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Introducción:

Las mujeres que presentan exposición a humo de leña significativa, presentan

síntomas respiratorios crónicos, sin embargo muchas de ellas presentan función pulmonar

preservada (PPF), quedando fuera de criterios diagnósticos para EPOC, estas se han

estudiado concluyendo que pueden tener afección de las vías aérea pequeña (AVAP).

Como el medio más común para detectar AVAP, la espirometría necesita una buena

cooperación. La oscilometría de impulso (IOS) puede completar la deficiencia de la

espirometría en cuanto a evaluación de VAP y tener una mayor sensibilidad ante su

detección.

Nuestro objetivo fue identificar la proporción de mujeres con pre-EPOC que tienen

afectación de vía aérea pequeña por oscilometría de impulso, identificado por las

siguientes variables: R5-R20 mayor al límite superior de la normalidad, R5-R20/R5 <20%

ó área de reactancia (AX) mayor al límite inferior de la normalidad.

Antecedentes:

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es una enfermedad

heterogénea, frecuente, prevenible y tratable. Se manifiesta por síntomas respiratorios

persistentes (disnea, tos, producción de esputo y/o exacerbaciones) con limitación del flujo

aéreo, resultado de alteraciones en las vías respiratorias y/o los alvéolos, generalmente

provocadas por una exposición prolongada a partículas o gases perjudiciales, con una

prevalencia creciente a nivel mundial.(Celli et al., 2022)

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) se ha convertido en una de

las principales causas de muerte a nivel mundial, ocupando el tercer lugar en esta

categoría. En 2019, más de 3 millones de personas fallecieron a causa de la EPOC,

representando el tercer lugar como causa de muerte a nivel mundial(Enfermedad

pulmonar obstructiva crónica (EPOC), s. f.), con el 90% de estas muertes ocurriendo en

países de ingresos bajos y medios (LMICs) (Halpin et al., 2019; Mathers & Loncar, 2006).

Esta enfermedad no solo es una causa considerable de morbilidad y mortalidad, sino que
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también representa un desafío significativo para la salud pública, ya que es una

enfermedad tanto prevenible como tratable.(Mathers & Loncar, 2006)

Las causas más comunes de EPOC incluyen el tabaquismo, que representa

aproximadamente el 70% de los casos en los países desarrollados. En los países en

desarrollo, el tabaquismo es responsable de entre el 30%-40% de los casos, ya que en

estos países, la contaminación del aire en espacios cerrados, es de las principales causas.

Esta contaminación se debe principalmente al uso de combustibles de biomasa, como la

leña, el carbón, petróleo, estiércol y plantas utilizándose ampliamente para las

necesidades domésticas como la calefacción, iluminación, control de plagas, secado,

combustión y sabor de alimentos, lo que expone a los habitantes a altos niveles de humo y

partículas nocivas. Además, factores como la mala ventilación en las viviendas agravan la

exposición a estos contaminantes, aumentando significativamente el riesgo de desarrollar

EPOC en estas regiones. (Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), s. f.)

Tradicionalmente cuando se piensa en la EPOC se piensa como única causa el

tabaquismo, teniendo como consecuencia que la mayoría de estudios se han dedicado a

esta población, sin embargo como ya se mencionó previamente no es la única etiología,

por lo que se ha propuesto una taxonomía para determinar etiotipos y de esta manera

ampliar los horizontes en cuanto estudio, y así analizar el impacto de la enfermedad en no

fumadores. (Burney et al., 2021; Terry & Dhand, 2023)

En los países desarrollados, la modernización y la concientización sobre los efectos

ambientales y de salud han llevado al abandono gradual de los combustibles de biomasa,

como la madera, en favor de alternativas más limpias y eficientes, como las energías

renovables, el gas natural y la electricidad. (Romieu et al., 2009) Sin embargo, en los

países en desarrollo, incluso cuando existe acceso a combustibles más limpios, los

hogares a menudo continúan utilizando combustibles de biomasa simples, principalmente

madera, debido a razones económicas, culturales y de disponibilidad. Esta persistencia en

el uso de biomasa se ve ligada a la pobreza, la falta de infraestructura adecuada y la

dependencia de recursos locales, lo que perpetúa el ciclo de exposición a contaminantes

dañinos y problemas de salud asociados.(Hu et al., 2010)
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La pobreza es una de las principales barreras, ya que las familias de bajos ingresos

a menudo no pueden costear las alternativas más sofisticadas y menos contaminantes de

combustibles, como el gas licuado de petróleo o la electricidad.(Bruce et al., 2000)(Zuk

et al., 2007) Además, en muchos países en desarrollo, el lento ritmo de desarrollo

económico y la persistencia de la pobreza perpetúan la falta de acceso a la instalación de

energía limpia y la infraestructura necesaria indican que los combustibles de biomasa,

como la leña, seguirán siendo la principal fuente de energía para los hogares pobres

durante muchas décadas.(Albalak, 1997) Esta dependencia de la biomasa no solo

aumenta el riesgo de enfermedades respiratorias, sino que también representa un

obstáculo significativo para la mejora de la calidad de vida y la salud pública en estas

comunidades.

Se ha demostrado que los altos niveles de contaminación del aire dentro de las

casas afectan principalmente a las mujeres, que suelen ser las responsables de cocinar.

Estas mujeres están expuestas a estos contaminantes de manera continua a lo largo de

su vida laboral, perpetuando así los riesgos de salud asociados(De Torres Tajes &

Macario, 2010). La exposición prolongada al humo y las partículas nocivas aumenta

significativamente el riesgo de desarrollar enfermedades respiratorias, creando un ciclo de

pobreza y problemas de salud que es difícil de romper.(Mortimer et al., 2022)

Esta situación subraya la urgente necesidad de soluciones energéticas más limpias

y accesibles para mejorar la salud y la calidad de vida de estas poblaciones vulnerables.

Se ha demostrado que el humo de leña es un contaminante tóxico del aire,

compuesto por más de 200 componentes diferentes, entre los principales componentes se

encuentran el monóxido de carbono (CO), el cual es un gas tóxico que puede interferir con

la capacidad de la sangre para transportar oxígeno. También contiene partículas finas

(PM2.5), que pueden penetrar profundamente en los pulmones y provocar problemas

respiratorios y cardiovasculares. Además, el humo de leña incluye compuestos orgánicos

volátiles (COVs), como benceno, formaldehído y acroleína, que son irritantes respiratorios

y algunos de ellos son carcinógenos conocidos. Otros componentes nocivos incluyen

hidrocarburos aromáticos policíclicos (HAPs), que son productos de combustión

incompleta y se asocian con un mayor riesgo de cáncer. La combinación de estos

compuestos hace que la exposición al humo de leña sea un factor de riesgo significativo
7



para enfermedades respiratorias crónicas, como la EPOC, y otros problemas de

salud.(Gordon et al., 2014; Naeher et al., 2007)

La fisiopatología de la EPOC es compleja y multifactorial, los cuales implican varios

mecanismos que contribuyen a su desarrollo y progresión. Una de las características

principales de esta enfermedad es la limitación del flujo aéreo, que no es completamente

reversible. La susceptibilidad a la EPOC puede depender de varios factores, incluyendo la

reprogramación epigenética de las células pulmonares, la predisposición genética

hereditaria y las diferencias intrínsecas en la estructura pulmonar, aunque la contribución

exacta de cada uno de estos factores aún no se comprende completamente.(Capistrano

et al., 2017) La exposición a partículas o gases nocivos, como el humo del tabaco, la

contaminación del aire y el humo de leña, desencadena una respuesta inflamatoria

inmediata en las vías respiratorias, lo cual es un indicador clave de los efectos patológicos

de esta enfermedad.(Hogg & Timens, 2009; Svanes et al., 2010)

La inflamación en las vías respiratorias implica el reclutamiento de varias células

inflamatorias como neutrófilos, macrófagos, eosinófilos y células T, las cuales contribuyen

al daño tisular y a la remodelación de las vías respiratorias. Comparado con las personas

sanas, los pacientes con EPOC presentan una respuesta inflamatoria exagerada; ante la

misma cantidad de estímulo, estos pacientes tienen más células inflamatorias y niveles

más altos de citocinas proinflamatorias en los pulmones. Esta respuesta inflamatoria

exagerada lleva a la destrucción del tejido pulmonar, el engrosamiento de las paredes de

las vías respiratorias y la producción excesiva de moco, lo que resulta en una limitación

persistente del flujo aéreo y síntomas respiratorios crónicos.(MacNee & Tuder, 2009) La

remodelación del compartimento de las vías respiratorias pequeñas y la pérdida del

retroceso elástico debido a la destrucción enfisematosa del parénquima causan una

disminución progresiva del FEV1, un vaciado pulmonar inadecuado durante la espiración y

una hiperinflación estática y dinámica posterior.(Hogg et al., 2009)

A nivel patológico la EPOC se caracteriza por tres procesos interrelacionados: la

remodelación de las paredes de las vías respiratorias pequeñas, la pérdida de estas vías y

el enfisema, que es la destrucción de la estructura alveolar que conduce al agrandamiento

del espacio aéreo y la pérdida del retroceso elástico, afectando finalmente las inserciones

peribronquiolares. La exposición al humo de leña provoca la infiltración de la mucosa,
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submucosa y tejido glandular por células inflamatorias, lo que resulta en un aumento del

contenido de moco, hiperplasia de las células epiteliales y alteración de la reparación

tisular. Esto conlleva al engrosamiento de las paredes de las vías respiratorias pequeñas,

características cardinales de la EPOC por exposición a biomasa. El estrechamiento

progresivo y la eventual eliminación de los bronquiolos terminales, que típicamente

comienza en los bronquiolos respiratorios, son manifestaciones patológicas clave de esta

enfermedad. (Pérez-Padilla et al., 2014; Sullivan et al., 2005)

La EPOC inducida por la exposición a biomasa muestra características patológicas

y clínicas diferentes a la EPOC inducida por tabaquismo(Ramírez-Venegas et al., 2019). En una

estudio por Pat G. Cam et al. Se observó que la exposición al humo de biomasa se asocia

con menos enfisema pero con mayor atrapamiento de aire que la exposición al humo de

tabaco, lo que sugiere un fenotipo predominante en las vías respiratorias.(Camp et al., 2014)

Otro estudio por , et al. demostró que las mujeres expuestas al humo de biomasa tienden

a presentar un mayor depósito de pigmento y fibrosis contra las mujeres expuestas a

humo de tabaco, conocido como antracofibrosis bronquial, así como una íntima arterial

pulmonar más gruesa, aunque con una incidencia menor de enfisema.(Rivera et al., 2008) Es

importante destacar que la antracofibrosis bronquial no es exclusiva de la EPOC y puede

manifestarse en otras enfermedades(Kim et al., 2009). Asimismo en las pruebas de función

pulmonar se muestran diferencias entre estos dos grupos, un estudio realizado por

Ramirez - Venegas. et al. mostró que el grupo de EPOC expuesto a biomasa, presenta una

tasa de disminución del FEV1 es más lenta y más homogénea a lo largo del tiempo en

comparación con los fumadores.(Ramírez-Venegas et al., 2014)

En la evolución natural de la enfermedad el diagnóstico se realiza cuando el daño

en la función pulmonar y el estructural ya están bien establecidos, para así identificarlos

por la sintomatología persistente que lleva a la realización de pruebas de función pulmonar

o de imagen y en estas, los cambios significativos se observan ya en estadios avanzados

e irreversibles. Esto limita la identificación de la enfermedad en estadios tempranos, ya

que, la patogénesis de la EPOC comienza mucho antes de que aparezcan los síntomas,

diferenciándose entre EPOC leve, pre-EPOC o EPOC temprano. (27, 28). La propuesta

para considerar pre EPOC es con alguno de los siguientes rubros positivos: 1) Síntomas

respiratorios, incluida tos con producción de esputo y/o sibilancias, 2) Anormalidades
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fisiológicas, incluyendo FEV1 bajo-normal y/o disminución acelerada del FEV1 (caída

mayor a 50 ml año) DLCO disminuida, 3) Anomalías topográficas de las vías respiratorias

y/o enfisema.

La mayoría de los estudios de prevalencia utilizan la definición GOLD para definir

EPOC, la cual es una obstrucción persistente posterior a broncodilatador, definido por un

cociente FEV1/FVC < 0.7. (Terry & Dhand, 2023)

Se considera la espirometría como el estándar de oro para el diagnóstico de la

enfermedad, esta prueba de función pulmonares fundamental para evaluar la obstrucción

y el grado de la misma, así mismo, no solo es crucial para el diagnóstico, sino también

permite monitorear la progresión de la enfermedad y evaluar la efectividad del

tratamiento.(Benítez-Pérez et al., 2016) Esta es una técnica médica esencial que

cuantifica tanto la cantidad como la velocidad del aire que una persona puede inhalar y

exhalar, proporcionando datos clave sobre las propiedades mecánicas de la respiración

pero con limitaciones importantes que pueden influir en el resultado, como una falta en el

entendimiento correcto de cómo realizar la maniobra hasta o alteraciones mínimas en la

vía respiratoria que no logran afectar la espirometría. Durante la prueba, el paciente

realiza una maniobra forzada a través de un tubo conectado a un espirómetro, el cual

registra los volúmenes de aire y las tasas de flujo.(Decramer et al., 2012; Soriano et al.,

2018)

La medición directa de la distribución de la resistencia en las vías respiratorias

inferiores ha demostrado que las vía aérea pequeña, definida como aquella que tiene un

diámetro interno menor de 2 mm,se convierten en los principales puntos de obstrucción en

pacientes con EPOC. El estudio de Hogg et al. investigaron la relación entre las

características patológicas de las pequeñas vías respiratorias y la función pulmonar en

pacientes con EPOC, ellos encontraron que la obstrucción en la vía aérea pequeña es un

factor clave en la disminución de la función pulmonar en estos pacientes.(Hogg et al.,

2004) Otro de sus estudios proporcionó una visión detallada de cómo las pequeñas vías

respiratorias contribuye a la resistencia total del flujo de aire en los pulmones. Este estudio

fue fundamental para establecer que la vía aérea pequeña es el sitio de principal

obstrucción en la EPOC, basándose en mediciones indirectas de la resistencia en el tracto

respiratorio inferior. (30) (Hogg et al., 1968)
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La maniobra de la espirometría requiere de un esfuerzo, la indicación puede ser

difícil seguir para pacientes con disnea persistente o con alta susceptibilidad a la tos. El

flujo espiratorio forzado entre 25 y 75% (FEF25-75) de la capacidad vital forzada (FVC) se

cree que representa un cierre dinámico de las vías respiratorias pequeñas dependiente del

volumen, pero tiene una marcada variabilidad inherente. De ahí la necesidad de buscar

nuevas técnicas para detección de afectación de vía aérea pequeña.(Lipworth & Jabbal,

2018; D. Zhao et al., 2018)

La oscilometría de impulso (IOS) es una técnica no invasiva utilizada para evaluar

la función respiratoria, este método mide las oscilaciones de presión y flujo en las vías

respiratorias durante la respiración espontánea. A diferencia de la espirometría, la IOS no

requiere maniobras forzadas del paciente, lo que la hace ideal para niños, ancianos y

personas con limitaciones físicas. Proporciona información detallada sobre la resistencia

pulmonar (Rrs) y la reactancia (Xrs), que son parte de la impedancia respiratoria (Zrs), en

varias frecuencias, permitiendo una evaluación más completa de la mecánica

pulmonar.(King et al., 2020)

Durante la prueba, el paciente respira a volumen corriente a través de un dispositivo

que genera oscilaciones de presión, estas oscilaciones se superponen sobre la respiración

normal del paciente, sin necesidad de maniobras espiratorias forzadas, lo que hace una

evaluación más cómoda y cercana a lo fisiológicamente posible del paciente.(King et al.,

2020)

Las ondas de presión generadas durante la IOS viajan a través del sistema

respiratorio, y el dispositivo mide cómo se reflejan estas ondas desde los pulmones hacia

la boquilla. Esta medición permite evaluar la respuesta del sistema respiratorio a las

oscilaciones, proporcionando datos sobre la resistencia y la reactancia de las vías aéreas

en diferentes frecuencias. Estos datos reflejan la integridad funcional tanto de las vías

aéreas como del tejido pulmonar.

A partir de las mediciones obtenidas, se calculan parámetros clave que describen

las características de las vías aéreas y del tejido pulmonar. La resistencia (R), medida a

diferentes frecuencias, indica la oposición al flujo de aire en las vías aéreas, con R5

representando la resistencia total del sistema respiratorio y R20 enfocándose en las vías
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aéreas más grandes. La diferencia entre R5 y R20 (R5-R20) es particularmente útil para

evaluar la resistencia en las vías aéreas pequeñas. Además, la reactancia (X), que evalúa

la elasticidad y la inercia del tejido pulmonar, se analiza mediante el parámetro Ax (área

bajo la curva de reactancia), que es un indicador de la función de las vías aéreas

pequeñas.(Gochicoa-Rangel et al., 2023)

Un aumento en R5 y Ax dentro de rangos normales más un incremento significativo

en R5-R20 indican obstrucción en las vías respiratorias periféricas, si esto ocurre este se

clasifica de acuerdo a la puntuación Z, cuando es entre 1.64 a 2 desviaciones estándar

(DE) se considera leve, mayor o igual a 2 hasta 3.9 moderado y mayor o igual a 4 grave.

Aunque no existen valores de referencia definidos para EPOC, tomaremos en cuenta

cortes de IOS para R5 > 0,5 kPa/L/s (> 5,1 cmH2O/L/s), R5-20 > 0,10 kPa/L/s (1,02

cmH2O/L/s), AX >1,0 kPa/L (> 10,2 cmH2O/L) como patológicamente anormal.(Crim et al.,

2011; Wei et al., 2017)

Hay varios artículos que discuten el uso de la IOS en el diagnóstico y monitoreo de

la EPOC. Un estudio de Lipworth et al., destacó que la IOS puede diferenciar

efectivamente entre EPOC y asma al evaluar parámetros como la resistencia a diferentes

frecuencias (R5, R20), la diferencia entre ellas (R5-R20) y la reactancia (X5). Este estudio

encontró que los pacientes con EPOC suelen exhibir valores más altos de R5 y R5-R20,

indicando una mayor resistencia de las vías respiratorias pequeñas en comparación con

los pacientes con asma.(Lipworth & Jabbal, 2018)

En cuanto a la IOS y EPOC por humo de leña, un estudio realizado por Salvi et

al.(Salvi et al., 2020), comparó 3 grupos los cuales incluían un grupo de EPOC-HT, EPOC

no fumadores (exposición a biomasa u ocupacionales) y un grupo control de sujetos

sanos, en este estudio se evidenció más afectación en las vías aéreas pequeñas por IOS

en pacientes con EPOC que en controles sanos, sin embargo sin diferencias entre los

grupo de EPOC por biomasa contra tabaco .

Estos estudios sugieren que la IOS es una herramienta confiable para el

diagnóstico y monitoreo de la EPOC, ofreciendo un análisis detallado de la mecánica de

las vías respiratorias que complementa la espirometría tradicional. Es particularmente útil

para detectar obstrucción de las vías respiratorias periféricas y rastrear la progresión de la

12



enfermedad. Sin embargo el campo de trabajo de la investigación aun con pocos datos al

respecto EPOC-HL.
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Justificación:

La pacientes con antecedente de exposición a biomasa, que cursan con una

condición que se caracteriza por síntomas prominentes de bronquitis crónica, y

estructuralmente con fibrosis peribronquial, un proceso patológico que afecta las vías

aéreas de pequeño calibre. La IOS es una herramienta valiosa para la detección temprana

de afecciones en las vías aéreas pequeñas, particularmente en pacientes con pre EPOC

por exposición a humo de leña (pre-EPOC-HL).

El uso de espirometría, aunque ampliamente utilizado en la evaluación de la función

pulmonar, tiene limitaciones significativas en la detección temprana de alteraciones en las

vías aéreas pequeñas. En pacientes con pre EPOC-HL, los cambios en la espirometría

suelen ser detectables únicamente cuando la enfermedad ha avanzado y se ha

establecido de manera significativa. Esto se debe a que la espirometría es más sensible a

las alteraciones en las vías aéreas grandes, mientras que las alteraciones en las vías

aéreas pequeñas pueden pasar desapercibidas hasta que la obstrucción es considerable.

Por lo tanto, la IOS, al evaluar la resistencia y reactancia de las vías aéreas a

diferentes frecuencias, permite una detección más precisa y temprana de alteraciones en

las vías aéreas pequeñas. Esto es crucial en la población con exposición a humo de leña,

donde la identificación temprana de alteraciones puede conducir a intervenciones más

oportunas y potencialmente a un mejor manejo de la progresión de la enfermedad.

Además, la IOS ofrece la ventaja de ser una prueba más sencilla y menos dependiente del

esfuerzo del paciente en comparación con la espirometría, lo que puede resultar en una

mejor tolerancia y cooperación por parte de los pacientes, especialmente en aquellos con

síntomas respiratorios importantes.
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Planteamiento del problema:

La EPOC representa una de las principales causas de morbilidad y mortalidad a

nivel mundial, con un impacto significativo en la calidad de vida de quienes la padecen. La

exposición prolongada al humo de leña es uno de los principales factores de riesgo en

áreas rurales, particularmente entre mujeres que utilizan biomasa para cocinar o calentar

sus hogares. Este tipo de exposición se ha asociado con la aparición de alteraciones

respiratorias con resultados en espirometría no concluyentes, condición clínica que

denominamos en la actualidad pre-EPOC ya que puede preceder al desarrollo de la

EPOC.

El diagnóstico temprano de estas alteraciones es crucial para implementar medidas

preventivas y evitar la progresión hacia una EPOC establecida. Tradicionalmente, la

espirometría ha sido la herramienta principal para diagnosticar EPOC. Sin embargo, la

espirometría tiene limitaciones, especialmente en la detección de obstrucción en las vías

aéreas pequeñas, que es una característica temprana de la enfermedad por exposición a

biomasa por su fisiopatología.

La IOS emerge como una técnica innovadora y no invasiva que puede superar

estas limitaciones, al ser un estudio utilizado en valorar vía aérea pequeña. A diferencia de

la espirometría, la IOS evalúa la resistencia y reactancia del sistema respiratorio a

diferentes frecuencias, lo que permite una mejor caracterización de la obstrucción en las

vías aéreas. Esta capacidad de detectar cambios sutiles en la función de las vías

respiratorias antes de que se presenten síntomas evidentes podría ser clave para

identificar a las mujeres en riesgo de desarrollar EPOC-HL, ya que puede ser la única

alteración que se encuentre como daño de dicha exposición, comparado con las mujeres

que se exponen al tabaco, donde los cambios son más significativos en espirometría por el

predominio de destrucción de la vía aérea.

En este contexto, nos propusimos analizar la efectividad de la IOS en la detección

de alteraciones en las vías aéreas pequeñas en mujeres expuestas al humo de leña con

síntomas respiratorios en comparación con mujeres expuestas al tabaco, con síntomas

respiratorios, pero sin cumplir obstrucción por espirometría. Nuestro estudio no solo podría

proporcionar una herramienta más sensible para la detección de pre-EPOC, sino también
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contribuir al diseño de estrategias de diagnóstico e intervención temprana, con el objetivo

de mejorar los resultados a largo plazo en esta población vulnerable.
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Pregunta de investigación:

¿La proporción de pacientes con diagnóstico de pre-EPOC-HL tiene mayor afección

de vía aérea pequeña medido por IOS, en comparación con las pacientes con pre-EPOC

por exposición a humo de tabaco (pre-EPOC-HT)?
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Objetivo general:
Comparar la proporción de mujeres con pre-EPOC-HL y pre-EPOC-HT, que tienen

afección de vía aérea pequeña por IOS, identificado por las siguientes variables: R5 mayor

al límite superior de la normalidad, R5-R20 mayor al límite superior de la normalidad,

R5-R20/R5 <20% ó área de reactancia (AX) mayor al límite inferior de la normalidad.

Objetivos específicos:

● Comparar la IOS de las pacientes con pre-EPOC-HL con las pacientes que tienen

diagnóstico de pre EPOC-HT.

● Comparar los valores de R5, R5-R20, R5-R20/R5 <20% ó área de reactancia (AX),

entre pre-EPOC-HL y pre -EPOC-HT

● Describir y comparar parámetros de espirometría con broncodilatador de las

pacientes con pre-EPOC-HL con las pacientes que tienen diagnóstico de pre

EPOC-HT.

● Describir las características demográficas de las pacientes con diagnóstico de

pre-EPOC-HL.

● Describir antecedentes exposicionales basados en tiempo de exposición, duración

de exposición y estado actual de la misma.

● Describir eventos de exacerbaciones (número de eventos presentados y gravedad

de los mismos), así como uso de medicamentos inhalados.

● Describir información clínica relevante (CAT, SGRQ, mMRC)
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Hipótesis:

Hipótesis nula:
Hay una mayor proporción de pacientes con afección de vía aérea pequeña medido por

IOS en las pacientes que tienen diagnóstico de pre-EPOC-HL, en comparación con

pacientes que tienen diagnóstico de pre EPOC-HT.

Hipótesis alterna:
No se encontrará una mayor proporción de pacientes con afección de vía aérea pequeña

medido por IOS en las pacientes que tienen diagnóstico de pre-EPOC-HL, en

comparación con pacientes que tienen diagnóstico de pre EPOC-HT.
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Material y métodos:

Se trata de un estudio de investigación clínica, descriptivo, de cohorte transversal.

Se llevará a cabo en el Departamento de Investigación en Tabaquismo y EPOC (DITABE)

del INER. La población de estudio serán mujeres que acudan al DITABE del INER con

diagnóstico de pre-EPOC-HL secundarias a la exposición significativa al humo de leña y

pre- EPOC-HT.

Se realizó la IOS con el equipo IOS Masterscreen Pneumo en la clínica de DITABE,

siguiendo el procedimiento recomendado por Gochicoa y cols bajo la siguiente técnica, se

colocará al paciente en posición sedente, se colocará una pinza nasal, el paciente

sostendrá sus mejillas para brindar soporte, se colocará una boquilla con filtro en la boca y

se iniciara respirar tranquilamente (a volumen corriente) a través de la misma, logrando

realizar al menos 4 respiraciones a volumen corriente, estas mismas maniobras cumplirán

criterios de aceptabilidad y repetibilidad de acuerdo al estándar y sin presencia de

artefactos. Se realizaron pruebas pre y post broncodilatador, la cual se realizó 15 minutos

después de utilizar salbutamol 400 mcg. Así mismo se realizó espirometría, esta se realizó

en un equipo NDD EasyOne Pro LAB (ndd Medical Technologies, Zurich, Suiza) siguiendo

el procedimiento recomendado por el estándar unificado ATS/ERS 2005 (Miller, 2005), la

espirometría se realizó mientras el paciente estaba sentado con una pinza nasal, con al

menos tres mediciones . Se realizaron al menos dos mediciones con un error de menos

del 5 % como estándar para un rendimiento correcto. Para la prueba de broncodilatación,

después de completar la espirometría, se pidió a los sujetos que inhalaran 400 µg de

salbutamol en un espaciador de 500 ml y se registró el tiempo de inhalación de

salbutamol. A todas las mujeres se les evaluó también con cuestionarios de calidad de

vida (Cuestionario de Saint George), cuestionario CAT, medición de disnea a través de la

escala mMRC.

Diseño del estudio:
Se trata de un estudio descriptivo, transversal y comparativo
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Universo de estudio:
● Mujeres expuestas a humo de leña >100 horas año, con antecedente de

exacerbaciones o síntomas respiratorios característicos de bronquitis crónica, pero

sin obstrucción por espirometría.

● Mujeres expuestas a humo de tabaco >10 paquetes año, con antecedente de

exacerbaciones o síntomas respiratorios característicos de bronquitis crónica, pero

sin obstrucción por espirometría.

Selección de muestra:
● Se invitó a participar a todas las pacientes con antecedente de exposición >100

horas leña, y pacientes con exposición a tabaco >10 paquetes año. Para el

diagnóstico de Pre-EPOC (se considerará pre EPOC mediante la presencia de 1)

Síntomas respiratorios como tos con esputo y/o sibilancias, 2) Anormalidades

fisiológicas como FEV1 bajo-normal y/o disminución acelerada del FEV1, DLCO

disminuida, 3) Anomalías topográficas de las vías respiratorias y/o enfisema) que

reciben atención en el DITABE; se explicará el protocolo y se dará a firmar

consentimiento informado.

● Todas las pacientes fueron evaluados de la siguiente forma:

a. Cita 1: se realizaron los siguientes cuestionarios CAT, mMRC, calidad de vida de

Saint George (SQRG).

b. Cita 2: Se realizaron pruebas de función respiratoria (espirometría con

broncodilatador, IOS con broncodilatador)

Criterios de inclusión:
● Mujeres mayores de 35 años a 80 años.

● Mujeres >100 horas año a humo de leña, con o sin exposición actual.

● Mujeres con un índice de tabaco >10 paq/años, con o sin exposición actual.

● Ser habitante de la Ciudad de México y su zona metropolitana.
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● Que cumplieran con al menos una de las siguientes características clínicas en la

historia de síntomas respiratorios: bronquitis crónica, CAT >10 y/o disnea MMRC

>2.

● Pacientes de reciente diagnóstico o bajo seguimiento.

● Se permitirá el ingreso de pacientes con obesidad, diabetes, dada la alta frecuencia

en la población, o con diagnósticos previos presuntivos de asma (que se confunden

frecuentemente con EPOC) o EPOC.

Criterios de exclusión:
● Incapacidad para realizar adecuadamente una espirometría y IOS que cumpla

criterios de calidad y/o presentar contraindicaciones para las mismas (cirugías

recientes, desprendimiento de retina, embarazo enfermedad aguda, etc)

● Personas con comorbilidades relevantes: cáncer activo, enfermedad cardiaca

conocida agua o en mal control, bronquiectasias diseminadas, resecciones

pulmonares, tuberculosis previa, otras enfermedades pulmonares (fibrosis

pulmonar).

● Exacerbaciones en el mes previo.

Criterios de eliminación:
● Presencia de exacerbación durante el estudio.

● Datos incompletos de pruebas de función respiratoria.

Definición de variables:
Nombre Definición conceptual Definición

operacional
Tipo de
variables

Escala de
medición

Unidad de
medición

Variables Independientes
Edad Tiempo de vida

transcurrido desde el
nacimiento.

Años cumplidos Cuantitativa Numérica Años

Peso Es la medición de la
masa de una persona
de pie por medio de la
balanza o de otro
instrumento
equivalente.

El valor que resulta
de la medición de la
masa de una persona

Cuantitativa
continua

Numérica Kg

Talla Es la medición de una
persona de pie, desde
la tangente superior de

El valor que resulta
de la medición desde
la cabeza hasta los

Cuantitativa
continua

Numérica Mts
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la cabeza hasta el
plano de sustentación
de los pies.

pies en posición
erecta

IMC Relación matemática
entre el peso y la talla
de una persona.

Valor que resulta del
cociente del peso
entre la talla al
cuadrado.

Cuantitativa Numérica (kg/m²)

Variables Dependientes
Pre EPOC Condición

caracterizada por la
presencia de síntomas
respiratorios sin cumplir
criterios de obstrucción
de la vía aérea por
espirometría con un
FEV1/FVC por arriba
de 0.7

Se identificará
mediante la
presencia de 1)
Síntomas
respiratorios como
tos con esputo y/o
sibilancias, 2)
Anormalidades
fisiológicas como
FEV1 bajo-normal y/o
disminución
acelerada del FEV1,
DLCO disminuida, 3)
Anomalías
topográficas de las
vías respiratorias y/o
enfisema.

Cualitativa Escala
nominal

Presencia/
Ausencia

IEHL La medida en que una
persona está expuesta
al humo generado por
la combustión de leña
en su entorno.

Se medirá mediante
un cuestionario que
evalúe la frecuencia,
duración y
proximidad de la
exposición al humo
de leña en el hogar y
el entorno laboral en
las últimas 24 horas.

Cuantitativa Escala de
intervalo

horas/años

Cuestionari
o CAT

Evaluación del impacto
de la enfermedad
pulmonar obstructiva
crónica (EPOC) en la
vida diaria del paciente.

Cuestionario de 8
ítems que mide la
severidad de los
síntomas y su
impacto en la vida
diaria del paciente
con EPOC.

Cuantitativa Escala
ordinal

Puntaje de
0 a 40

Escala de
disnea
MMRC

Medición de la
percepción de dificultad
respiratoria (disnea) en
pacientes con
enfermedades
pulmonares.

Escala de 5 puntos
que mide la
severidad de la
disnea basada en la
limitación de las
actividades físicas.

Cuantitativa Escala
ordinal

Grado de 0
a 3

Saint
George

Evaluación de la
calidad de vida en
pacientes con
enfermedades
respiratorias crónicas.

Cuestionario de 50
ítems que evalúa
síntomas, actividad y
estado psicológico en
relación a la salud
respiratoria.

Cuantitativa Escala
ordinal

Puntaje de
0 a 100

Exacerbaci
ones
moderada o
grave

Empeoramiento de los
síntomas respiratorios
que requieren

Determinado por el
expediente médico o
registro de
hospitalización

ordinal con
tres
categorías

Dicotómic
a

1= Si
0 = No
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tratamiento y/o
hospitalización

Resistencia
s

Fuerzas que se oponen
al flujo de aire en la vía
aérea

● R5
● R5 valor Z
● R10
● R10 valor Z
● R15
● R15 valor Z
● R20
● R20 valor Z
● R5-R20
● R5-R20

valor Z
● R5-R20/R5
R5-R20/R5

valor Z

Cuantitativa,
continua

Numérica Resistenc
ias: 0 a
10
kPa/L/s.

Valores-z
de -4 a 4.

Reactancia
s

Fuerzas reactivas que
se oponen al flujo de
aire, las cuales pueden
ser capacitancia o
inertancia

Fres: frecuencia
donde la capacitancia
y la inertancia se
equilibran en cero.
AX: suma de las
reactancias antes de
alcanzar la frecuencia
de resonancia

Fuerzas reactivas
que se oponen al
flujo de aire, las
cuales pueden ser
capacitancia o
inertancia

● Fres:
frecuencia
donde la
capacitanci
a y la
inertancia
se
equilibran
en cero.

● AX: suma de
las
reactancias
antes de
alcanzar la
frecuencia de
resonancia

Cuantitativa,
continua

Numérica Reactancia
s de -4 a 4.

Fres de 0 a
30

AX de 0 a
10

Los
valore
s z de
-6 a 6

Afección de
vía aérea
pequeña
(AVAP)

Se refiere a las ramas
más periféricas del
árbol bronquial,
típicamente aquellas
con un diámetro inferior
a 2 mm, a partir de la
octava generación.

Se medirá mediante
IOS, específicamente
a través de los
parámetros R5,
R5-R20 y Ax.

Cuantitativa
continua

Escala R5-R20
>LSN
R5 >LSN
Ax >LSN

Volumen
espiratorio
forzado en
1 segundo
(FEV1)

Máxima cantidad de
aire exhalado por un
sujeto en el primer
segundo, después de
una inhalación máxima.

Resultado de la
exhalación máxima
en el 1 segundo, a
través del
espirómetro

Cuantitativa
continua

Escala Litros

Relación
Volumen
espiratorio
forzado en
el 1er
segundo/

Es la fracción de aire
que exhal
a un individuo en el
primer
segundo respecto a su
capacidad vital forzada.

Este indicador es
determinante para
detectar obstrucción,
el valor normal es
≥ 70 % o de

Cuantitativa
continua

Escala Obstrucción
< 0.70

No
obstrucción
>0.70
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Capacidad
vital
Forzada
(FEV1/FVC)

acuerdo con el
límite
inferior de normalidad

Capacidad
Vital
Forzada
(FVC)

Capacidad vital forzada
Mayor volumen de
aire exhalado
después de una
inspiración máxima

Expresada en
volumen,
considerada como
normal cuando su
valor predicho es
>80%

Cuantitativa
continua

Escala Litros

Técnica de muestreo:
Muestreo a conveniencia.

Proceso de recolección de datos

Se realizó captura y recopilación de datos por medio de RedCap.

Análisis estadístico:

● Se usó el paquete estadístico Jamovi 2.3.28. Se evaluaron variables dicotómicas a

través de la prueba Chi cuadrada o prueba exacta de Fisher.

● Para datos continuos se usó pruebas de T de student o prueba de Wilcoxon para

datos no normales. Se consideró una diferencia estadísticamente significativa una P

< 0.05.

● Se calcularon los coeficientes de correlación de Pearson para evaluar las relaciones

entre la función pulmonar y otras evaluaciones clínicas.

Consideraciones éticas:

Este trabajo es derivado de un protocolo aprobado por el comité de ética del

instituto, con el número de registro C02-23. Se consideró riesgo categoría I de acuerdo

con lo establecido en el Art. 17 del reglamento de la Ley General de Salud en Materia de

Investigación para la Salud. Se requirió de consentimiento informado para su realización.
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Resultados:

Del total de nuestra población (n=32) se realizó un análisis comparativo entre dos

grupos de mujeres: uno expuesto al humo de leña (n=22) y otro al humo del tabaco

(n=10). La Tabla 1 muestra datos demográficos, exposición, y parámetros clínicos

relevantes para el estudio de la EPOC en el contexto de la exposición a estos agentes.

En cuanto a los datos demográficos se encontró que la edad media de las mujeres

expuestas al humo de leña es mayor (67 años) en comparación con las mujeres expuestas

al tabaco (53 años), aunque esta diferencia no es estadísticamente significativa (p=0.080).

El peso corporal promedio es ligeramente menor en el grupo expuesto a leña (63 kg) que

en el grupo de tabaco (65 kg), con una diferencia no significativa (p=0.289).

En los antecedentes de exposición se mostró que el 34.4% de las mujeres

expuestas al humo de leña también tienen exposición activa, en cuanto a las mujeres con

exposición a humo de tabaco, el 9.4% son fumadoras actuales, de estas presentan un

consumo una mediana de 13.5 cigarrillos diarios.

En las evaluación clínica de ambos grupos, no se encontró diferencia significativa

en la puntuación de disnea por MMRC entre los dos grupos, sin embargo el grupo de leña

muestra un puntaje más alto en el CAT (mediana de 13) en comparación con el grupo de

tabaco (mediana de 9.5), con una diferencia significativa (p=0.029), y Aunque el puntaje

del cuestionario Saint George es más alto en el grupo de leña (mediana de 39) comparado

con el grupo de tabaco (mediana de 28), esta diferencia no es significativa (p=0.123).

Las exacerbaciones son más frecuentes en el grupo de leña (25%) en comparación con el

grupo de tabaco (15.6%), pero esta diferencia no es estadísticamente significativa

(p=0.467). Así mismo el porcentaje de pacientes con exacerbaciones leves, moderadas y

severas es similar entre ambos grupos, sin diferencias significativas.

El uso de medicamentos inhalados es mayor en el grupo de leña (15.6%) en

comparación con el grupo de tabaco (3.1%), aunque esta diferencia no es

estadísticamente significativa (p=0.393).
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Los resultados de las pruebas de función respiratoria, que se describen en la Tabla
2. Se encontró que el porcentaje del predicho de FEV1 post-BD es significativamente

mayor en el grupo pre-EPOC-HL (104.5%), en comparación con el grupo de pre-EPOC-HT

(84.5%), con una p=0.051, así mismo representado en litros la mediana del FEV1 después

de broncodilatador (BD), es ligeramente mayor en el grupo de pre-EPOC-HT (2.19 L),

comparado con el grupo de pre-EPOC-HL (1.84 L), aunque la diferencia no es

estadísticamente significativa (p=0.819). La capacidad vital forzada (FVC) es mayor en el

grupo de pre-EPOC-HT (3.01 ml), comparado con el grupo de pre-EPOC-HL (2.33 ml),

pero esta diferencia no es significativa (p=0.370). Por último la relación FEV1/FVC post

broncodilatador es mayor en el grupo de pre-EPOC-HL (0.79) que en el grupo de

pre-EPOC-HT (0.75), aunque esta diferencia tampoco resultó estadísticamente

significativa (p=0.625), se puede interpretar como una menor respuesta a broncodilatador

en este grupo.

En general no hubo diferencias significativas entre los grupos en la evaluación y

comparación de las resistencias de la vía respiratoria, medidos por la IOS, solo en valor z

de R5-R20 se encontraron los siguientes resultados, el grupo de pre-EPOC-HL presentó

una mediana de 1.67, mientras que en el grupo de pre-EPOC-HT presentó un valor de

2.49, aunque el valor P no es significativo (p=0.920), se podría sugerir mayor AVAP. El

valor z de Fres se encontró en disminuido en el grupo de pre-EPOC-HL, comparación con

pre-EPOC-HT con una media de 2.04 contra 2.89 respectivamente, con una P no

significativa de 0.917.

Se realizó un filtrado de las pacientes que cumplian con los criterios para afeccion

de vía aérea pequeña, tomando los siguientes parámetros, R5 valor z > LSN + R5-R20

valor z > LSN + Ax valor z > LSN, encontrando que en ambos grupos presentaron una

frecuencia de 18.8% con alteraciones en las vías aéreas pequeñas según la IOS, con un

valor p=0.085. (Tabla 3)

Se realizó Test exacto de Fisher, para evaluar la asociación entre las variables

categóricas, previamente acomodadas en una tabla de contingencia. En donde se observó

que el grupo de pre-EPOC-HL con exposición activa a biomasa fueron 4 representando el
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34% de este grupo con afectación en R5-R20, aunque con valor estadístico no relevante

(P=1.000). En el grupo de pre-EPOC-HT, muestro que 2 mujeres que actualmente están

expuestas al tabaco presentan afectación en R5-R20 representando el 9.4%. En cuanto se

evalúa los grupos con los tres parámetros para determinar AVAP, tampoco hay evidencia

de encontrar asociación entre alteraciones de oscilometría de impulso y exposición activa,

con un valor p de 1.000 para el grupo de tabaco y una valor p de 0.642 para el grupo de

exposición a biomasa, aunque tampoco es significativo, es un valor ligeramente menor,

sugiriendo que podría haber una tendencia hacia la asociación, aunque no es concluyente.
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Discusión:
Nuestro estudio buscó explorar un grupo poco investigado en cuanto a IOS,

comparando los resultados entre mujeres con pre-EPOC-HL y un grupo de mujeres con

pre-EPOC-HT, arrojando algunos datos interesantes. En primer lugar no se encontró

diferencia en la prevalencia de AVAP entre ambos grupos. En segundo lugar, encontramos

una tendencia a la asociación entre la AVAP con la exposición activa a la combustión de

biomasa.

A diferencia de Camp et al. (Camp et al., 2014) quienes mostraron, una afectación

importante de la vía aérea pequeña por estudios de imagen en el grupo expuesto a

biomasa; nuestros datos no mostraron diferencias significativas entre ambos grupos,

aunque sabemos que las evaluaciones no fueron las mismas, esperábamos obtener

resultados similares. Consideramos que esto se podría deber a que nuestro grupo se

encuentra en una fase temprana de la enfermedad y eso pudo influir en los resultados.

La IOS es una prueba más sensible para evaluar AVAP(Lipworth & Jabbal, 2018).

Sabemos que en la fisiopatología de EPOC-HL, se observa afección de las vías aéreas

periféricas incluso antes de encontrarse obstrucción medible por espirometría por lo que

nos centramos en explorar esta información. Se observó valores z mayores en Fres y

R5-R20 en el grupo de pre-EPOC-HT, revelando mayor rigidez en parénquima pulmonar y

afección en vía aérea pequeña. Además, en la distensibilidad de las vías respiratorias

periféricas (reflejada en el valor Ax), se observó una tendencia a menor afección en el

grupo de pre-EPOC-HL con respecto al grupo de pre-EPOC-HT, esta información

contrasta con estudios previos como el estudio de Zhao et al. (N. Zhao et al., 2022) donde

reportaron mayor afección de vía aérea pequeña por IOS.

No se encontraron diferencias significativas en espirometría, sin embargo, se

observó una tendencia hacía un mayor porcentaje del predicho en FEV1 en el grupo de

pre-EPOC-HL sin llegar a ser estadísticamente significativas, los autores inferimos que la

poca muestra disminuyó nuestro poder estadístico para observar diferencias y esa fue la

razón por la que obtuvimos estos resultados. Por otra parte se han reportado valores de

FEV1 más bajos entre mujeres mexicanas con EPOC- HL en comparación con aquellas

que tenían EPOC-HT (Camp et al., 2014; Salvi et al., 2020)
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Al igual que las cohortes de ECLIPSE (Crim et al., 2011) y Salci et al. (Salvi et al.,

2020), la diferencia en la edad media en las mujeres expuestas al combustión de biomasa

tendieron a ser mayores. Este hecho podría reflejar un tiempo de exposición acumulado

más largo, lo que podría influir en la gravedad de los síntomas y la función pulmonar.

Además, el peso corporal promedio fue menor en el grupo expuesto a leña, sin embargo,

al considerar el IMC encontramos mayor índice en el grupo de leña que en el grupo de

tabaco, lo cual coincide con el estudio realizado por Camp et al.(Camp et al., 2014)
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Limitaciones:

Una de las principales limitaciones de nuestro estudio fue el tamaño de la muestra,

el cual, puede no ser lo suficientemente grande para detectar diferencias estadísticamente

significativas en las variables analizadas. El tamaño de muestra limitado bien sabemos

reduce el poder estadístico del estudio, lo que implica que algunas asociaciones

potencialmente importantes podrían no haberse identificado debido a la falta de suficiente

representatividad. Para futuras investigaciones, sería crucial considerar un aumento en el

tamaño de la muestra para fortalecer las conclusiones y obtener resultados más

contundentes y generalizables.

Otra limitación importante radica en la metodología utilizada. Aunque la IOS es una

técnica valiosa para evaluar la función pulmonar, su interpretación puede ser compleja y

depende de varios factores técnicos y clínicos. La metodología de nuestro estudio,

incluyendo la selección de pacientes y las condiciones en las que se realizaron las

pruebas, puede haber influido en los resultados, un dato extra a investigar es el tiempo

suspensión del tabaquismo, ya que si el tiempo es relativamente corto, pueda reflejarse en

los resultados que obtuvimos. Además, la falta de más estudios previos en poblaciones

similares hace que sea difícil comparar y contextualizar los hallazgos, lo que podría haber

limitado la interpretación de los resultados.
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Conclusiones:

En conclusión aunque no se demostró diferencia significativa en la proporción de

AVAP en los grupos evaluados en IOS, se pudo observar que el grupo pre-EPOC-HL

presentan mayor edad, IMC aumentado, peor presentación clínica y una mayor frecuencia

en cuanto a exposición activa en comparación con el grupo pre-EPOC-HT.

Estos hallazgos vuelven a señalar que la exposición al humo de leña podría generar

un patrón de afectación respiratoria distinto al provocado por el tabaco, lo cual tiene

implicaciones importantes para el diagnóstico y manejo de estas pacientes.

Es crucial reconocer la necesidad de realizar más estudios a futuro en este grupo

poblacional,con características clínicas similares y con tamaños de muestras mayores

para confirmar, expandir y profundizar en la comprensión de estos hallazgos, los

mecanismos subyacentes y mejorar las estrategias de diagnóstico y tratamiento en

pacientes expuestos al humo de leña. Esto nos permitirá establecer pautas más claras,

tempranas y específicas para el manejo de la EPOC en poblaciones vulnerables a esta

exposición.
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Tablas y figuras:
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Tabla 1. Comparación de las variables demográficas y clínicas entre el grupo de pre- EPOC-HL y
pre-EPO-HT.

Mujeres (n= 32)

Leña (n=22) Tabaco (n=10) Valor P

Edad, años 67 (57-76) 53 (46-66) 0.080

Peso, kg. 63 (56-81) 65 (51-80) 0.289

Talla, mts. 1.47 (1.46-1.50) 1.57 (1.54-1.63) 0.871

IMC, kg/m2. 29 (25-36) 26 (24-29) 0.289

Exposición activa. n (%) 11 (34.4%)

Años de exposición. 49 (31-58) <0.001

Horas de exposición. 4 (4-6) <0.001

IEHL 200 (165-234) <0.001

Fumador actual 3 (9.4%)

Cigarros por dia 13.5 (10-19) <0.001

Años fumando 30 (27-40) <0.001

Paquetes/año 19.37 (16.8-29.25) <0.001

mMRC n (%)
- mMRC 0
- mMRC 1
- mMRC 2
- mMRC 3

1(3.1%)
11(34.4%)
7 (21.9%)
3 (9.4%)

2 (6.3%)
4 (12.5%)
4 (12.5%)
0 (0.0%)

0.335
0.371

CAT 13 (10-19) 9.5 (7.25-10.7) 0.029

SGRQ 39 (37-62) 28 (23-33) 0.123

Exacerbaciones n (%) 8 (25%) 5 (15.6%) 0.467

Leve n (%) 6 (18.8%) 3 (9.4%) 0.874

Moderada - severa n (%) 2 (6.3%) 2 (6.3%) 0.415

Uso de medicamentos
inhalados n (%)

5 (15.6%) 1 (3.1%) 0.393
0.637

Se muestran números y porcentajes para variables categóricas y para variables continuas se muestran medianas y
percentiles 25 y 75. Se utilizó prueba U de Mann-Whitney.

Definiciones de abreviaturas: IMC: índice de masa corporal; mMRC: escala de disnea modificada del Medical
Research Council; SGRQ: Cuestionario respiratorio de St George; IEHL: Índice de exposición a humo de leña.



Tabla 2. Comparación de la espirometría y IOS entre Pre-EPOC-HL con Pre-EPOC-HT

Mujeres n=32

Leña (n=22) Tabaco (n=10) Valor P

FEV1 después de la
BD, ml

1.84 (1.52-2.09) 2.19 (2.00-2.43) 0.819

FEV1 post-BD, % 104.5 (82 - 107.75) 84.5 (80.25 - 92.75) 0.051

FVC post-BD, ml 2.33 (2.00 - 2.57) 3.01 (2.72 - 3.13) 0.370

FEV 1/FVC después
de BD

0.79 (0.77 - 0.81) 0.75 (0.73 - 0.83) 0.625

25, 75 post-BD 1.69 (0.83 - 2.16) 1.62 (1.30 - 1.63) 0.302

R5, kPa/(L/s) 0.51 (0.39 - 0.57) 0.49 (0.39 - 0.56) 0.760

R5, % 119.12 (106.27 - 144.15) 144.7 (125.87 - 156.15) 0.272

R5, valor z 1.08 (0.37 - 2.39) 2.13 (1.41 - 2.68) 0.646

R20, kPa/(L/s) 0.34 (0.27 - 0.400) 0.32 (0.27 - 0.38) 0.590

R20, % 109.92 (92.35 - 124.82) 107.40 (99.45 - 137.22) 0.589

R20, valor z 0.44 (-0.44 -1.35) 0.35 (-0.03 - 1.88) 0.971

R5-R20, kPa/(L/s) 0.15 (0.12 - 0.23) 0.15 (0.09 - 0.21) 0.427

R5-R20, % 158.96 (111.08 - 269.81) 223.35 (191.37 - 249.47) 0.366

R5-R20, valor z 1.67 (0.29 - 4.45) 2.49 (1.44 - 3.82) 0.920

(R5-R20)/R5, cociente 0.35 (0.26 - 0.48) 0.33 (0.27 - 0.59) 0.709

(R5-R20)/R5, % 151.88 (113.36 - 248.90) 186.20 (144.05 -245 .50) 0.566

(R5-R20)/R5, valor z 1.65 (0.42 - 3.38) 2.03 (1.11 - 4.70) 0.566

X5, kPa/(L/s) -0.160 (-0.207 - -0.057) -0.140 (-0.180 - -0.112) 0.887

X5, % 103.11 (40.26 - 143.15) 117.30 (95.45 - 155.67) 0.366

X5, valor z -0.101 (-1.495 - 2.063) -0.581 (-1.557- 0.140) 0.589

Fres, Hz 27.89 (21.92 - 32.97) 29.07 (24.93 - 30.83) 0.950

Fres, % 145.83 (121.29 - 170.53) 167.70 (140.80 - 177.65) 0.663

Fres, valor z 2.04 (0.96 - 3.73) 2.89 (1.90 - 3.57) 0.917

Ax, kPa/L 7.64 (5.52 - 8.41) 7.40 (5.60 - 8.63) 0.735
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Ax, % 879.35 (641.08 - 987.30) 1149.15 (902.8 - 1216.30) 0.109

Ax, valor z 3.50 (2.99 - 3.69) 3.93 (3.54 - 4.02) 0.109

Se muestran números y porcentajes para variables categóricas y para variables continuas se muestran medianas y
percentiles 25 y 75. Se utilizó prueba U de Mann-Whitney.

Definiciones de abreviaturas:AX:Área de reactancia, FEV1 : volumen espiratorio forzado en 1 s; FVC: capacidad vital
forzada; Fres:Frecuencia de resonancia; Hz:Hertz; IOS :Sistema de oscilometría de impulso (en inglés, Impulse
Oscillometry System); kPa:Kilopascales; LSN:Límite superior de la normalidad; R:Resistencia; X:Reactancia; %:
Porcentaje del predicho; post-BD = post-broncodilatador.

Tabla 3. Descripción de población con alteraciones de vía aérea pequeña por oscilometría

Total n % del Total Valor P IC

AVAP, leña 6 18.8% 0.085 (0.070 - 0.475)

AVAP, tabaco 6 18.8% 0.085 (0.231 - 0.969)

Definición de abreviaciones: AVAP: afección de vía aérea pequeña

Se muestran frecuencias en porcentajes. Se utilizó prueba U de Mann-Whitney.
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