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RESUMEN. Antecedentes: El cáncer de pulmón y la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) son las dos enfermedades respira-
torias que presentan mayor mortalidad en los países desarrollados. Ambas patologías tienen una alta prevalencia y una alta mortalidad que 
aumentará aún más en los próximos años ya que para ambas el tabaquismo es un factor de riesgo muy importante. Material y métodos: 
Realizamos un estudio descriptivo, con carácter retrospectivo y aplicado. Se utilizaron los datos obtenidos a través de las historias clínicas y 
se incluyeron a pacientes con hábito tabáquico o exfumadores con diagnóstico de carcinoma broncógeno del Hospital «Hermanos Ameijei-
ras» durante el período de enero 2008 a agosto 2011, excluyéndose aquellos en que no fue posible la obtención completa de la información 
deseada. Resultados: Se puso de manifi esto una relación trascendental entre el estadio clínico de la enfermedad tumoral y la EPOC. Más 
de la mitad de los pacientes se encontraban vivos al fi nalizar el estudio evidenciándose que el porcentaje de pacientes vivos que no padecen 
de EPOC es casi el doble del registrado en aquellos individuos con EPOC. Conclusiones: Predominaron los pacientes con cáncer de pul-
món y EPOC; y los pacientes con EPOC presentaron una menor demora diagnóstica en relación a los no portadores de dicha entidad. Los 
pacientes afectados de EPOC tienen 4.11 veces más posibilidades de fallecer que aquellos del grupo que no padece de dicha enfermedad.

Palabras clave: Cáncer de pulmón, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, hábito de fumar.

ABSTRACT. Background: Lung cancer (LC) and chronic obstructive pulmonary disease (COPD) are illnesses with major mortality in developed 
countries. They have a high prevalency and mortality which will increase more in the next years. Both diseases share a risk factor, tobacco. 
Material and methods: A descriptive, retrospective and applied study was conducted. Datas of the medical records were obtained. Smoker 
or ex-smoker patients with bronchogenic carcinoma in «Hermanos Ameijeiras» Hospital from January 2008 to August 2011 were included. 
Those whose information was uncompleted were excluded. Results: An important relation between clinical stage of tumoral disease and 
COPD was founded. More than half of patients was alive at the end of the study. The percentage of patients alives without COPD was almost 
double of registered in those patients with COPD. Conclusions: Patients with Lung Cancer and COPD predominated. The diagnostic delay 
was lesser in patients with COPD. Patients with COPD have 4.11 twices more to die that patients whithout it.

Key words: Lung cancer, chronic obstructive pulmonary disease, smoking habit.

INTRODUCCIÓN

El tabaquismo activo o pasivo y el padecer al mismo 
tiempo EPOC elevan entre dos y tres veces el riesgo 
de un fumador de desarrollar cáncer de pulmón (CP) a 
través del mecanismo de persistencia de inflamación 
que aumenta esa posibilidad.1-6

Cada año se diagnostican 20,000 casos nuevos de 
CP. El 85% de ellos diagnosticados en fase avanzada 

de la enfermedad con lo que las posibilidades de apli-
car un tratamiento curativo eficaz son muy bajas. La 
escasa diferencia entre casos prevalentes e incidentes 
refleja la alta letalidad de esta patología oncológica que 
causa 17,300 muertes anuales frente a un número de 
diagnosticados de 20,000.7

En los últimos años se han registrado algunos cam-
bios en ciertos rasgos epidemiológicos básicos como la 
distribución por edad, sexo y las estirpes histológicas. 
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No obstante, otros aspectos como la presentación 
clínica, las opciones terapéuticas, los riesgos de la 
intervención quirúrgica, la supervivencia global y los 
tiempos de espera no han cambiado mucho, pero si-
guen habiendo notables disparidades entre los resulta-
dos de los diversos estudios y autores, en buena parte 
atribuibles a diferencias en los métodos empleados.1,3,8

La EPOC es la cuarta causa de morbimortalidad 
tanto en España como en el resto de los países desa-
rrollados y es un problema socio sanitario de primera 
magnitud. Según la Organización Mundial de la Salud, 
la prevalencia mundial de esta enfermedad, que ac-
tualmente afecta a unos 52 millones de personas, se 
duplicará en el año 2020.7,9 De esta forma, la EPOC 
se convertirá en la tercera causa de muerte en el 
mundo. En España la prevalencia estimada es, según 
los datos del estudio IBERPOC, del 9% en los varones 
mayores de 40 años, cifra que se eleva al 20% en los 
de edad superior a los 65 años. La EPOC causa cada 
año 18,000 muertes en España, es decir, 49 personas 
mueren cada día.10

En nuestro país mueren dos personas cada hora por 
causas atribuibles al tabaquismo, mortalidad cuyo nivel 
alcanzado en el año 2007 pudiera estar subestimado 
por el hecho de haber tenido en cuenta en el análisis, 
las afecciones más importantes asociadas al consumo 
de tabaco. Aun así, supera la proporción de mortalidad 
atribuible en la población adulta mundial (12%) y la 
informada en países como Canadá (16.6%), Paraguay 
(13.4%) y Francia (12%). En Estados Unidos y México 
se ha estimado en 24 y 27%, respectivamente.11,12

Si se lograra reducir en magnitud importante el taba-
quismo, podrían evitarse 15,083 muertes; de ellas 6,318 
por cáncer, 6,288 por enfermedades cardiovasculares 
y 2,477 por bronquitis crónica y enfisema. Principales 
causas de muerte en la población adulta cubana, cal-
culando con base en los estudios revisados.12-17

Ahora bien, cabe preguntarse la influencia que el 
tabaquismo y la EPOC tienen sobre el CP, pues algu-
nos autores afirman que las personas con un volumen 
espiratorio forzado en el primer segundo (VEF1) por 
debajo del 65% de su valor normal; es decir con valores 
espirométricos bajos, tienden a desarrollar CP con un 
riesgo 2.8 veces mayor al de personas pulmonarmente 
sanas.18-23

Se han propuesto varias hipótesis acerca del origen 
de dicha relación. Por un lado, la referida a los aspectos 
físicos: la alteración funcional pulmonar es autoacelera-
tiva, de modo que los carcinógenos están más tiempo 
en contacto con el epitelio; por otro lado, el enfisema 
centrolobulillar predomina en lóbulos superiores, al 
igual que el CP y el volumen residual predomina en 
lóbulos superiores (por disminución de la elasticidad 

pulmonar), por lo que una de las hipótesis razonable 
sería que el defecto de vaciado pulmonar en la EPOC en 
una mucosa previamente lesionada produce retención 
de carcinógenos.24

El hecho de que se haya puesto de manifiesto la 
relación entre estas dos patologías, EPOC y CP obliga 
a investigar estrategias para ambas. El CP y la EPOC 
se relacionan al menos en los siguientes cuatro puntos:

1)  Ambas comparten la misma etiología genérica de 
tabaquismo, tóxicos ocasionales y polución ambien-
tal.25-27

2)  Ambas expresan la misma alta prevalencia en per-
sonas de edad avanzada no solo en el momento 
actual, sino en las previsiones que para el año 
2020 se plantean según las cuales, la EPOC será 
la tercera causa de muerte y el CP la quinta.6,8

3)  El humo del tabaco induce en ambas patologías una 
inflamación crónica que puede pasar inadvertida, 
pero quizás dar lugar al desarrollo de EPOC, de CP, 
o las dos simultáneamente.3,28,29

a.  El 50% de los enfermos con CP tiene una EPOC.
b.  El 33% de los enfermos con EPOC desarrolla 

un CP.
4)  En ambas enfermedades está presente un compo-

nente genético, puesto que se ha demostrado que 
en familias en las que ha habido enfermos con CP 
(jóvenes sobre todo), el riesgo relativo de que otros 
miembros de la familia lo hagan se eleva casi al 
doble.26-28

En el momento actual se han descrito regiones cro-
mosómicas (6g 23-25 y 12 p 12) que cuando se alteran 
son susceptibles de producir, tanto CP como EPOC, 
hasta tal punto que ciertos genetistas (Petty) llegan a 
certificar que ambas patologías son manifestaciones 
distintas de la misma enfermedad.28

Sobre la base de los antecedentes mencionados, 
consideramos necesario incrementar los esfuerzos para 
la identificación temprana de grupos de riesgo logrando 
una actitud diagnóstica más activa para la detección 
precoz de los pacientes con carcinoma de pulmón, así 
como el diagnóstico de la EPOC en etapas incipientes 
que permitan mantener una vigilancia estrecha en su 
evolución.

Objetivos

General: Caracterizar el CP en pacientes con hábito 
tabáquico asociado y su relación con la EPOC en el 
Servicio de Neumología del Hospital Clínico Quirúr-
gico “Hermanos Ameijeiras”, desde enero/2008 hasta 
agosto/2011.
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Específicos:

1.  Describir a los pacientes estudiados respecto a: 
edad, sexo, hábito tabáquico e índice de paquetes 
año.

2.  Caracterizar a todos los pacientes con CP (manifes-
taciones clínicas, formas de presentación radioló-
gica del tumor, tipo histológico y estadio clínico del 
CP) y la presencia o ausencia de EPOC.

3.  Correlacionar el CP con la EPOC, el hábito tabá-
quico y la demora diagnóstica, así como identi-
ficar de qué manera la EPOC puede influir en la 
demora diagnóstica y el pronóstico de nuestros 
pacientes.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo, con carácter retros-
pectivo y aplicado. Se revisaron las historias clínicas 
de los pacientes con hábito tabáquico o exfumadores 
con diagnóstico de carcinoma broncógeno del Hospital 
Clínico Quirúrgico “Hermanos Ameijeiras” durante el 
período de enero de 2008 a agosto de 2011, quedando 
excluidos los que presentaron algún impedimento que 
constituyera un obstáculo para reunir adecuadamente 
la información en el tiempo comprendido para ello. 
La muestra quedó conformada por 206 pacientes de 
ambos sexos que cumplieron los criterios antes men-
cionados.

Se utilizaron los datos primarios de la historia clínica, 
los cuales fueron sometidos a la aplicación sistemática 
y consecuente de la observación científica, y a una 
filtración en el orden metodológico para decantar la 
información necesaria para satisfacer los objetivos 
propuestos en el trabajo. Para el procesamiento de la 
información, se creó una base de datos automatizada 
analizándose las siguientes variables: edad, sexo, há-
bito tabáquico, índice de paquetes año y EPOC (previa 
realización de espirometría y clasificación según los 
criterios de GOLD 2009):

Estadio Descripción Hallazgos (basado en FEV1 
posbroncodilatador)

0 En riesgo Factores de riesgo y síntomas 
crónicos, pero espirometría 
normal

I Leve Relación VEF1 /CVF menor al 
70%
VEF1 de al menos el 80% del 
valor predicho
Puede tener síntomas

II Moderado Relación VEF1 /CVF menor al 
70%

VEF1 50% menor del 80% del 
valor predicho
Puede tener síntomas crónicos

III Severo Relación VEF1 /CVF menor al 
70%
VEF1 30% menor del 50% del 
valor predicho
Puede tener síntomas crónicos

IV Muy severo Relación VEF1 /CVF menor al 
70%
VEF1 menor del 30% del valor 
predicho o
VEF1 menor del 50% del valor 
predicho más síntomas crónicos 
severos

Incluimos, además, manifestaciones clínicas, formas 
de presentación radiológica del tumor, tipo histológico 
del CP, estadio clínico de la enfermedad tumoral, de-
mora diagnóstica y estado de los pacientes al finalizar 
el estudio. Los datos primarios se procesaron con los 
programas informáticos STATISTICA 6.1, InStat 3.1, y 
MedCalc 4.2.

Las variables cualitativas y la edad, y la demora 
diagnóstica llevadas a escala ordinal se describieron 
estadísticamente mediante cifras frecuenciales y por-
centuales (frecuencias absolutas y relativas).

La investigación de la asociación entre variables se 
materializó con la prueba homónima sustentada en la 
distribución ji al cuadrado («Ji al Cuadrado de Asocia-
ción» o «Ji al Cuadrado de Independencia»). En las 
tablas con dos filas y dos columnas de valores absolutos 
(tablas 2 x 2), en lugar de la prueba Ji al Cuadrado se 
utilizó el Test de la Probabilidad Exacta de Fisher.

Se aplicó el Test Ji al Cuadrado de Tendencia para 
decidir si existía o no una tendencia lineal estadísti-
camente significativa, en el conjunto de determinadas 
categorías ordenadas en una tabla de contingencia.

El cambio de la posibilidad de producirse un evento 
cuando los sujetos se encuentran expuestos a deter-
minado factor se cuantificó con la Odds Ratio (OR), y 
la significación estadística de ésta se evaluó sobre la 
base del intervalo de confianza (IC) correspondiente 
con el 95% de confiabilidad (IC al 95%), dado por sus 
cotas inferior y superior, y calculado de acuerdo con el 
método de Wolf. A partir de aquí, se tomó la decisión 
respecto a si un factor fue o no de riesgo para un evento 
de interés y, en caso afirmativo, poder cuantificar el 
incremento del riesgo.

En todas las pruebas estadísticas inferenciales, se 
empleó el nivel de significación 0.05.

Los anteriores procedimientos de análisis estadístico 
se sustentaron en las tablas de simple o doble entrada.
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RESULTADOS

La muestra quedó constituida por 206 pacientes, 
existiendo un predominio porcentual de los adultos 
mayores (cerca de las siete décimas partes de la ca-
suística), seguido por el grupo entre 40 y 59 años con 
65 pacientes (31.6%).

Se observó una preponderancia porcentual de los 
varones, con cerca de las dos terceras partes de la to-
talidad de aquellos. La relación numérica varón/hembra 
fue próxima de 2 a 1, los fumadores actuales represen-
taron las cuatro quintas partes de todos los pacientes.

Las tres manifestaciones clínicas más relevantes 
fueron en orden porcentual decreciente (cada una con 
más de la mitad de los pacientes): tos, disnea, dolor 
torácico, estando presente la tos prácticamente en las 
siete décimas partes de los casos y, excepcionalmente, 
la hemoptisis.

La forma de presentación radiológica del tumor más 
frecuente fue la masa menor de 6 cm representada por 
un 40.8%. El tipo histológico del CP más frecuente fue 
el cáncer de pulmón de células no pequeñas (CPCNP) 
escamoso (un tercio de todos los pacientes), seguido 
del adenocarcinoma (con una proporción cercana a la 
anterior).

El estadio clínico del CP de frecuencia preponderante 
fue el IIIA, seguido del estadio IV con prácticamente 
la misma cifra (cada uno un poco por encima de una 
quinta parte de los pacientes investigados).

Se manifestó un vínculo sustancial entre la magnitud 
del índice paquetes año y la presencia/ausencia de 
EPOC. El porcentaje de presencia de EPOC aumentó 
sistemática y significativamente a medida que se elevó 
la cuantía de dicho índice (tabla 1).

El porcentaje de individuos que padecían EPOC 
fue significativamente superior en aquellos sujetos con 
un índice de paquetes año de valor 15 o más, que en 
quienes exhibieron un índice inferior a 15. Además, los 

pacientes del grupo con índice 15 o más tienen 2.58 
veces más posibilidades de afectarse de EPOC que 
aquellos del grupo con índice inferior a 15 (tabla 2).

El tipo histológico del CP no se asoció en forma es-
tadísticamente significativa con la presencia/ausencia 
de EPOC (tabla 3).

Se puso de manifiesto una relación trascendental 
entre el estadio clínico y la EPOC. A medida que la 
severidad de la EPOC aumentó, sucedió así con el por-
centaje de «estadio clínico I o II», y correlativamente, fue 
disminuyendo el porcentaje de «estadio clínico III o IV» 
(las agrupaciones de estadios se llevaron a efecto con 
el propósito de viabilizar el análisis estadístico). Para 
los pacientes sin EPOC, el mayor porciento se ubicó 
en el grupo «estadio clínico III o IV», con una magnitud 
que duplicó a la del grupo «estadio clínico I o II». Más 
de la mitad de los pacientes padecía de EPOC. La 
EPOC severa fue la predominante (un cuarto de todos 
los casos) (tabla 4).

Entre la demora diagnóstica y la EPOC se evidenció 
una relación significativa. Para una demora inferior a 
los tres meses, los porcientos de casos «Con EPOC» 
y «Sin EPOC» fueron similares; para una demora de 
3 a 14 meses, el porcentaje «Con EPOC» fue signifi-

Tabla 1. Índice de paquetes año y EPOC.

Índice

EPOC Menos de 15 15 a 30 Más de 30

N  % N   % N    %

Presente 8 34.7 22 48.8 84 60.8
Ausente 15 65.2 23 51.1 54 39.1
Totales 23 100.0 45 100.0 138 100.0

χ2 = 6.4, gl = 2, p = 0.041 (signifi cativo)
χ2 de tendencia = 6.4, gl = 1, p = 0.011 (signifi cativo)
Fuente: Base de datos.

Tabla 2. Índice de paquetes año y EPOC: 
enfoque de riesgo.

EPOC

Índice Presente Ausente Totales

N % N % N %

15 o más 106 57.9 77 42.1 183 100.0
Menos de 15 8 34.8 15 65.2 23 100.0

Probabilidad de Fisher = 0.030 (signifi cativo)
OR = 2.58 (signifi cativo); IC al 95%: 1.04-6.39
OR: Odds ratio; IC: intervalo de confi anza
Fuente: Base de datos.

Tabla 3. Tipo histológico del cáncer del pulmón 
y presencia/ausencia de EPOC.

Tipo histológico

EPOC

Presente Ausente

N % N %

CPCNP 96 84.2 82 89.1
CPCP 18 15.8 10 10.9
Totales 114 100.0 92 100.0

Probabilidad de Fisher = 0.21 (No signifi cativo).
CPCNP: cáncer de pulmón de células no pequeñas; CPCP: cáncer 
de pulmón de células pequeñas.
Fuente: Base de datos.
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cativamente superior al porciento «Sin EPOC»; ningún 
paciente con EPOC tuvo una demora diagnóstica de 
15 meses o más (tabla 5).

Más de la mitad de los pacientes se encontraban 
vivos al finalizar el estudio. La relación numérica vivo/
fallecido fue de 12 a 10. Se reveló una relación medular 
entre la presencia/ausencia de EPOC y el estado actual 
de los pacientes. El porcentaje de pacientes vivos que 
no padecen de EPOC es casi el doble del registrado en 
aquellos individuos con EPOC. También los pacientes 
afectados de EPOC tienen 4.11 veces más posibilidades 
de fallecer que aquellos del grupo que no padece de 
dicha enfermedad (figura 1).

DISCUSIÓN

En nuestro estudio se encontró el rango predominante 
de edades hacia la sexta década de la vida (grupo etario 

de 60 a 79). Resultados que son similares a los que 
reportan otros autores.10,30-35 En otros estudios revisados 
7,36-38 se expresa una clara tendencia a que la longevidad 
aumenta el riesgo de padecer CP, apreciándose que 
más del 50% de los casos se presentan al momento 
del diagnóstico con más de 70 años. Definiéndose que 
la edad media se aproxima a los 70 años en la mayoría 
de los registros.36,38,39 Estos datos reflejan, al menos en 
parte, el envejecimiento poblacional.40 Es indispensable 
referirse al envejecimiento de la población cubana como 
elemento favorecedor de los resultados encontrados en 
nuestro estudio, pues el país atraviesa por una avanza-
da transición demográfica que se caracteriza por una 
muy baja tasa de fecundidad y un aumento importante 
de la supervivencia, lo cual ocasiona un mayor núme-
ro de personas en el grupo de 60 años y más, siendo 
Cuba uno de los siete países latinoamericanos que 
se encuentran en franco envejecimiento poblacional 

Tabla 4. Estadio clínico y EPOC.

Estadio clínico

EPOC I o II III o IV Totales

N % N % N %

Leve 7 70.0 3 30.0 10 100.0
Moderada 16 44.4 20 55.6 36 100.0
Severa 19 35.8 34 64.2 53 100.0
Muy severa 2 13.3 13 86.7 15 100.0
Ausencia de EPOC 30 32.6 62 67.4 92 100.0

χ2 = 9.9, gl = 4, p = 0.041 (signifi cativo)
Fuente: Base de datos.

Tabla 5. Demora diagnóstica y EPOC.

Demora
diagnóstica

(meses)

EPOC

Presente Ausente

N % N %

Menos de 3 42 36.8 34 36.9
De 3 a 14 72 63.1 53 57.6
15 o más 0 0.0 5 5.4
Totales 114 100.0 92 100.0

χ2 = 6.4, gl = 2, p = 0.040 (signifi cativo).
Fuente: Base de datos.

Figura 1.

Estado actual y EPOC.
Probabil idad de Fisher = 
0.000001 (significativo).
OR = 4.11 (significativa); IC al 
95%: 2.27-7.44
OR: Odds ratio; IC: intervalo 
de confianza
Fuente: Base de datos.
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(poblaciones con proporción de personas de 65 años 
y más >8.4%.41

En nuestra investigación se evidencia un predominio 
del sexo masculino con mayor persistencia del hábito 
de fumar, lo cual coincide con los resultados obtenidos 
por otros autores42,43 encontrando que las mujeres tie-
nen un consumo acumulado de tabaco menor que los 
hombres; y formulando la hipótesis de que las mujeres 
tienen más susceptibilidad para desarrollar CP con el 
mismo nivel de exposición al humo de tabaco, mientras 
que otros autores como Bain et al.,10,44-46 encuentran que 
el riesgo de desarrollar CP entre hombres y mujeres es 
similar para el mismo nivel de consumo.

Se conoce que la incidencia del CP ha sido mayor en 
hombres que en mujeres,43-46 pero en los últimos años 
se ha registrado en todo el mundo una tendencia a la 
igualación de ambas, de modo que en países como 
Estados Unidos la relación hombre/mujer se acerca 
a la unidad.44 En nuestro estudio la relación hombre/
mujer fue próxima de 2 a 1 posiblemente favorecida 
en un incremento proporcional y simultáneo de ambos 
géneros en el inicio y persistencia de dicho hábito, evi-
denciándose otros estudios con resultados similares a 
los nuestros.13,38

En España este cociente continúa siendo elevado, 
pero de forma menos llamativa que hace años, esto se 
debe a que, mientras la incidencia en hombres ha dis-
minuido, en mujeres se mantiene estable o aumenta.36,38 
Levi et al., estiman que para las próximas dos o tres 
décadas existirá un incremento sustancial de mujeres 
con CP, con una expansión en los siguientes rangos de 
5/100,000 en España y 7.7/100,000 en Francia hasta 
alcanzar 20/100,000 por año en mujeres jóvenes.45-47

En relación al comportamiento por sexo existen pu-
blicaciones contradictorias,44,48-50 se ha señalado que 
el CP pareciera una enfermedad distinta para mujeres. 
Entre las razones se encuentra una mayor susceptibili-
dad genética al estar más predispuestas a aberraciones 
metabólicas producto del tabaquismo, como mayores 
mutaciones específicas y mayor cantidad de aductos 
de ADN a menor nivel de exposición de tabaquismo. 
Asimismo, presentarían una menor capacidad para 
reparar los daños en el ADN, independientemente del 
nivel de tabaquismo. También se ha planteado que 
las hormonas cumplirían un rol en la carcinogénesis 
al haberse identificado receptores de estrógeno en 
tumores de pulmón.44

Las tres manifestaciones clínicas más relevantes fue-
ron, en orden porcentual decreciente, la tos (presente 
prácticamente en las siete décimas partes de los casos), 
la disnea y el dolor torácico. Resultados similares al 
nuestro se reportan en el estudio realizado por Ramos 
et al.,51 quienes plantean a la tos como expresión clínica 

más frecuente en cualquier estadio de la enfermedad, 
y que la disnea es más significativa en etapas más 
avanzadas (estadio III, IV) del CP, sin ser significativo 
el número de pacientes asintomáticos.

En un estudio realizado en 2 regiones europeas, 
inglesa e italiana, en el año 2000, la proporción de 
pacientes asintomáticos aumentó en un 2 y 20%, 
respectivamente, lo que refleja, quizás, una actitud 
diagnóstica más activa, con realización de mayor can-
tidad de pruebas, sobre todo radiografías de tórax y en 
particular en población de avanzada edad, aunque no 
puede descartarse la posibilidad de que una conducta 
más indolente del CP en la población más anciana 
influya en dicha tendencia.47

González et al., reportaron en su estudio el dolor 
torácico, la hemoptisis, la tos y la disnea como los 
síntomas más comunes.48 Otros autores; sin embargo, 
reportan la tos y la pérdida de peso.49,50

Las manifestaciones radiológicas más frecuentes en 
nuestros pacientes fueron, la masa pulmonar menor de 
6 cm (40.8%), seguido por el nódulo pulmonar único 
(30.6%). Resultados similares se reportan en otras lite-
raturas revisadas, destacando un mayor predominio ha-
cia las masas pulmonares de cualquier tamaño.6,38,40,52

En nuestra investigación, el tipo histológico que pre-
dominó fue el CPCNP y específicamente el escamoso 
con una proporción muy cercana al adenocarcinoma, 
lo cual muestra la tendencia del adenocarcinoma a ir 
en aumento, este comportamiento se observa en otras 
series donde se plantea que con diferencias temporales 
según las zonas geográficas, hay una tendencia univer-
sal al aumento de la proporción de adenocarcinomas y 
a la disminución de epidermoides, lo cual ya se registró 
a partir de los años setenta en Estados Unidos.40,53-56

En los países asiáticos, ese predominio es aún 
mayor en Singapur, Tohet et al., encuentran que el 
adenocarcinoma se presentó en un 47.3% de los pa-
cientes exfumadores y en un 39.9% de los pacientes 
fumadores. Aun así, se plantea que esta extirpe es la 
que menor relación tiene con el tabaquismo.57-60 En 
varios países europeos la estirpe epidermoide, pese 
a haber experimentado una declinación porcentual en 
los últimos 20-30 años, todavía es la más frecuente 
entre varones.61

En relación al estadio clínico del CP se apreció una 
mayor frecuencia de las etapas III y IV, con un predo-
minio muy similar. Varios autores reportan resultados 
similares a los nuestros,7,40,50 planteando un mayor 
predominio en etapas avanzadas de la enfermedad con 
muy poco registro de casos al diagnóstico en estadios 
tempranos, lo que se expresa como una limitación en la 
toma de decisiones con intención curativa en nuestros 
pacientes.
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En nuestro trabajo observamos un predominio de 
pacientes fumadores con un índice tabáquico de más 
de 30 paquetes año, y con un aumento significativo del 
porcentaje de EPOC a medida que se elevó la cuantía 
de dicho índice, coincidiendo con lo revisado en la 
literatura,29,16,55 donde se plantea que en personas fuma-
doras de 15 cigarrillos por día, existe el doble riesgo de 
desarrollar CP en relación a las no fumadoras, y en las 
que fuman más de 25 cigarrillos por día este riesgo se 
incrementa a 4 veces más. Sin embargo, otros autores 
plantean52,55 que la intensidad del hábito tabáquico no es 
el factor que más correlación guarda en la identificación 
de los fumadores con un riesgo elevado de desarrollar 
CP, este papel lo reservan para el nivel de obstrucción 
identificado por la espirometría.

En relación al tipo histológico del CP no encontramos 
una asociación significativa con la presencia/ausencia 
de EPOC. Algunos estudios revisados37,55 muestran un 
claro predominio del CPCNP en pacientes con EPOC. 
Toh CK et al.,58,59 reportaron que el consumo acumula-
do de tabaco constituye un factor preferencial para el 
desarrollo del cáncer de pulmón de células pequeñas 
(CPCP), reflejándose en Estados Unidos que los CPCP 
han disminuido su incidencia debido a cambios atribui-
dos principalmente al menor consumo de tabaco y al 
mayor uso de filtros en dicho país, aunque no se puede 
descartar algún componente de artefacto debido a cam-
bios en los criterios clasificatorios.54,58 Por otro lado, aun 
los CPCP representan alrededor del 20% en la mayoría 
de los registros,38,40,49 mostrando en nuestro trabajo un 
18% de frecuencia en los pacientes con EPOC.

Nuestro trabajo evidenció que más de la mitad de 
los pacientes con CP tienen EPOC, resultados que son 
similares con lo reportado por otros autores.3,59,60 En 
investigaciones más recientes se muestra que existe un 
incremento de esta asociación entre un 50 y 90%.61,62

En relación a la severidad de la EPOC en los 
pacientes estudiados predominó la EPOC severa y 
moderada, respectivamente. Esto se corresponde con 
lo encontrado en estudios realizados recientemente, 
donde se muestra que los pacientes con una reducción 
importante del volumen espiratorio forzado en el primer 
segundo (FEV1) tienen un incremento de 4 a 6 veces 
del riesgo de desarrollar CP cuando se comparan con 
fumadores con función pulmonar normal o fumadores 
escogidos al azar y sugieren, además, la existencia de 
un punto en común en relación con la susceptibilidad 
para el desarrollo de ambas entidades.52,63-66

Es importante destacar que hace algunos años se 
viene enfatizando acerca de la asociación entre el enfi-
sema pulmonar determinado por criterios tomográficos y 
la obstrucción al flujo aéreo con el CP. Se ha evidencia-
do que existen disímiles controversias52,53 al respecto, lo 

que enfatiza que el enfisema como un factor de riesgo 
independiente para el CP no ha sido bien estudiado. Se 
representa, además, la asociación de la severidad de la 
EPOC con el estadio de la enfermedad neoplásica, de-
mostrándose que en los pacientes con EPOC moderada 
y severa existe una enfermedad tumoral más avanzada; 
y que los pacientes sin EPOC se ubican en estadios 
más tempranos (IB, IIA). En las literaturas revisadas 
se le confiere un grado importante de significación a la 
EPOC moderada y severa en su asociación con la en-
fermedad neoplásica del pulmón en progresión37,52,53,67 
coincidiendo con nuestros resultados.

En relación a los pacientes con EPOC es importante 
señalar que nos referimos a pacientes que tenían un 
diagnóstico previo confirmado espirométricamente y no 
a aquellos casos en los que existía la sospecha clínica 
de EPOC con parámetros espirométricos compatibles, 
pero que llegaron a nosotros con un CP asociado y no 
nos fue posible determinar hasta qué punto la afectación 
de la función pulmonar se correspondía con la EPOC 
o era causada por un trastorno obstructivo bronquial 
secundario al carcinoma de pulmón por lo que podría 
existir un subregistro de los pacientes con EPOC.

Mannino et al.,68 reportaron que de un total 113 pa-
cientes con CP, con un modelo proporcional en cuanto 
a raza, educación y estatus de fumador, la presencia de 
una obstrucción de moderada a severa intensidad fue 
encontrada asociada con un alto riesgo de incidencia 
del CP (95%) cifras que constituyen el doble de lo que 
muestra nuestra investigación.

A su vez, Young apoya dichos resultados ya que 
plantea que las personas con un FEV1 por debajo del 
60 al 77% de sus valores normales, tienen un riesgo 
2.36 veces mayor de presentar CP que quienes tienen 
valores de FEV1 del 100% teórico o mayores. Sin em-
bargo, dado que el porcentaje de fumadores habituales 
osciló entre el 40 y el 64%, se plantea que es probable 
que además de pacientes con EPOC se incluyeran otros 
con enfermedades obstructivas distintas (posiblemente 
asma, bronquiectasias, etc.), y quizás incluso algunos 
afectados de procesos restrictivos.67

Una investigación reciente que define la EPOC sobre 
la base de los criterios espirométricos del consenso 
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 
(GOLD) y que analiza por separado la enfermedad res-
piratoria restrictiva, afirma que la existencia de EPOC 
moderada-grave se asocia, en el análisis multivariante, 
a un riesgo mayor de desarrollar un CP con una razón 
de riesgo de 2.8 (95%).69,70

Por lo tanto, es probable que una función pulmonar 
reducida o la propia EPOC constituyan factores de ries-
go para desarrollar CP,69,71-74 lo cual se podría considerar 
clínicamente útil al menos para establecer un grado de 
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sospecha diagnóstica del tumor o para plantearnos la 
posible inclusión de pacientes en estudios de detección 
precoz del cáncer.

Con respecto a la demora diagnóstica se demostró 
que aquellos pacientes que tenían una importante 
historia de tabaquismo asociado a la EPOC se diag-
nosticaron en su mayoría, en el menor tiempo posible 
(3 a 6 meses). Atribuimos este resultado a que el mayor 
predominio de pacientes con EPOC moderada-severa 
permanecen muy sintomáticos y motiva el mayor nú-
mero de consultas médicas y controles siendo a su 
vez, la necesidad de coordinación multidisciplinaria 
entre especialidades diversas (con las consiguientes 
derivaciones sucesivas de los pacientes), lo cual ha 
contribuido por un lado a un diagnóstico más exacto, 
pero también ha dado lugar a una multiplicación de 
actos médicos.

Radzikowska et al.,75,76 establecieron que la demora 
en el diagnóstico de los pacientes con CP no debe ex-
ceder de 3 meses y otros autores plantean que puede 
llegar a ser tan prolongada como de 7 meses.77-79

En nuestra investigación se reveló que el porcen-
taje de pacientes vivos al concluir el estudio que no 
padecían de EPOC, era casi el doble del registrado 
que en aquellos enfermos con EPOC, los cuales tienen 
4.11 veces más posibilidades de fallecer que aquellos 
que no la padecen. Esto coincide con otras investiga-
ciones realizadas.3,37,73-75,79,80 Otros autores55 plantean 
que el porcentaje de pacientes con CP y EPOC que 
se encontraron vivos al finalizar el estudio fue mayor 
que los pacientes con CP sin EPOC, lo cual parece 
contrario a todo lo publicado anteriormente respecto a 
ambas patologías, y manifiestan que se atribuye a que 
los pacientes con EPOC se diagnostican en estadios 
más precoces que los pacientes sin EPOC motivado 
por una atención médica continuada en la evolución de 
dichos pacientes.

Limitaciones del estudio

Estudio susceptible de sesgos de selección ya que se 
trata de una serie limitada de casos estudiados en una 
sola institución.

CONCLUSIONES

• Predominaron los pacientes del grupo etario de 60 
y 79 años siendo en su mayoría del sexo masculino, 
las tres manifestaciones clínicas más relevantes 
fueron: tos, disnea y dolor torácico; y la forma de 
presentación radiológica del tumor más frecuente, la 
masa menor de 6 cm seguida del nódulo pulmonar 
único.

• El tipo histológico del CP más frecuente fue el 
CPCNP escamoso, seguido del adenocarcinoma 
(con una proporción cercana), en un 15% de los 
casos estudiados no se logró determinar el tipo 
histológico. El estadio clínico del CP de frecuencia 
preponderante fue el IIIA seguido del estadio IV.

• Predominaron los pacientes con CP y EPOC. Los 
pacientes con EPOC presentaron una menor demo-
ra diagnóstica en relación con los no portadores de 
dicha entidad.

• Más de la mitad de los pacientes se encontraban 
vivos al finalizar el estudio. Los pacientes afectados 
de EPOC tienen 4.11 veces más posibilidades de 
fallecer que aquellos del grupo que no padece de 
dicha enfermedad.
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