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Resumen

Introduccion: En Colombia, en el periodo 2007-2011, se estima que se diagnosticaron
alrededor de 1.500 casos de cancer de cavidad oral y que por esta causa fallecieron 500
personas, en su mayoria eran hombres. La etiologia de esta enfermedad esta relacionada
con el virus del papiloma humano y, el consumo de alcohol y de cigarrillo. Este estudio
buscd cuantificar el efecto en la incidencia del cancer de cavidad oral del cambio
hipotético en la prevalencia de factores de riesgo como consumo de alcohol y, de cigarrillo
e infeccion por virus del papiloma humano en Colombia para el periodo 2015-2050.

Métodos: Modelo de simulacion macro basado en datos secundarios.

Resultados: Segun los escenarios simulados, al eliminar el consumo de cigarrillo, alcohol
e infeccion por virus del papiloma humano en la poblacidon colombiana probablemente
seria posible evitar del 27,6% al 82,1% de los casos nuevos de cancer de cavidad oral en
el pais en el periodo 2015-2050.

Conclusiones: Bajo los supuestos de un escenario basado en las expectativas de la OMS,
las estimaciones del modelo elaborado prevé un posible aumento de los casos de cancer
de cavidad oral asociados al consumo de alcohol y un bajo impacto en la prevencion con
las medidas actuales, por lo que puede ser necesario que se pongan en marcha acciones
para disminuir el consumo de alcohol, asi como de cigarrillo. Aunque la direccion de
los cambios esta bien demostrada en los resultados, es importante tener en cuenta que
un modelo de simulacién depende de muchos supuestos y por ende tiene limitaciones.
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Abstract:

Introduction: It is estimated that in the period 2007-2011, around 1500 new cases of
oral cavity were diagnosed in Colombia, and that around 500 people died of this cause,
the majority men. The etiology of this disease is related to the human papilloma virus,
alcohol and cigarette use. This study tries to quantify the effect on oral cancer incidence
of a hypothetical change in the prevalence of these risk factors in the period 2015-2050.

Methods: macrosimulation models based on secondary data.

Results: According to the simulated scenarios, elimination of cigarette and alcohol use
and elimination of infection by the human papillomavirus in the Colombian population,
would probably prevent 27.6 % to 82.1 % of all new cases of oral cavity cancer expected
to occur in the period 2015-2050.

Conclusions: according to the projections produced by the World Health Organization
and the models we specified, there will be a potential increase in the number of new
patients diagnosed with oral cavity cancer associated with the use of alcohol and a low
impact of the interventions currently in place. It will be necessary to implement measures
to descrease alcohol consumption and sustain current efforts to reduce cigarette use. It

is important to take into account the limitations of the simulation models.

Introduccion

Al nivel global se diagnostican alrededor de 410.000
nuevos casos de cancer de cavidad oral al afo y el 60%
de ellos provienen de paises en via de desarrollo y se
encuentran en estadios avanzados (1-3). En Colombia, en
el periodo 2007- 2011 se estima que diagnosticaron alre-
dedor de 1.500 casos nuevos anualmente y por esta causa
fallecieron 500 personas, en su mayoria eran hombres (1).

La etiologia del cancer de cavidad oral esta relacionada
con el consumo de alcohol, cigarrillo y el virus papiloma
humano (VPH) de alto riesgo (4). A nivel mundial, el 75%
de los casos se asocian al consumo de alcohol y cigarrillo
y del 15% al 20% con la infeccion por VPH (5). En Colom-
bia existen actualmente varias iniciativas para reducir la
prevalencia del tabaquismo en la poblacion general y para
prevenir la infeccion por VPH en la poblacion femenina
(6). La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), basada en
las intervenciones implementadas en el pais para reducir
la prevalencia del tabaquismo, proyecta que en 2025
habra una disminucién de la prevalencia del consumo de
cigarrillo del 68,9% en hombres y del 61,7% en mujeres (7).

Este trabajo estimd el riesgo atribuible poblacional
asociado al consumo de alcohol, cigarrillo e infeccion por
VPH para cancer de cavidad oral en Colombia. Se presen-
tan escenarios hipotéticos de cambios en la prevalencia
de exposicion a estos factores de riesgo en la poblacion
colombiana y sus efectos sobre la incidencia de cancer de
cavidad oral en el pais.

Materiales y métodos

Se elaboré un modelo de macrosimulacion basado en la
incidencia de cancer de cavidad oral estimada por edad
y sexo para Colombia, los factores etioldgicos conocidos,
exposicion a cigarrillo, alcohol, VPH, y la prevalencia de
estos factores. Con el software PREVENT 3.01, proyectamos
el potencial impacto en la incidencia de cancer de cavidad
oral en Colombia para el periodo entre 2015 y 2050 bajo

escenarios hipotéticos modificando la prevalencia del
consumo de alcohol, cigarrillo y de infeccion por VPH (8-9).

Este modelo usa datos de tasas de incidencia especificas
por: edad y género, proyecciones poblacionales, prevalen-
cia de factores de riesgo y riesgos relativos asociados para
estimar la carga de enfermedad al futuro, bajo escenarios de
cambios en la prevalencia de exposicion a factores de riesgo.

Informacion incluida en el modelo:

Poblacion colombiana

Las proyecciones demograficas para Colombia que sirven
de base para los calculos de tasas y nUmero de casos espe-
rados fueron basados en las proyecciones producidas por
la Comision Econdmica para América Latina y el Caribe
(CEPAL), la cual se encuentra discriminada por edad y
género para cada uno de los afos del horizonte temporal
establecido para el modelo (10). Se presenta la incidencia
de cancer de cavidad oral. Se utilizaron las tasas de inciden-
cia estimadas por edad y género para el periodo 2007-2011
del Instituto Nacional de Cancerologia (INC) (1, 11).

Medidas de asociacion

Basado en una busqueda de revisiones sistematicas en
Medline, se seleccionaron publicaciones en espanol o
inglés que incluyeran pacientes adultos con carcinoma de
células escamosas de cavidad oral con al menos uno de los
factores de riesgo para cancer de cavidad oral del modelo.
Se evaluo la calidad con la herramienta de The Scottish In-
tercollegiate Guidelines Network (SIGN) para cada estudio
en particular y se seleccionaron las siguientes medidas de
asociacion ver tabla 1, tabla suplementaria 1y 4.

Prevalencia de consumo de cigarrillo, alcohol y VPH

La prevalencia de cigarrillo y alcohol fueron obtenidas de
la Encuesta Nacional de Salud Mental 2015 (15). Como en
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Tabla 1. Articulos seleccionados para el modelo sobre la asociacion entre cancer de cavidad oral y VPH, alcohol y cigarrillo

Ano Autor VPH OR IC 95% Cigarrillo OR Alcohol OR IC Alcohol y Calidad SIGN
1C 95% 95% cigarrillo OR IC
95%
2011 Syrjanen (12) @ 12’_82 86) - - - Aceptable
2015 V Bagnardi (13) - - (1 6;’_83 07) - Aceptable
. 1,74 4,78
2009 Hashibe (14) - (1,10~ 2,76) - (2,59 - 8,81) Aceptable

esta encuesta los datos individuales estuvieron disponibles
para los investigadores, también se calculo la prevalencia
por edad y sexo de cada exposicion, la prevalencia de
exposicion simultanea a alcohol y cigarrillo, informacion
dificil de obtener de otras encuestas. La exposicion con-
junta a estos factores de riesgo es importante dado que la
literatura reporta interacciones entre exposicion a alcohol
y tabaco para el riesgo de cancer de cavidad oral (14, 16).

La prevalencia de infeccion oral con VPH se estimo a
partir de la prevalencia de infeccion genital medida en
Bogota en el 2015 en hombres y en el 2016 en mujeres, y
se ajusto por un factor de correccion de 0,068 tomado de
la relacion entre prevalencia de infeccién oral y genital
reportada en la literatura (17, 18). Las prevalencias
utilizadas en el modelo de las tres exposiciones estan pre-
sentadas en tablas suplementarias 2 y 3.

Escenarios modelados

Para cada factor de riesgo se realizaron dos escenarios:
el primero para estimar el riesgo atribuible en que se
compara la prevalencia actual de exposicion a los factores
de riesgo con el escenario en que la prevalencia del factor
de riesgo baja a cero y el segundo escenario tenia en
cuenta las proyecciones en la prevalencia de los factores
de riesgo. Para consumo de cigarrillo y alcohol se utiliza-
ron para este segundo modelo las proyecciones de la OMS
y para la prevalencia de infeccion por VPH oral, se hicie-
ron proyecciones basadas en las coberturas de la vacuna
contra VPH en Colombia. Los cambios en la prevalencia
segun los dos escenarios estan en la tabla 2.

Tiempo de retraso y latencia

El tiempo de latencia (LAT) se refiere al periodo de
tiempo entre la exposicion y la aparicion de aumento en el
riesgo de desarrollar la enfermedad. El tiempo de retraso
(LAG) corresponde al periodo entre el final del tiempo
de latencia y el momento en que la exposicion llega a su
efecto maximo en causar o evitar enfermedad. Aunque no
existe evidencia fuerte, el tiempo aproximado entre la ex-
posicidn al cigarrillo y el desarrollo de cancer de cavidad
oral es estimado de ser aproximadamente de 10 anhos, por
tanto, el LAG fue modelado como 10 afos (16). Para el
VPH también se asumié un LAG de 10 afos para desarrollar
cancer (5). La informacion sobre el tiempo de latencia es
muy escasa en la literatura, para el modelo se asumié que
es igual para todas las edades y las categorias de sexo y
que permanece estable sobre el tiempo para cada com-
binacion edad y factor de riesgo, de forma hipotética se
establecid LAT de 1 afno para todos los factores de riesgo.

Elaboracion del modelo

El modelo PREVENT 3.01 proyectd la incidencia de
cancer de cavidad oral esperada para cada afo desde el
2015 hasta el 2050. La incidencia esperada se utilizé como
punto de referencia para calcular el exceso de incidencia
que ocurre al realizar modificaciones en la prevalencia
de los factores de riesgo y ajustar el tiempo de retraso y
latencia que los afectan. Se realizé un analisis de sensibili-
dad con los valores extremos de los intervalos de confianza
de cada uno de los odds ratio publicados para aproximarse
a los rangos de las proyecciones.

Tabla 2. Escenarios modelados de cambios en la prevalencia de los factores de riesgo incluidos en el modelo

Factor de riesgo Primer escenario

VHP Eliminacion de la infeccion por VPH
Cigarrillo Reduccion a cero del consumo de cigarrillo
Alcohol Eliminar el alcohol

Alcohol y cigarrillo Eliminar el alcohol y cigarrillo

Segundo escenario

Aumentando la cobertura de la vacuna a 96% de 2019
hasta 2050

Disminuir segun OMS de cigarrillo, 68,9% hombres y
61,7% en mujeres en 2025 y sostener

Aumento del alcohol de 3% en 2020 y 1,4% en 2025

Aumento del alcohol de 3% en 2020 y 1,4% en 2025 +
efecto de las intervenciones sobre el cigarrillo
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Resultados

Segln las proyecciones realizadas, de mantenerse la ten-
dencia actual de exposicion a alcohol, cigarrillo e infeccion
por VPH, en el periodo 2015-2050 se presentaran 107.882
nuevos casos de cancer de cavidad oral en Colombia. En el
escenario hipotético de la eliminacion de la infeccion por
VPH a partir del 2016 se lograria prevenir 1.651 casos de
cancer de cavidad oral, que corresponden al 1,5% de los
casos de la enfermedad en el periodo 2015-2050, la tabla
4 muestra los resultados diferenciales por género. En el
segundo escenario con cobertura de la vacuna anti-VPH
de 96% desde 2019 hasta 2050 seria posible prevenir 183
casos relacionados con VPH, que representan el 0,36% de
la incidencia en dicho periodo (tabla 3).

En el escenario de eliminacion del consumo de cigarrillo
en toda la poblacion a partir del 2016 se evitarian 14.889
casos nuevos de cancer de cavidad oral en el periodo 2015-
2050 que representan un 14,2% de la incidencia de esta
enfermedad en el pais en dicho periodo (tabla 4). Al incluir
las proyecciones de la OMS de reduccion de la prevalencia
del consumo de cigarrillo de 68,9% en hombres y de 61,7%
en mujeres para 2025 se podrian evitar 6.810 casos de
cancer de cavidad oral, que representan 6,3% los casos
nuevos para el periodo 2015-2050 (tabla 3).

En un escenario hipotético se estimo que el efecto de
la eliminacion del consumo de alcohol en el periodo 2015-
2050 evitaria 24.707 casos de cancer de cavidad oral, que
representan 22,9% de los casos proyectados de cancer de
cavidad oral para el periodo 2015-2050 (tabla 4). En el

modelo que incluye las proyecciones de la OMS sobre el
aumento de la prevalencia del consumo de alcohol, se
proyecta un aumento neto del 7% y del 8% de la preva-
lencia de consumo de alcohol para mujeres y hombres,
respectivamente, y que representaria 2.263 casos nuevos
de cancer de cavidad oral, el 2,3% de la incidencia proyec-
tada para el periodo 2015-2050 (tabla 3).

En el escenario que modeld la eliminacion del consumo
conjunto de alcohol y cigarrillo, potencialmente se evita-
rian 14.354 casos (12,2% de los casos nuevos previstos) en
el periodo 2015-2050 (tabla 4). A partir de la intervencion
exclusiva sobre el consumo de cigarrillo, se modeldé un
segundo escenario, cuyo efecto sobre esta poblacion se
estima en una reduccion de 7.551 casos nuevos de cancer
de cavidad oral, que representan el 7% de los casos rela-
cionados con consumo conjunto de alcohol y cigarrillo para
el periodo 2015-2050 (tabla 3).

Dado que las estimaciones de la fuerza de asociacion
entre los factores de riesgo y el riesgo de cancer de cavidad
oral no siempre son muy precisas, se decidio realizar un
analisis de sensibilidad utilizando los valores extremos de
los intervalos de confianza. Los resultados de estos analisis
de sensibilidad se presentaron como un “intervalo” en las
tablas 3 y 4. Es importante resaltar que estos intervalos
no representan un intervalo de confianza de 95%, sino los
resultados de los modelos aplicando los extremos de los
IC95% de los odds ratios reportados en la literatura como
el riesgo relativo modelado. Ante todo, los efectos relacio-
nados con cigarrillo mostraron un intervalo amplio.

Tabla 3. Proporcion de casos de cancer de cavidad oral por género prevenibles a 2050 segiin proyecciones de OMS en el

escenario 2.

Hombres

Mujeres

Factor de riesgo
Estimacion (%)

Intervalo (%)

Estimacion (%) Intervalo (%)

VPH' 0,5 0,2; 0,9 0,3 0,1; 0,5
Cigarrillo 12,2 1,9; 23,2 5,9 0,9; 12,5
Alcohol? 3 2,4; 3,5 1,9 1,5; 2,3
Alcohol y cigarrillo 7,2 3,4; 12,6 6,7 3,2; 11,4

"Para VPH el modelo se construyo con una proyeccion hipotética de cobertura de 96%.

ZPara alcohol la probabilidad representa un aumento de los casos.

Tabla 4. Fraccion de impacto potencial de cancer de cavidad oral por género en Colombia seglin estimaciones del

modelo de Prevent

Hombres Mujeres
Factor de riesgo
Estimacion Intervalo Estimacion Intervalo
VPH 2 2; 3,9 1,1 0,4; 2,2
Cigarrillo 17,7 17,7; 33,8 9,9 1,5; 20,6
Alcohol 28,2 28,2; 33,6 17,1 13,3; 21
Alcohol y cigarrillo 12,3 12,3; 23,1 12,2 6,5; 23,2
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Discusion

Seglin los modelos elaborados, al eliminar el consumo
de cigarrillo, alcohol e infeccion por VPH en la poblacion
colombiana y tomando los extremos superior e inferior de
los intervalos de confianza para el odds ratio de cada uno
de los factores de riesgo seria posible evitar del 27,6% al
82,1% de los casos nuevos de esta enfermedad en Colom-
bia en el periodo 2015-2050.

Para el alcohol la fraccion atribuible del cancer de
cavidad oral es del 22,9% cercano al 28,2% estimado para
hombres en nuestro estudio (19). A pesar del posible
impacto de reducir el consumo de alcohol no se estan
tomando medidas en el pais para reducir su consumo, por
lo que la OMS estima que el consumo total de litros de
alcohol per capita en mayores de 15 afos pasara de 6,6
litros de alcohol puro per capita en 2015 a 6,8 litros en
2020y 6,9 litros en 2025 (20).

Segun el modelo, el 13,8% de los casos nuevos de cancer
de cavidad oral en el periodo 2015-2050 estaran asociados
a consumo de cigarrillo y de cumplirse las proyecciones
de la OMS sobre disminucion en el consumo de tabaco,
tan solo se evitara la mitad (6,3% de los casos) (19). La
fraccion atribuible al VPH es de 0,36%, la mas baja del
modelo y muy inferior al 6,9% publicada en Reino Unido
(21). Esta diferencia puede ser debida a que la prevalencia
en el modelo inglés fue medida en muestras de personas
enfermas, lo cual probablemente inflo la prevalencia y por
ende la estimacion de la fraccion atribuible.

Los resultados del modelo deben interpretarse con cautela
debido a las limitaciones de la informacion para la elabora-
cion de las proyecciones. Para el caso del VPH la prevalencia
de infeccion oral por VPH no se ha cuantificado en mujeres,
y en hombres solo se cuenta con informacion proveniente
de Bogota. Por este motivo, para tener un estimado de la
frecuencia de la infeccion oral fue necesario ajustar la pre-
valencia genital por la probabilidad de infeccion dual (oral y
genital); esto puede resultar en una simplificacion del pro-
blema, sin embargo, al comparar la informacion del modelo
la magnitud del efecto calculada con estas aproximaciones
esta dentro del rango publicado (21-26).

La efectividad de la vacunacion en la prevencion de la
infeccion por VPH de cavidad oral y el efecto cruzado en
sus parejas no vacunadas fue extrapolada de lo publicado
en las cohortes costarricense y australiana debido a que no
se conocen datos poblacionales, el incluir la informacion
de los ensayos clinicos puede sobrestimar la efectividad de
las intervenciones (27, 28).

La asociaciéon entre consumo combinado de alcohol y
cigarrillo con cancer de cavidad tiene un gradiente de
dosis-respuesta que no se modeld debido a la ausencia
de informacion local sobre la prevalencia por cantidad de
consumo. Es una limitacion del modelo no tener en cuenta
este efecto puesto que es posible que tenga impacto posi-
tivo sobre la magnitud de las estimaciones, sobre todo de
los departamentos con alto consumo como Choco, Boyaca
y Cundinamarca (29).

Se utilizaron revisiones sitematicas de la literatura
como fuente de las medidas de asociacion entre cancer de
cavidad oral y los factores de riesgo. Estos disefios pueden

magnificar el tamafo de la asociacion entre el factor de
riesgo al compararse con estudios de cohorte. Sin embargo,
los pocos resultados en cohortes disponibles fueron de
baja calidad metodoldgica o realizados en poblaciones con
exposiciones inexistentes en nuestra poblacion (12, 13,
30-35). Existe poca informacion sobre interacciones entre
VPH, alcohol y cigarrillo, y la informacion esta limitada a
posibles interacciones a nivel genital y se debate si hay
interaccion o confusion entre estas variables, en caso de
comprobarse sesgo de confusion se requeriria replantear
el modelo actual (36, 37).

Es una fortaleza del modelo el horizonte temporal de
50 afos, no obstante, al tratarse de una condicion pre-
valente en personas entre la quinta y la sexta década de
la vida es razonable esperar que el mayor impacto de las
intervenciones se observara, posiblemente entre 2050 y
2070. Aunque la ENSM 2015 no fue disefada para medir
la prevalencia del consumo de alcohol y cigarrillo, su uso
se considera otra fortaleza debido a que permitié cuan-
tificar el consumo conjunto de estas sustancias, la cual
es de gran importancia dada la interaccion entre estos
factores. Incluir las proyecciones realizadas por el INC da
mayor fortaleza al estudio debido a que estan basadas en
la informacion de la base de mortalidad del DANE y los re-
gistros nacionales de cancer que son las fuentes con mayor
calidad respecto a incidencia al cumplir con los estandares
exigidos por IARC (38, 39).

Existen variaciones importantes del valor de la fraccion
etioldgica dependiendo del método usado para calcularla
(tabla 5). Por ejemplo, en el caso particular de exposicion
combinada a alcohol y cigarrillo, Prevent estima una cifra
mayor de fraccion etioldgica. La variabilidad puede ser
explicada porque en la formula tradicional la prevalencia
utilizada para su calculo corresponde a una estimacion
global para toda la poblacidn, y no tiene en cuenta las dife-
rencias en la prevalencia por grupos de edad, que Prevent si
tiene en cuenta. Otro factor importante que puede explicar
la diferencia de las cifras es que, dentro del modelo, se
ajustd la prevalencia de los consumidores de alcohol y ciga-
rrillo por el efecto que tiene la disminucion en el consumo
de cigarrillo y en la formula tradicional solo se tiene en
cuenta la prevalencia global sin ajustes. En VPH, por el
contrario, no variaron de forma importante los resultados
debido a que la prevalencia es similar para los grupos de
edad, lo que hace que sea muy similar a la cifra global.

En Colombia, el consumo de alcohol es el factor de
riesgo para cancer de cavidad oral con la mayor fraccion
atribuible (22,9%), los casos nuevos relacionados con este
factor de riesgo en el pais probablemente aumentaran
un 2,1% en los proximos 50 afos. El consumo de alcohol
y cigarrillo conjunto suman el 27% de fraccion atribuible
de los casos nuevos de cancer de cavidad oral. De cum-
plirse las estimaciones de la OMS sobre la prevalencia de
consumo de tabaco, dada la interaccion entre estos fac-
tores, se lograria evitar un 13,3% de los casos nuevos de
esta enfermedad en los proximos 50 anos, por tanto, es
importante iniciar y mantener las reglamentaciones y las
actividades conducentes a limitar el incremento proyecta-
do en el consumo de alcohol.
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Tabla 5. Fraccion etioldgica calculada por el método tradicional' y Prevent?

Método tradicional

Factor de riesgo

Modelo Prevent de eliminacion

Hombres Mujeres Hombres Mujeres
VPH 1,6% 1% 2% 1,1%
Cigarrillo 12% 3% 17,7 % 9,9 %
Alcohol 31% 20% 28,2 % 17,1 %
Alcohol y cigarrillo 20% 18% 12,3 % 12,2 %
1. Se utiliz6 la formula FE = %

2. Para el calculo de la fraccion etioldgica en Prevent se utilizé el modelo de eliminacion de los factores de riesgo con LAT y LAG de cero.

Se identificaron vacios en cifras de prevalencia de VPH
en cavidad oral para el pais. Se podria mejorar la dispo-
nibilidad de incidencia del cancer del pais en términos de
oportunidad, cobertura nacional e informacion por grupo
de edad disponible. Se requiere también mayor investi-
gacion sobre el comportamiento de la infeccion por VPH
en cavidad oral en presencia de factores como alcohol y
cigarrillo dado la posible interaccion de estos factores.

Los resultados del estudio son aplicables para justificar y
priorizar la formulacion de politicas publicas que busquen
disminuir la prevalencia de consumo de alcohol y cigarrillo
para la prevencion del cancer de cavidad oral. El modelo
es Util ademas para evaluar el impacto que pueden tener
dichas politicas a largo plazo segun el efecto esperado en
la reduccion de la prevalencia.
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Anexos

Tabla suplementaria 1. Resultado de busqueda sobre la asociacion entre cancer de cavidad oral y VPH, alcohol y cigarrillo

- . Alcohol y
Afo  Autor VPHORIC95%  Cisarrillo ORIC — Alcohol ORIC cigarrillo ORIC  Calidad SIGN
95% 95% 95%
2
2006  Hobbs (1,2-3,4) - - - Aceptable
8,89 ) ) ) . .
2004 Wang (3,62 -21,8) Baja calidad
2016 Chaitanya 3,37  (2,4-4,5) - - - Baja calidad
: 3,86 ) ) )
2011 Syrjanen 2,16 - 6,86) Aceptable
. 5,21 ) ) ) . .
2001 Miller (2,49 - 10,89) Baja calidad
2013 Radot - - - - Aceptable
. 0,78 ) . .
2013 Petti - - (0,67 - 0,91) Baja calidad
. 1,32 2,92
2013 Turati - - (1,05 - 1,67) (2,31-3,70) Aceptable
. 4,64 )
2010  Turati - - (3,78 - 5,70) Aceptable
. 1,83 )
2015 Bagnardi - - (1,62 - 2,07) Aceptable
. 1,74 4,78
2009  Hashibe - (1,10~ 2,76) - (2,59 - 8,81) Aceptable
World cancer 124
2015 research fund - - ( 18- 1 30) - Aceptable
international ’ ’
2009 Lubin - - - - Aceptable

Tabla suplementaria 2. Prevalencia estimada de VPH oral de alto riesgo en hombres a partir de los datos de SDS, 2015

Edad Positivos VPH genital (%) Prevalencia estimada de VPH oral
<20 12,2 0,008
20-25 10,1 0,007
25-30 9,4 0,006
30-35 12,2 0,008
35-40 3,7 0,003
40-45 0,0 0,000 (1)
50-55 10,0 0,007
55-60 0,0 0,000 (1)
60-65 0,0 0,000 (1)

Datos de la SDS 2016 elaborados por Vargas et al., informacion sometida para publicacion, utilizada con permiso del autor.

1. Debido a la ausencia de informacion se utilizé 0,6% de Vargas et al.
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Tabla suplementaria 3. Prevalencia estimada de VPH oral de alto riesgo en mujeres a partir de Cdmbita et al. en el
modelo de cancer de cavidad oral

Edad Prevalencia de VPH vaginal (%) Prevalencia estimada de VPH oral (%)
<20 20,40 0,014
20-25 18,20 0,012
25-30 10,40 0,007
30-35 11,90 0,008
35-40 6,00 0,004
40-45 7,80 0,005
45-50 2,30 0,002
50-55 2,30 0,002
55-60 5,70 0,004

Datos del INC 2016 elaborados por Combita et al., informacion sometida para publicacion, utilizada con permiso del autor.

Tabla suplementaria 4. Bisqueda sistematica de la literatura de factores de riesgo

Numero Estrategia de busqueda Resultados
#1 Search “Mouth Neoplasms”[Mesh] 61845
#2 Search “Risk Factors”[Mesh] 678995
#3 Search “Tobacco”[Mesh] 27367
#4 Search “Papillomaviridae”[Mesh] 28177
#5 Search “Alcohol Drinking”[Mesh] 59269
#6 Search oral cavity cancer 70693
#7 Search oral squamous cell carcinoma 26818
#8 Search (#2 OR #3 OR 4 OR 5) 777190
#9 Search (#1 OR #7 OR #8) 78356
#10 Search (#8 AND #9) 63393

#11 Search (#10) Filters: Systematic Reviews 582




