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RESUMEN 
 

Introducción: Los desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas en la cavidad bucal, 
son un evento de interés a nivel mundial, por su etiología multifactorial y su aumento en el 
número de casos. La literatura reporta que estas patologías están relacionadas a factores como la 
herencia, traumatismo crónico por prótesis mal adaptadas, lesiones micóticas y virales 
localizadas, consumo de tabaco, cigarrillo, alcohol y dieta. Objetivo: Determinar la asociación 
de la dieta y el alcohol con desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas de la 
cavidad bucal, en pacientes diagnosticados en el Hospital Universitario de Santander y la 
Universidad Santo Tomás. Metodología: se realizó un estudio observacional, analítico, de casos 
y controles, donde el tamaño de muestra fue de 80 pacientes, 20 casos y 60 controles. Se aplicó 
un instrumento de frecuencia de consumo de alimentos y un formato de chequeo de frecuencia 
de consumo de alcohol. La muestra se obtuvo por un tipo de muestreo no probabilístico por 
conveniencia, casos incidentes; se calculó frecuencia para las variables cualitativas y medidas de 
tendencia central, para las variables continuas se realizó prueba T de student, para las variables 
discretas se realizó Chi2, para aquellas variables que obtuvieron un valor de (p >0.05) se realizó 
prueba exacta de Fisher y para los OR regresión logística condicional. Resultados: debido al 
reducido tamaño de la muestra y factores inherentes del procesamiento, se obtuvo un (OR=1,0), 
lo que sugiere que no hay asociación entre la dieta y el alcohol con desórdenes potencialmente 
malignos y lesiones malignas de la cavidad bucal en esta población. Conclusión: en esta fase I la 
asociación presentada de kilocalorías dietarías y alcohol muestra que el OR es de 1,0 (cuyos 
rangos incluyen el valor de 1), lo cual sugiere que no hay asociación, por tanto la cantidad de 
veces que el evento ocurra va a ser igual con o sin presencia de consumo de alcohol y 
kilocalorías en la dieta. Es necesario incrementar la muestra en las posteriores fases del estudio 
para lograr visualizar si realmente existe o no asociación. 
 
Palabras claves: dieta, alcohol, desordenes potencialmente malignos y lesiones malignas, 
micronutrientes. 
  
 

ABSTRACT 
  
Introduction: At present, potentially malignant disorders and malignant lesions in the oral 
cavity are of global concern, due to their multifactorial etiology and the increase in the number 
of cases. According to literature reviewed, these pathologies are related to several factors, such 
as, genetic, mechanical denture injuries, fungal and viral localized infections, tobacco and 
alcohol consumption, diet and nutrition. Objective: Determine the relation between diet, alcohol 
consumption and potentially malignant disorders and malignant lesions of the oral cavity in 
patients diagnosed at the University Hospital of Santander and St. Thomas 
University. Methodology: An observational and analytical study was conducted in 80 patients, 
20 cases and 60 medical checks. Food and alcohol consumption frequency was taken into 
account for this study. The sample was obtained by non-probabilistic sampling for better 
analysis, persistent cases. For statistical analysis, frequency for qualitative variables and 
measures of central tendency were calculated, in the case of continuous variables the Student’s t 
test was used, for discrete variables Chi-square test was performed. Finally, the Fisher's exact 
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test was performed for the variables where a value (p >0.05) was obtained, and logistic 
regression was performed for OR conditional. Results: Due to a small sample size and inherent 
factors during calculations an (OR = 1.0) was obtained, indicating no association between diet 
and alcohol consumption and oral cancer in this population. Conclusion: At stage I, relation 
between kilocalories and alcohol consumption shows that the OR is 1.0, wich ranges includes the 
value of 1, which indicates no relation, so the amount of times that the event is happening will be 
the same with or without presence of alcohol and calories in the diet. It is necessary to increase 
the sample in subsequent phases of the study to be able to visualize if it really exists or not 
relation. 
 
Keywords: Diet, alcohol, potentially malignant disorders and malignant lesions, micronutrient. 
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Dieta y alcohol como factores de riesgo para el desarrollo de desórdenes 
potencialmente malignos y lesiones malignas en la cavidad bucal fase I 

 

1. Introducción 
Del total de los canceres diagnosticados anualmente, el cáncer oral representa del 2 al 4%. 
Dentro de este valor el cáncer de células escamosas representa el 5% de todas las neoplasias y el 
30% de los cánceres de cabeza y cuello (1). El porcentaje de supervivencia a los 5 años de 
padecer la enfermedad es tan sólo del 25%, por ello es de gran importancia hacer un diagnóstico 
temprano para realizar un tratamiento oportuno; aunque la cavidad oral es una zona muy 
examinada, es común el diagnóstico tardío de los desórdenes potencialmente malignos, 
avanzando de forma acelerada a cáncer bucal, debido a la limitada inspección por parte del 
odontólogo. Es muy frecuente que solo se atienda la condición por la que acude el paciente, sin 
valorar de manera integral todos los tejidos de la cavidad bucal (1,2). 
 
La causa de los desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas de la cavidad bucal es 
multifactorial y dentro de éstas se encuentran los efectos combinados de factores predisponentes 
y causales exógenos como el tabaco, el alcohol, las infecciones localizadas, el traumatismo por 
prótesis mal adaptadas, dieta y factores endógenos como la herencia, de los cuales algunos  
pueden modificarse o evitarse, es decir son prevenibles (3). 
 
Dentro de la población adulta el consumo de tabaco y alcohol es de gran porcentaje, 
especialmente en los hombres, que los hace más vulnerables a la enfermedad (4).  
 
Varios análisis han demostrado, que hay una relación positiva en el consumo de ácidos grasos 
saturados, y la aparición de desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas; además 
hay una relación inversa con proteínas, ácidos grasos monoinsaturados, fibra y todo los 
micronutrientes seleccionados con la aparición de las mismas (1,5). 
 
Varela y col., realizaron un estudio de casos y controles del efecto protector de la ingesta de 
frutas, verduras y lácteos sobre el cáncer oral y de faringe entre los resultados encontraron que el 
consumo de verduras mínimo una vez al día previene el cáncer oral y de faringe pues se observa 
un efecto protector (OR=O,16; IC95%: 0,05-0,58); a su vez, la ingesta de lácteos una o más 
veces durante la semana es también un factor protector (OR=0,17; IC95%: 0,04-0,69) pero el 
consumo de frutas no reveló un resultado estadísticamente significativo aunque se podría 
considerar una tendencia hacia la protección de dicha patología (OR= 0,91; IC95%: 0,19-4,40) 
(6). 
 
Entre los desórdenes potencialmente malignos más frecuentes se encuentran los nevus, las 
leucoplasias (idiopática, verrucosa proliferativa), la eritroplasia, el líquen plano, la fibrosis 
submucosa, y entre las lesiones malignas, el carcinoma escamocelular, carcinoma 
mucoepidermoide, carcinoma verrucoso, melanoma. Pero se debe tener en cuenta que alrededor 
del 35% de los casos de cáncer están relacionados principalmente con la alimentación (1,3) y el 
alcohol en un 75% a nivel mundial (7,8). 
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Las dificultades sanitarias del mundo de hoy son consecuencia de la poca consciencia que existe 
en la población con referencia a una buena nutrición y un consumo de alcohol de manera 
responsable puesto que a menor calidad en la nutrición y mayor ingesta de alcohol existe un 
mayor riesgo de enfermedad (1,2). 
Durante el desarrollo de este trabajo, surgen variables de confusión como el hábito de fumar, el 
uso de prótesis mal adaptadas, infecciones localizadas en boca, las cuales van a inferir en el 
análisis de resultados por lo que se tuvieron en cuenta al momento de aplicar el instrumento y 
durante el análisis estadístico al hacer los modelos de regresión logística de asociación tanto de 
la dieta y el alcohol con el cáncer bucal, se ajustó con los resultados de estas variables. 
 
El estudio de asociación de dieta y alcohol con la presencia de cáncer bucal se ha planteado hasta 
el año 2019 para que se logre un tamaño de muestra adecuado y los resultados obtenidos tengan 
un poder estadístico. La presente investigación corresponde a la fase I incluyendo los años 2015 
y primer periodo 2016. 
 
 
1.1. Planteamiento Del Problema. El cáncer es una de las principales causas de morbilidad y 
mortalidad en todo el mundo; en 2012 hubo unos 14 millones de nuevos casos y 8,2 millones de 
muertes relacionadas con el cáncer. Se pronostica que la incidencia de estos casos aumente en 
aproximadamente un 70% en los próximos 20 años (9). 
 
Más del 60% de los nuevos casos anuales totales del mundo, se producen en continentes como 
África, Asia, América Central y Sudamérica y representan el 70% de las muertes por cáncer en el 
mundo (9). 
 
“En 2012, los cánceres diagnosticados con más frecuencia en el hombre fueron los de pulmón, 
próstata, colon y recto, estómago e hígado. En la mujer fueron los de mama, colon y recto, 
pulmón, cuello uterino y estómago” (9). 
 
Aproximadamente un 30% de las muertes por cáncer son causadas por cinco factores de riesgo 
conductuales y dietéticos: índice de masa corporal elevado, ingesta reducida de frutas y verduras, 
falta de actividad física, hábito de fumar tabaco y consumo de alcohol. 

 
“El consumo de tabaco es el factor de riesgo más importante, y causa más del 20% de las 
muertes mundiales por cáncer en general, y alrededor del 70% de las muertes mundiales por 
cáncer de pulmón” (9). 
 
Los cánceres causados por infecciones víricas, como el virus del papiloma humano (VPH) 
generan hasta un 20% de las muertes por cáncer en los países de ingresos bajos y medios, entre 
estos Colombia (9). 
 
Según la Organización Mundial de la Salud, la tasa de mortalidad por los diferentes tipos de 
cáncer se estima: pulmonar 1,59 millones, hepático 745.000, gástrico 723.000, colorrectal 
694.000, mamario 521.000 y de esófago 400.000 (9). 
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En la actualidad, el cáncer que más afecta a la población es el de tracto digestivo. Es así como, 
de los 10 millones de cánceres diagnosticados el año 2000, aproximadamente 2,3 millones 
fueron cánceres de la orofaringe, esófago, estómago y colorrectales (2). 
 
“En la década de los ochenta, Doll y Peto estimaron que el 35% de las muertes por cáncer en los 
Estados Unidos podrían ser atribuidas al tipo de alimentación; en este estudio la dieta contribuía 
en mayor proporción a la muerte por cáncer que el uso del tabaco” (2). 
 
Según el Instituto Nacional de Cancerología a nivel nacional, en Colombia se presentaron en 
hombres, 663 casos anuales de cáncer de esófago, de estómago 4,512, de colon, recto y ano 
2.055 y en mujeres 445 casos anuales de cáncer de esófago, de estómago 3,003, de color, recto y 
ano 2,389; a nivel del departamento de Santander, se presentaron 108 casos anuales de cáncer de 
colon, recto y ano, de esófago  48 y de estómago 245 en hombres y en mujeres se presentaron 
127 casos anuales de cáncer de colon, recto y ano, de esófago 19 y de estómago 161 (10). 
 
El cáncer bucal representa el 5% de todas las neoplasias y el 30% de los cánceres de cabeza y 
cuello. El porcentaje de supervivencia a los 5 años de estar libre de enfermedad es tan sólo del 
25% (1,2).  
 
En Colombia, el cáncer en cabeza y cuello por regiones, corresponde el 42% a la cavidad oral 
(13% lengua, labio 11%, piso de boca 7%, mucosa bucal 4%, encía 4% y al paladar en un 3%). 
El 25% a laringe, el 21% a faringe (5% nasofaringe, 11% orofaringe y un 5% hipofaringe), el 7% 
a glándulas salivares, el 4% a la nariz y a los senos paranasales (11). 
 
Al conocer estos datos estadísticos sobre el cáncer como la principal causa de muerte a escala 
mundial, se encontró, que de los diferentes tipos de canceres, el cáncer gástrico (esófago, 
estómago, colon y recto) es el que presenta un mayor porcentaje de afección a la población. De 
acuerdo a la literatura, se encuentra una relación en el tipo de alimentación con el desarrollo de 
este cáncer; es por ello, que surge la duda de conocer a través de una investigación, si la dieta y 
el alcohol son factores que ayudan al desarrollo de desórdenes potencialmente malignos y 
lesiones malignas en la cavidad bucal, debido a que, es donde se da el primer contacto con el 
alimento y la bebida alcohólica.  
 
Como conclusión se formula la siguiente pregunta: 
¿Influye la dieta y el alcohol en el desarrollo de desórdenes potencialmente malignos y lesiones 
malignas en la cavidad bucal? 
 
 
1.2. Justificación. Existe una aparición de lesiones rojas y blancas manifestadas en cavidad 
bucal, las cuales son predisponentes al posterior desarrollo de cáncer bucal (12). En Colombia se 
han realizado pocos estudios acerca del tema, que lleven a determinar si existe o no relación 
entre la dieta y consumo de alcohol de la población con la aparición de estas enfermedades. 
 
Según estudios realizados, el aumento de morbilidad de cáncer bucal en los años 1982 a 2002 en 
países como Chile fue de un 1,6%, Estados Unidos entre 2-3% y en India representa cerca del 
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20%. Mientras tanto, la mortalidad para el cáncer bucal y faríngeo, afectó en un 74% hombres y 
26% mujeres, en donde, en el género masculino se encontró el mayor número de defunciones 
entre los 55 y 64 años (13). 
De acuerdo a la información proporcionada por estos estudios se puede concluir, que puede 
haber una relación entre la dieta y el alcohol con la aparición de lesiones en cavidad bucal; por lo 
que se cree pertinente hacer una investigación sobre el tema en la población (13). 
 
Hay alimentos con propiedades benéficas para la cavidad bucal, como las verduras, las frutas, las 
legumbres, los beta-carotenos. Es necesario que cada persona sea consciente  que la nutrición 
tiene un alto potencial para prevenir la enfermedad con los alimentos antes citados. En donde a 
mayor consumo de frutas y vegetales, menos riesgo de presentar desórdenes potencialmente 
malignos y lesiones malignas en cavidad bucal y a mayor consumo de tabaco, alcohol y carnes 
rojas, mayor riesgo (13,14). 
 
Este estudio fue diseñado con el fin de que se estime el riesgo de los grupos de alimentos, la 
frecuencia de su ingesta, la forma de prepararlos y el consumo excesivo de alcohol para dar a 
conocer y concientizar a la población, a que modifique sus hábitos de consumo de alimentos y 
alcohol, para poder lograr la disminución de morbilidad de esta patología. 
 
 

2. Marco Teórico 
 
 
2.1. ¿Qué es una lesión?. Es cuando un tejido orgánico presenta una alteración  en sus 
caracteres anatómicos y funcionales o fisiológicos, donde pierde sus cualidades normales y 
adquiere otras nuevas. Entre las lesiones se encuentran, lesiones benignas, desórdenes 
potencialmente malignos y lesiones malignas (15). 
 
 
2.1.1. Lesiones Benignas. Una lesión benigna es una mutación de estado ligera, poco profunda o 
extensa, permite la acción natural al órgano en que reside, no causa ninguna turbación aparente, 
ningún accidente, no interfiere con el estado de salud del individuo. Sus características son: 
crecimiento lento, pueden ser o no dolorosas y de bordes definidos. Entre ellas se encuentran: 
nevos, leucoedema, pigmentación fisiológica, melanosis relacionadas con tabaquismo, macula 
melanotica bucal, leucoplasia idiopática entre otras (12,15). 
 
 
2.1.2. Desórdenes potencialmente malignos. Tejido, morfológicamente alterado, asociado a un 
incremento significativo del riesgo de desarrollo de cáncer. Entre los desórdenes potencialmente 
malignos de interés para este trabajo, se encuentran: la leucoplasia verrucosa proliferativa, las 
eritroplasia, el liquen plano, la fibrosis submucosa (9,12,15). 
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2.1.2.1 Leucoplasia. Es una lesión blanca de mucosa similar a una placa blanca, que no se 
elimina fácilmente por raspado, la lesión va desde una macula plana hasta una placa elevada, 
gruesa y firme de superficie rugosa y fisurada. Se localiza más frecuentemente en la mucosa de 
carillo, piso de boca, bordes laterales de lengua, surco alveolar y comisuras labiales. 
Aproximadamente el 5.4% de estas lesiones termina siendo carcinoma escamocelular (12,16,17). 
 
 
2.1.2.2 . Leucoplasia verrucosa proliferativa. De etiología desconocida pero se asocia con el 
virus de papiloma de humano, consumo de tabaco y alcohol, frecuente en acianos, inicia como 
una queratosis simple que evoluciona con un curso lento a verrucosa, es persistente, multifocal 
con predilección en la encía y recurrente. Puede transformarse a maligna en carcinoma verrucoso 
o de células escamosas hasta el 15% de los casos (12,16,17,18). 
 
 
2.1.2.3. Eritroplasia. Su etiología se desconoce pero se asocia al consumo de alcohol, tabaco, 
irritación crónica, displasia epitelial, carcinoma in situ o escamocelular. Placa roja intensa de 
bordes definidos asintomática sensible a tacto, de mayor frecuencia en hombres mayores, se 
localiza con frecuencia en piso de boca, lengua, paladar blando y mucosa retromolar. La biopsia 
revela que casi todas son displasias graves o carcinomas (12,16,17). 
 
 
2.1.2.4 . Liquen plano. Afección mucocutánea bilateral, su etiología se desconoce pero se asocia 
a reacción de sensibilidad inmunitaria, posee la capacidad de provocar dolor, afecta a hombres y 
mujeres de 30 a 70 años con mayor frecuencia y puede ser responsable de un carcinoma 
escamocelular, se clasifican en:  

 
• Forma reticular: estrías queratósicas blancas (estrías de wickham)  y entrelazadas que 

crean un patrón anular y en forma de anclaje, aparece con mayor frecuencia en mucosa bucal 
pero también puede aparecer en lengua (dorso, caras laterales) y en menor frecuencia en encías y 
labios, no presenta síntomas (12,16,17). 

 
• Forma en placa: distribución multifocal, varían desde algo elevadas hasta planas y lisas, 

afecta mas dorso de la lengua y mucosa bucal (12,16,17). 
 
• Forma atrófica: placas rojas con estrías blancas muy finas, afecta con mayor frecuencia la 

mucosa gingival, se presentan síntomas con ardor, hiperestesia y ardor general (12,16,17). 
 

• Forma erosiva: la región central de la anomalía se presenta ulcerada y una placa fibrinosa 
o pseudomembranosa sobre la ulcera, hay presencia de estrías queratósicas en la periferia del 
sitio erosionado junto con eritema, las personas se quejan de irritación oral y molestias al comer 
alimentos fríos, calientes, picantes y tomar bebidas alcohólicas (12,16,17). 

 
• Forma bullosa: las bullas o vesículas varían de cuatro milímetros a dos centímetros de 

diámetro, de corta duración, deja superficie ulcerada y puede convertirse en un liquen plano 
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erosivo. Se presentan con mayor frecuencia en mucosa bucal, en regiones posteriores e inferiores 
adyacentes a los segundos y terceros molares (12,16,17). 
 
 
2.1.2.5. Fibrosis submucosa. Su etiología se relaciona con la mascada crónica de nuez de betel, 
tabaco o pimienta picante; lesión blanco amarillenta simétrica  con curso insidioso crónico 
precedida de vesículas, típica en cavidad oral (mucosa de carrillos, labios, paladar blando), 
faringe y esófago; se hace más firme y pálida, un síntoma frecuente es la rigidez progresiva de la 
mejilla. En una tercera parte de pacientes con esta patología se observa desarrollo de carcinoma 
de células escamosas (12,16,17). 

 
 

2.1.3. Lesiones malignas. Es cuando un tejido orgánico se encuentra alterado,  las funciones 
fisiológicas son perturbadas produciendo enfermedad, sus características son: proliferación 
rápida y sin control de células anormales,  indoloras, de bordes mal definidos invasión de tejidos 
cercanos. Entre las lesiones malignas de interés para este trabajo, se encuentran: el carcinoma 
escamocelular, carcinoma mucoepidermoide, carcinoma verrucoso, melanoma (12,15,16). 
 
 
2.1.3.1. Carcinoma escamocelular. Lesión invasora que puede causar metástasis, su etiología se 
relaciona al tabaco, al consumo de alcohol, a la luz ultravioleta. Se observa como una placa 
blanca o roja hasta una úlcera exofítica indurada, asintomática; es la neoplasia más frecuente de 
la cavidad bucal, se presenta mayormente después de los 40 años, representa alrededor del 90% 
de los canceres orales (12,16,17). 

 
• Carcinoma de labios: forma de úlceras crónicas que no cicatrizan, asintomáticas, en 

bordes del bermellón de los labios y rara vez en línea media, son más comunes en labio inferior, 
son de crecimiento más lento y en labio superior de crecimiento más rápido (12,16,17). 

 
• Carcinoma de lengua: es más común y  agresivo, úlcera indurada con bordes elevados 

que no cicatriza, de crecimiento endo y exofítico, lesión asintomática, se presenta con mayor 
frecuencia en porción posterior y media del borde lateral de la lengua. Es rara su aparición en 
dorso y punta de lengua (12,16,17). 

 
• Carcinoma de piso de boca: es el segundo lugar más frecuente del carcinoma, úlcera 

indurada que no cicatriza, no hay metástasis a ganglios, puede adaptar la forma de una placa 
blanca o roja y en ocasiones puede causar inmovilidad de la lengua (12,16,17). 

 
• Carcinoma de la mucosa gingival y cresta alveolar: aspecto inicial de una leucoplasia 

verrucosa o úlcera, la mandíbula y áreas posteriores se ven afectadas más a menudo, un signo 
común, es la amplia movilidad y perdida pronta dental, en ausencia de enfermedad periodontal 
avanzada y alveolos que no cicatrizan después de la extracción (12,16,17). 
 

• Carcinoma de mucosa de carrillos: placa blanca que puede ulcerarse, a lo largo de la línea 
oclusal, no cicatriza. Se da frecuentemente por el hábito de masticar tabaco (12,16,17). 
 



  
Cáncer bucal, dieta y alcohol                                                                                                      13 
 

• Carcinoma de paladar: se presentan como placas asintomáticas de color rojo o blanco o 
como masas queratósicas ulceradas, con mayor frecuencia en paladar blanco y en el tejido de las 
fauces, puede causar metástasis a ganglios cervicales (12,16,17). 
2.1.3.2. Carcinoma verrucoso. Su etiología se relaciona con el hábito de masticar tabaco, es una 
masa blanquecina de base ancha en forma de verruga, de crecimiento lento, se presenta en 
cualquier parte de la boca con mayor frecuencia en mucosa bucal, gingiva, paladar duro y piso de 
boca; rara vez causa metástasis, frecuente en hombres y tiende afectar personas mayores de 60 
años (12,16,17). 

 
 

2.1.3.3. Melanoma. Se presenta en paladar y gingiva como puntos y coloraciones mixtas 
(marrón, negro, azul y rojo) a veces se encuentra un tipo de melanoma no pigmentado 
(melanoma amelanótico), asimétrico, irregular, también se presentan pápulas o nódulos en 
estadios tardíos, su etiología se asocia a melanosis prexistente y luz ultravioleta (12,16,17). 
 
 

2.2. Factores endógenos y exógenos de desórdenes potencialmente malignos y lesiones 
malignas 
 
 
2.2.1. Factores Endógenos. Se originan en el interior del organismo, ellos son la herencia, los 
trastornos hormonales, y el déficit inmunológico. El factor endógeno de interés para este trabajo 
es la herencia (1,4). 
 
 
2.2.1.1. Herencia – Sistema inmune. En base al genoma humano se han realizado estudios de la 
herencia y el sistema inmune, analizando los mecanismos genéticos que actúan a nivel celular 
para la formación de cáncer (1,4,18). 
 
Se han encontrado los oncogenes y los genes protectores del cáncer, igual que los elementos 
celulares y humorales que participan en el proceso de carcinogénesis. En el caso de la cavidad 
bucal se han encontrado cargas de información genética del cromosoma 1 y el 11, se repiten 
alteraciones genéticas cuando hay cáncer bucal. También se ha señalado la importancia de los 
linfocitos T, los anticuerpos y las moléculas de histocompatibilidad compleja que participan en el 
control de los tumores (1,4). 
 
Con el desarrollo de la inmunología y la biotecnología, se han descubierto agentes biológicos, 
dentro de los cuales se encuentra una serie de virus denominados oncovirus que tienen la 
capacidad de alterar el material genético de determinados grupos de células y las hacen más 
vulnerables a la acción de los carcinógenos, facilitando la formación de neoplasias malignas en 
sus tejidos dianas. Se han encontrado diversos oncovirus, relacionados con determinados tipos de 
leucemias y linfomas, pero el más estudiado por su acción sobre los epitelios es el virus del 
papiloma humano (VPH). Se han identificado más de 77 serotipos de VPH, que se han 
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encontrado en las células de los desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas del 
cuerpo (1,4,19). 
 
 

2.2.2. Factores Exógenos. 
 
 
2.1.2.1. Trauma crónico por prótesis mal adaptadas. El trauma crónico constituye un factor de 
riesgo físico muy importante en el origen del cáncer bucal. La irritación traumática repetida por 
algún objeto duro que lacera los tejidos blandos de los órganos bucales, origina un daño de las 
células que por ende requieren de una reparación continua y a largo plazo induce a la 
multiplicación anormal de las mismas. Estos irritantes traumáticos son causados con las prótesis 
desajustadas (mal confeccionadas, con reparaciones, exceso de uso o biomecánicamente 
alteradas), con los dientes o restos radiculares con bordes filosos, por las obturaciones 
defectuosas, por la introducción de objetos en la boca, la masticación incorrecta y algunos 
hábitos bucales como la disquinesia lingual, el mordisqueo de los carrillos o la lengua 
(4,19,20,21,22). 
 

 
2.1.2.2. Lesiones micóticas y virales localizadas. Las lesiones micóticas y virales de interés para 
la investigación serán, candidiasis bucal y  Virus del papiloma humano (VPH) agente causal de 
papiloma escamoso y verrugas bucales, por ser las lesiones predisponentes a la aparición de 
desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas en cavidad bucal (12,16,17). 

 
• Candidiasis: causada por Candida albicans y especies relacionadas, las cuales son 

habitantes normales de la microflora de la cavidad bucal,  que se encuentra en equilibrio, pero 
por factores sistémicos o locales ocurre un desequilibrio de la microflora y  se convierte en 
patógeno (12). Los miembros de la Candida albicans se vuelven patógenos cuando el huésped se 
encuentra inmunosuprimido. En cavidad oral esta lesión puede manifestarse de diferentes formas 
clínicas. Estas se pueden presentar como lesiones blanquecinas o de aspecto rojo brillante 
causado por atrofia, erosión e inflamación del tejido epitelial (12,16,17,23,24). 

 
Existen factores que predisponen a los tejidos orales a la infección por Candida como: la saliva 
ácida, xerostomía, uso nocturno de prótesis, tabaquismo significativo, mal nutrición /mala 
absorción gastrointestinal, dietas ricas en carbohidratos, infección por el VIH (12,16,17,23,24). 

 
• Virus del papiloma humano: los virus del papiloma humano (VPH) forman parte de la 

familia de los papovavirus. Se presentan en cavidad oral entidades clínicas como el papiloma, 
verruga vulgar y condiloma acuminado que contienen uno o más subtipos del VPH. Mayormente 
son lesiones blanquecinas, pero las de aspecto sésil pueden presentarse rojizas o rosado como el 
de la mucosa oral normal. Las lesiones se pueden presentar como proyecciones superficiales 
finas (aspecto papilar), elevadas y de tallo fino (aspecto pediculado) y planas y difusas sobre una 
base (aspecto sésil) (12,16,17,23,24). 
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2.1.2.3. Tabaco. El tabaco es un factor de riesgo, observándose que casi el 90% de los pacientes 
con cáncer oral son fumadores. Gabriel y col. en el año 2006, compararon la presencia de 
metabolitos de folato y de indicadores de daño genético en las bocas de fumadores crónicos y no 
fumadores. Los resultados mostraron que el hábito crónico de fumar está asociado con una 
reducción sistémica del folato y de las vitaminas B6 y B12. También reduce el folato oral y 
provoca cambios en su forma de distribución en la boca. No obstante, el daño citológico evidente 
en las bocas de fumadores no está relacionado con el estado del folato oral (1,19,20,25). 

 
 

2.1.2.4. Cigarrillo. Estudios han demostrado que existe una relación entre el hábito de fumar 
cigarrillo y la aparición de procesos cancerígenos como cáncer de pulmón, de cavidad oral, 
cavidad nasal, laringe, orofaringe, hipofaringe, esófago, hígado entre otros. El humo del 
cigarrillo contiene más de 60 sustancias carcinógenas y 16 sustancias sin quemar. Entre estas se 
identifican: nitrosaminas especificas del tabaco como 4- (metilnitrosamino) -1- (3-piridil) -1-
butanona (NNK) y N-nitrosonornicotina (NNN), hidrocarburos aromáticos policíclicos (PAH), 
tales como benzo [ a] pireno, y aminas aromáticas. Fumar cigarrillo y consumir alcohol eleva 
potencialmente las probabilidades de desarrollar cáncer bucal (26,27,28,29). 
 
 
2.1.2.5. Micronutrientes de la dieta. 
 

• Kilocalorías (energía): El organismo para el funcionamiento de sus órganos y sistemas 
necesita de diversas sustancias nutritivas como glúcidos, lípidos, proteínas, vitaminas, elementos 
químicos esenciales y el agua, los cuales le proporcionen la energía suficiente, este consumo, 
calculado en condiciones definidas como basales (reposo y ayuno, esencialmente), para una 
persona adulta y sana, es de unas 24 kcal por kg de peso y día. Existen factores que intervienen 
en este valor, por lo que en algunas ocasiones el consumo o gasto energético es diferente para las 
diversas edades, para los diferentes géneros (masculino-femenino) y otros adicionales como el 
realizar ejercicio, el tener hábitos de fumar y tomar bebidas alcohólicas (30,31) 
 
Las células tumorales que carecen de las enzimas necesarias para metabolizar los cuerpos 
cetónicos, la caída en la producción de ATP glicolítica no puede ser compensado por la 
fosforilación oxidativa y esto conduce al agotamiento y el crecimiento celular inhibición ATP  y 
la muerte (30). 
 
Freudenheim J. en 1990 realizó un estudio de casos y controles, evaluó el riesgo de la ingesta de 
las kilocalorías con respeto al desarrollo de cáncer, analizó 129 alimentos del consumo habitual y 
determinó que a mayor ingesta de kilocalorías más alta es la probabilidad de riesgo de cáncer de 
recto, las correlaciones fueron más fuerte y las tendencias más consistentes para los hombres que 
para las mujeres (31). 
 

• Proteínas: Sustancia constitutiva de las células y de las materias vegetales y animales. Es 
un biopolímero formado por una o varias cadenas de aminoácidos, de los que unos 20 
constituyen tanto las proteínas del cuerpo humano como las de los alimentos, estas se encuentran 
fundamental en la constitución y funcionamiento de la materia viva, en enzimas como: las 
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inmunoglobulinas, algunas hormonas, la albúmina, los anticuerpos y otras sustancias, etc. 
(30,32). 

 
Las principales fuentes de proteínas de origen animal son: carnes (músculos y vísceras), 
pescados, marisco, leche (y sus derivados) y huevos; las de origen vegetal son legumbres, 
cereales y derivados y frutos secos grasos. Las proteínas además de hacer parte importante en los 
alimentos, forman la estructura principal de órganos como: corazón, músculos, hígado, riñones, 
etc. Las recomendaciones proteicas dependen, en gran parte, de la calidad de la proteína ingerida. 
La recomendación diaria de ingesta proteica es de 0,8 g/kg/día; por lo que la energía total que 
proporcionan estas sustancias es del 15-20% en la población en general (30,33,34). 
 

• Carbohidratos: Sustancias orgánicas formadas por carbono, hidrógeno y oxígeno. En los 
glúcidos simples o azucares mono y disacáridos se encuentran la glucosa y sacarosa (único 
componente del azúcar y con absorción rápida), la fructosa (presente en las frutas) y la lactosa 
(disacárido de la leche). Los glúcidos complejos o polisacáridos principalmente el almidón, se 
absorben más lentamente y se encuentran mayormente en cereales y sus derivados, legumbres y 
patatas. La celulosa, las hemicelulosas y las pectinas son polisacáridos no absorbibles, que se 
encuentran en la fibra vegetal (30,31). 

 
Es recomendable que los hidratos de carbono proporcionen entre el 50 y el 60% del total de 
energía diaria, así como que la sacarosa componente único del azúcar no sobrepase el 10%. El 
almidón es el más consumido y por ello el más importante en la alimentación humana (30,31). 

 
Se ha observado que el consumo elevado de alimentos que producen hiperinsulinismo como los 
azúcares refinados actúan como factor de riesgo para el desarrollo de cánceres de distintas 
localizaciones, ya que causan alteración severa en el metabolismo de la glucosa. Se ha planteado 
que existe relación entre el índice glicémico de los alimentos y el desarrollo de algunos cánceres, 
especialmente gástrico, de colón y de recto (1,2). 
 
Los carbohidratos con un alto índice glicémico se asocian con una glicemia e 
insulinemiaposprandial elevadas, y una elevación de la insulinemia en ayunas, lo que se ha 
relacionado con un aumento del riesgo de cáncer, a través del aumento de la actividad de IGF-1 
(insulinlikegrowth factor-1).  El IGF-1 inhibe el proceso de muerte celular, se relaciona a un 
aumento en la mitogénesis en células de cáncer gástrico y aumenta la producción de factores de 
crecimiento endotelial (2). 

 
• Ácidos grasos: Sustancias orgánica, presente en tejidos de plantas y animales, que están 

formadas por la combinación de ácidos grasos con la glicerina (30,31,32,34,35). 
 

Se encuentran mayormente presentes en los alimentos en forma de triglicéridos, están formados 
por glicerol y tres ácidos grasos (AG), estos últimos a su vez tienen de 4 a 22 átomos de carbono; 
pero lo más interesante es si tienen o no dobles enlaces en su molécula, de lo cual se desprende 
su clasificación en insaturados (AGI- con uno o más dobles enlaces) y saturados (AGS- sin 
dobles enlaces) (30,31,32,34,35). 
 
 



  
Cáncer bucal, dieta y alcohol                                                                                                      17 
 

Tanto los carbohidratos como las proteínas o las grasas que no se metabolizan, tras su ingesta se 
depositan en forma de triglicéridos. Los AGS abundan en las grasas de origen animal, carnes y 
mantequilla. Los AGI, en cambio, abundan en muchos alimentos de origen vegetal 
(30,31,32,34,35).  
 
Los ácidos grasos w-3 (o n-3), llamados así por tener el primero de sus dobles enlaces en el 
carbono número 3, constituyen alrededor del 10% de la grasa del pescado azul: estos poseen 
unos efectos cardiocirculatorios muy beneficiosos (30,31,32,34,35). 
 
Se ha relacionado estadísticamente con la mortalidad por cáncer gastrointestinal específicamente 
por cáncer colorectal, a la ingesta de grasa. Distintos estudios se  han focalizado en la relación 
entre el riesgo de cáncer y el total de grasa y ácidos grasos saturados de la dieta. 
Los lípidos afectan de manera directa algunas funciones celulares, entre ellas el metabolismo de 
las prostaglandinas, la fluidez de la membrana celular, la síntesis de radicales peróxido. También 
pueden producir cambios en los receptores hormonales, alteraciones de los mecanismos de 
crecimiento celular y modificación de sustancias químicas intracelulares. Además, se pueden 
provocar cambios en la composición de la bilis por un aporte elevado de ácidos grasos lo que 
puede provocar daño directo de la mucosa intestinal y estimular la conversión de algunos 
componentes de la dieta a sustancias carcinogénicas (1,2,34,35). 
 
Las dietas ricas en grasas promueven el crecimiento de las células tumorales según estudios 
realizados por Tanneanbaum a mediados del siglo XX, que fueron corroborados años más tarde, 
demostrando que el efecto es independiente del consumo total de energía (2). 
 
Actualmente la atención se enfoca en el papel que juegan los ácidos grasos poliinsaturados, 
principalmente n-3 y n-6. Se ha demostrado que los ácidos grasos poliinsaturados n-3 juegan un 
rol en la supresión de la mitosis de las células de las criptas de la mucosa del colon, además de 
tener un efecto en la estimulación de los procesos de apoptosis, a través de la incorporación en la 
membrana fosfolipídica de estos ácidos grasos y la posterior modulación de los procesos de 
óxido reducción a favor de los procesos pro oxidantes, transformándose de esta manera en un 
factor protector para el desarrollo de cáncer, especialmente a nivel del colon. Por otro lado, se ha 
planteado que niveles elevados de ácidos grasos poliinsaturados n-6 podrían asociarse al 
desarrollo de cáncer, por activación de la cascada del ácido araquidónico y la formación de 
factores proinflamatorios (1,2,34,35). 

 
• Grasa saturada: Se conocen como ácidos grasos saturados con cadenas de diferente 

longitud, la ingesta de ácidos grasos saturados produce un incremento en la concentración de 
colesterol total y cLDL, entre los efectos de los ácidos grasos saturados se encuentra la 
producción de una alteración al metabolismo lipídico, también ejercen una actividad 
protrombótica y alteran la función endotelial. No todos los ácidos grasos producen la misma 
acción sobre las concentraciones de colesterol en sangre (36). La grasa saturada estimula la 
formación tumoral (34,35,37). 
 

• Grasa monoinsaturada: Se encuentran representadas por el ácido oleico, que se puede 
encontrar en fuentes como el aceite de oliva, canola, aceite de girasol o maíz, frutos secos, 
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aguacate y cerdo. Presenta una configuración cis, lo que las diferencia de las trans (36). Estudios 
de casos y controles han dado como resultado que el aceite de oliva funciona como agente 
protector, pero estudios en animales demuestran que el aceite de oliva no ejerce ningún efecto 
(34,35,37). 

 
• Grasa polinsaturada: Los principales tipos de ácidos poliinsaturados son de la serie 6 y 

3. El ácido graso que predomina la serie 6 es el ácido linoleico que se puede encontrar en fuentes 
como los aceites de semilla y también unas grasas de origen animal. En la serie 3 se encuentran 
el ácido linolénico (34,35,36). 
 

• Fibra soluble e insoluble: La fibra ha sido definida de diferentes maneras, una definición 
es “la fibra dietética es la parte comestible de las plantas o hidratos de carbono análogos que son 
resistentes a la digestión y absorción en el intestino delgado, con fermentación completa o 
parcial en el intestino grueso. La fibra dietética incluye polisacáridos, oligosacáridos, lignina y 
sustancias asociadas de la planta. Las fibras dietéticas promueven efectos beneficiosos 
fisiológicos como el laxante, y/o atenúa los niveles de colesterol en sangre y/o atenúa la glucosa 
en sangre". Se clasifica en fibra soluble e insoluble (38). 

 
La fibra soluble tiene la capacidad de absorber agua disminuyendo la motilidad gastrointestinal y 
la fibra insoluble carece de dicha capacidad siendo su función la de facilitar el tránsito de los 
alimentos a través del sistema digestivo. Estudios reportan que la fibra no tiene efecto 
cancerígeno en el organismo (38). 

 
Un estudio reciente que involucró 10 países europeos demostró una reducción del 25% en el 
riesgo de desarrollar cáncer colorrectal asociado a un alto consumo de fibra (2). La 
carcinogénesis es un proceso caracterizado por el aumento del área de proliferación, la alteración 
del patrón de diferenciación y la disminución de la apoptosis. En cultivos celulares derivados de 
cáncer de colon se ha observado que el butirato (ácido graso de cadena corta derivado de la 
fermentación de la fibra en el colon), a concentración fisiológica, inhibe la proliferación celular 
bloqueando la célula en fase G1 del ciclo celular, induce diferenciación y apoptosis, y modula la 
expresión de múltiples genes, incluidos algunos de los oncogenes y genes supresores implicados 
en la carcinogénesis colorectal (1,2). 
 

• Hierro: Es un micromineral u oligoelemento, intercede en la formación de hemoglobina 
y glóbulos rojos, es importante para el correcto funcionamiento de la cadena respiratoria, 
también en la actividad enzimática del organismo. En el hígado, el bazo y la médula ósea, se 
encuentra en mayor cantidad (39). 

 
Se clasifica en hierro hémico y no hémico: el hémico es de origen animal, su fuente son las 
carnes (especialmente las rojas) y se absorbe en un 20 a 30%.  El no hémico, proviene del reino 
vegetal, su fuente son las legumbres, hortalizas de hojas verdes, salvado de trigo, los frutos 
secos, las vísceras y la yema del huevo, es absorbido entre un 3% y un 8%. Se considera que, 
para una mejor absorción de hierro no hémico, es bueno consumir conjuntamente alimentos que 
contengan vitamina C (39). 
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Debido a que existen los inhibidores de la absorción como el té, café, la leche bovina, la clara del 
huevo, el salvado de trigo y los productos de soya. La carencia de hierro en el organismo 
produce mala síntesis proteica, deficiencia inmunitaria, aumento del ácido láctico, aumento de 
noradrenalina, menor compensación de enfermedades cardiopulmonares y anemia (39). 
 

• Vitamina A: La vitamina A, es liposoluble, existen dos tipos en la alimentación, la      
preformada  de origen animal, que se encuentra en carne de res, pescado, aves de corral y 
productos lácteos, el otro tipo e la  provitamina A, se encuentra en alimentos de origen vegetal, 
como frutas y verduras (38). El tipo más común de provitamina A es el betacaroteno, que en el 
interior del organismo se convierte en vitamina A, un fuerte antioxidante,ayuda a la piel y 
membranas mucosas a repelar los ataques de virus y bacterias, los antioxidantes protegen las 
células del daño causado por sustancias llamadas radicales libres, los cuales se cree contribuyen 
al desarrollo de ciertas enfermedades crónicas y juegan un papel en los procesos del 
envejecimiento; se puede hallar en las crucíferas,  perejil, ajo, hígado, melón, durazno, papaya, 
mango,arvejas, tomate,vegetales amarillos (calabaza, zanahoria) y vegetales verdes (acelga, 
espinaca) (1,2,34,40). 
 

• Vitamina C: Ácido ascórbico: es hidrosoluble, tiene un poder oxidorreductor, de ahí su 
efecto antioxidante: estabiliza los radicales libres cediéndoles electrones. Reconstituye la forma 
oxidativa de la vitamina E, razón por la que se recomienda que sean ingeridas en simultáneo 
(38). Ejerce un efecto protector frente al tabaco. Se le puede encontrar en el hígado, verduras de 
hoja verde, melón, kiwi, papaya, piña, fresas, pimientos rojos, tomate, crucíferas (nabo, berro, 
rábano, col, coliflor, espinaca). Al ser cocinada es destruida en un 50% aproximadamente (1,2). 
 
La vitamina C no se almacena en el cuerpo, se elimina por via renal, por eso es importante el 
continuo consumo de esta (34,40,41). 

 
• Ácido Fólico: La mayoría de los folatos en los alimentos están presentes principalmente 

como poliglutamatos, que son menos absorbidos que los monoglutamatos. El monoglutamato se 
obtiene mediante la hidrólisis del poliglutamato de la dieta por la folato hidrolasa (Zn 
dependiente), en la superficie del borde ciliado de las células de la mucosa yeyunal. Una proteína 
de membrana interactúa con el folato en la internalización del complejo receptor-
monoglutamato; dentro del enterocito es poliglutamado, con lo cual se retiene dentro de la célula, 
se mantiene un gradiente de concentración para la toma de más folato y está disponible en las 
reacciones dependientes del folato. Subsecuentemente para ser liberado en la circulación portal 
es convertido de nuevo a monoglutamato, se metila y reduce dando metiltetrahidrofolato (34,42). 

 
En el plasma la mitad del folato está libre y el resto está unido inespecíficamente a la albúmina. 
Su toma intracelular puede estar mediada por receptores específicos tisulares (42). 
 
Este mecanismo explica la absorción del folato libre de la dieta, sin embargo, en la leche está 
fundamentalmente unido a una proteína y éste complejo proteína-folato es absorbido intacto en 
gran parte en el ileum por un mecanismo diferente al sistema de transporte activo de absorción 
del folato libre. La disponibilidad biológica del folato en la leche o del folato de las dietas a las 
cuales se les ha añadido leche es considerablemente mayor que el folato libre (42). 
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Se estima que sólo la mitad del folato total de la dieta está disponible para ser absorbido. La 
cocción de los alimentos en grandes volúmenes de líquido destruye el folato de los vegetales 
verdes y de la carne. Hasta el 90 % del folato se puede destruir por esta vía, también se pueden 
perder así cantidades significativas de cobalamina (42). 
 
 
2.1.2.6. Métodos de cocción. Galeone y col. en 2005 investigaron acerca de la influencia que 
tenía la cocción de los alimentos en la aparición del cáncer y tuvieron como resultados que los 
alimentos fritos están asociados de manera moderada con la aparición de cáncer bucal. En la 
cocción de alimentos con alto contenido proteico como la carne, carne de res, de cerdo o el 
pescado se forman aminas heterocíclicas genotóxicas. (1,4,43). 
 
Entre los factores asociados encontramos tiempo cuando es mayor a los 2 minutos, la 
temperatura cuando supera los 150°C y el método de cocción como fritura, ahumado asado en 
carbón vegetal, casi cruda, a medio asar o asada. Los alimentos que se cocinen al humo o que se 
quemen tienen a formar más hidrocarburos aromáticos policíclicos, estos pueden alterar el ADN 
después de que se metabolicen por las enzimas (44,45). 
 
 
2.1.2.7. Alcohol. El inicio temprano del consumo de alcohol puede contribuir a la carcinogénesis, 
debido a un mayor nivel de efectos adversos acumulados de la ingestión de este; también se 
asocia con un mayor riesgo de desarrollar otras enfermedades crónicas, como enfermedades del 
corazón, enfermedad de Alzheimer, accidente cerebrovascular, enfermedad hepática, cáncer, 
enfermedad respiratoria crónica, diabetes mellitus y la enfermedad ósea (7). 

 
El consumo excesivo de alcohol es un factor de riesgo importante en la aparición de lesiones 
orales, Kabat y Wynder  llegaron a la conclusión de que el principal agente cancerígeno en las 
bebidas alcohólicas es el etanol, como consecuencia de la fermentación de hidratos de carbono 
con levadura (34,46,47,48). 

 
Este sustancia inicia las transformaciones desagradables, conduce a la desnutrición, disminuye la 
desintoxicación de sustancias cancerígenas en el hígado y por último, provoca la pérdida de las 
funciones inmunosupresoras del cuerpo.  El etanol se absorbe rápidamente en el estómago y el 
intestino delgado. Se distribuye a todos los tejidos y fluidos del cuerpo antes de ser 
metabolizados en el hígado. Los principales sistemas de enzimas hepáticas responsables de la 
conversión de etanol a su primer metabolito son, el acetaldehído, alcohol deshidrogenasa, 
microsomal oxidante / sistema de citocromo y catalasa. El proceso del metabolismo en el hígado 
se da en tres pasos:  
 
1. La oxidación del alcohol a acetaldehído. Esta reacción se realiza es a través de la enzima 
alcohol deshidrogenasa (ADH). Una pequeña proporción de etanol se oxida a través del sistema 
microsomal oxidante (MEOS) y las vías de catalasa. La actividad de la vía MEOS se incrementa 
con el abuso crónico de alcohol y fármacos inductores de enzimas (34,47,48,49). 
2. La conversión de acetaldehído a acetato. Este se catalizada por la enzima aldehído 
deshidrogenasa (ALDH) (34,47,48,49). 
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3. El acetato se oxida para producir dióxido de carbono, ácidos grasos y agua. 
 

La mayor parte del metabolismo del alcohol se lleva a cabo en el hígado, pero el metabolismo 
extrahepático que implica ADH se ha presentado en la mucosa gástrica, la mucosa del esófago y 
mucosa oral. En los tejidos orales, el ALDH está presente en niveles más bajos, que el ADH lo 
que resulta en un desequilibrio entre las dos enzimas, permitiendo que se dé un aumento en el 
acumulo del acetaldehído (34,47,48,49). 
 
Maier y col. examinaron los efectos del consumo crónico de etanol en la mucosa oral de las 
ratas. Se observó un aumento significativo en el tamaño de los núcleos de células basales del 
piso de boca, en el epitelio de la porción lateral y base de la lengua. Sugirieron que el consumo 
crónico de etanol provocó la atrofia de la mucosa oral, asociado a hiper-regeneración, que a su 
vez puede resultar causando mayor susceptibilidad por parte del epitelio de la mucosa hacia 
carcinógenos químicos. Valentine y col. llevaron a cabo un análisis histológico de 161 lenguas 
humanas. Ellos encontraron que el alcohol y el tabaco fueron cada uno asociado con una 
reducción en el espesor del epitelio, esto causado por una reducción en la capa de la maduración, 
debido principalmente a la contracción celular.  Se informó que los cambios observados fueron 
más graves con el alcohol y que no hubo interacción significativa entre el alcohol y el tabaco. 
Así mismo Squier sugiere que el alcohol diluido puede ser un vehículo más eficaz para los 
carcinógenos, ya que las concentraciones más altas de alcohol, pueden actuar como fijador 
químico y reducir la permeabilidad de algunos tejidos orales.  La permeabilidad de los tejidos no 
queratinizados,  presentes en la mucosa bucal, borde lateral de la lengua y piso de la boca, es 
mucho mayor que en los tejidos queratinizados tales como paladar y encía. Freund sugiere que 
los cambios en la fluidez de la membrana provocados por la incorporación de etanol en la propia 
membrana pueden tener un papel que desempeñar en la carcinogénesis (47,48,49,50,51). 

 
Los riesgos para el desarrollo de desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas orales 
varían según el tipo de bebida alcohólica, siendo mayor para los licores o cerveza que para el 
vino.  El consumo de vino disminuye el riesgo de cáncer en varios sitios, y el consumo moderado 
de vino tinto tiene un efecto positivo en la salud general.  La presencia de resveratrol en el vino 
tinto puede contribuir a la prevención del cáncer, debido a que inhibe la activación metabólica de 
carcinógenos, disminuye la proliferación celular, tiene propiedades antioxidantes y 
antiinflamatorias, e induce la apoptosis. Los diferentes tipos de bebidas alcohólicas varían debido 
a diferencias específicas en los procesos de fermentación, destilación o maduración. Esto puede 
dar lugar a impurezas o contaminantes específicos que están presentes en la bebida alcohólica al 
momento de su consumo. Algunos contaminantes pueden ser potencialmente cancerígenos; el N-
nitrosodietilamina está presente en algunas cervezas y whisky y se ha asociado con un mayor 
riesgo de cáncer bucal. Los hidrocarburos aromáticos policíclicos, algunos de los cuales son 
considerados como cancerígenos, se encuentran en muchas marcas de whisky. Hay que tener en 
cuenta que los hidrocarburos aromáticos policíclicos y nitrosaminas también están ampliamente 
presentes en el tabaco y los productos alimenticios. Loquet y col. encontraron que muchos de los 
componentes de las bebidas alcohólicas en el oeste de Francia son mutagénicos (47,48,49). 
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En general, parece que la cantidad total de alcohol y la duración del consumo de este, son los 
factores más importantes respecto al tipo o la composición de bebida alcohólica consumida 
(47,48,49). 

 
El consumo frecuente de alcohol aumenta el riesgo de cáncer bucal. Si se asocia además con el 
consumo de tabaco el riesgo relativo aumenta 30-50 veces. Dal Maso y col. en el 2002, tras 
examinar una serie de estudios caso-control, llegaron a la conclusión de que, independientemente 
de la cantidad de alcohol consumida, los sujetos que beben entre las comidas (en ayunas) tienen 
un riesgo más elevado de desarrollar cáncer bucal que los sujetos que beben durante las comidas. 
Beber con el estómago vacío puede llevar a una mayor y más rápida absorción del etanol (2, 52). 
La ingesta de comida podría “lavar” el alcohol y reducir el efecto del etanol y de sus metabolitos 
carcinogénicos en la mucosa oral (1,2). 
 
 

3. Objetivos 
 
 
3.1. Objetivo General. Determinar la asociación de la dieta y el alcohol con el desarrollo de 
desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas de la cavidad bucal, en pacientes 
diagnosticados en el Hospital Universitario de Santander y la Universidad Santo Tomás. 

 
 

3.2. Objetivos Específicos. 
 
• Describir el consumo medio de kilocalorías de los principales alimentos, relacionados con 

el desarrollo de desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas en cavidad bucal en los 
pacientes, por medio de la aplicación de un cuestionario de frecuencia de consumo de alcohol y 
alimentos.  
 

• Identificar cual es el desorden potencialmente maligno y lesión maligna más incidente en 
la población. 
 
 

4. Hipótesis 
Hipótesis nula: no existe asociación entre dieta y alcohol con los desórdenes potencialmente 
malignos y lesiones malignas en la cavidad bucal. 
Hipótesis alterna: existe relación entre dieta y alcohol con los desórdenes potencialmente 
malignos y lesiones malignas en la cavidad bucal. 
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5. Método 
 
 
5.1. Tipo de estudio. Se realizó un estudio de casos y controles debido a que es una 
investigación cuantitativa, observacional analítica, en la cual se comparó la asociación de la dieta 
y alcohol en las personas diagnosticadas con desórdenes potencialmente malignos y lesiones 
malignas en cavidad bucal versus las no diagnosticadas.  Fueron dos grupos, uno llamado casos, 
el cual eran personas que presentaron el evento de interés que en este caso fueron desórdenes 
potencialmente malignos y lesiones malignas,  se obtuvieron del Hospital Universitario de 
Santander y de la Universidad Santo Tomás.  
 
El otro grupo es de control, fueron personas seleccionadas de la misma población de los casos 
pero no presentaron el evento. Fue necesario que las personas que presenten el evento estuvieran 
certificadas con ese diagnóstico por alguna empresa prestadora de salud. Para mirar la 
asociación, utilizó un cuestionario, que se aplicó en ambos grupos. 
 
 

5.2. Selección y descripción de participantes de la población. 
 
 
5.2.1. Población. Pacientes sanos y diagnosticados con desórdenes potencialmente malignos y 
lesiones malignas en cavidad bucal del Hospital Universitario de Santander y la Universidad 
Santo Tomás; según fuentes de estas instituciones, se estima que son diagnosticados 10 pacientes 
anualmente en el H.U.S. y 5 en la USTA en el año 2014. 
 
 
5.2.2. Muestra y tipo de muestreo. La muestra fue de 80 sujetos, se verificó que estos 
cumplieran con los criterios de selección, los casos seleccionados fueron 20 y los controles 
fueron 60 sujetos, tres controles para cada caso (1:3) expuestos (dieta – alcohol), pero no 
presentaron el evento. Se realizó un tipo de muestreo no probabilístico por conveniencia. 
 
 

5.2.3. Criterios de selección (inclusión y exclusión). 
 
 
5.2.3.1. Criterios de inclusión. 

• Pacientes mayores de 18años de edad. 
• Paciente que este en uso de sus facultades mentales. 
• Diagnostico confirmado de desorden potencialmente maligno y lesiones malignas. 
• Que acceda a firmar el consentimiento informado. 
• Paciente que no este inmunosuprimido (terapia prolongada de corticosteroides -SIDA) 
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• Que no haya transcurrido más de noventa días, de haber sido diagnosticado al momento    
de la entrevista. 
 

 
 

5.2.3.2. Criterios de exclusión. 
• Que la estabilidad emocional se vea comprometida. 
• Paciente con compromiso mental, que impida obtener la información. 
• Paciente que fallezca en el intervalo entre el día que se incluya en el estudio y el 

momento en el que se realice la entrevista. 
• Paciente que no regrese a consulta o manifiesta retiro voluntario. 

 
 

5.3. Variables. Las variables que se trabajaron en esta investigación fueron de: Presencia de 
desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas, es una variable dependiente, 
cualitativa y nominal, tipo de lesión (desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas), 
es un variable independiente, cualitativa y nominal; edad, es una variable independiente,  
cuantitativa discreta y de razón; sexo, es una variable independiente, cualitativa y nominal; 
estrato socioeconómico, es un variable independiente, cualitativa y ordinal; tipo de alimento, es 
una variable independiente, cualitativa y nominal; frecuencia de consumo de alimento, es una 
variable independiente, cualitativa y ordinal; forma de cocción, es una variable independiente, 
cualitativa y nominal; tipo de bebida alcohólica, es una variable independiente, cualitativa y 
nominal; frecuencia de consumo de la bebida alcohólica, es una variable independiente, 
cualitativa y ordinal, que se encuentra en el apéndice A. 
 
 
5.3.1. Presencia de lesión. 

• Definición conceptual: Circunstancia de estar presente o de existir algún tipo de lesión 
en determinado lugar. 

• Definición operativa: si, no. 
• Naturaleza: Cualitativo. 
• Escala de medición: Nominal. 
• Valores que se tomaron: si (1), no (2). 

 
 
5.3.2. Tipo de desorden (potencialmente maligno o lesión maligna). 

• Definición conceptual: Desorden potencialmente maligno: tejido morfológicamente 
alterado, asociado a un incremento significativo del riesgo de desarrollo de cáncer. Lesión 
maligna: tejido orgánico que se encuentra alterado,  las funciones fisiológicas son perturbadas 
produciendo enfermedad. 

• Definición operativa: Desórdenes potencialmente malignos (Leucoplasia, Eritoplasia, 
Liquen plano, Fibrosis submucosa) Lesiones malignas (Carcinoma escamocelular, Carcinoma 
verrucoso, Melanoma).   

• Naturaleza: Cualitativo. 
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• Escala de medición: Nominal. 
• Valores que se tomaron: Desorden potencialmente maligno (Leucoplasia 1), 

(Eritroplasia 2), (Liquen plano 3), (Fibrosis submucosa 4), lesiones malignas (Carcinoma 
escamocelular 5), (Carcinoma verrucoso 6), (melanoma 7).  
 
5.3.3. Edad. 

• Definición conceptual: Tiempo que una persona ha vivido desde su nacimiento. 
• Definición operativa: Años cumplidos del sujeto a la fecha de diligenciar el formulario. 
• Naturaleza: Cuantitativa, Discreta, Razón 
• Escala de medición: Explicativa 
• Valores que se tomaron: Edad en años cumplidas reportado por el sujeto. 

 
 
5.3.4. Sexo. 

• Definición conceptual: Condición orgánica que distingue el hombre de la mujer en los 
organismos heterogaméticos.  

• Definición operativa: Hombre, Mujer. 
• Naturaleza: Cualitativo  
• Escala de medición: Nominal  
• Valores que se tomaron: Mujer (1), Hombre (2) 

 
 
5.3.5. Estrato socioeconómico.. 

• Definición conceptual: Nivel de una sociedad. 
• Definición operativa: Condición socioeconómica determinada por el sector donde se 

encuentra ubicada la vivienda del individuo.  
• Naturaleza: Cualitativo. 
• Escala de medición: Ordinal.  
• Valores que se tomaron: uno (1), dos (2), tres (3), cuatro (4), cinco (5), seis (6).  

 
 
5.3.6. Tipo de alimento.  

• Definición conceptual: Cada una de las sustancias que un ser vivo toma o recibe para su 
nutrición.  

• Definición operativa: Tipo de alimento que consume el sujeto: carne, pollo, aceites y 
comidas fritas, huevos, granos molidos, refinada y tuberculos. Productos lácteos, postres, dulces, 
bebidas azucaradas, leguminosas, frutas y jugo de frutas, otros vegetales cocidos, suplementos 
dietéticos, vitaminas y otros.  

• Naturaleza: Cualitativo  
• Escala de medición: Nominal  
• Valores que se tomaron: Carne pollo. (1) Aceites y comidas fritas. (2) Huevos. (3) 

Granos molidos, refinador y tubérculos. (4) Productos lácteos. (5) Postres, dulces. (6) 
Bebidas azucaradas. (7) Leguminosas. (8) Frutas y jugo de frutas. (9) Otros vegetales cocidos. 
(10) dietarios, vitaminas y otros (11). 
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5.3.7. Frecuencia de consumo del alimento.  

• Definición conceptual: Número de veces que se repite la ingesta de un alimento por 
unidad de tiempo. 

• Definición operativa: Número de veces en que el sujeto ingiere un alimento: 2 o más 
veces al día, 1 vez al día, 2 0 3 veces por semana, 4 o 5 veces por semana, 1 vez por semana, 1 0 
3 veces por mes, 5 a 10 veces por año, 1 a 4 veces por año.  

• Naturaleza: Cualitativo  
• Escala de medición: Ordinal  
• Valores que se tomaron: Dos o más veces al día. (1), Una vez al día. (2), Dos o tres 

veces por semana. (3), Cuatro o cinco veces por semana. (4), Una vez por semana. (5), Una a tres 
veces por mes. (6), Cinco a diez veces por año. (7), Una a cuatro veces por año (8). 
 
 
5.3.8. Forma de cocción. 

• Definición conceptual: Acción y efecto de cocerse.  
• Definición operativa: Forma en la que se cocina un alimento, Frito, asado, a la parrilla, 

cocido a vapor o a la plancha.  
• Naturaleza: Cualitativo.  
• Escala de medición: Nominal.  
• Valores que se tomaron: Frito (1), asado (2), a la parrilla carbón o leña (3), cocido o 

vapor (4), a la plancha (5).  
 
 
5.3.9. Tipo de bebida alcohólica. 

• Definición conceptual: Tipo de bebida alcohólica la cual tiene en su composición 
alcohol etílico (etanol). 

• Definición operativa: Tipo de bebida alcohólica que consume el sujeto: Cerveza, 
Aguardiente (solo o acompañado), Ron (solo o acompañado), Vino, Wisky (solo o 
acompañado). 

• Naturaleza: Cualitativo. 
• Escala de medición: Nominal. 
• Valores que se tomaron: Cerveza (1), Aguardiente (solo o acompañado) (2), Ron (solo 

o acompañado) (3), Vino (4), Wisky (solo o acompañado) (5). 
 
 

5.4. Instrumentos para la recolección de datos. Los instrumentos que se utilizaron para llevar 
a cabo la investigación son dos: 
 

• Cuestionario de frecuencia de consumo (CFC) de alimentos – Bucaramanga. 
• Formato para chequeo de frecuencia de consumo de alcohol. 
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Elaborados por: Oscar Fernando Herrán Falla y María Fernanda Ardila Lizarazo, en el 
observatorio epidemiológico de enfermedades cardiovasculares – UIS, versión 03 de agosto del 
2010. 
 
 
5.5. Procedimiento. Se recibió aprobación por parte de los comités de ética e investigación de 
las respectivas instituciones y la autorización de la Directora de la I.PS de la Universidad Santo 
Tomás,  se realizó un entrenamiento a los investigadores por parte de la persona que diseñó y 
validó el instrumento (ver apéndice B), para que los investigadores tuvieran buen dominio del 
instrumento y estuviesen en capacidad de captar la información útil para la investigación; 
seguido a esto se realizó la prueba piloto, en donde se tomaron tres casos y tres controles. El 
muestreo para esta investigación fue no probabilístico por conveniencia. 
 
La prueba piloto se aplicó en casos incidentes (pacientes oncológicos y pacientes atendidos en la 
Clínica de la Universidad Santo Tomás), para los pacientes de la Universidad Santo Tomás, el 
instrumento se aplicó en el momento del diagnóstico del paciente; para los casos oncológicos, se 
dejó un tiempo prudente para que se pudiera realizar la captación de estos y proceder a aplicar el 
instrumento. Los resultados de la prueba piloto, fueron de utilidad para identificar las falencias 
que se presentaron durante la aplicación del instrumento y se corrigieron antes de diligenciar el 
instrumento con la totalidad de la muestra.  
 
Posteriormente se realizó la captación de pacientes en los consultorios de la clínica de la USTA y 
en el consultorio del Servicio de Cabeza y Cuello del Dr. Álvaro Herrera. El día de la consulta se 
habló con el paciente acerca de la investigación y se le realizó la invitación a formar parte de 
ella. El paciente que demostraba estar de acuerdo con hacer parte de la investigación se le 
realizaba la verificación de los criterios de inclusión, se le hacía firmar el consentimiento 
informado (ver apéndice D), y se acordaba con el paciente una segunda cita en la que se aplicaba 
el instrumento. Conjuntamente con la captación de los casos, se hizo la de los controles, en 
personas con características sociodemográficas similares al grupo caso y que se encontraran 
libres de enfermedad, por cada caso recolectado se captaron 3 controles procedentes de la misma 
institución. Finalizada la recolección de la muestra, los datos obtenidos se trasladaron a una base 
de datos en excel y se procesaron en Stata 14 para el posterior análisis e interpretación de 
resultados. 
 
 

5.6. Plan de Análisis Estadístico. 
 
 
5.6.1. Análisis estadístico univariado. Como variables cualitativas se tienen presencia de 
desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas, tipo de lesión, sexo, estrato, tipo de 
alimento, tipo de cocción y tipo de bebida alcohólica en las cuales se tomaron medidas de 
proporción y razón. 
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De variables cuantitativas se tienen edad, frecuencia de consumo de alimentos y frecuencia de 
consumo de bebida alcohólica en las cuales se tomaron medidas de tendencia central (media, 
mediana) y de  dispersión (rango, varianza y desviación estándar).  
 
 
5.6.2. Análisis estadístico bivariado. La variable dependiente del estudio, es la presencia de 
desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas, la cual según su escala de medición es 
nominal, esta variable se relacionó con las siguientes variables independientes: 

• Tipo de lesión: según su escala de medición es nominal y para esta se realizó una prueba 
chi-cuadrado. 

•  Edad: según su escala de medición es de razón y para esta se realizó una prueba T de 
student. 

• Sexo: según su escala de medición es ordinal y para esta se realizó una prueba chi-
cuadrado. 

• Estrato: según su escala de medición es ordinal y para esta se realizó una prueba chi-
cuadrado. 

• Tipo de alimento: según su escala de medición es nominal  y para esta se realizó una 
prueba chi-cuadrado. 

• Frecuencia de consumo de alimento: según su escala de medición es ordinal y para esta se 
realizó una prueba chi-cuadrado. 

• Tipo de cocción: según su escala de medición es nominal y para esta se realizó una 
prueba chi-cuadrado. 

• Tipo de bebida alcohólica: según su escala de medición es nominal y para esta se realizó 
una prueba chi-cuadrado. 

• Frecuencia de consumo de bebida alcohólica: según su escala de medición es ordinal y 
para esta realizó una prueba chi-cuadrado. 
 
El análisis de los cuestionarios de frecuencia de consumo para establecer relaciones entre dieta y 
desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas se realizó de la siguiente manera: 
 
Para establecer la relación dieta - desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas, la 
lista de chequeo se analizó estableciendo relaciones bivariadas en tablas de contingencia entre 
cada alimento o grupo de alimentos y el evento bajo estudio y luego de traducirse a consumo de 
energía y nutrientes, permite clasificar  a los sujetos en niveles de consumo (terciles o cuartiles) 
y también de acuerdo con su consumo absoluto, lo que permite establecer relaciones bivariadas 
en tablas de 2 x n o en relaciones multivariadas en modelos de regresión. Las exploraciones se 
realizan con la ingestión absoluta y ajustada por cada 1.000 kilocalorías consumidas.  

• Para cada nutriente se establece su consumo a partir del total de la lista de chequeo o con 
los alimentos específicos que contribuyen a su ingestión.  

• Se obtiene el consumo de energía y nutrientes por cada uno de los trece grupos de 
alimentos finalmente establecidos para luego clasificar a los sujetos en niveles de consumo y 
también de acuerdo con su consumo, lo que permite establecer relaciones bivariadas en tablas de 
2 x n o relaciones multivariadas en modelos de regresión.  
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• En la segunda sección del cuestionario de frecuencia de consumo se realiza un análisis 
bivariado entre cada alimento y el evento de interés en tablas de 2 x 2, y además, se agrupan 
alimentos para generar nuevas categorías de consumo, de acuerdo con las hipótesis de los 
investigadores o los resultados previos obtenidos del análisis de la lista de chequeo. 
Finalmente, la tercera sección permite establecer, en relaciones bivariadas, el grado de 
asociación del método de cocción predominante en las carnes rojas, blancas y los tubérculos, con 
el desarrollo de desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas. 
 
 

5.7. Implicaciones bioéticas. 
 
 
5.7.1. Principios bioéticos. 

• No maleficencia: el paciente no se sometió a riesgos innecesarios o expuestos a ningún 
evento. 

• Beneficencia: la participación de los pacientes favorecerá la prevención del desarrollo de 
desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas de la cavidad bucal, evitando consumir 
algunas bebidas alcohólicas y  alimentos de alguna forma específica de cocción, teniendo en 
cuenta la asociación de estos. 

• Autonomía: el paciente tuvo la libertad de participar y retirarse a libre voluntad, sin que 
esto afecte la investigación y la relación del paciente con su tratamiento y atención de la 
institución prestadora de salud. Dignidad, no al rechazo y a la discriminación, los participantes 
fueron tratados con debido respeto. Intimidad se tuvo confidencialidad y reserva absoluta de los 
datos obtenidos. 

• Justicia: Igualdad todos los pacientes tuvieron las mismas condiciones y oportunidad de 
participar en la investigación.  

• Gratuidad: se agradeció a todos los pacientes de la investigación por su disposición y 
paciencia. 
 
 
5.7.2. Resolución 008430 de 1993. La investigación se basó en la resolución 008430 de 1993 
donde se menciona: 

• Artículo 5: a los pacientes que estuvieron de acuerdo con participar en la investigación se 
les respetó el derecho a la dignidad, la completa reserva de la información que proporcionaron, al 
igual que la protección de sus derechos y bienestar. 

 
• Artículo 6: para el desarrollo de esta investigación fue necesario la autorización del 

comité de ética de la institución donde se realizará y de los pacientes. 
 

• Artículo 11: la investigación se clasificó como un estudio sin riesgo por ser retrospectivo 
y no se realizó una intervención y porque se aplicó un cuestionario. 
 

• Artículo 12: en caso de que el paciente presentara el evento de interés y no esté interesado 
en ingresar a la investigación no se le obligó a formar parte de la investigación. 
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• Artículo 14,15,16: se realizó un consentimiento informado en el cual el paciente autorizó 

formar parte de la investigación, este consentimiento  llevó ítems como justificación y objetivos 
de la investigación, riesgos, beneficios, garantía de recibir respuesta de una duda, la seguridad de 
que se mantuvo la confidencialidad de la información; para la validación de este documento, se 
elaboró teniendo en cuenta los aspectos mencionados anteriormente, además fue revisado por el 
comité de ética de la institución donde se realizó la investigación. 

 
 
5.7.3. Declaración de Helsinki. 

• Artículo 7: el propósito de esta investigación fue determinar una asociación y así poder 
llegar a una prevención. 

 
• Artículo 9: la investigación se realizó bajo normas éticas donde los participantes fueron 

tratados con respeto al igual que su salud y sus derechos, así el paciente este o no de acuerdo con 
ingresar a la investigación. 
 

• Artículo 11: el personal de la investigación se compromete a proteger la salud, dignidad, 
integridad, autodeterminación, intimidad y confidencialidad de la información que los 
participantes proporcionen. 
 

• Artículo 14: para realizar la entrevista se contó con un protocolo de investigación, 
consideraciones éticas, información de financiamiento, afiliaciones a instituciones como HUS y 
la USTA. 
 

• Artículo 15: el protocolo de investigación fue enviado para su respectiva revisión ante el 
comité de ética e investigación de las instituciones donde se llevó a cabo, previo al inicio de la 
investigación. 
 

• Artículo 16: las personas a cargo del a investigación cuentan con la formación y 
calificación suficiente. También se contó con la supervisión de un profesional competente y 
calificado. 
 

• Artículo 22: los participantes de la investigación decidieron ingresar de manera 
voluntaria. Fue pertinente consultar a familiares si esta persona no estaba en capacidad de 
ingresar a la investigación. 
 

• Artículo 23: se tomaron las precauciones necesarias para resguardar la intimidad de los 
participantes en la investigación, la confidencialidad de su información personal, para evitar 
algún daño en la integridad física, mental y social de los participantes. 
 

• Artículo 24: a todos los participantes de la investigación se les proporcionó la 
información adecuada acerca de los objetivos, métodos, financiamiento, instituciones que 
participan, posibles beneficios y riesgos de la información. También se le informó al participante 
que el ingreso a la investigación es voluntario, sin exponerse a represarías. 
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• Artículo 25: se solicitó un consentimiento informado para la recolección de datos, análisis 

y procesamiento de la información. 
• Artículo 26: al solicitar el consentimiento informado se evaluó, que el participante 

ingrese a la investigación sin ningún interés, dependencia o bajo presión. De ser así el 
consentimiento se solicitó por una persona calificada. 
 

• Artículo 27,28: cuando el participante no cuente con las capacidades de firmar el 
consentimiento un representante legal lo firmara por él. 
 

• Artículo 33: al finalizar la investigación los participantes que manifestaron estar 
interesados en conocer los resultados fueron informados. (ver apéndice D). 
 
 

6. Resultados 
En total se incluyeron 80 sujetos de los cuales 20 son casos y 60 pertenecen al grupo control, en 
una relación de 1:3, la media de la edad para el grupo general estuvo en 60,53 años con una 
desviación de ± 18,19 años, 55 fueron mujeres (68,8%) y 25 hombres (31,2%); el mayor número 
de sujetos se ubicó en el estrato 4 (43,8%) (Tabla 1). 
 
El grupo control estuvo conformado en su mayoría por mujeres (68,3%), el promedio de edad 
fue de 61,1 años (56,3-65,8), siendo el 68,3% mujeres; el estrato socioeconómico presente con 
mayor frecuencia en el grupo control fue el 4 con 28 personas (46,7%), seguido de estrato 3 con 
20 personas (33,3%) (Tabla 1). 
 
En el grupo casos el promedio de edad fue de 59 años (50,5 – 67,4) de los cuales el 70% fueron 
mujeres. En la distribución por estratos en el grupo caso el mayor número se ubicó en el estrato 
número 4 con 7 personas (35%), y en segundo lugar los estratos 2 y 3 presentaron la misma 
distribución de 5 personas (25%) (Tabla 1). 
 
Para la muestra de esta población, el desorden potencialmente maligno más incidente es el liquen 
plano, en un 10% de los casos, la lesión maligna es el cáncer escamocelular en un 85%, seguido 
el carcinoma verrucoso con un 5% de los casos (Tabla 1). 
 
La tabla número 1 muestra las características correspondientes a antecedentes de fumar entre 
grupo control y grupo caso, siendo evidente que el 61% de los controles no fumo; de los que 
fumaron para el grupo control el 31,7% consumieron cigarrillo. El promedio de consumo por 
número de cigarrillos en el grupo control fue de 170 (IC 95%; 62-278) sin diferencia 
estadísticamente significativa entre los dos grupos (p = 0,342). 
 
En el grupo casos el 60% no han tenido el hábito de fumar, de los casos fumadores el 40% 
consumieron cigarrillo, el consumo de cigarrillos en el grupo casos fue de 266 al mes (IC 95%; 
55-476), la exposición en el grupo caso a cigarrillo estuvo en 16,4 años con un intervalo de 
confianza del 95% entre 6,2 a 26,6 años (Tabla 1). 
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Tabla 1. Características de los sujetos estudiados. 
 

 
Variable 

Control 
[60]a 

 

Caso 
[20]a 

Valor p 

Edad (Años) 61,1 (56,3 a 65,8)b 59,0 (50,5 a 67,4) 0,655 
Sexo 
          Hombre 
         Mujer 

 
19 (31,7)c 
41 (68,3) 

 
6 (30,0) 

14 (70,0) 

0,889 

Características de la lesión 
          Desorden potencialmente maligno 
          Maligna 

 
 

 
2 (10) 

18 (90) 

 

Tipo de lesión 
          Liquen plano 
          Cáncer escamocelular  
          Cáncer verrucoso 

  
2 (10) 

17 (85) 
1 (5) 

 

Estrato socioeconómico 
          1 
          2 
          3 
          4 
          5 
          6 

 
3 (5,0) 
5 (8,3) 

20 (33,3) 
28 (46,7) 

4 (6,7) 
- 

 
1 (5,0) 

5 (25,0) 
5 (25,0) 
7 (35,0) 

1 (5,0) 
1 (5,0) 

0,199e 

Fumo en el pasado 
          Si 
         No 

 
20 (33,9) 
39 (61,1) 

 
8 (40,0) 

12 (60,0) 

0,622 

Tipo de tabaco 
      Tabaco 
      Cigarrillo 
      Ninguno 

 
1 (1,6) 

19 (31,7) 
40 (66,7) 

 
- 

8 (40,0) 
12 (60,0) 

0,689 

Número de cigarrillos en el último mes  170 (62 a 278) 266 (55 a 476) 0,342 
Años expuesto al tabaco/cigarrillo 7,5 (3,4 a 11,6) 16,4 (6,2 a 26,6)) 0,040 
Años sin exposición al tabaco/cigarrillo 31 (21,7 a 40,3) 14,9 (4,8 a 25,0) 0,042 
a Los controles pueden ser menos de 60 y los casos menos de 20 por valores perdidos. 
b Promedio e (intervalo de confianza del 95%) 
c Número y (porcentaje) 
d Con base en el recibo de la luz. 
e Test exacto de Fischer. 
 
En el 33,7% de los controles se presentó antecedentes de familiares con cáncer frente a un 60% 
en el grupo de casos; el 5% de los controles presentó antecedentes familiares de cáncer 
bucofaríngeo en comparación con el 10% en el grupo caso (Tabla 2).  
 
En el grupo control, el 1,7% reportó antecedentes de candidiasis y del grupo casos fue del 10%; 
el 5% de los casos tenían diagnóstico previo de virus del papiloma humano (VPH) (Tabla 2). 
En la tabla número 2 el 50% de los pacientes del grupo control consumen alcohol regularmente 
frente al 30% de los casos, no siendo este significativamente estadístico (p = 0,194), ninguno de 
los resultados mostro significancia entre los dos grupos. 
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Ninguno de los OR muestra una asociación entre el factor de riesgo y la presencia o no de 
desordenes potencialmente malignos y cáncer bucal, estos OR pasan sus intervalos de confianza 
por 1 razón por la cual la cantidad de veces que el evento ocurra será igual en ambos grupos esté 
o no presente la exposición a alcohol y dieta (Kilocalorías) y aunque el consumo de alcohol tiene 
un OR de 0,43, su intervalo de confianza (IC 0,14 – 1,26) pasa por el valor 1 sin evidenciar 
significancia estadística (Tabla 2). 
 

Tabla 2. Antecedentes según grupo (casos-controles). 
 
 
Variable 

Control 
 [60] 

 

Caso 
[20] 

Valor p* OR (IC)a 

Expuesto a cándida 
          Si 
          No 

 
1 (1,7) 
59 (98,3) 

 
2 (10,0) 
18 (90,0) 

0,153* 6.55 
(0,56-76,56) 

Expuesto a VPH 
          Si 
          No 

 
- 
60 (100) 

 
1 (5,0) 
19 (95,0) 

0,250*  

Uso de aparatos en la boca 
          Si 
          No 

 
33 (55,0) 
27 (35,0) 

 
12 (60,0) 
8 (40,0) 

0,696* 1.28 
(0,43 – 3,43) 

¿Aparato presenta relación con la 
lesión? 
          Si 
          No 

  
 
4 (33,3) 
8 (66,7) 

  

Antecedentes familiares de cáncer 
          Si 
          No 

 
22 (33,7) 
38 (63,3) 

 
12 (60,0) 
8 (40,0) 

0,116* 2.59 
(0,91  - 7,31) 

Antecedentes familiares de cáncer 
bucal 
          Si 
          No 

 
3 (5,0) 
57 (95,0) 

 
2 (10,0) 
18 (90,0) 

0,594*  2.11 
(0.32 – 13.64) 

Consumo de alcohol regularmente 
          Si 
          No 

 
30 (50,0) 
30 (50,0) 

 
6 (30,0) 
14 (70,0) 

0,194*  0.43 
(0,14 – 1,26) 

 
Alcohol usualmente consumido 
(g/semana)c 

 
 
92 (50 a 135) 

 
173 (-141 a 
488) 

 
0,252 

 
1,0 (1,0 a 1,0)b 

Kilocalorías asociadas al consumo de 
alcohol (Kcal pasantes/semana)d 

 
200 (105 a 294) 

 
618 (-944 a 
2180) 

0,058 1,0 (1,0 a 1,0)b 

Total de kilocalorías provenientes de 
la dieta/día 

180 (155 a 205) 281 (211 a 
351)  

0,0001 1,0 (1,0 a 1,0)b 

a OR estimados con un modelo logístico clásico. 
b OR (intervalo de confianza del 95%. Obtenido de un modelo logístico condicional, tres controles por cada 
caso) 
c Con base en un Cuestionario de Frecuencia de Consumo. 
d Con base en un cuestionario de frecuencia de consumo diseñado para maximizar la exposición en 
estudios dietarios. 
* Usando test exacto de Fisher. 
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Tabla 3. Modelo logístico condicional (Casos y Controles apareados), para riesgo de cáncer 
bucal y consumo de alcohol (g/semana y prevalencia de consumo). 
 
 OR Crudo 

 
Valor p b OR Ajustadoa Valor p 

Alcohol (g/semana)d 1,0 (1,0 a 1,0)c 0,845 1,0 (1,0 a 1,0) 0,672 
Prevalencia de Consumo (Si) 

d 
0,4 (0,1 a 1,2) 0,108 0,8 (0,6 a 1,1) 0,715 

Kilocalorías dietarías/díae 1,0 (1,0 a 1,0) 0,004 1,0 (1,0 a 1,0) 0,004 
a Ajustado por sexo, edad, antecedentes familiares de cáncer y consumo de kilocalorías/día 
dietarías. El modelo de prevalencia de consumo no se ajustó por consumo de alcohol (g). 
b Valor de p par el OR 
c OR e (intervalo de confianza del 95%. Obtenido de un modelo logístico condicional, tres 
controles por cada caso) 
d Con base en un Cuestionario de Frecuencia de Consumo  
e Con base en un cuestionario de frecuencia de consumo diseñado para maximizar la exposición 
en estudios dietarios  
 
 

7. Discusión 
Las kilocalorías totales de la dieta juegan un papel importante en el metabolismo del organismo 
y la disposición de energía para el gasto celular; la literatura reporta que las células tumorales 
tienen mayor afinidad para captar el ATP, por consiguiente al estar aumentados los niveles de 
kilocalorías en el organismo, estas tendrían la capacidad de aprovechar la energía para su 
proliferación (30), según Freudenheim J. y col, en un estudio de casos y controles, se evaluó el 
riesgo de la ingesta de las kilocalorías con respeto al desarrollo de cáncer de recto; se analizaron 
129 alimentos del consumo habitual y se determinó que a mayor ingesta de kilocalorías más alta 
es la probabilidad de riesgo de cáncer, siendo las correlaciones más fuertes y las tendencias más 
consistentes para los hombres que para las mujeres (31).  
 
Así mismo Kune G. y col., en su estudio de casos y controles acerca de cáncer oral y faríngeo 
asociado a dieta, alcohol, fumar, vitamina A en suero y betacarotenos, donde se incluyó una 
muestra de 439 sujetos entre ambos grupos; se evaluó el consumo total de energía 
(kilocalorías/día) y se obtuvo que los casos tuvieron una media de 12,6 y los controles una media 
de 11,8, concluyendo que el consumo total de energía está asociado al desarrollo de cáncer oral y 
faríngeo (57).  
 
En mención a lo anterior, en el presente estudio, se obtuvo un OR de 0,0001 de las kilocalorías 
provenientes de la dieta, lo que indicaría que no existe asociación de estas con el desarrollo de 
desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas, lo cual podría deberse al tamaño de la 
muestra, siendo coincidente con el estudio de Willet W. y col al considerar las variables de la 
dieta, entre la ingesta de las kilocalorías y el riesgo de cáncer oral, se encontró que la ingesta 
calórica total alta o baja no evidencia una asociación entre estas (58).  
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De otro lado, el papel del etanol en el desarrollo del cáncer bucal es un tema muy debatido, 
debido a que varios estudios de riesgo de consumo de alcohol para el desarrollo de este, reportan 
un aumento en la permeabilidad de la mucosa oral por acción local del etanol y autores como 
Figuero E, Ogden y col. lo afirman. Sin embargo, esta acción no es suficiente para explicar la 
causa, dado a que existen variables de confusión tales como traumatismo crónico por prótesis 
mal adaptadas, consumo de cigarrillo y tabaco, factor hereditario, infecciones localizadas por 
VPH y Cándida albicans (46,47).  
 
Sin embargo Kabat y Wynder llegaron a la conclusión que el principal agente cancerígeno de las 
bebidas alcohólicas es el etanol, como consecuencia de la fermentación de hidrato de carbono 
con levaduras (46), así mismo Squier y col, sugieren que el alcohol puede ser un vehículo más 
eficaz para los carcinógenos debido a que las concentraciones más altas de alcohol pueden actuar 
como fijador químico y reducir la permeabilidad de algunos tejidos orales (51).  
 
De igual forma Lissowska J y col., en su estudio de casos y controles, sobre fumar,  alcohol, 
dieta, dentición y las prácticas sexuales en la epidemiologia de cáncer oral en Polonia, se 
encontraron que aquellas personas que fumaban y bebían tenían mayor asociación con el 
desarrollo de cáncer oral, inclusive, frente a aquellas que presentaban una dieta rica en grasas y 
carbohidratos; se evaluaron diferentes tipos de bebidas alcohólicas según su cantidad y se 
obtuvieron OR superiores a 1 con un intervalo de confianza de 95%, evidenciando el riesgo de 
las bebidas alcohólicas (59); no obstante, para la población del presente estudio, se obtuvo un 
OR de 0.43 (IC 0,14-1,26) lo que indicaría que el consumo de alcohol es un factor protector; sin 
embargo, la exposición al alcohol es compleja de medir, porque la respuesta de los participantes 
está ligada a valoraciones sociales, juicios morales y sentimientos de culpa, lo que podría 
conllevar a un sesgo de información. 
 
Con respecto a la predilección del género para el desarrollo de desórdenes potencialmente 
malignos y lesiones malignas, Hermida M. afirma que es mayor en hombres (4), sin embargo, 
para la población del presente estudio la predilección se expresó en un 70% en mujeres, pudiera 
deberse al tamaño de la muestra o a que en la actualidad, se está afectando más el género 
femenino con esta patología. 
 
 
7.1. Conclusiones. Teniendo en cuenta el consumo de kilocalorías en la dieta y alcohol de cada 
uno de los grupos, se determinó que hay una diferencia estadísticamente significativa, sin 
embargo, esta asociación aunque significativa en esta pequeña muestra puede variar teniendo en 
cuenta que esta es la fase I del estudio y que la continuación del mismo integrará nuevos 
pacientes tanto al grupo de casos como al grupo de controles. Cabe destacar que es una 
aproximación del comportamiento de la asociación entre la dieta y alcohol en la presentación de 
desórdenes potencialmente malignos y lesiones malignas en la cavidad bucal. 
  
La asociación presentada de kilocalorías dietarías y alcohol muestra que el OR es de 1.0 con 
intervalos de confianza que incluyen el valor de 1, lo cual denotaría que el estudio en esta fase I 
no sugiere asociación, por tanto la cantidad de veces que el evento ocurra va a ser igual con o sin 
presencia de consumo de alcohol y kilocalorías en la dieta. Es necesario incrementar la muestra 
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en las posteriores fases del estudio para lograr mayor poder y visualizar si realmente existe o no 
asociación, para contrarrestar estos resultados con lo que reporta la literatura, además, es 
necesario reforzar la estrategia al momento de medir el consumo de alcohol por medio de la 
entrevista, teniendo en cuenta que este es complejo de medir por estar ligado a valoraciones 
sociales, juicios morales y sentimientos de culpa, lo que conlleva a un sesgo de información. 
 
El consumo medio de kilocalorías en esta fase I  muestra que  no se encuentra una diferencia 
estadísticamente significativa con un (OR= 0.4; IC = 0.1 - 1.2) al este intervalo pasar por 1 
confirma la no significancia entre la asociación de dieta y la presentación de patologías en los 
sujetos casos, cabe anotar que  esta muestra da un valor no significante por lo cual las siguientes  
fases deberán complementar el tamaño de muestra para poder dar un mayor poder estadístico en 
los resultados y determinar la asociación con cada grupo de alimento. 
 
Para la muestra de esta población, el desorden potencialmente maligno más incidente es el liquen 
plano; la lesión maligna es el cáncer escamocelular seguido de carcinoma verrucoso. 
 
 

7.2. Recomendaciones. 
• Ampliar el tamaño de la muestra y aparear correctamente los controles para cada caso, 

teniendo en cuenta el sexo y la edad, esta debe ser de + 1 año de diferencia, con el fin de hallar 
resultados más confiables, sólidos y de mayor poder. 
 

• Reestructurar nuevas estrategias del enfoque de la entrevista, al momento de aplicar el 
instrumento para el consumo de alcohol, para evitar sesgo de información. 
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Apéndices 
  
 

A.Operacionalización de variables  

 
VARIABLE 

DEFINICION 
CONCEPTUAL 

DEFINICION 
OPERACIONAL 

CLASIFICACIO
N 

NIVEL 
OPERATIVO 

 

OBJETIV
O 

PRESENCIA DE 
LESIÓN  

Circunstancia de 
estar presente o 
de existir alguien 
o algo en 
determinado 
lugar. 

Si, No.  Cualitativo. 
Nominal. 

Si (1) 
No (2) 

Se 
relaciona 
con el 
objetivo 1. 

TIPO DE LESIÓN 
(DESORDEN 
POTENCIALMENT
E MALIGNO  Y 
LESION  
MALIGNA) 

Desorden 
potencialmente 
maligno: tejido 
morfológicament
e alterado, 
asociado a un 
incremento 
significativo del 
riesgo de 
desarrollo de 
cáncer. 
Lesión maligna: 
tejido orgánico 
que se encuentra 
alterado,  las 
funciones 
fisiológicas son 
perturbadas 
produciendo 
enfermedad. 

Desorden 
potencialmente 
maligino 
Leucoplasia 
Eritoplasia 
Liquen plano 
Fibrosis 
submucosa 
Lesiones 
malignas 
Carcinoma 
escamocelular 
Carcinoma 
verrucoso 
Melanoma 

Cualitativo. 
Nominal. 
 

Desorden 
potencialment
e maligino 
Leucoplasia (1) 
Eritoplasia (2) 
Liquen plano 
(3) 
Fibrosis 
submucosa (4) 
Lesiones 
malignas 
Carcinoma 
escamocelular 
(5) 
Carcinoma 
verrucoso (6) 
Melanoma (7) 

Se 
relaciona 
con el 
objetivo 3. 

EDAD Tiempo que una 
persona ha 
vivido desde su 
nacimiento. 

Años cumplidos 
del sujeto a la 
fecha de 
diligenciar el 
formulario.  

Cuantitativa  
Discreta 
Razón  
Explicativa 

Edad en años 
cumplidas 
reportado por el 
sujeto. 

Se 
relaciona 
con el 
objetivo 1. 

SEXO Condición 
orgánica que 
distingue el 
hombre de la 
mujer en los 
organismos  
heterogameticos. 

Mujer. 
Hombre. 

Cualitativo  
Nominal 
Explicativo 

Mujer (1) 
Hombre (2) 

Se 
relaciona 
con el 
objetivo 1. 

ESTRATO 
SOCIOECONÓMIC
O 

Nivel de una 
sociedad. 

 Cualitativo 
Ordinal 
Explicativo  

Uno: (1) 
Dos: (2) 
Tres: (3) 
Cuatro: (4) 
Cinco: (5) 
Seis: (6) 

Se 
relaciona 
con el 
objetivo 1. 
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VARIABLE 

DEFINICION 
CONCEPTUAL 

DEFINICION 
OPERACIONAL 

CLASIFICACIO
N 

NIVEL 
OPERATIVO 

 

OBJETIV
O 

TIPO DE 
ALIMENTO 

Cada una de las 
sustancias que un 
ser vivo toma o 
recibe para su 
nutrición. 

Tipo de alimento 
que consume el 
sujeto: 
Carne pollo. 
Aceites y 
comidas fritas. 
Huevos. 
Granos molidos, 
refinada y 
tubérculos. 
Productos 
lácteos. 
Postres, dulces. 
Bebidas 
azucaradas. 
Leguminosas. 
Frutas y jugo de 
frutas. 
Otros vegetales 
cocidos. 
Suplementos 
dietarios, 
vitaminas y otros. 

Cualitativo. 
Nominal 
Explicativo  

Carne pollo. (1) 
Aceites y 
comidas fritas. 
(2) 
Huevos. (3) 
Granos 
molidos, 
refinador y 
tubérculos. (4) 
Productos 
lácteos. (5) 
Postres, dulces. 
(6) 
Bebidas 
azucaradas. (7) 
Leguminosas. 
(8) 
Frutas y jugo de 
frutas. (9) 
Otros vegetales 
cocidos. (10) 
Suplementos 
dietarios, 
vitaminas y 
otros. (11) 
 

Se 
relaciona 
con el 
objetivo 2. 

FRECUENCIA DE 
CONSUMO DEL 
ALIMENTO 

Número de veces 
que se repite la 
ingesta de un 
alimento por 
unidad de 
tiempo. 

Número de veces 
en que el sujeto 
ingiere un 
alimento: 
2 o más veces al 
día. 
1 vez al día. 
2 o 3 veces por 
semana. 
4 o 5 veces por 
semana. 
1 vez por 
semana. 
1 a 3 veces por 
mes. 
5 a 10 veces por 
año. 
1 a 4 veces por 
año. 

Cualitativo 
Ordinal  
Explicativo 

Dos o más 
veces al día. (1) 
Una vez al día. 
(2) 
Dos o tres 
veces por 
semana. (3) 
Cuatro o cinco 
veces por 
semana. (4) 
Una vez por 
semana. (5) 
Una a tres 
veces por mes. 
(6) 
Cinco a diez 
veces por año. 
(7) 
Una a cuatro 
veces por año. 
(8) 
 
 
 
 

Se 
relaciona 
con el 
objetivo 2. 
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VARIABLE 

DEFINICION 
CONCEPTUAL 

DEFINICION 
OPERACIONA

L 

CLASIFICACIO
N 

NIVEL 
OPERATIVO 

 

OBJETIV
O 

FORMA DE 
COCCION 

Acción y efecto 
de cocerse. 

Forma en la que 
se cocina un 
alimento. 
Fritos: 
Asados. 
A la parrilla 
(carbón o leña). 
Cocido o vapor 
A la plancha. 

Cualitativo  
Nominal. 
Explicativo  

Fritos. (1) 
Asados. (2) 
A la parrilla 
(carbón o leña). 
(3) 
Cocido o vapor. 
(4) 
A la plancha. 
(5) 

Se 
relaciona 
con el 
objetivo 2. 

ALCOHOL      
TIPO DE BEBIDA 
ALCOHOLICA 

Tipo de bebida  
la cual tiene en 
su composición 
alcohol etílico 
(etanol) 

Tipo de bebida 
alcohólica que 
consume el 
sujeto: 
Cerveza. 
Aguardiente 
(solo o 
acompañado). 
 Ron (solo o 
acompañado). 
 Vino. 
Wisky (solo o 
acompañado). 
 
 

Cualitativo. 
Nominal 
Explicativo  

Cerveza (1). 
Aguardiente 
(solo o 
acompañado)(2
). 
 Ron (solo o 
acompañado)(3
). 
Vino (4). 
Wisky (solo o 
acompañado)(5
). 

Se 
relaciona 
con el 
objetivo 2. 

FRECUENCIA DE 
CONSUMO DE LA 
BEBIDA 
ALCOHOLICA 

Número de veces 
que se repite la 
ingesta de una 
bebida alcohólica  

Número de veces 
en que el sujeto 
ingiere un bebida 
alcoholica: 
2 o más veces al 
día. 
1 vez al día. 
2 o 3 veces por 
semana. 
4 o 5 veces por 
semana. 
1 vez por 
semana. 
Hasta 2  veces 
por mes. 
Entre 2 y 3 veces 
por mes. 
5 a 10 veces por 
mes. 
Nunca. 

Cualitativo 
Ordinal 
Explicativa  

Dos o más 
veces al día. (1) 
Una vez al día. 
(2) 
Dos o tres 
veces por 
semana. (3) 
Cuatro o cinco 
veces por 
semana. (4) 
Una vez por 
semana. (5) 
Hasta dos veces 
por mes. (6) 
Entre dos y tres 
veces por año. 
(7) 
Cinco a diez 
veces por año. 
(8) 
Nunca. (9)  

Se 
relaciona 
con el 
objetivo 2. 
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B. Instrumento  
Código Sujeto: _________ Código Formato: ________  

 
 

 
 
 
 
 

 
DIETA Y ALCOHOL COMO FACTOR DE RIESGO PARA EL DESARROLLO DE 

DESÓRDENES POTENCIALMENTE MALIGNOS Y LESIONES MALIGNAS EN LA 
CAVIDAD BUCAL 

 
NOMBRE: ________________________________________________________________                                                
 
 

TIPO DE LESIÓN  
Presenta lesión: si (   )   no (   )  
Premaligna (  )                                             Maligna (  )  
Leucoplasia    (  )                                        Carcinoma Escamocelular  (  ) 
Eritroplasia    (  )                                         Carcinoma Verrucoso      (  ) 
Liquen plano  (  )                                        Melanoma  (  ) 
Fibrosis submucosa (  ) 

 

SEXO:  
Mujer (  )        
Hombre  (  )  
  
EDAD:   
  
ESTRATO SOCIECONOMICO:   
1 (  )     2 (  )      3 (  )     4 (  )     5 (  )     6 (  )   
  
HABITO DE FUMAR (53).  
Fuma: Si (  )    No (  )    
Fumó: Si (  )    No (  )     
Tabaco: (  )              Cigarrillo (  )  
Cuanto lleva fumando:                        
Filtro: Si (  )    No (  )  
Número de cigarrillos:  día(           )       mes(           )  
Cuanto duro fumando:  
Hace cuanto dejo de fumar: 
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Código Sujeto: _________ Código Formato: ________  

 
INFECCIONES LOCALIZADAS:  
Alguna vez le han diagnosticado infección en boca: 
 

 

Por cándida: Si (  )    No (  )  
Hace cuánto:  
Está presente: Si (  )    No (  )  
 
Por VPH: Si (  )   No (  ) 

 

Hace cuánto:  
Está presente: Si (  )    No (  )  
  
TRAUMATISMO CRÓNICO POR APARATOLOGÍA:  
Usa algún aparato en boca: Si (  )   No (  )  
Cual:  
Hace cuánto:  
Relación con la lesión que presenta: Si (  ) No (  )  
  
ANTECEDENTES FAMILIARES:  
Algún familiar ha presentado cáncer: Si (  )    No (  )  
Parentesco: Abuelo (  )   Padres (  )   Tíos (  )   Hermanos (  )     
  
Algún familiar ha presentado cáncer bucal: Si (  )    No (  )  
Parentesco: Abuelo (  )   Padres (  )   Tíos (  )   Hermanos (  )     

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 



  
Cáncer bucal, dieta y alcohol                                                                                                      47 
 

 

 

Reproducibilidad y validez de Cuestionarios de Frecuencia de Consumo para estudiar 
la relación dieta-cáncer en Colombia 

 
 
 

Formato C. Cuestionario de Frecuencia de Consumo (CFC) de 
Alimentos – Bucaramanga (54,55). 

 
 

1. Número de Formato |  ||  ||  ||__| 
 

2. Número de CFC: 1_  2   
 

3. Fecha de entrevista |   ||  | - |_    ||  ||  | - |  ||  
 ||_    ||  | Día  Mes   Año 

 
Módulo 1. Identificación del encuestado 

 
4. Cédula: |     ||    ||    ||    ||    ||     ||     ||     ||    ||    | .................................. 5. Número personal: |    ||    ||    | 

 
 
 

Conteste para todos los 
alimentos 

 
Módulo 2. CFC específico Bucaramanga 

 
Encierre en un círculo la respuesta para cada alimento y escríbalo al final de cada línea. 

 
 ¿Con qué frecuencia come los siguientes alimentos? (en el último año)  

Alimento o preparación 1 
 

2 ó + 
veces al 

día 

2 
 

1 vez 
al día 

3 
 

2 ó 3 
veces por 
semana 

4 
 

4 ó 5 
veces por 
semana 

5 
 

1 
vez por 
semana 

6 
 

1 a 3 
veces 

por mes 

7 
 

5 a 10 
veces 

por año 

8 
 

1 a 4 
veces 

por año 

9 
 

Nunca 

 
Grupo 1. CARNE / POLLO 

6. Carne de res (cualquier corte) (301) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 

 
Grupo 2. ACEITES Y COMIDAS FRITAS 

 

7. Aceite de soya y /o algodón (2738) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 
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8. Número de Formato |  ||  ||  ||_    | 
 
 
9. Cédula: |     ||    ||    ||    ||    ||     ||     ||     ||     ||     | 10. Número personal: |    ||    ||    | 
 

Grupo 3. HUEVOS 

 

11. Huevos (pericos/cocidos/fritos/con 
salchicha) (1402) 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

 
Grupo 5. GRANOS MOLIDOS, REFINADOS Y TUBÉRCULOS 

 

12. Arroz blanco (2301) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 
13. Harina de maíz blanco trillado (2417) 1 2 3 4 5 6 7 8 9  
14. Pan blanco, preparación comercial 
de harina trigo (2426) 

1 2 3 4 5 6 7 8 9  
15. Arracacha blanca (2503) 1 2 3 4 5 6 7 8 9  
16. Papa sin cáscara (2522) 1 2 3 4 5 6 7 8 9  
17. Papa criolla con cáscara (2525) 1 2 3 4 5 6 7 8 9  
18. Yuca (2529) 1 2 3 4 5 6 7 8 9  
19. Plátano cocido (2606) 1 2 3 4 5 6 7 8 9  
 

Grupo 6. PRODUCTOS LÁCTEOS 
 

20. Leche de vaca entera hervida(002) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 
21. Leche de vaca entera pasteurizada 
(003) 

1 2 3 4 5 6 7 8 9  
 

Grupo 8. POSTRES, DULCES 
 

22. Azúcar granulada (2800) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 
23. Panela (2803) 1 2 3 4 5 6 7 8 9  
 

Grupo 9. BEBIDAS AZUCARADAS 
 

24. Café infusión, 6 g/100cc (3026) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 

 
Grupo 10. LEGUMINOSAS 

 

25. Fríjol blanco pequeño (1612) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 
26. Lenteja (1621) 1 2 3 4 5 6 7 8 9  
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27. Número de Formato |  ||  ||  ||  | 
 
 
28. Cédula: |   ||   ||   ||   ||    ||    ||    ||    ||    ||    | .............................. 29. Número personal: |    ||    ||    | 

 

 
Grupo 11. FRUTAS Y JUGOS DE FRUTAS 

 

30. Naranja, entera o jugo (2252) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 
31. Tomate de árbol (2266) 1 2 3 4 5 6 7 8 9  
32. Limón , entero o jugo (2287) 1 2 3 4 5 6 7 8 9  
 

Grupo 13. OTROS VEGETALES COCIDOS 
 

33. Zanahoria cocida (5187) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 
34. Tomate rojo cocido (5188) 1 2 3 4 5 6 7 8 9  
 

Grupo 15. SUPLEMENTOS DIETARIOS, VITAMINAS Y OTROS 
 

35. Suplemento con fibra dietaria 
(Cualquiera) 

1 2 3 4 5 6 7 8 9  

36. Suplemento con vitamina C 
(Cualquiera) 

1 2 3 4 5 6 7 8 9  
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37. Número de Formato |  ||  ||  ||  | 

 
 

38. Cédula: |   ||   ||   ||   ||    ||    ||    ||    ||    ||    | .............................. 39. Número personal: |    ||    
||    | 

 
 

Módulo 3. CFC general 
 
 ¿Con qué frecuencia come los siguientes alimentos ó preparaciones? 

(en el último año)  
 

Alimento o preparación 
1 

 
2 ó + 
veces al 
día 

2 
 
1 vez 
al día 

3 
 
2 ó 3 
veces por 
semana 

4 
 
4 ó 5 

veces por 
semana 

5 
 
1 
vez por 
semana 

6 
 
1 a 3 
veces 
por mes 

7 
 
5 a 10 
veces 
por año 

8 
 
1 a 4 
veces 
por año 

9 
 

Nunca 

40. Carnes rojas en general 1 2 3 4 5 6 7 8 9 

41. Carnes de cualquier tipo 
(excluidas las rojas) 

1 2 3 4 5 6 7 8 9  

42. Embutidos, de cualquier tipo 1 2 3 4 5 6 7 8 9  

43. Hortalizas, crudas o cocidas 1 2 3 4 5 6 7 8 9  

44. Frutas, enteras o en jugos 1 2 3 4 5 6 7 8 9  

45. Leguminosas 1 2 3 4 5 6 7 8 9  

46. Huevos, en cualquier 
preparación 

1 2 3 4 5 6 7 8 9  

47. Salvado de trigo 1 2 3 4 5 6 7 8 9  

48. Productos horneados 
integrales 

1 2 3 4 5 6 7 8 9  

49. Cerveza 1 2 3 4 5 6 7 8 9  

50. Azúcar, refinada o morena 1 2 3 4 5 6 7 8 9  

51. Tinto (cualquier tipo de café) 1 2 3 4 5 6 7 8 9  

52. Suplemento predominante 
con vitamina C 

1 2 3 4 5 6 7 8 9  

53. Suplemento predominante 
con Calcio. 

1 2 3 4 5 6 7 8 9  

54. Suplemento predominante 
con Fibra 

1 2 3 4 5 6 7 8 9  

55. Multivitaminicos 1 2 3 4 5 6 7 8 9  
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56. Número de Formato |  ||  ||  || 
 | 

 
 
57. Cédula: |   ||   ||   ||   ||    ||    ||    ||    ||    ||    | .............................. 58. Número personal: |    ||    ||    | 

 
 
 
Módulo 4. Número de comidas y forma de cocción 

 
59. ¿Cuántas comidas realiza Usted, en promedio al día, durante el último año? 

 
 

60. ¿Cuál es la forma de cocción que ha predominado, la más común, en que UD. 
consume los siguientes alimentos durante el 

último año? 
 

 
 

Carnes rojas; 
 

Fritas 1. 
Asadas  

A la parrilla (carbón o leña)  
Cocido o vapor  

A la plancha  
 
 

61. Otras carnes, diferentes a las rojas; 
 

Fritas 1. 
Asadas  

A la parrilla (carbón o leña)  
Cocido o vapor  

A la plancha  
 
 

62. Tubérculos de cualquier tipo (papa, yuca, plátano); 
 

Fritos 1. 
Asados  

A la parrilla (carbón o leña)  
Cocido o vapor  

 

 
 
 
Iníciales del Encuestador          
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Código Sujeto: _________ Código Formato: ________  

 
(Formato para chequeo de frecuencia de consumo de alcohol) (56). 

 
 

Universidad Industrial de Santander 
Facultad de Salud 
Observatorio Epidemiológico De Enfermedades Cardiovasculares 
 

“Expectativas asociadas con el consumo de alcohol, el consumo problemático y el alcoholismo en adultos de Bucaramanga”. 
 

 
Fecha: ___ / ___ / ___   
        Día     Mes     Año 
 
Nombre:____________________________  Apellidos: ____________________________ 
 
Dirección: ________________________________________________________________ 

 
¡POR FAVOR!, NO DEJE ESPACIOS EN BLANCO 

CONTESTE PARA TODAS LAS BEBIDAS 
 

Con  que frecuencia tomó  las siguientes bebidas alcohólicas? (en el último mes) 
 

Bebida 
1 
 

2 ó + 
veces al 
día 

2 
 

       1 
vez al día 

3 
 

     2 ó 3 
 veces por 
  semana 

4 
 

    4 ó 5 
 veces por 
  semana 

5 
 
    1 
vez por 
semana 

6 
 

  Hasta    
2  veces 
por mes 

7 
  Entre  
2 y 3    
veces 
por mes 

8 
 

  5 a 10 
veces por 
mes 

9 
 

Nunca 

Cerveza  1 2 3 4 5 6 7 8 9  
Aguardiente (solo ó acompañado) 1 2 3 4 5 6 7 8 9  
Ron (solo ó acompañado) 1 2 3 4 5 6 7 8 9  
Vino 1 2 3 4 5 6 7 8 9  
Whisky (solo ó acompañado) 1 2 3 4 5 6 7 8 9  
 
Advertencia: Si un sujeto contesta “NUNCA, opción 9” a todas las bebidas anteriores, indague por 
otro tipo de bebida y pregunte además, por cual(es) bebida. 
 
¿Cual?(es) 1._____________________ 2. _____________________ 3. _____________________ 
 
Otras bebidas con alcohol 
(solas o acompañadas) 

1 2 3 4 5 6 7 8 9  

 
 
Nombre del Encuestador: _________________________________________________________ 
 
Observaciones:  
________________________________________________________________________________ 
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C. Plan de análisis estadistico 
 
Análisis estadístico univariado 
 
 

VARIABLE MEDIDA DE RESUMEN 
Tipo de lesión. Proporción y razón. 
Edad. Medida de tendencia central y dispersión. 
Sexo. Proporción y razón 
Estrato. Proporción y razón 
Tipo de alimento. Proporción y razón 
Frecuencia de consumo de alimento. Medida de tendencia central y dispersión. 
Tipo de cocción. Proporción y razón 
Tipo de bebida alcohólica. Proporción y razón 
Frecuencia de consumo de bebida 
alcohólica. 

Medida de tendencia central y dispersión. 

 
 
Análisis estadístico bivariado 
 
 
Tipo de variable 

VARIABLE 
DEPENDIENTE 

VARIABLE 
INDEPENDIENTE 

ESCALA DE 
MEDICION 

PRUEBA 

Presencia de lesión 
(si)(no) 

Tipo de lesión Nominal-Nominal X2 

Presencia de lesión 
(si) (no) 

Edad. Nominal-Razón T de studentó U. 

Presencia de lesión 
 (si) (no) 

Sexo. 
(h) (m) 

Nominal-Nominal X2  

Presencia de lesión 
 (si) (no) 

Estrato. 
(1)(2)(3)(4)(5)(6) 

Nominal-Ordinal X2 

Presencia de lesión 
 (si) (no) 

Tipo de alimento. 
II grupos 

Nominal-Nominal  X2 

Presencia de lesión 
 (si) (no) 

Frecuencia de consumo de 
alimento. 
8 opciones de respuesta 

Nominal-Ordinal X2 

Presencia de lesión  
 (si) (no) 

Tipo de cocción. 
5 opciones de respuesta 

Nominal-Nominal  X2 

Presencia de lesión  
 (si) (no) 

Tipo de bebida alcohólica. 
5 opciones de respuesta 

Nominal-Nominal X2 

Presencia de lesión  
 (si) (no) 

Frecuencia de consumo de 
bebida alcohólica. 
9 opciones de respuesta. 

Nominal-Ordinal  X2  
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D. Consentimiento informado 
 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

Nombre del 

Estudio:  

Dieta y alcohol como factor de riesgo para el desarrollo de lesiones 
premalignas y malignas en la cavidad bucal 

Investigador 

Responsable: 

Sandra Juliana Rueda Velásquez, Oscar Herrán Falla, Sandra Paola Pérez 
Yáñez, Ramón Pedraza Parra, Stefany Paola Vesga Gallardo. 

 

 

 

El propósito de esta información es ayudarle a tomar la decisión de participar, o no, en esta 
investigación. 

Tome el tiempo que requiera para decidirse, lea cuidadosamente este documento y hágale las 
preguntas que desee al personal del estudio. 
 
OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN  
 
La presente investigación tiene como propósito determinar si existe o no asociación entre la dieta 
y el alcohol con la presencia de  lesiones premalignas y malignas en la cavidad bucal, por tal 
razón se incluirán pacientes con y sin presencia de dichas patologías y por esto usted ha sido 
invitado a participar contestando una serie de preguntas que explicaremos en el ítem siguiente. 
 
PROCEDIMIENTOS DE LA INVESTIGACIÓN  
 
El día de hoy le invitamos a formar parte de esta investigación, si usted está de acuerdo, por 
favor firme el presente documento, en el cual está otorgando su consentimiento para que le 
realicemos la entrevista, tendiente a diligenciar los instrumentos de recolección de información 
con respecto a su dieta y algunos hábitos que pueda presentar; si desea lo entrevistaremos en 
estos momentos o se programará una cita para la aplicación de esta. 
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BENEFICIOS 
 
Usted no se beneficiará por participar en esta investigación. Sin embargo, la información que se 
obtendrá será de utilidad para conocer más acerca de su condición y eventualmente podría 
beneficiar a otras personas con su misma situación.   
RIESGOS 
 
Este tipo de  investigación no ocasiona ningún  riesgo para su salud, ni interfiere con el 
tratamiento. 
 
CONFIDENCIALIDAD DE LA INFORMACIÓN 
 
 La información obtenida se mantendrá en forma confidencial. Es posible que los resultados 
obtenidos sean presentados en revistas y conferencias médicas, sin embargo, su nombre no será 
conocido. 
 
VOLUNTARIEDAD  
 
Su participación en esta investigación es completamente voluntaria.  Usted tiene el derecho a no 
aceptar participar o a retirar su consentimiento y retirarse  de esta investigación en el  momento 
que lo estime conveniente.  Al hacerlo, usted no pierde ningún derecho que le asiste como 
paciente de esta institución y no se verá afectada la calidad de la atención médica que merece.  
 
PREGUNTAS 
 
Si tiene preguntas acerca de esta investigación médica puede contactar o llamar a los siguientes 
investigadores  responsable del estudio, al teléfono. 
 
Director: Sandra Juliana Rueda Velásquez                    Teléfono: 6800801   Ext: 2503 
Ramón Alejandro Pedraza Parra                                    Teléfono: 318 739 26 85 
Sandra Paola Pérez Yáñez                                              Teléfono: 317 637 29 07 
Stefany Paola Vesga Gallardo                                        Teléfono: 301 747 57 33 
 
Si tiene preguntas acerca de sus derechos como participante en esta investigación, usted puede 
llamar a la Dra. Gloria Aranzazu, integrante del Comité de Ética en Investigación de la 
Universidad Santo Tomás, al teléfono 6800801 ext. 2502  o al mail: 
aranzazugloria@mail.ustabuca.edu.co  
 
DECLARACIÓN DE CONSENTIMIENTO 
 
Se me ha explicado el propósito de esta investigación médica, los procedimientos, los riesgos, 
los beneficios y los derechos que me asisten y que me puedo retirar de ella en el momento que lo 
desee.  
Firmo este documento voluntariamente, sin ser forzado a hacerlo.   

 
 

mailto:aranzazugloria@mail.ustabuca.edu.co


  
Cáncer bucal, dieta y alcohol                                                                                                      56 
 

No estoy renunciando a ningún derecho que me asista. 
Se me comunicará de toda nueva información relacionada con el estudio que surja durante el 
presente y que pueda tener importancia directa para mi condición de salud. 
Se me ha informado que tengo el derecho a reevaluar mi participación en esta investigación  
según mi parecer y en cualquier momento que lo desee. 
Yo autorizo al investigador responsable y sus colaboradores a acceder y usar los datos 
contenidos en mi historia clínica para los propósitos de esta investigación.  
Conozco que se protegerán mis datos personales y no serán divulgados, según la ley estatutaria 
1581 de 2012, por la cual se dictan disposiciones generales para la protección de datos 
personales. 
Al momento de la firma, se me entrega una copia firmada de este documento.  
 
 
Firmas 
 
Participante:  
Nombre: 
_______________________________________________________________________ 
 
Firma: ____________________________________ 
 
Fecha: ____________________________________ 
 
Investigador:  
Nombre: 
_______________________________________________________________________ 
 
Firma: ___________________________________ 
 
Fecha: ___________________________________ 
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