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RESUMEN

Introduccion: Los desordenes potencialmente malignos y lesiones malignas en la cavidad bucal,
son un evento de interés a nivel mundial, por su etiologia multifactorial y su aumento en el
numero de casos. La literatura reporta que estas patologias estan relacionadas a factores como la
herencia, traumatismo cronico por protesis mal adaptadas, lesiones micéticas y virales
localizadas, consumo de tabaco, cigarrillo, alcohol y dieta. Objetivo: Determinar la asociacion
de la dieta y el alcohol con desérdenes potencialmente malignos y lesiones malignas de la
cavidad bucal, en pacientes diagnosticados en el Hospital Universitario de Santander y la
Universidad Santo Tomas. Metodologia: se realizé un estudio observacional, analitico, de casos
y controles, donde el tamafio de muestra fue de 80 pacientes, 20 casos y 60 controles. Se aplico
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 probabilistico por
conveniencia, casos incidentes; se calculo frecuencia para las variables cualitativas y medidas de
tendencia central, para las variables continuas se realizé prueba T de student, para las variables
discretas se realizé Chi?, para aquellas variables que obtuvieron un valor de (p >0.05) se realizé
prueba exacta de Fisher y para los OR regresion logistica condicional. Resultados: debido al
reducido tamafio de la muestra y factores inherentes del procesamiento, se obtuvo un (OR=1,0),
lo que sugiere que no hay asociacion entre la dieta y el alcohol con desérdenes potencialmente
malignos y lesiones malignas de la cavidad bucal en esta poblacion. Conclusion: en esta fase I la
asociacion presentada de kilocalorias dietarias y alcohol muestra que el OR es de 1,0 (cuyos
rangos incluyen el valor de 1), lo cual sugiere que no hay asociacion, por tanto la cantidad de
veces que el evento ocurra va a ser igual con o sin presencia de consumo de alcohol y
kilocalorias en la dieta. Es necesario incrementar la muestra en las posteriores fases del estudio
para lograr visualizar si realmente existe o no asociacion.

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 desordenes
potencialmente malignos y lesiones malignas en la cavidad bucal fase |

1. Introduccién

Del total de los canceres diagnosticados anualmente, el cancer oral representa del 2 al 4%.
Dentro de este valor el cancer de células escamosas representa el 5% de todas las neoplasias y el
30% de los canceres de cabeza y cuello (1). EIl porcentaje de supervivencia a los 5 afios de
padecer la enfermedad es tan sélo del 25%, por ello es de gran importancia hacer un diagnéstico
temprano para realizar un tratamiento oportuno; aunque la cavidad oral es una zona muy
examinada, es comun el diagndstico tardio de los desdrdenes potencialmente malignos,
avanzando de forma acelerada a cancer bucal, debido a la limitada inspeccion por parte del
odontélogo. Es muy frecuente que solo se atienda la condicién por la que acude el paciente, sin
valorar de manera integral todos los tejidos de la cavidad bucal (1,2).

La causa de los desordenes 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 exdgenos como el tabaco, el alcohol, las infecciones localizadas, el traumatismo por
prétesis mal adaptadas, dieta y factores enddgenos como la herencia, de los cuales algunos
pueden modificarse o evitarse, es decir son prevenibles (3).

Dentro de la poblacién adulta el consumo de tabaco y alcohol es de gran porcentaje,
especialmente en los hombres, que los hace més vulnerables a la enfermedad (4).

Varios analisis han demostrado, que hay una relacién positiva en el consumo de acidos grasos
saturados, y la aparicion de desordenes potencialmente malignos y lesiones malignas; ademas
hay una relacion inversa con proteinas, acidos grasos monoinsaturados, fibra y todo los
micronutrientes seleccionados con la aparicion 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 lacteos sobre el cancer oral y de faringe entre los resultados encontraron que el
consumo de verduras minimo una vez al dia previene el cancer oral y de faringe pues se observa
un efecto protector (OR=0,16; 1C95%: 0,05-0,58); a su vez, la ingesta de lacteos una 0 mas
veces durante la semana es también un factor protector (OR=0,17; 1C95%: 0,04-0,69) pero el
consumo de frutas no reveld6 un resultado estadisticamente significativo aunque se podria
considerar una tendencia hacia la proteccion de dicha patologia (OR= 0,91; 1C95%: 0,19-4,40)

(6).

Entre los desordenes potencialmente malignos mas frecuentes se encuentran los nevus, las
leucoplasias (idiopatica, verrucosa proliferativa), la eritroplasia, el liquen 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 cancer estan relacionados principalmente con la alimentacion (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 poblaciéon con referencia a una buena nutricion y un consumo de alcohol de manera
responsable puesto que a menor calidad en la nutricién y mayor ingesta de alcohol existe un
mayor riesgo de enfermedad (1,2).

Durante el desarrollo de este trabajo, surgen variables de confusién como el habito de fumar, el
uso de protesis mal adaptadas, infecciones localizadas en boca, las cuales van a inferir en el
andlisis de resultados por lo que se tuvieron en cuenta al momento de aplicar el instrumento y
durante el analisis estadistico al hacer los modelos de regresion logistica de asociacion tanto de
la dieta y el alcohol con el cancer bucal, se ajustd con los resultados de estas variables.

El estudio de asociacion de dieta y alcohol con la presencia de cancer bucal se ha planteado hasta
el afio 2019 para que se logre un tamafio de muestra adecuado y los resultados obtenidos tengan
un poder estadistico. La presente investigacion corresponde a la fase | incluyendo los afios 2015
y primer periodo 2016.

1.1. Planteamiento Del Problema. El cancer 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 cancer. Se pronostica que la incidencia de estos casos aumente en
aproximadamente un 70% en los préximos 20 afios (9).

Mas del 60% de los nuevos casos anuales totales del mundo, se producen en continentes como
Africa, Asia, América Central y Sudameérica y representan el 70% de las muertes por cancer en el
mundo (9).

“En 2012, los canceres diagnosticados con mas frecuencia en el hombre fueron los de pulmén,
préstata, colon y recto, estomago e higado. En la mujer fueron los de mama, colon y recto,
pulmon, cuello uterino y estdmago” (9).

Aproximadamente un 30% de las muertes por cancer son causadas por cinco factores de riesgo
conductuales y dietéticos: indice de masa corporal elevado, ingesta reducida de frutas y verduras,
falta de actividad fisica, habito de fumar tabaco y consumo de alcohol.

“El consumo de tabaco es el factor de riesgo mas importante, y causa mas del 20% de las
muertes mundiales por cancer en general, y alrededor del 70% de las muertes mundiales por
cancer de pulmon” (9).

Los céanceres causados por infecciones viricas, como el virus del papiloma humano (VPH)
generan hasta un 20% de las muertes por cancer en los paises de ingresos bajos y medios, entre
estos Colombia (9).

Segun la Organizacion Mundial de la Salud, la tasa de mortalidad por los diferentes tipos de
cancer se estima: pulmonar 1,59 millones, hepatico 745.000, gastrico 723.000, colorrectal
694.000, mamario 521.000 y de eséfago 400.000 (9).
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En la actualidad, el cancer que mas afecta a la poblacidn es el de tracto digestivo. Es asi como,
de los 10 millones de canceres diagnosticados el afio 2000, aproximadamente 2,3 millones
fueron cénceres de la orofaringe, eséfago, estomago y colorrectales (2).

“En la década de los ochenta, Doll y Peto estimaron que el 35% de las muertes por cancer en los
Estados Unidos podrian ser atribuidas al tipo de alimentacion; en este estudio la dieta contribuia
en mayor proporcion a la muerte por cancer que el uso del tabaco” (2).

Segun el Instituto Nacional de Cancerologia a nivel nacional, en Colombia se presentaron en
hombres, 663 casos anuales de cancer de esofago, de estomago 4,512, de colon, recto y ano
2.055 y en mujeres 445 casos anuales de cancer de esofago, de estomago 3,003, de color, recto y
ano 2,389; a nivel del departamento de Santander, se presentaron 108 casos anuales de cancer de
colon, recto y ano, de es6fago 48 y de estdmago 245 en hombres y en mujeres se presentaron
127 casos anuales de cancer de colon, recto y ano, de eséfago 19 y de estomago 161 (10).

El cancer bucal representa el 5% de todas las neoplasias y el 30% de los canceres de cabeza y
cuello. El porcentaje de supervivencia a los 5 afios de estar libre de enfermedad es tan sélo del
25% (1,2).

En Colombia, el cancer en cabeza y cuello por regiones, corresponde el 42% a la cavidad oral
(13% lengua, labio 11%, piso de boca 7%, mucosa bucal 4%, encia 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 glandulas salivares, el 4% a la nariz y a los senos paranasales (11).

Al conocer estos datos estadisticos sobre el cancer como la principal causa de muerte a escala
mundial, se encontrd, que de los diferentes tipos de canceres, el cancer gastrico (eséfago,
estomago, colon y recto) es el que presenta un mayor porcentaje de afeccién a la poblacién. De
acuerdo a la literatura, se encuentra una relacion en el tipo de alimentacion con el desarrollo de
este cancer; es por ello, que surge la duda de conocer a través de una investigacion, si la dieta y
el alcohol son factores que ayudan al desarrollo de desordenes 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 alcoholica.

Como conclusién se formula la siguiente pregunta:
¢Influye la dieta y el alcohol en el desarrollo de desérdenes potencialmente malignos y lesiones
malignas en la cavidad bucal?

1.2. Justificacion. Existe una aparicion de lesiones rojas y blancas manifestadas en cavidad
bucal, las cuales son predisponentes al posterior desarrollo de cancer bucal (12). En Colombia se
han realizado pocos estudios acerca del tema, que lleven a determinar si existe 0 no relacion
entre la dieta y consumo de alcohol de la poblacion con la aparicion de estas enfermedades.

Segun estudios realizados, el aumento de morbilidad de cancer bucal en los afios 1982 a 2002 en
paises como Chile fue de un 1,6%, Estados Unidos entre 2-3% Yy en India representa cerca del
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20%. Mientras tanto, la mortalidad para el cancer bucal y faringeo, afectdé en un 74% hombres y
26% mujeres, en donde, en el género masculino se encontré el mayor nimero de defunciones
entre los 55 y 64 afos (13).

De acuerdo a la informacion proporcionada por estos estudios se puede concluir, que puede
haber una relacion entre la dieta y el alcohol con la aparicion de lesiones en cavidad bucal; por lo
que se cree pertinente hacer una investigacion sobre el tema en la poblacién (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 nutricion
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 desérdenes 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 disefiado 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 poblacion, a que modifique sus habitos de consumo de alimentos y
alcohol, para poder lograr la disminucion de morbilidad de esta patologia.

2. Marco Tedrico

2.1. ¢Qué es una lesion?. Es cuando un tejido organico presenta una alteracion en sus
caracteres anatomicos y funcionales o fisiologicos, donde pierde sus cualidades normales y
adquiere otras nuevas. Entre las lesiones se encuentran, lesiones benignas, desordenes
potencialmente malignos y lesiones malignas (15).

2.1.1. Lesiones Benignas. Una lesion benigna es una mutacion de estado ligera, poco profunda o
extensa, permite la accion natural al érgano en que reside, no causa ninguna turbacion aparente,
ningun accidente, no interfiere con el estado de salud del individuo. Sus caracteristicas son:
crecimiento lento, pueden ser o no dolorosas y de bordes definidos. Entre ellas se encuentran:
nevos, leucoedema, pigmentacion fisiologica, melanosis relacionadas con tabaquismo, macula
melanotica bucal, leucoplasia idiopatica entre otras (12,15).

2.1.2. Desordenes potencialmente malignos. Tejido, morfoldgicamente alterado, asociado a un
incremento significativo del riesgo de desarrollo de cancer. Entre los desérdenes 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 lesion blanca de mucosa similar a una placa blanca, que no se
elimina facilmente por raspado, la lesion va desde una macula plana hasta una placa elevada,
gruesa y firme de superficie rugosa y fisurada. Se localiza mas 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 etiologia 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 predileccion en la encia y recurrente. Puede transformarse a maligna en carcinoma verrucoso
0 de células escamosas hasta el 15% de los casos (12,16,17,18).

2.1.2.3. Eritroplasia. Su etiologia se desconoce pero se asocia al consumo de alcohol, tabaco,
irritacion cronica, displasia epitelial, carcinoma in situ o escamocelular. Placa roja intensa de
bordes definidos asintomatica 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. Afeccion mucocutanea bilateral, su etiologia se desconoce pero se asocia
a reaccion de sensibilidad inmunitaria, posee la capacidad de provocar dolor, afecta a hombres y
mujeres de 30 a 70 afios con mayor frecuencia y puede ser responsable de un carcinoma
escamocelular, se clasifican en:

e Forma reticular: estrias queratdsicas blancas (estrias de wickham) vy entrelazadas que
crean un patron 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 encias y
labios, no presenta sintomas (12,16,17).

e Forma en placa: distribucién multifocal, varian desde algo elevadas hasta planas y lisas,
afecta mas dorso de la lengua y mucosa bucal (12,16,17).

e Forma atrofica: placas rojas con estrias blancas muy finas, afecta con mayor frecuencia la
mucosa gingival, se presentan sintomas con ardor, hiperestesia y ardor general (12,16,17).

e Forma erosiva: la region central de la anomalia se presenta ulcerada y una placa fibrinosa
0 pseudomembranosa sobre la ulcera, hay presencia de estrias queratdsicas en la periferia del
sitio erosionado junto con eritema, las personas se quejan de irritacion oral y molestias al comer
alimentos frios, calientes, picantes y tomar bebidas alcoholicas (12,16,17).

e Forma bullosa: las bullas o vesiculas varian de cuatro milimetros a dos centimetros de
diametro, de corta duracién, 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 etiologia se relaciona con la mascada crénica de nuez de betel,
tabaco o pimienta picante; lesion blanco amarillenta simeétrica con curso insidioso crénico
precedida de vesiculas, tipica en cavidad oral (mucosa de carrillos, labios, paladar blando),
faringe y esofago; se hace mas firme y palida, un sintoma frecuente es la rigidez progresiva de la
mejilla. En una tercera parte de pacientes con esta patologia se observa desarrollo de carcinoma
de células escamosas (12,16,17).

2.1.3. Lesiones malignas. Es cuando un tejido organico se encuentra alterado, las funciones
fisiolégicas son perturbadas produciendo enfermedad, sus caracteristicas son: proliferacion
rapida y sin control de células anormales, indoloras, de bordes mal definidos invasion 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. Lesion invasora que puede causar metastasis, su etiologia se
relaciona al tabaco, al consumo de alcohol, a la luz ultravioleta. Se observa como una placa
blanca o roja hasta una Ulcera exofitica indurada, asintomatica; es la neoplasia mas frecuente de
la cavidad bucal, se presenta mayormente después de los 40 afios, representa alrededor del 90%
de los canceres orales (12,16,17).

e Carcinoma de labios: forma de Ulceras cronicas que no cicatrizan, asintomaticas, en
bordes del bermellon de los labios y rara vez en linea media, son mas comunes en labio inferior,
son de crecimiento més lento y en labio superior de crecimiento mas rapido (12,16,17).

e Carcinoma de lengua: es mas comdn y agresivo, Ulcera indurada con bordes elevados
que no cicatriza, de crecimiento endo y exofitico, lesién asintomatica, se presenta con mayor
frecuencia en porcion posterior y media del borde lateral de la lengua. Es rara su aparicion en
dorso y punta de lengua (12,16,17).

e Carcinoma de piso de boca: es el segundo lugar méas frecuente del carcinoma, Ulcera
indurada que no cicatriza, no hay metastasis a ganglios, puede adaptar la forma de una placa
blanca o roja y en ocasiones puede causar inmovilidad de la lengua (12,16,17).

e Carcinoma de la mucosa gingival y cresta alveolar: aspecto inicial de una leucoplasia
verrucosa o Ulcera, la mandibula y areas posteriores se ven afectadas mas a menudo, un signo
comun, es la amplia movilidad y perdida pronta dental, en ausencia de enfermedad periodontal
avanzada y alveolos que no cicatrizan después de la extraccion (12,16,17).

e Carcinoma de mucosa de carrillos: placa blanca que puede ulcerarse, a lo largo de la linea
oclusal, no cicatriza. Se da frecuentemente por el habito de masticar tabaco (12,16,17).
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e Carcinoma de paladar: se presentan como placas asintomaticas de color rojo o blanco o
como masas queratosicas ulceradas, con mayor frecuencia en paladar blanco y en el tejido de las
fauces, puede causar metéastasis a ganglios cervicales (12,16,17).
2.1.3.2. Carcinoma verrucoso. Su etiologia se relaciona con el habito 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 metastasis, frecuente en hombres y tiende afectar personas mayores de 60
afios (12,16,17).

2.1.3.3. Melanoma. Se presenta en paladar y gingiva como puntos y coloraciones mixtas
(marrén, negro, azul y rojo) a veces se encuentra un tipo de melanoma no pigmentado
(melanoma amelanotico), asimétrico, irregular, también se presentan papulas o nddulos en
estadios tardios, su etiologia se asocia a melanosis prexistente y luz ultravioleta (12,16,17).

2.2. Factores enddgenos y exogenos de desdrdenes potencialmente malignos y lesiones
malignas

2.2.1. Factores Endogenos. Se originan en el interior del organismo, ellos son la herencia, los
trastornos hormonales, y el déficit inmunoldgico. El factor enddgeno 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 acttan a nivel celular
para la formacion de céancer (1,4,18).

Se han encontrado los oncogenes y los genes protectores del cancer, 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 informacion genética del cromosoma 1 y el 11, se repiten
alteraciones genéticas cuando hay cancer bucal. También se ha sefialado 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 inmunologia y la biotecnologia, se han descubierto agentes biologicos,
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 mas
vulnerables a la accién de los carcindgenos, facilitando la formacion de neoplasias malignas en
sus tejidos dianas. Se han encontrado diversos oncovirus, relacionados con determinados tipos de
leucemias y linfomas, pero el mas estudiado por su accion sobre los epitelios es el virus del
papiloma humano (VPH). Se han identificado mas de 77 serotipos de VPH, que se han



Cancer bucal, dieta y alcohol 14

encontrado en las células de los desordenes potencialmente malignos y lesiones malignas del
cuerpo (1,4,19).

2.2.2. Factores Exogenos.

2.1.2.1. Trauma cronico por protesis mal adaptadas. El trauma cronico constituye un factor de
riesgo fisico muy importante en el origen del cancer bucal. La irritacion traumatica repetida por
algin objeto duro que lacera los tejidos blandos de los 6rganos bucales, origina un dafio de las
células que por ende requieren de una reparacion continua y a largo plazo induce a la
multiplicacion anormal de las mismas. Estos irritantes traumaticos son causados con las protesis
desajustadas (mal confeccionadas, con reparaciones, exceso de uso o biomecanicamente
alteradas), con los dientes o restos radiculares con bordes filosos, por las obturaciones
defectuosas, por la introduccion de objetos en la boca, la masticacion incorrecta y algunos
habitos bucales como la disquinesia lingual, el mordisqueo de los carrillos o la lengua
(4,19,20,21,22).

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

e 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
patdgeno (12). Los miembros de la Candida albicans se vuelven patdgenos cuando el huésped se
encuentra inmunosuprimido. En cavidad oral esta lesion puede manifestarse de diferentes formas
clinicas. Estas se pueden presentar como lesiones blanquecinas o de aspecto rojo brillante
causado por atrofia, erosion e inflamacion del tejido epitelial (12,16,17,23,24).

Existen factores que predisponen a los tejidos orales a la infeccion por Candida como: la saliva
acida, xerostomia, uso nocturno de protesis, tabaquismo significativo, mal nutricion /mala
absorcion gastrointestinal, dietas ricas en carbohidratos, infeccion por el VIH (12,16,17,23,24).

e Virus del papiloma humano: los virus del papiloma humano (VPH) forman parte de la
familia de los papovavirus. Se presentan en cavidad oral entidades clinicas como el papiloma,
verruga vulgar y condiloma acuminado que contienen uno o mas 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, observandose que casi el 90% de los pacientes
con cancer oral son fumadores. Gabriel y col. en el afio 2006, compararon la presencia de
metabolitos de folato y de indicadores de dafio genético en las bocas de fumadores cronicos y no
fumadores. Los resultados mostraron que el habito cronico de fumar estd asociado con una
reduccion sistémica del folato y de las vitaminas B6 y B12. También reduce el folato oral y
provoca cambios en su forma de distribucion en la boca. No obstante, el dafio citologico evidente
en las bocas de fumadores no esté relacionado con el estado del folato oral (1,19,20,25).

2.1.2.4. Cigarrillo. Estudios han demostrado que existe una relacion entre el habito de fumar
cigarrillo y la aparicién de procesos cancerigenos como cancer de pulmon, de cavidad oral,
cavidad nasal, laringe, orofaringe, hipofaringe, esdfago, higado entre otros. EI humo del
cigarrillo contiene mas de 60 sustancias carcindgenas 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 aromaticos policiclicos (PAH),
tales como benzo [ a] pireno, y aminas aromaticas. Fumar cigarrillo y consumir alcohol eleva
potencialmente las probabilidades de desarrollar cdncer bucal (26,27,28,29).

2.1.2.5. Micronutrientes de la dieta.

e Kilocalorias (energia): EIl organismo para el funcionamiento de sus érganos y sistemas
necesita de diversas sustancias nutritivas como glucidos, lipidos, proteinas, vitaminas, elementos
quimicos esenciales y el agua, los cuales le proporcionen la energia 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 dia. 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 habitos de fumar y tomar bebidas alcoholicas (30,31)

Las celulas tumorales que carecen de las enzimas necesarias para metabolizar los cuerpos
cetonicos, la caida en la produccion de ATP glicolitica no puede ser compensado por la
fosforilacion oxidativa y esto conduce al agotamiento y el crecimiento celular inhibicion ATP y
la muerte (30).

Freudenheim J. en 1990 realiz6 un estudio de casos y controles, evaluo el riesgo de la ingesta de
las kilocalorias con respeto al desarrollo de cancer, analizd 129 alimentos del consumo habitual y
determind que a mayor ingesta de kilocalorias mas alta es la probabilidad de riesgo de cancer de
recto, las correlaciones fueron mas fuerte y las tendencias méas consistentes para los hombres que
para las mujeres (31).

e Proteinas: Sustancia constitutiva de las células y de las materias vegetales y animales. Es
un biopolimero formado por una o varias cadenas de aminoacidos, de los que unos 20
constituyen tanto las proteinas del cuerpo humano como las de los alimentos, estas se encuentran
fundamental en la constitucion y funcionamiento de la materia viva, en enzimas como: las
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inmunoglobulinas, algunas hormonas, la albumina, los anticuerpos y otras sustancias, etc.
(30,32).

Las principales fuentes de proteinas de origen animal son: carnes (musculos y visceras),
pescados, marisco, leche (y sus derivados) y huevos; las de origen vegetal son legumbres,
cereales y derivados y frutos secos grasos. Las proteinas ademas de hacer parte importante en los
alimentos, forman la estructura principal de 6rganos como: corazén, musculos, higado, rifiones,
etc. Las recomendaciones proteicas dependen, en gran parte, de la calidad de la proteina ingerida.
La recomendacion diaria de ingesta proteica es de 0,8 g/kg/dia; por lo que la energia total que
proporcionan estas sustancias es del 15-20% en la poblacion en general (30,33,34).

e Carbohidratos: Sustancias organicas formadas por carbono, hidrogeno y oxigeno. En los
glucidos simples o azucares mono Yy disacaridos se encuentran la glucosa y sacarosa (Unico
componente del azlcar y con absorcion rapida), la fructosa (presente en las frutas) y la lactosa
(disacarido de la leche). Los glucidos complejos o polisacaridos principalmente el almidon, se
absorben mas lentamente y se encuentran mayormente en cereales y sus derivados, legumbres y
patatas. La celulosa, las hemicelulosas y las pectinas son polisacaridos 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
energia diaria, asi como que la sacarosa componente unico del azlcar no sobrepase el 10%. El
almiddn es el mas consumido y por ello el mas importante en la alimentacion humana (30,31).

Se ha observado que el consumo elevado de alimentos que producen hiperinsulinismo como los
azucares refinados actian como factor de riesgo para el desarrollo de canceres de distintas
localizaciones, ya que causan alteracion severa en el metabolismo de la glucosa. Se ha planteado
que existe relacion entre el indice glicémico de los alimentos y el desarrollo de algunos canceres,
especialmente gastrico, de colon y de recto (1,2).

Los carbohidratos con un alto indice glicémico se asocian con una glicemia e
insulinemiaposprandial elevadas, y una elevacion de la insulinemia en ayunas, lo que se ha
relacionado con un aumento del riesgo de cancer, a través del aumento de la actividad de IGF-1
(insulinlikegrowth factor-1). EI IGF-1 inhibe el proceso de muerte celular, se relaciona a un
aumento en la mitogénesis en células de cancer gastrico y aumenta la produccion de factores de
crecimiento endotelial (2).

e Acidos grasos: Sustancias organica, presente en tejidos de plantas y animales, que estan
formadas por la combinacién de acidos grasos con la glicerina (30,31,32,34,35).

Se encuentran mayormente presentes en los alimentos en forma de triglicéridos, estan formados
por glicerol y tres &cidos grasos (AG), estos ultimos a su vez tienen de 4 a 22 atomos de carbono;
pero lo mas interesante es si tienen 0 no dobles enlaces en su molécula, de lo cual se desprende
su clasificacion en insaturados (AGI- con uno o més dobles enlaces) y saturados (AGS- sin
dobles enlaces) (30,31,32,34,35).
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Tanto los carbohidratos como las proteinas 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 &cidos grasos w-3 (o n-3), llamados asi por tener el primero de sus dobles enlaces en el
carbono ndmero 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 estadisticamente con la mortalidad por cancer gastrointestinal especificamente
por cancer colorectal, a la ingesta de grasa. Distintos estudios se han focalizado en la relacion
entre el riesgo de cancer y el total de grasa y acidos grasos saturados de la dieta.

Los lipidos afectan de manera directa algunas funciones celulares, entre ellas el metabolismo de
las prostaglandinas, la fluidez de la membrana celular, la sintesis de radicales perdxido. También
pueden producir cambios en los receptores hormonales, alteraciones de los mecanismos de
crecimiento celular y modificacion de sustancias quimicas intracelulares. Ademas, se pueden
provocar cambios en la composicion de la bilis por un aporte elevado de acidos grasos lo que
puede provocar dafio directo de la mucosa intestinal y estimular la conversion 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 segin estudios
realizados por Tanneanbaum a mediados del siglo XX, que fueron corroborados afios més tarde,
demostrando que el efecto es independiente del consumo total de energia (2).

Actualmente la atencion se enfoca en el papel que juegan los acidos grasos poliinsaturados,
principalmente n-3 y n-6. Se ha demostrado que los &cidos grasos poliinsaturados n-3 juegan un
rol en la supresion de la mitosis de las células de las criptas de la mucosa del colon, ademas de
tener un efecto en la estimulacion de los procesos de apoptosis, a través de la incorporacion en la
membrana fosfolipidica de estos acidos grasos y la posterior modulacién de los procesos de
Oxido reduccion a favor de los procesos pro oxidantes, transformandose de esta manera en un
factor protector para el desarrollo de cancer, especialmente a nivel del colon. Por otro lado, se ha
planteado que niveles elevados de acidos grasos poliinsaturados n-6 podrian asociarse al
desarrollo de céancer, por activacion de la cascada del &cido araquidonico y la formacion de
factores proinflamatorios (1,2,34,35).

e Grasa saturada: Se conocen como acidos grasos saturados con cadenas de diferente
longitud, la ingesta de acidos grasos saturados produce un incremento en la concentracion de
colesterol total y cLDL, entre los efectos de los &cidos grasos saturados se encuentra la
produccién de una alteracion al metabolismo lipidico, también ejercen una actividad
protrombdtica y alteran la funcion endotelial. No todos los &cidos grasos producen la misma
accion sobre las concentraciones de colesterol en sangre (36). La grasa saturada estimula la
formacion tumoral (34,35,37).

e Grasa monoinsaturada: Se encuentran representadas por el acido oleico, que se puede
encontrar en fuentes como el aceite de oliva, canola, aceite de girasol o maiz, frutos secos,
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aguacate y cerdo. Presenta una configuracion 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 ningun efecto
(34,35,37).

e Grasa polinsaturada: Los principales tipos de acidos poliinsaturados son de la serie 6 y
3. El &cido graso que predomina la serie 6 es el acido 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 acido linolénico (34,35,36).

e Fibrasoluble e insoluble: La fibra ha sido definida de diferentes maneras, una definicion
es “la fibra dietética es la parte comestible de las plantas o hidratos de carbono analogos que son
resistentes a la digestion y absorcion en el intestino delgado, con fermentacion completa o
parcial en el intestino grueso. La fibra dietética incluye polisacaridos, oligosacaridos, lignina y
sustancias asociadas de la planta. Las fibras dietéticas promueven efectos beneficiosos
fisiolégicos como el laxante, y/o atenla los niveles de colesterol en sangre y/o atenda 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 funcion la de facilitar el transito de los
alimentos a través del sistema digestivo. Estudios reportan que la fibra no tiene efecto
cancerigeno en el organismo (38).

Un estudio reciente que involucré 10 paises europeos demostré una reduccion del 25% en el
riesgo de desarrollar cancer colorrectal asociado a un alto consumo de fibra (2). La
carcinogeénesis es un proceso caracterizado por el aumento del area de proliferacion, la alteracion
del patrén de diferenciacion y la disminucién de la apoptosis. En cultivos celulares derivados de
cancer de colon se ha observado que el butirato (4cido graso de cadena corta derivado de la
fermentacion de la fibra en el colon), a concentracion fisioldgica, inhibe la proliferacion celular
bloqueando la célula en fase G1 del ciclo celular, induce diferenciacion y apoptosis, y modula la
expresion de multiples genes, incluidos algunos de los oncogenes y genes supresores implicados
en la carcinogénesis colorectal (1,2).

e Hierro: Es un micromineral u oligoelemento, intercede en la formacion de hemoglobina
y globulos rojos, es importante para el correcto funcionamiento de la cadena respiratoria,
también en la actividad enzimatica del organismo. En el higado, el bazo y la médula 6sea, 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%. EI no hémico, proviene del reino
vegetal, su fuente son las legumbres, hortalizas de hojas verdes, salvado de trigo, los frutos
secos, las visceras y la yema del huevo, es absorbido entre un 3% y un 8%. Se considera que,
para una mejor absorcion 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 absorcién 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 sintesis proteica, deficiencia inmunitaria, aumento del &cido lactico, aumento de
noradrenalina, menor compensacion de enfermedades cardiopulmonares y anemia (39).

e Vitamina A: La vitamina A, es liposoluble, existen dos tipos en la alimentacion, la
preformada de origen animal, que se encuentra en carne de res, pescado, aves de corral y
productos lacteos, el otro tipo e la provitamina A, se encuentra en alimentos de origen vegetal,
como frutas y verduras (38). El tipo mas comun 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
celulas del dafio causado por sustancias llamadas radicales libres, los cuales se cree contribuyen
al desarrollo de ciertas enfermedades crénicas y juegan un papel en los procesos del
envejecimiento; se puede hallar en las cruciferas, perejil, ajo, higado, meldn, durazno, papaya,
mango,arvejas, tomate,vegetales amarillos (calabaza, zanahoria) y vegetales verdes (acelga,
espinaca) (1,2,34,40).

e Vitamina C: Acido ascorbico: es hidrosoluble, tiene un poder oxidorreductor, de ahi su
efecto antioxidante: estabiliza los radicales libres cediéndoles electrones. Reconstituye la forma
oxidativa de la vitamina E, razén por la que se recomienda que sean ingeridas en simultaneo
(38). Ejerce un efecto protector frente al tabaco. Se le puede encontrar en el higado, verduras de
hoja verde, meldn, kiwi, papaya, pifia, fresas, pimientos rojos, tomate, cruciferas (nabo, berro,
rdbano, 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).

e Acido Fdlico: La mayoria de los folatos en los alimentos estan presentes principalmente
como poliglutamatos, que son menos absorbidos que los monoglutamatos. EI monoglutamato se
obtiene mediante la hidrdlisis 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 proteina
de membrana interacta con el folato en la internalizaciébn del complejo receptor-
monoglutamato; dentro del enterocito es poliglutamado, con lo cual se retiene dentro de la célula,
se mantiene un gradiente de concentracion para la toma de mas folato y esta disponible en las
reacciones dependientes del folato. Subsecuentemente para ser liberado en la circulacion portal
es convertido de nuevo a monoglutamato, se metila y reduce dando metiltetrahidrofolato (34,42).

En el plasma la mitad del folato esta libre y el resto esta unido inespecificamente a la albdmina.
Su toma intracelular puede estar mediada por receptores especificos tisulares (42).

Este mecanismo explica la absorcion del folato libre de la dieta, sin embargo, en la leche esta
fundamentalmente unido a una proteina y éste complejo proteina-folato es absorbido intacto en
gran parte en el ileum por un mecanismo diferente al sistema de transporte activo de absorcion
del folato libre. La disponibilidad bioldgica del folato en la leche o del folato de las dietas a las
cuales se les ha afadido leche es considerablemente mayor que el folato libre (42).
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Se estima que sélo la mitad del folato total de la dieta esta disponible para ser absorbido. La
coccion de los alimentos en grandes volimenes de liquido destruye el folato de los vegetales
verdes y de la carne. Hasta el 90 % del folato se puede destruir por esta via, también se pueden
perder asi cantidades significativas de cobalamina (42).

2.1.2.6. Métodos de coccion. Galeone y col. en 2005 investigaron acerca de la influencia que
tenia la coccion de los alimentos en la aparicion del cancer y tuvieron como resultados que los
alimentos fritos estan asociados de manera moderada con la aparicién de cancer bucal. En la
coccion de alimentos con alto contenido proteico como la carne, carne de res, de cerdo o el
pescado se forman aminas heterociclicas genotdxicas. (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 coccion como fritura, ahumado asado en
carbdn vegetal, casi cruda, a medio asar 0 asada. Los alimentos que se cocinen al humo o que se
quemen tienen a formar mas hidrocarburos aromaticos policiclicos, 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 ingestion de este; también se
asocia con un mayor riesgo de desarrollar otras enfermedades cronicas, como enfermedades del
corazon, enfermedad de Alzheimer, accidente cerebrovascular, enfermedad hepética, cancer,
enfermedad respiratoria cronica, diabetes mellitus y la enfermedad 6sea (7).

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

Este sustancia inicia las transformaciones desagradables, conduce a la desnutricién, disminuye la
desintoxicacion de sustancias cancerigenas en el higado y por ultimo, provoca la pérdida de las
funciones inmunosupresoras del cuerpo. El etanol se absorbe rapidamente en el estomago y el
intestino delgado. Se distribuye a todos los tejidos y fluidos del cuerpo antes de ser
metabolizados en el higado. Los principales sistemas de enzimas hepaticas responsables de la
conversion de etanol a su primer metabolito son, el acetaldehido, alcohol deshidrogenasa,
microsomal oxidante / sistema de citocromo y catalasa. El proceso del metabolismo en el higado
se da en tres pasos:

1. La oxidacion del alcohol a acetaldehido. Esta reaccion se realiza es a través de la enzima
alcohol deshidrogenasa (ADH). Una pequefia proporcion de etanol se oxida a través del sistema
microsomal oxidante (MEOS) y las vias de catalasa. La actividad de la via MEOS se incrementa
con el abuso croénico de alcohol y farmacos inductores de enzimas (34,47,48,49).

2. La conversion de acetaldehido a acetato. Este se catalizada por la enzima aldehido
deshidrogenasa (ALDH) (34,47,48,49).
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3. El acetato se oxida para producir didxido de carbono, &cidos grasos y agua.

La mayor parte del metabolismo del alcohol se lleva a cabo en el higado, pero el metabolismo
extrahepatico que implica ADH se ha presentado en la mucosa gastrica, la mucosa del eso6fago y
mucosa oral. En los tejidos orales, el ALDH esté presente en niveles méas bajos, que el ADH lo
que resulta en un desequilibrio entre las dos enzimas, permitiendo que se dé un aumento en el
acumulo del acetaldehido (34,47,48,49).

Maier y col. examinaron los efectos del consumo cronico de etanol en la mucosa oral de las
ratas. Se observo un aumento significativo en el tamafio de los nucleos de células basales del
piso de boca, en el epitelio de la porcidn lateral y base de la lengua. Sugirieron que el consumo
cronico de etanol provocé la atrofia de la mucosa oral, asociado a hiper-regeneracion, que a su
vez puede resultar causando mayor susceptibilidad por parte del epitelio de la mucosa hacia
carcindgenos quimicos. Valentine y col. llevaron a cabo un analisis histologico de 161 lenguas
humanas. Ellos encontraron que el alcohol y el tabaco fueron cada uno asociado con una
reduccién en el espesor del epitelio, esto causado por una reduccion en la capa de la maduracion,
debido principalmente a la contraccién celular. Se informé que los cambios observados fueron
mas graves con el alcohol y que no hubo interaccion significativa entre el alcohol y el tabaco.
Asi mismo Squier sugiere que el alcohol diluido puede ser un vehiculo mas eficaz para los
carcindgenos, ya que las concentraciones mas altas de alcohol, pueden actuar como fijador
quimico 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 encia. Freund sugiere que
los cambios en la fluidez de la membrana provocados por la incorporacion de etanol en la propia
membrana pueden tener un papel que desempefiar en la carcinogénesis (47,48,49,50,51).

Los riesgos para el desarrollo de desordenes potencialmente malignos y lesiones malignas orales
varian segun el tipo de bebida alcohdlica, siendo mayor para los licores o cerveza que para el
vino. El consumo de vino disminuye el riesgo de cancer 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 prevencion del cancer, debido a que inhibe la activacién metabolica de
carcindgenos, disminuye la proliferacion celular, tiene propiedades antioxidantes y
antiinflamatorias, e induce la apoptosis. Los diferentes tipos de bebidas alcoholicas varian debido
a diferencias especificas en los procesos de fermentacion, destilacion o maduracion. Esto puede
dar lugar a impurezas o contaminantes especificos que estan presentes en la bebida alcohdlica al
momento de su consumo. Algunos contaminantes pueden ser potencialmente cancerigenos; el N-
nitrosodietilamina esta presente en algunas cervezas y whisky y se ha asociado con un mayor
riesgo de cancer bucal. Los hidrocarburos aromaticos policiclicos, algunos de los cuales son
considerados como cancerigenos, se encuentran en muchas marcas de whisky. Hay que tener en
cuenta que los hidrocarburos aromaticos policiclicos y nitrosaminas también estan ampliamente
presentes en el tabaco y los productos alimenticios. Loquet y col. encontraron que muchos de los
componentes de las bebidas alcohdlicas 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 duracion del consumo de este, son los
factores méas importantes respecto al tipo o la composicion de bebida alcoholica consumida
(47,48,49).

El consumo frecuente de alcohol aumenta el riesgo de cancer bucal. Si se asocia ademas 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 conclusién de que, independientemente
de la cantidad de alcohol consumida, los sujetos que beben entre las comidas (en ayunas) tienen
un riesgo mas elevado de desarrollar cancer bucal que los sujetos que beben durante las comidas.
Beber con el estbmago vacio puede llevar a una mayor y mas rapida absorcion del etanol (2, 52).
La ingesta de comida podria “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 asociacion de la dieta y el alcohol con el desarrollo de
desordenes potencialmente malignos y lesiones malignas de la cavidad bucal, en pacientes
diagnosticados en el Hospital Universitario de Santander y la Universidad Santo Tomas.

3.2. Objetivos Especificos.

e Describir el consumo medio de kilocalorias de los principales alimentos, relacionados con
el desarrollo de desordenes potencialmente malignos y lesiones malignas en cavidad bucal en los
pacientes, por medio de la aplicacion de un cuestionario de frecuencia de consumo de alcohol y
alimentos.

e Identificar cual es el desorden potencialmente maligno y lesién maligna mas incidente en
la poblacion.

4. Hipotesis

Hipdtesis nula: no existe asociacion entre dieta y alcohol con los desérdenes potencialmente
malignos y lesiones malignas en la cavidad bucal.

Hipotesis alterna: existe relacion entre dieta y alcohol con los desordenes potencialmente
malignos y lesiones malignas en la cavidad bucal.
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5. Método

5.1. Tipo de estudio. Se realizd un estudio de casos y controles debido a que es una
investigacion cuantitativa, observacional analitica, en la cual se comparé la asociacion de la dieta
y alcohol en las personas diagnosticadas con desérdenes 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 desérdenes
potencialmente malignos y lesiones malignas, se obtuvieron del Hospital Universitario de
Santander y de la Universidad Santo Tomas.

El otro grupo es de control, fueron personas seleccionadas de la misma poblacion de los casos
pero no presentaron el evento. Fue necesario que las personas que presenten el evento estuvieran
certificadas con ese diagndstico por alguna empresa prestadora de salud. Para mirar la
asociacion, utilizé un cuestionario, que se aplicé en ambos grupos.

5.2. Seleccion y descripcién de participantes de la poblacion.

5.2.1. Poblacidn. Pacientes sanos y diagnosticados con desérdenes potencialmente malignos y
lesiones malignas en cavidad bucal del Hospital Universitario de Santander y la Universidad
Santo Tomas; segun fuentes de estas instituciones, se estima que son diagnosticados 10 pacientes
anualmente en el H.U.S. y 5 en la USTA en el afio 2014.

5.2.2. Muestra y tipo de muestreo. La muestra fue de 80 sujetos, se verifico que estos
cumplieran con los criterios de seleccién, 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 realiz6 un tipo de muestreo no probabilistico por conveniencia.

5.2.3. Criterios de seleccion (inclusion y exclusién).

5.2.3.1. Criterios de inclusion.
e Pacientes mayores de 18afios 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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e Que no haya transcurrido mas de noventa dias, de haber sido diagnosticado al momento
de la entrevista.

5.2.3.2. Criterios de exclusion.
e Que la estabilidad emocional se vea comprometida.
e Paciente con compromiso mental, que impida obtener la informacion.
e Paciente que fallezca en el intervalo entre el dia que se incluya en el estudio y el
momento en el que se realice la entrevista.
e Paciente que no regrese a consulta o0 manifiesta retiro voluntario.

5.3. Variables. Las variables que se trabajaron en esta investigacion fueron de: Presencia de
desordenes potencialmente malignos y lesiones malignas, es una variable dependiente,
cualitativa y nominal, tipo de lesion (desordenes potencialmente malignos y lesiones malignas),
es un variable independiente, cualitativa y nominal; edad, es una variable independiente,
cuantitativa discreta y de razon; sexo, es una variable independiente, cualitativa y nominal;
estrato socioecondmico, 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 coccion, es una variable independiente,
cualitativa y nominal; tipo de bebida alcohodlica, es una variable independiente, cualitativa y
nominal; frecuencia de consumo de la bebida alcohdlica, es una variable independiente,
cualitativa y ordinal, que se encuentra en el apéndice A.

5.3.1. Presencia de lesion.

e Definicion conceptual: Circunstancia de estar presente o de existir algun tipo de lesion
en determinado lugar.

e Definicion operativa: si, no.

e Naturaleza: Cualitativo.

e Escala de medicion: Nominal.

e Valores que se tomaron: si (1), no (2).

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

e Definicion conceptual: Desorden potencialmente maligno: tejido morfolégicamente
alterado, asociado a un incremento significativo del riesgo de desarrollo de cancer. Lesion
maligna: tejido organico que se encuentra alterado, las funciones fisiologicas son perturbadas
produciendo enfermedad.

e Definicion operativa: Desordenes potencialmente malignos (Leucoplasia, Eritoplasia,
Liquen plano, Fibrosis submucosa) Lesiones malignas (Carcinoma escamocelular, Carcinoma
verrucoso, Melanoma).

e Naturaleza: Cualitativo.
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e Escala de medicién: Nominal.

e 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.
e Definicion conceptual: Tiempo que una persona ha vivido desde su nacimiento.

e Definicion operativa: Afios cumplidos del sujeto a la fecha de diligenciar el formulario.
e Naturaleza: Cuantitativa, Discreta, Razon
e Escala de medicion: Explicativa
e Valores que se tomaron: Edad en afios cumplidas reportado por el sujeto.
5.3.4. Sexo.

e Definicion conceptual: Condicidn organica que distingue el hombre de la mujer en los
organismos heterogaméticos.

e Definicion operativa: Hombre, Mujer.

e Naturaleza: Cualitativo

e Escala de medicion: Nominal

e Valores que se tomaron: Mujer (1), Hombre (2)

5.3.5. Estrato socioecondmico..
e Definicion conceptual: Nivel de una sociedad.
e Definicion operativa: Condicion socioecondémica determinada por el sector donde se
encuentra ubicada la vivienda del individuo.
e Naturaleza: Cualitativo.
e Escala de medicion: Ordinal.
e Valores que se tomaron: uno (1), dos (2), tres (3), cuatro (4), cinco (5), seis (6).

5.3.6. Tipo de alimento.

e Definicion conceptual: Cada una de las sustancias que un ser vivo toma o recibe para su
nutricion.

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

e Naturaleza: Cualitativo

e Escala de medicién: Nominal

e Valores que se tomaron: Carne pollo. (1) Aceites y comidas fritas. (2) Huevos. (3)
Granos molidos, refinador y tubérculos. (4) Productos lacteos. (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.

e Definicion conceptual: Numero de veces que se repite la ingesta de un alimento por
unidad de tiempo.

e Definicion operativa: Nimero de veces en que el sujeto ingiere un alimento: 2 0 mas
veces al dia, 1 vez al dia, 2 0 3 veces por semana, 4 0 5 veces por semana, 1 vez por semana, 1 0
3 veces por mes, 5 a 10 veces por afio, 1 a 4 veces por afo.

e Naturaleza: Cualitativo

e Escala de medicién: Ordinal

e Valores que se tomaron: Dos 0 mas veces al dia. (1), Una vez al dia. (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 afio. (7), Una a cuatro veces por afio (8).

5.3.8. Forma de coccién.

e Definicion conceptual: Accion y efecto de cocerse.

e Definicion operativa: Forma en la que se cocina un alimento, Frito, asado, a la parrilla,
cocido a vapor o a la plancha.

e Naturaleza: Cualitativo.

e Escala de medicion: Nominal.

e Valores que se tomaron: Frito (1), asado (2), a la parrilla carbon o lefia (3), cocido o
vapor (4), a la plancha (5).

5.3.9. Tipo de bebida alcohdlica.

e Definicion conceptual: Tipo de bebida alcohdlica la cual tiene en su composicion
alcohol etilico (etanol).

e Definicion operativa: Tipo de bebida alcoholica que consume el sujeto: Cerveza,
Aguardiente (solo o acompafiado), Ron (solo o0 acompafado), Vino, Wisky (solo o
acompafiado).

e Naturaleza: Cualitativo.

e Escala de medicion: Nominal.

e Valores que se tomaron: Cerveza (1), Aguardiente (solo o acompafiado) (2), Ron (solo
0 acompariado) (3), Vino (4), Wisky (solo o acompafiado) (5).

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

e Cuestionario de frecuencia de consumo (CFC) de alimentos — Bucaramanga.
e Formato para chequeo de frecuencia de consumo de alcohol.
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Elaborados por: Oscar Fernando Herran Falla y Maria Fernanda Ardila Lizarazo, en el
observatorio epidemioldgico de enfermedades cardiovasculares — UIS, version 03 de agosto del
2010.

5.5. Procedimiento. Se recibid aprobacion por parte de los comités de ética e investigacion de
las respectivas instituciones y la autorizacion de la Directora de la I.PS de la Universidad Santo
Tomas, se realizé un entrenamiento a los investigadores por parte de la persona que disefid y
validé el instrumento (ver apéndice B), para que los investigadores tuvieran buen dominio del
instrumento y estuviesen en capacidad de captar la informacion util para la investigacion;
seguido a esto se realizo la prueba piloto, en donde se tomaron tres casos Yy tres controles. El
muestreo para esta investigacion fue no probabilistico por conveniencia.

La prueba piloto se aplicé en casos incidentes (pacientes oncoldgicos y pacientes atendidos en la
Clinica de la Universidad Santo Tomas), para los pacientes de la Universidad Santo Tomas, el
instrumento se aplico en el momento del diagnostico del paciente; para los casos oncolégicos, se
dejo un tiempo prudente para que se pudiera realizar la captacion 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 aplicacion del instrumento y se corrigieron antes de diligenciar el
instrumento con la totalidad de la muestra.

Posteriormente se realizé la captacion de pacientes en los consultorios de la clinica de la USTA 'y
en el consultorio del Servicio de Cabeza y Cuello del Dr. Alvaro Herrera. El dia de la consulta se
habl6 con el paciente acerca de la investigacion y se le realizo la invitacion a formar parte de
ella. El paciente que demostraba estar de acuerdo con hacer parte de la investigacion se le
realizaba la verificacion de los criterios de inclusion, se le hacia 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 captacion de los casos, se hizo la de los controles, en
personas con caracteristicas sociodemogréficas similares al grupo caso y que se encontraran
libres de enfermedad, por cada caso recolectado se captaron 3 controles procedentes de la misma
institucion. Finalizada la recoleccion de la muestra, los datos obtenidos se trasladaron a una base
de datos en excel y se procesaron en Stata 14 para el posterior anlisis e interpretacion de
resultados.

5.6. Plan de Analisis Estadistico.

5.6.1. Analisis estadistico univariado. Como variables cualitativas se tienen presencia de
desdrdenes potencialmente malignos y lesiones malignas, tipo de lesion, sexo, estrato, tipo de
alimento, tipo de coccion y tipo de bebida alcohdlica en las cuales se tomaron medidas de
proporcién y razon.
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De variables cuantitativas se tienen edad, frecuencia de consumo de alimentos y frecuencia de
consumo de bebida alcoholica en las cuales se tomaron medidas de tendencia central (media,
mediana) y de dispersion (rango, varianza y desviacion estandar).

5.6.2. Andlisis estadistico bivariado. La variable dependiente del estudio, es la presencia de
desdrdenes potencialmente malignos y lesiones malignas, la cual segln su escala de medicion es
nominal, esta variable se relaciono con las siguientes variables independientes:

e Tipo de lesion: segun su escala de medicion es nominal y para esta se realizd una prueba
chi-cuadrado.

e Edad: seguin su escala de medicion es de razon y para esta se realizd una prueba T de
student.

e Sexo: segln su escala de medicién es ordinal y para esta se realiz6 una prueba chi-
cuadrado.

e Estrato: segin su escala de medicion es ordinal y para esta se realizd una prueba chi-
cuadrado.

e Tipo de alimento: segin su escala de medicion es nominal y para esta se realiz6 una
prueba chi-cuadrado.

e Frecuencia de consumo de alimento: segln su escala de medicion es ordinal y para esta se
realizé una prueba chi-cuadrado.

e Tipo de coccion: segun su escala de medicion es nominal y para esta se realizd una
prueba chi-cuadrado.

e Tipo de bebida alcohdlica: segun su escala de medicién es nominal y para esta se realiz6
una prueba chi-cuadrado.

e Frecuencia de consumo de bebida alcohdlica: segin su escala de medicion es ordinal y
para esta realizo una prueba chi-cuadrado.

El analisis de los cuestionarios de frecuencia de consumo para establecer relaciones entre dieta y
desdrdenes potencialmente malignos y lesiones malignas se realizé de la siguiente manera:

Para establecer la relacion dieta - desordenes potencialmente malignos y lesiones malignas, la
lista de chequeo se analizd 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
energia 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 regresion. Las exploraciones se
realizan con la ingestion absoluta y ajustada por cada 1.000 kilocalorias consumidas.

e Para cada nutriente se establece su consumo a partir del total de la lista de chequeo o con
los alimentos especificos que contribuyen a su ingestion.

e Se obtiene el consumo de energia 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 regresion.
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e En la segunda seccion del cuestionario de frecuencia de consumo se realiza un analisis
bivariado entre cada alimento y el evento de interés en tablas de 2 x 2, y ademas, se agrupan
alimentos para generar nuevas categorias de consumo, de acuerdo con las hipdtesis de los
investigadores o los resultados previos obtenidos del analisis de la lista de chequeo.

Finalmente, la tercera seccion permite establecer, en relaciones bivariadas, el grado de
asociacion del método de coccién predominante en las carnes rojas, blancas y los tubérculos, con
el desarrollo de desordenes potencialmente malignos y lesiones malignas.

5.7. Implicaciones bioéticas.

5.7.1. Principios bioéticos.

e No maleficencia: el paciente no se sometio a riesgos innecesarios 0 expuestos a ningun
evento.

e Beneficencia: la participacion de los pacientes favorecerd la prevencién del desarrollo de
desdrdenes potencialmente malignos y lesiones malignas de la cavidad bucal, evitando consumir
algunas bebidas alcohodlicas y alimentos de alguna forma especifica de coccidn, teniendo en
cuenta la asociacion de estos.

e Autonomia: el paciente tuvo la libertad de participar y retirarse a libre voluntad, sin que
esto afecte la investigacion y la relacion del paciente con su tratamiento y atencion de la
institucién prestadora de salud. Dignidad, no al rechazo y a la discriminacién, los participantes
fueron tratados con debido respeto. Intimidad se tuvo confidencialidad y reserva absoluta de los
datos obtenidos.

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

e Gratuidad: se agradecio a todos los pacientes de la investigacion por su disposicion y
paciencia.

5.7.2. Resolucion 008430 de 1993. La investigacion se basé en la resolucién 008430 de 1993
donde se menciona:

e Articulo 5: a los pacientes que estuvieron de acuerdo con participar en la investigacion se
les respeto el derecho a la dignidad, la completa reserva de la informacion que proporcionaron, al
igual que la proteccidn de sus derechos y bienestar.

e Articulo 6: para el desarrollo de esta investigacion fue necesario la autorizacion del
comité de ética de la institucion donde se realizard y de los pacientes.

e Articulo 11: la investigacion se clasific6 como un estudio sin riesgo por ser retrospectivo
y no se realiz6 una intervencion y porque se aplicé un cuestionario.

e Articulo 12: en caso de que el paciente presentara el evento de interés y no esté interesado
en ingresar a la investigacion no se le obligo a formar parte de la investigacion.
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e Articulo 14,15,16: se realizd un consentimiento informado en el cual el paciente autorizo
formar parte de la investigacion, este consentimiento llevd items como justificacion y objetivos
de la investigacion, riesgos, beneficios, garantia de recibir respuesta de una duda, la seguridad de
que se mantuvo la confidencialidad de la informacion; para la validacion de este documento, se
elabor6 teniendo en cuenta los aspectos mencionados anteriormente, ademas fue revisado por el
comité de ética de la institucion donde se realizo la investigacion.

5.7.3. Declaracion de Helsinki.
e Articulo 7: el proposito de esta investigacion fue determinar una asociacion y asi poder
llegar a una prevencion.

e Articulo 9: la investigacion se realizo bajo normas éticas donde los participantes fueron
tratados con respeto al igual que su salud y sus derechos, asi el paciente este o no de acuerdo con
ingresar a la investigacion.

e Articulo 11: el personal de la investigacion se compromete a proteger la salud, dignidad,
integridad, autodeterminacion, intimidad y confidencialidad de la informacion que los
participantes proporcionen.

e Articulo 14: para realizar la entrevista se contd con un protocolo de investigacion,
consideraciones éticas, informacion de financiamiento, afiliaciones a instituciones como HUS y
la USTA.

e Articulo 15: el protocolo de investigacion fue enviado para su respectiva revision ante el
comité de ética e investigacion de las instituciones donde se llevo a cabo, previo al inicio de la
investigacion.

e Articulo 16: las personas a cargo del a investigacion cuentan con la formacion y
calificacion suficiente. También se conté con la supervision de un profesional competente y
calificado.

e Articulo 22: los participantes de la investigacion decidieron ingresar de manera
voluntaria. Fue pertinente consultar a familiares si esta persona no estaba en capacidad de
ingresar a la investigacion.

e Articulo 23: se tomaron las precauciones necesarias para resguardar la intimidad de los
participantes en la investigacion, la confidencialidad de su informacion personal, para evitar
algun dafio en la integridad fisica, mental y social de los participantes.

e Articulo 24: a todos los participantes de la investigacion se les proporciond la
informacion adecuada acerca de los objetivos, métodos, financiamiento, instituciones que
participan, posibles beneficios y riesgos de la informacién. También se le informd al participante
que el ingreso a la investigacion es voluntario, sin exponerse a represarias.
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e Articulo 25: se solicitdé un consentimiento informado para la recoleccion de datos, analisis
y procesamiento de la informacion.

e Articulo 26: al solicitar el consentimiento informado se evalud, que el participante
ingrese a la investigacion sin ningln interés, dependencia o bajo presion. De ser asi el
consentimiento se solicitd por una persona calificada.

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

e Articulo 33: al finalizar la investigacion 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 relacion de 1:3, la media de la edad para el grupo general estuvo en 60,53 afios con una
desviacion de + 18,19 afios, 55 fueron mujeres (68,8%) y 25 hombres (31,2%); el mayor nimero
de sujetos se ubicd en el estrato 4 (43,8%) (Tabla 1).

El grupo control estuvo conformado en su mayoria por mujeres (68,3%), el promedio de edad
fue de 61,1 afos (56,3-65,8), siendo el 68,3% mujeres; el estrato socioecondémico 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 afios (50,5 — 67,4) de los cuales el 70% fueron
mujeres. En la distribucion por estratos en el grupo caso el mayor numero se ubicé en el estrato
namero 4 con 7 personas (35%), y en segundo lugar los estratos 2 y 3 presentaron la misma
distribucion de 5 personas (25%) (Tabla 1).

Para la muestra de esta poblacion, el desorden potencialmente maligno mas incidente es el liquen
plano, en un 10% de los casos, la lesion maligna es el cancer escamocelular en un 85%, seguido
el carcinoma verrucoso con un 5% de los casos (Tabla 1).

La tabla numero 1 muestra las caracteristicas 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
namero de cigarrillos en el grupo control fue de 170 (IC 95%; 62-278) sin diferencia
estadisticamente significativa entre los dos grupos (p = 0,342).

En el grupo casos el 60% no han tenido el habito 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 exposicion en el grupo caso a cigarrillo estuvo en 16,4 afios con un intervalo de
confianza del 95% entre 6,2 a 26,6 afios (Tabla 1).
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Tabla 1. Caracteristicas de los sujetos estudiados.

Control Caso Valor p
Variable [60]2 [20]2
Edad (Anos) 61,1 (56,3 a 65,8)° 59,0 (50,5 a 67,4) 0,655
Sexo 0,889
Hombre 19 3L,7)° 6 (30,0)
Mujer 41 (68,3) 14 (70,0)
Caracteristicas de la lesion
Desorden potencialmente maligno 2 (10)
Maligna 18 (90)
Tipo de lesion
Liquen plano 2 (10)
Cancer escamocelular 17 (85)
Cancer verrucoso 1(5)
Estrato socioecondmico 0,199°
1 3 (5,0) 1(5,0)
2 5(8,3) 5 (25,0)
3 20 (33,3) 5 (25,0)
4 28 (46,7) 7 (35,0)
5 4 (6,7) 1(5,0)
6 - 1(5,0)
Fumo en el pasado 0,622
Si 20 (33,9) 8 (40,0)
No 39 (61,1) 12 (60,0)
Tipo de tabaco 0,689
Tabaco 1(1,6) -
Cigarrillo 19 (31,7) 8 (40,0)
Ninguno 40 (66,7) 12 (60,0)
Numero de cigarrillos en el Gltimo mes 170 (62 a 278) 266 (55 a 476) 0,342
Afios expuesto al tabaco/cigarrillo 7,5(3,4a11,6) 16,4 (6,2 a 26,6)) 0,040
Afios sin exposicion al tabaco/cigarrillo 31 (21,7 a 40,3) 14,9 (4,8 a 25,0) 0,042

% Los controles pueden ser menos de 60 y los casos menos de 20 por valores perdidos.

® Promedio e (intervalo de confianza del 95%)

°Numero y (porcentaje)
9 Con base en el recibo de la luz.
¢ Test exacto de Fischer.

En el 33,7% de los controles se presentd antecedentes de familiares con cancer frente a un 60%
en el grupo de casos; el 5% de los controles presentdé antecedentes familiares de cancer

bucofaringeo en comparacion con el 10% en el grupo caso (Tabla 2).

En el grupo control, el 1,7% reportd antecedentes de candidiasis y del grupo casos fue del 10%;
el 5% de los casos tenian diagnostico previo de virus del papiloma humano (VPH) (Tabla 2).

En la tabla namero 2 el 50% de los pacientes del grupo control consumen alcohol regularmente
frente al 30% de los casos, no siendo este significativamente estadistico (p = 0,194), ninguno de

los resultados mostro significancia entre los dos grupos.
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Ninguno de los OR muestra una asociacion entre el factor de riesgo y la presencia o no de
desordenes potencialmente malignos y cancer bucal, estos OR pasan sus intervalos de confianza
por 1 razdn por la cual la cantidad de veces que el evento ocurra seré igual en ambos grupos esté
0 no presente la exposicion a alcohol y dieta (Kilocalorias) 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 estadistica (Tabla 2).

Tabla 2. Antecedentes segun grupo (casos-controles).

Control Caso Valor p* OR(IC)?
Variable [60] [20]
Expuesto a candida 0,153* 6.55
Si 1,7 2 (10,0) (0,56-76,56)
No 59 (98,3) 18 (90,0)
Expuesto a VPH 0,250*
Si - 1(5,0)
No 60 (100) 19 (95,0)
Uso de aparatos en la boca 0,696* 1.28
Si 33 (55,0) 12 (60,0) (0,43 - 3,43)
No 27 (35,0) 8 (40,0)
¢Aparato presenta relacion con la
lesion?
Si 4 (33,3)
No 8 (66,7)
Antecedentes familiares de cancer 0,116* 2.59
Si 22 (33,7) 12 (60,0) (0,91 -7,31)
No 38 (63,3) 8 (40,0)
Antecedentes familiares de cancer 0,594* 211
bucal 3(5,0) 2 (10,0) (0.32 - 13.64)
Si 57 (95,0) 18 (90,0)
No
Consumo de alcohol regularmente 0,194* 0.43
Si 30 (50,0) 6 (30,0) (0,14 - 1,26)
No 30 (50,0) 14 (70,0)
Alcohol usualmente consumido 173 (-141a 0,252 1,0 (1,0a1,0)"
(g/semana)* 92 (50 a 135) 488)
Kilocalorias asociadas al consumo de 0,058 1,0 (1,0a1,0)°
alcohol (Kcal pasantes/semana)* 200 (105a294) 618 (-944a
2180)
Total de kilocalorias provenientes de 180 (155 a 205) 281 (211a 0,0001 1,0 (1,0a1,0)°
la dieta/dia 351)

4 OR estimados con un modelo logistico clasico.

P OR (intervalo de confianza del 95%. Obtenido de un modelo logistico condicional, tres controles por cada
caso)

¢ Con base en un Cuestionario de Frecuencia de Consumo.

¢ Con base en un cuestionario de frecuencia de consumo disefiado para maximizar la exposicion en
estudios dietarios.

* Usando test exacto de Fisher.
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Tabla 3. Modelo logistico condicional (Casos y Controles apareados), para riesgo de cancer
bucal y consumo de alcohol (g/semana y prevalencia de consumo).

OR Crudo Valor p® OR Ajustado® Valor p

Alcohol (g/semana)* 1,0(1,0a1,0)° 0,845 1,0(1,0a1,0) 0,672
E’revalencia de Consumo (Si) 0,4(0,1a1,2) 0,108 0,8(0,6a1,1) 0,715
Kilocalorias dietarias/dia® 1,0(1,0a1,0) 0,004 1,0(1,0a1,0) 0,004

# Ajustado por sexo, edad, antecedentes familiares de cancer y consumo de kilocalorias/dia
dietarias. EI modelo de prevalencia de consumo no se ajusté por consumo de alcohol (g).
®Valor de p par el OR

° OR e (intervalo de confianza del 95%. Obtenido de un modelo logistico condicional, tres
controles por cada caso)

9 Con base en un Cuestionario de Frecuencia de Consumo

® Con base en un cuestionario de frecuencia de consumo disefiado para maximizar la exposicion
en estudios dietarios

7. Discusion

Las kilocalorias totales de la dieta juegan un papel importante en el metabolismo del organismo
y la disposicion de energia 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
kilocalorias en el organismo, estas tendrian la capacidad de aprovechar la energia para su
proliferacion (30), segun Freudenheim J. y col, en un estudio de casos y controles, se evaluo el
riesgo de la ingesta de las kilocalorias con respeto al desarrollo de cancer de recto; se analizaron
129 alimentos del consumo habitual y se determiné que a mayor ingesta de kilocalorias mas alta
es la probabilidad de riesgo de cancer, siendo las correlaciones mas fuertes y las tendencias mas
consistentes para los hombres que para las mujeres (31).

Asi mismo Kune G. y col., en su estudio de casos y controles acerca de cancer oral y faringeo
asociado a dieta, alcohol, fumar, vitamina A en suero y betacarotenos, donde se incluyé una
muestra de 439 sujetos entre ambos grupos; se evalué el consumo total de energia
(kilocalorias/dia) 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 energia esta asociado al desarrollo de cancer oral y
faringeo (57).

En mencidn a lo anterior, en el presente estudio, se obtuvo un OR de 0,0001 de las kilocalorias
provenientes de la dieta, lo que indicaria que no existe asociacion de estas con el desarrollo de
desordenes potencialmente malignos y lesiones malignas, lo cual podria deberse al tamafio 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 kilocalorias y el riesgo de cancer oral, se encontré que la ingesta
caldrica total alta o baja no evidencia una asociacién entre estas (58).
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De otro lado, el papel del etanol en el desarrollo del cancer 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 accion local del etanol y autores como
Figuero E, Ogden y col. lo afirman. Sin embargo, esta accion no es suficiente para explicar la
causa, dado a que existen variables de confusion tales como traumatismo cronico por protesis
mal adaptadas, consumo de cigarrillo y tabaco, factor hereditario, infecciones localizadas por
VPH y Candida albicans (46,47).

Sin embargo Kabat y Wynder llegaron a la conclusion que el principal agente cancerigeno de las
bebidas alcohdlicas es el etanol, como consecuencia de la fermentacion de hidrato de carbono
con levaduras (46), asi mismo Squier y col, sugieren que el alcohol puede ser un vehiculo mas
eficaz para los carcindgenos debido a que las concentraciones mas altas de alcohol pueden actuar
como fijador quimico 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, denticion y las practicas sexuales en la epidemiologia de cancer oral en Polonia, se
encontraron que aquellas personas que fumaban y bebian tenian mayor asociacion con el
desarrollo de cancer oral, inclusive, frente a aquellas que presentaban una dieta rica en grasas y
carbohidratos; se evaluaron diferentes tipos de bebidas alcohdlicas segin su cantidad y se
obtuvieron OR superiores a 1 con un intervalo de confianza de 95%, evidenciando el riesgo de
las bebidas alcohdlicas (59); no obstante, para la poblacion del presente estudio, se obtuvo un
OR de 0.43 (IC 0,14-1,26) lo que indicaria que el consumo de alcohol es un factor protector; sin
embargo, la exposicion al alcohol es compleja de medir, porque la respuesta de los participantes
estd ligada a valoraciones sociales, juicios morales y sentimientos de culpa, lo que podria
conllevar a un sesgo de informacién.

Con respecto a la predileccion del género para el desarrollo de desordenes potencialmente
malignos y lesiones malignas, Hermida M. afirma que es mayor en hombres (4), sin embargo,
para la poblacién del presente estudio la predileccion se expreso en un 70% en mujeres, pudiera
deberse al tamafio de la muestra 0 a que en la actualidad, se estd afectando mas el género
femenino con esta patologia.

7.1. Conclusiones. Teniendo en cuenta el consumo de kilocalorias en la dieta y alcohol de cada
uno de los grupos, se determind que hay una diferencia estadisticamente significativa, sin
embargo, esta asociacion aunque significativa en esta pequefia muestra puede variar teniendo en
cuenta que esta es la fase | del estudio y que la continuacion del mismo integrara nuevos
pacientes tanto al grupo de casos como al grupo de controles. Cabe destacar que es una
aproximacion del comportamiento de la asociacion entre la dieta y alcohol en la presentacion de
desordenes potencialmente malignos y lesiones malignas en la cavidad bucal.

La asociacion presentada de kilocalorias dietarias y alcohol muestra que el OR es de 1.0 con
intervalos de confianza que incluyen el valor de 1, lo cual denotaria que el estudio en esta fase |
no sugiere asociacion, por tanto la cantidad de veces que el evento ocurra va a ser igual con o sin
presencia de consumo de alcohol y kilocalorias 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 0 no
asociacion, para contrarrestar estos resultados con lo que reporta la literatura, ademas, 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 informacion.

El consumo medio de kilocalorias en esta fase | muestra que no se encuentra una diferencia
estadisticamente significativa con un (OR= 0.4; IC = 0.1 - 1.2) al este intervalo pasar por 1
confirma la no significancia entre la asociacién de dieta y la presentacion de patologias en los
sujetos casos, cabe anotar que esta muestra da un valor no significante por lo cual las siguientes
fases deberan complementar el tamafio de muestra para poder dar un mayor poder estadistico en
los resultados y determinar la asociacién con cada grupo de alimento.

Para la muestra de esta poblacion, el desorden potencialmente maligno mas incidente es el liquen
plano; la lesion maligna es el cancer escamocelular seguido de carcinoma verrucoso.

7.2. Recomendaciones.

e Ampliar el tamafio de la muestra y aparear correctamente los controles para cada caso,
teniendo en cuenta el sexo y la edad, esta debe ser de + 1 afio de diferencia, con el fin de hallar
resultados més confiables, solidos y de mayor poder.

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



Cancer bucal, dieta y alcohol 37

8. Referencias bibliograficas

10.

11.

Ros LN, Chimenos KE, Lépez LJ. Alimentos contra el cancer oral. Av Odontoestomatol
[Internet]. 2009 Jun. [Citado 20 de marzo del 2015]. 25 (3): 155-162. Disponible en:
http://scielo.isciii.es/pdf/odonto/v25n3/original4.pdf

Pierart ZC, Rozowsky NJ. Papel de la nutricion en la prevencion del cancer
gastrointestinal. Rev. chil. nutr. [internet]. 2006 abr. [citado 20 de marzo del 2015]. v.33
n.l: 8-13. Disponible en:
http://www.scielo.cl/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S071775182006000100001&Ing
=es. http://dx.doi.org/10.4067/S071775182006000100001

Ledn ME, Romero SM, Ferrer HI, Fatjo CM. Pesquisaje de lesiones premalignas y
malignas en la cavidad bucal. Rev Cubana Med Gen Integr. [internet] 1996 Jun. [citado
20 de marzo del 2015]. 12( 3 ) 216-221Disponible  en:
http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0864-
21251996000300002&Ing=es

Hermida M. Escala de riesgo para predecir el cancer bucal [trabajo de grado] Instituto
superior de ciencias médicas de la habana, facultad de estomatologia. 2007.

Gonzalez C, Yaniskowski ML, Wyse E, Giovannini A, Lopez M, Wior M. Cancer de
tiroides estudio descriptivo retrospectivo. Av. Odontoestomatol. 2006. [citado 20 de
marzo del 2015]. 66(6): 526-532. Disponible en:
http://www.scielo.org.ar/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0025-
76802006000600005&Ing=es.

MA. Juiz, ML. Varela, A. Ruano, M. del Rio, A. Figueiras, JM. Barros-Dios. Efecto
protector de la ingesta de frutas, verduras y lacteos sobre el cancer oral y de faringe: un
estudio de casos y controles. Rev Gac Sanit [internet] 1999 [citado 20 de marzo del 2015]
13 Supl C1:9073 - Vol. 13. Disponible en: http://www.gacetasanitaria.org/es/efecto-
protector-de-la-ingesta/articulo/13012328/

Reidy J, McHugh E, Stassen LFA. A review of the relationship between alcohol and oral
cancer. ScienceDirect. [en linea]. Dublin Dental University Hospital. The Surgeon. [fecha
de acceso: 20 de mazo del 2015]. Disponible en:
http://ezproxy.ustabuca.edu.c0:2089/51479666X11000114/1-s2.0-S1479666X11000114-
main.pdf?_tid=21100b30-4566-11e6-ba8f-

00000aach35d&acdnat=1468021742 bfda352e3c5d2434aa0743e454fde5fd
Organizacion Mundial De La Salud [internet]. Ginebra. World health organization.
[actualizado  febrero del 2015; citado 20 marzo2015]. Disponible en:
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs297/es/

Cancer.gov.co [internet].Bogoté: Instituto canceroldgico [actualizado 2002-2006; citado
20 de marzo 2015]; disponible en: http://www.cancer.gov.co/content/estadisticas

Uribe LJ. Mortalidad en Colombia por Céncer oral en el 2008. Revista CES Salud
Pablica [internet] Julio-Diciembre 2011; [citado 20 de marzo del 2015]; 2 n 2:187-195
Disponible en:
(http://revistas.ces.edu.co/index.php/ces_salud_publica/article/view/1998/1398)

Regezzi J A, James J, Sciubba. Patolologia Bucal. Tercera edicion. Philadelphia,
Pennsylvania: McGraw-Hill Interamericana; 2000.


http://scielo.isciii.es/pdf/odonto/v25n3/original4.pdf
http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0864-21251996000300002&lng=es
http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0864-21251996000300002&lng=es
http://www.scielo.org.ar/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0025-76802006000600005&lng=es
http://www.scielo.org.ar/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0025-76802006000600005&lng=es
http://ezproxy.ustabuca.edu.co:2089/S1479666X11000114/1-s2.0-S1479666X11000114-main.pdf?_tid=21100b30-4566-11e6-ba8f-00000aacb35d&acdnat=1468021742_bfda352e3c5d2434aa0743e454fde5fd
http://ezproxy.ustabuca.edu.co:2089/S1479666X11000114/1-s2.0-S1479666X11000114-main.pdf?_tid=21100b30-4566-11e6-ba8f-00000aacb35d&acdnat=1468021742_bfda352e3c5d2434aa0743e454fde5fd
http://ezproxy.ustabuca.edu.co:2089/S1479666X11000114/1-s2.0-S1479666X11000114-main.pdf?_tid=21100b30-4566-11e6-ba8f-00000aacb35d&acdnat=1468021742_bfda352e3c5d2434aa0743e454fde5fd
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs297/es/
http://www.cancer.gov.co/content/estadisticas
http://revistas.ces.edu.co/index.php/ces_salud_publica/article/view/1998/1398

Cancer bucal, dieta y alcohol 38

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22,

23.

24,

25.

Riera SP, Martinez RB. Morbilidad y mortalidad por cancer oral y faringeo en Chile.
Rev. méd. Chile [Internet]. 2005 mayo [citado 26 de marzo del 2015]; 133(5): 555-563.
Disponible en:
http://www.scielo.cl/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S003498872005000500007&Ing
=es.http://dx.doi.org/10.4067/S003498872005000500007

Lorenzo Perez DJ, Principios de patologia general. Primera edicion. Madrid. Imprenta de
Repullés; 1835.

Barrios E, Ronco AL, Fierro L, De Stéfani E, Vassallo JA. Tendencias de la mortalidad
por cancer en Uruguay 1953-1997. Rev Méd Uruguay [internet] 2002; [citado 26 de
marzo del 2015] 18(2):167-174. Disponible en:
http://lwww.rmu.org.uy/revista/18/2/2/es/8/

SciencDirect [internet]. Recomendaciones de ingesta de nutrientes y energia. Nutricion
equilibrada; qué son las RDA. Composicion de los alimentos. FMC - Formacién Médica
Continuada en Atencion Primaria 2006;13, Supplement 5(0):2-8. [citado 4 de abril del
2015]. Disponible en:
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1134207206752392

Saap J, Eversole L, Wysocki G. Patologia oral y maxilofacial contemporanea. 2da
edicion. Madrid, Espafia. Harcourt Brace. 1998

Neville B, Damm D, Allen C, Bouquot J. Oral and Maxillofacial Pathology. 3rd. St.
Louis, Missouri. Saunders Elsevier. 2009

Scielo [Internet] La leucoplasia oral: Su implicacion como lesion precancerosa. Avances
en Odontoestomatologia. Sevilla, Espafia [citado 4 de abril del 2015]. Disponible en:
http://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0213-
12852008000100003#back

Revista Cubana de Estomatologia [internet] Factores de riesgo en las lesiones
premalignas y malignas del complejo bucal. La Habana, Cuba. [citado 4 de abril del
2015]. Disponible en: http://bvs.sld.cu/revistas/est/vol32_2 95/est03295.htm

Revista Cubana de Estomatologia [internet]. Factores de riesgo de lesiones premalignas y
malignas bucales. La Habana, Cuba. [citado 4 de abril del 2015]. Disponible en:
http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0034-75072004000300007
Revista Cubana de Estomatologia [internet]. Rehabilitaciones protésicas y su calidad
como factor de riesgo en la aparicion de lesiones en la mucosa bucal. La Habana, Cuba.
[citado 4 de abril del 2015]. Disponible en:
http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0034-75072009000100003
Revista Cubana de Estomatologia [internet]. Afecciones de la mucosa oral encontradas en
pacientes geriatricos portadores de protesis estomatologicas. La Habana, Cuba. [citado 4
de abril del 2015]. Disponible en: http://bvs.sld.cu/revistas/est/vol44 3 07/est02307.html
Revista Cubana de Estomatologia [internet]. Candidiasis de la mucosa bucal: Revision
bibliografica. La Habana, Cuba. [citado 4 de abril del 2015]. Disponible en:
http://lwww.bvs.sld.cu/revistas/est/vol39 2 02/Est07202.htm

Meurman JH. Infectious and dietary risk factors of oral cancer. PubMed [En linea] Oral
Oncol junio 2010 [fecha de acceso: 5 de abril del 2015]. Disponible en:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20381409

Pefia Gonzalez A, Arredondo Lopez M, Vila Martinez L. Comportamiento clinico y
epidemioldgico del cancer de cavidad oral. Revista Cubana de Estomatologia [internet]


http://www.rmu.org.uy/revista/18/2/2/es/8/
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1134207206752392
http://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0213-12852008000100003%23back
http://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0213-12852008000100003%23back
http://bvs.sld.cu/revistas/est/vol32_2_95/est03295.htm
http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0034-75072009000100003
http://bvs.sld.cu/revistas/est/vol44_3_07/est02307.html
http://www.bvs.sld.cu/revistas/est/vol39_2_02/Est07202.htm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20381409
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20381409
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20381409

Cancer bucal, dieta y alcohol 39

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

2006 [citado 5 de abril del 2015] 43(1):0-0. Disponible en:
http://lwww.bvs.sld.cu/revistas/est/vol43_1 06/est03106.htm

Petti S. Lifestyle risk factors for oral cancer. Pubmed [internet]. Italy. Department of
Public Health Sciences G. Sanarelli, Sapienza University. Oral Oncol 2009 0;45(4-
5):340-350. [citado 8 de abril del 2015]. Disponible en:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18674956

Nagler, R., Ben-Izhak, O., Savulescu, D., Krayzler, E., Akrish, S., Leschiner, S., Gavish,
M. (2010). Oral cancer, cigarette smoke and mitochondrial 18 kDa translocator protein
(TSPO) — in vitro, in vivo, salivary analysis.Biochimica Et Biophysica Acta (BBA) -
Molecular Basis of Disease, 1802(5), 454-461.[citado 10 de abril del 2015] Disponible en
‘http://ezproxy.ustabuca.edu.co:2072/10.1016/j.bbadis.2010.01.008

Guo S, Huang T, Huang J, Lin M, Hong R, Chang C, et al. Alcohol, betel-nut and
cigarette consumption are negatively associated with health promoting behaviors in
Taiwan: A cross-sectional study. BMC Public Health 2013 04;13(1):1-8 [internet]
[actualizado 21 Marzo 2013] [citado 10 de abril del 2015]. Disponible en:
http://bmcpublichealth.biomedcentral.com/articles/10.1186/1471-2458-13-257

Garavello W, Giordano L, Bosetti C, Talamini R, Negri E, Tavani A, et al. Diet diversity
and the risk of oral and pharyngeal cancer. Pubmed [internet] Italy. Eur J Nutr 2008
08;47(5):280-284  [citado 15 de abril del 2015]. Disponible en:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18622637

Bozzetti, F., & Zupec-Kania, B.Toward a cancer-specific diet. Clinical Nutrition.
[internet] [citado 15 de abril del 2015]. Disponible en:
http://ezproxy.ustabuca.edu.co:2072/10.1016/j.cInu.2015.01.013

Freudenheim, J. L., S. Graham, J. R. Marshall, B. P. Haughey and G. Wilkinson. A case-
control study of diet and rectal cancer in western New York. Am. J. Epidemiol.
1313:612-624 (1990). [citado 15 de abril del 2015]. Disponible en:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2156419

Véazquez C, Montagna C, Garriga M, Alcaraz F, Martin E, Botella JI, et al. Dieta y
ejercicio. Endocrinologia y Nutricion. 2008;1:55, Supplement 2(0):3-12. ). [citado 15 de
abril del 2015]. Disponible en: http://www.elsevier.es/es-revista-endocrinologia-
nutricion-12-articulo-dieta-ejercicio-13129910

Rubio MA. Enfermedad cardiovascular y grasas: “amigo o villano”. Endocrinologia y
Nutricion. Elsevier. Madrid. 2002;49(5):145-167. [citado 15 de abril del 2015].
Disponible en:
http://apps.elsevier.es/watermark/ctl_servlet? f=10&pident_articulo=13031405&pident_
usuario=0&pcontactid=&pident_revista=12&ty=8&accion=L&origen=zonadelectura&w
eb=www.elsevier.es&lan=es&fichero=12v49n05a13031405pdf001.pdf

Bravi F, Bosetti C, Filomeno M, Levi F, Garavello W, Galimberti S, et al. Foods,
nutrients and the risk of oral and pharyngeal cancer. PubMed. Milan. Br J Cancer 2013
11/26;109(11):2904-2910. [citado 17 de abril del 2015]. Disponible en:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24149181

Toporcov TN, Antunes JLF, Tavares MR. Fat food habitual intake and risk of oral
cancer. PubMed [Internet] S&o Paulo.Oral Oncol 2004 10;40(9):925-931. [citado 17 de
abril del 2015]. Disponible en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15380171


http://www.bvs.sld.cu/revistas/est/vol43_1_06/est03106.htm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18674956
http://ezproxy.ustabuca.edu.co:2072/10.1016/j.bbadis.2010.01.008
http://bmcpublichealth.biomedcentral.com/articles/10.1186/1471-2458-13-257
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18622637
http://ezproxy.ustabuca.edu.co:2072/10.1016/j.clnu.2015.01.013
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2156419
http://www.elsevier.es/es-revista-endocrinologia-nutricion-12-articulo-dieta-ejercicio-13129910
http://www.elsevier.es/es-revista-endocrinologia-nutricion-12-articulo-dieta-ejercicio-13129910
http://apps.elsevier.es/watermark/ctl_servlet?_f=10&pident_articulo=13031405&pident_usuario=0&pcontactid=&pident_revista=12&ty=8&accion=L&origen=zonadelectura&web=www.elsevier.es&lan=es&fichero=12v49n05a13031405pdf001.pdf
http://apps.elsevier.es/watermark/ctl_servlet?_f=10&pident_articulo=13031405&pident_usuario=0&pcontactid=&pident_revista=12&ty=8&accion=L&origen=zonadelectura&web=www.elsevier.es&lan=es&fichero=12v49n05a13031405pdf001.pdf
http://apps.elsevier.es/watermark/ctl_servlet?_f=10&pident_articulo=13031405&pident_usuario=0&pcontactid=&pident_revista=12&ty=8&accion=L&origen=zonadelectura&web=www.elsevier.es&lan=es&fichero=12v49n05a13031405pdf001.pdf
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24149181
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15380171

Cancer bucal, dieta y alcohol 40

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

Granados S, Quiles J, Gil A y Ramirez-Tortosa M. Lipidos de la dieta y cancer. Scielo
[internet] Espafia Nutr hosp. 2006; 21:44-54. [citado 17 de abril del 2015]. Disponible en:
http://scielo.isciii.es/pdf/nh/v21s2/original4.pdf

Escudero Alvarez E., Gonzéalez Sanchez P. Dietary fibre. Nutr. Hosp. [revista en la
Internet]. 2006[citado 2015 Abr 07;21]. Disponible
en:http://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0212-

16112006000500007 &Ing=es.)

Gaitan D, Olivares M, Arredondo M, Pizarro A F. Biodisponibilidad de hierro en
humanos. Rev. chil. nutr. 2006; 33( 2 ): 142-148. Disponible en:
http://www.scielo.cl/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0717-
75182006000200003&Ing=es

Montoya N. Factores nutricionales y su rol en la prevencion de la degeneracién macular
relacionada con la edad. (DMRE).Revista ciencia y tecnologia para la salud visual y
ocular.Bogota. 2007; 008: 105-111. [citado 17 de abril del 2015]. Disponible en:
http://revistas.lasalle.edu.co/index.php/sv/article/view/1535/1411

Chainani-Wu N. Diet and Oral, Pharyngeal, and Esophageal Cancer. PubMed [Internet].
San Francisco. Nutrition & Cancer 2002 11;44(2):104-126. [citado 18 de abril del 2015].
Disponible en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12734057

Pita RG. Acido félico y vitamina B12 en la nutricion humana. Rev. Cubana Aliment
Nutr. 1998;12(2):107-19. [citado 18 de abril del 2015] Disponible en:
http://lwww.bvs.sld.cu/revistas/ali/vol12_2 98/ali07298.htm

Arnoldo Lopez Chagin. José R. Sardi. Melanoma maligno de la cavidad bucal. Scielo
[Internet] Caracas. Acta odontoldgica venezolana. 2003; 41 N ° 2. [citado 18 de abril del
2015]

Disponible en:
http://www.actaodontologica.com/ediciones/2003/2/melanoma_maligno_cavidad_bucal.a
Sp

Jagerstad M, Skog K. Genotoxicity of heat-processed foods. Pubmed [Internet]
Upsala.Mutation Research 2005; 574(1-2):156-172. [citado 18 de abril del 2015]
Disponible en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15914214

Sinha R, Rothman N, Mark SD, et al. Lower levels of urinary 2-amino-3,8-
dimethylimidazo[4,5-f]-quinoxaline (MelQx) in humans with higher CYP1A2 activity.
PubMed [Internet] Rockville. Carcinogenesis 1995; 16(11):2859-2861 [citado 18 de abril
del 2015] Disponible en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7586210

Butler LM, Duguay Y, Millikan RC, et al. Joint effects between UDP-
glucuronosyltransferase 1A7 genotype and dietary carcinogen exposure on risk of colon
cancer. PubMed [internet] California, USA. Cancer Epidemiology, Biomarkers and
Prevention 2005; 14(7):1626-1632. [citado 18 de abril del 2015] Disponible en:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16030093

Ogden GR, Wight AJ. Aetiology of oral cancer: alcohol. PubMed [Internet] Scotland.
British Journal of Oral and Maxillofacial Surgery.1998; (8):36 (4):247-251. [citado 18 de
abril del 2015] Disponible en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9762451
Figuero-Ruiz E, Pelaez MAC, Lapiedra RC, Gomez GE, Lopez LAM. Efectos del
consumo de alcohol etilico en la cavidad oral: Relacion con el cancer oral. Scielo
[Internet] Madrid. Medicina oral, patologia oral y cirugia bucal 2004;9(1):14-23. [citado


http://scielo.isciii.es/pdf/nh/v21s2/original4.pdf
http://www.scielo.cl/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0717-75182006000200003&lng=es
http://www.scielo.cl/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0717-75182006000200003&lng=es
http://revistas.lasalle.edu.co/index.php/sv/article/view/1535/1411
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12734057
http://www.bvs.sld.cu/revistas/ali/vol12_2_98/ali07298.htm
http://www.actaodontologica.com/ediciones/2003/2/melanoma_maligno_cavidad_bucal.asp
http://www.actaodontologica.com/ediciones/2003/2/melanoma_maligno_cavidad_bucal.asp
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15914214
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7586210
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16030093
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9762451

Cancer bucal, dieta y alcohol 41

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

18 de abril del 2015] Disponible en:
http://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1698-44472004000100003
Fioretti F, Bosetti C, Tavani A, Franceschi S, La Vecchia C. Risk factors for oral and
pharyngeal cancer in never smokers. PubMed [Internet] Milan. Oral Oncol 1999
7;35(4):375-378.  [citado 18 de abril del 2015] Disponible  en:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10645401

Wight AJ, Ogden GR. Possible mechanisms by which alcohol may influence the
development of oral cancer a review. PubMed [Internet] Scotland Oral Oncol 1998
11;34(6):441-447.  [citado 18 de abril del 2015] Disponible en:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9930353

Ogden GR. Alcohol and oral cancer. PubMed [Internet] Dundee. Alcohol 2005
4;35(3):169-173.  [citado 18 de abril del 2015] Disponible en:
http://www.ncbi.nim.nih.gov/pubmed/16054978

Squier CA, Kremer MJ, Wertz PW. Effect of ethanol on lipid metabolism and epithelial
permeability barrier of skin and oral mucosa in the rat. PubMed [Internet] Lowa, USA. J
Oral Pathol Med. 2003 Nov;32(10):595-9. [citado 18 de abril del 2015] Disponible en:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14632934

Pefia GA, Arredondo LM, Vila ML. Comportamiento clinico y epidemioldgico del cancer
de cavidad oral. Cuba. Rev Cubana Estomatol 2006;(43):1. [citado 18 de abril del 2015]
Disponible en: http://www.bvs.sld.cu/revistas/est/vol43_1 06/est03106.htm

Londofio C, Rodriguez I, Gantiva C. Cuestionario para la clasificacion de consumidores
de cigarrillo (4) para jovenes. Scielo [Internet] Colombia. Divers: perspect.Psicol. 2011;
(7):  281-291. [citado 18 de abril del 2015] Disponible en:
http://www.scielo.org.co/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1794-99982011000200007
Bautista L, Herran OF, Jane A Pryer. Development and simulated validation of a food-
frequency questionnaire for the Colombian population. PubMed [Internet] Bucaramanga.
Public Health Nutrition. 2005:8(2):181-88. [citado 18 de abril del 2015] Disponible en:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15877911

Herrén OF, Ardila MF, Rojas MP, Hernandez GA. Disefio de cuestionarios de frecuencia
de consumo para estudiar la relacion dieta-cancer en Colombia. Biomédica.
2010;30(1):116-25.

Herran OF, Ardila Lizarazo MF. Validity and Reproducibility of two Semi-Quantitative
Alcohol Frequency Questionnaires for Colombian Population. Public Health Nutrition.
2006;9(6):763-70.

Willett W. Nutritional Epidemiology. Monographs in Epidemiology and Biostatistics,
Oxford, Oxford University Press, 1990, Vol. 15.

Kune G, Kune S, Field B et al. Oral and Pharyngeal Cancer, Diet, Smoking Alcohol, and
Serum Vitamin A and R-Carotene Levels: A Case-Control Study in Men. Nutrition and
cancer. Victoria, Australia. 2009. [citado 18 de abril del 2015] Disponible en:
http://www.tandfonline.com/loi/hnuc20

Lissowska J, Pilarska A, Pilarski P et al. Smoking, alcohol, diet, dentition and sexual
practices in the epidemiology of oral cancer in Poland. European Journal of Cancer
Prevention 2003, 12:25-33. [citado 18 de abril del 2015] Disponible
en:http://journals.lww.com/eurjcancerprev/Abstract/2003/02000/Smoking,_alcohol, diet,
_dentition_and_sexual.5.


http://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1698-44472004000100003
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10645401
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9930353
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16054978
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14632934
http://www.bvs.sld.cu/revistas/est/vol43_1_06/est03106.htm
http://www.scielo.org.co/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1794-99982011000200007
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15877911
http://www.tandfonline.com/loi/hnuc20

Cancer bucal, dieta y alcohol 42

Apéndices

A.Operacionalizacion de variables

DEFINICION DEFINICION CLASIFICACIO NIVEL OBJETIV
VARIABLE CONCEPTUAL OPERACIONAL N OPERATIVO @]

PRESENCIA DE Circunstanciade  Si, No. Cualitativo. Si (1) Se

LESION estar presente o Nominal. No (2) relaciona
de existir alguien con el
o0 algo en objetivo 1.
determinado
lugar.

TIPO DE LESION Desorden Desorden Cualitativo. Desorden Se

(DESORDEN potencialmente potencialmente ~ Nominal. potencialment  relaciona

POTENCIALMENT  maligno: tejido maligino e maligino con el

E MALIGNO Y morfolégicament  Leucoplasia Leucoplasia (1) objetivo 3.

LESION e alterado, Eritoplasia Eritoplasia (2)

MALIGNA) asociado a un Liquen plano Liquen plano
incremento Fibrosis 3)
significativo del ~ submucosa Fibrosis
riesgo de Lesiones submucosa (4)
desarrollo de malignas Lesiones
cancer. Carcinoma malignas
Lesién maligna: ~ escamocelular Carcinoma
tejido organico Carcinoma escamocelular
que Se encuentra  verrucoso (5)
alterado, las Melanoma Carcinoma
funciones verrucoso (6)
fisioldgicas son Melanoma (7)
perturbadas
produciendo
enfermedad.

EDAD Tiempo que una  Afos cumplidos  Cuantitativa Edad en afios Se
persona ha del sujeto a la Discreta cumplidas relaciona
vivido desde su fecha de Razo6n reportado por el conel
nacimiento. diligenciar el Explicativa sujeto. objetivo 1.

formulario.

SEXO Condicién Muijer. Cualitativo Mujer (1) Se
organica que Hombre. Nominal Hombre (2) relaciona
distingue el Explicativo conel
hombre de la objetivo 1.
mujer en los
organismos
heterogameticos.

ESTRATO Nivel de una Cualitativo Uno: (1) Se

SOCIOECONOMIC  sociedad. Ordinal Dos: (2) relaciona

@] Explicativo Tres: (3) con el

Cuatro: (4) objetivo 1.
Cinco: (5)

Seis: (6)
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DEFINICION DEFINICION  CLASIFICACIO NIVEL OBJETIV
VARIABLE CONCEPTUAL OPERACIONAL N OPERATIVO o]

FRECUENCIA DE
CONSUMO DEL
ALIMENTO

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

Cualitativo
Ordinal
Explicativo

NUmero de veces
en que el sujeto
ingiere un
alimento:

2 0 més veces al
dia.

1 vez al dia.

2 0 3 veces por
semana.

4 0 5 veces por
semana.

1 vez por
semana.

1 a 3 veces por
mes.

5 a 10 veces por
afo.

1 a 4 veces por
afio.

Dos 0 mas Se

veces al dia. (1) relaciona
Unavezal dia. conel
2) objetivo 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 afo.

@)

Una a cuatro

veces por afo.

®
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DEFINICION DEFINICION  CLASIFICACIO NIVEL OBJETIV
VARIABLE CONCEPTUAL OPERACIONA N OPERATIVO @]
L
FORMA DE Accion y efecto Forma en la que Cualitativo Fritos. (1) Se
COCCION de cocerse. se cocina un Nominal. Asados. (2) relaciona
alimento. Explicativo A la parrilla conel
Fritos: (carbon o lefia).  objetivo 2.
Asados. 3)
A la parrilla Cocido o vapor.
(carbon o lefia). 4)
Cocido o vapor A la plancha.
A la plancha. (5)
ALCOHOL
TIPO DE BEBIDA Tipo de bebida Tipo de bebida Cualitativo. Cerveza (1). Se
ALCOHOLICA la cual tiene en alcoholica que Nominal Aguardiente relaciona
su composicién consume el Explicativo (soloo conel
alcohol etilico sujeto: acompafado)(2  objetivo 2.
(etanol) Cerveza. .
Aguardiente Ron (solo o
(soloo acompafiado)(3
acompafiado). ).
Ron (solo o Vino (4).
acompafado). Wisky (solo o
Vino. acompafado)(5
Wisky (solo o
acompafado).
FRECUENCIA DE Namero de veces NUmero de veces  Cualitativo Dos 0 mas Se
CONSUMO DE LA  que se repite la en que el sujeto Ordinal veces al dia. (1) relaciona
BEBIDA ingesta de una ingiere un bebida  Explicativa Unavezal dia.  conel
ALCOHOLICA bebida alcohdlica alcoholica: 2 objetivo 2.
2 0 més veces al Dos o tres
dia. Veces por
1 vez al dia. semana. (3)
2 0 3 veces por Cuatro o cinco
semana. veces por
4 0 5 veces por semana. (4)
semana. Una vez por
1 vez por semana. (5)
semana. Hasta dos veces
Hasta 2 veces por mes. (6)
por mes. Entre dos y tres
Entre 2 y 3 veces Veces por afo.
por mes. @)
5 a 10 veces por Cinco a diez
mes. veces por afo.
Nunca. (8)

Nunca. (9)
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B. Instrumento
Cadigo Sujeto: Cadigo Formato:

PRIMER CLAUSTRO UNIVERSITARIO DE COLOMBIA

B U CARAMANTG A

{5,%% UNIVERSIDAD SANTO TOMAS

DIETAY ALCOHOL COMO FACTOR DE RIESGO PARA EL DESARROLLO DE
DESORDENES POTENCIALMENTE MALIGNOS Y LESIONES MALIGNAS EN LA
CAVIDAD BUCAL

NOMBRE:

TIPO DE LESION

Presenta lesion: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(0) 5() 6()

HABITO DE FUMAR (53).

Fuma: Si() No()

Fumé:Si() No ()

Tabaco: () Cigarrillo ()

Cuanto lleva fumando:

Filtro:Si () No ()

Numero de cigarrillos: dia( ) mes( )

Cuanto duro fumando:

Hace cuanto dejo de fumar:
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Caodigo Sujeto:

Cadigo Formato:

INFECCIONES LOCALIZADAS:

Alguna vez le han diagnosticado infeccidn en boca:

Por candida: Si () No ()

Hace cuanto:

Esta presente: Si () No ()

Por VPH: Si( ) No()

Hace cuanto:

Esta presente: Si () No ()

TRAUMATISMO CRONICO POR APARATOLOGIA:

Usa algun aparato en boca: Si ( ) No ()

Cual:

Hace cuanto:

Relacion con la lesion que presenta: Si ( ) No ()

ANTECEDENTES FAMILIARES:

Algun familiar ha presentado cancer: Si () No ()

Parentesco: Abuelo ( ) Padres () Tios( ) Hermanos ( )

Algun familiar ha presentado cancer bucal: Si () No ()

Parentesco: Abuelo ( ) Padres () Tios( ) Hermanos ( )
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Repiblica de Colombia
MINISTERIO DE LA FPROTECCION SDCIA[_
IMSTITUTO MACIONAL DE CANCEROLOGIA
EMFRESA SOCIAL DEL ESTADO
HIT. 8298 999 092-7

Libertad y Orden

Reproducibilidad y validez de Cuestionarios de Frecuencia de Consumo para estudiar
la relacion dieta-cancer en Colombia

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

1. Namero de Formato |||l |l__|

2. Numero de CFC: 1 2

3. Fechadeentrevista |__ || |- l—/—J]-1—l_—
N | N o Mes Afio

Mdédulo 1. Identificacién del encuestado
4. CEAUIA: | e 5. Numero personal: |__|__|l__|
Conteste para todos los
alimentos
Mdédulo 2. CFC especifico Bucaramanga

Encierre en un circulo la respuesta para cada alimento y escribalo al final de cada linea.

¢ Con qué frecuencia come los siguientes alimentos? (en el Gltimo afo)
Alimento o preparacion 1 2 3 4 5 6 7 8 9
26+ 1vez 263 465 1 la3 5a10 la4d Nunca
veces al al dia veces por| veces por| vez por veces veces veces
dia semana| semana | semana | por mes | por afio por afio

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 algoddn (2738) 1 2 3 4 5 6 7 8 9
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Libertod y Orden

Repliblica de Colombia

MIT. 209.000.002-7

MINISTERIDO DE LA FROTECCION FOCIAL
IMSTITUTO HACIONAL DE CANCEROLOGIA
EMFPRESA SOCIAL DEL ESTADD

8. Nimero de Formato |___|| Il I |

9. Cedula: | [l —ll——{l—ll—ll—ll—I 10. Ndmero personal: |__||_||_]|

Grupo 3. HUEVOS

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

6 7 8 9

Grupo 5. GRANOS MOLIDOS, REFINADOS Y TUBERCULOS

12. Arroz blanco (2301) 1 2 3 4 5 6 7 8 9
13. Harina de maiz blanco trillado (2417) 1 2 3 4 5 6 7 8 9
14. Pan blanco, preparacion comercial 1 2 3 4 5 6 7 8 9
de harina trigo (2426)
15. Arracacha blanca (2503) 1 2 3 4 5 6 7 8 9
16. Papa sin cascara (2522) 1 2 3 4 5 6 7 8 9
17. Papa criolla con cascara (2525) 1 2 3 4 5 6 7 8 9
18. Yuca (2529) 1 2 3 4 5 6 7 8 9
19. Platano cocido (2606) 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Grupo 6. PRODUCTOS LACTEOS
20. Leche de vaca entera hervida(002) 1 2 3 4 5 6 7 8 9
21. Leche de vaca entera pasteurizada 1 2 3 4 5 6 7 8 9
(003)
Grupo 8. POSTRES, DULCES
22. Azlcar 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 infusion, 6 g/100cc (3026) 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Grupo 10. LEGUMINOSAS
25. Frijol blanco pequefio (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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Repiblica de Colombia
MIMISTERIO DE LA FROTECCION SOCLAL
INSTITUTO HACIOMAL DE CANCERDOLOGIA
EMFRESA SOCIAL DEL ESTADO
MIT. 829.999.092-7

Libertod v Orden
27. NUimero de Formato [ | |l |||
28. Cédula: | ] e 29. Ndmero personal: [__||__|l__]|
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 arbol (2266) 1 2 3 4 5 6 7 8 9
32. Limén, 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 1 2 3 4 5 6 7 8 9
(Cualquiera)
36. Suplemento con vitamina C 1 2 3 4 5 6 7 8 9
(Cualquiera)
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Fepiblica de Colombia
MINISTERIO DE LA PROTECCION SOCIAL
INMSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA
EMFPRESA SOCIAL DEL ESTADD
MIT. 890.000.002-7

Libeﬁuél Orden

ﬁS. |Cédula: | | I | 39. Numero personal: |__||

Médulo 3. CFC general

¢Con qué frecuencia come los siguientes alimentos 6 preparaciones?
(en el Ultimo afio)
1 2 3 4 5 6 7 8 9
Alimento o preparacion

26+ 1lvez 263 465 1 la3 5a10 la4 Nunca

veces al | al dia eces por |veces por | vez por |veces veces veces

dia semana semana semana | por mes | por afio | por afio
40. Carnes rojas en general 1 2 3 4 5 6 7 8 9
41. Carnes de cualquier tipo 1 2 3 4 5 6 7 8 9
(excluidas las rojas)
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 o0 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 1 2 3 4 5 6 7 8 9
preparacion
47. Salvado de trigo 1 2 3 4 5 6 7 8 9
48. Productos horneados 1 2 3 4 5 6 7 8 9
integrales
49. Cerveza 1 2 3 4 5 6 7 8 9
50. Azucar, 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 1 2 3 4 5 6 7 8 9
con vitamina C
53. Suplemento predominante 1 2 3 4 5 6 7 8 9
con Calcio.
54. Suplemento predominante 1 2 3 4 5 6 7 8 9
con Fibra
55. Multivitaminicos 1 2 3 4 5 6 7 8 9
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Repiblica de Colombia
MINISTERIO DE LAFROTECCION SOCIAL
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA
EMFPRESA SOCIAL DEL ESTADO
MNIT. 8909900927

Libeﬁuﬂ y Orden

56. Numero de Formato |___ || |||
I

57. Cédula: ||l e eeee e eeveeee e seieeee e 58. Numero personal: |__||__||__|

Mddulo 4. Nimero de comidas y forma de coccion

59. ¢ Cuantas comidas realiza Usted, en promedio al dia, durante el ultimo afio?

60. ¢ Cudl es la forma de coccion que ha predominado, la mas comun, en que UD.
consume los siguientes alimentos durante el
altimo afio?

Carnes rojas;
Fritas | 1.
Asadas
A la parrilla (carbén o lefia)
Cocido o vapor
A la plancha

61. Otras carnes, diferentes a las rojas;
Fritas | 1.
Asadas
A la parrilla (carbén o lefia)
Cocido o vapor
A la plancha

62. Tubérculos de cualquier tipo (papa, yuca, platano);
Fritos | 1.

Asados
A la parrilla (carbén o lefia)
Cocido o vapor

Iniciales del Encuestador
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Codigo Sujeto: Cddigo Formato:

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

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

“Expectativas asociadas con el consumo de alcobol, el consumo problemitico y el alcoholismo en adultos de Bucaramanga”.
Fecha: / /
Dia Mes Afio

Nombre: Apellidos:

Direccion:

iPOR FAVOR!, NO DEJE ESPACIOS EN BLANCO
CONTESTE PARA TODAS LAS BEBIDAS

Con que frecuencia tomd las siguientes bebidas alcohélicas? (en el Gltimo mes)
1 2 3 4 5 6 7 8 9
Bebida Entre
26+ 1 2063 465 1 Hasta 2 y 3| 5al10 Nunca
veces al | vez al dia |veces por |veces por | vez por 2 veces | veces veces por
dia semana semana Semana por mes mes

Cerveza 6 7

2 3 4 5 8 9
Aguardente oo dacompariado) | 1|2 | 5 |« | 5 | o | 7 [ 8 | o
6 8 9

Ron (solo 6 acompafiado)

5
5
vino ---?-¥¥

Whisky (solo 6 acompafiado)

Advertencia: Si un sujeto contesta “NUNCA, opcién 97 a todas las bebidas anteriores, indague por
otro tipo de bebida y pregunte ademas, por cual(es) bebida.

¢Cual?(es) 1. 2. 3.

Otras bebidas con alcohol 1 2 3 4 5 6 7 8 9
(solas 0 acompafiadas)

Nombre del Encuestador:

Observaciones:
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C. Plan de analisis estadistico

Analisis estadistico univariado

53

VARIABLE MEDIDA DE RESUMEN
Tipo de lesion. Proporcion y razon.
Edad. Medida de tendencia central y dispersion.
Sexo. Proporcion y razén
Estrato. Proporcion y razon

Tipo de alimento.

Frecuencia de consumo de alimento.

Tipo de coccion.
Tipo de bebida alcoholica.
Frecuencia de consumo de bebida

Proporcion y razon

Medida de tendencia central y dispersion.

Proporcion y razén
Proporcion y razon

Medida de tendencia central y dispersion.

alcohdlica.

Analisis estadistico bivariado

Tipo de variable

VARIABLE VARIABLE ESCALA DE PRUEBA
DEPENDIENTE INDEPENDIENTE MEDICION
Presencia de lesion Tipo de lesion Nominal-Nominal X?
(si)(no)
Presencia de lesiéon Edad. Nominal-Razén T de studento U.
(si) (no)
Presencia de lesion Sexo. Nominal-Nominal X2
(si) (no) (h) (m)
Presencia de lesiéon Estrato. Nominal-Ordinal X2
(si) (no) (D(2)(3)(4)(5)(6)
Presencia de lesion Tipo de alimento. Nominal-Nominal X2
(si) (no) 11 grupos
Presencia de lesion Frecuencia de consumo de Nominal-Ordinal X?
(si) (no) alimento.
8 opciones de respuesta
Presencia de lesion Tipo de coccion. Nominal-Nominal X?
(si) (no) 5 opciones de respuesta
Presencia de lesion Tipo de bebida alcohdlica. Nominal-Nominal X?
(si) (no) 5 opciones de respuesta
Presencia de lesion Frecuencia de consumo de Nominal-Ordinal X?

(si) (no)

bebida alcohdlica.
9 opciones de respuesta.
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D. Consentimiento informado

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Nombre del Dieta y alcohol como factor de riesgo para el desarrollo de lesiones
) premalignas y malignas en la cavidad bucal
Estudio:
Investigador Sandra Juliana Rueda Velasquez, Oscar Herran Falla, Sandra Paola Pérez

Yafiez, Ramon Pedraza Parra, Stefany Paola Vesga Gallardo.
Responsable:

El propdsito de esta informacion es ayudarle a tomar la decision de participar, 0 no, en esta
investigacion.

Tome el tiempo que requiera para decidirse, lea cuidadosamente este documento y hagale las
preguntas que desee al personal del estudio.

OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

La presente investigacion tiene como proposito determinar si existe 0 no asociacion entre la dieta
y el alcohol con la presencia de lesiones premalignas y malignas en la cavidad bucal, por tal
razon se incluiran pacientes con y sin presencia de dichas patologias y por esto usted ha sido
invitado a participar contestando una serie de preguntas que explicaremos en el item siguiente.

PROCEDIMIENTOS DE LA INVESTIGACION

El dia de hoy le invitamos a formar parte de esta investigacion, si usted estd de acuerdo, por
favor firme el presente documento, en el cual estd otorgando su consentimiento para que le
realicemos la entrevista, tendiente a diligenciar los instrumentos de recoleccion de informacion
con respecto a su dieta y algunos habitos que pueda presentar; si desea lo entrevistaremos en
estos momentos 0 se programara una cita para la aplicacion de esta.
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BENEFICIOS

Usted no se beneficiara por participar en esta investigacion. Sin embargo, la informacion que se
obtendréa sera de utilidad para conocer mas acerca de su condicion y eventualmente podria
beneficiar a otras personas con su misma situacion.

RIESGOS

Este tipo de investigacion no ocasiona ningun riesgo para su salud, ni interfiere con el
tratamiento.

CONFIDENCIALIDAD DE LA INFORMACION

La informacion obtenida se mantendra en forma confidencial. Es posible que los resultados
obtenidos sean presentados en revistas y conferencias medicas, sin embargo, su hombre no sera
conocido.

VOLUNTARIEDAD

Su participacion en esta investigacion es completamente voluntaria. Usted tiene el derecho a no
aceptar participar o a retirar su consentimiento y retirarse de esta investigacion en el momento
que lo estime conveniente. Al hacerlo, usted no pierde ningin derecho que le asiste como
paciente de esta institucion y no se vera afectada la calidad de la atencién médica que merece.

PREGUNTAS

Si tiene preguntas acerca de esta investigacion médica puede contactar o llamar a los siguientes
investigadores responsable del estudio, al teléfono.

Director: Sandra Juliana Rueda Velasquez Teléfono: 6800801 Ext: 2503
Ramon Alejandro Pedraza Parra Teléfono: 318 739 26 85
Sandra Paola Pérez Yarfiez 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 investigacion, usted puede
llamar a la Dra. Gloria Aranzazu, integrante del Comité de Etica en Investigacion de la
Universidad Santo Tomas, al teléfono 6800801 ext. 2502 o al mail
aranzazugloria@mail.ustabuca.edu.co

DECLARACION DE CONSENTIMIENTO

Se me ha explicado el propoésito de esta investigacion 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
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No estoy renunciando a ningln derecho que me asista.

Se me comunicara de toda nueva informacién relacionada con el estudio que surja durante el
presente y que pueda tener importancia directa para mi condicién de salud.

Se me ha informado que tengo el derecho a reevaluar mi participacion en esta investigacion
segun 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 clinica para los propdsitos de esta investigacion.

Conozco que se protegeran mis datos personales y no seran divulgados, segun la ley estatutaria
1581 de 2012, por la cual se dictan disposiciones generales para la proteccion 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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