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¿La exposición al humo que procede de la combustión de biomateriales o biomasa es capaz de causar fibrosis 
pulmonar? Esa exposición se incorpora en la llamada Household air pollution que podría denominarse en caste-
llano contaminación aérea intradomiciliaria (CAI). 

Un ejemplo paralelo es la exposición al humo del tabaco que se genera al fumar que también procede de 
biomateriales o biomasa, y su toxicidad es conocida. De hecho, existe considerable evidencia que indica que el 
fumar se asocia a varias enfermedades pulmonares intersticiales difusas (EPID) como la histiocitosis de Lan-
gerhans, la EPID asociada a bronquiolitis respiratoria, la neumonía intersticial descamativa, la neumonía eosi-
nofílica aguda y la EPID asociada a la artritis reumatoide.1 Más recientemente, fumar se ha asociado con la fi-
brosis pulmonar idiopática (FPI) con cocientes de momios u odds ratio (OR) de alrededor de 1.7 para fumadores 
actuales y 1.4 para fumadores previos en una cohorte de  Corea.2 En otra gran cohorte que incluyó 400 000 per-
sonas se demostró un incremento en el riesgo de desarrollar FPI asociada al tabaquismo con un OR 2.1, inclu-
yendo el riesgo de que la madre haya fumado con OR de 1.4, que confirma el concepto de génesis temprana de 
enfermedades del adulto.3 Adicionalmente se demostró un efecto de dosis de fumar medido en paquetes-año3 
que suma a la evidencia de causalidad. En resumen, hasta donde se sabe, la inhalación del humo de biomasa, 
en su forma de fumar tabaco, se asocia con FPI y variadas EPID fibrosantes. 

La pregunta de si la CAI por humo de leña al cocinar también favorece el desarrollo de EPID es relevante ya 
que el humo de tabaco y el de leña son muy similares (con algunas excepciones, por ejemplo, el contenido de ni-
cotina y aditivos o saborizantes del tabaco) y resultan de la combustión a una temperatura relativamente baja, 
liberadora de múltiples contaminantes tóxicos y carcinógenos. 

Si bien los humos son similares, el de tabaco se inhala directamente con poca dilución por la boca, a profun-
didad, mientras que el de leña se inhala por nariz y boca con respiraciones normales, lo que deriva en exposi-
ciones a partículas con depósitos diferenciados en el pulmón, reducidas en magnitud con relación a la de los fu-
madores.4 Sin duda es importante en la patogenicidad de la CAI, la exposición por toda la vida, habitualmente 
desde antes del nacimiento con la capacidad de afectar numerosas vías del desarrollo pulmonar de relevancia 
en la vida adulta.5 Varias enfermedades clásicamente asociadas a fumar no se han documentado en mujeres 
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expuestas al humo de leña y puede ser por la exposi-
ción diferenciada, por ejemplo el enfisema clínico y to-
mográfico.6  Pero en la aparición de algún daño siem-
pre se requiere considerar no solo la exposición, sino 
también la susceptibilidad individual, la cual tiene una 
amplia variación poblacional. 

Hasta ahora, las EPID no se han asociado a la CAI 
y en un estudio exploratorio llevado a cabo en el INER, 
no se observó una asociación con la fibrosis pulmo-
nar.7 En Latinoamérica, Restrepo8 describió la en-
fermedad asociada al humo de leña, como una neu-
moconiosis, con cambios cicatrizales en humanos y 
animales de laboratorio. Esos cambios también fue-
ron descritos por Sandoval y cols.9 Sin embargo, en 
autopsias de mujeres fallecidas con diagnóstico de 
EPOC, los cambios cicatrizales presentes en diverso 
grado, tanto en fumadoras como mujeres expuestas 
al humo de leña, no son de los típicamente descritos 
en las EPID.10 

En el número actual de Respirar se presenta un 
estudio titulado “Enfermedad pulmonar intersticial 
difusa y su relación con el humo de leña estimado 
por un índice de exposición anual IEAHL”11 en el que 
la exposición al humo de leña y la CAI es más frecuen-
te en enfermos intersticiales comparado con un grupo 
control. El estudio es relativamente pequeño y los ti-
pos de enfermedades intersticiales son variados, pero 
sin duda estos enfermos inhalan un humo tóxico, muy 
parecido al del tabaco, con su capacidad conocida de 
favorecer la cicatrización pulmonar. Los mecanismos 
no están bien definidos y menos aún los tóxicos aso-
ciados a la fibrogénesis, en buena medida por las difi-
cultades de la presencia de > 7.000 químicos identifi-
cados en el humo del tabaco. 

Las observaciones de los autores deberán exten-
derse y confirmarse en estudios adicionales, donde se 
cuantifique la exposición a contaminantes en la mé-
trica de concentración de contaminantes, y el tiempo 
de exposición, medida disponible desde hace tiempo, 
aunque no para uso clínico. También son importantes 
otras mediciones que requieren más desarrollo como 
la dosis diaria o acumulada de partículas suspendi-
das u otros contaminantes en microgramos o miligra-
mos. Sin duda sería de utilidad contar con biomarca-
dores de exposición o daño al humo accesibles desde 

la clínica y sería muy relevante separar los efectos del 
humo de otras condiciones como la pobreza12 que tie-
ne múltiples impactos en la nutrición, en la salud ge-
neral, en las inmunizaciones y acceso a los servicios 
de salud y con más riesgo de otras posibles exposi-
ciones; todas ellas condiciones que impactan a los in-
dividuos desde antes del nacimiento. Es también rele-
vante adentrarse más en factores determinantes de 
susceptibilidad a los diversos humos incluyendo los 
genéticos13 que pudieran favorecer la aparición de 
enfermedad con exposiciones más leves. 
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