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RESUMEN 

Introducción: el cáncer de pulmón es la neoplasia más frecuente y la primera 
causa de muerte por cáncer actualmente.  
Objetivo: caracterizar clínica y epidemiológicamente a pacientes fumadores con 
EPOC y cáncer de pulmón no microcítico.  
Método: estudio observacional, retrospectivo, transversal a pacientes egresados 
con diagnóstico de cáncer de pulmón y portadores de EPOC, durante el periodo 
comprendido entre enero de 2009 y enero de 2015. De 112 individuos fueron 
seleccionados 55 pacientes. Fueron analizadas variables sociodemográficas, 
intensidad del tabaquismo y del efecto acumulativo del tabaco. Además de las 
medidas de resumen se empleó análisis de varianzas para establecer la correlación 
lineal entre tabaquismo, EPOC y cáncer de pulmón.  
Resultados: la mayoría de los pacientes con cáncer de pulmón y EPOC pertenecían 
al sexo femenino (85,7 %) y el 75 % de los que portaban ambas afecciones se 
encontraba en grupos de edades menores de los 60 años. La edad de iniciación 
temprana del hábito, tiempo fumando, y número de paquetes de cigarrillos 
consumidos al año, fueron las variables que mostraron una asociación más 
significativa con ambas entidades (p= 0,01; 0,00; y 0,02 respectivamente).  
Conclusiones: la coexistencia de EPOC y cáncer de pulmón resultó más frecuente 
en el sexo femenino y en edades inferiores a los 60 años. Hubo mayor 
representación en pacientes con mayor intensidad del tabaquismo. Existió 
correlación entre el efecto acumulativo del tabaquismo y las probabilidades de 
desarrollar EPOC y cáncer en fumadores, en especial con los de mayor tiempo de 
consumo y los que fuman mayor número de paquetes al año.  
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ABSTRACT  

Introduction: Lung cancer is the most frequent neoplasm and the first cause of 
cancer death today.  
Objective: To characterize clinically and epidemiologically smokers with COPD and 
non-small cell lung cancer.  
Method: An observational, retrospective, cross-sectional study of patients with a 
diagnosis of lung cancer and COPD, during the period between January 2009 and 
January 2015. From 112 individuals, 55 patients were selected. Sociodemographic 
variables, intensity of smoking and the cumulative effect of tobacco were analyzed. 
In addition to the summary measures, variances analysis was used to establish the 
linear correlation between smoking, COPD and lung cancer.  
Results: Most of the patients with lung cancer and COPD belonged to the female 
sex (85.7%) and 75% of those with both conditions were in groups under the age 
of 60 years. The age of early initiation of habit, smoking time, and number of 
packets of cigarettes consumed per year were the variables that showed a more 
significant association with both entities (p = 0.01, 0.00, and 0.02 respectively).  
Conclusions: the coexistence of COPD and lung cancer was more frequent in 
females and in children under 60 years of age. There was greater occurrence in 
patients with greater intensity of smoking. There was a correlation between the 
cumulative effect of smoking and the likelihood of developing COPD and cancer in 
smokers; especially those with the longest consumption time and those who smoke 
the greatest number of packages per year.  

Key words: Lung neoplasm; Tobacco User Disorder; Chronic Obstructive 
Pulmonary Disease; COPD; Analysis of Variance.  

 

  

  

INTRODUCCIÓN  

El cáncer de pulmón representa en la actualidad la enfermedad maligna más 
frecuente y la primera causa de muerte por cáncer en hombres.1,2 Aunque en 
mujeres se ubica como la cuarta causa de neoplasias malignas, es la segunda causa 
de muerte por cáncer en el sexo femenino, solo superada por el cáncer de mama.1,2 
El fenómeno es más preocupante dado que mientras en ciertas regiones del mundo 
la incidencia del cáncer de pulmón en hombres se estabiliza, en las mujeres este 
indicador va en aumento.2  

Cuba posee una de las mayores tasas de incidencia y mortalidad por cáncer de 
pulmón entre los países de América Latina y el Caribe.3 Entre los hispanos 
residentes en EE.UU., cubanos y puertorriqueños se disputan los mayores registros 
de casos nuevos y de mortalidad por este tumor, con los nativos de la nación 
norteña.3  
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La asociación entre el tabaquismo y el cáncer de pulmón es un hecho indiscutible, 
aun cuando los mecanismos subyacentes que vinculan causa y efecto entre el 
hábito y la carcinogénesis pulmonar son mucho más complejos que lo 
tradicionalmente aceptado.4  

Del mismo modo, se ha establecido una fuerte asociación entre el antecedente de 
enfermedad obstructiva crónica (EPOC), en especial el enfisema pulmonar, y el 
riesgo de desarrollar cáncer de pulmón en fumadores; al punto que dicho 
antecedente se ha incorporado a las variables que conforman varios de los modelos 
predictivos diseñados para los programas de detección precoz y/o prevención del 
cáncer de pulmón.5-10 Para algunos autores incluso, EPOC y cáncer de pulmón 
constituyen expresiones distintas de una misma afección, con un denominador 
común: el tabaquismo.11  

No obstante, todavía existen cuestiones no definidas al respecto. Por ejemplo, 
¿Existen características distintivas en los pacientes con antecedentes de EPOC y 
portadores de cáncer de pulmón en cuanto a variables clínico-demográficas (edad, 
sexo) y con relación a variables que miden el grado de intensidad del tabaquismo 
(edad de iniciación, tiempo fumando, número de cigarrillos al día, etc.); con el 
objetivo de caracterizar desde el punto de vista clínico-epidemiológico a los 
pacientes fumadores portadores de EPOC y cáncer de pulmón no microcítico se 
realizó el presente trabajo.  

   

MÉTODOS  

Se realizó un estudio observacional, retrospectivo, transversal a pacientes 
fumadores egresados del hospital militar "Dr. Joaquín Castillo Duany", de Santiago 
de Cuba, con el diagnóstico de cáncer de pulmón; portadores además de EPOC, 
durante el periodo comprendido entre enero del 2009 y enero del 2015. El universo 
estuvo constituido por un total de 112 individuos, de los cuales se seleccionó una 
muestra de 55 pacientes que cumplieron los criterios de inclusión; de estos, se 
obtuvieron 33 enfermos con las dos condiciones (EPOC y cáncer de pulmón no 
microcítico); para proceder a su comparación con el resto de los enfermos de 
cáncer pulmonar no microcítico. Se decidió estudiar esta variedad de tumor por ser 
la forma histológica más frecuente de neoplasia pulmonar.2  

Entre los criterios de inclusión se tuvieron en cuenta: la confirmación histológica de 
la neoplasia, su pertenencia al grupo de los tumores de pulmón no microcítico; así 
como la subcategoría histológica correspondiente a este grupo (adenocarcinoma, 
carcinoma epidermoide, carcinoma de células gigantes, etc.); la realización de 
tomografía axial computadorizada (TAC) y/o radiografía torácica simple de tórax a 
cada uno de los participantes de la investigación. No se tuvo en cuenta el grado de 
diferenciación histológica de las neoplasias por no ser un elemento constante en los 
informes citológicos de esputo o líquido pleural, la fuente más frecuente, en este 
estudio, de confirmación histológica.  

Las variables clínico-demográficas a considerar fueron la edad (menos de 60 años, 
entre 61 y 75 años, y mayor de 75 años) y sexo (masculino o femenino). Se 
consideraron variables que expresan la intensidad del tabaquismo: edad de 
iniciación en el hábito de fumar (menos de 15 años, entre 15 y 20 años, y por 
encima de los 20 años); número de cigarrillos al día (menos de 20, entre 20 y 40, o 
más de 40 cigarros al día); condición de exfumador y tiempo de abstinencia (menos 
de 5 años, entre 5 y 10 años, y más de 10 años); tiempo fumando al momento del  
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diagnóstico (de 30 a 39 años, entre 40 a 49 años, entre 50 a 59 años, y más de  
60 años); así como el promedio de paquetes de cigarrillos fumados al año, definido 
según número de cigarrillos al día, por el tiempo fumando, dividido entre 20.  

Para la consideración del antecedente de EPOC, y dadas las dificultades en cuanto a 
su diagnóstico y clasificación aún existentes; unido a su estrecha vinculación al 
cáncer de pulmón, se tuvieron presentes los criterios operativos de la Sociedad 
Americana de Tórax (TAS, por sus siglas en inglés): historia previa de ingresos con 
este diagnóstico, el seguimiento ambulatorio por esta causa, y los elementos 
clínicos, humorales e imagenológicos que sugieren obstrucción 
bronquial/atrapamiento aéreo (excepto los dedos hipocráticos, la poliglobulia, y 
hematocrito elevado cuando se hace comparación con el cáncer de pulmón).12,13  

Para la caracterización epidemiológica a partir de las variables demográficas (edad, 
sexo, tipo histológico del tumor) y las variables de intensidad del tabaquismo (edad 
de iniciación en el hábito tabáquico, numero de cigarrillos al día, tiempo fumando, 
condición de fumador actual o exfumador, y tiempo de abandono del tabaco) se 
utilizaron medidas de resumen para las variables cualitativas: la frecuencia 
absoluta y relativa; y la media para las cuantitativas.  

Tomando la presencia de EPOC en pacientes con cáncer de pulmón como la variable 
dependiente, y la edad, el tiempo fumando, la edad de iniciación en el hábito de 
fumar, el número de cigarrillos al día, y el número de paquetes consumidos al año 
como variables explicativas independientes, se procedió a establecer la correlación 
lineal a través del análisis de varianzas; estableciéndose como asociación 
significativamente estadística el valor de p< 0,05. El procesamiento de la 
correlación lineal se realizó a través del análisis de varianza (ANOVA). Todos los 
datos fueron obtenidos de la revisión de las historias clínicas.  

   

RESULTADOS  

El 85,7 % de los pacientes portadores de EPOC y cáncer de pulmón pertenecían al 
sexo femenino. La mayoría de los sujetos del estudio conformaban el grupo de 
edades comprendido entre los 60 y 75 años, con un ligero predominio de los que 
portaban ambas afecciones (58,8 %), comparado con los enfermos de cáncer que 
no tenían EPOC (41,2 %). Sin embargo, resulta llamativo que el 75 % de los 
pacientes con cáncer de pulmón y además aquejados de EPOC se encontraba 
ubicado por debajo de los 60 años de edad. Hubo un franco predominio del 
adenocarcinoma como variedad histológica (62,5 %) en los enfermos que portaban 
ambas enfermedades respiratorias (tabla 1).  
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En relación con las variables que caracterizan a la intensidad del tabaquismo, los 
resultados se exponen en la tabla 2. Como puede apreciarse, el 84,6 % de los 
enfermos de cáncer de pulmón que además padecían de EPOC, se había iniciado en 
el hábito tabáquico a una edad inferior a los 18 años; del mismo modo, el 60 % 
fumaba más de 20 cigarrillos al día, y más del 70 % había fumado por más de  
40 años. No puede pasarse por alto el hecho de que el 64,7 % de los enfermos de 
cáncer de pulmón no portadores de EPOC eran exfumadores, y el 66,7 % de estos 
había abandonado el tabaquismo por un periodo de 10 y más años, en contraste 
con el 33,3 % de quienes padecían ambas enfermedades y compartían igual rango 
de abstinencia al tabaco.  

Tomando la presencia de EPOC en pacientes con cáncer de pulmón como la variable 
dependiente y la edad, el tiempo fumando, la edad de iniciación en el hábito de 
fumar, el número de cigarrillos al día, y el número de paquetes consumidos al año 
como variables explicativas independientes, se procedió a establecer la correlación 
lineal a través del análisis de varianzas (tabla 3). Se hizo patente la asociación 
significativamente estadística (p< 0,05) para el tiempo fumando, la edad de 
iniciación en el tabaquismo, y el número de paquetes de cigarrillos consumidos al 
año (0,01; 0,00; y 0,02 respectivamente). Obsérvese, además, que esta asociación 
coincide con una mayor distribución de probabilidad continua (o función de 
densidad F). No existió tal nivel de significación para la edad y el número de 
cigarrillos fumados al día.  
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DISCUSIÓN 

La mayor vulnerabilidad del sexo femenino al efecto nocivo del humo derivado de la 
combustión del tabaco es un hecho ampliamente documentado en otros estudios.14-17  

La mayor susceptibilidad de la mujer para desarrollar EPOC y cáncer pulmonar 
parece obedecer a una compleja gama de factores íntimamente relacionados entre 
sí, tales como la existencia de polimorfismos genéticos específicos del sexo, el 
efecto promotor de carcinogénesis inducido por los estrógenos, e incluso un mayor 
sinergismo entre el tabaquismo activo y el pasivo al compararlas con los 
hombres.16,17 Tampoco existe discordancia en cuanto a la aparición de ambas 
entidades en etapas avanzadas de la vida, dado que las dos obedecen a procesos 
crónicos de destrucción y cicatrización tisular, y al acúmulo paulatino de eventos 
mutacionales a nivel celular; sucesos que tienen lugar a lo largo de décadas.18-20  

La asociación de ambas enfermedades a edades menores de los 60 años pudiese 
sugerir la presencia de condicionantes biológicas o clínicas particularizadas a ciertos 
grupos de individuos. En efecto, Chen y colaboradores demostraron la existencia de 
un polimorfismo genético caracterizado por la fuerte adicción a la nicotina en los 
pacientes que lo portan, así como la aparición en etapas tempranas de EPOC y 
cáncer pulmonar.21 De manera análoga, Bergen ha sugerido que la variación en la 
expresión en el epitelio bronquial de receptores de acetil colina y nicotínicos, 
condicionada genéticamente, se relaciona estrechamente con el grado de 
susceptibilidad a la EPOC, al cáncer de pulmón, así como a la respuesta individual 
al intento de abandonar el hábito tabáquico.22 Lamentablemente este tipo de 
asociación no puede establecerse en los sujetos presentes en este estudio por 
obvias razones técnicas; aun cuando clínicamente podrían sugerirla.  

Dentro del subgrupo del cáncer de pulmón de células no pequeñas, el 
adenocarcinoma representa la variedad histológica más frecuente, elemento que 
coincide con lo registrado en la presente investigación.2 Esta variedad de cáncer 
pulmonar posee a su vez rasgos que la hacen sumamente interesante. Aunque es 
innegable su asociación con el tabaquismo, es a su vez el subtipo histológico más 
prevaleciente en no fumadores, en especial en mujeres.2 Además, sus 
características biológicas, moleculares, e inmunológicas son notablemente distintas 
del tumor epidermoide.  

Campbell y otros examinaron las secuencias de exomas y el perfil del número de 
copias genéticas de 1 144 tipos de cánceres de pulmón para explorar las similitudes 
y diferencias entre el adenocarcinoma y el carcinoma de células escamosas. Las 
comparaciones mostraron que tanto los genes mutados como las secuencias de 
exomas son enormemente distintas entre los dos tipos de tumores.23 Existen 
similitudes entre el carcinoma epidermoide y un subgrupode tumores de vejiga; 
hecho que tal vez explique la asociación entre el tabaquismo y la carcinogénesis de 
este último órgano.  

Las diferencias sugieren que las alteraciones somáticas pueden tener un potencial 
oncogénico diferente, en diferentes contextos celulares. Así, los tumores que se 
originan a partir de células de origen similar durante el desarrollo de los distintos 
tejidos pueden ser más similares que las que nacen de células de diferente origen 
dentro de un mismo tejido.23  
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Por otro lado, se ha asistido a un incremento durante las últimas décadas en la 
incidencia de adenocarcinomas de pulmón en fumadores, sobrepasando al 
epidermoide, como probable consecuencia del cambio en la composición de los 
cigarrillos y la inclusión de filtros en estos.23 Tampoco este aspecto estuvo presente 
en el presente trabajo; y sería un elemento a considerar en investigaciones futuras.  

En cuanto a las variables que definen la intensidad del tabaquismo y su relación con 
la génesis de la EPOC y/o neoplasias pulmonares malignas, no resultan 
sorprendentes los resultados obtenidos en la presente investigación: existe un 
incremento proporcional del riesgo de desarrollar estas afecciones en 
correspondencia casi lineal con la edad de iniciación en el hábito, el número de 
cigarrillos fumados al día, y el tiempo durante el cual se practica el hábito.18 Quizás 
un aspecto de la presente investigación apoye por sí mismo lo antes expuesto: más 
del 50 % de los casos de cáncer de pulmón no asociado a EPOC eran exfumadores, 
y el mayor porcentaje de estos se encontraba en una abstinencia mayor de 10 
años. No obstante ello suscitaría la interrogante de porqué desarrollaron un tumor 
maligno y no EPOC. La respuesta más factible puede resumirse a la variación 
individual. Se hace pertinente aclarar que aunque algunos estudios señalan a la 
EPOC y en particular al enfisema pulmonar como un factor de riesgo para la 
carcinogénesis, otros autores sugieren que ambos procesos podrían ser resultados 
divergentes de una vía fisiopatológica común: el efecto irritativo de los compuestos 
del tabaco en el epitelio bronquial; provocando destrucción parenquimatosa en 
unos (EPOC), o estimulando respuestas proliferativas en otros (cáncer).11  

No obstante, la relación entre el tabaquismo, EPOC, y cáncer de pulmón, si bien ha 
sido un fenómeno harto estudiado, todavía persisten aspectos pendientes de 
aclaración. Por ejemplo, resulta paradójico que aunque más del 80 % de los casos 
de ambas afecciones se presentan en fumadores, solo un 16 %, aproximadamente, 
de los que los que fuman de manera empedernida desarrollan una o ambas 
entidades.24 En busca de solucionar esta contradicción, se han propuesto varias 
explicaciones no mutuamente excluyentes: predisposición individual, historia 
familiar previa, grado de exposición al tabaco, existencia de cofactores, etc.25,26 No 
es un asunto de mera explicación académica, pues dada la elevada mortalidad de 
estos procesos, incrementada de modo inquietante cuando coexisten, exige de 
medidas preventivas más eficaces. Ello dependería sin embargo de una mejor 
selección de grupos de riesgos en los que los programas de pesquisas adquieran 
sus mayores rendimientos.  

En las últimas décadas se le ha prestado más atención al efecto acumulativo del 
tabaquismo que a la intensidad del mismo.27 El efecto acumulativo del tabaquismo 
incluye: tiempo fumando, número de paquetes al año (a diferencia del número de 
cigarrillos al día), y el tiempo de cesación del hábito. Variables que se decidieron 
incluir en el presente estudio, determinando su correlación lineal a partir del 
análisis de varianza. En efecto, tanto el tiempo fumando, la edad de iniciación, y el 
número de paquetes al año demostraron una marcada asociación con la EPOC y el 
cáncer de pulmón con una potente distribución de probabilidad continua, acorde al 
principio de distribución de varianzas normales; y ello en correspondencia con otras 
investigaciones, aun cuando no pueden obviarse las limitaciones del presente 
estudio, con elementos importantes como la cifra de casos, la clasificación clínica de 
los pacientes, y el propio análisis estadístico, en pos de minimizar potenciales 
sesgos en las interpretaciones. En efecto, podrían existir relaciones no lineales (no 
paramétricas), excluidas del análisis en el presente trabajo, con implicaciones 
diferentes; incluso variables cualitativas (raza, escolaridad, estatus económico, 
etc.) cuya determinación modificarían la colección de modelos estadísticos.  
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Los resultados antes expuestos muestran una fuerte asociación entre el efecto 
acumulativo del tabaquismo, la presencia de EPOC, y el cáncer de pulmón; siempre 
teniendo en cuenta que correlación no es sinónimo de causalidad.  

Otro aspecto esencial a tener en cuenta, y que podría satisfacer lo ya expresado, 
radica en las modificaciones actuales que ha sufrido el paradigma tradicionalmente 
aceptado de la carcinogénesis. Hasta hace relativamente poco tiempo el proceso de 
formación tumoral se concebía como el acúmulo progresivo de mutaciones celulares 
hasta que estas completaban su transformación, y adquirían todas las 
características distintivas de las células malignas.28,29  

En la actualidad la carcinogénesis es interpretada a la luz de complejas relaciones 
ecológicas entre las células en transformación y las células normales del tejido 
donde se originan.30,31 De hecho, ya se ha demostrado que más del 50 % de las 
mutaciones consideradas oncogénicas aparecen en etapas precoces del desarrollo; 
por lo que la aparición de nuevas mutaciones o la verdadera naturaleza oncogénica 
de las preexistentes solo se pondrá de manifiesto según los cambios que ocurran en 
el microambiente tisular.31 Para la mayoría de los autores que plantean esta teoría 
de la oncogénesis adaptativa, el propio envejecimiento condiciona trastornos 
tisulares que regulan el destino de las células mutadas.32 Si a ello se le añade el 
efecto del tabaco para provocar EPOC, pocas dudas deben quedar de que las vías 
hacia el desarrollo de un tumor se encuentran "aseguradas". Justo sería entonces, 
que en correspondencia con la oncogénesis adaptativa, y a partir de los resultados 
obtenidos en esta investigación, el efecto acumulativo del tabaquismo, y su 
asociación con estas entidades haya sido más prevaleciente en pacientes 
femeninas, en quienes se inician a edades más tempranas en el hábito de fumar, 
en quienes fuman durante más tiempo, y en quienes consumen mayor número de 
paquetes de cigarrillos al año; unido al resultado alarmante de que quienes 
padecen ambas afecciones se encuentren en grupos etarios por debajo de los  
60 años.  

En conclusión, la asociación entre EPOC y cáncer de pulmón resultó más frecuente 
en pacientes femeninas y en grupos de edades inferiores a los 60 años. El tipo 
histológico de cáncer pulmonar más frecuente fue el adenocarcinoma. De manera 
análoga, la coexistencia de EPOC y cáncer de pulmón estuvo mayormente 
representaba en quienes se iniciaban antes de los 18 años en el hábito de fumar, 
en los que fumaban más de 20 cigarrillos al día, practicaban el hábito por un 
periodo mayor de 40 años, y los que habían abandonado el tabaquismo durante un 
tiempo menor de 10 años. Existe correlación entre el efecto acumulativo del 
tabaquismo y las probabilidades de desarrollar EPOC y cáncer en fumadores, en 
especial con los de mayor tiempo de consumo y los que fuman mayor número de 
paquetes al año.  

Se recomienda la extensión de este tipo de estudio, incluso con carácter 
multicéntrico y la adición de otras variables sociodemográficas (color de la piel, 
nivel de escolaridad, estado económico, zona de residencia) y epidemiológicas 
(historia familiar previa de EPOC y/o cáncer de pulmón, exposición al asbesto, 
antecedentes de otras enfermedades respiratorias) con el propósito de ejecutar una 
gestión de conocimiento con mayores niveles de evidencia, y la elaboración de 
índices predictivos con potentes grados de sensibilidad y especificidad. Ello 
redundaría en una prevención más efectiva dirigida a grupos de riesgo elevado de 
sufrir una o ambas de tan letales afecciones.  
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