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Resumen

Objetivo: Analizar la tendencia de la mortalidad por cáncer

de pulmón en España desde 1968 hasta 1995, distinguien-

do los efectos debidos a factores ambientales y competitivos.

Métodos: Se ajustan por edad las tasas de mortalidad por

cáncer de pulmón utilizando la población estándar mundial.

Se realiza un análisis gráfico de edad-periodo-cohorte. Me-

diante el análisis longitudinal gompertziano se cuantifica el efec-

to de los factores ambientales y competitivos que influyen en

la mortalidad por cáncer de pulmón.

Resultados: La mortalidad por cáncer de pulmón en España

aumentó desde 1968 hasta 1995 en los varones; en las muje-

res permaneció aproximadamente constante hasta 1989 y

desde entonces se aprecia un suave pero continuado aumento.

El análisis edad-período-cohorte muestra un efecto de cohorte

en los varones pero no detecta ningún efecto en las mujeres. El

cáncer de pulmón en España es una enfermedad gompertzia-

na, con punto de intersección en los 66 años para los varones

y 76 para las mujeres. Los factores competitivos han permane-

cido aproximadamente constantes en los varones mientras que

los factores ambientales han aumentado a lo largo de todo el

período. En cambio, en las mujeres los factores competitivos han

disminuido hasta 1992, provocando un descenso en las tasas

de mortalidad por debajo de los 76 años; mientras que los fac-

tores ambientales han permanecido aproximadamente constantes.

Conclusiones: Se sugiere que la evolución de los factores

ambientales es responsable de la mayor parte de los cam-

bios en la mortalidad por cáncer de pulmón en los varones y

que los avances en el tratamiento han tenido una influencia

escasa. En las mujeres, causas competitivas, probablemen-

te el aumento de la mortalidad por cáncer de mama, han evi-

tado un aumento en la mortalidad por cáncer de pulmón.

Palabras clave: Análisis edad-período-cohorte. Cáncer de pul-

món, mortalidad, riesgos competitivos.

Summary

Objective: To analyse lung cancer mortality trend in Spain

from 1968 to 1995, distinguishing effects due to environmental

and competing factors.

Methods: Age-standardised mortality rates from lung can-

cer are estimated using a world standard population. A gra-

phical analysis of age, period, and cohort effects is made. En-

vironmental and competing factors influencing in lung cancer

mortality are quantify mediant the Gompertzian longitudinal

analysis.

Results: Lung cancer mortality increased from 1968 to 1995

in Spanish men; in women, it rests nearly constant to 1989

but a light increase is shown from 1989 on. A cohort effect in

men is appreciated but no detectable effect in women is shown

by the age, period, and cohort analysis. Lung cancer in Spain

is a Gompertzian disease with intersection point in 66 years

for men and 76 years for women. Competing factors remai-

ned constant and environmental factors increased in men th-

roughout the studied period. However, competing factor de-

creased in women to 1992, causing a decrease in mortality

rates under 76 years; environmental factors remain constant

in women.

Conclusions: The evolution of environmental factors is res-

ponsible of the main part of changes in lung cancer mortality

in men, and treatment improvements have had a little influence.

In women, competing risks, probably the increase in breast

cancer mortality, have prevent a increase in lung cancer mor-

tality.

Key words: Age-period-cohort analysis, competing risks, lung

cancer, mortality.

Análisis gompertziano de la mortalidad por cáncer de pulmón 
en España, 1968-1995

J. Llorca Díaz / M. D. Prieto Salcedo / M. Delgado Rodríguez.
Cátedra de Medicina Preventiva y Salud Pública. Facultad de Medicina. Universidad de Cantabria.

Correspondencia: Javier Llorca. Cátedra de Medicina Preventiva y Salud Pública. Facultad de Medicina. 
Avda. Cardenal Herrera Oria s/n. Santander

Recibido: 23 de diciembre de 1997
Aceptado: 21 de septiembre de 1998

(Gompertzian analysis of mortality due to lung cancer in Spain, 1968-1995)

Introducción

E
l cáncer de pulmón (CP), que era una causa

rara de muerte a comienzos de siglo, es la prin-

cipal causa de muerte debida al cáncer en los

varones en la mayoría de los países indus-

trializados, incluida España1,2. En las mujeres, la mor-

talidad por CP también ha aumentado de forma im-

portante, llegando a superar a la del cáncer de mama

en Estados Unidos desde 1987; sin embargo, en las

mujeres españolas no se ha producido este aumento

y la mortalidad por CP ocupa el último lugar en un es-



tudio que compara la mortalidad por diferentes cánce-

res en 46 países.3 Una cuestión a dilucidar es la me-

dida en que la mortalidad por CP se ve influida por cam-

bios en los hábitos de vida, en los tratamientos y en la

mortalidad por otras enfermedades.4 Por ejemplo, la mor-

talidad por cardiopatía isquémica está disminuyendo en

España desde 19755 y es posible que una parte del au-

mento en la mortalidad por CP sea debida a ese des-

censo en la cardiopatía isquémica. La función de Gom-

pertz ha sido ampliamente utilizada en demografía como

un descriptor de la relación entre la edad y la supervi-

vencia,6-9 pero su uso se ha extendido a otros campos,

incluyendo biología evolucionista10, crecimiento tumo-

ral11, análisis coste-efectividad12,13 y biología del desa-

rrollo.14 En los últimos años ha aparecido el análisis lon-

gitudinal gompertziano15-19 que ha sido aplicado a tu-

mores y otras causas de muerte con la finalidad de di-

ferenciar los cambios en los factores genéticos, am-

bientales y competitivos, pero hasta el momento no se

ha publicado ningún trabajo que distinga los riesgos com-

petitivos de los ambientales en el CP en España. El ob-

jetivo de este estudio es determinar si la mortalidad por

CP sigue una dinámica gompertziana y, mediante el aná-

lisis longitudinal gompertziano, separar los factores ge-

néticos, ambientales y competitivos que influyen en su

evolución.

Métodos

El número de muertes para cada grupo quinquenal

de edad y sexo, por CP en España desde 1968 hasta

1994, se obtuvo de las sucesivas ediciones del Movi-

miento Natural de la Población Española20. Para el año

1995 la misma información fue obtenida de la página

web del Instituto Nacional de Estadística. La población

española en cada año, para cada grupo quinquenal de

edad y sexo, se obtuvo por interpolación exponencial

entre las poblaciones censales21 y de las poblaciones

calculadas por el Instituto Nacional de Estadística22.

La tasa de mortalidad por CP se ajustó por edad

utilizando la población estándar mundial.

Se realizó un análisis de edad-período-cohorte uti-

lizando el método de superficies de Jolley y Giles23. Estos

autores emplean un método similar a un mapa topo-

gráfico con edad y año de muerte como ordenadas en

el que se trazan líneas que conectan puntos con apro-

ximadamente iguales tasas de mortalidad interpoladas

a las que llaman «isotanatos» (utilizaremos la expre-

sión más natural «isotasas»). La principal ventaja de

este método es la identificación visual de los tres efec-

tos estudiados en una sóla gráfica; su principal incon-

veniente es que no cuantifica los efectos detectados.

No se han empleado métodos cuantitativos en el aná-

lisis edad-período-cohorte porque, como es sabido, ado-

lecen del problema de no identificabilidad: para un con-

junto de datos dado hay infinitas soluciones y para ele-

gir entre ellas es necesario fijar arbitrariamente ciertas

asunciones24-26. Para realizar este análisis empleamos

el programa Mathematicac versión 2.0 para Windows.27

Las tasas de mortalidad específicas por edad de 25

años en adelante, correspondientes a cada año de 1968

a 1995, han sido ajustadas por regresión lineal a la fun-

ción descrita por Gompertz28. El modelo gompertzia-

no asume una relación exponencial entre la edad y las

tasas de mortalidad (Rx = R0eαx), donde Rx es la tasa

de mortalidad a la edad x; R0 es la tasa de mortalidad

teórica existente al nacer; y e es la base del logaritmo

natural. Esta relación se procesa más fácilmente si adop-

ta una transformación logarítmica (ecuación 1).

Ln Rx = Ln R0 + αx (1)

Si el coeficiente de correlación r obtenido es próxi-

mo a uno y los residuos de la regresión son indepen-

dientes y se distribuyen como una normal de media cero

y varianza constante, se puede asumir que la relación

es lineal y, por lo tanto, gompertziana. Se obtiene así

un conjunto de rectas —una por cada año de 1968 a

1995— que están determinadas por dos coeficientes:

la pendiente α y el término independiente Ln R0 (como

siempre, el término independiente es el valor de la or-

denada cuando x = 0; es decir, es la mortalidad teóri-

ca al nacer. Esta mortalidad es, en realidad, una ex-

trapolación fuera del rango de edad analizado —25 años

y mayores— y no debe considerarse una tasa de mor-

talidad en sentido estricto).

El segundo paso consiste en analizar longitudinal-

mente la evolución temporal de las rectas obtenidas en

el paso primero. Para ello se estudia la manera en que

los cambios en Ln R0 condicionan los cambios en α.

El significado biológico de esta evolución viene dado

por la modificación de Strehler y Mildvan (ecuación 2)29.

B = (2)

La interpretación de Strehler y Mildvan de estos pa-

rámetros es: K es la agregación de los factores am-

bientales que influyen de forma prolongada a lo largo

de la vida en la aparición de la CP. Por ejemplo, K mide

cambios en factores como el tabaco que actúa de ma-

nera uniforme a lo largo de muchos años de exposi-

ción y eleva la mortalidad específica en todas las eda-

des. Una vez conocidos B y R0, K puede calcularse por

sustitución en la ecuación 2.

R0 es la suma de dos tipos de factores: los riesgos

de mortalidad competitivos y los factores ambientales

independientes de la edad que influyen puntualmente

sobre la mortalidad por CP. Por ejemplo, un riesgo com-

petitivo de muerte sería una enfermedad que aumen-

α

Ln (K/R0)
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tara en mortalidad a edades tempranas pero no a eda-

des tardías; esto provocaría un descenso en la morta-

lidad por CP en las edades tempranas; en cambio, un

nuevo tratamiento puntual no curativo del CP que se

aplique a edades tempranas disminuirá la mortalidad

por CP en esas edades pero, al retrasar —pero no evi-

tar— la muerte por CP provocará un incremento en la

mortalidad por CP en edades más avanzadas.

Finalmente, B es la suma de los factores genéticos

que influyen en la aparición de la CP y en un perío-

do de tiempo tan corto como el considerado puede to-

marse como constante. Para su cálculo pueden utilizarse

dos sistemas: 1) se calcula la recta de regresión de α

sobre Ln R0, entonces —B es el coeficiente de la recta30,

y 2) para cada año N se calcula la pendiente que indi-

ca el cambio de α como función de Ln R0, mediante la

ecuación 331,32; B es la mediana de los BN así obteni-

dos. Este segundo método debe utilizarse cuando la

correlación entre α y Ln R0 no es suficientemente ele-

vada.

–BN = (2)

En este caso, el intervalo de confianza de B viene

dado por (Estadístico muestral de orden m-λα/2n/2, es-

tadístico muestral de orden m+λα/2n/2), donde m es la

mediana muestral, n es el número observaciones y λα/2

es el valor normal para α/233.

Cuando se presenta una correlación lineal elevada

entre α y Ln R0, entonces las rectas obtenidas para cada

año intersecan en un punto de abscisa 1/B que es la

edad a la que las tasas de mortalidad específicas han

permanecido aproximadamente constantes. Como se

muestra en la figura 1, este punto de intersección tiene

utilidad en la interpretación de las tendencias de mor-

talidad: un descenso en Ln R0 provoca un descenso en

las tasas de mortalidad en todas las edades por debajo

del punto de intersección y un aumento en todas las

edades por encima de dicho punto; por lo tanto, si el

punto de intersección es alto, un descenso en Ln R0

originará una disminución en casi todas las tasas de

mortalidad; mientras que si el punto de intersección es

bajo, al descender Ln R0 aumentará la mortalidad en

casi todas las edades.

Resultados

La figura 2 muestra la evolución de la mortalidad por

CP estandarizada por edad; los resultados de varones

y mujeres se presentan en distinto eje para que pue-

dan apreciarse con detalle los cambios producidos en

las mujeres. En los varones (eje de la izquierda) la tasa

de mortalidad aumenta a lo largo de todo el período.

En las mujeres se aprecia que las tasas son aproxi-

madamente estables hasta 1989; sin embargo, desde

1989 hasta 1995 se produce un incremento suave pero

constante.

La figura 3 es una proyección de las tasas de mor-

talidad específicas por edad (eje X) y año (eje Y). Para

interpretar la figura, cuanto más clara es la escala de

grises, mayor es la mortalidad. Las isotasas son las lí-

neas límite entre dos niveles de gris y las líneas blan-

cas oblicuas son las cohortes de nacimiento. Las iso-

tasas se desvían hacia menores edades a medida que

pasan los años. Esto se interpreta como un incremen-

to en la mortalidad: las últimas cohortes de nacimien-

to tienen una mayor tasa de mortalidad en cualquier

edad. Obsérvese, por ejemplo, la mortalidad a los 70

años de edad; para ello hay que recorrer de abajo a

αN +1 – αN

Ln R0(N +1) – Ln R0(N)
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Figura 2. Mortalidad por cáncer de pulmón. Tasas
estandarizadas por edad, varones (eje izquierdo) y mujeres (eje

derecho). España, 1968-1995.

Figura 1. Interpretación de los parámetros de la función de
Gompertz (ejemplo hipotético): al disminuir R0 (factores

competitivos) desciende la mortalidad por debajo del punto de
intersección y asciende por encima de éste. El punto de

intersección tiene abscisa 1/B (factores genéticos) y ordenada
K (factores ambientales).



arriba una línea vertical que arranque de la abscisa=70.

Puede verse cómo esa línea pasa de niveles de gris

más oscuro (menor mortalidad) a niveles más claros

(mayor mortalidad). Lo mismo ocurre en cualquiera de

las edades consideradas.

Para analizar el período de muerte, considérese por

ejemplo el año 1980. Para ello debe recorrerse el grá-

fico de izquierda a derecha siguiendo una línea hori-

zontal de ordenada 1980. Puede observarse un pico

de mortalidad cerca de los 80 años (nivel más claro) a

partir del cual la mortalidad disminuye; este fenómeno

es común a todos los años considerados pero el pico

tiende ha desplazarse hacia la derecha (edades más

elevadas) en los últimos años. Un efecto de período,

de producirse, provocaría un cambio de dirección de

las isotasas en el mismo año; tal efecto no puede ob-

servarse en nuestra figura.

Finalmente, para analizar cada cohorte de nacimiento

debe seguirse de abajo a arriba la línea blanca oblicua

correspondiente a la cohorte. En cualquiera de ellas la

mortalidad aumenta con la edad sin mostrar un pico de-

finido.

En las mujeres, figura 4, las isotasas se desvían

hacia la derecha (mayor edad) mostrando un descen-

so en la tasa de mortalidad en mujeres jóvenes, mien-

tras que en edades avanzadas las isotasas son apro-

ximadamente verticales.

En los varones, el coeficiente de correlación entre

la edad y el logaritmo de la tasa de mortalidad espe-

cífica por edad fue mayor de 0,91 y significativo (p <

0,001) en todos los años (tabla 1). En las mujeres, r

fue mayor de 0,93 y significativo (p < 0,001) en todo el

período (tabla 2). Por lo tanto, la mortalidad por CP se

ajusta al modelo transversal de Gompertz y puede pro-

cederse a su análisis longitudinal.

En la modificación de Strehler y Mildvan, Ln R0

se interpreta como la suma de los factores competi-

tivos que influyen en la mortalidad por edades; su

evolución permite conocer si los cambios en alguna 

otra causa de muerte están modificando las tasas 

de mortalidad específicas por CP. La figura 5 y las 

tablas 1 y 2 muestran la evolución de Ln R0. En los

varones, los valores de Ln R0 se mantienen estables

hasta 1992 (Ln R0 = –2,6268 en 1968 y Ln R0 = –2,4302

en 1992), pero en los últimos años se produce un in-

cremento paulatino. En cambio, en las mujeres se apre-

cia un descenso rápido desde 1968 (Ln R0 = –2,5873)

hasta 1992 (Ln R0 = –3,7374) y un aumento desde en-

tonces.

La correlación entre α y Ln R0 fue –0,99 en las mu-

jeres por lo que B —el componente genético de la mor-

talidad por CP— se estimó como el opuesto de la pen-

diente de la recta de regresión: B = 0,0131 (IC 95%:

0,0125 – 0,0137); por lo tanto, el punto de intersección

se encuentra en la edad de 76,3 años. En cambio, en

los varones el coeficiente de correlación fue –0,71 por

lo que B fue estimado como la mediana de las pen-

dientes calculadas con la ecuación 3, con el resultado

B = 0,0151 (IC 95%: 0,0135 – 0,0161), con punto de

intersección a los 66,2 años.

Ln K indica la suma de los factores ambientales que

influyen sobre la mortalidad por CP a lo largo de la vida.

La evolución de Ln K se muestra en la figura 5. En los

varones puede apreciarse un aumento lineal durante

todo el período, mientras que en las mujeres Ln K se

mantiene aproximadamente constante.
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Figura 3. Análisis edad-período-cohorte en varones. Niveles de
gris más claro indican mayor mortalidad. Las líneas continuas
que separan diferentes niveles de gris son las isotasas. Las
líneas diagonales blancas corresponden a las cohortes de

nacimiento.
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Figura 4. Análisis edad-período-cohorte en mujeres. Niveles de
gris más claro indican mayor mortalidad. Las líneas continuas
que separan diferentes niveles de gris son las isotasas. Las
líneas diagonales blancas corresponden a las cohortes de

nacimiento.



Discusión

El estudio se ha limitado al período de 1968 a 1995

que corresponde al período de vigencia de las revisio-

nes 8.a y 9.a de la Clasificación Internacional de En-

fermedades, con la finalidad de tener mayor homoge-

neidad en el diagnóstico. La mortalidad por CP, ajus-

tada por edad, continúa aumentando en los varones es-

pañoles, al contrario de lo que está ocurriendo en otros

países desarrollados. Esta tendencia se ha explicado

como un efecto de cohorte,34 lo que se confirma en nues-

tro estudio. En las cohortes más recientes no hay nin-

gún signo que muestre un cambio de tendencia. La mor-

talidad en mujeres continúa siendo baja en relación a

otros países desarrollados pero en los últimos seis años

ha iniciado un ascenso; aunque seis años forman un

período corto para extraer una conclusión definitiva, es

probable que este aumento indique el comienzo de la

epidemia de CP en las mujeres en España. El análisis

edad-período-cohorte no permite extraer ninguna con-

clusión en las mujeres.

En el CP, la mortalidad específica por edad varía ex-

ponencialmente con la edad desde 1968. Por lo tanto,

el análisis longitudinal gompertziano permite estudiar

en qué medida los cambios en la mortalidad han sido

ocasionados por factores genéticos, competitivos o am-

bientales.

El valor de B mide la influencia genética sobre la

mortalidad y se interpreta como el porcentaje de pér-

dida de vitalidad ocasionada por la edad. En los varo-

nes ha resultado ser de 1,51% al año y en las muje-

res de 1,31%. El inverso de este valor es la edad a la

que la mortalidad específica ha permanecido aproxi-

madamente constante durante todo el período (punto

de intersección de las rectas que indican la relación entre

el logaritmo de la mortalidad específica y la edad).

Los factores ambientales (K) que influyen en el CP

están aumentando desde 1968 en los varones, mien-

tras que en las mujeres se mantienen constantes. En

este contexto, cuando se habla de factores ambienta-

les deben entenderse incluidos factores como taba-

quismo, tratamientos médicos prolongados, modo de

vida, etc. Aunque el análisis de Gompertz no permite

el estudio de factores específicos sino sólo la genera-

ción de hipótesis, nuestros resultados sugieren que las
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Tabla 1. Ajuste de los datos a la función Gompertz (varones)

Año α Ln R0 r*

1968 0,1074 –2,6268 0,96

1969 0,1090 –2,7205 0,95

1970 0,1120 –2,8859 0,95

1971 0,0912 –1,8946 0,92

1972 0,0636 –2,2555 0,92

1973 0,1001 –2,4173 0,92

1974 0,0991 –2,3029 0,93

1975 0,1030 –2,4307 0,93

1976 0,0968 –2,0195 0,93

1977 0,0938 –1,7685 0,93

1978 0,1023 –2,2745 0,92

1979 0,0994 –2,0180 0,92

1980 0,1006 –2,1029 0,94

1981 0,1029 –2,1771 0,93

1982 0,1008 –2,0406 0,93

1983 0,1032 –2,1502 0,94

1984 0,1133 –2,7907 0,91

1985 0,1056 –2,2373 0,94

1986 0,1070 –2,3420 0,93

1987 0,1056 –2,1890 0,93

1988 0,1059 –2,1305 0,93

1989 0,1096 –2,3759 0,92

1990 0,1068 –2,1837 0,92

1991 0,1130 –2,5697 0,92

1992 0,1111 –2,4302 0,92

1993 0,1047 –1,9552 0,91

1994 0,1016 –1,6989 0,92

1995 0,1013 –1,6450 0,92

*: Todos los valores de r son significativos con p < 0,001.

Tabla 2. Ajuste de los datos a la función Gompertz (mujeres).

Año α Ln R0 r*

1968 0,0807 –2,5873 0,97

1969 0,0753 –2,2467 0,96

1970 0,0786 –2,4313 0,96

1971 0,0805 –2,4383 0,93

1972 0,0759 –2,4508 0,95

1973 0,0851 –3,0291 0,96

1974 0,0784 –2,5665 0,95

1975 0,0835 –2,9184 0,94

1976 0,0891 –3,3763 0,94

1977 0,0797 –2,6098 0,97

1978 0,0817 –2,8181 0,96

1979 0,0938 –3,6378 0,95

1980 0,0857 –3,0841 0,96

1981 0,0854 –3,0867 0,95

1982 0,0925 –3,5816 0,96

1983 0,0843 –2,9644 0,98

1984 0,0941 –3,7872 0,96

1985 0,0932 –3,5972 0,97

1986 0,0860 –3,1100 0,97

1987 0,0926 –3,5621 0,96

1988 0,0895 –3,4450 0,97

1989 0,0893 –3,3899 0,96

1990 0,0895 –3,3854 0,95

1991 0,0941 –3,6427 0,93

1992 0,0948 –3,7374 0,93

1993 0,0889 –3,2862 0,93

1994 0,0855 –3,0292 0,91

1995 0,0783 –2,4623 0,94

*: Todos los valores de r son significativos con p < 0,001.



mejoras en el tratamiento del CP, aunque han produ-

cido un aumento en la supervivencia a los cinco años

desde el 8 al 14%,3,4 no han ocasionado un aumento

suficientemente importante en el porcentaje de pacientes

curados de esta enfermedad35 como para compensar

el incremento del tabaquismo. La tendencia reciente a

disminuir la prevalencia de tabaquismo y el número de

cigarrillos fumados por los varones y aumentar en las

mujeres36-38 no debe producir efectos destacables en

la mortalidad por CP hasta pasados algunos años de-

bido al largo período de inducción de la enfermedad.

Sin embargo, estos no son los únicos factores que

han influido en los cambios en la mortalidad. R0 es un

indicador de la influencia competitiva (por ejemplo, otras

enfermedades que pueden causar la muerte y compi-

ten con el CP). Hasta 1992 el valor de R0 ha permane-

cido aproximadamente constante en los varones lo que

indica que los cambios en la mortalidad por CP no se

deben a cambios en la mortalidad por otras causas. En

cambio, en las mujeres, R0 ha disminuido hasta 1992.

Esto implica que los cambios en otras causas de muer-

te pueden ser responsables de descensos en la morta-

lidad por CP por debajo del punto de intersección (76

años), lo que ha evitado que en las mujeres españolas

se produzca un aumento en la mortalidad por CP como

debía esperarse con el aumento de la prevalencia de ta-

baquismo. Por ejemplo, la mortalidad por cáncer de mama

se incrementó fuertemente durante este mismo perío-

do pero el aumento fue proporcionalmente más intenso

en los grupos de edad de 55 a 79 años (incrementos

entre el 47 y el 63%) que en los grupos posteriores (in-

crementos del 44%)34. La hipótesis de los riesgos com-

petitivos de muerte39-41 sugiere que este aumento en las

muertes por cáncer de mama ha modificado a la baja

(esto es: ha disminuido o ha evitado un aumento) las tasas

de mortalidad por CP sobre todo en esos grupos de edad

situados por debajo del punto de intersección (76 años).

En el único estudio sobre CP llevado a cabo con la

misma metodología42 se observó una tendencia poco

marcada al descenso de R0 tanto en los varones como

en las mujeres de Estados Unidos. No obstante, debe

destacarse que las tendencias en la mortalidad por CP

en EE.UU. son muy diferentes a las españolas: en los

varones se ha iniciado un descenso en 1991 mientras

en las mujeres la mortalidad está aumentando rápida-

mente desde mediados de los sesenta.3
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Figura 5. Evolución de Ln R0 y Ln K. R0 es la suma de dos
tipos de factores: los riesgos de mortalidad competitivos y los
factores ambientales independientes de la edad que influyen
puntualmente sobre la mortalidad por cáncer de pulmón. Por

ejemplo, un riesgo competitivo de muerte sería una
enfermedad que aumentara en mortalidad a edades tempranas

pero no a edades tardías (o viceversa); esto provocaría un
descenso de la mortalidad por cáncer de pulmón en las

edades tempranas; en cambio, un nuevo tratamiento puntual
del cáncer de pulmón que prolongara la supervivencia pero no
evitara la muerte, disminuiría la mortalidad por CP en edades

tempranas pero la aumentaría en edades tardías. K es la
agregación de los factores ambientales que influyen de forma
prolongada a lo largo de la vida en la mortalidad por cáncer de

pulmón, por ejemplo: el tabaco o tratamientos curativos.
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