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PENSAMIENTO

“Al enfermo se le deben proporcionar los cuidados posibles de los cuales

pueda sacar un beneficio saludable”.

San Juan Pablo Il.
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RESUMEN

Se realizé un estudio observacional analitico longitudinal retrospectivo de casos
y controles, con el objetivo de establecer los factores de riesgo asociados al
cancer de pulmon en pacientes pertenecientes al area de salud de la policlinica
Belkis Sotomayor de Ciego de Avila, durante el periodo comprendido de marzo
de 2018 a marzo de 2019. El universo qued6 conformado por 62 pacientes
adultos de ambos sexos con diagnoéstico de cancer de pulmén con una
evolucion de no mas de 5 afos. Se trabajé con la totalidad del universo por
cumplir con los criterios de inclusion y ninguno de exclusion. Se elaboré un
fichero de datos con la utilizacién del programa Microsoft Excel. Se empleé
meétodos de estadisticas descriptivas, de distribucion de frecuencias absolutas
y relativas. Se aplico la prueba de Chi Cuadrado para evaluar si dos variables
categoricas son independientes entre si; se utilizé la prueba U de Mann-
Whitney para el caso de que las variables no sigan una distribucién normal, en
variables cuantitativas, se utilizd el célculo de Odd Ratio para cuantificar el
riesgo relativo. Predominaron los adultos mayores del sexo masculino. La gran
mayoria de los participantes era de color blanco de la piel en ambos grupos. El
habito de fumar, los antecedentes patoldgicos familiares de cancer y la
enfermedad pulmonar obstructiva cronica aumentaron significativamente el
riesgo de enfermar de cancer de pulmén. La tos resultd el sintoma mas

observado en los enfermos de cancer.

Palabras clave: Factores de riesgo, cancer de pulmon, pacientes adultos.
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INTRODUCCION

El cancer es una de las causas principales de muerte alrededor del mundo. En
el afio 2012 hubo 14 millones de casos nuevos, asi como 8,2 millones de
muertes relacionadas. Se prevé que el nUmero de casos nuevos aumentara a
22 millones en las siguientes dos décadas donde mas del 60 % de estos
enfermos y el 70 % de las muertes tendran lugar en Africa, Asia, Sudamérica y
Centroamérica. Algunas predicciones estiman que las muertes como
consecuencia de neoplasias malignas pueden incrementarse a 11,5 millones
en el 2030 *2,

El cancer de pulmon (CP), enfermedad casi excepcional al inicio del siglo XX,
se ha convertido en un problema sanitario de primer orden. Se trata del cancer
mas frecuente que padece la humanidad y se estima que para el afio 2020 se
diagnosticaran 2.000.000 de casos anuales, siendo actualmente una de las

mayores causas de muerte por cancer en los paises desarrollados 3.

En el mundo, el cAncer mas frecuente en ambos sexos es el cancer de pulmén
seguido de mama, colon y recto, estbmago, e higado; en el sexo masculino el
cancer de pulmén ocupa el primer lugar, luego le sigue la prostata, colon y
recto, estbmago, e higado; en el sexo femenino encabeza el cancer de mama,

seguido de colon y recto, cuello uterino, pulmén, y estémago *.

El CP es considerado el tipo de cancer mas frecuente en los paises
desarrollados, representando la primera causa de muerte tanto en hombres
como en mujeres. En el momento del diagnéstico mas del 40 % de los
pacientes tienen la enfermedad en una etapa local avanzada, en la cual, las
posibilidades de curacion son escasas con un prondstico global malo y una
supervivencia a los cinco afios de un 15 %. Para el afio 2017, en los Estados
Unidos (EU) la American Cancer Society pronostic6 que alrededor de 155 870
personas moririan a causa de CP (84 590 hombres y 71 280 muijeres) >°.

Su incidencia global y su mortalidad han aumentado drasticamente en los
altimos 30 afios. Este aumento global en la incidencia, junto con el hecho de
gue la supervivencia global a 5 afios en los pacientes con esta enfermedad es

menor del 15%, acent(ia la magnitud de la epidemia del cancer de pulmén .



En cuanto a la incidencia del cancer en general a nivel global, se han
proyectado incrementos en su incidencia de 11 millones de nuevos casos en el
afio 2002 a 16,5 millones en el 2020. Se tuvo en cuenta que el niumero de
casos nuevos en el aflo 1990 fue de 8,1 millones, se puede afirmar que la
afectacion por este grupo de enfermedades ha mostrado una tendencia
ascendente, la cual se mantendrd en los préximos afios. En Latinoamérica, el
cancer es la tercera causa de muerte y la incidencia de los tipos de canceres
es variable en cada pais, tanto en el total como por sexo. En EE.UU en el 2013,
se produjeron mas de 155.000 muertes, constituyendo la principal causa de
muerte por cancer entre hombres y mujeres. De hecho, la supervivencia
estimada a los 5 afios va del 15% en Norteamérica a un 8,9% en los paises en
desarrollo. En Espafia, fueron diagnosticados unos 18.500 nuevos casos en el
afio 2000 que ocasionaron unas 17.300 muertes, con unos 24.000 casos

prevalentes "2,

Segun la incidencia observada en los Registros de Cancer Poblacional (RCP)
existentes en el mundo y de la informacion sobre mortalidad, la Agencia
Internacional de Investigacion del Cancer (IARC por sus siglas en inglés) ha
realizado estimaciones del niumero de casos nuevos de CP a nivel global para
el afio 2012 .

El principal carcinégeno es el humo del tabaco inhalado, en el mundo existen 1
300 millones de fumadores y entre 80 a 100 000 jévenes mayores de 15 afios
se convierten en adictos a diario. Cuba forma parte de las 35 naciones que
conforman las Américas y dentro de estos se encuentra en el primer lugar entre
los cinco paises que mas consumen tabaco (Chile, Venezuela, Argentina y
Paraguay). En lo que se refiere a la incidencia de CP en el caso de las mujeres
ocupa el tercer lugar, superado por EU y Canad4, y en el caso de los hombres

el segundo superado por Paraguay °.

Es por ello que hoy en dia es aceptado que la poblacidén en riesgo para cancer
de pulmén esta constituida por aquellas personas de mas de 50 afios que
hayan fumado al menos 20 cigarrillos por dia durante por lo menos 10 afios,

més aln si tienen carga familiar de cancer de pulmoén °°.

En Cuba, los tumores malignos ocupan la segunda causa de muerte después

de las enfermedades del corazon. El cancer de pulmén (CP) continda siendo la



principal causa neoplasica de muerte en el mundo y una de las enfermedades
de origen respiratorio de mayor mortalidad. La reduccién de su incidencia se ve
afectada por el aumento del tabaquismo, el envejecimiento de la poblacion, la
predisposicion genética, los factores inmunoldgicos y la contaminacion

atmosférica *.

En Cuba en el afio 2013, el pulmdén fue la tercera localizacion en orden de
frecuencia, para cancer, superado por la piel y la prostata, en el sexo
masculino, asi como la piel y la mama en el sexo femenino, con tasas
ajustadas de 40,4 y 21,5 por 100 000 habitantes para ambos sexos. En cuanto
a la mortalidad, fue la principal causa en el afio 2016 para hombres y mujeres
con tasas de 62,2 y 36,4 por 100 000 habitantes. Segun los Ultimos datos
estadisticos recogidos en el anuario del 2016, referentes al 2013 en Cuba la
incidencia de cancer fue de 44 608 casos y en la provincia Camagiey de 3
297, superada por las provincias de la Habana, Villa Clara, Holguin y Santiago
de Cuba de manera equitativa *.

Al realizar un analisis comparativo de la mortalidad anual por CP, en Cuba, se
pudo observar que en el periodo 1995-2016, el aumento fue de alrededor de 1
000 y 2 000 decesos para hombres y mujeres de manera individual, lo que
hace pensar que en los proximos afos tendra una tendencia ascendente como
hasta ahora. Contrario a lo que sucede en EU y Canad& donde la enfermedad

ha alcanzado una fase de meseta *?°,

En la provincia de Ciego de Avila se reporta una mortalidad: 821 pacientes
fallecidos por céncer, tasa bruta de mortalidad de 193.4, el cancer de pulmon
con 197 casos para el 23.9% del total de muertes por cancer, incidencia de

cancer de pulmén en Ciego de Avila (2009) 435 nuevos casos 2.

Frente al incremento de la incidencia ocurrido en algunos contextos, y debido a
la necesidad determinar los factores de riesgo del cancer de pulmén en
pacientes del policlinico Belkys Sotomayor de Ciego de Avila, se hizo necesario
realizar esta investigacion. Un mejor conocimiento de estos aspectos podria
facilitar el establecimiento de politicas y estrategias encaminadas a la

prevencion de la enfermedad.



Problema Cientifico: Se desconocen los factores de riesgo que estan
asociados a la aparicion del cancer de pulmén en pacientes pertenecientes al
area de salud del policlinico Belkis Sotomayor de Ciego de Avila.



OBJETIVOS

Objetivo general: Evaluar los factores de riesgo asociados al cancer de
pulmén en pacientes adultos pertenecientes al area de salud del policlinico

Belkis Sotomayor de Ciego de Avila.

Objetivos especificos:

1. Caracterizar la muestra segun algunas variables sociodemogréficas de

interés.

2. ldentificar los antecedentes patologicos familiares y personales en la

muestra de estudio, asi como sintomatologia presente.

3. Evaluar la posible asociacion entre la aparicion del cancer de pulmon y

los factores de riesgo.

4. Evaluar la intensidad del riesgo por exposicién al cancer de pulmén.



MARCO TEORICO

El cancer de pulmén es un importante problema de salud publica en el mundo.
En la actualidad es el tumor més frecuente en varones y es la principal causa
de muerte atribuida a cancer. La tasa de supervivencia al afio mejor6 del 34%
en 1975 al 41% en 1996; sin embargo, la tasa de supervivencia a los cinco
afos para todos los estadios combinados es de soélo el 14%. Las tasas de
supervivencia a los cinco afios estan alrededor del 50% para los pacientes con
enfermedad localizada, del 20% con enfermedad regional y del 2% para

aquellos pacientes con enfermedad metastasica *2.

Su principal factor etiol6gico como ya sabemos, es el tabaco, y su extension es
tan importante, que sitla a esta enfermedad como uno de los mayores
problemas de salud en el futuro 2. Se conocen muchos tipos histolégicos de
neoplasias pulmonares. La clasificacidn histopatolégica mas aceptada del
cancer de pulmon es la de la OMS, cuya ultima actualizacion se llevo a cabo en
1992. Este sistema es el resultado del esfuerzo y colaboracién de patélogos
reconocidos mundialmente, cuyo objetivo ha sido definir criterios para
establecer categorias diagnosticas que reflejen el comportamiento biolégico de
estos tumores. Las categorias con mas relevancia clinica son las de carcinoma
de pulmén de células pequefias (CPCP) y la de carcinoma de pulmén no de

células pequefias (CPNCP) .

Hasta hoy se han definido multiples factores implicados en el prondstico del
cancer de pulmén, algunos de ellos comunes para toda variedad histolégica,
como son el estadiaje y el estado general del paciente, dentro de los mas
importantes. Sin embargo, se analizara por separado los factores prondsticos
referentes al grupo de los CPNCP y CPCP, dado que su comportamiento y

respuesta terapéutica son muy diferentes .

Sin duda alguna, el conocimiento del estadio de la enfermedad constituye el
factor pronéstico (FP) mas importante para los CPNCP y uno de los mas
poderosos para CPCP como se vera mas adelante. Se denomina estadiaje a la
medida de la extension del tumor, que permite agrupar a los pacientes con
similar enfermedad, con fines prondsticos, analiticos o terapéuticos. No hay
duda de que cuanto mas precozmente se descubra un cancer de pulmon,

mayor sera la posibilidad de supervivencia del paciente. Los pacientes con



pequefios tumores (estadio 1) descubiertos accidentalmente o por screening
presentan las mejores supervivencias. Sin embargo, conforme la extension de
la enfermedad avanza en el momento del diagnéstico, la supervivencia decrece

radicalmente ',

Resulta decepcionante que los estudios de screening en fumadores, realizados
en el ambito del Instituto Nacional del Cancer Americano hayan fracasado en
su intento de demostrar algun beneficio en la mortalidad especifica por cancer
de pulmén desaconsejandose hasta el momento su practica. Sin embargo, es
importante destacar que otros estudios demuestran que los canceres de
pulmoén descubiertos por citologias de esputo, sin anomalias radiol6gicas
acompafnantes presentan tasas de supervivencia a 5 afios superando el 90%.
Es probable que los avances conseguidos en los ultimos afios con tecnologia
que permite mayor sensibilidad y especificidad de la citologia de esputo, mejor
localizacion de lesiones precoces endobronquiales y pulmonares, puedan
proximamente demostrar que la deteccion precoz es util. Si asi fuera, el
objetivo fundamental de mejorar la supervivencia en el cancer de pulmon seria
también posible cuando se consigan detectar y tratar mayor numero de

lesiones en estadio precoz .

El conocimiento profundo de las caracteristicas del enfermo y de las variables
especificas del tumor nos suministra los principales FP que nos ayudan a
predecir correctamente las probabilidades de progresion, supervivencia,
complicaciones o respuesta al tratamiento. Desgraciadamente, hoy todavia no
podemos decir que el impacto del tratamiento en el prondstico de la mayor
parte de los pacientes diagnosticados de cancer de pulmon sea tan importante
como los otros factores mencionados anteriormente. El uso y utilidad de los FP
es un tema de intensa investigacion en la actualidad, con interés extremo en
algunas areas como el papel de nuevas variables relacionadas con la biologia
tumoral: protooncogenes, genes supresores de tumores, proteasas de la matriz

extracelular o factores angiogénicos entre otros *°.

La solucion para el problema del cancer de pulmén requiere de los esfuerzos
combinados de investigadores y clinicos, asi como de la educacion social sobre
los factores de riesgo, aclarando los mecanismos de la enfermedad y

mejorando la atencién clinica. Los tratamientos locales y sistémicos (cirugia,



radioterapia y quimioterapia) pueden mejorar la supervivencia del cancer de
pulmén. Sin embargo, la opcion terapéutica mas adecuada depende de una
correcta estadificacion del tumor previa a la instauracion del tratamiento. En los
pacientes con enfermedad mas avanzada, un abordaje multidisciplinario, con
valoraciones y recomendaciones del cirujano, el oncélogo médico y el

radioterapeuta, es la mejor manera de alcanzar un tratamiento 6ptimo **.

En el futuro, el conocimiento de los cambios moleculares que predisponen al
desarrollo de la enfermedad puede llevar a estrategias de quimioprevencion o a
tratamientos dirigidos a alteraciones genéticas. En la actualidad, se estan
llevando a cabo numerosos ensayos clinicos alrededor del mundo, en el intento
de entender mejor y evaluar diferentes combinaciones de tratamientos

multidisciplinarios **.

El cuerpo esta formado por millones de células de diferentes tipos, tamafios y
funciones. Estas se dividen formando los tejidos y los érganos. Cuando las
células envejecen o sufren algin dafio, mueren y son reemplazadas por otras

nuevas °.

En algunas ocasiones, puede ocurrir que este proceso se descontrole. Las
células contienen material genético, conocido como ADN, que determina la
manera en que cada una de ellas crece, se divide y se relaciona con las
demas. Cuando este material se dafia o se altera, algo que se conoce como
mutacion, el crecimiento y la division celular se ven alteradas, no
produciéndose la muerte de las mismas. Asi, las células no mueren cuando
deberian morir y se crean células nuevas que el cuerpo no necesita. Estas
células sobrantes forman lo que se conoce como tumor, que escapa a los

mecanismos de control del sistema inmune 7.

Cuando las células de este tumor tienen la capacidad de diseminarse
invadiendo otros tejidos cercanos, hablamos de tumor maligno o cancer. Si las

células mutadas tienen su origen en el pulmén, hablamos de cancer de pulmodn.

En funcién de la célula que origina el cancer de pulmon se habla de diferentes
tipos. Para poder determinar dicha naturaleza es necesario llevar a cabo lo que
se conoce como diagnostico histolégico, que consiste en el estudio de una

porcion de tejido al microscopio. Para poder llevar a cabo este estudio,



realizado por el médico patélogo, es necesario que transcurran varios dias con
el fin de procesar e interpretar la muestra >’

Existen principalmente dos tipos distintos de cancer de pulmén *>*7:

Cancer de pulmén de células pequefias (carcinoma microcitico de pulmon).
Representa aproximadamente el 20% de los tumores pulmonares que se
diagnostican y esta muy relacionado con el consumo de tabaco. Suele ser muy
agresivo y se extiende rapidamente a otras partes del cuerpo. Tiende a
presentar una mejor respuesta a la quimioterapia que otros tipos de cancer de
pulmén 7.

Cancer de pulmén de células no pequefias (carcinoma pulmonar no
microcitico). Representa aproximadamente el 80 por ciento de los tumores
pulmonares diagnosticados.

Se subdivide a su vez en tres tipos >

Carcinoma escamoso 0 epidermoide. Representa el 40% de los canceres de
pulmén, siendo el tipo mas comun. Son de localizacion central y su crecimiento
es relativamente lento provocando necrosis (muerte irreversible de los tejidos
que afecta) y cavitacion (formacion patolégica de cavidades en los tejidos u
organos).

Carcinomas no escamosos: - Adenocarcinoma. Representa el 30% de los
casos de cancer de pulmén diagnosticados y es el méas frecuente en mujeres.
Este tumor es de tipo periférico y puede afectar a la pleura y a la pared
toracica. - Carcinoma de células grandes. Supone el 10% restante de los
tumores pulmonares que se diagnostican. Posee caracteristicas distintas al

carcinoma escamoso y al adenocarcinoma >,

Dado que el pulmén es un 6rgano grande, en las etapas iniciales de un tumor
no suelen aparecer sintomas. Generalmente, cuando aparecen los primeros
signos la enfermedad ésta ya se encuentra avanzada. Ademas, en muchas
ocasiones, los sintomas provocados por los tumores pulmonares son
inespecificos y se asocian a enfermedades que nada tienen que ver con el
cancer de pulmoén. Por ello, es recomendable acudir al médico de atencion
primaria ante la aparicion de algunos de estos sintomas, especialmente si se
prolongan en el tiempo, para poder realizar un diagnostico precoz vy

proporcionar el tratamiento mas adecuado®’.



Los sintomas mas comunes asociados al cancer de pulmén. Hay que resaltar
que algunos de ellos pueden o no darse con més frecuencia en funcién del tipo

y, sobre todo, de la extension del tumor:

Sintomas de cancer de pulmén *’: Tos persistente (sintoma mas frecuente),
dolor constante en el pecho, al respirar 0 toser, esputos con sangre o color
metal oxidado, dificultad para respirar, sensacion de falta de aire, infecciones
pulmonares frecuentes, “pitidos” o ruidos al respirar, ronquera o cambios en la
voz, sensacion de que la comida se queda detenida en el térax, bultos o masas
en el cuello o la clavicula, fatiga, pérdida de apetito, pérdida de peso, dolor

dseo.

Cuando la enfermedad estd muy avanzada suelen aparecer sintomas como la
pérdida de apetito, dolor 6seo, cansancio, debilidad, confusion, mareos o

pérdida de peso *’.

El cancer de pulmén se presenta con mayor incidencia en paises
industrializados, en el este y sur de Europa y en Norteamérica. Existe una
relacion directa con el habito tabaquico y parece que esta incidencia también
estd relacionada con la contaminaciébn propia de los nucleos urbanos

desarrollados e industriales *’.

En 1912, Adler publicé un libro titulado “"Primary Malignant Growths of the
Lungs and Bronchi ~°, donde recogi6é todos los casos de cancer de pulmén

publicados en la literatura mundial. Sélo pudo verificar 374 casos *°.

Hace 60 afios todavia se estimaba que el carcinoma broncogénico era una
enfermedad poco comun, pero desde la década de los ochenta se ha
convertido en el tumor mas frecuente a nivel mundial. Se estima que el cancer
de pulmén constituye el 12.8% de todos los tumores diagnosticados en el

mundo, pudiendo ser catalogado como de auténtica epidemia *°.

La asociacion epidemiolégica entre tabaco y cancer de pulmoén fue demostrada
en los afios 50, produciéndose el reconocimiento por las autoridades sanitarias
una década después. Debido a la elevada mortalidad de esta enfermedad y a
la evidente relacién con el consumo de tabaco, el cancer de pulmén constituye

una de las principales causas de muerte evitable a nivel mundial **%°.



En el mundo, el cancer de pulmoén presenta una clara distribucion geogréfica y
por sexos en estrecha relacion con el consumo de tabaco. De esta forma, en
1990 las mayores tasas de incidencia se registraban en paises como Estados
Unidos, Canada y Reino Unido, y las mas bajas en India, Uganda y Mali. La
incidencia en mujeres es mas alta en USA, Canada, Dinamarca e Inglaterra,
mientras que en paises como Francia, Japon o Espafia presentan valores mas
bajos debido al reciente aumento en la prevalencia del habito tabaquico en el

sexo femenino.

En 1999 la tasa de incidencia en hombres del cancer de pulmén en los paises
en vias de desarrollo era de 14,1 por 100.000 frente a una tasa de 71.4 por
100.0000 en los paises desarrollados. Para las mujeres la tasa de incidencia es
de 5,1 por 100.000 en paises en vias de desarrollo y de 21,2 por 100.000 en

paises desarrollados %,

Las cifras en los paises en vias de desarrollo pueden subestimar las reales ya
que muchos casos pueden ser no diagnosticados o no declarados en areas
donde la cobertura sanitaria es precaria. Una excepcion a la falta de datos es
China, donde se han hecho grandes estudios epidemiolégicos en cancer de
pulmén. Liu y colaboradores estimaron que cerca de 800.000 hombres chinos
moririan de cancer de pulmén en 1998. Otros han predicho que en China,
donde reside un tercio de la poblacién fumadora del mundo, habra millones de

muertes anuales por cancer de pulmén hacia la mitad del siglo XXI 629,

Segun la incidencia observada en los Registros de Cancer Poblacional (RCP)
existentes en el mundo y de la informacion sobre mortalidad, la Agencia
Internacional de Investigacion del Cancer (IARC por sus siglas en inglés) ha
realizado estimaciones del numero de casos nuevos de CP a nivel global para
el afio 2012, muestran que el nimero de nuevos casos de CP a nivel mundial
para ambos sexos fue de 1 824 701, con una distribucion de 1 241 601 casos
en hombres y 583 100 casos en mujeres. ElI CP, junto con el cancer de mama,
colon y recto fueron los mas frecuentes, lo que representa el 35 % del total de

la incidencia de cancer .

Aunque las causas de cancer de pulmon son casi exclusivamente ambientales,
existe con toda probabilidad una diferencia individual en la susceptibilidad a los

agentes carcindgenos respiratorios. El riesgo de desarrollar la enfermedad



vendria dado por la relacion entre la exposicibn a agentes etiolégicos o
protectores y la susceptibilidad individual a esos agentes. La etiologia es pues
multifactorial y existen interacciones sinérgicas entre los diferentes factores de
riesgo como ocurre entre el consumo de tabaco y la exposicion al asbesto.
Dados la multiplicidad de los factores de riesgo, una pregunta practica seria
cual es la contribucion relativa de cada uno de ellos en el desarrollo del cancer
de pulmon, y dada la interaccion entre ellos, la suma de riesgos atribuibles
puede superar el 100%. En Estados Unidos, el tabaquismo activo seria
responsable de un 90% de los carcinomas broncogénicos; la exposicion a
agentes carcinégenos ocupacionales lo serian en 9 al 15%; el contacto con gas
radon estaria relacionado con un 10%, y la polucion atmosférica con quizas un
1 0 2%, la contribucion de los factores nutricionales no puede ser estimada aun

de forma precisa %%,

Tabaquismo: En el humo del tabaco hay méas de 4000 compuestos de los
cuales alrededor de 50 tienen reconocida capacidad para generar cancer,
destacando el benceno, el cloruro de vinilo, el benzopireno, el formaldehido, la
hidracina, el nitropropano, las nitrosaminas y el uretano. Los productos de
degradacion de éstas y otras sustancias derivadas del humo del tabaco se
detectan en la orina de los fumadores, confirmandose asi su absorcion por el
organismo. Sabemos que los carcinégenos del tabaco poseen la capacidad de
ocasionar alteraciones genéticas en humanos, incluso desde fases tempranas
de la exposicion, y disponemos de las pruebas obtenidas en estudios
experimentales sobre modelos animales, que confirman al tabaco como causa
de canceres pulmonares y en otras localizaciones. La nicotina, principal
responsable del efecto adictivo del tabaco, podria tener también un cierto

efecto carcinogénico 2.

Tabaquismo activo: Existen suficientes datos epidemioldgicos procedentes de
estudios prospectivos del tipo casos-controles y de cohortes, que demuestran
en seres humanos el papel fundamental del tabaquismo activo en la génesis
del cancer de pulmoén, claramente relacionado con la duracién del habito y la
intensidad del consumo, de manera que en fumadores de mas de un paquete

diario la posibilidad de padecer cancer de pulmén puede ser hasta 25 veces



superior a la de los no fumadores. Por otra parte, se save que el abandono del

tabaco conlleva una disminucién progresiva de dicho riesgo #*2°.

El riesgo esta, sin embargo, incluso en periodos de abstinencia de mas de 40
afos, el riesgo de padecer un cancer de pulmoén es todavia mayor entre los
antiguos fumadores frente a los que nunca han fumado. A un nivel mas amplio
se ha observado como las curvas de incidencia o mortalidad por cancer de
pulmén han evolucionado en diferentes paises de manera paralela a la

evolucién del habito tabaquico, pero con varias décadas de retraso 2°2’.

Se ha establecido una relacion clara entre el tabaquismo y todos los tipos
histolégicos mayores de carcinoma broncogénico. A pesar de la importante
investigacion realizada, los mecanismos que llevan al desarrollo de los
diferentes tipos de cancer de pulmén no son bien conocidos. En un
metaanalisis realizado sobre 48 estudios se comprob6 que el riesgo relativo de
fumadores o exfumadores fue 3,22 para el diagnostico de adenocarcinoma, de
5,64 para el carcinoma de células grandes, de 11,3 para los carcinomas
escamosos y de 12,9, para el carcinoma microcitico. En las primeras décadas
de la epidemia del cancer de pulmon, el carcinoma epidermoide era el tipo
histolégico méas frecuente seguido del carcinoma de células pequefias. A partir
del final de la década de los setenta se inicié6 un aumento del adenocarcinoma,
siendo en la actualidad el tipo mas frecuente en paises como USA y Japon.
Este cambio se ha relacionado con el uso de cigarrillos con filtro que permiten
en las inhalaciones mas profundas la llegada de pequefas particulas a la
periferia del pulmén y con el mayor consumo de cigarrillos bajos en alquitran
gue tienen una elevada concentracion de N-nitrosaminas, capaces de producir

adenocarcinomas en animales de experimentacion. 24272,

Tabaquismo pasivo: Se entiende como tal a la exposicién de los no fumadores
al humo del tabaco del ambiente, que para ser significativa se requiere que
tenga lugar en espacios cerrados. Es conocido que las personas fumadoras
pasivas presentan alteraciones genéticas similares a las encontradas en
fumadores activos, y que los llamados marcadores bioldgicos de exposicion al
humo de tabaco ambiental se hallan en estos individuos en concentraciones

mas altas que en la poblacién no expuesta humo. *°



Ademas el humo de tabaco ambiental induce tumores en animales de
laboratorio. Se calcula que entre el 40 y el 70% de nifios y adultos inhalan
involuntariamente humo de tabaco en su domicilio y centro de trabajo. Para
algunos autores casi la cuarta parte de los casos de carcinoma broncogénico
en no fumadores pueden ser atribuidos al tabaquismo pasivo. Diversos
metaanalisis han hallado que las parejas no fumadoras de personas fumadoras
activas presentan un riesgo relativo de sufrir un cancer de pulmon entre 1,23 y
1,25, que es significativamente mayor al de los individuos no expuestos. Al
igual que en los fumadores activos, existe una relacion directa entre la duracion
y la intensidad de la inhalacién pasiva del humo del tabaco y la posibilidad de
desarrollar un cancer de pulmén. También se ha visto que con el paso del
tiempo, las personas que dejaron de estar expuestas reducen el riesgo de
padecer la enfermedad. Teniendo en cuenta los estudios disponibles tanto la
EPA (Environmental Protection Agency) estadounidense en 1992, como la
IARC (Internacional Agency for Research on Cancer) en 2012, afirman que la
exposicion involuntaria al humo del tabaco es causa de cancer de pulmén en

seres humanos 393,

EPOC: Los trastornos hemodinamicos pulmonares que se presentan en la
EPOC se deben al reflejo vasoconstrictor hipdxico, es decir la constriccion
activa de las arteriolas pulmonares, como consecuencia de la hipoxia alveolar,
es el origen de la hipertensién arteriopulmonar que se observa en la EPOC. La
resistencia vascular pulmonar también aumenta, en fases mas avanzadas de la
enfermedad, por una contraccion arteriolar fija, que se asocia con hipertrofia de
las fibras musculares, engrosamiento de la intima y cierto grado de fibrosis

arteriolar parietal (lesién estructural estable) 333,

La pérdida del lecho vascular pulmonar, en razon a los cambios enfisematosos,
la hiperviscosidad sanguinea por la poliglobulia secundaria a las
microtrombosis organizadas son otros factores que contribuyen en el mismo
sentido El resultado final es la hipertrofia ventricular y el crecimiento auricular

derecho y, en Gltima instancia, el cor pulmonale crénico 333,

En necropsias de fumadores menores de 40 afios muertos por otras causas, se
han demostrado alteraciones histolégicas asintomaticas. Lesiones similares se

han descrito en piezas quirtrgicas de fumadores operados por lesiones



localizadas. Pacientes de este ultimo tipo fueron estudiados con pruebas
funcionales antes de la operacién y se constaté que a pesar de no haber
compromiso espiromeétrico, pruebas mas sensibles revelaban areas de cierre
espiratorio precoz de vias aéreas, con la consecuente hiperinflacion, el EPOC
podria significar un factor de riesgo para padecer la enfermedad, pero esto no

se ha demostrado %%,

Factores ocupacionales: El grupo de agentes cancerigenos que pueden
hallarse en el ambiente laboral se considera la segunda causa en importancia
del cancer de pulmon. Entre el 9 y 15% de los tumores diagnosticados en
hombres y en torno al 5% de los desarrollados por mujeres, pueden ser
atribuidos a la inhalacion de agentes cancerigenos en el medio laboral. Existen
diversos agentes definitivamente asociados con el cancer de pulmon
reconocidos por la IARC, aunque en la practica no es sencillo conocer de forma
precisa cual es el papel que juegan cada uno de ellos dado que los estudios
que lo evallan presentan con frecuencia limitaciones como la dificultad para
diferenciar los efectos de los carcinbgenos a los que estan expuestos
simultdneamente, la combinacion de riesgos cuando se afiade el consumo de
tabaco, el largo periodo que transcurre entre la exposicion y la aparicion del
tumor y la general escasez de informacién por parte de las empresas de los

riesgos a los que los trabajadores estan sometidos .

Entre 1990 y 1993, alrededor de 32 millones de trabajadores de la Unidn
Europea, un 23% del total, y 3 millones de trabajadores en Espafia, un 25,4%
de la totalidad, estaban expuestos en su medio laboral a sustancias
carcindgenas. En Espafia un 4% de las muertes por cancer ocurridas en 1991
fueron por inhalacién de carcin6genos ocupacionales, correspondiendo un 65%

a cancer de pulmén

Por la informacion disponible, parece muy probable que el asbesto, las
radiaciones ionizantes y el humo del tabaco ambiental sean los agentes que en
mayor medida puedan inducir la apariciébn de un carcinoma broncogénico en

los trabajadores.

Predisposicion genética: Existen diferentes trabajos, fundamentalmente del tipo
caso-control, que muestran en el cancer de pulmon unos incrementos de

riesgo, Odds Ratio (OR), en torno a 2-3, y diferencias estadisticamente



significativas, cuando existe agregacién familiar 2*3*%,

La susceptibilidad
genética podria explicar, al menos parcialmente, la aparicion de algunos casos
de enfermedad en no fumadores, y que solo un 10-15% de las personas

expuestas al humo del tabaco desarrollen el tumor.

Se han investigado activamente los mecanismos de susceptibilidad en que
podria estar implicado algun gen poco frecuente, pero de alta penetrancia, aun
no identificado, y otros de baja penetrancia pero mas frecuentes. Los genes
gue modulan la respuesta del organismo frente a las sustancias cancerigenas
(reparacion de DNA y activacion o inactivacion de carcindgenos) se incluyen en
este Ultimo grupo, y presentan polimorfismos que dan lugar a alteraciones en la
estructura, funciéon o niveles de los diferentes enzimas que codifican. De esta
manera, tendrian un riesgo mas alto de padecer un carcinoma broncogénico,
las personas portadoras de ciertas variantes de los enzimas activadores de
carcindgenos (enzimas fase 1), la ausencia de algunos enzimas detoxificantes
de carcin6genos (enzimas fase Il) y otros polimorfismos en genes reparadores
de DNA *,

Entre los enzimas de fase I, los mas significativos son los derivados de los
polimorfismos de los genes CYP (citocromo P450), que se sabe activan
importantes procarcindgenos del humo del tabaco (nitrosaminas, benzopirenos,
etc.) de manera que llegan a ser mas reactivos y poseen mayor capacidad
mutagénica. Existen diferentes variables alélicas del gen CYP, entre las que
destacan CYP1Al y CYP2D6. Respecto a la primera se han publicado
metaandlisis que encuentran unas OR entre 1,27 y 2,36, con significacion
estadistica en el limite, pero referente a CYP2D6, los datos disponibles no lo

asocian a una mayor posibilidad de padecer cancer de pulmén 7.

Entre los enzimas fase Il, la Glutation S-Transferasa (GST) es el mas
representativo, con mas de 20 isoenzimas (GSTM1, GSTT2, GSTP1, etc.).
Generalmente catalizan reacciones de conjugacion, por ejemplo con
hidrocarburos aromaticos policiclicos, para formar derivados mas hidrosolubles
y facilmente eliminables. Se ha encontrado un modesto aumento del riesgo de
cancer de pulmoén en las personas que carecen del enzima GSTM1, OR: 1,17.
En los estudios relativos a la ausencia de GSTT1, muestran resultados

contradictorios ¥,



La combinacién de dos o mas polimorfismos genéticos pertenecientes a la
misma o distinta familia de enzimas parece asociarse al cancer de pulmon.
Contamos ademas con un metaanalisis sobre genes reparadores de DNA
implicados en la via de reparacion-escision de nucleétidos que relaciona la
presencia de algunos polimorfismos con una pequefia, pero significativa

modificacion del riesgo de sufrir cancer de pulmén ¥,

El prondstico depende de la extension de la enfermedad en el momento del
diagnéstico. En muchas ocasiones, los pacientes son diagnosticados en fases
avanzadas de la enfermedad, puesto que en términos generales no han notado
ningun sintoma en las fases tempranas. Del mismo modo, con frecuencia esta
enfermedad se diagnostica en pacientes de avanzada edad, que presentan
otras patologias cuyos sintomas dificultan el tratamiento oncoldgico. Por estas
razones, el cancer de pulmén tiene una de las tasas de supervivencia mas

bajas en comparacién con otros tipos de cancer *.

El pronéstico también depende del tipo de céncer de pulmén que se
diagnostique, de su agresividad y de las distintas enfermedades que pueda
tener el paciente (comorbilidad). Por ello, es dificil establecer cifras pronésticas
generales sin tener en cuenta todas estas variables. Recuerda que tu médico
es la persona indicada para ofrecerte esta informacion ya que cuenta con los

datos completos de tu historia clinica *.

A pesar de los avances realizados en el tratamiento a lo largo de las dltimas
décadas, la supervivencia de los pacientes con cancer de pulmén es todavia
pobre. Aproximadamente sélo un 15% de los canceres de pulmén son
diagnosticados cuando aun estan localizados. La prevencion y la deteccion
precoz del cancer de pulmén han demostrado ser dificiles. Los métodos de
cribado poblacional con radiografia de térax, citologia de esputo vy
fibrobroncoscopia han mostrado una eficacia limitada. En el futuro, estudios
radiolégicos mas sensibles, como la tomografia computarizada helicoidal de
dosis bajas, o los marcadores moleculares en materiales de biopsia o0 en

esputo podrian ser de valor en el cribado del cancer de pulmén .

El diagnostico temprano es util en todas las situaciones para la mayoria de
tipos de cancer. Cuando la enfermedad se diagnostica en una fase avanzada,

no siempre es posible administrar un tratamiento curativo. No obstante, es



posible elaborar programas que permitan reducir los retrasos y los obstaculos

que impiden proporcionar los servicios de diagndstico y tratamiento adecuados
38

El objetivo del cribado o deteccion sistematica es encontrar anomalias
indicativas de un cancer o de una lesién precancerosa cuando no ha producido

sintomas, con el fin de diagnosticar y tratar prontamente la enfermedad *°.

Los programas de cribado pueden ser muy eficaces para determinados tipos de
cancer si seleccionan y utilizan las pruebas apropiadas, se aplican
paralelamente otras medidas en el contexto de la deteccion y se garantiza la
calidad de las intervenciones. En general, los programas de cribado son
intervenciones de salud publica mucho méas complejas que el diagndstico

temprano *.

Estos son algunos ejemplos de métodos de cribado: la inspeccion visual con
acido acético para detectar el cancer cervicouterino en entornos con pocos
recursos; las pruebas de deteccion de los papilomavirus humanos que pueden
causar cancer cervicouterino; la citologia vaginal para el cribado del cancer
cervicouterino en entornos con ingresos medios y altos; y la mamografia para

el cribado del cancer de mama en entornos con ingresos altos .

El diagnéstico correcto del cancer es esencial para poder prescribir un
tratamiento adecuado y eficaz, porque cada tipo de cancer requiere un
protocolo especifico que puede abarcar una o mas modalidades, tales como la
cirugia, la radioterapia o la quimioterapia. El primer paso importante es
determinar los objetivos del tratamiento o los cuidados paliativos. Los servicios
médicos ofrecidos deben ser integrados y centrados en las personas. El
objetivo principal es curar el cancer o prolongar en lo posible la vida del
paciente. Otro objetivo importante es mejorar la calidad de vida del enfermo, lo

cual se puede lograr ofreciéndole cuidados paliativos y apoyo psicosocial *.

Promisorio aval de vacuna cubana contra el cancer pulmonar:

Méas de 5 000 pacientes cubanos han sido tratados con la vacuna terapeutica
Cimavax-efg contra el cancer de pulmén avanzado de células no pequefas, el

mas mortifero y frecuente de los tumores malignos de ese vital 6rgano *°.



Creado por especialistas del Centro de Inmunologia Molecular (CIM), la
aplicacion del farmaco muestra resultados alentadores al detener el crecimiento
del carcinoma y aumentar la supervivencia de los enfermos con un
mejoramiento de la calidad de vida, ademas de presentar baja toxicidad y
adecuada tolerancia, pues no provoca los desagradables efectos secundarios

de la quimioterapia y radioterapia *.

La Doctora en Ciencias Tania Crombet Ramos, investigadora de esa institucion
perteneciente al Grupo Empresarial BioCubaFarma, refirio a Granma que la
vacuna es administrada por via intramuscular y su alto nivel de seguridad
facilita emplearla en el nivel de atencién primaria de salud. Las proyecciones de
la vacuna contemplan la ejecucion de nuevas investigaciones destinadas a
valorar los efectos de su empleo combinado con varios farmacos registrados
contra el céancer pulmonar, y valorar las posibilidades de uso en otras

localizaciones tumorales, asi como en fases mas tempranas de la enfermedad
39

La vacuna terapéutica Cimavax-EGF contra el cancer de pulmon avanzado de
células no pequefias deviene esperanza para los pacientes al frenar el
crecimiento del tumor, aumentar la supervivencia y mejorar la calidad de vida.
Junto a las felicitaciones merecidas a los especialistas del Centro de
Inmunologia Molecular va el augurio de nuevos éxitos y mas bondades
terapéuticas de esta y otras vacunas en desarrollo. No podemos olvidar que “el

riesgo de cancer palidece con su prevencién” *.

Hipotesis: El diagnéstico correcto del cancer de pulmén y la observacion en
funcién del tiempo de factores de riesgo, pudiese demostrar el papel de estos
altimos como agentes causales de la enfermedad en pacientes adultos
pertenecientes al area de salud de la policlinica Belkis Sotomayor de Ciego de

Avila.



METODOLOGIA

Se realizé un estudio observacional analitico longitudinal retrospectivo de casos
y controles, con el objetivo de establecer los factores de riesgo asociados al
cancer de pulmon en pacientes adultos pertenecientes al area de salud de la
policlinica Belkis Sotomayor de Ciego de Avila, durante el periodo comprendido
de marzo de 2018 a marzo de 2019. Para esto se tomé una base de datos y de
forma retrolectiva se recopilaron los pacientes diagnosticados con la

enfermedad en el Gltimo quinquenio.
Universo

El universo quedd conformado por 62 pacientes adultos de ambos sexos con
diagnoéstico de cancer de pulméon con una evolucién de no mas de 5 afios,
pertenecientes al area de salud antes referida, en el periodo de estudio
comprendido para el estudio. Se trabajé con la totalidad del universo por

cumplir con los criterios de inclusion y ninguno de exclusion.
Criterios de inclusién:

1. Pacientes mayores de 30 afios que decidieron participar en el estudio a
través de la firma del consentimiento informado (ver anexo I).
2. Pacientes mayores de 30 afios con cancer de pulmén, con menos de cinco

afos de diagnéstico.
Criterios de exclusion:

1. Pacientes con historias clinicas incompletas.

Criterios de salida:
1. Pacientes que falleciesen durante el periodo de estudio.
2. Pacientes que se mudaran durante el periodo de estudio.

Definicion de casos: Pacientes con diagndstico de cancer de pulmén a través

de la prueba histologica.

Definicion de control: Pacientes que no presenten signos ni sintomas de

cancer de pulmén y pertenezcan al area de salud de estudio.

El grupo control pareado estuvo conformado por pacientes sanos

pertenecientes al area de salud en estudio, con edades similares con un rango



de mas menos 5 afos a partir del caso que se parea y que tuviesen mas de 30
afos (criterio de pareo). Para la recogida de la informacion se conformd un

formulario de recogida de informacion.

Para la seleccion del grupo de control se seleccioné un control por caso (1:1),
teniendo en cuenta para el mismo como criterio de pareo, la edad y lugar de
residencia (lo mas cercano posible al lugar de residencia del caso), para
establecer una adecuada razon de productos cruzados y medir la asociacion de

los factores de riesgo con estimacion puntual.
Métodos

Se procedié a la ejecucion del disefio trazado con anterioridad para la
investigacion y se comenzé la recogida de la informacion de interés segun
planilla de recoleccion de datos ( anexo Il), para esto se consulto las historias
clinicas familiares y/o base de datos de los pacientes del estudio para la
recoleccion de datos de interés. Para la participacion del grupo control fue

obligatorio la obtencion del consentimiento informado.

Métodos del nivel empirico:

Se empleo la revision de documentos oficiales que se utiliz6 como método de
recogida de informacion que permiti6 identificar los sesgos acerca de la
problematica estudiada en la comunidad.

Los resultados obtenidos se presentaron en tablas disefiadas al efecto, en las
gue se resumié la informacion con el fin de abordar cada objetivo especifico
planteado; se realiz6 posteriormente un analisis del fenébmeno estudiado, que
permitio, a través del proceso de sintesis y generalizacién, arribar a

conclusiones.



Definicidn operacional de las variables.

Variable Tipo Operacionalizacion Indicador
Escala Descripcién
Edad Cuantitativa | 30-39 afios Segun afos Valor absoluto
ordinal 40-49 afios cumplidos
continua 50-59 afios
60-69 afos
70 afos 0 mas
Sexo Cualitativa | Masculino Seguln sexo Numero y
nominal Femenino biol6gico porciento
dicotémica segln grupos
de edades
Color de la piel [ Cualitativa | Blanco Ver planilla de Numero y
nominal Negro factores porciento
dicotémica prondsticos de segln grupos
cancer de de pertenencia
pulmén
Antecedentes Cualitativa | Si Segun si Numero y
patolégicos nominal No presentan porcentaje
familiares dicotbmica antecedentes de | segln grupo
(APF) neoplasia de pertenencia
maligna de
pulmén
Enfermedad Cualitativa | Si Seguln NUmero y
Pulmonar nominal No antecedentes porciento
Obstructiva dicotémica patolégicos segun grupos
Crénica personales. de pertenencia
(EPOC).
Habito de Cualitativa | Si Segun si ha Valor absoluto
fumar nominal No consumido y medias
dicotémica tabaco.
Sintomatologia | Cualitativa | Astenia. Segun sintomas | NUmero y
nominal Hiporexia. referidos por el | porcentaje
politbmica | Tos. paciente. segun
Disnea. categoria de
Disfonia. pertenencia
Hemoptisis

Dolor toracico.

Pérdida de peso.

Asintomatico.




Procesamiento estadistico

Se elabor6 un fichero de datos con la utilizacion del programa Microsoft Excel.
Se empleé métodos de estadisticas descriptivas, de distribucion de frecuencias
absolutas y relativas.

Se aplico la prueba de independencia basada en la distribucién Chi Cuadrado
para evaluar si dos variables categoricas son independientes entre si 0 estan
relacionadas a nivel estadistico. Se utilizO ademas la prueba U de Mann-
Whitney para el caso de que las variables no sigan una distribuciéon normal, en
variables cuantitativas. Se utiliz6 el calculo de Odd Ratio para cuantificar el

riesgo relativo.

Aspectos éticos

La investigacion se realizO segun los preceptos establecidos en el Codigo
Internacional de Etica Médica (la autonomia, la beneficencia, la no-maleficencia
y la justicia) y los que competen a las investigaciones biomédicas en humanos
contemplados en la declaracién de Helsinki.

Se respeto la integridad de los pacientes dentro de la investigacion asegurando
la confidencialidad de toda la informacion personal recogida durante ésta. El
investigador obtuvo el consentimiento informado del paciente (sano) control
después de asegurarse de que el mismo comprendié toda la informacién

ofrecida.



ANALISIS Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS

Tabla 1. Participantes segtin edad y sexo. Ciego de Avila. 2019.

Sexo Total
Edad Masculino Femenina
No. % No. % No. %
De 30 a 39 afios 2 5,3 1 4,2 3 4.8
De 40 a 49 afnos 4 10,5 2 8,3 6 9,7
De 50 a 59 afios 8 21,1 4 16,7 12 19,4
De 60 a 69 afnos 16 42,1 11 45,8 27 43,5
70 y mas afos 8 21,1 6 25,0 14 22,6
Total 38 100,0 24 100,0 62 100,0

U de Mann-Whitney p = 0,841
Fuente: planilla de recogida de datos.
La tabla 1 muestra la distribucion de participantes segun grupos de edad y sexo

de pertenencia.

Se pudo observar que el sexo mas representado resulté el masculino con un
total de 38 participantes, mientras que el grupo de edades mas frecuentemente
observado resulté el de 60 a 69 afios con 27 participantes para un 43,5% del
total, siendo ademas el mas representado para cada sexo con 16 participantes
masculinos y 11 femeninas que representaron el 42,1% vy 45,8%

respectivamente.

En orden de frecuencia le siguieron los grupos de edades de 70 afios y mas, y
el de 50 a 59 afios con 14 y 12 participantes por ese orden, que representaron

el 22,6% y el 19,4% respectivamente.

El sexo presentd una distribucibn homogénea para los diferentes grupos de
edades segun la prueba estadistica utilizada.

En un estudio realizado en Espafia por Gullén Blanco “°, este estudio un grupo
gue quedd formado por 209 pacientes. De ellos 181 eran varones (86.5 %) y 28
mujeres (13.5 %). La edad media global fue de 64.18 afios (rango 27 — 92) DE=

11.89, similar a lo encontrado en el presente estudio.

En la bibliografia consultada existe una clara preponderancia de casos en el
sexo masculino, (68.8 % de varones). No obstante en el presente estudio el
porcentaje es del 61,2%, discretamente inferior al observado en otros paises:
94.3 % Alfageme **, 92.7 % Martinez *?, Sridhar **.



Diferentes autores refieren el predominio del cancer del pulmén en el sexo
masculino con una proporcién de hasta 5/1 como cancer primario ***°.

En nuestro pais existe una tendencia al envejecimiento poblacional y el
comportamiento de la neoplasia respecto a este acapite es similar a lo
reportado por la bibliografia internacional. En la provincia de Ciego de Avila, de
acuerdo a investigaciones realizadas con anterioridad, se reporta que la
neoplasia de pulmon es mas frecuente en hombres mayores de 65 afios,

coincidiendo con nuestro estudio ¢4°.

Tabla 2. Participantes segun cancer de pulmén y color de la piel. Ciego de
Avila. 2019.

Céncer de pulmén Total
Color de la piel Casos Controles p*
No. % No. % No. %
Blanco 25 80,6 23 74,2| 48 77,4
Negro 6 19,4| 8 25,8| 14 22,6| 0,761
Total 31 100,0] 31 | 100,0| 62 100,0

*Chi-cuadrado de Pearson

La tabla 2 muestra la distribucién de pacientes segun la presencia de cancer de

pulmon y el color de la piel.

Se pudo observar que el color blanco de la piel resulté el mas representado con
48 participantes para un 77,4%, de los cuales 25 eran pacientes y
representaron el 80,6% de este grupo, y 23 pertenecian al grupo de controles

para el 74,2% de este ultimo.

Las similitudes porcentuales encontradas en las distribuciones observadas,
fueron corroboradas por el resultado de la prueba estadistica con un valor de p

muy distante del valor de significacion.

En la bibliografia consultada no se encontro referencias a la variable estudiada.



Tabla 3. Participantes segun cancer de pulmén y habito de fumar. Ciego de
Avila. 2019.

HAbi Cancer de pulmon Total
anito Casos Controles p* Odds Ratio
de fumar
No. % |No.| % No. %
Si 26 839 9 | 29,0/ 35 | 56,5 OR: 12,7
No 5 16,122 | 71,0| 27 | 43,5| 0,000 [.C.in2 3,7
Total 31 |100,0| 31 |100,0| 62 |[100,0 [.C.sup: 43,6

*Chi-cuadrado de Pearson (correccién por continuidad de Yates)

La tabla 3 muestra la distribucion de pacientes segun el grupo de estudio y la
presencia referida de habito de fumar.

Se pudo apreciar en el estudio que mas de la mitad de los participantes
fumaban con un total de 35 de ellos para un 56,5% del total, estando presente
en 26 de los enfermos para el 83,9% de estos y solo 9 de los controles que
representaron el 29,0% de este ultimo grupo.

Los resultados observados resultaron significativos con una tasa casi 13 veces

mayor de enfermar en los expuestos que en los no expuestos.

Aquellos que consumen mas de 40 cigarrillos / dia tienen el doble de riesgo
que los que fuman menos de 20 cigarrillos /dia, y cuando se comienza el
consumo antes de los 15 afios de edad, se multiplica por cuatro con respecto a

los que lo hacen por encima de los 25 afios *°*,

Gullén blanco %°, refiere en su estudio que fue posible registrar la presencia de
hébito tabaquico en 182 sujetos (87%): 67 % eran fumadores en la actualidad y
el 33 % en el pasado, mientras que 27 (13 %) no habian fumado nunca. En 162
casos se recogio el parametro pag-afio, cuyo valor medio era de 56,18 (rango
15-100).



Tabla 4. Participantes segun cancer de pulmon y APF de cancer de pulmon.
Ciego de Avila. 20109.

APE de Céancer de pulmon Total
cancer de Casos Controles p* Odds Ratio
pulmén | No. | % |[No.| % | No. | %
Si 9 29,0| 1 32| 10 16,1 OR: 12,3
No 22 71,0, 30 | 96,8| 52 83,9| 0,015 .C.ne 1,4
Total 31 |100,0| 31 |100,0f 62 |100,0 [.C.sup: 104,1

*Chi-cuadrado de Pearson (correccion por continuidad de Yates)

La distribucion de participantes segun la presencia o no del cancer de pulmon y
los antecedentes patolégicos familiares de esta enfermedad, se muestra en la
tabla 4.

Se pudo observar que la mayoria de los participantes no presentaban
antecedentes patoldgicos familiares de la enfermedad, encontrandose solo 10
participantes (16,1%) con los referidos antecedentes pero con mayoria
absoluta del grupo de casos en el que estos fueron referidos por 9 pacientes
para el 29,0% de este grupo mientras que entre los controles solo 1

participante indicé los antecedentes representando el 3,2% del mismo.

La tasa de enfermar por cancer de pulmon en los expuestos a los antecedentes
familiares resultd6 12 veces mayor que en los que no referian estos
antecedentes con resultado significativo.

lleana Palma, en su estudio en Buenos Aires, refiere un aumento de mortalidad
por cancer de pulmén en familiares de pacientes con dicho diagnéstico °2.
Otros autores han sefialado la estrecha relacién entre los antecedentes
familiares y el cancer de pulmén, reportando un riesgo relativo de hasta OR:

15, siendo esta variable una de las mas estudiadas en la incidencia del cancer
53-55



Tabla 5. Participantes segtn cancer de pulmén y EPOC. Ciego de Avila. 2019.

Céancer de pulmon Total
EPOC Casos Controles p* Odds Ratio
No. % No. % No. %
Si 13 419| 4 12,9 17 27,4 OR: 4,9
No 18 58,1| 27 87,1| 45 72,6| 0,022 I.C.ine: 1,4
Total 31 | 100,0| 31 | 100,0| 62 | 100,0 I.C.sup: 17,3

*Chi-cuadrado de Pearson (correccién por continuidad de Yates)

La tabla 5 muestra la distribucién de participantes segun la presencia o no de
cancer de pulmon y el antecedente de EPOC como condicién crénica.

Se pudo observar que predominé la ausencia del referido antecedente, que se
presentd en solo 17 participantes para un 27,4% del total, de los cuales 13 se
presentaron en el grupo de casos para un 41,9% de estos y 4 pertenecieron a
los controles representando el 12,9% de estos ultimos

El EPOC se encontrd relacionado al cancer de pulmén con un riesgo de
enfermar 5 veces mayor en los expuestos a este antecedente que en los no

expuestos.

Las enfermedades crénicas han sido poco estudiadas por los investigadores en
relacion a la incidencia del cancer de pulmén, sin embargo se conoce que el
EPOC y la TB son enfermedades que se comportan como factores
desencadenantes en esta enfermedad, y esta relacionada con el tipo de tumor
y su estadiaje *°. En el presente estudio no se encontré ningiin paciente con
diagndstico de tuberculosis por lo que no se hizo necesario el andlisis de esta

variable.

lleana Palma, en su estudio en Buenos Aires, refiere un aumento de mortalidad

por cancer de pulmén en pacientes con antecedentes de EPOC con dicho

diagnéstico 52



Tabla 6. Pacientes segun sintomatologia. Ciego de Avila. 2019.

Sintomatologia (n=31) No. %

Tos 19 61,3
Dolor toréacico 14 45,2
Pérdida de peso 13 41,9
Hemoptisis 12 38,7
Disnea 10 32,3
Disfonia 9 29,0
Anorexia 7 22,6
Astenia 5 16,1
Dolor 6seo 2 6,5

La tabla 6 muestra la distribucion de los enfermos segun los sintomas referidos

durante el estudio.

Se pudo observar gque la tos resultd el sintoma mas frecuentemente referido
con 19 pacientes para un 61,3% del total. En orden de frecuencia le siguieron
la dolor toracico y la pérdida de peso con 14 y 13 pacientes respectivamente
que representaron el 45,2% y el 41,9% por ese orden. El dolor 6seo resulto el
sintoma menos indicado por los enfermos con solo 2 de ellos para un 6,5% del
total.

Gullén Blanco *°

, destaca en su estudio que 30 pacientes (14.1 %) no
presentaban sintomatologia alguna en el momento del diagndstico, sin
embargo en el resto de los pacientes observé que la tos estuvo presente en el
45% de los pacientes, seguido de los sintomas de pérdida de peso con el

34,8%, hemoptisis con el 30,8% y dolor toraxico en el 27,7%.

CONCLUSIONES



Predominaron los adultos mayores del sexo masculino. La gran mayoria de los
participantes era de color blanco de la piel en ambos grupos. El habito de
fumar, los antecedentes patoldgicos familiares de cancer y la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica aumentaron significativamente el riesgo de
enfermar de cancer de pulmon. La tos resulté el sintoma méas observado en los
enfermos de cancer. Existiendo asociacion significativa entre estos factores de

riesgo y la enfermedad.
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ANEXOS
Anexo |

Acta Consentimento Informado
Compafiero (a) Paciente:

Por este medio le comunicamos a Ud. que ha sido escogido (a) para la
realizaciéon de una investigacion donde usted serd el objeto de estudio sobre
factores de riesgo de cancer de pulmén. Esperamos su ayuda y facilitaciéon de

los medios de informacion.
Si desea usted participar en el estudio exponga aqui su consentimiento:

Yo he tenido

contacto con la Dra. Anisleidy Dorta Miranda y el resto del equipo de



investigadores que me han explicado todos los aspectos relacionados con el
estudio; he podido hacer preguntas y aclarar todas mis dudas acerca del

mismo, recibiendo respuestas satisfactorias.

Comprendo que mi participacion es voluntaria, que puedo retirarme cuando lo
desee del mismo, sin que sea necesario explicar las causas y sin afectar las
relaciones con los médicos que me atienden y para expresar libremente mi

conformidad de participar en el estudio firmo el siguiente modelo.

Nombre y Apellidos del paciente

Firma del paciente:




Anexo Il.

Planilla de recogida de datos

Fecha:
Datos Generales:
Nombre:
Edad: Teléfono:
Direccion Particular:
Municipio: Provincia:
Casos____  Controles____
Color de la piel Sexo:
Blanco Masculino
Negro: Femenino
Antecedentes patologicos familiares Sintomatologia:
Si Astenia.
No: Hiporexia.
Tos.
EPOC: Disnea.
Si Disfonia.
No Hemoptisis

Habito tabaquico:
Si
No

Dolor toracico.
Pérdida de peso.
Asintomatico




