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> RESUMEN

Introduccién: El carcinoma epidermoide de la cavidad
oral (CECQ), ocupa el sexto lugar de todas las neopla-
sias. Su frecuencia ha aumentado sobretodo en mujeres
menores de 40 anos, no fumadoras ni bebedoras. La
supervivencia depende de factores que inciden en la
evolucion y determinan el tratamiento; los factores pro-
nostico (FP).

Objetivo: Evaluar, con base en evidencia, cuales son ac-
tualmente los FP en CECO.

Métodos: Revision de la bibliografia publicada en Medli-
ne sobre la evidencia existente que fundamente cuales son
los FP en CECO.

Resultados: Los FP que afectan negativamente la evo-
lucién se dividen en dos grupos, los que dependen del
propio paciente (FPP) y los del tumor (FPT). No existe
un solo FP determinante, la conjuncién de varios de ellos
permite identificar el riesgo.

Los FPP son: Edad (en menores de 40 anos el prondstico
es pobre), estado socio-econémico y el ingreso per-cdpita,
el sitio de origen del tumor, la cantidad de tabaco y alco-
hol consumido, asi como el género (en mujeres jovenes,
no fumadoras ni bebedoras, el prondstico es mejor).
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> ABSTRACT

Introduction: Squamous cell carcinoma of cavity (SCOC)
took sixth place among all neoplasms; its incidence has increa-
sed especially in women younger than 40-years non-smokers or
drinkers. Survival depends on prognostic factors (PF), variables
affecting evolution of the patient and determinants of the best
treatment.

Objective: Evaluate, based on evidence, which are currently PF
in SCOC.

Methods: Review of the literature published in Medline that su-
pports which are the most important prognostic factors in SCOC.
Results: The PF which adversely affect the development can be
divided into two groups, depending on the same patient (PPF)
and tumor (TPF). There are not a single critical PF, is the com-
bination of several of them the best way to identify the risk.

The PPF are age (minors of 40 years, the prognosis is poor),
socio-economic status and Per-capita income, the origin of the
tumor, the amount of alcohol/tobacco consumed and gender (in
non-smokers/drinkers young women, the prognosis is better).
The TPF are: Stage, tumor thickness, onco-type (histological
subtype), surgical margins and ultra-structural and molecular
features (mutation of the p53 oncogen, expression of epidermal
growth factor receptor and infection by human papilloma vi-
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Los FPT son: Etapa, espesor tumoral oncotipo (variedad
histolégica), margenes quirtrgicos, caracteristicas ultra-
estructurales y moleculares de la neoplasia (mutacién del
oncogén p53, expresion del receptor de crecimiento epi-
dérmico y la infeccién del virus del papiloma humano).
Todos ellos impactan directamente en el control loco-
regional y en la supervivencia de los pacientes con cancer
de la cavidad oral.

Conclusiones: Los FP predicen la evolucién y permi-
ten decidir la secuencia terapéutica ideal individualizada;
actualmente no so6lo la etapa determina el tratamiento a
seguir en CECO.

Palabras clave: factores prondstico, cancer oral, cincer
de lengua, cabeza y cuello, México.
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1us). They directly impact on loco-regional control and survival of
patients with oral cavity cancer.

Conclusion: The PF predict the evolution and let to decide the
ideal and individualized therapeutic sequence, currently is not
only the stage that determines the treatment to follow in SCOC.

Key words: prognostic factors, oral cancer, tongue cancer, head
and neck, Mexico.

> INTRODUCCION

Definicion: El pronéstico de los pacientes con carcinoma
epidermoide de la cavidad oral (CECO) depende del con-
trol oncoldgico loco-regional; los factores que impactan
en éste control reciben el nombre de factores prondstico
(FP); éstos se dividen en:

1. FP relacionados con el paciente

2. FP relacionados con el tumor

Los FP permiten decidir tanto el tratamiento prima-
rio como la terapia adyuvante y el prondstico de los pacientes
con CECO, ncoplasia que ocupa el sexto lugar mundial
en frecuencia, seguido por el carcinoma orofaringeo.! La
mortalidad por la neoplasia continta siendo alta, hecho
que no ha cambiado en la dltima década, debido princi-
palmente a que la etapa en que se diagnostica es avanzada.
Es por cllo que la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS), recomienda identificar a los sujetos de riesgo,’
con el objeto de someterlos a un escrutinio que permita
la identificacién de etapas iniciales o de lesiones pre-neo-
plasicas. Hasta la fecha, el examen oral convencional es el
mejor método de pesquisa y cuando éste identifica lesio-
nes de sospecha, se recomienda la quimioluminiscencia y
tincion con azul de toluidina o la evaluacién con luz fluo-
rescente;® el CECO es un problema de salud mundial, lo
que amerité que la OMS emitiera el decreto The Crete
Declaration on Oral Cancer Prevention 2005. A commitment
fo action,* que compromete a las naciones a luchar contra
la neoplasia y sus factores de riesgo.

Aunque es mas frecuente en hombres mayores de 40
afios que consumen tabaco y alcohol, en la tltima década
se ha incrementado en mujeres que no lo hacen.® La causa
es hasta el momento desconocida, si bien se le ha asociado
a la presencia del virus del papiloma humano y a factores
inmunoldgicos locales de la cavidad oral y genéticos.

Podemos identificar tres grupos de riesgo para pre-
sentar CECO:

A. Riesgo elevado: Pacientes de 18 a 39 afos sin un
estilo de vida en el que incluyan los factores pre-
disponentes conocidos (alcohol/tabaco).

B. Alto riesgo: pacientes de 40 afios o mds, sin fac-
tores de riesgo o entre 18y 39 anos, con estilo de
vida de alto riesgo.

C. Riesgo muy alto: Pacientes de 40 anos o mads,
con estilo de vida de alto riesgo, o pacientes con
historia de cincer de la cavidad oral.?

D. El objetivo del presente trabajo es mostrar, con
base en la evidencia, cuales son los FP que ac-
tualmente son considerados de importancia en

pacientes con CECO.

Factores prondsticos relacionados al paciente: Los mas
importantes son: La edad, estado socio-econémico, loca-
lizacién del tumor, género y hibito alcoholo-tabidquico.®

Edad. Historicamente se ha reconocido a este factor,
mismo que impacta en el prondstico. En general, los pa-
cientes menores de 40 anos no tienen tumores asociados
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a consumo de alcohol o tabaco; los factores de riesgo en
éste grupo de pacientes estd en estudio; probablemente
tengan relaciéon con la infeccién del VPH. El valor de
la edad como FP, es discutible. Anteriormente se habia
considerado que los pacientes menores de 40 afios tenian
prondstico desfavorable, sin embargo, recientemente
y con base en un andlisis de SEER de 19681 pacientes,
Goldenberg y colaboradores han informado que la super-
vivencia es mejor en menores de 45 anos de edad, con
resultado estadisticamente significativo.” La asociacion de
diversos factores clinicos, incluida una edad mayor a 70
afios, ha mostrado ser de mal prondstico en pacientes con
CECO, muy probablemente por el tiempo de intoxica-
cién por el alcohol y tabaco.®®

Recientemente se ha identificado al VPH, tipos 16
Y 18, como FP en jovenes,*> al parecer la presencia del
virus en estos pacientes implica un mejor control local.’

En menores de 40 afios, podria existir inestabilidad
gendémica que aumente el riesgo de CECO, indepen-
dientemente de la exposicidn a otros factores de riesgo,
sin embargo no se ha demostrado que tenga valor pro-
nostico etapa por etapa.’

Estado socio-econdmico. Al analizar la prevalencia del
CECO de acuerdo al estado socio-econémico de los di-
versos paises, con base en el nivel de desarrollo y el ingreso
per capita; Warnakulasuriya y colaboradores demostra-
ron que en paises con nivel socio-econémico bajo, la
frecuencia de cancer de la cavidad oral es mayor y la posi-
bilidad de tener acceso a terapéutica temprana y adecuada
es menor, lo que repercute en el control loco-regional y
supervivencia.® El CECO no sélo es mas frecuente en
paises subdesarrollados y en vias de desarrollo, sino que
la mortalidad es mayor debido a identificacion de etapas
tardias, recursos terapéuticos limitados y menor acceso al
sistema de salud. El nivel socio-econdémico bajo se asocia
a pobre higiene bucal, mayor consumo alcohol-tabaco,
multicentricidad neoplisica en mucosa oral, mayor tasa
de recurrencia y menor supervivencia.”'

Localizacién del tumor. Esta caracteristica impacta en
la supervivencia en forma directamente proporcional a
su capacidad para enviar metdstasis ganglionares y ésta
capacidad, a su vez, se relaciona en forma inversamente
proporcional a la distancia del tumor a la lengua; entre mas
alejado estd el tumor de la lengua, la posibilidad de me-
tastasis ganglionares es menor; los tumores del piso de la
boca tienen mayor posibilidad de metastasis en los gan-
glios linfiticos que los de la encia y éstos mas que los de la
mucosa yugal y asi sucesivamente.

Los tumores originados en labios tanto en la porcién
del bermellén como dérmica, tienen un comportamien-
to oncoldgico mds parecido a las neoplasias de células

® GAMO Vol. 9 Nim. 3, mayo — junio 2010

escamosas de la piel, por lo que labio se considera un
subsitio diferente a la cavidad oral; sin embargo, cuando
los carcinomas epidermoides originados en labio tienen
infiltracién mucosa extensa hacia el sulcus inferior, in-
filtracién 6sea mandibular o en todo el espesor del labio
incluyendo por un lado piel y por el otro mucosa oral, ¢l
pronostico es similar a los originados en la boca.

En general el prondstico de los pacientes con cancer
de lengua, es peor que el de los pacientes con carcino-
mas originados en la mucosa de la cavidad oral fenémeno
principalmente relacionado con la mayor frecuencia de
metdstasis ganglionares cervicales, mayor infiltraciéon en
el espesor muscular y mayor facilidad de extensiéon por
los haces musculares linguales!! y por consecuencia, ma-
yor diseminacion e infiltracion de los tejidos blandos del
area de cabeza y cuello; sin embargo en enfermedad loco-
regionalmente avanzada (N2-3) la localizacion del tumor
poco importa; el FP mds importante es la etapa per se.!>!
Los originados en la mucosa del paladar tienen la menor
tasa de metdstasis ganglonares y el mejor prondstico en la
cavidad bucal.

Tabaquismo. Tiene un papel importante en la etio-
logia y el prondstico de los pacientes con CEECO. El
tabaquismo intenso, una o mas cajetillas al dia, se asocia
a un peor prondstico cuando se compara con pacientes
que habian dejado de fumar afios antes del diagnéstico o
dejan de hacerlo a partir del mismo. El hecho de conti-
nuar fumando posterior al tratamiento de un cancer de la
cavidad oral, incrementa la tasa de recaidas y disminuye
la supervivencia.'*1?

Alcoholismo. El hecho de continuar consumiendo
etanol después del diagndstico y tratamiento del CECO,
impacta nocivamente en el prondstico de los pacientes
con cancer de la cavidad bucal, aunque su importancia es
menos clara que la que existe en pacientes que contindan
fumando; es importante conminar a los pacientes en se-
guimiento a evitar el consumo de alcohol, principalmente
cerveza y destilados claros, durante la fase de seguimiento
posterior al tratamiento, con el objeto de disminuir la tasa
de recaidas locales.'1

Género. Recientemente esta variable ha cobrado
importancia como factor prondstico en CECO; la pre-
valencia de ésta neoplasia se ha incrementado en mujeres,
sobre todo en las que no fuman ni consumen alcohol,
esto probablemente relacionado con la presencia del
VPH. Parece ser que en este grupo, el prondstico es
mejor cuando se le compara con pacientes fumadores-
bebedores masculinos; ain no queda claro si es por el
género en si o por la presencia del VPH. En mujeres
fumadoras y consumidoras de alcohol, el pronodstico es si-
milar a su contraparte varones. !’
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> FACTORES PRONOSTICO ASOCIADOS AL TUMOR

Estado ganglionar (N). Es probablemente el factor mds im-
portante en pacientes con cancer de cabeza y cuello en
general, y en particular, en la cavidad oral. La superviven-
cia a cinco afos en pacientes con carcinoma epidermoide
de lengua sin ganglios metastdsicos, es de 90% wvs. 50%
cuando hay uno o mds ganglios con metastasis.'® En pa-
cientes con ganglios metastasicos (GM) el namero, el
nivel cervical en donde se encuentran y la ruptura cap-
sular son también factores que impactan el prondstico.

Cuando los GM se localizan fuera del drea de primer
relevo, el prondstico es peor. Los sitios de primer relevo
par la cavidad oral, son los niveles [; IIA, 1IB y 111, la pre-
sencia de GM en niveles IV o V en pacientes con CECO,
incrementa la recurrencia regional '

Los pacientes con tres 0 mis GM tienen prondstico
adverso y son considerados de alto riesgo,' probable-
mente estos pacientes tienen necesidad de recibir otro
tipo de terapia adyuvante, mds agresiva con objeto de in-
crementar su supervivencia.

La infiltraciéon tumoral a la cdpsula ganglionar,
su transgresion y la invasion a los tejidos blandos pe-
ri-ganglionares, fenémeno conocido como invasion
extracapsular, impacta negativamente en el pronostico.
Desde hace mads de 20 afios se conoce que la invasion ex-
tracapsular ganglionar implica una mayor posibilidad de
recurrencia regional,' la ruptura capsular, atin en un sélo
GM, identifica a pacientes con alto riesgo.

La presencia de GM depende del sitio de origen del
tumor, de su tamafio y en etapas iniciales de la profundidad
de invasiéon en milimetros; la tasa de metistasis gan-
glionares ocultas en los pacientes con cancer de lengua
y piso de boca es 35%, cifra que justifica el tratamiento
cervical, el no hacerlo impacta como factor prondstico
adverso, incrementindose la recurrencia regional; s6lo
20% de ellas son rescatadas.'® 2'-? El tratamiento del
tumor primario y de las posibles metdstasis gangliona-
res al inicio de la terapéutica, son un factor prondstico
fundamental; en CECO, la diseccidn cervical rutina-
ria supraomohioidea ofrece informacién prondstica y
de riesgo.

Tamaiio y extensién del tumor (T). Dependiendo del
tamarfio y de las estructuras vecinas que el tumor infiltre,
es la magnitud del impacto en el prondstico de los tu-
mores de la cavidad bucal. El tamafio del tumor primario
tiene una relaciéon directamente proporcional con la pre-
sencia de ganglios cervicales metastisicos; la posibilidad
de tener metdstasis ganglionares en tumores T3-4 se in-
crementa hasta 70%.

Gallegos-Hernandez JF, et al.

La invasioén de estructuras adyacentes es un FP ad-
verso que depende de la estructura adyacente invadida (la
invasion a la base leingual es peor que a la mandibula). >

El pronéstico de los pacientes con tumores ori-
ginados en la orofaringe y en los que ésta es infiltrada
secundariamente por tumores originados en la cavidad
oral, es malo comparados con los pacientes con tumores
limitados a la cavidad bucal,? por ello, durante la eva-
luacidn inicial de un paciente, debe precisarse no sélo el
tamaifio del tumor, sino el sitio en el que se origina y las
estructuras vecinas a la cavidad bucal que éste infiltre; no
necesariamente requerimos de un gran tumor para que el
prondstico sea malo, los tumores originados en el trigo-
no retromolar o en el tercio posterior de la lengua muy
cercanos a la 1V lingual, no necesitan ser muy grandes para
infiltrar la orofaringe y automaticamente ensombrecer el
pronostico. Los tumores de 2 cm a 3 cm, pueden dismi-
nuir la supervivencia a 50% wvs. 70% de los del mismo
tamano en la punta o bordes linguales;* el subsitio oro-
faringeo también es FP, la base de lengua es peor que la
amigdala y el velo palatino.

Los tumores originados en el trigono retromolar pue-
den infiltrar incipientemente el pilar amigdalino anterior
y por ¢l diseminarse a la regién intermaxilar, al ligamen-
to pterigomaxilar y al masculo pterigoideo interno; lo
que clinicamente se traduce en trismus y ensombrece el
prondstico por la gran dificultad para obtener margenes
de reseccidn suficientes, cuando el tumor se extiende al
lecho amigdalino e infiltra el pilar posterior puede ex-
tenderse al espesor del velo palatino por los haces del
musculo faringoestafilino y esto no ser aparente hasta
el momento de la intervencién, puede también infiltrar
la apofisis pterigoides y descender a la hipofaringe y el es-
finter esofdgico superior lo cual compromete seriamente
el abordaje quirtrgico; estos puntos son importantes de
tomar en cuenta en la evaluacién pre-tratamiento para
disminuir la posibilidad de cirugia insuficiente que tra-
duce mal pronéstico.”

El tamano tumoral se asocia a mirgenes positivos o
cercanos; los margenes quirdrgicos positivos son factor
prondstico adverso, y la radioterapia posterior no nece-
sariamente hace que este mal prondstico desaparezca; se
consideran pacientes con alto riesgo.?’25-3

Espesor tumoral (E'T). Desde que fue inicialmente
reportado por Spiro,* el ET ha sido constantemente aso-
ciado al pronéstico de los pacientes con CECO: a mayor
ET en etapas iniciales (T1-2), peor prondstico. El ET
exacto a partir del cual el prondstico se ensombrece, ha
sido tema de discusion; en el informe original de Spiro, se
mencionaba que era a partir de 2 mm cuando la frecuen-
cia de metastasis ganglionares se incrementaba; este valor
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vari6 entre 1.5 mm y 6 mm.?*% hasta que el meta-ani-
lisis de Huang?® (16 estudios y 1136 pacientes), demostrod
con nivel de evidencia uno que a partir de 4 mm, la tasa
de metastasis ganglionares aumenta; el ET es el FP mas
importante en CECO en etapas iniciales sin ganglios pal-
pables, el prondstico es mejor con ET < 4 mm.

Variedad histolégica (onco-tipo). Las dos variantes mas
frecuentes ¢ importantes del cincer epidermoide son
verrucoso y sarcomatoide;” el verrucoso es bien dife-
renciado, con base de sustentacion amplia e infiltra en
forma de bordes empujantes, se asocia a lesiones precursoras
(leucoplasia) y al VPH, tiene evolucién mas lenta que su
contraparte el carcinoma epidermoide fipico; se conside-
ra de mejor prondstico, aunque su radio-sensibilidad es
menor,” su capacidad de enviar metastasis ganglionares y
sistémicas es practicamente nula, el tratamiento es esen-
cialmente quirtrgico y la supervivencia a cinco anos es de
80%, comparada con 50% en carcinoma epidermoide fipi-
¢0.%® La variedad sarcomatoide es de crecimiento rapido,
infiltra en forma difusa los tejidos subyacentes a la mu-
cosa, es altamente linfofilico, tiene mayor facilidad para
enviar metastasis a distancia y se asocia a pacientes que
son grandes consumidores de tabaco o alcohol; su pro-
noéstico es malo.*”?® El oncotipo es el FP mas importante
para tomar decisiones terapéuticas.®

Margenes quinirgicos (MQ). Los MQ insuficientes
se dividen en cercanos y positivos; los positivos pueden
ser microscopicos o macroscopicos.”’” Los MQ positivos
macroscopicamente, se deben a mala evaluacion clinicay
mala decision terapéutica; son un FP adverso y se asocian
a mala evolucién oncoldgica y postoperatoria.

En los MQ cercanos, el tumor esta a menos de 0.5
cm del borde entintado sin infiltrarlo, tiene practica-
mente el mismo valor que el margen microscopicamente
positivo y se asocia a incremento en la recurrencia local y
menor supervivencia.?+ ¥’

Los MQ positivos incrementan el riesgo de mor-
talidad 2.5 veces, cuando se compara con madrgenes
negativos; la supervivencia es 39% vs. 79% respectiva-
mente; el MQ minimo debe ser mayor a 3 mm en el
analisis histologico final; cada milimetro de margen ne-
gativo incrementa el control local; por ello es importante
decidir en la evaluacion inicial, de acuerdo a las carac-
teristicas del tumor (oncotipo, sitio, tamano, subsitios
infiltrados), si es posible ofrecer este margen; de no ser
asi, el paciente es candidato a otra variedad terapéutica
antes de la cirugia para mejorar el prondstico.”- 3

Los MQQ negativos con displasia severa no son indi-
cacién de terapia adyuvante pero si identifican pacientes
con riesgo de segundo primario, el advenimiento de la eva-
luacién mucosa preoperatoria con quimioluminiscencia
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y fluorescencia podrian en un futuro facilitar la reseccion
mucosa.”

Mutacién de p53. Esta proteina es el producto del on-
cogén supresor p53; su expresion ha sido asociada con
mal prondstico y se le considera un factor independiente.

El oncogén p53 es supresor de tumor y estd impli-
cado en la regulacion del ciclo celular y en la apoptosis,
ante el stress genotdxico la tasa de proteina p53 se incre-
menta conduciendo al ciclo celular a detenerse en la fase
G1, lo que permite la reparacidn celular o la apoptosis. La
presencia de un oncogén p53 funcional es necesario para
la apoptosis inducida por la asociacién de quimioterapia-
radiacion, la mutacién de éste oncogén es un factor de
quimio-radio-resistencia.*” Ha sido demostrado que los
pacientes que expresan esta proteina tienen mayor po-
sibilidad de metastasis ganglionares y su sensibilidad a la
quimio-radiacién es menor*' ademds de que la tasa de re-
currencia loco-regional es mayor comparada con la de los
pacientes sin mutacién de p53.* Actualmente se trata de
identificar a p53 como un predictor de respuesta a la te-
rapia adyuvante que permita seleccionar el tratamiento
de acuerdo a su expresion.

Receptor de crecimiento epidérmico (RCE). El RCE o
EGFR es una proteina trans-membrana que se sobre-
expresa en 80% a 100% de los pacientes con carcinomas
epidermoides originados en mucosas del drea de ca-
beza y cuello; la familia RCE tiene cuatro receptores
identificados hasta la actualidad: HER-1(erb-B1), HER-
2(erb-B2/neu), HER3(erb-B3) y HER-4(erb-B4);
cuando RCE se activa, estimula la proliferacion celular,
actda en la diferenciacién celular, inhibe la apopto-
sis, aumenta la movilidad celular, estimula la angiogénesis;
en sintesis favorece un fenotipo metastdsico.*> Ha sido de-
mostrada la asociacidn entre la sobre-expresion de REC
y la disminucidén de la supervivencia y la resistencia a la
radioterapia, actualmente la sobre-expresion de REC
es considerada un factor pronédstico adverso con valor
independiente. La inhibicién del receptor RCE por un
anticuerpo monoclonal anti-RCE (cetuximab), mejora
la respuesta a la radiacion; el control local y la supervi-
vencia son dos veces mejores en pacientes tratados con
asociacidén Cetuximab-Radioterapia comparados con los
tratados s6lo con radiaciones ionizantes.*

Virus del papiloma Humano (VPH). El interés del
VPH como factor etiolégico en cincer de cavidad oral
y orofaringe, data de 1983 cuando se asocid por primera
vez la presencia de VPH al carcinoma epidermoide de la
orofaringe,* aproximadamente 60% de los pacientes con
carcinoma epidermoide originado en mucosas de cabeza
y cuello, presentan infeccion por VPH principalmente
16y 18 (alto riesgo).**
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La infecciéon por VPH ha sido asociada a mejor
prondstico, mayor control y supervivencia mds larga,
comparada con los pacientes sin la presencia del virus; ha
sido demostrado también que la mutacién de p53 indu-
cida por el VPH es diferente a la causada por los factores
etiologicos comunes; este hallazgo asociado al hecho de
que probablemente el campo de cancerizacion no se presente
en éstos pacientes, debido a la falta de consumo croéni-
co de alcohol o tabaco, son probablemente las causas por
las cuales la radio-sensibilidad de los tumores asociados
a VPH, es mayor y el prondstico de los pacientes mejor.
Se estima que la mortalidad de los pacientes con cin-
cer de orofaringe VPH-negativos, disminuye en 50%,
comparada con los VPH-positivos; actualmente la deter-
minaciéon de VPH debe considerarse como de rutina en
la evaluacién inicial y en un futuro inmediato, probable-
mente tenga implicaciones para la decision terapéutica.

> OTROS FP MOLECULARES

Ciclina D1: es una proteina que controla la progresion a
lafase G1, su sobre-expresion se asocia a mayor recurren-
cia loco-regional; presente 35% de pacientes.

Bcl-2: Proteina anti-apoptética; su sobre-expresion
se asocia mayor radio-respuesta.

STAT 1y STAT 2. Proteinas asociadas a la regula-
ci6n del crecimiento celular y angiogénesis; dependen de
REC y su sobre-expresion implica prondstico adverso.

Angiogénesis. La expresion aumentada del VEGF
(factor de crecimiento vascular-epidérmico) aumenta la
neo-angiogénesis tumoral e implica mal prondstico.

Valor de la TEP-TAC (PET-CT). La tomografia con
18-F-Fluorodesoxiglucosa se utiliza como evaluacién de
pacientes con cancer de cabeza y cuello, ya sea en forma
inicial o durante su seguimiento oncologico y se ha in-
formado que un SUV > 7 pre-tratamiento implica alta
radio-resistencia (mal pronoéstico) y que la disminucion
significativa del SUV al inicio del manejo podria predecir
un mayor control loco-regional; sin embargo esta infor-
maciéon debe ain ser validada con un mayor ntimero de
pacientes.*”

Clasificacion RPA. Antes de iniciar el tratamiento de
un paciente con carcinoma epidermoide de cabezay cue-
llo, debemos conocer el riesgo de recaida y de metastasis
a distancia para disenar la mejor estrategia terapeutica, la
clasificacion RPA (andlisis divisorio con método recur-
sivo; por sus siglas en Inglés) disefiada por Langendink*®
es probablemente la forma mas prictica de hacerlo; tiene
tres grupos de riesgo:

Grupo 1 (riesgo intermedio): Margenes quirirgicos
negativos y ganglios sin ruptura capsular ganglionar.

Gallegos-Hernandez JF, et al.

Grupo 2 (alto riesgo): Tumores T1, T2 o T4 con
madrgenes cercanos (< 5 mm) o invadidos por neoplasia o
con una metastasis ganglionar con ruptura capsular.

Grupo 3 (muy alto riesgo): T3 con margenes qui-
rlrgicos cercanos o positivos o con multiples metdstasis
ganglionares con ruptura capsular o cualquier T con con-
glomerados ganglionares metastdsicos mayores a 6 cm
(N3).

> CONCLUSIONES

El carcinoma epidermoide es la neoplasia mds frecuente
de la cavidad oral. El sitio anatémico que con mayor fre-
cuencia presenta éste tumor, es la lengua seguida del piso
de labocay la encia; el riesgo para padecer cancer bucal es
mayor en individuos que consumen alcohol y tabaco, en los
que tienen placa dento-bacteriana, periodontitis y en aque-
llos con infecciéon de VPH con variedades de alto riesgo
(16 y 18), éste ultimo agente etioldgico ha surgido en la
ultima década como el factor mds importante en personas
menores de 40 aflos que no fuman ni beben alcohol; en la
actualidad la determinacién del VPH por hibridacion in
situ es considerada estindar en la evaluacion anatomopa-
tologica de los pacientes con cancer de la boca.

La posibilidad de control oncolégico depende de los
factores prondstico y éstos, a su vez, determinan el trata-
miento ideal en cada individuo; en la actualidad no basta
con la estadificacion oncoldgica, debemos conocer éstos
factores para ofrecer la mejor alternativa terapéutica.

Los factores pronoésticos dependen del individuo
y del tumor; los que mayor impacto en la supervivencia y
control oncologico tienen son: el estado ganglionar (N),
infiltracién tumoral alrededor de los ganglios metastasi-
cos (ruptura capsular ganglionar), tamano, localizacién
y extensién del tumor primario (T), sitio de origen del
tumor, profundidad en milimetros de la invasiéon tumo-
ral (en etapas iniciales), estado de margenes quirtrgicos,
onco-tipo y estado de infeccion del virus del papiloma
humano.

Cada paciente con diagndstico de carcinoma
epidermoide de la cavidad oral debe de ser evaluado indi-
vidualmente de acuerdo a sus factores prondstico con el
objeto de ofrecer las mejores alternativas terapéuticas y la
secuencia ideal del mismo.
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