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Most cases are diagnosed in advanced stage. In some cases, EGFR mutation allows 

us to offer the so-called targeted therapy. This is a multicenter, observational, 
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diagnosed with lung adenocarcinoma, fully treated between January 2011 and 

December 2013, either in the HTMC-IESS or study ION-SOLCA. In the study 

population, it has not been demonstrated risk factor for predicting a higher 
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prevalence or better prognosis of lung adenocarcinoma with EGFR mutation. It is 

possible that exposure to smoke either work or home, is a risk factor that exposes the 

presence of this type of mutation.  

Keywords: Lung Adenocarcinoma. Risk factors. Global survival. Receptor 

Epithelial Growth Factor. 
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El adenocarcinoma es la estirpe histopatológica más frecuente de este tipo de 

neoplasia de pulmón. La mayoría de los casos se diagnostica en estadio avanzado. En 
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ciertos casos, la mutación del EGRF permite ofrecer la denominada Terapia Dirigida. 

El presente es un estudio multicéntrico, observacional, analítico, longitudinal, 

retrospectivo, de tipo casos y controles, realizado en pacientes con diagnóstico de 

adenocarcinoma de pulmón, integralmente atendidos entre enero del 2011 y 

diciembre del 2013, bien en el HTMC-IESS o en el ION-SOLCA. En la población 

estudiada, no se ha demostrado factor de riesgo que permita predecir una mayor 

prevalencia o mejor pronóstico de adenocarcinoma de pulmón con mutación del 

EGRF. Es posible que la exposición al humo, bien laboral o domiciliario, sea un 

factor de riesgo que exponga a la presencia de este tipo de mutación. 

Palabras clave: Adenocarcinoma de Pulmón. Factores de riesgo. Sobrevida Global. 

Receptor del Factor de Crecimiento Epitelial.  

 

 

 



11 
 

 

CONTENIDO 

CERTIFICACIÓN ........................................................................................................................................ 1 

DECLARACIÓN DE RESPONSABILIDAD .................................................................................................... 2 

AUTORIZACIÓN ....................................................................................................................................... 4 

TRIBUNAL DE SUSTENTACIÓN ................................................................................................................. 5 

ABSTRACT ................................................................................................................................................ 8 

RESUMEN ................................................................................................................................................ 9 

CAPÍTULO I: INTRODUCCIÓN ....................................................................................................... 12 

1.1. Preámbulo ............................................................................................................................. 12 

1.2. Planteamiento del problema ................................................................................................ 12 

1.3. Justificación ........................................................................................................................... 13 

1.4. Preguntas de investigación ................................................................................................... 14 

1.5. Objetivos ............................................................................................................................... 15 

1.6. Hipótesis................................................................................................................................ 16 

CAPÍTULO II: MARCO TEÓRICO ................................................................................................... 17 

2.1. Definición .............................................................................................................................. 17 

2.2. Factores de riesgo asociados a carcinoma de pulmón ......................................................... 17 

2.3. Perspectiva terapéutica ........................................................................................................ 18 

CAPÍTULO III: MATERIALES Y MÉTODOS .................................................................................. 20 

3.1. Tipo y diseño del estudio ...................................................................................................... 20 

3.2. Criterios de inclusión y exclusión .......................................................................................... 20 

3.3. Técnica de recolección de datos ........................................................................................... 21 

3.4. Análisis estadístico ................................................................................................................ 21 

3.5. Consideraciones éticas y de género ...................................................................................... 22 

CAPÍTULO IV: RESULTADOS ........................................................................................................ 24 

4.1. Estadística descriptiva ........................................................................................................... 24 

4.2. Estadística analítica ............................................................................................................... 24 

4.3. Análisis de supervivencia ...................................................................................................... 26 

CAPÍTULO V: CONCLUSIÓN ................................................................................................................... 36 

BIBLIOGRAFÍA ........................................................................................................................................ 38 

 

 



12 
 

 

 

 

1.1. Preámbulo 

 

 El adenocarcinoma de pulmón es el subtipo más 

común de cáncer de pulmón de células no pequeñas, y su incidencia se ha 

incrementado en los últimos años. Cuando esta patología es tratada con 

quimioterapia citotóxica, presenta una tasa de respuesta del 20-35%, y una 

mediana de sobrevida de 10 a 12 meses. En el 2004 se evidenció que 

ciertas mutaciones del EGFR estaban presentes en el contexto del 

adenocarcinoma de pulmón. Este tipo de tumores, al expresar la mutación 

del Receptor del Factor de Crecimiento Epidérmico (Epidermal Growth 

Factor Receptor, EGFR por sus siglas en inglés), son sensibles a inhibidores 

de tirosina quinasa para EGFR, un tipo de tratamiento denominado “Terapia 

Dirigida”. (1-2) 

 

1.2. Planteamiento del problema 

 En Ecuador, el cáncer de pulmón es la quinta causa de 

muerte ocasionada por una neoplasia. En Guayaquil, la mutación del EGFR 

está presente en un 33.3% de los casos con adenocarcinoma de pulmón. El 

Hospital “Dr. Teodoro Maldonado Carbo” (HTMC-IESS) y el Instituto 

Oncológico Nacional “Dr. Juan Tanca Marengo” (ION-SOLCA) son 

instituciones guayaquileñas referentes en la atención oncológica a nivel de la 

CCAAPPÍÍTTUULLOO  II::  IINNTTRROODDUUCCCCIIÓÓNN  
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costa ecuatoriana. En ambas, desde el 2011, Erlotinib es la Terapia Dirigida 

disponible para pacientes con adenocarcinoma de pulmón con mutación del 

EGFR, notándose desde entonces una mejoría en la sobrevida global de 

esta patología. Si bien esta disponibilidad ha sido relativa, debido a 

circunstancias administrativas.   

 

1.3. Justificación 

 En nuestra población, la incidencia de adenocarcinoma 

de pulmón se ha incrementado en jóvenes, mujeres, pacientes sin 

antecedente familiar de algún tipo de cáncer, sin antecedente personal de 

otro cáncer, o sin historia de hábito tabáquico, sin estar claro aún una 

relación entre estos factores y la prevalencia de la mutación del EGFR (3). 

Así mismo, características demográficas tales como género femenino y ser 

no fumador, han sido asociadas a una mejor respuesta terapéutica frente a 

la Terapia Dirigida a base de Gefitinib, en términos de sobrevida global (4). 

De cualquier forma, debido al constante aumento en el número de pacientes 

atendidos tanto en hospitales públicos como de beneficencia, el diagnóstico 

de cáncer de pulmón es un proceso lento, cual demora el inicio del 

tratamiento oncoespecífico (Cirugía oncológica, radioterapia, quimioterapia, 

terapia dirigida). Estotambién puede influir en la sobrevida de quienes 

padecen adenocarcinoma de pulmón, independientemente del tratamiento 

Oncoespecífico recibido (5-6).  
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1.4. Preguntas de investigación 

Pregunta general 

 ¿Cuáles son los factores de riesgo epidemiológicos y 

pronósticos del adenocarcinoma de pulmón con mutación del 

EGFR, en pacientes atendidos en el HTMC-IESS y el ION-

SOLCA, de enero del 2011 a diciembre del 2013, por un 

seguimiento de 36 meses? 

Objetivos específicos  

 ¿Cuáles son las características demográficas, 

presentación clínica inicial e intervalo de tiempo hasta el inicio 

del Tratamiento Oncoespecífico, en aquellos casos de 

adenocarcinoma de pulmón atendidos en el HTMC-IESS y el 

ION-SOLCA? 

 ¿Cuál es la relación entre tales variables, y la presencia 

de la mutación del EGFR? 

 ¿Cuál es el efecto de la Terapia Dirigida en la 

población estudiada, en relación a los factores pronósticos 

asociados a una mayor sobrevida global con este tipo de 

tratamiento?   
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1.5. Objetivos 

Objetivo general 

 Describir los factores de riesgo epidemiológicos y 

pronósticos del adenocarcinoma de pulmón con mutación del 

EGFR, en pacientes atendidos en el HTMC-IESS y el ION-

SOLCA, de enero del 2011 a diciembre del 2013, por un 

seguimiento de 36 meses. 

Objetivos específicos  

 Identificar las características demográficas, 

presentación clínica inicial e intervalo de tiempo hasta el inicio 

del Tratamiento Oncoespecífico, en aquellos casos de 

adenocarcinoma de pulmón atendidos en el HTMC-IESS y el 

ION-SOLCA. 

 Establecer la relación entre tales variables, y la 

presencia de la mutación del EGFR, a fin de establecer la 

presencia de posibles factores epidemiológicos de riesgo 

asociados a esta mutación. 

 Demostrar el efecto de la Terapia Dirigida en la 

población estudiada, en relación a los factores pronósticos 

asociados a una mayor sobrevida global con este tipo de 

tratamiento.   

 

 



16 
 

1.6. Hipótesis 

 Como hipótesis, se plantea que: 

 La prevalencia de la mutación del EGFR en nuestra 

población es congruente con la reportada por otros países de la 

región; 

 Los factores de riesgo tradicionalmente asociado con 

cáncer de pulmón no están relacionados con la presencia del 

EGFR. 

 La Terapia Dirigida (Erlotinib) influye en la sobrevida 

global de aquellos pacientes con características epidemiológicas 

particulares (tal como en el caso de Gefitinib), y no guarda 

relación con la demora en el inicio del tratamiento 

oncoespecífico. 
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2.1. Definición 

  Las neoplasias malignas de pulmón pueden clasificarse 

según su celularidad en cáncer de pulmón de células pequeñas (small cell 

lung cancer, SCLC) y no pequeñas (non-small cell lunga cáncer, NSCLC). 

En la actualidad, el adenocarcinoma, un tipo de NSCLC, es el tipo 

histológico de cáncer de pulmón con mayor frecuencia, llegando a 

representar hasta el 50% de los casos en esta patología. El aumento de la 

incidencia de esta estirpe histopatológica puede ser a causa de la 

introducción de cigarrillos con filtro a base de alquitrán durante los años 60, 

si bien esto aún no está confirmado. La OMS ha sugerido que las muestras 

de biopsias destinadas para estudios histopatológicos, sean preservadas 

para análisis moleculares posteriores. Esto, debido a que muchos pacientes 

pueden verse beneficiados de la llamada “Terapia Dirigida”, además del 

tratamiento Oncoespecífico tradicional, esto es, cirugía, quimioterapia y/o 

radioterapia (7). 

 

2.2. Factores de riesgo asociados a carcinoma de pulmón 

 Un número de factores ambientales y de estilo de vida 

se han asociado con el desarrollo posterior de cáncer de pulmón, de los 

cuales el consumo de cigarrillos es la más importante. El principal factor de 

  

CCAAPPÍÍTTUULLOO  IIII::  MMAARRCCOO  TTEEÓÓRRIICCOO  
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riesgo para el desarrollo de cáncer de pulmón es el tabaquismo, que se 

calcula que representa aproximadamente el 90% de todos los cánceres de 

pulmón. El riesgo de desarrollar cáncer de pulmón de un fumador actual de 

un paquete por día durante 40 años es aproximadamente 20 veces mayor 

que la de una persona que nunca ha fumado (8-9). Los factores que 

aumentan el riesgo de desarrollar cáncer de pulmón en los fumadores 

incluyen la medida del consumo de tabaco y la exposición a otros factores 

cancerígenos, como el amianto. Por lo tanto, los aspectos más importantes 

de la prevención del cáncer de pulmón están impidiendo que las personas 

empiecen a fumar y la inducción de los que ya fuman parar. En las personas 

que dejan de fumar, el riesgo de cáncer de pulmón en desarrollo cae en 

comparación con aquellos que continúan fumando; el beneficio es mayor en 

aquellos que dejan a los 30 años. A pesar de dejar de fumar, el riesgo para 

el cáncer de pulmón sigue aumentando con la edad a un ritmo más rápido 

que aquellos que nunca habían fumado. Otros factores tales como 

antecedentes familiares o personales de cáncer de pulmón u otro tipo, o bien 

la exposición laboral o doméstica a humo, aún sigue estando en estudio (10-

11).  

 

2.3. Perspectiva terapéutica 

 Hasta hace pocos años, la simple separación 

patológica de NSCLC de SCLC, junto con el escenario era adecuada para 

tomar decisiones de tratamiento para un nuevo diagnóstico de cáncer de 

pulmón. Desde 2008, se ha demostrado que la separación de 

adenocarcinoma y carcinoma de células escamosas es importante para 
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determinar el tratamiento óptimo para la enfermedad en estadio IV. El 

desarrollo de la terapia dirigida de mutaciones de genes específicos se ha 

traducido en la realidad de la terapia adaptada individualmente. El análisis 

del subtipo de NSCLC ha dado un giro positivo ahora que los receptores del 

factor de crecimiento epidérmico (EGFR) y cinasa del linfoma anaplásico 

(ALK) se encuentran disponibles, influyendo positivamente en el pronóstico 

de los pacientes, y de mejor manera que la quimioterapia (12-15). 
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3.1. Tipo y diseño del estudio 

 El presente es un estudio multicéntrico, observacional, 

analítico, longitudinal, retrospectivo, de tipo casos y controles, realizado en 

pacientes con diagnóstico de adenocarcinoma de pulmón, integralmente 

atendidos entre enero del 2011 y diciembre del 2013, bien en el HTMC-IESS 

o en el ION-SOLCA. Previa solicitud a la Unidad Técnica de Oncología del 

HTMC-IESS y al servicio de Neumología del ION-SOLCA, se obtuvo el 

listado de los pacientes quienes contasen con el estudio patológico de la 

mutación EGFR realizado en biopsia de pulmón.  

 

3.2. Criterios de inclusión y exclusión 

 Se incluyó aquellos pacientes con diagnóstico 

histopatológico de adenocarcinoma de pulmón, y en estadio avanzado según 

lo considerado en la literatura (III-b a IV). Se excluyó aquellos pacientes en 

quienes parte de su tratamiento oncoespecífico fue realizado fuera de la 

institución en donde comenzó su atención médica a causa del 

adenocarcinoma de pulmón.  

 

 

 

CCAAPPÍÍTTUULLOO  IIIIII::  MMAATTEERRIIAALLEESS  YY  MMÉÉTTOODDOOSS  
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3.3. Técnica de recolección de datos 

 Los pacientes con mutación del EGFR conformaron el 

grupo casos, mientras que quienes no presentaron mutación del EGFR, el 

grupo control. Los datos demográficos incluyeron las siguientes 

características epidemiológicas: edad, género, antecedente familiar de 

cáncer, antecedente personal de otro cáncer, antecedente de tabaquismo, 

índice paquete año o antecedente de Enfermedad Pulmonar Obstructiva 

Crónica (EPOC). Estos fueron descritos bien en porcentajes o medidas de 

dispersión central, según correspondan a variables categóricas o continuas.  

 

3.4. Análisis estadístico 

 La relación entre la presencia de la mutación del EGFR 

y los datos demográficos fue definida a través de la razón de momios (Odds 

Ratio, OR). Para la evaluación del pronóstico, se realizó un subanálisis en 

función del tratamiento oncoespecífico (pacientes sin mutación del EGFR 

quienes recibieron algún tratamiento oncoespecífico donde no constó 

Erlotinib, con mutación del EGFR quienes recibieron algún tratamiento 

oncoespecífico donde no constó Erlotinib, y con mutación del EGFR quienes 

recibieron algún tratamiento oncoespecífico donde sí constó Erlotinib), en el 

contexto de la sobrevida globalen 36 meses de seguimiento. Además se 

determinó la ventaja de cada tipo de tratamiento oncoespecífico en términos 

de sobrevida global, según las siguientes características epidemiológicas: 

género femenino, ser no fumador y demora en el inicio del tratamiento 

oncoespecífico. Esta última fue definida como el intervalo desde la primera 
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cita médica en donde se describiera signos, síntomas o hallazgo relacionado 

con el adenocarcinoma de pulmón, hasta el inicio de quimioterapia. La 

sobrevida global, en cambio, fue definida como el intervalo hasta la última 

cita médica reportada, o bien la fecha de defunción, en un seguimiento de 36 

meses. La mediana de la demora en el inicio del tratamiento oncoespecífico 

constituyó el valor de corte que permitió definir a los grupos “temprano” y 

“demorado”.  

  

 La relación entre las características demográficas 

relacionadas con una respuesta favorable a la Terapia Dirigida (género, 

antecedente de ser fumador), así como la demora en el inicio del 

Tratamiento Oncoespecífico y el tipo de tratamiento Oncoespecífico recibido 

(Erlotinib, solo Quimioterapia, Quimioterapia & Radioterapia o Bevacizumab) 

fue determinada mediante prueba de T. La relación tales variables en 

función de lasobrevida global a 36 meses de seguimiento fue analizada 

mediante regresión de Cox y razón de Hazard (Hazard Ratio, HR). 

 

3.5. Consideraciones éticas y de género 

 El marco legal del presente estudio se fundamenta en 

los principios del “Derecho del buen vivir” [artículo 32] y “gratuidad y 

universalidad de los servicios públicos de salud” [artículo 361] sostenidos en 

la carta magna ecuatoriana vigente; mientras que persigue lo mencionado en 

el artículo 69 de la Ley Orgánica de Salud. La población beneficiada queda 

justificada en virtud de lo estipulado para con la Red Pública Integral de 
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Salud [RPIS], de la cual el IESS es integrante. En todo momento se respetó 

lo estipulado por la Declaración de Helsinki de 1996, a pesar de ser un 

estudio no intervencionista. 
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4.1. Estadística descriptiva 

 Se incluyó 58 pacientes en el estudio. La edad 

promedio fue de 63.19 ± 12.5. 25 (43.1%) de los casos fueron de género 

femenino. 40/58 (69.0%) presentaron mutación del EGFR. Hubo diferencia 

estadísticamente poco significativa entre las características demográficas e 

intervalo de tiempo esperado desde el inicio de los síntomas, procedimiento 

diagnóstico definitivo, reporte histopatológico, hasta el inicio del Tratamiento 

Oncoespecífico. En cuanto a la presentación clínica inicial, existió un mayor 

número de casos de pacientes sin mutación del EGFR cuya lesión pulmonar 

primaria tomó lugar en hemitórax derecho (26, 65.0%) en comparación con 

aquellos pacientes quienes presentaron la mutación (7,38.9%; p=0.038). Del 

mismo modo, se presentó un mayor número de casos sin mutación EGFR 

cuya presentación era central (21, 52.2%) o difusa (6, 15.0%) en 

comparación con quienes presentaron la mutación (4, 22.2%; 1, 5.6%; 

p=0.019) (Tabla 1).  

 

4.2. Estadística analítica 

 De todos los factores de riesgo epidemiológicos 

tradicionalmente asociados con cáncer de pulmón, solo la exposición 

doméstica o laboral a humo presentó relación estadística para con la 

CCAAPPÍÍTTUULLOO  IIVV::  RREESSUULLTTAADDOOSS  
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presencia de mutación del EGFR (RR=2.29), aunque tal relación es poco 

significativa (IC 95% 0.14 – 38.87; p=0.565) (Tabla 2).  

 

 12/58 (20.7%) recibieron Tratamiento Paliativo, y su 

Tasa de Sobrevida Global a 36 meses es de 0. 46/58 iniciaron Tratamiento 

Oncoespecífico. Existió diferencia estadísticamente poco significativa entre 

las características demográficas relacionadas con una respuesta favorable a 

la Terapia Dirigida, así como la demora en el inicio del Tratamiento 

Oncoespecífico, y el tipo de Tratamiento Oncoespecífico, excepto en género. 

Se encontró que en el subgrupo de casos quienes recibieron Quimioterapia 

solamente, 3/12 (25.0%) eran de género femenino, y 9/12 (75.0%) masculino 

(p=0.095) (Tabla 3). 

 

 Género femenino presentó una diferencia en la 

mediana de sobrevida global (31.00 ± 7.8) en comparación con el género 

masculino (17.33 ± 4.0), si bien no en la Tasa de sobrevida global (28.6 vs 

20.0%), y tal diferencia no fue tampoco estadísticamente significativa 0.690 

(0.348 – 1.369; p=0.288) (Tabla 1A). En el gráfico 1B puede apreciarse que, 

al realizar el análisis según la mutación del EGFR y el tratamiento con 

Erlotinib, género femenino presenta una mediana de sobrevida global (36.33 

± 4.4) y una tasa de sobrevida global (42.9%) superior, en comparación con 

el género masculino (21.87 ± 9.8; 25.0%). Situación no apreciable en 

quienes no reciben este tratamiento.  
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 No existió diferencia entre el hábito tabáquico y la 

sobrevida global (Tabla 2A). En el sub-análisis en función del tratamiento 

recibido, puede verse como aquellos pacientes quienes recibieron Erlotinib 

presentaron mayor mediana de sobrevida global y tasa de sobrevida global 

(No fumadores: 32.30 ± 1.4, 33.3%; Fumadores: 36.33 ± 11.5, 40.0%) en 

comparación con quienes no recibieron Erlotinib, independientemente tanto 

de la presencia de la mutación del EGFR, como del hábito tabáquico).   

 

4.3. Análisis de supervivencia 

 La mediana del inicio del Tratamiento Oncoespecífico 

fue de 89.5 días. En aquellos pacientes quienes su Tratamiento 

Oncoespecífico demoró más de 89.5 días (TO demorado), la mediana de 

sobrevida global fue de 32.77 ± 8.2 meses, con una tasa de sobrevida global 

del 34.8%. Mientras tanto, en el grupo en quienes su Tratamiento 

Oncoespecífico demoró menor de 89.5 días (TO rápido), la mediana y tasa 

de sobrevida global fue menor (15.97 ± 5.1 meses; 13.0%), existiendo una 

diferencia estadísticamente significativa entre ambos valores [HR=0.482 (IC 

95% 0.243 – 0.955; p=0.036)] (Tabla 3A). En el sub-análisis en función del 

tipo de Tratamiento Oncoespecífico, puede apreciarse que existe una 

relación semejante tanto de esta variable como de la demora en el inicio del 

mismo, si bien llama la atención que existe una diferencia estadísticamente 

significativa en aquellos pacientes TO rápido, quienes no recibieron Erlotinib, 

indistintamente si presentaron la mutación [2.644 (0.929 – 7.527; p=0.068)] o 

no [2.644 (0.929 – 7.527; p=0.068)] (Tabla 3B).   
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Tabla 1. 

Características demográficas, presentación clínica inicial e intervalo de tiempo hasta el inicio 
del Tratamiento Oncoespecífico, en la población estudiada. 

 

 

Total 

(n=58) 

Mutación  

del EGFR 

(n=18) 

Sin mutación  

del EGFR 

(n=40) 

Valor p 

Edad (años, media ± DE) 63.19 ± 12.5 64.67 ± 13.2  62.53 ± 12.3 0.438 

Género femenino (n, %) 25 (43.1) 9 (50.0) 16 (40.0) 0.477 

Motivo de primera consulta (n, %) 0.898 

Síntomas asociados al cáncer 52 (89.7) 16 (88.9) 36 (90.0)  

Hallazgo 6 (10.3) 2 (11.1) 4 (10.0)  

Procedimiento diagnóstico definitivo (n, %) 0.230 

Toracotomía abierta 19 (32.8) 8 (44.4) 11 (27.5)  

Punción torácica por tomografía 12 (20.7) 2 (11.1) 10 (25.0)  

Biopsia procedente de metástasis 10 (17.2) 2 (11.1) 8 (20.0)  

Fibrobroncoscopía 10 (17.2) 2 (11.1) 8 (20.0)  

Videotoracoscopía 7 (12.1) 4 (22.2) 3 (7.5)  

Localización de la lesión pulmonar primaria en el tórax (n, %) 0.038 

Hemitórax derecho 33 (56.9) 7 (38.9) 26 (65.0)  

Hemitórax izquierdo 22 (37.9) 11 (61.1) 11 (27.5)  

Bilateral 3 (5.2) 0 3 (7.5)  

Localización de la lesión pulmonar primaria en el parénquima pulmonar (n, %) 0.019 

Periférico 26 (44.8) 13 (72.2) 13 (32.5)  

Central 25 (43.1) 4 (22.2) 21 (52.2)  
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Difuso 7 (12.1) 1 (5.6) 6 (15.0)  

Estadio clínico inicial (n, %) 0.283 

III b-c 15 (25.9) 3 (16.7) 12 (30.0)  

IV a-b 43 (74.1) 15 (83.7) 28 (70.0)  

Metástasis a distancia presente al momento del diagnóstico (n, %)  

Hueso 12 (20.7) 6 (33.3) 6 (15.0) 0.111 

Cerebro 7 (12.1) 3 (16.7) 4 (10.0) 0.471 

Hígado 4 (6.9) 0 4 (10.0) 0.164 

Cuello cabelludo 1 (1.7) 0 1 (2.5) 0.499 

Marcadores tumorales previo al inicio del Tratamiento Oncoespecífico (mg/dL, media ± DE) 

Antígeno Carcinoembrionario (CEA) 285.44  

(16.4–398-.8) 

154.68  

(6.9–295.8) 

329.03  

(21.4 494.0) 

0.101 

NeuroEnolasa Específica (NSE) 42.57 

(17.1–58.6) 

42.46  

(17.3–70.2) 

42.61  

(16.3–55.9) 

0.856 

 Fragmento de citoqueratina 

(CYFRA) 21.1 

34.28 

(5.4–22.5) 

15.20  

(11.7–21.3) 

40.00  

(4.7–34.5) 

0.261 

Intervalo de tiempo esperado entre (días, media ± DE)  

Primera consulta  y procedimiento 

diagnóstico definitivo  

68.02 

(13.0–71.0) 

60.39  

(10.0–95.0) 

71.45  

(14.0–68.0) 

0.632 

Procedimiento diagnóstico definitivo 

y reporte de Patología  

20.69 

(11.0–24.0) 

19.88  

(10.0–26.0) 

21.05  

(12.0–23.0) 

0.737 

Reporte de Patología e inicio de 

Tratamiento Oncoespecífico 

36.36 

(12.5–50.5) 

31.21  

(14.0–48.0) 

38.77  

(11.0–51.0) 

0.330 

Total 132.17 

(50.0–169.0) 

114.43  

(47.0–169.0) 

139.94  

(67.5–161.0) 

0.448 
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Tabla 2. 

Relación entre los factores de riesgo epidemiológicos tradicionalmente asociados con 
cáncer de pulmón, y la presencia de mutación del EGFR en pacientes con adenocarcinoma 
de pulmón. OR: Odds Ratio. AF: Antecedente Familiar. AP: Antecedente Personal. EPOC: 
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica. 

 

 Mutación  

del EGFR 

(n = 18) 

Sin mutación  

del EGFR 

(n = 40) 

OR 

Edad (>65 años) 9 (50.0) 20 (60.0) 1.00 (0.32 – 3.04; p=1.000) 

Género (masculino) 9 (50.0) 24 (60.0) 0.66 (0.21 – 2.04; p=0.478) 

Antecedente familiar  de 

otro cáncer 
5 (27.8) 8 (20.0) 

1.53 (0.42 – 5.59; p=0.512) 

Antecedente personal  de 

otro cáncer 
1 (5.6) 2 (5.0) 

1.11 (0.09 – 13.18; p=0.929) 

Exposición doméstica o 

laboral a humo 
1 (5.6) 1 (2.5) 

2.29 (0.14 – 38.87; p=0.565) 

Historia de tabaquismo 7 (38.9) 19 (47.5) 0.70 (0.23 – 2.18; p=0.542) 

Antecedente de EPOC 1 (5.6) 2 (5.0) 1.11 (0.09 – 13.18; p=0.929) 
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Tabla 3.  

Relación entre las características demográficas relacionadas con una respuesta favorable a 
la Terapia Dirigida, la demora en el inicio del Tratamiento Oncoespecífico, y el Tratamiento 
Oncoespecífico recibido en detalle, en pacientes con adenocarcinoma de pulmón. QT: 
Quimioterapia. RT: Radioterapia. BZB: Bevacizmab. SG: Sobrevida global. HR: Hazard 
Ratio.  

 

 

Erlotinib 

(n=11) 

No Erlotinib (n=35) 

Solo QT 

(n=12/35) 

QT + (n=23)  

QT+RT 

(n=19/23) 

QT+BZB 

(n=16/23) 

Género 

Femenino (n=21) 7 (63.6) 3 (25.0) 11 (57.9) 8 (50.0) 

Masculino (n=25) 4 (36.4) 9 (75.0) 8 (42.1) 8 (50.0) 

Valor p 0.170 0.095 0.162 0.665 

Antecedente de hábito tabáquico 

No fumador (n=26) 6 (54.5) 7 (58.3) 11 (57.9) 9 (56.3) 

Fumador (n=20)  5 (45.5) 5 (41.7) 8 (42.1) 7 (43.8) 

Valor p  0.880 0.883 0.875 0.978 

Demora en el inicio del Tratamiento Oncoespecífico 

Demorado (n=23) 7 (63.6) 5 (41.7) 10 (52.6) 8 (50.0) 

Temprano (n=23) 4 (36.4) 7 (58.3) 9 (47.4) 8 (50.0) 

Valor p 0.300 0.502 0.765 1.000 
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Gráfico 1. Género femenino como factor pronóstico en términos de sobrevida a 3 años. 1A. 
Tomando en cuenta solo el género en la población estudiada. 1B. Tomando en cuenta 
además el Tratamiento Oncoespecífico recibido. 

 

 HR Mediana SG Tasa SG 

Femenino (n=21) 0.690 (0.348 – 1.369; p=0.288) 31.00 ± 7.8 6 (28.6) 

Masculino (n=25) - 17.33 ± 4.0 5 (20.0) 

HR: Hazard Ratio. SG: Sobrevida global en meses. 
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 HR Mediana SG Tasa SG 

Femenino, EGFR+, OT+TD (n=7) 0.578 (0.129 – 2.589; p=0.474) 36.33 ± 4.4 3 (42.9) 

Masculino, EGFR+, OT+TD (n=4) --- 21.87 ± 9.8 1 (25.0) 

Femenino, EGFR-, OT (n=12) 1.122 (0.297 – 4.241; p=0.865) 17.60 ± 5.2 3 (25.0) 

Masculino, EGFR+, OT (n=1) 1.422 (0.147 – 13.794; p=0.762) 22.43 0 

Masculino, EGFR-, OT (n=20) 1.470 (0.427 – 5.064; p=0.542) 15.97 ± 3.6 4 (20.0) 

Femenino, EGFR+, OT (n=2) 2.483 (0.411 – 15.018; p=0.322) 3.93 0 

HR: Hazard Ratio. SG: Sobrevida global en meses. EGFR+: con mutación del EGFR. 
EGFR-: sin mutación del EGFR. OT+TD: Tratamiento Oncoespecífico cual incluyó Terapia 
Dirigida a base de Erlotinib. OT: Tratamiento Oncoespecífico cual no incluyó Terapia 
Dirigida.  

 

Gráfico 2. Antecedente de ser no fumador como factor pronóstico en términos de sobrevida 
a 3 años. 2A. Tomando en cuenta solo el antecedente de ser no fumador. 2B. Tomando en 
cuenta además el Tratamiento Oncoespecífico recibido. 

 

 HR Mediana SG Tasa SG 

Fumador (n=26) - 20.83 ± 3.7 5 (25.0) 

No Fumador (n=20) 1.089 (0.552 – 2.146; p=0.806) 20.47 ± 8.2 6 (23.1) 

HR: Hazard Ratio. SG: Sobrevida global. 
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 HR Mediana SG Tasa SG 

No Fumador, EGFR+, OT+TD 

(n=6) 
0.919 (0.205 – 4.117; p=0.912) 

32.30 ± 1.4 2 (33.3) 

Fumador, EGFR+, OT+TD (n=5) - 36.33 ± 11.5  2 (40.0) 

Fumador, EGFR-, OT (n=15) 1.694 (0.477 – 6.019; p=0.415) 17.60 ± 2.4 3 (20.0) 

No Fumador, EGFR -, OT(n=17) 1.909 (0.537 – 6.783; p=0.318) 12.73 ± 3.1 4 (23.5) 

No Fumador, EGFR+, OT (n=3) 2.674 (0.533 – 13.420; p=0.232) 22.43 ± 15.1 0 

HR: Hazard Ratio. SG: Sobrevida global. EGFR+: con mutación del EGFR. EGFR-: sin 
mutación del EGFR. OT+TD: Tratamiento Oncoespecífico cual incluyó Terapia Dirigida a 
base de Erlotinib. OT: Tratamiento Oncoespecífico cual no incluyó Terapia Dirigida.  

 



34 
 

 

Gráfico 3. Demora en el inicio del Tratamiento Oncoespecífico (TO) como factor pronóstico 
en términos de sobrevida a 3 años. 3A. Tomando en cuenta solo la demora en el inicio del 
TO en la población estudiada. 3B. Tomando en cuenta además el TO recibido. 

 

 

 HR Mediana SG Tasa SG 

Demorado (n=23) 0.482 (0.243 – 0.955; p=0.036) 32.77 ± 8.2 8 (34.8) 

Rápido (n=23) - 15.97 ± 5.1  3 (13.0) 

HR: Hazard Ratio. SG: Sobrevida global. 
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HR 

Mediana SG Tasa 

SG 

Demorado, EGFR+, OT+TD 

(n=7) 
0.486 (0.093 – 2.530; p=0.391) 

41.37 ± 4.1 2 (28.6) 

Demorado, EGFR-, OT (n=17) 0.978 (0.337 – 2.836; p=0.968) 20.83 ± 10.1 6 (35.3) 

Rápido, EGFR+, OT+TD (n=7) - 31.00 ± 5.1 2 (28.6) 

Demorado, EGFR+, OT(n=2) 1.525 (0.294 – 7.927; p=0.616) 22.44 0 

Rápido, EGFR-, OT(n=15) 2.644 (0.929 – 7.527; p=0.068) 9.63  ± 3.7 1 (6.6) 

Rápido, EGFR+, OT(n=1) 32.800 (2.556 – 420.974; p=0.007) 3.93 0 

HR: Hazard Ratio. SG: Sobrevida global. EGFR+: con mutación del EGFR. EGFR-: sin 
mutación del EGFR. OT+TD: Tratamiento Oncoespecífico cual incluyó Terapia Dirigida a 
base de Erlotinib. OT: Tratamiento Oncoespecífico cual no incluyó Terapia Dirigida.  
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 El adenocarcinoma de pulmón no tiene predilección por 

género. La mayoría de los adenocarcinomas de pulmón EGFR 

positivo se presentan con síntomas respiratorios, demorando en 

promedio tres meses desde el inicio del mismo hasta la 

instauración del tratamiento Oncoespecífico.  

 No existe relación entre las variables demográficas 

planteadas (incluyendo los factores de riesgo de cáncer de 

pulmón) y la presencia de la mutación del EGFR. Es posible que 

exista alguna relación entre la exposición laboral o domiciliaria a 

humo, y la prevalencia de adenocarcinoma de pulmón con 

mutación del EGFR. 

 De manera global, la terapia dirigida tiene un efecto 

favorable en términos de sobrevida global, independientemente 

del antecedente de tabaquismo, el género o la demora en el 

inicio del tratamiento Oncoespecífico como tal. Sin embargo, es 

importante destacar como hallazgo de esta investigación, que 

una demora menor a 90 días en el inicio del tratamiento 

Oncoespecífico, influye negativamente en la sobrevida global, a 

en contraste con una demora superior a 90 días, con una 

diferencia estadísticamente significativa.   

 En la población estudiada, no se ha demostrado factor 

de riesgo que permita predecir una mayor prevalencia o mejor 

CCAAPPÍÍTTUULLOO  VV::  CCOONNCCLLUUSSIIÓÓNN  
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pronóstico de adenocarcinoma de pulmón con mutación del 

EGRF. Es posible que la exposición al humo, bien laboral o 

domiciliario, sea un factor de riesgo que exponga a la presencia 

de este tipo de mutación. 
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