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RESUMEN 

 
OBJETIVO: Identificar si existen diferencias clínicas, espirométricas y 

radiográficas en los pacientes con EPOC por biomasa y tabaco. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS: Se realizó un estudio observacional, transversal 

analítico, se empleó encuesta y se recolectó historias clínicas de 242 pacientes 

diagnosticados con EPOC en el Hospital Belén de Trujillo.   

Para el cálculo del tamaño de la muestra se utilizó la fórmula estadística de 

tamaño de muestra para determinar la proporción poblacional. 

 

RESULTADOS:  

En relación al género, en el grupo de biomasa se encontró en mayor proporción 

a las mujeres y en el de tabaco a los varones. En las variables clínicas:  disnea, 

bronquitis crónica, roncus o sibilancias se encontró en mayor proporción en el 

grupo de biomasa que en el de tabaco.  

En relación a la variable espirométrica VEF1/FVC se encontró que los grados 

con mayor severidad se dieron en el grupo de biomasa que en el de tabaco.  

En cuanto a las variables radiográficas: Enfisema, se halló mayor incidencia en 

exposición a tabaco que por biomasa; en bronquiectasia y atelectasia, se 

encontró en mayor proporción por exposición a biomasa que por tabaco. 

 

CONCLUSIONES:  

Nuestro estudio identificó una asociación significativa en todas las variables 

estudiadas en el EPOC por exposición a biomasa y tabaco, excepto en la edad; 

los grados más severos de las variables estudiadas predominaron en el EPOC 
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por exposición a biomasa que por tabaco, a excepción del enfisema que tuvo 

mayor asociación con el EPOC por tabaco que por biomasa. 

PALABRAS CLAVE: EPOC, biomasa, tabaco. 

ABSTRACT 

 
OBJECTIVE: To identify if there are clinical, spirometric and radiographic 

differences in COPD patients due to biomass and tobacco. 

 

MATERIAL AND METHODS: An observational, cross-sectional analytical study 

was carried out, a survey was used and clinical records of 242 patients diagnosed 

with COPD at the Hospital Belén de Trujillo were collected. 

To calculate the sample size, the sample size statistical formula was used to 

determine the population proportion. 

 

RESULTS:  

In relation to gender, women were found in greater proportion in the biomass 

group and men in the tobacco group. In the clinical variables: ¬¬ dyspnea, chronic 

bronchitis, snoring or wheezing was found in a greater proportion in the biomass 

group than in the tobacco group. 

In relation to the spirometric variable FEV1/FVC, it was found that the degrees 

with greater severity occurred in the biomass group than in the tobacco group. 

Regarding the radiographic variables: Emphysema, a higher incidence was found 

in exposure to tobacco than by biomass; in bronchiectasis and atelectasis, it was 

found in a greater proportion due to exposure to biomass than to tobacco. 
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CONCLUSIONS: 

Our study identified a significant association in all the variables studied in COPD 

due to exposure to biomass and tobacco, except age; the most severe degrees 

of the variables studied predominated in COPD due to exposure to biomass than 

to tobacco, with the exception of emphysema, which had a greater association 

with COPD due to tobacco than to biomass. 

KEY WORDS: COPD, biomass, tobacco. 
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I. INTRODUCCIÓN 

La enfermedad pulmonar obstructiva (EPOC) actualmente es una de 

las principales causas de discapacidad y mortalidad. (2) Es una 

enfermedad crónica multifactorial entre las principales la exposición a 

tabaco y biomasa en el Perú; el hecho que el factor causal sea distinto 

puede determinar que la calidad de vida, su intensidad, mecanismos 

fisiopatológicos y por ende el tratamiento se diferencien en algunos 

puntos. (3) 

La EPOC es una patología con una prevalencia bastante elevada y con 

una gran tasa de mortalidad a escala global. En EPOC leve, las 

enfermedades cardiovasculares y cáncer de pulmón son las principales 

causas de muerte. En cambio, en etapas graves es la misma evolución 

de la enfermedad. Según estudios de la OMS al año mueren al menos 

cerca de 3 millones de personas que padecen esta enfermedad. Las 

actualizaciones de estimaciones globales de mortalidad reiteran que 

EPOC ya es la cuarta causa de muerte desde el año 2000 y pasará a 

ser la tercera en el 2020 aproximadamente. (4,5) 

La EPOC es una enfermedad incurable, pero con un tratamiento que 

puede aliviar los síntomas y mejorar la calidad de vida. Es una 

enfermedad caracterizada por una inflamación de los pulmones debido 

a obstrucción del flujo aéreo por sustancias nocivas para ellos (6,7), 

también puede darse por una alteración genética por deficiencia de α1 

anti tripsina (8); el flujo aéreo obstruido, que es característico de esta 

enfermedad es generalmente progresivo y limitante (9). Puede estar o 

no acompañada de su sintomatología más resaltante que son tos, 
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expectoración y disnea. (10,11) 

En cuanto a la etiología de EPOC estos factores varían según los 

distintos grupos poblacionales; como: la exposición laboral a humo y 

polvos, enfermedades infecciosas respiratorias graves en la infancia, el 

humo del tabaco, la exposición al humo de leña, entre otros 

contaminantes (12). Se ha determinado que el factor de riesgo más 

importante en el desarrollo de EPOC en países desarrollados es el 

tabaco, mientras que, en los países en desarrollo como el Perú, es la 

exposición a biomasa (13,14) 

La EPOC a pesar de tener una misma secuencia fisiopatológica 

presenta marcadas diferencias a nivel histopatológico a la exposición 

del tabaco y de biomasa, manifestándose en su clínica y resultados de 

laboratorio (15)  

Los pacientes con EPOC que estuvieron expuestos a biomasa 

presentarán características pulmonares como bronquiolitis, antracosis 

y fibrosis pulmonar aumentada de las vías respiratorias pequeñas, ya  

que la generación de los radicales libres por los macrófagos debido a 

la inhalación de biomasa podrían generar daño celular y genético 

debido a que esta liberación altera los mecanismos de defensa 

pulmonar afectando la eliminación bacteriana, especialmente la función 

de los macrófagos pulmonares (16,17,18),dando como  resultado una 

respuesta inmune innata a las partículas tóxicas inhaladas causando 

una inflamación en el epitelio de las vías respiratorias centrales y en las 

glándulas productoras de moco asociándola así a una mayor 

producción de moco y una mayor permeabilidad de la barrera epitelial 
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del espacio aéreo. (19,20)  

En las personas que padecen EPOC por exposición a tabaco es mayor 

el enfisema, esto resulta de la alteración del equilibrio de la degradación 

proteolítica de las proteasas/anti proteasas ya sea  por destrucción de 

las paredes alveolares o por falla de los mecanismos de reparación, 

mantenimiento, entre otros; esta alteración conllevaría a la 

descomposición de elastina, que es el componente principal para la 

elasticidad del parénquima pulmonar, favoreciendo así la dilatación 

permanente y anormal de los espacios aéreos situados más allá del 

bronquíolo distal y por consecuencia el atrapamiento de aire y 

deformación del parénquima pulmonar causando una obstrucción 

bronquial (21,22). La mayor parte de las características clínicas en 

ambos grupos de exposición son muy parecidas (23). 

Golpe R et al (España, 2017), desarrollaron un estudio con la finalidad 

de evaluar el perfil inflamatorio en EPOC por biomasa y EPOC por 

tabaco por medio de exámenes respiratorios usando un equipo 

integrado de prueba de función pulmonar y análisis de sangre, en el 

que participaron 20 personas por grupo, observando que el volumen 

espiratorio forzado en los pacientes con EPOC por biomasa y tabaco 

fueron 52,1 ± 11,9 y 49,9 ± 17,1 (p = 0,63) respectivamente; se encontró 

adicionalmente que el EPOC por biomasa y tabaco estuvieron 

asociados con altos niveles de  biomarcadores de inflamación 

sistémica, teniendo un mayor estado de inflamación sistémica los de 

EPOC por tabaco que los EPOC por biomasa (24). 

Rivera R. et al (México, 201¬¬¬7): realizaron un estudio con el fin de 
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comparar la morfología pulmonar en pacientes con EPOC provocado 

por el consumo de cigarrillos o por el humo de biomasa. Evaluaron la 

extensión del enfisema, las anormalidades en las arterias pulmonares, 

vías aéreas grandes y pequeñas; estudiaron 115 autopsias de las 

cuales seleccionaron 48 cadáveres de personas que sufrían de EPOC 

divididos en dos grupos: 27 expuestos al humo de biomasa y 21 

expuestos al humo de cigarrillo; observaron que los pacientes 

expuestos al humo de biomasa tendían más a tener fibrosis pulmonar 

que los fumadores en una relación de 52,7  ± 20,1 y 76,2  ± 15,5 

(p=<0.001) , quienes tienen más daño epitelial. (25). 

Cheng L, et al (China, 2015): se hizo un estudio para investigar las 

diferencias de las características clínicas entre personas expuestas al 

humo del tabaco y humo de biomasa con EPOC. Participaron 287 

pacientes (206 con EPOC causada por el tabaco y 81 con EPOC 

causado por exposición a biomasa), evaluaron síntomas clínicos, 

puntaje de disnea y las comorbilidades entre los grupos mencionados. 

Observaron que las EPOC causadas por tabaco fueron mayormente en 

hombres mientras las EPOC causadas por biomasa se dieron mucho 

más en mujeres, la disnea fue más común en pacientes con EPOC 

causadas por exposición a humo de biomasa que en los pacientes con 

EPOC por exposición al humo del tabaco en una relación de 3.2 ± 1.3 

y 2.7 ± 0.6 respectivamente, las comorbilidades de enfermedades 

alérgicas fueron más frecuentes en el segundo grupo que en el primero, 

cuyos resultados fueron 43.2 y 18% (χ2 = 16.1, P <0.05), 

respectivamente (26). 
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En nuestro país se sabe que el trabajo que expone a las personas a 

biomasa es elevado, por otro lado el tabaquismo es un hábito que cada 

vez se ve con mayor impacto en la sociedad, estas prevalencias puede 

diferir en lo que se reporta a otros países; esta epidemiología no se ha 

evaluado porque tenemos característica diferentes , además la falta de 

abordajes precoces en estos pacientes podrían generar algunas 

características clínicas, espirométricas y radiográficas diferentes a la 

que se reporta en la literatura, esta es la razón por la que yo me propuse 

hacer el presente trabajo. 

 

 

1.1. ENUNCIADO DEL PROBLEMA 

¿Existen diferencias clínicas, espirométricas y radiográficas en 

los pacientes con EPOC por biomasa y tabaco? 

 

1.2. OBJETIVOS       

1.2.1. OBJETIVO GENERAL 

 

- Identificar si existen diferencias clínicas, espirométricas y 

radiográficas en los pacientes con EPOC por biomasa y tabaco. 

 

1.2.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

- Determinar la prevalencia de las características clínicas (edad, 

sexo, disnea, roncus y sibilancias) espirométricas (FEV1/ FVC 
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<70 y no respuesta >12% y >200ml en VEF) y radiográficas 

(bronquitis crónica, enfisema, atelectasias, bronquiectasias) en 

los pacientes con EPOC cuya etiología haya sido por biomasa. 

- Determinar las características clínicas (edad, sexo, disnea, 

roncus y sibilancias) espirométricas (FEV1/ FVC <70 y no 

respuesta >12% y >200ml en VEF) y radiográficas (bronquitis 

crónica, enfisema, atelectasias, bronquiectasias) en los 

pacientes con EPOC cuya etiología haya sido por tabaco. 

- Comparar las características clínicas (edad, sexo, disnea, 

roncus y sibilancias) espirométricas (FEV1/ FVC <70 y no 

respuesta >12% y >200ml en VEF) y radiográficas (bronquitis 

crónica, enfisema, atelectasias, bronquiectasias) en los 

pacientes con EPOC cuya etiología haya sido por biomasa y 

tabaco. 

 

 
1.3. HIPÓTESIS 

1.3.1. HIPÓTESIS NULA 

No existen diferencias clínicas, espirométricas y 

radiográficas en pacientes con EPOC por biomasa y 

tabaco. 

1.3.2. HIPÓTESIS ALTERNA 

Si existen diferencias clínicas, espirométricas y 

radiográficas o en pacientes con EPOC por biomasa y 

tabaco. 
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II. MATERIAL Y MÉTODO 

2.1.  MÉTODO Y DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se realizó un estudio observacional, analítico transversal  

 

 

 

2.2. POBLACIÓN, MUESTRA Y MUESTREO 

2.2.1. POBLACIÓN 

 

La población estuvo conformada por todos los pacientes       

diagnosticados con EPOC en el Hospital Belén de Trujillo y que 

cumplieron los siguientes criterios de selección. 
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2.2.2. MUESTRA Y MUESTREO 

2.2.2.1. MARCO MUESTRAL 

 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 Pacientes de ambos sexos, mayores de 40 

años, en los que se puede identificar 

ausencia o presencia de las variables de 

estudio. responder el cuestionario. 

 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

o Pacientes con registro de historia clínica 

incompleta. 

o Pacientes con secuela de enfermedad 

cerebro vascular, con tuberculosis activa o 

infección, con diagnóstico de asma, cáncer 

pulmonar y pacientes diagnosticados con 

insuficiencia cardiaca. 

o Pacientes que no cuenten con 

exámenes radiográficos o espirométricos en 

los últimos seis meses. 

 

2.2.2.2. UNIDAD DE ANÁLISIS 

Paciente diagnosticado con EPOC en el 

Hospital Belén de Trujillo continuadores o 

nuevos; a partir del día 1 del periodo de 
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recolección de datos y consecutivamente se 

fueron incorporando hasta completar el 

tamaño de la muestra y que cumplan los 

criterios de selección. 

2.2.2.3. UNIDAD DE MUESTREO 

         Cada una de las historias clínicas de los 

pacientes   diagnosticados con EPOC en el 

Hospital Belén de Trujillo continuadores o 

nuevos, a partir del día 1 de recolección de 

datos y posteriormente se irán incorporando 

hasta completar el tamaño de muestra. y que 

cumplan los siguientes criterios de selección.  

2.2.2.4. TAMAÑO MUESTRAL 

 Para el cálculo del tamaño de la muestra se 

utilizó la fórmula estadística de tamaño de 

muestra para determinar la proporción 

poblacional:   
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Donde:  

Z = 1,96 (estadístico de la distribución normal estándar con 95% 

de confianza)  

P = 0.21 (Proporción de pacientes que desarrollan EPOC por 

biomasa = 21%) 

E = 0.05 (Precisión=5%) 

Resultado: 

𝑛 = 242 

La muestra a estudiar será 242 pacientes con EPOC. 

 

  

2.3. DEFINICIÓN OPERACIONAL DE VARIABLES 
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 NOMBRE TIPO ESCALA DEFINICIÓN 

OPERACIONAL 

REGISTRO 

 

 

VARIABLE 

EXPOSICIÓN 

EPOC POR 

TABACO 

 

 

 

 

EPOC POR 

BIOMASA 

CUALITATIVO 

 

 

 

 

 

CUALITATIVO 

NOMINAL 

 

 

 

 

 

NOMINAL 

Hallada en la 

parte de 

antecedentes de 

la historia clínica 

y en entrevista. 

 

Hallada en la 

parte de 

antecedentes en 

la historia clínica 

y en entrevista. 

 

SI=1 

NO=0 

 

 

 

 

SI=1 

NO=0 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VARIABLE 

RESPUESTA 

SEXO  

 

 

 

 

 

EDAD  

 

 

 

 

 

 

DISNEA 

 

 

 

 

 

CUALITATIVO 

 

 

 

 

 

CUANTITATIVO 

 

 

 

 

 

 

CUALITATIVO 

 

 

 

 

 

NOMINAL 

 

 

 

 

 

DE 

RAZÓN 

 

 

 

 

 

ORDINAL 

 

 

 

 

 

Características 

sexuales 

referida por el 

entrevistado(a  

  

 

Años de vida 

que tiene el 

profesional de 

salud al 

momento de la 

entrevista. 

 

Hallada en 

historia clínica y 

entrevista. 

 

 

 

HOMBRE= 0 

MUJER= 1 

 

 

 

 

AÑOS 

 

 

 

 

 

 

Grado 0 de 

disnea=1 

Grado 1 de 

disnea=2 

Grado 2 de 

disnea=3 
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BRONQUITIS 

CRÓNICA 

 

 

RONCUS Y 

SILIBANCIAS 

 

 

FEV1/ FVC 

<70 y no 

respuesta 

>12% y 

>200ml en 

VEF 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ENFISEMA 

 

 

 

 

 

 

 

 

CUALITATIVO 

 

 

 

CUALITATIVO 

 

 

 

CUALITATIVO  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CUALITATIVO 

 

 

 

 

 

 

 

 

NOMINAL 

 

 

 

NOMINAL 

 

 

 

ORDINAL 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

NOMINAL 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hallada en 

historia clínica y 

en entrevista. 

 

Hallada en 

historia clínica y 

en entrevista. 

 

Hallada en 

historia clínica, 

mediante el dato 

de examines 

auxiliares como 

la espirometría y 

en entrevista. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hallada en 

historia clínica 

mediante 

exámenes 

Grado 3 de 

disnea=4 

Grado 4 de 

disnea=5 (1) 

 

SI= 1 

NO= 0 

 

 

Frecuente =1 

No frecuente = 0 

 

 

Grado 1 de 

limitación de flujo 

aéreo: 1 

Grado 2 de 

limitación de flujo 

aéreo: 2 

Grado 3 de 

limitación de flujo 

aéreo: 3 

Grado 4 de 

limitación de flujo 

aéreo: 4 

 

 

 

 

SI= 1 

NO=0  
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2.4. PROCEDIMIENTO 

Una vez obtenida la aprobación por el comité de investigación 

de la Universidad y posteriormente el del comité de ética, se 

solicitó la autorización del director del hospital para la ejecución 

del proyecto. 

 

Para efectos de incorporar pacientes con EPOC en la muestra, 

calculado de 242 pacientes, se ubicó en la consulta externa, 

emergencia y hospitalización; el criterio para ingresarlos al 

 

 

 

 

BRONQUIECT

ASIAS 

 

 

 

 

 

 

ATELECTA- 

SIAS 

 

 

 

 

CUALITATIVO 

 

 

 

 

 

 

 

CUALITATIVO 

 

 

 

 

 

NOMINAL 

 

 

 

 

 

 

 

NOMINAL 

 

 

 

 

auxiliares como 

la TAC y en 

entrevista. 

 

Hallada en 

historia clínica, 

mediante 

exàmenes 

auxiliares como 

la TAC y en 

entrevista. 

 

Hallada en 

historia clínica, 

mediante 

exàmenes 

auxiliares como 

la TAC y en 

entrevista. 

 

 

 

 

 

SI= 1 

NO= 0 

 

 

 

 

 

 

SI= 1 

NO= 0 
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estudio es que tengan el diagnóstico realizado por el médico 

neumólogo de EPOC, ya sean continuadores o nuevos; se 

empezó el día 1 del periodo de recolección de datos y 

consecutivamente se fue incorporando hasta completar el 

tamaño de la muestra; es decir se usó un muestreo por 

conveniencia. 

 

Las preguntas relacionadas con variables clínicas, 

espirométricas y radiográficas fueron realizadas según 

prevalencia de periodo, para el cual hemos considerado que 

éste sea de 6 meses. 

 

Se ha construido una hoja de recolección de datos el que 

contiene datos sociodemográficos, clínicos, espirométricos y 

radiográficos (Anexo 1); la data fue tomada de manera directa 

e indirecta. 

 

Luego que se tuvo todas las hojas de recolección de datos, se 

colocó en Excel y luego fueron exportadas a un software 

estadístico SPSS v.26, con la finalidad de procesar la 

información. 

 

2.5. PLAN DE ANÁLISIS DE DATOS 

Para el procesamiento de los datos se utilizó el paquete estadístico IBM SPSS 

STATISTICS 26; el cual permitió obtener tabla acorde a las muestras de 
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estudio. 

2.5.1. DESCRIPCIÓN 

Los resultados para las variables cuantitativas se presentaron 

en medias y desviaciones estándar y para las cualitativas se 

presentaron en tablas cruzadas con frecuencias simples y 

porcentuales. 

2.5.2. ANÁLISIS 

 
Para determinar las diferencias clínicas, espirométricas y 

radiográficas se usará la prueba t de Student y chi cuadrado, 

para variables cuantitativas y cualitativas respectivamente y 

un valor del 5% (p < 0,05) para la significancia estadística.  

 

2.6. ASPECTOS ÉTICOS 

 
 El estudio contó con la autorización del comité de Investigación y Ética 

de la Universidad Particular Antenor Orrego y del Hospital Belén de 

Trujillo. En este estudio se entrevistó y se recogió datos clínicos de las 

historias de los pacientes; se tomó en cuenta la declaración de Helsinki 

II (Numerales: 11,12,14,15,22 y 23) (Ref. 35) y la ley general de salud 

(Titulo cuarto: artículos 117 y 120) (Ref. 36). 

Los principios éticos que se garantizarán serán: 

Confidencialidad e intimidad:  se consideró que los datos extraídos de 

las historias clínicas solo sean empleadas para los fines científicos; una 

vez culminado el procesamiento se eliminaran las hojas de recolección 
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de datos; considerando que este principio reconoce que las personas 

tienen derecho de guardar confidencialidad y excluirse sobre cualquier 

información que atañe a su nivel de conocimientos. 

 

III.  RESULTADOS 

 
Se evaluó a 242 pacientes diagnosticados con EPOC que cumplieron con 

los criterios de inclusión tomados en cuenta en este estudio; los cuales 

fueron clasificados en dos grupos por su etiología: exposición a biomasa 

(147) y exposición a tabaco (95). 

En la primera tabla se comparó dos variables: edad y sexo. En cuanto a 

la variable edad, el promedio en el grupo de biomasa fue 71,48 y en el 

grupo de tabaco fue 71,15 (p: 0,792). En relación al género, en el grupo 

de biomasa encontramos que el sexo femenino fue de 78,91% (n=116), 

siendo el grupo más prevalente, mientras que en el grupo de tabaco se 

identificó en mayor cantidad a varones: 59 (62,11%) “p=0,001”.  

 

TABLA 1: Distribución de pacientes con EPOC según características 

generales y grupos de estudio 

 

 

Características generales 

 

Grupos de estudio 

Valor 

p Biomasa 

(n = 147) 

Tabaco 

(n = 95) 
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*Edad (años) 

 

71,48 ± 9,73 

 

71,15 ± 

10,08 

 

0,792 

**Sexo 

   Masculino 

   Femenino 

 

 

31 (21,09%) 

116 (78,91%) 

 

59 (62,11%) 

36 (37,89%) 

0,001 

 

 

 

 

 

En la segunda tabla, comparamos las características clínicas, espirométricas y 

radiográficas según los grupos de estudio dados y encontramos los siguientes 

datos:  En relación a la variable Disnea encontramos que los grados más severos 

están presentes en mayor proporción en el grupo biomasa que en el grupo 

tabaco, “p= 0,001”. En relación a la variable bronquitis crónica se encontró mayor 

proporción en el grupo de biomasa que en el grupo de tabaco, “p= 0,001”. En 

relación a la variable roncus o sibilancias se encontró mayor proporción en el 

grupo de biomasa que en el grupo de tabaco, “p=0,001”. En relación a la variable 

espirométrica VEF1/FVC, encontramos que los grados con mayor severidad se 

encontraron en el grupo de biomasa en tabaco, “p= 0,001”. En relación a la 

variable enfisema, se halló que los pacientes en el grupo de tabaco a 

comparación del grupo de biomasa, fueron los más afectados, “p= 0,001”. En 

relación a la variable bronquiectasia, se encontró que está más asociado al grupo 

de biomasa que al grupo de tabaco, “p=0,001”. En relación a la variable 

atelectasia, se encontró relacionada en mayor proporción al grupo de biomasa 

que al grupo de tabaco. “p=0,001”. 
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TABLA 2: Distribución de pacientes con EPOC según clínicas, 

espirométricas, radiográficas y grupos de estudio  

 
 

Características clínicas, 

espirométricas y radiográficas 

 

Grupos de estudio 
Valor 

p 
Biomasa 

(n = 147) 

Tabaco 

(n = 95) 

 

Disnea 

   No 

   Grado 0 

   Grado 1 

   Grado 2 

   Grado 3 

   Grado 4 

 

 

2 (1,36%) 

0 (0%) 

9 (6,12%) 

22 (14,97%) 

80 (54,42%) 

34 (23,13%) 

 

 

24 (25,26%) 

12 (12,63%) 

27 (28,42%) 

15 (15,79%) 

11 (11,58%) 

6 (6,32%) 

 

0,001 

Bronquitis crónica 

   Si 

   No 

Roncus o sibilancias 

   Si 

   No 

FEV1/FVC 

   Leve 

   Moderado 

   Grave 

   Muy grave 

Enfisema 

   Si 

   No 

Bronquiectasia 

   Si 

   No 

Atelectasia 

   Si 

 

118 (80,27%) 

29 (19,73%) 

 

118 (80,27%) 

29 (19,73%) 

 

6 (4,08%) 

20 (13,61%) 

69 (46,94%) 

52 (35,37%) 

 

17 (11,56%) 

130 (88,44%) 

 

107 (72,79%) 

40 (27,21%) 

 

73 (49,66%) 

 

31 (32,63%) 

64 (67,37%) 

 

30 (31,58%) 

65 (68,42%) 

 

36 (37,89%) 

37 (38,95%) 

16 (16,84%) 

6 (6,32%) 

 

62 (65,26%) 

33 (34,74%) 

 

32 (33,68%) 

63 (66,32%) 

 

24 (25,26%) 

0,001 

 

 

0,001 

 

 

0,001 

 

 

 

 

0,001 

 

 

0,001 

 

 

0,001 
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   No 

 

74 (50,34%) 

 

71 (74,74%) 

 

 

IV. DISCUSIÓN 

 

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica es una patología frecuente, 

Es la tercera causa de muerte en todo el mundo, aproximadamente 3 

millones de muertes al año, principalmente en Asia, África y América del 

Sur. Está dada por diversas etiologías principalmente tenemos a dos, la 

exposición a tabaco y biomasa, en los países desarrollados la causa 

principal es el tabaco y en los países de ingreso más bajos es la biomasa, 

se define como exposición a biomasa la exposición ocupacional a polvos 

y gases, ozono ambiental, la exposición al humo de biomasa durante la 

cocción de viviendas mal ventiladas. (37) se presenta con alteraciones en 

las vías respiratorias, principalmente por limitación del flujo aéreo 

asociada a síntomas respiratorios. (38)  

En relación a la comparación de las características y diferencias clínicas 

según el grupo etiológico de EPOC por biomasa y tabaquismo; Silva R et 

al (39) , en su estudió encontraron que el EPOC dado por exposición a 

biomasa presentaron un fenotipo con más bronquiolitis, con más 

antracosis y fibrosis pulmonar, así como mayor engrosamiento de la pared 

arterial que los pacientes con EPOC asociados al tabaco, cuyo fenotipo 

presentaría un mayor enfisema pulmonar;  Zhang J et al (40), en su 

análisis hallaron que los pacientes de EPOC por biomasa tenían síntomas 

respiratorios (tos crónica y esputo) menos marcado que en los pacientes 
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de EPOC por tabaco, asimismo en los pacientes de EPOC por biomasa 

se encontró una tendencia a dificultad respiratoria menos severa que en 

los de EPOC por tabaco. En nuestro estudio se encontró que en relación 

a la variable Disnea los grados más severos están presentes en mayor 

proporción en el grupo biomasa que en el grupo tabaco (P=0,001). y en 

relación a la variable bronquitis crónica se encontró mayor proporción en 

el grupo de biomasa, que en el grupo de tabaco.  

En relación a la comparación de las características y diferencias 

espirométricas según el grupo etiológico del EPOC por biomasa y 

tabaquismo; Olloquequi J et al (41), en su estudio compararon los efectos 

de la exposición tabaco, biomasa y a tabaco y biomasa en la función 

pulmonar de pacientes con EPOC, en su investigación se mostró una 

disminución más importante en VEF1 Y FVC en pacientes con exposición 

combinada a ambas etiologías, también encontraron que los pacientes 

que tenían EPOC por biomasa presentan una obstrucción al flujo de aire 

más leve que los sujetos con EPOC por tabaco.  Esto difiere de nuestra 

investigación, en relación a la variable espirométrica VEF1/FVC, 

encontramos que los grados con mayor severidad se encontraron en el 

grupo de biomasa que en el grupo de tabaco. 

En relación a la comparación de las características y diferencias 

radiográficas según la etiología del EPOC por tabaco y biomasa; López M 

et al (42) en su investigación encontraron que el consumo de tabaco 

produce una EPOC con más enfisema e hiperplasia de células 

caliciformes, mientras que el EPOC producido por biomasa suele cursar 

generalmente con antracosis, hiperplasia de la íntima de la arteria 
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pulmonar y fibrosis de las vías respiratorias pequeñas; Camp P et al (43), 

consideraron en su estudio a cierto grupo mujeres con diagnóstico de 

EPOC con exposición a biomasa y que nunca habían fumado y mujeres 

con EPOC exfumadoras de cigarrillos, pero sin exposición a biomasa y 

encontraron que las mujeres del primer grupo tenían significativamente 

más atrapamiento de aire que el grupo de tabaco, mientras que las del 

segundo grupo tenían significativamente más enfisema que el grupo de 

biomasa.  Esto tiene una gran relación con este estudio, porque, se 

encontró que en relación a la variable enfisema, los pacientes en el grupo 

de tabaco a comparación del grupo de biomasa, fueron los más afectados. 

 

Nuestra investigación tuvo diversas limitaciones, una fue que por ser un 

estudio transversal no permitió verificar los datos que estaban en las 

historias clínicas lo cual puede disminuir la validez interna, por otro lado, 

el diseño no permitió graduar una línea de tiempo o seguimiento en cada 

uno de los pacientes.  

 

Sería conveniente que se diseñe un estudio de cohortes para poder 

comparar la evolución en cada uno de los grupos expuestos; esto daría 

una mayor evidencia de causa y efecto.  
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V. CONCLUSIONES 

 Se identificó que el género tuvo una relación significativa con el grupo de 

estudio, una mayor predominancia del sexo masculino en el grupo de 

tabaco y mujeres en el grupo de biomasa. 

 En relación a las variables clínicas, en la variable Disnea, se encontró que 

los grados con mayor dificultad respiratoria se dieron por exposición a 

biomasa que por tabaco, asimismo, en roncus y sibilancias y bronquitis 

crónica se halló que la mayor afectación se dio por exposición a biomasa 

que por tabaco. 

 En lo que se refiere a la variable espirométrica VEF1/FVC se observó que 

en el grupo de exposición a biomasa predominaron los grados más 

severos a comparación del de tabaco. 

 En cuanto a las variables radiográficas: Enfisema, se halló una relación 

significativa, una mayor afectación por exposición a tabaco que por 

biomasa; en bronquiectasia y atelectasia, se encontró presente en mayor 

proporción por exposición a biomasa que por tabaco. 
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VI. RECOMENDACIONES 

 

 Diligenciar campañas educativas para concientizar a la población sobre la 

exposición a tabaco y biomasa, con el fin de que puedan entender el daño 

pulmonar que esto les puede provocar. 

 

 Trabajar articuladamente con las entidades relacionadas a la Salud 

(MINSA, ESSALUD) con el propósito de llegar a la mayor cantidad de 

población mayor de 40 años. 

 

 Dado que el EPOC es una enfermedad crónica degenerativa sería 

conveniente continuar en esta línea de trabajo en poblaciones más 

grandes. 
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VIII. ANEXOS 

 
 

 
ANEXO N°1:  

 
 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

 

Fecha………………………………………     Nº………………………… 

I. DATOS GENERALES: 

 

1.0. EPOC por tabaco (     ) 

EPOC por biomasa (     ) 

1.1 Edad: _______  

1.2. Sexo: Masculino (    )  Femenino (    ) 

1.3. Disnea:  

 

 

 

 

1.4. Bronquiectasias: 

 

1.5. Roncus y sibilancias: 

 

1.6. FEV1/ FVC <70 y no respuesta >12% y >200ml en VEF: 

SI NO 

SI NO 

SI NO 

SI NO 
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1.7 Enfisema: 

 

1.8 Bronquiectasias: 

 

1.9 Atelectasias:  

 

 

 

 
 

 
 

SI NO 

SI NO 

SI NO 


