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Abstract

Dietary factors associated with oral cancer were 
investigated in a case-control hospital-based 
study in the city of São Paulo, Brazil, from 1998 
to 2002. A total of 835 subjects, 366 with histolog-
ically confirmed incident cases of oral-cavity or 
pharyngeal cancer and 469 controls participat-
ed in the study. Dietary data were collected with 
a food frequency questionnaire (FFQ). Odds ra-
tios (OR) and 95% confidence intervals (95%CI) 
were obtained from unconditional logistic re-
gression, adjusted for potential confounders. In-
verse associations with risk of oral cancer were 
found for the highest intake of beans, OR = 0.37 
(95%CI: 0.22-0.64), raw vegetables, OR = 0.51 
(95%CI: 0.29-0.93) and the intermediate tertile 
of rice and pasta intake, OR = 0.56 (95%CI: 0.38-
0.83). Positive associations were observed for the 
highest intake of eggs, OR = 1.84 (95%CI: 1.23-
2.75), potatoes, OR = 2.22 (95%CI: 1.53-3.25), 
and milk, OR= 1.80 (95%CI: 1.09-2.98). Some 
traditional Brazilian foods like rice and beans 
emerged as protective factors against oral can-
cer, independently of other risk factors.

Mouth Neoplasms; Diet; Case-Control Studies

Introdução

A cidade de São Paulo apresenta a mais elevada 
incidência de câncer oral no Brasil e na América 
Latina 1. Depois de vários anos de declínio, as ta-
xas de incidência e mortalidade têm aumentado 
em muitas localidades 2. Em São Paulo, relata-se 
no período de 1969 a 1998 uma variação positiva 
de 30% na incidência em homens e de 179% em 
mulheres, apesar da mortalidade no período man-
ter-se estacionada 1. No Brasil, as estimativas para 
2006 são que o câncer de cavidade oral represente 
2,8% de todas as neoplasias malignas, ocupando 
a sétima posição entre os cânceres mais comuns, 
e a quinta entre os homens 3. No mundo, o câncer 
de cavidade oral e faringe é a quinta incidência de 
câncer e a sétima causa de morte 4.

O câncer oral afeta principalmente os ho-
mens, com uma relação de gênero em torno 
de 10:1 5. As diferentes taxas de incidência que 
ocorrem em distintas regiões permitem supor 
que fatores ambientais influenciam os padrões 
de ocorrência da doença. Os fatores de risco re-
conhecidos em todo o mundo para o câncer oral 
são o fumo e álcool 5,6,7. Em contrapartida, evi-
dências científicas apontam para o papel prote-
tor de certos elementos da dieta sobre o câncer 
oral 5,7. Tendo em vista o papel potencial da ali-
mentação na proteção ou promoção do desen-
volvimento de neoplasias malignas, este estudo 
objetivou investigar os fatores dietéticos associa-
dos com o câncer oral.
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Metodologia

Este estudo analisa os dados no Estudo Inter-
nacional de Fatores Ambientais, Vírus e Câncer 
da Cavidade Oral e da Laringe, um estudo mul-
ticêntrico, do tipo caso-controle de base hospi-
talar, coordenado pela International Agency for 
Research on Cancer (IARC). Além de São Paulo, 
participaram outras quatro cidades brasileiras e 
duas em países latinos. O presente estudo utiliza 
os dados coletados em São Paulo. O estudo mul-
ticêntrico foi aprovado pela Comissão Nacional 
de Ética em Pesquisa (CONEP), e este estudo foi 
aprovado pelo Comitê de Ética da Faculdade de 
Saúde Pública, Universidade de São Paulo.

População de estudo

Foram inicialmente convidados a participar do 
estudo 1.097 indivíduos. Destes, 41 recusaram-se 
a participar e 12 apresentaram condições físicas 
ou mentais que impossibilitaram a realização da 
entrevista. Quanto ao status no estudo, 607 eram 
potencialmente casos, ou seja, sem confirmação 
histológica e 490 controles. Foram incluídos os 
casos de câncer classificados com os códigos C00 
a C14 (cavidade oral e orofaringe) de acordo com 
a Classificação Internacional de Doenças (CID-
10) 8, com exceção dos casos classificados como 
C00.0, C00.1 e C00.2, relativos ao lábio externo 
e C11 (nasofaringe). A exclusão destes últimos 
baseou-se na literatura, que postula que os cân-
ceres nesses sítios não compartilham os mes-
mos fatores de risco. Foi também excluído um 
indivíduo que não forneceu dados de consumo 
dietético. Dessa forma, a amostra final foi de 835 
indivíduos, sendo 366 casos com confirmação 
histológica e 469 controles, recrutados entre no-
vembro de 1998 a março de 2002. Dos indivíduos 
não participantes do estudo, 43 eram homens e 
10 mulheres. Tanto para os potencialmente casos 
quanto para os potencialmente controles, não 
houve diferença estatisticamente significativa 
entre participantes e não participantes com re-
lação à idade (respectivamente, p = 0,311 e p = 
0,468) e distribuição quanto a sexo (p = 0,148 e p 
= 0,258, respectivamente).

Os controles foram selecionados entre os 
pacientes admitidos nos hospitais gerais par-
ticipantes do estudo, por condições não rela-
cionadas com doenças associadas aos fatores 
de risco para câncer de cavidade oral e faringe: 
doenças dos aparelhos digestório (24%), cir-
culatório (21%), sistema genito-urinário (9%), 
causa externas (9%), entre outras. Os controles 
foram pareados aos casos segundo sexo e idade 
em qüinqüênios, pela distribuição esperada dos 
casos (pareamento por freqüência). Os controles 

não poderiam ter história ou suspeita de câncer 
de cavidade oral ou de laringe no presente ou 
passado.

Coleta de dados

O questionário foi desenvolvido para o estudo 
multicêntrico e incluiu indicadores sócio-cultu-
rais, uma detalhada história ocupacional, condi-
ções de moradia, tabagismo, consumo de álcool 
e mate, história familiar de câncer, antecedentes 
de infecções selecionadas e um inquérito die-
tético. Os casos foram identificados e entrevis-
tados antes do início do tratamento específico 
da doença. O presente estudo utilizou os dados 
obtidos no inquérito dietético, dados sócio-de-
mográficos, tabagismo e consumo de bebidas al-
coólicas e relato de peso corporal dois anos antes 
da entrevista.

Inquérito dietético

O inquérito alimentar foi realizado por meio de 
um Questionário de Freqüência Alimentar (QFA) 
semiquantitativo desenvolvido pela IARC. A lis-
ta de alimentos do QFA é composta por 27 ali-
mentos, grupos de alimentos ou preparações. 
Para cada item, foi estabelecida a porção usu-
al de consumo. Cada participante do estudo foi 
solicitado a responder, para cada item do QFA, 
com que média de freqüência semanal aquela 
quantidade de alimento era consumida, antes 
dos sintomas da doença surgirem. As respos-
tas foram abertas, o que permitiu o tratamento 
dessa variável como contínua. Foi investigada a 
freqüência de consumo (porções por semana) 
dos seguintes alimentos: leite, iogurte, manteiga, 
pão, macarrão ou arroz, pratos à base de milho 
(ex. polenta, creme de milho), mandioca, farinha 
de mandioca, carne bovina, carne suína, frango, 
peixe, embutidos, ovos, queijos, batata, vegetais 
crus e saladas, crucíferas, cenoura, tomate, fei-
jão e leguminosas, suco de frutas, maçã ou pêra, 
frutas cítricas, banana, bolos e doces. Em segui-
da, foram feitos agrupamentos tendo por base o 
conteúdo nutricional ou botânico assemelhado 
dos itens do QFA. Inicialmente, os grupamentos 
foram: cereais e derivados (pães, arroz e massas 
e milho); raízes e tubérculos (mandioca, farinha 
de mandioca e batata); laticínios (leite, iogurte 
e queijo); carne vermelha (carne bovina e suí-
na); carne branca (carne de ave e peixe); vegetais 
(salada crua, crucíferas, cenoura e tomate) e fru-
tas (sucos de frutas, maçãs, banana e cítricos). 
A seguir, novo rearranjo foi feito, no sentido de 
obter menor número de grupos, e, portanto, uma 
medida mais resumida da dieta: carnes (carne 
vermelha, carne branca e embutidos); vegetais 
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e frutas; alimentos básicos (cereais, raízes e tu-
bérculos e leguminosas); e alimentos de origem 
animal (laticínios, ovos e carne total). A somató-
ria das freqüências de consumo dos alimentos de 
cada grupo discriminou o consumo. Essas variá-
veis foram categorizadas em tercis de freqüência 
de consumo de acordo com a distribuição da po-
pulação de controles.

Co-variáveis

Foram obtidos dados demográficos, sócio-cul-
turais e de hábitos de vida, bem como relato do 
peso corporal dois anos antes da entrevista.

O tabagismo foi mensurado levando-se em 
conta a experiência de fumo durante todo o perí-
odo de vida, definido como a exposição cumula-
tiva para o número de pacotes de cigarros consu-
midos diariamente: tabaco em maços vs. ano (pa-
ck years). Foi considerado o consumo de cigarro, 
charuto e cachimbo 9. Estabeleceu-se o consumo 
médio diário de pacotes de cigarros e multipli-
cou-se pelo número de anos como fumante.

Para o etilismo, considerou-se o consumo 
médio de álcool em gramas por dia. Assim, ini-
cialmente transformou-se o consumo de bebidas 
relatado pelo indivíduo em gramas de álcool 10.

Análise estatística

Para a análise multivariada foram utilizadas para 
o ajuste as variáveis de pareamento do estudo, 
sexo e idade e as variáveis já reconhecidas como 
fatores de risco: tabagismo e etilismo. Na mode-
lagem estatística selecionaram-se as variáveis 
cujos valores de p (nível de significância descri-
tivo do teste) foram menores ou iguais a 0,20 na 
análise bruta. A seguir, essas variáveis foram in-
troduzidas no modelo de regressão logística por 
meio do procedimento stepwise. Foram manti-
das no modelo as variáveis que permaneceram 
significativas depois do ajuste pelas outras variá-
veis. No entanto, apesar da variável escolaridade 
não ter alterado nenhuma associação, optou-se 
por mantê-la no modelo, pois esta variável po-
de ser considerada um indicador de status social 
e econômico, e, portanto, importante fator na 
seleção dos alimentos para consumo. Assim, as 
estimativas de risco associadas às variáveis die-
téticas estão ajustadas por sexo, idade, consumo 
de tabaco, consumo de álcool, peso relatado pelo 
indivíduo dois anos antes da entrevista, somató-
ria do número de porções dos itens alimentares 
consumidos, macrorregião de nascimento e es-
colaridade.

Foram testadas as interações (modificação de 
efeito) incluindo-se termos multiplicativos entre 
as variáveis do modelo e verificando-se seu sig-

nificado estatístico. Não foram observadas inte-
rações entre elas.

O efeito dose-resposta foi testado pelo teste 
χ2 para tendência linear, ajustado para o sexo, 
idade, tabagismo e etilismo.

Todas as análises foram feitas no programa 
estatístico Intercoled STATA for Windows 98/95/
NT (Stata Corporation, College Station, Estados 
Unidos).

Resultados

As características demográficas e sociais dos par-
ticipantes do estudo estão descritas na Tabela 
1. A média de idade dos casos foi de 55,5 (DP = 
12,4) anos e a dos controles foi de 56,5 (DP = 10,9) 
anos.

Observou-se maior proporção de fumantes 
entre os casos em relação aos controles, como 
era esperado. Da mesma forma, observou-se 
que tanto a proporção de indivíduos que rela-
tam consumir bebidas alcoólicas correntemen-
te quanto o consumo médio de álcool por dia é 
significativamente maior entre casos que entre 
controles.

O consumo de leite, iogurte e manteiga (Ta-
bela 2) foi fator protetor na análise univariada. 
Após o ajuste, o consumo de manteiga se mante-
ve como fator de proteção, porém, observou-se 
que o mais alto tercil de consumo de leite, cor-
respondente a mais que sete porções semanais, 
associou-se positivamente ao câncer oral.

O consumo de 14 porções por semana de ar-
roz e massas, correspondente ao segundo tercil, 
mostrou-se como fator de proteção (OR ajusta-
da = 0,56, IC95%: 0,38-0,83). Por outro lado, o 
consumo de batatas associou-se positivamente 
com o câncer oral, além deste alimento também 
ter apresentado tendência significativa para au-
mento de risco de acordo com o aumento do 
consumo.

Não se observou associação entre o consu-
mo de carne, quer bovina ou de outro animal, 
e o câncer oral. No entanto, o consumo de ovos 
apresentou-se como fator de risco, mesmo após 
o ajuste da estimativa pelos fatores de controle, 
apresentando ainda tendência de aumento de 
risco com o aumento dos níveis de exposição sig-
nificativa estatisticamente (Tabela 2).

O consumo de feijão e de vegetais crus as-
sociaram-se negativamente ao câncer oral e 
apresentaram tendência significativa para maior 
proteção quanto maior o consumo. O consumo 
de cereais no tercil intermediário, entre 17 a 22 
porções por semana, mostrou uma associação 
negativa, estatisticamente significativa, para o 
câncer oral (Tabela 2).
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Tabela 1

Distribuição do número e porcentagem de casos e controles, segundo características sociais e demográfi cas. São Paulo, Brasil, 1998-2002.

 Variável Casos (n = 366) Controles (n = 469) Valor p (χ2)

 n % n %

 Sexo     

  Homem  310 84,7 370 78,9 *

  Mulher  56 15,3 99 21,1 

 Idade (anos)     

  < 40 19 5,2 40 8,5 *

  40├50 93 25,4 102 21,7 

  50├60 130 35,5 135 28,8 

  60├70 84 23,0 118 25,2 

  ≥ 70 40 10,9 74 15,8 

 Escolaridade     

  Analfabeto 47 12,8 65 13,9 0,200

  Quartas primeiras séries do primeiro grau (antigo primário) 202 55,2 225 48,2 

  Primeiro grau completo 64 17,5 93 19,9 

  Segundo grau 42 11,5 57 12,2 

  Universitário 11 3,0 27 5,8 

 Região de nascimento     

  Norte 1 0,3 1 0,3 0,21

  Nordeste 95 26,2 161 26,2 

  Centro-oeste 2 0,6 2 0,6 

  Sudeste 242 66,8 274 66,8 

  Sul  13 3,6 14 3,6 

  Estrangeiro 9 2,5 10 2,5 

 Consumo de tabaco (maço vs. ano)     

  0├1  142 31,2 20 5,6 < 0,001

  1├25  140 30,8 100 27,9 

  25├50 118 25,9 142 39,7 

  ≥ 50  55 12,1 96 26,8 

 Período como fumante (anos)     

  0├25  219 48,1 64 17,9 < 0,001

  25├35 90 19,8 104 29,0 

  ≥ 35 144 32,1 190 53,1 

 Bebida alcoólica     

  Nunca bebeu 142 30,3 26 7,1 < 0,001

  Bebeu no passado 180 38.5 151 41,0 

  Bebe correntemente 146 31,2 190 51,9 

 Consumo alcoólico médio (g/d)     

  Não bebe 142 30.9 26 7,1 < 0,001

  0,01├40 174 37,9 112 30,8 

  40├80 62 13,5 70 19,2 

  80├120 27 5,9 46 12,7 

  ≥ 120 54 11,7 110 30,2 

* Variáveis de pareamento do estudo.
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Tabela 2

Valores de odds ratio (OR) e intervalo com 95% de confi ança (IC95%) para câncer oral obtidos por regressão logística não condicional, univariada e múltipla 

segundo tercis aproximados dos itens alimentares. São Paulo, Brasil, 1998-2002.

 Alimento Tercis  Controle: OR *  OR **  Tendência *** 

  (porções/semana) Caso (IC95%) (IC95%) (valor p)

 Leite ≤ 3 164:157 1,00 1,00 0,551

  3├7 209:121 0,60 (0,44-0,83) 0,79 (0,54-1,16) 

  > 7 109:88 0,84 (0,59-1,20) 1,80 (1,09-2,98) 

 Iogurte < 1 365:299 1,00 1,00 0,223

  ≥ 1 116:67 0,70 (0,50-0,99) 0,83 (0,54-1,28) 

 Manteiga ≤ 3 178:187 1,00 1,00 0.001

  3├7 234:136 0,55 (0,41-0,74) 0,57 (0,39-0,84) 

  > 7 70:43 0,58 (0,38-0,90) 0,63 (0,35-1,11) 

 Queijo ≤ 0 191:163 1,00 1,00 0,977

  0├2 153:104 0,80 (0,57-1,10) 0,87 (0,58-1,30) 

  > 2 138:98 0,83 (0,60-1,16) 1,12 (0,74-1,73) 

 Pão < 7 121:135 1,00 1,00 0,407

  7 249:145 0,52 (0,38-0,72) 0,69 (0,45-1,05) 

  > 7 112:86 0,69 (0,47-1,00) 0,72 (0,42-1,22) 

 Arroz e massas < 14 150:126 1,00 1,00 0,522

  = 14 306:209 0,81 (0,61-1,09) 0,56 (0,38-0,83) 

  > 14 26:30 1,38 (0,77-2,44) 1,15 (0,54-2,45) 

 Pratos à base de milho < 1 284:198 1,00 1,00 0,293

  = 1 109:84 1,10 (0,79-1,55) 1,12 (0,73-1,71) 

  > 1 88:83 1,34 (0,94-1,90) 1,12 (0,72-1,73) 

 Mandioca < 1 299:232 1,00 1,00 0,804

  = 1 114:75 0,85 (0,60-1,19) 0,91 (0,60-1,38) 

  > 1 65:56 1,11 (0,75-1,65) 1,26 (0,77-2,07) 

 Farinha de mandioca < 1 265:203 1,00 1,00 0,805

  = 1 81:52 0,84 (0,56-1,24) 0,82 (0,50-1,36) 

  > 1 130:108 1,08 (0,79-1,48) 1,01 (0,67-1,52) 

 Batata ≤ 1 200:99 1,00 1,00 < 0,001

  1├3 195:170 1,76 (1,28-2,41) 1,91 (1,30-2,81) 

  > 3 87:96 2,22 (1,53-3,25) 2,46 (1,53-3,95) 

 Doces ou bolos ≤ 0 184:157 1,00 1,00 0,602

  0├2 61:45 0,86 (0,56-1,34) 1,05 (0,61-1,85) 

  > 2 136:94 0,81 (0,57-1,13) 0,94 (0,61-1,43) 

 Carne bovina ≤ 3 257:193 1,00 1,00 0,296

  3├5 80:58 0,96 (0,66-1,42) 0,85 (0,53-1,36) 

  > 5 145:113 1,04 (0,76-1,41) 0,97 (0,64-1,45) 

 Carne suína < 1 368:253 1,00 1,00 0,287

  ≥ 1 114:113 1,45 (1,06-1,95) 1,13 (0,78-1,64) 

 Frango ou galinha ≤ 2 274:226 1,00 1,00 0,262

  2├3 74:68 1,12 (0,77-1,62) 1,06 (0,67-1,67) 

  > 3 134:72 0,65 (0,47-0,91) 0,70 (0,46-1,07) 

 Peixe < 1 271:213 1,00 1,00 0,680

  = 1 141:105 0,95 (0,70-1,30) 0,90 (0,61-1,33) 

  > 1 69:48 0,89 (0,59-1,33) 1,17 (0,70-1,96) 

 Embutidos < 1 248:177 1,00 1,00 0,931

  = 1 128:83 0,91 (0,65-1,28) 0,77 (0,50-1,19) 

  > 1 105:106 1,42 (1,02-1,98) 1,49 (0,99-2,27) 

(continua)
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Tabela 2 (continuação)

 Alimento Tercis  Controle: OR *  OR **  Tendência *** 

  (porções/semana) Caso (IC95%) (IC95%) (valor p)

 Ovos ≤ 1 275:155 1,00 1,00 0,005

  1├2 73:69 1,68 (1,14-2,46) 2,06 (1,29-3,31) 

  > 2 134:140 1,85 (1,36-2,52) 1,84 (1,23-2,75) 

 Vegetais crus ≤ 3 184:188 1,00 1,00 0,001

  3├7 227:145 0,62 (0,46-0,84) 0,58 (0,40-0,83) 

  > 7 71:33 0,45 (0,29-0,72) 0,51 (0,29-0,93) 

 Crucíferas < 1 169:115 1,00 1,00 0,393

  ≥ 1 312:362 1,17 (0,88-1,57) 1,25 (0,88-1,79) 

 Cenoura ≤ 1 289:230 1,00 1,00 0,667

  1├2 75:46 0,77 (0,51-1,15) 0,92 (0,56-1,51) 

  > 2 118:88 0,93 (0,67-1,30) 1,17 (0,77-1,79) 

 Tomate ≤ 1 190:141 1,00 1,00 0,489

  1├3 134:115 1,15 (0,82-1,60) 1,34 (0,89-2,04) 

  > 3 158:109 0,93 (0,67-1,29) 0,99 (0,64-1,52) 

 Feijão  ≤ 7 72:63 1,00 1,00 0,008

  7├14 157:141 1,03 (0,68-1,54) 0,56 (0,33-0,97) 

  > 14 253:160 0,72 (0,49-1,07) 0,37 (0,22-0,64) 

 Suco de frutas < 1 178:167 1,00 1,00 0,371

  1├5 177:114 0,69 (0,50-0,95) 0,84 (0,57-1,24) 

  > 5 127:84 0,70 (0,50-1,00) 1,07 (0,68-1,70) 

 Maçãs ≤ 0 213:199 1,00 1,00 0,089

  0├1 117:67 0,61 (0,43-0,87) 0,86 (0,55-1,34) 

  > 1 152:98 0,69 (0,50-0,95) 1,17 (0,78-1,77) 

 Frutas cítricas ≤ 2 214:190 1,00 1,00 0,182

  2├5 109:73 0,75 (0,53-1,07) 0,88 (0,56-1,39) 

  > 5 159:101 0,71 (0,52-0,98) 0,85 (0,55-1,32) 

 Bananas ≤ 2 225:183 1,00 1,00 0,412

  2├5 114:93 1,00 (0,71-1,40) 1,15 (0,75-1,76) 

  > 5 143:88 0,76 (0,54-1,05) 0,96 (0,62-1,47) 

* Univariada;

** Modelo ajustado por sexo, idade, consumo de tabaco, álcool, educação, número de porções, peso, região de nascimento;

*** Mantel Hanzel qui-quadrado para tendência, ajustado por sexo, idade, consumo de álcool e tabaco.

Para o consumo de laticínios, verificou-se 
efeito protetor para o consumo no tercil inter-
mediário, ou seja, de 7 a 11 porções semanais. 
Porém, o consumo mais elevado, maior que 11 
porções/semana, passou a ter o efeito inverso. 
No entanto, essas associações não apresentaram 
significado estatístico (Tabela 3). Para o consumo 
de carnes (Tabela 3), quer carne vermelha, bran-
ca ou para o somatório de consumo de todos os 
tipos, não se observou associação estatistica-
mente significativa.

Observou-se tendência significativa para di-
minuição do risco de câncer oral quanto maior 
o consumo de vegetais e frutas. Quando se agru-
pam os alimentos de origem vegetal, bem como 
os alimentos básicos, verifica-se igualmente di-
minuição do risco, porém sem significado esta-
tístico (Tabela 4).

Discussão

Este estudo, do tipo caso-controle de base hospi-
talar, baseado em dados obtidos no Município de 
São Paulo, buscou verificar as associações entre 
alimentos e grupos de alimentos e o câncer oral. 
Foi possível observar que casos de câncer oral 
diferiram dos controles em determinados aspec-
tos do seu comportamento alimentar: no menor 
consumo de arroz e massas, feijão e vegetais crus 
e saladas. Esses achados foram independentes 
do consumo de álcool, tabagismo e demais vari-
áveis de controle.

Neste estudo, o feijão apresentou-se como 
fator protetor para o câncer oral, com tendên-
cia significativa para diminuição do risco com 
o aumento do consumo. As leguminosas têm 
recebido destaque na literatura científica recen-
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Tabela 3

Valores de odds ratio (OR) e intervalo com 95% de confi ança (IC95%) para câncer oral obtidos por regressão logística não condicional, univariada e múltipla 

segundo tercis aproximados de grupos de alimentos. São Paulo, Brasil, 1998-2002.

 Grupos de Tercis  Controle: OR *  OR **  Tendência *** 

 alimentos (porções/semana) Caso (IC95%) (IC95%) (valor p)

 Cereais e derivados ≤ 17 160:147 1,00 1,00 0,227

  17├22 181:104 0,62 (0,44-0,86) 0,57 (0,37-0,87) 

  > 22 140:114 0,88 (0,63-1,24) 0,76 (0,47-1,23) 

 Raízes e tubérculos ≤ 3 212:141 1,00 1,00 0,460

  3├6 124:98 1,17 (0,84-1,65) 1,18 (0,77-1,79) 

  > 6 138:123 1,34 (0,95-1,85) 1,23 (0,81-1,87) 

 Laticínios ≤ 7 228:193 1,00 1,00 0,393

  7├11 101:64 0,75 (0,52-1,08) 0,76 (0,48-1,19) 

  > 11 152:108 0,84 (0,61-1,15) 1,72 (1,08-2,68) 

 Carne vermelha ≤ 3 216:163 1,00 1,00 0,219

  3├6 124:87 0,93 (0,66-1,35) 0,75 (0,49-1,14) 

  > 6 142:114 1,06 (0,77-1,46) 0,89 (0,58 –1,35) 

 Carne branca ≤ 2 208:167 1,00 1,00 0,850

  2├4 141:116 1,02 (0,74-1,41) 1,04 (0,70-1,55) 

  > 4 132:82 0,77 (0,55-1,08) 0,95 (0,62-1,46) 

 Vegetais ≤ 8 189:172 1,00 1,00 0,043

  8├15 148:114 0,85 (0,61-1,15) 1,09 (0,73-1,66) 

  > 15 144:78 0,59 (0,42-0,84) 0,73 (0,46-1,16) 

 Frutas ≤ 7 160:148 1,00 1,00 0,089

  7├16 163:123 0,83 (0,59-1,13) 1,08 (0,71-1,65) 

  > 16 159:93 0,63 (0,45-0,89) 0,89 (0,54-1,47) 

* Univariada;

** Modelo ajustado por sexo, idade, consumo de tabaco, álcool, educação, número de porções, peso, região de nascimento;

*** Mantel Hanzel qui-quadrado para tendência, ajustado por sexo, idade, consumo de álcool e tabaco.

temente. Atualmente seu consumo vem sendo 
recomendado por organizações de saúde, pois 
aparentemente colabora para a redução de ris-
cos das doenças crônicas não transmissíveis 7. 
Esses grãos são uma fonte de fibras dietéticas, 
amido-resistente, oligossacarídeos e carboidra-
tos fermentáveis. São também ricos em antio-
xidantes, incluindo minerais traços, compostos 
fenólicos, além de ácido fítico. Os grãos integrais 
têm uma digestão e absorção mais lenta do que, 
por exemplo, alimentos refinados, e diminuem a 
resposta glicêmica sangüínea pós-prandial. Esses 
mecanismos, isoladamente ou em conjunto, po-
deriam explicar o efeito protetor atribuído a esse 
alimento, nas várias fases do processo carcino-
gênico 11. No entanto, os resultados dos estudos 
epidemiológicos são inconsistentes, e a avalia-
ção da possível contribuição quantitativa para a 
diminuição do risco permanece incerta 7,12. Nos 
estudos de Kjaerheim et al. 6, Franceschi et al. 13 
e Garrote et al. 14, as leguminosas associaram-se 
positivamente ao câncer, enquanto Petridou et 

al. 15, Kreimer et al. 16 e De Stefani et al. 17 obser-
varam associação negativa para leguminosas.

Nos estudos de Chyou et al. 18, Garrote et 
al. 14, De Stefani et al. 17, o consumo mais freqüen-
te de arroz e massas associou-se com aumento 
do risco para o câncer oral. Porém Franceschi et 
al. 13, em um dos maiores estudos conduzidos 
na Europa, não observaram associação, como no 
estudo prévio. Zheng et al. 19 e Petridou et al. 15 
observaram associação inversa, como constata-
do no presente estudo.

Para o World Cancer Research Fund 7, os re-
sultados dos estudos sobre o consumo de leite 
ou laticínios e o câncer oral são inconsistentes 
e não permitem julgamento. A maioria, coorte 
18 e caso-controle, 13,14,15,17,20 relatam resultados 
nulos. No presente estudo, o consumo de mais 
de 11 porções semanais representou excesso 
de risco para esse câncer. Tal achado deve ser 
recebido com cautela, devendo ser melhor in-
vestigado. Pode significar uma substituição das 
refeições estruturadas, em geral mais variadas e 
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com maior aporte nutritivo, por bebidas lácteas e 
lanches, mais monótonas e com maior consumo 
de embutidos, em geral implicados como fatores 
de risco 13,16.

Consistente com os estudos anteriores 
14,16,20,21,22, a categoria de consumo mais elevado 
para os vegetais crus apresentou aproximada-
mente metade do risco para o câncer oral. Além 
dos vegetais crus, as evidências para o efeito pro-
tetor dos vegetais são consistentes para cenoura, 
vegetais verdes e amarelos e tomates 14,19,21, mas 
fraca para crucíferas, para as quais efeitos nulos 
ou de risco foram descritos 14, possivelmente de-
vido às propriedades antioxidantes e, no caso de 
compostos com atividade de vitamina A como 
o beta-caroteno, ao papel na diferenciação das 
células epiteliais 23. No entanto, não se observou, 
neste estudo, efeito protetor para o consumo de 
cenouras e tomates em relação ao câncer oral. 
Os resultados nulos verificados em estudo para 
o consumo de cenoura, crucíferas e tomates po-
dem ser devido a vieses como os de atenuação, 
devido à imprecisão do instrumento ou falta de 
heterogeneidade na população estudada 24.

Observou-se ainda que o consumo aumenta-
do de ovos associou-se diretamente com o câncer 
oral. Apesar desse alimento ter sido investigado 
em vários estudos, os resultados são inconsisten-
tes. Franceschi et al. 13 e Levi et al. 20 observaram 
associação positiva e estatisticamente significa-
tiva entre ovos e câncer oral, além de tendência 

significativa para aumento de risco com aumen-
to de consumo. Zheng et al. 19 e De Stefani et al. 17 
observaram uma associação negativa, enquanto 
Kjaerheim et al. 6 e De Stefani et al. 25 observaram 
associações positivas, porém todas não significa-
tivas estatisticamente. É possível que esse efeito 
seja devido à gordura saturada e colesterol 20.

Observou-se ainda que o consumo aumen-
tado de batatas associou-se positivamente com 
câncer oral. Um número menor de estudos rela-
tou resultados para esse alimento. Levi et al. 20 e 
De Stefani et al. 25 verificaram associações posi-
tivas, porém não significativas, enquanto Fran-
ceschi et al. 13 e Garrote et al. 14 relataram efeitos 
nulos. Esse feito pode ser devido ao consumo de 
uma dieta menos variada, portanto com menor 
fornecimento de nutrientes, pois o câncer oral 
parece estar relacionado com este tipo de dieta 
13,20.

Garrote et al. 14 relatando os resultados ob-
tidos em Cuba, como parte de um estudo inter-
nacional conduzido sob a coordenação da IARC 
que utilizou questionário semelhante ao utiliza-
do neste estudo, verificaram riscos aumentados, 
estatisticamente significativos, para o consumo 
de carnes e embutidos. Apesar das quantidades 
nos tercis de consumo terem sido semelhantes, 
esse mesmo efeito não foi observado em São Pau-
lo, onde foram observadas associações inversas, 
porém não significativas estatisticamente. Tais 
achados parecem reforçar a tese de que, mais que 

Tabela 4

Valores de odds ratio (OR) e intervalo com 95% de confi ança (IC95%) para câncer oral obtidos por regressão logística não condicional, univariada e múltipla 

segundo tercis aproximados de grupos de alimentos. São Paulo, Brasil, 1998-2002.

 Grupos de Tercis  Controle: OR *  OR **  Tendência *** 

 alimentos (porções/semana) Caso (IC95%) (IC95%) (valor p)

 Carnes ≤ 6 177:142 1,00 1,00 0,438

  6├10 178:131 0,92 (0,67-1,26) 1,01 (0,68-1,51) 

  > 10 123:91 0,92 (0,65-1,31) 0,98 (0,62-1,56) 

 Vegetais e frutas ≤ 18 175:172 1,00 1,00 0,010

  18├32 154:110 0,73 (0,53-1,00) 0,84 (0,55-1,29) 

  > 32 152:81 0,54 (0,38-0,76) 0,73 (0,43-1,26) 

 Alimentos básicos ≤ 31 163:130 1,00 1,00 0,167

  31├41 153:119 0,97 (0,70-1,36) 0,69 (0,45-1,05) 

  > 41 157:110 0,88 (0,63-1,23) 0,74 (0,45-1,21) 

 Alimentos de origem animal ≤ 16 183:145 1,00 1,00 0,680

  16├24 119:93 0,99 (0,69-1,40) 1,17 (0,75-1,84) 

  > 24 174:125 0,91 (0,66-1,24) 1,54 (0,94-2,51) 

* Univariada;

* Modelo ajustado por sexo, idade, consumo de tabaco, álcool, educação, número de porções, peso, região de nascimento;

* Mantel Hanzel qui-quadrado para tendência, ajustado por sexo, idade, consumo de álcool e tabaco.
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os alimentos em si, a combinação dos mesmos, 
associados ao estilo de vida podem ser fatores 
determinantes na etiologia do câncer oral.

Entre os achados mais consistentes dos es-
tudos epidemiológicos que investigaram o cân-
cer oral e a dieta, estão os efeitos protetores das 
frutas e vegetais: praticamente todos os estudos 
relataram associações inversas 5,7,13,14,16,17,20,25. 
A mais alta categoria de freqüência de consu-
mo mostra aproximadamente metade do risco. 
Neste estudo também evidenciou-se associação 
direta, porém não significativa estatisticamen-
te. Os únicos resultados significativos em relação 
aos grupos de alimentos foram verificados para o 
consumo de cereais, com diminuição de 40% no 
risco para consumo no tercil intermediário e la-
ticínios, aumento de 70% no risco para consumo 
maior que 11 porções semanais.

Estudos tipo caso-controle são em geral cri-
ticados por serem suscetíveis a vieses de seleção 
e informação. A esses problemas metodológicos 
adicionam-se outras dificuldades quando se 
investigam as relações entre câncer e dieta. Ini-
cialmente, a inabilidade de se estimar com pre-
cisão e acurácia o consumo dietético. Há ainda 
as dificuldades para estabelecer ou recordar a 
verdadeira exposição. Outro problema é que as 
diferenças na ingestão de alimentos tendem a 
ser pequenas nos estudos em que os indivídu-
os são as unidades de medida. A magnitude da 
associação que pode ser observada é, portanto, 
muito menor e o poder para detectar as relações 
entre câncer e dieta é reduzido, independente do 
método de avaliação da dieta 24,26.

Outra preocupação é o consumo calórico. É 
muito difícil estabelecer o papel do consumo ca-
lórico sobre a carcinogênese, já que, ao aumentar 
ou diminuir o mesmo, aumentam ou diminuem 
os outros constituintes da dieta que podem ser 
promotores ou protetores dos tumores 27. Uma 
das abordagens mais utilizadas é fazer o ajuste 
pelas calorias pelo método dos resíduos 27. No 
entanto, essa abordagem tem sido questionada, 
pois estudos recentes têm demonstrado que o 
peso dos indivíduos está mais relacionado com o 
dispêndio energético que com as estimativas de 
ingestão energética. Dessa forma, Day & Ferrari 
24 sugerem que se o objetivo é ajustar pelo con-
sumo energético, então usar o peso como substi-
tuto pode ser melhor que ajustar pela energia per 
se. Neste estudo, utilizamos como opção ao ajus-
te pelas calorias o ajuste simultâneo pelo peso re-
latado do indivíduo antes do início dos sintomas, 
e pelo número de porções consumidas.

Os hábitos alimentares, tais como a inclusão 
de frutas e verduras na dieta, podem refletir a po-
sição sócio-econômica e nível educacional. As 
classes sociais inferiores tendem a ter uma dieta 

menos saudável 28. Giskes et al. 29 em inquérito 
populacional, relataram que adultos de menor 
renda consumiam uma menor variedade de fru-
tas e vegetais que os de renda mais elevada. No 
Brasil, Pontes 30 relata maior consumo de leite 
e carnes nas famílias de classe de renda mais 
elevada. Por outro lado, educação e renda estão 
positivamente relacionadas. Parmenter et al. 31 
relataram diferenças significativas em conheci-
mentos entre os grupos sociodemográficos, com 
homens tendo menor conhecimento que mulhe-
res e o conhecimento declinando com o menor 
nível educativo e sócio-econômico. A instrução 
é provavelmente o critério mais utilizado no Bra-
sil para separar as pessoas por nível sócio-eco-
nômico 32. Neste estudo, o grau de instrução foi 
utilizado no modelo estatístico como variável de 
controle, para ajustar por estes possíveis efeitos 
de confusão.

Outras importantes variáveis são os hábitos 
de consumo de tabaco e álcool, os dois mais im-
portantes e reconhecidos fatores de risco para 
o câncer oral. Dallongeville et al. 33 conduziram 
uma metanálise sobre a ingestão de nutrientes 
associados com tabagismo, e verificaram que fu-
mantes tinham ingestão mais baixa de fibra, vi-
tamina C, vitamina E e beta-caroteno, nutrientes 
correlacionados com ingestão de frutas e vege-
tais, ao lado de maior consumo de álcool e ener-
gia. O questionário utilizado na pesquisa permi-
tiu um conhecimento detalhado da exposição 
ao tabaco e álcool, tanto em termos de período, 
duração e intensidade da exposição, sendo que 
as variáveis incorporadas no ajuste do modelo 
estatístico permitiram levar em conta os consu-
mos médios apresentados pelos indivíduos par-
ticipantes durante a vida.

As análises sugerem que o consumo regular, 
praticamente diário, do prato brasileiro de ricos 
e pobres: arroz e feijão, pode diminuir os riscos 
associados com o câncer oral, independente do 
consumo de álcool, tabaco, do grau de instru-
ção e do local de nascimento. Essa mistura tra-
dicional fornece proteína de bom valor biológi-
co, com a vantagem de aportar fibras dietéticas, 
carboidratos complexos, ser baixa em gorduras 
saturadas e não possuir colesterol. Qual seria o 
exato mecanismo que pode responder ao efeito 
observado de proteção ao câncer oral, não é pos-
sível identificar a partir de um estudo com este 
delineamento. Não se pode deixar de aventar a 
possibilidade da ocorrência de uma associação 
espúria, por um fator ainda desconhecido, já que 
os considerados importantes foram controlados 
no desenho do estudo e na modelagem estatís-
tica. Tem-se relatado na literatura tendência ao 
menor consumo dos alimentos básicos, como o 
arroz e especialmente feijão 34. Em compensa-
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ção, houve substancial aumento do consumo de 
proteínas, representadas pela carne bovina e de 
frango, em consonância com a transição nutri-
cional 34,35.

O estudo do qual foram retirados os dados 
deste trabalho é um dos maiores já realizados 
no Brasil para investigação do câncer oral até 
o momento, envolvendo centros em diferentes 
Estados da Federação. No entanto, o estudo não 
foi delineado especialmente para o estudo dos 

fatores dietéticos. Apesar disso, foi possível iden-
tificar associações entre a dieta e o câncer oral, 
destacando-se o papel protetor de alimentos bá-
sicos da dieta brasileira, como o arroz e feijão. Se 
esse padrão é realmente favorável para a preven-
ção do câncer oral, é mais uma motivação para 
a reversão da tendência da adoção dos padrões 
dietéticos de sociedades afluentes, cujas conse-
qüências já reconhecidas são o aumento das do-
enças crônicas não transmissíveis.

Resumo

Neste estudo, investigou-se os fatores dietéticos asso-
ciados com o câncer oral, em um estudo tipo caso-con-
trole de base hospitalar no Município de São Paulo, 
Brasil, entre 1998 e 2002. Participaram 835 indivídu-
os, sendo 366 casos incidentes de câncer de cavidade 
oral ou faringe e 469 controles. Os dados de consumo 
alimentar foram obtidos por um Questionário de Fre-
qüência Alimentar (QFA). Os valores de odds ratio (OR) 
e intervalos com 95% de confiança (IC95%) foram esti-
mados por regressão logística não condicional, ajusta-
da por potenciais fatores de confusão. Verificaram-se 
associações inversas entre o câncer oral e o consumo 
mais elevado de feijão, OR = 0,37 (IC95%: 0,22-0,64), 
vegetais crus, OR = 0,51 (IC95%: 0,29-0,93) e para o ter-
cil intermediário de arroz e massas, OR = 0,56 (IC95%: 
0,38-0,83). Associações diretas foram observadas para 
o mais elevado consumo de ovos, OR = 1,84 (IC95%: 
1,23-2,75), batata, OR = 2,22 (IC95%: 1,53-3,25) e leite, 
OR= 1,80 (IC95%: 1,09-2,98). Alimentos básicos da die-
ta do brasileiro, como arroz e feijão, emergiram como 
fatores de proteção para o câncer oral, independente 
de outros fatores de risco.

Neoplasias Bucais; Dieta; Estudos de Casos e Controles
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