
51Inhalación de humo de leña: una causa relevante pero poco conocida de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica

Inhalación de humo de leña:
una causa relevante pero poco
reconocida de Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Crónica

Autores Andrea Junemann, Gabriela Legarreta
División Neumonología, Hospital de Clínicas, Universidad de Buenos Aires

Resumen
La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es una de las enfermedades más
frecuentes a nivel mundial, cuya prevalencia está en aumento y  representa una enorme
carga de salud para la sociedad. En América Latina, las cifras estimadas de prevalencia
varían entre el 7.8% y 19.7%. Si bien el humo de cigarrillo es el factor de riesgo más
importante para el desarrollo de esta enfermedad, la exposición al humo de combusti-
bles de biomasa, especialmente leña, dentro del hogar,  para cocinar y calefaccionar, es
también una causa relevante aunque poco reconocida de EPOC en los países en vías de
desarrollo. Teniendo en cuenta que la mitad de la población mundial, unos 3 mil millones
de personas, utilizan combustibles de este tipo, el impacto que pudiera tener sobre la
salud de la población expuesta, es un tema de especial consideración.
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Abstract
Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is a leading cause of morbidity and
mortality worldwide that is increasing and which represents a substantial economic and
social burden. The prevalence of COPD in Latin America ranges from 7.8% to 19.7%.
Although smoking tobacco is the leading cause in developing  COPD, the use of biomass
fuels for cooking or heating is also an important cause of this disease, particularly in
developing countries. As half of the world population, around 3 thousand million people,
use solid fuels, the impact that the use of such fuels could have on the health of the
affected population is an issue that deserves specific consideration.
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Introducción

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica
(EPOC) es una de las enfermedades más comu-
nes en todo el mundo. Significa una enorme carga
para la sociedad y su prevalencia está en aumen-
to, especialmente en el mundo en vías de desarro-
llo. La EPOC  está definida en el Global Initiative
for Chronic Obstructive Lung  Disease (GOLD)
como “una enfermedad prevenible y tratable con
algunas manifestaciones significativas extrapul-
monares que pueden contribuir a su severidad en
algunos pacientes. Su componente pulmonar está

caracterizado por obstrucción al flujo aéreo que
no es totalmente reversible con una anormal res-
puesta inflamatoria del pulmón a partículas y ga-
ses nocivos, especialmente a los causados por el
humo de cigarrillo”1.

La limitación al flujo aéreo es usualmente pro-
gresiva. El humo del cigarrillo es el factor de ries-
go más importante para el desarrollo de la mis-
ma.

Sin embargo existe evidencia creciente de que
la inhalación del humo de combustibles de bio-
masa, especialmente leña,  es una causa relevante
de EPOC en los países en vías de desarrollo2, 3, 4, 5.
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Epidemiología

De acuerdo con el Global Burden of Disease (GBD)
estudio realizado con el auspicio de la Organiza-
ción Mundial de la Salud y el Banco Mundial, la
EPOC  es la cuarta causa de muerte en el mundo
con 2,75 millones (1,41 millones en hombres y 1,34
millones en mujeres) y representa el 4,8% de la
mortalidad global por todas las causas2. Se predi-
ce un aumento de la mortalidad debido a esta en-
fermedad para los próximos años.

Si bien la principal causa de  EPOC es el taba-
quismo, especialmente en los países desarrollados,
la exposición al humo de combustibles de biomasa,
especialmente leña, dentro del hogar, para coci-
nar y calefaccionar es una causa relevante de
EPOC en los países en vías de desarrollo2, 4, 5.

Epidemiología en América Latina

Existe escasa literatura sobre la prevalencia y los
factores asociados a EPOC en América Latina.

El proyecto latinoamericano para la investiga-
ción de enfermedades obstructivas del pulmón
(PLATINO) examinó la prevalencia de EPOC en
personas mayores de 40 años en cinco grandes ciu-
dades de países de América Latina: Brasil, Chile,
México, Uruguay y Venezuela. Fue un estudio
multicéntrico con San Pablo, Brasil, como el pri-
mer centro donde se realizó. La prevalencia de
EPOC varió entre el 7,8% al 19,7%4.

El 12% de los pacientes con EPOC nunca había
fumado. De todos los pacientes con EPOC un 22%
estuvo expuesto a cocinas que utilizaban carbón
mineral como combustible y el 16% a otras que
utilizaban combustibles de biomasa4.

Combustibles de biomasa

La biomasa está definida como el grupo de mate-
riales biológicos (organismos vivos, animales y
vegetales, y sus derivados) que están presentes en
un área específica, colectivamente considerados.
La madera (leña) es la biomasa más comúnmente
utilizada en el mundo. Ésta se utiliza de manera
no procesada o como carbón vegetal.

El estiércol de los animales y  los residuos de la
cosecha son menos utilizados, pero tienen un uso
creciente donde la madera escasea.

El combustible de biomasa es extensamente
utilizado para cocinar y para la calefacción de los

hogares en países en vías de desarrollo y tienen
conocidos efectos adversos. La mitad de la pobla-
ción mundial (unos 3 mil millones de personas)
utilizan combustibles de este tipo6 (Tabla 1).

Estimaciones recientes indican que 1,5 a 2 mi-
llones de muertes en el mundo son atribuibles a la
contaminación dentro del hogar siendo el princi-
pal factor la combustión de biomasa. La mayoría
de ellas ocurren  en niños menores de 5 años por
infecciones respiratorias agudas7, 8.

El uso de este tipo de combustible es la princi-
pal causa de polución ambiental dentro de las vi-
viendas.

La utilización de combustibles de biomasa y
carbón mineral está fuertemente asociada con el
producto bruto interno per capita y los ingresos
de los hogares por día, siendo el uso de este tipo
de combustible mucho mayor en aquellos hogares
con ingresos más escasos2.

Los niveles de exposición de la población que
utiliza este combustible es extremadamente va-
riable. El nivel de exposición depende del tiempo
y de los niveles del mismo. Existen momentos don-
de la exposición es máxima particularmente du-
rante la cocción de los alimentos, por la cercanía
al fuego.

La eficiencia de un combustible es la relación
entre la cantidad de combustible requerida para
generar un determinado nivel de calor. Los com-
bustibles más eficientes generan mayor calor y
menor nivel de polución en el ambiente pero tien-
den a ser más caros. Los combustibles de biomasa
son considerados de baja eficiencia por generar
altos niveles de productos tóxicos y baja capaci-
dad de producir calor.

Tabla 1. Combustibles utilizados para cocinar o para calefacción

Sólidos

- Carbón mineral

- Combustibles de biomasa:

Madera (no procesada y carbón vegetal)

Estiércol

Residuos de cosecha

No sólidos

- Kerosene

- Gas de petróleo

- Gas

- Electricidad
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Existe una gran variedad en la emisión de pro-
ductos de polución cuando la biomasa es quemada,
dependiendo principalmente  de las características
de la combustión y de las prácticas culinarias8.

El uso de madera para cocinar o para calentar
está difundido en todo el mundo y más especial-
mente en países subdesarrollados donde se lo que-
ma en cocinas ineficientes y abiertas con pobre
nivel de ventilación en las habitaciones.

El humo de la madera es una compleja mezcla
de sustancias volátiles y particuladas constituidas
por elementos orgánicos e inorgánicos8. Los prin-
cipales compuestos de la combustión de la madera
son el monóxido de carbono, el dióxido de nitróge-
no y el material particulado, todos ellos tóxicos
para el aparato respiratorio.  Se identificaron más
de 200 compuestos químicos. La mayoría de ellos
(más del 90%) se encuentra en el rango de partí-
culas inhalables, con un diámetro menor a 10
micrones.

Uso de biomasa

La cocina es la principal actividad relacionada al
uso de este tipo de combustible y la que determi-
na el mayor grado de contaminación dentro de los
hogares. La mayoría de las viviendas en los países
en desarrollo utilizan este tipo de combustible, con
un uso aún mayor en las zonas rurales.

En determinadas zonas,  también se utiliza este
tipo de combustible para la calefacción de hogares.

Efectos respiratorios de la exposición
a los combustibles de biomasa

Existen evidencias crecientes de que la exposición
hogareña al humo de combustibles de biomasa
genera enfermedades respiratorias, siendo los gru-
pos más vulnerables las mujeres y los niños pe-
queños que son los que permanecen más tiempo
dentro del hogar.

En un meta-análisis de los estudios epidemio-
lógicos disponibles2, tres patologías respiratorias
se encontraron fuertemente asociadas con la ex-
posición al humo de este tipo de combustibles: las
infecciones agudas del tracto respiratorio inferior
en niños menores de 5 años, la enfermedad
pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y el cáncer
de pulmón por exposición al humo de carbón mi-
neral ambos en mujeres mayores de 30 años. El
riesgo relativo fue de 2,3 (intervalo de confianza

del 95% [IC] 1,9-2,7) para las infecciones respira-
torias en niños; 3,2 (IC  2,3-4,8) para la EPOC en
mujeres adultas; y 1,9 (IC 1,1-3,5) para el cáncer
de pulmón en el grupo previamente mencionado.

La evidencia fue de grado moderado para la
presencia de EPOC y cáncer de pulmón por expo-
sición al humo de carbón mineral en hombres
mayores de 30 años. El riesgo relativo en estos
casos fue de 1,8 (IC 1,0-3,2) para la EPOC y de 1,5
(IC 1,0-2,5) para el cáncer de pulmón. En el caso
de otras variables analizadas, como el cáncer de
pulmón por exposición al humo de biomasa, asma
en niños y adultos, cataratas y tuberculosis en
adultos, el grado de evidencia encontrada fue aún
menor.

Los niños mayores de 5 años, en edad escolar,
presumiblemente presenten menor riesgo, ya que
se encontrarían menos expuestos por permanecer
parte del tiempo fuera del hogar, si bien los nive-
les de exposición en este grupo etario son desco-
nocidos9,10. Los adultos de entre 15 y 30 años, las
enfermedades respiratorias pueden aún no haber-
se puesto de manifiesto, pese a la exposición. Por
este motivo, ambos grupos fueron excluidos del
meta-análisis previamente mencionado2.

La exposición a humo de combustibles de bio-
masa se ha relacionado con otras enfermedades
respiratorias como enfermedad intersticial en al-
gunos reportes anecdóticos y en pequeñas series
de casos11, 12, 13.

Varias enfermedades no respiratorias se han
asociado con la inhalación del humo de combusti-
bles de biomasa dentro del hogar, como por ejem-
plo, el desarrollo de cataratas, con un riesgo rela-
tivo de 1,6 y 2,4 según diferentes autores14, 15. Tam-
bién se han sugerido como posibles asociaciones
problemas perinatales como mortalidad intrau-
terina, partos prematuros, bajo peso al nacer y
mortalidad perinatal16, 17 y otras enfermedades
como neoplasia del cuello uterino18.

Si bien se requieren estudios mejor diseñados
para poder determinar con mayor claridad la fuer-
za de las asociaciones, la evidencia actualmente
disponible indica un rol causal entre la exposición
a los combustibles de biomasa y las enfermedades
respiratorias mencionadas.

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica

Si bien el tabaquismo es la causa principal de
EPOC en los países desarrollados, una fracción
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significativa de pacientes con esta patología en los
países en vías de desarrollo, especialmente muje-
res, no está relacionada con el hábito de fumar y
sí con la exposición a combustibles sólidos dentro
del hogar. En los países de América Latina, la frac-
ción de pacientes con EPOC nunca fumadores,
especialmente mujeres como se señaló anterior-
mente, podría alcanzar el 50%1, 4, 5.

En el meta-análisis citado anteriormente2 fue-
ron analizados diferentes estudios de varios paí-
ses de América, India, Nepal y Arabia Saudita que
cuantificaron la asociación entre la contaminación
dentro de las viviendas y la presencia de EPOC.
Teniendo en cuenta aquellos estudios que fueron
ajustados a la edad y al tabaquismo, el riesgo glo-
bal de desarrollar EPOC en mujeres expuestas al
humo de combustibles sólidos dentro del hogar,
especialmente leña, fue de 3,2 (IC 2,3 – 4,8); con
un impacto menor en los hombres presumible-
mente por una menor exposición (riesgo relativo
1,8, IC 1,0 – 3,2).

En Turquía y en Irán, la prevalencia de EPOC
fue significativamente mayor en las mujeres que
utilizaban combustibles de biomasa para cocinar
y calefaccionar la vivienda19, 20.

Una revisión sobre el impacto de la EPOC en
Asia y África, determinó que la exposición a com-
bustibles de biomasa en ambientes pobremente
ventilados, es un factor de riesgo muy importante
para el desarrollo de esta enfermedad en mujeres
no fumadoras21.

Las curvas exposición-respuesta para el desa-
rrollo de EPOC, no se han establecido claramen-
te. Un estudio realizado en mujeres mexicanas22

encontró que el riesgo de desarrollar bronquitis
crónica y enfermedad crónica de la vía aérea au-
mentó linealmente con el número de horas dia-
rias empleadas para cocinar y el número de años
cocinando con combustibles de biomasa. Sin em-
bargo, existen muchos factores que pueden modi-
ficar significativamente la exposición real, como
el tipo de cocina utilizado, el uso de chimenea, el
tipo de biomasa empleado, la localización y deli-
mitación de la cocina y las condiciones de ventila-
ción.

Si bien la información en los países desarrolla-
dos es menor ya que regularmente utilizan com-
bustibles más eficientes y por lo tanto, menos tóxi-
cos (gas, electricidad), un estudio realizado en
España demostró que la exposición al humo de leña

y carbón vegetal aumentaba el riesgo de desarro-
llar EPOC (riesgo relativo 4,5, IC 1,4 – 14,2). La
intensidad y el tiempo de la exposición tanto en el
verano como en el invierno, también se asoció con
EPOC23.

Estudios realizados en varios lugares de Esta-
dos Unidos de Norteamérica24, 25, Canadá26, Aus-
tralia y Nueva Zelanda27, detectaron que el humo
de leña es uno de los principales componentes de
la contaminación del aire durante la época inver-
nal. Esta contaminación no sólo ocurre a nivel
ambiental en una determinada área sino también
dentro de las viviendas y en los alrededores del
vecindario. En la mayor parte de estos lugares, el
uso de leña se utiliza para calefaccionar el hogar
durante las épocas de bajas temperaturas o con
fines recreacionales; sin embargo, en algunos ca-
sos, se utiliza también para cocinar.

En estos países se comunicaron diferentes efec-
tos sobre la salud respiratoria, especialmente en
niños, como mayor presencia de síntomas respira-
torios (tos, sibilancias, expectoración)28, 29, infec-
ciones agudas del tracto respiratorio inferior30,
exacerbación del asma31, 32 y disminución de la fun-
ción pulmonar33.

Estos estudios demuestran claramente que tam-
bién en los países desarrollados existe una exposi-
ción significativa al humo de leña y que ésta pro-
voca importantes efectos respiratorios.

Los estudios toxicológicos realizados en mode-
los animales explican los posibles mecanismos a
través de los cuales la inhalación del humo de com-
bustibles de biomasa, afectaría la salud respirato-
ria de los individuos expuestos. Estudios en ratas
expuestas a la combustión de humo de leña en for-
ma repetitiva a corto plazo, detectaron alteracio-
nes en los mecanismos de defensa pulmonares,
afectando el clearance bacteriano34, 35 y especial-
mente la función de los macrófagos pulmonares35,
lo que contribuiría al aumento de la incidencia de
infecciones pulmonares en niños de los países en
desarrollo. A nivel histológico se ha encontrado
descamación de las células epiteliales, edema, in-
filtración neutrofílica peribronquiolar y perivas-
cular, bronquiolitis, hiperplasia de folículos lin-
foideos y leve enfisema. Las lesiones pulmonares
serían progresivas con las exposiciones repetidas36.

Los radicales libres generados en los macrófagos
respiratorios por la inhalación del humo de leña,
podría provocar daño celular y genético; estos ra-
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dicales libres podrían además favorecer el desa-
rrollo de fibrosis pulmonar37.

Con respecto a las manifestaciones clínicas, los
pacientes con EPOC por exposición a humo de leña
presentarían enfermedad crónica de la vía aérea,
posiblemente central y periférica, con enfisema
mínimo o ausente, manifestándose clínicamente
como bronquitis crónica.

Las mujeres con EPOC por humo de leña tie-
nen un mayor índice de masa corporal (38,39), una
menor reducción de la difusión de monóxido de
carbono40, una mayor hiperreactividad bronquial41

y enfisema mínimo o ausente en la tomografía com-
putada de tórax de alta resolución que las muje-
res con EPOC por tabaco42.

Sin embargo, si se consideraba el grado de se-
veridad de la obstrucción al flujo aéreo, no se en-
contraron diferencias en las características clíni-
cas, calidad de vida y mortalidad entre los pacien-
tes con EPOC por humo de leña y los pacientes
con EPOC por tabaco39.

Un estudio que evaluó las necropsias de pacien-
tes con EPOC mostró alteraciones histopatológicas
similares en aquellos pacientes que tenían esta
patología por exposición al humo de leña y en aque-
llos que la tenían por tabaco. Sin embargo, las le-
siones fueron de severidad variable; la presencia
de antracosis y las lesiones cicatrizales fueron más
frecuentes y el enfisema más leve en pacientes con
EPOC por humo de leña que en los pacientes con
EPOC por tabaco43.

Intervenciones e investigación

La solución de los problemas respiratorios rela-
cionados con la exposición a humo de combusti-
bles de biomasa dentro del hogar depende de mu-
chos factores culturales y económicos y por lo tan-
to, es bastante compleja. La educación de la co-
munidad, personal de salud, entidades guberna-
mentales y organizaciones no gubernamentales es
uno de los pilares de la solución. El objetivo de
esta última es lograr cambios de hábitos en la co-
munidad para reducir la exposición, mejorar la
ventilación de las viviendas, mejorar el tipo de co-
cinas utilizadas y utilizar combustibles más efi-
cientes y menos contaminantes para cocinar y
calefaccionar2, 44.

Actualmente falta investigación e información
sobre las enfermedades respiratorias y otros efec-

tos sobre la salud en general, provocados por la
exposición al humo de combustibles de biomasa.
En los países en vías de desarrollo, la prioridad
de la investigación debería estar dirigida a inter-
venciones masivas, como los programas educa-
cionales para generar cambios de hábitos en la
comunidad para reducir la exposición y el reco-
nocimiento temprano de la población en riesgo
para prevenir los efectos negativos sobre la sa-
lud2.

Uso de leña en la Argentina

Si bien es conocido que la leña se utiliza como com-
bustible tanto para cocinar como para calefac-
cionar las viviendas en varias regiones del país,
particularmente en aquellas donde abunda este
tipo de biomasa o las temperaturas son bajas, la
información disponible es escasa e incompleta, así
como los riesgos que su uso implica sobre la salud
de la población en general y la salud respiratoria
en particular.
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