por causa
respiratoria sobre todo en el primer y segundo años11,12.
La mejoría parece evidente a partir de los 2 años de edad
en la mayoría de los estudio llevados a cabo, si bien per-
sisten síntomas en la edad escolar13 y alteraciones de la
función pulmonar en adolescentes jóvenes14.

El objetivo de este estudio ha sido, en primer lugar,
valorar la morbilidad respiratoria tras el alta de la unidad
neonatal durante los primeros 2 años de vida en niños
prematuros con displasia broncopulmonar teniendo en
cuenta los ingresos hospitalarios por causa respiratoria, la
presencia de sibilancias y la necesidad de tratamiento
(glucocorticoides y broncodilatadores inhalados), compa-
rándola con la de niños de la misma edad gestacional sin
displasia broncopulmonar y con la de niños nacidos a tér-
mino sin ninguna enfermedad neonatal; en segundo lu-
gar, valorar la evolución hasta los 4 años en los niños de
displasia broncopulmonar que ya habían cumplido dicha
edad en el momento en que se realizó este estudio.

PACIENTES Y MÉTODO
Estudio prospectivo y observacional en niños con dis-

plasia broncopulmonar nacidos en el Hospital Virgen Ma-
carena de Sevilla entre el 1 de enero de 1996 y el 31 de
enero de 2001, realizando un punto de corte a los 2 años
de vida para comparar la morbilidad respiratoria con un
grupo de niños pretérmino sin displasia y otro grupo de
niños de peso y edad gestacional normal nacidos en las
mismas fechas. Estos últimos 2 grupos se estudiaron de
forma retrospectiva (todos habían cumplido 2 años de
edad) mediante revisión médica y de la historia clínica.
También se valoró la evolución hasta los 4 años en aque-
llos niños con displasia broncopulmonar que ya habían
cumplido esta edad en el momento de realizar el estudio.
La muestra poblacional se distribuyó en los siguientes
grupos:

1. Grupo I: recién nacidos de menos o igual a 32 se-
manas de edad gestacional diagnosticados de displasia
broncopulmonar, definida como necesidad de oxígeno a
las 36 semanas de edad posconcepcional (n = 29).

2. Grupo II: recién nacidos de menos o igual a 32 se-
manas de edad gestacional que no tuvieron displasia
broncopulmonar (n = 29).

3. Grupo III (grupo control): formado por 32 niños na-
cidos con peso y edad gestacional adecuados (n = 32).

El grupo I fue seleccionado de la consulta monográfi-
ca de displasia broncopulmonar recogiendo todos los ni-
ños nacidos entre el 1 de enero de 1996 y el 31 de enero
de 2001 con menos o igual a 32 semanas de edad gesta-
cional que habían acudido a todas las revisiones progra-
madas; se perdieron 5 niños porque dejaron de acudir a
la consulta: tres de ellos por pertenecer a otra provincia
y dos por decisión paterna al no considerar necesarios los
controles, ya que eran niños con displasia broncopulmo-
nar leve. El grupo II se seleccionó del registro del servicio
de neonatología, recogiendo un número de niños similar
al del grupo I y que hubieran nacido en fechas lo más
cercanas posibles, con una diferencia no superior a
30 días; para ello fueron llamados telefónicamente un to-
tal de 35 niños, seis no fueron localizados, el resto (hasta
29) fueron entrevistados correctamente. El grupo III o
grupo control fue recogido de una consulta de atención
primaria de la propia área sanitaria, seleccionando niños
nacidos a término sin enfermedad neonatal que hubie-
ran nacido en las mismas fechas que los dos grupos an-
teriores. No se incluyó en el estudio ningún niño que tu-
viera otra enfermedad de base.

Los niños del grupo I han sido controlados de manera
prospectiva tras el alta de la unidad neonatal en la con-
sulta monográfica de displasia broncopulmonar de la sec-
ción de neumología infantil, realizándose consultas pro-
gramadas cada 3 meses el primer año, cada cuatro el
segundo año y cada 6 meses hasta los 4 años. De ellos,
20 (69 %) recibían algún tipo de tratamiento farmacológi-
co al alta y tres (10,3 %) necesitaban oxigenoterapia do-
miciliaria. Desde el año 1999 todos los niños recibieron
vacuna antigripal a partir de los 6 meses de vida de forma
sistemática. Los nacidos a partir del 1 de enero de 2000
(n = 11) recibieron profilaxis con palivizumab durante la
estación epidémica del virus respiratorio sincitial (VRS)
(una dosis mensual de 15 mg/kg desde octubre hasta
marzo) siguiendo las recomendaciones de la Sociedad Es-
pañola de Neonatología. Todos los padres y cuidadores
fueron instruidos en cuanto a medidas higienicoambien-
tales para prevención de infecciones respiratorias y evi-
tando irritantes ambientales y exposición al humo del ta-
baco.

Los niños del grupo II fueron entrevistados telefónica-
mente, y los que habían tenido algún problema respirato-
rio o ingreso hospitalario (n = 12) se citaron para visita
médica. Los datos perinatales se obtuvieron de la historia
clínica del hospital (unidad neonatal). Ningún niño de
este grupo recibió vacuna antigripal ni profilaxis con pa-
livizumab.

Los niños del grupo III nacidos en el mismo período
que los anteriores fueron seleccionados de una consulta
de pediatría de atención primaria de nuestra área sanita-
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ria mediante revisión de historia clínica junto con su pe-
diatra y visita médica. Ningún niño de este grupo recibió
vacuna antigripal ni profilaxis con palivizumab.

En los grupos I y II se recogieron las siguientes varia-
bles: edad gestacional en semanas, peso al nacimiento,
enfermedad de la membrana hialina, necesidad de venti-
lación mecánica, días totales de oxígeno superior al 21 %
para mantener saturaciones transcutáneas de oxígeno
(StcO2) superior al 92 %, madre fumadora en el emba-
razo.

La morbilidad respiratoria tras el alta se valoró mediante
las siguientes variables: sibilancias en dos o más ocasio-
nes, empleo de broncodilatadores inhalados en alguna
ocasión, utilización de glucocorticoides inhalados durante
más de 6 meses e ingresos hospitalarios durante más de
24 h por causa respiratoria. También se recogieron otra se-
rie de variables en los grupos I y II que pudieran constituir
factores de riesgo para el posterior desarrollo de sibilan-
cias, con independencia de la prematuridad, entre ellas:
antecedentes familiares de atopia (padres o hermanos
diagnosticados de asma, rinitis o eccema atópico por un

médico), madre fumadora en el embarazo, otros fumado-
res en el domicilio, ventilación mecánica en el período
neonatal y bronquiolitis (con o sin ingreso hospitalario).

El análisis estadístico se ha desarrollado bajo soporte
SPSS versión 10.0: para las variables cualitativas, tablas
de contingencia y análisis de las diferencias significativas
mediante el test de la chi cuadrado (�2), con la corrección
de Yates en el caso de tablas 2 × 2, o el test exacto de Fis-
her en el caso de tablas 2 × 2 con frecuencias observadas
pequeñas; para variables cuantitativas, t de Student para
datos independientes, verificando previamente la norma-
lidad (test de Shapiro-Wilks) y la homogeneidad de va-
rianzas (test de Lévene).

RESULTADOS
Las características demográficas poblacionales en el pe-

ríodo perinatal se exponen en la tabla 1: los niños del
grupo I tienen menor peso al nacimiento, más incidencia
de enfermedad de la membrana hialina, más necesidad
de ventilación mecánica, mayor número de días de oxi-
genoterapia, así como mayor porcentaje de madre fuma-
dora que los niños del grupo II. La edad gestacional es si-
milar en ambos grupos.

Los parámetros de morbilidad respiratoria en los pri-
meros 2 años de vida se especifican en las tablas 2 y 3:
25 niños del primer grupo con displasia broncopulmonar
(86,2 %) tuvieron algún episodio de sibilancias frente a
12 (41,4 %) del segundo grupo y 6 (18,8 %) del grupo
control, siendo estadísticamente significativa la diferencia
tanto al comparar el primer grupo con cada uno de los
otros dos, como al comparar el grupo pretérmino sin dis-
plasia broncopulmonar con el grupo control (p < 0,001).
También es significativa la diferencia cuando se valora
la media de episodios de sibilancias entre los 3 grupos
(p < 0,001).
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TABLA 1. Características perinatales en los grupos I y II

Grupo I* Grupo II** p

Edad gestacional (semanas) 29,5 29,8 NS

Peso recién nacido (g) 1.192 1.401 0,024

Enfermedad de la membrana 

hialina 27 (93,15) 15 (51,7 %) 0,001

Ventilación mecánica 24 (82,8 %) 18 (62,1 %) NS

Oxígeno (días) 35,7 11,7 0,001

Madre fumadora 12 (41,4 %) 10 (34,5 %) NS

*Displasia broncopulmonar.
**Pretérmino.
NS: no significativo.

TABLA 2. Morbilidad respiratoria en los primeros 2 años de vida

Displasia broncopulmonar (n � 29) Pretérmino (n � 29) Término (n � 32) p

Episodios de sibilancias 25 (86,2)* 12 (41,4)** 6 (18,8) < 0,001

Broncodilatadores 25 (86,2)* 12 (41,4)** 6 (18,8) < 0,001

Glucocorticoides inhalados 26 (89,7)* 10 (34,5)** 3 (9,4) < 0,001

Glucocorticoides inhalados más de 6 meses 19 (65,5)* 0 (0) 0 (0) < 0,001

Ingresos por causa respiratoria 12 (41,4) 8 (27,6) 0 (0) < 0,001

Los resultados vienen expresados en números; las cifras entre paréntesis corresponden al porcentaje.
*Displasia broncopulmonar/pretérmino/término.
**Pretérmino/término.

TABLA 3. Morbilidad respiratoria en los primeros 2 años de vida

Displasia broncopulmonar (n � 29) Pretérmino (n � 29) Término (n � 32) p

Número de episodios de sibilancias (media) 3,3 ± 2,5* (0-8) 2,6 ± 3,8** (0-13) 0,3 ± 0,8 (0-4) < 0,001

Número de ingresos por causa respiratoria (media) 0,8 ± 1,3 (0-5) 0,5 ± 1,2 (0-5) 0 NS

*Displasia broncopulmonar/pretérmino/término.
**Pretérmino/término.
NS: no significativo.
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Recibieron tratamiento con broncodilatadores inhala-
dos (salbutamol y/o bromuro de ipratropio) por presentar
sibilancias 25 niños del grupo con displasia broncopul-
monar (86,2 %) frente a 12 (41,4 %) del segundo grupo y
6 (18,8 %) del grupo control (p < 0,001 al comparar cada
grupo con otro). Tratamiento con glucocorticoides inha-
lados durante más de 6 meses 19 niños del primer grupo
(65,5 %) y ninguno de los otros 2 grupos (p < 0,001).

En cuanto a los ingresos hospitalarios por procesos res-
piratorios, 12 niños del primer grupo (41,3 %) ingresaron
en alguna ocasión frente a 8 (27,6 %) del segundo grupo,
sin que ingresara ninguno del grupo control; las diferen-
cias no fueron significativas desde el punto de vista esta-
dístico.

Del total de niños con displasia broncopulmonar
(n = 29) recibieron profilaxis con palivizumab los nacidos
a partir del 1 de enero del año 2000, constituyendo 2 sub-
grupos dentro del grupo con displasia broncopulmonar:
subgrupo 1, niños nacidos entre el día 1 de enero de
1996 y 31 de diciembre de 1999 (n = 18), no tratados con
palivizumab; y subgrupo 2, nacidos entre el 1 de enero
de 2000 y 31 de enero de 2001 (n = 11), tratados todos
con palivizumab. Al analizar los ingresos hospitalarios en
ambos subgrupos se observa que de los 12 niños que in-
gresaron en todo el período, 11 pertenecían al subgrupo
1, lo que supuso un 61,1 % (11/18) siendo la bronquiolitis
por VRS la causa del ingreso en cinco de ellos. Sólo in-
gresó un niño (9,09 %) del subgrupo 2 (1/11) y ninguno
tuvo infección demostrada por VRS. Los 5 niños ingresa-
dos por infección por VRS representan una tasa de hos-
pitalización del 27,7 % (5 de 18) en el período 1996-1999.
Dicha tasa desciende al 0 % en el período 2000-2001.

Aunque las sibilancias fueron más frecuentes en el gru-
po displasia broncopulmonar (86,2 %), se ha observado
que también los niños pretérmino sin displasia bronco-
pulmonar tuvieron sibilancias en un porcentaje elevado
(41,4 %), por lo que se analizó si el hecho de presentar si-
bilancias (independientemente de tener o no displasia
broncopulmonar) tenía alguna relación con una serie de
factores potenciales de riesgo. En el total de niños pre-
término (n = 58) se encontraron los siguientes resultados
(tabla 4): de 22 que tenían antecedentes de atopia (pa-
dres y/o hermanos), 19 (86,4 %) presentaron sibilancias y
tres (13,6 %), no (p < 0,007). La madre fumó durante el
embarazo en 22 niños y, de ellos, 15 (68,2 %) presentaron
sibilancias frente a siete que no (31,6 %). De 36 niños que
estaban expuestos al tabaco en su domicilio, 23 presen-
taron sibilancias (63,9 %) y 13 (36,1 %) no. Tuvieron bron-
quiolitis 17 niños y, de ellos, 14 tuvieron sibilancias pos-
teriormente (82,4 %) (p < 0,01).

En los niños con displasia broncopulmonar que ha-
bían cumplido 4 años cuando se inició este estudio
(n = 17) se analizó la evolución de la morbilidad respira-
toria (sibilancias, necesidad de broncodilatadores inhala-
dos y corticoides e ingresos hospitalarios, así como la me-

dia de ingresos) año por año, obteniendo los resultados
que se exponen en la tabla 5: los episodios de sibilancias
descendieron a lo largo de los años desde un 88,2 % en el
primer año hasta un 41 % entre el tercer y cuarto años
(p < 0,001). La media de episodios de sibilancias fue des-
cendiendo desde 2,76 en el primer año hasta 0,69 entre el
tercer y cuarto años (p < 0,001). La necesidad de bronco-
dilatadores y glucocorticoides inhalados fue descendien-
do en relación a los episodios de sibilancias, de mane-
ra que a partir del segundo año ningún niño requirió
glucocorticoides inhalados durante más de 6 meses
(p < 0,001) debido al descenso en el número de sibilan-
cias. Los ingresos hospitalarios por causa respiratoria des-
cendieron de nueve en el primer año (58,8%) a tres en el
segundo (17,6 %), sin que ningún niño necesitara ingreso
hospitalario a partir de los 2 años (p < 0,001). La media del
número de ingresos y del número de episodios de sibi-
lancias se exponen gráficamente en las figuras 1 y 2.

Al analizar en este mismo grupo los potenciales facto-
res de riesgo, se obtuvieron los siguientes resultados: de
los casos que tenían antecedentes familiares de atopia
(padres y/o hermanos), un 80 % tuvo sibilancias después
del segundo año de vida. De los niños cuya madre fumó
en el embarazo, la mitad tuvo sibilancias y la otra mitad,
no. De los niños expuestos al tabaco en su domicilio, el
70 % tuvo sibilancias frente a un 30 % que no las tuvo.
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TABLA 4. Factores de riesgo para el desarrollo 
de sibilancias

Displasia broncopulmonar �
Sibilancias No sibilancias p

pretérmino (n � 58)

Antecedentes familiares 

de atopia (22) 19 (86,4) 3 (13,6) 0,007

Madre fumadora 

en embarazo (22) 15 (68,2) 7 (31,6) NS

Tabaco en el domicilio (36) 23 (63,9) 13 (36,1) NS

Ventilación mecánica 

en el período neonatal (42) 29 (69) 13 (31) NS

Bronquiolitis (17) 14 (82,4) 3 (17,6) 0,01

NS: no significativo.

TABLA 5. Morbilidad respiratoria en los primeros 4 años
en 17 niños con displasia broncopulmonar

0-1 año 1-2 años 2-3 años 3-4 años p

Sibilancias (%) 88,2 64,7 47 41 < 0,001

Número de episodios 

(media) 2,76 1,47 0,71 0,69 < 0,001

Broncodilatadores (%) 88,2 64,7 47 41 < 0,001

Corticoides superior 

a 6 meses (%) 88,2 41,2 0 0 < 0,001

Ingresos (%) 58,8 17,6 0 0 < 0,001

Número de ingresos 

(media) 0,94 0,24 0 0 0,009
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De los que tuvieron bronquiolitis, un 67 % tuvo sibilancias
después de los 2 años.

DISCUSIÓN
Al igual que en otros trabajos9,15,16, se confirma también

en nuestro estudio que la morbilidad respiratoria es fre-
cuente en los lactantes y en los niños nacidos prematura-
mente, aumentando de forma importante cuando éstos
desarrollan displasia broncopulmonar.

En nuestra serie, el 86,2 % de los niños del grupo I pre-
sentó dos o más episodios de sibilancias en los primeros
2 años frente al 41,4 % de los niños del grupo II y al
18,8 % del grupo control. La diferencia entre los 3 grupos
fue significativa. Los 2 grupos de prematuros tienen ma-
yor número de sibilancias que los niños del grupo con-
trol, lo cual coincide con lo publicado en la literatura mé-
dica donde se considera que la prematuridad en sí es

causa importante de morbilidad respiratoria en el primer
y segundo años de vida11,15,17, empeorándose la situación
si además existe displasia broncopulmonar.

De Boeck et al18 encontraron sibilancias recurrentes en
el primer año de vida en el 59 % de niños con displasia
frente al 30 % de prematuros sin displasia (p < 0,04); estas
cifras podrían ser muy similares a las nuestras, pero sólo
se refieren al primer año y además han considerado la
displasia broncopulmonar como la necesidad de oxíge-
no a los 28 días de vida, y se ha comprobado en algunas
series que considerar la necesidad de oxígeno a las 36 se-
manas de edad posconcepcional es más predictivo de
morbilidad respiratoria posterior que el considerarla a
los 28 días de vida, por lo que las cifras de morbilidad
van a ser distintas4,8,19.

Se estima que el riesgo de hospitalización en niños pre-
maturos es mayor que el de la población normal, aumen-
tando a medida que disminuye la edad gestacional y el
peso al nacer15,20,21. En nuestro estudio, el número de in-
gresos hospitalarios por causa respiratoria en los primeros
2 años fue del 41,4 % en los niños con displasia bronco-
pulmonar frente al 27,6 % en los niños prematuros sin dis-
plasia, no ingresando ningún niño del grupo control.
Nuestras cifras son algo menores que las referidas en
otros estudios9,12,13,16,22. donde estiman que sólo en el pri-
mer año de vida el 50 % de los niños con displasia bron-
copulmonar necesitan ingreso hospitalario debido a in-
fección aguda de vías respiratorias asociadas la mayoría
de las veces a sibilancias y dificultad respiratoria. Sola-
mente en la serie de De Boeck et al18, las tasas de hospi-
talización son inferiores a las nuestras y a las del resto de
lo publicado, seguramente por el mismo hecho de consi-
derar la displasia broncopulmonar como la necesidad de
oxígeno a los 28 días en vez de a las 36 semanas.

La causa más frecuente de infección de vías respirato-
rias bajas en los niños prematuros y con displasia bron-
copulmonar es la infección por VRS, por lo que al anali-
zar más detalladamente los ingresos del grupo displasia
encontramos que de los 12 niños que ingresaron en los
primeros 2 años, 11 habían nacido entre 1996 y 1999
(11 de 18) y sólo 1 entre 2000-2001 (1 de 11). De los
11 ingresados del primer período (1996-1999), en cinco
de ellos la causa del ingreso fue bronquiolitis por VRS, lo
que representa un 27,7 % del total de niños de este pe-
ríodo (5 de 18). No hubo ningún caso de infección por
VRS en el período 2000-2001. Estas cifras del primer pe-
ríodo en cuanto a ingresos por infección por VRS coinci-
den con lo publicado, considerándose las infecciones por
virus, sobre todo el VRS, como una de las causas más
frecuentes de ingreso en los niños prematuros con dis-
plasia broncopulmonar, sobre todo en los de menor edad
gestacional23.

La probabilidad de hospitalización por infección por
VRS en niños menores de 1 año con edad gestacional
de menos o igual a 32 semanas se estima entre el 11 y
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Figura 1. Episodios de sibila ncia s dura nte 4 a ños en
17 niños con displasia  broncopulmonar.
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Figura 2. Ingresos por causa  respira toria  durante 4 años
en 17 niños con displasia  broncopulmonar.
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el 13 % en la mayoría de las series, incluido el estudio
multicéntrico IRIS realizado en España24. Se consideran
factores de riesgo la menor edad gestacional, la nece-
sidad de oxígeno a los 28 días de vida o más y el ser
dados de alta en los meses previos a la estación epidé-
mica del VRS.

Según Joffe et al25, el riesgo de hospitalización por VRS
es del 24,6 % para los niños de menos o igual a 32 sema-
nas que han necesitado oxígeno durante 28 días o más y
que han sido dados de alta meses previos a la epidemia
por VRS. Este riesgo de hospitalización se reduce hasta
un 1,2 % en los mayores de 32 semanas que no han ne-
cesitado oxígeno a los 28 días de vida y que han sido
dados en el resto de los meses.

Stevens et al26 evalúan retrospectivamente el riesgo de
hospitalización por VRS en el primer año en 1.029 niños
de menos o igual a 32 semanas, encontrando en el 11,2 %
el riesgo de hospitalización en la población total del estu-
dio; este riesgo varió considerablemente en función de
la edad gestacional y de la presencia o no de displasia
broncopulmonar (necesidad de oxígeno a las 36 semanas
de edad posconcepcional). El riesgo para los niños con
displasia broncopulmonar fue de un 24,4 % frente al 9 %
para los que no tuvieron displasia broncopulmonar, inde-
pendientemente de la edad gestacional.

En nuestra serie, coincidiendo con lo publicado, la tasa
de hospitalización por infección por VRS en niños con
displasia broncopulmonar fue de un 27,7 % cuando aún
no se utilizaba la profilaxis con palivizumab; estas cifras
se redujeron a un 0 % en los nacidos entre 2000-2001
cuando se realizó la profilaxis de forma sistemática en
todos los niños con displasia broncopulmonar.

Debido a la presencia de sibilancias, el 86,2 % de los
niños del grupo con displasia broncopulmonar y 41,4 %
del grupo de prematuros sin displasia necesitaron bronco-
dilatadores inhalados en alguna ocasión frente al 18,8 %
del grupo control, siendo la diferencia estadísticamente
significativa. Este parámetro lo consideramos secundario
a la presencia de sibilancias y no es por sí mismo un sig-
no de morbilidad, si bien Gross et al13 también encuen-
tran que los niños prematuros con displasia broncopul-
monar usaron broncodilatadores como tratamiento para
las exacerbaciones agudas de asma de forma significati-
vamente mayor que el resto de los otros prematuros y
niños a término. Lo mismo ocurre con la utilización de
los glucocorticoides inhalados, ya que en los niños con
displasia broncopulmonar controlados en nuestra consul-
ta los hemos utilizado de la misma manera que en los ni-
ños con asma bronquial, tras tener varios episodios de
sibilancias, y quizás esto haya también contribuido al me-
nor número de ingresos hospitalarios, sobre todo en los
últimos años.

En cuanto a los posibles factores de riesgo que anali-
zamos en los 2 grupos de prematuros para ver si podían
guardar alguna relación con la presentación o no de sibi-

lancias, encontramos que todos los factores analizados
eran más frecuentes en los niños con sibilancias (antece-
dentes familiares de atopia, madre fumadora en el emba-
razo, tabaquismo pasivo, ventilación mecánica en el pe-
ríodo neonatal, bronquiolitis). Sin embargo, sólo fueron
estadísticamente significativos los antecedentes familiares
de atopia, y el haber padecido bronquiolitis. Greenough
et al15 encuentran en su serie que los antecedentes de
atopia en los padres o hermanos parecen influir en la
posterior aparición de sibilancias. En nuestro estudio, nos
llamó la atención que a pesar de las recomendaciones
repetidas sobre los efectos adversos del tabaquismo pa-
sivo, un 62 % de los padres de los niños prematuros fu-
maba en su domicilio. En la serie de Greenough lo hacían
también un 35 % de los padres.

En el grupo de niños con displasia broncopulmonar
que hemos controlado hasta los 4 años (tabla 5) vemos
cómo a medida que van cumpliendo años va disminu-
yendo la morbilidad respiratoria, en cuanto a los episo-
dios de sibilancias, la necesidad de broncodilatadores y
corticoides inhalados y el número de ingresos. A partir
del segundo año ningún niño necesitó corticoides inha-
lados de forma continua ni requirió ingreso hospitalario.
Sin embargo, a pesar de esta evidente mejoría, el por-
centaje de niños que a los 4 años aún sigue teniendo si-
bilancias es elevado (41 %). Estos datos coinciden con la
mayoría de los autores que han controlado niños más allá
de la primera infancia15,21. Gross et al13, en un estudio
longitudinal prospectivo de 96 niños pretérmino (43 con
y 53 sin displasia broncopulmonar) comparados con un
grupo control de niños a término y seguidos hasta los
7 años de edad, encuentran que los prematuros sin dis-
plasia se comportan igual que los del grupo control, pero
el 47 % de los prematuros con displasia broncopulmonar,
a los 7 años tiene hiperreactividad bronquial con res-
puesta positiva a los broncodilatadores e intolerancia al
ejercicio.

Hakulinen et al27 analizaron la morbilidad respiratoria y
la función pulmonar en 72 niños cuando tenían entre 6 y
9 años. De ellos, 42 eran pretérmino y dentro de este gru-
po, 10 habían tenido displasia broncopulmonar, 19 nece-
sitaron ventilación mecánica en el período neonatal pero
no desarrollaron displasia broncopulmonar y 13 no tuvie-
ron ningún problema respiratorio en el período neona-
tal. El resto (30 niños) eran nacidos a término sin ninguna
enfermedad. El 40 % de los niños con displasia bron-
copulmonar tuvieron sibilancias recurrentes hasta los
6 años, lo que coincide en gran parte con nuestra serie,
y un 50 % tuvo algún ingreso por causa respiratoria, cifras
significativamente más elevadas que en el resto de los
otros grupos; también en el grupo de displasia bronco-
pulmonar se encontraron valores más bajos de conduc-
tancia específica (sGaw) y más elevados de capacidad
residual funcional (FRC) y volumen residual (RV). El gru-
po de niños prematuros que necesitaron ventilación me-
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cánica en el período neonatal, aunque tuvieron menos si-
bilancias a los 7 años (32 %) y menores tasas de hospita-
lización (42 %) que los del grupo con displasia, estas ci-
fras son más elevadas que en los otros 2 grupos. Esto
sugiere que la morbilidad respiratoria entre los 6 y los
9 años de edad no dependía sólo de la prematuridad en
sí, sino de la enfermedad pulmonar en el período neo-
natal.

Cuando se analizaron los posibles factores de riesgo
que pudieran influir en la persistencia de sibilancias des-
pués de los 2 años, los antecedentes de atopia, el taba-
quismo pasivo y el haber tenido bronquiolitis, parecen te-
ner relación con la persistencia de estas sibilancias; sin
embargo, no encontramos significación estadística en
nuestro estudio, posiblemente por el escaso tamaño de la
muestra.

En resumen, aunque la morbilidad respiratoria es ele-
vada en los prematuros menores de 32 semanas, la dis-
plasia broncopulmonar aumenta de forma significativa
este riesgo, presentando estos niños mayor número de in-
gresos, más episodios de sibilancias y en consecuencia
más necesidad de tratamiento médico. Los niños con dis-
plasia broncopulmonar mejoran de forma significativa
con la edad, si bien a los 4 años aún hay un 40 % de los
niños con episodios recidivantes de sibilancias. Conside-
ramos que la disminución del número de ingresos entre
el primer período (1996-1999) y el segundo (2000-2001)
guarda relación con las medidas preventivas y el mejor
control que reciben estos niños en la consulta monográfi-
ca de displasia broncopulmonar en los últimos años.
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