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Resumen Summary

Introduccion: El carcinoma epidermoide de boca (CEB)
ocupa el sexto lugar de todas las neoplasias, su frecuencia
ha aumentado sobre todo en mujeres < 40 afios no fuma-
doras ni bebedoras. La supervivencia depende de factores
prondstico (FP). Objetivo: Evaluar con base en evidencia
cuales son actualmente los FP en CEB. Material y mé-
todos: Revision de la literatura publicada en Medline de
la evidencia existente de los principales FP. Resultados:
Los FP que afectan negativamente la evolucion se divi-
den en dos grupos: del propio paciente (FPP) y del tumor
(FPT). No existe un solo FP determinante; la conjuncion
de varios de ellos permite identificar el riesgo. FPP: edad
(< 40 afios), estado socioeconémico e ingreso per capita,
el sitio de origen del tumor, la cantidad de tabaco y alcohol
consumido y el género (en mujeres jovenes no fumadoras
ni bebedoras el prondstico es mejor). FPT: Etapa, espesor
tumoral, oncotipo, margenes quirdrgicos, caracteristicas
ultraestructurales/moleculares (mutacion del oncogen
p53, expresion del receptor de crecimiento epidérmicoy la
infeccion del virus del papiloma humano). Conclusion: Los
FP predicen la evolucion y permiten decidir la secuencia
terapéutica ideal individualizada; actualmente no sélo la
etapa determina el tratamiento a seguir en CEB.

Palabras clave: Factores pronoéstico, cancer oral, cancer
de lengua, cabeza y cuello.
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Introduction: Squamous cell carcinoma of the mouth
(SCCM) took sixth place among all neoplasms; its incidence
has increased especially in women younger than 40-years
non-smokers or drinkers. Survival depends on prognostic
factors (PF). Objective: Evaluate, based on evidence,
which are currently PF in SCCM. Material and methods:
Review of the literature published in Medline that supports
which are the most important prognostic factors in SCCM.
Results: PF can be divided into two groups: depending
on the same patient (PPF) and tumor (TPF). There are not
a single critical PF, is the combination of several of them
the best way to identify the risk. TPF: Age (< 40 years),
socioeconomic 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 prog-
nosis is better). PPF: Stage, tumor thickness, oncotype,
surgical margins and ultrastructural/molecular features
(mutation of the p53 oncogen, expression of epidermal
growth factor receptor, and human papilloma virus infec-
tion). 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 CEB.

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

INTRODUCCION
Definicién y clasificacion de los factores pronéstico (FP).

El prondstico de los pacientes con CEB depende del con-
trol oncoldgico locorregional; diversos factores han sido
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La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) estima
que el CEB ocupa actualmente el 62 lugar mundial en
frecuencia, seguido por el carcinoma orofaringeo;" con
el objeto de diagnosticar la enfermedad en etapa inicial,
este organismo recomienda la identificacion de sujetos de
riesgo? y el escrutinio con el examen oral convencional;
cuando éste identifica lesiones de sospecha se recomienda
la quimioluminiscencia y tincién con azul de toluidina o la
evaluacion con luz fluorescente;? el CEB es un problema
de salud mundial, lo que amerité que la OMS emitiera el
decreto “The Crete Declaration on Oral Cancer Preven-
tion 2005. A commitment to action”* que compromete
a las naciones a luchar contra la neoplasia y sus factores
de riesgo.

Aunque es mas frecuente en hombres > 40 anos que
fuman y beben, en la dltima década se ha incrementado
en mujeres no bebedoras ni fumadoras;® existen 3 grupos
de riesgo:

a) Riesgo elevado: Pacientes de 18 a 39 afos sin estilo de
vida de riesgo.

b) Alto riesgo: pacientes de 40 afos o mads sin factores
de riesgo o entre 18 y 39 con estilo de vida de alto
riesgo.

) Riesgo muy alto: Pacientes de 40 afios o mas con estilo
de vida de alto riesgo o pacientes con historia de cancer
de la cavidad oral.”

El objetivo del presente es mostrar, con base en la
evidencia, cudles son los FP actualmente considerados de
importancia en pacientes con CEB.

FACTORES PRONOSTICO RELACIONADOS
AL PACIENTE

Los més importantes son: edad, estado socioeconémico, lo-
calizacion del tumor, género y habito alcohol-tabaquico.®

Edad. Histéricamente se ha reconocido a la edad como
un factor pronéstico; en general los pacientes < 40 afios no
tienen tumores asociados a consumo de alcohol-tabaco; los
factores de riesgo en este grupo de pacientes se encuentran
en estudio; probablemente tengan relacién con la infeccién
del VPH; el valor de la edad como FP es discutible; ante-
riormente se habia considerado que los pacientes < 40
tenfan prondstico desfavorable; sin embargo, recientemente
y con base en un andlisis de /SEER\de 19,68 T-padientes,
Goldenberg y cols. han reportado que la supervivencia‘es
mejor en menores de 45 afos de edad en forma estadis-
ticamente significativa.” La asociacién de diversos factores
clinicos, incluyendo edad > 70 afios, ha mostrado ser de
mal pronéstico en pacientes con CEB, muy probablemente
por el tiempo de intoxicacién alcohol-tabaco.®8

Recientemente se ha identificado al VPH tipos 16y 18
como FP en j6venes;*>9 al parecer, la presencia del virus
en estos pacientes implica mejor control local.?

En < 40 afos podria existir inestabilidad genémica
que aumente el riesgo de CEB, independientemente de
la exposicién a otros factores de riesgo, sin embargo no
se ha demostrado que tenga valor pronéstico etapa por
etapa.’

Estado socioeconémico. Al analizar la prevalencia del
CEB de acuerdo al estado socioeconémico de los diversos
paises con base en el nivel de desarrollo y el ingreso per
capita, Warnakulasuriya y cols. demostraron que en paises
con nivel socioeconémico bajo la frecuencia de cancer de
la cavidad oral es mayor y la posibilidad de tener acceso
a terapéutica temprana y adecuada es menor, lo cual
repercute en el control locorregional y supervivencia.? El
CEB no s6lo es més frecuente en paises subdesarrollados
y en vias de desarrollo, sino que la mortalidad es mayor
debido a identificacion de etapas tardias, recursos tera-
péuticos limitados y menor acceso al sistema de salud.
El nivel socioeconémico bajo se asocia a pobre higiene
bucal, mayor consumo alcohol-tabaco, multicentricidad
neopldsica en mucosa oral, mayor tasa de recurrencia y
menor supervivencia.? 0

Localizacion del tumor. La localizacién del tumor im-
pacta en la supervivencia en forma directamente propor-
cional a su capacidad para enviar metéstasis ganglionares y
esta capacidad a su vez se relaciona en forma inversamente
proporcional a la distancia del tumor a la lengua; entre
mas alejado esta el tumor de la lengua la posibilidad de
metastasis ganglionares es menor; los tumores del piso de
la boca tienen mas metastasis 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 bermell6n como dérmica, tienen un comportamien-
to oncoldgico mas parecido a las neoplasias de células
escamosas de la piel, por lo que el labio se considera un
“subsitio” diferente a la boca; sin embargo, cuando los
carcinomas epidermoides originados en labio tienen infil-
tracién mucosa extensa hacia el sulcus inferior, infiltracién
6sea mandibular o en todo el espesor del labio, incluyendo
por un lado, piel, y por el otro, mucosa oral, el pronéstico
es similar a los originados en la boca.

En general, el pronéstico de los pacientes con cancer
de lengua es peor que el de los pacientes con carcinomas
originados en [a mucosal’'dexla cavidad oral, fenémeno
principalmente relacionado con la mayor frecuencia de
metdstasis ganglionares cervicales, mayor infiltracion en el
espesor muscular y mayor facilidad de extensién por los
haces musculares linguales; " sin embargo, en enfermedad
locorregionalmente avanzada (N2-3) la localizacién del
tumor poco importa; el FP mas importante es la etapa per
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se.1213 Los originados en la mucosa del paladar tienen la
menor tasa de metastasis ganglionares y el mejor pronéstico
en la cavidad bucal.

Tabaquismo. El consumo de tabaco tiene un papel im-
portante en la etiologfa y el prondstico de los pacientes con
CEB. El tabaquismo importante (1 o més cajetillas/dia) se
asocia a peor prondstico cuando se compara con pacientes
que habfan dejado de fumar anos antes del diagndstico o
dejan de hacerlo a partir del diagnéstico; continuar fuman-
do posterior al tratamiento de un CEB incrementa la tasa
de recaidas y disminuye la supervivencia.'#1

Alcoholismo. Continuar consumiendo etanol después
del diagnéstico-tratamiento del CEB es un FP desfavorable,
aunque su importancia es menos clara que la que existe en
pacientes que continian fumando; es importante conminar
a los pacientes en seguimiento a evitar el consumo de alco-
hol, principalmente cerveza y destilados claros durante la
fase de seguimiento posterior al tratamiento, con el objeto
de disminuir la tasa de recaidas locales. 16

Género. Recientemente, el género ha cobrado im-
portancia como factor pronéstico en CEB; la prevalencia
de esta neoplasia se ha incrementado en mujeres, sobre
todo en aquellas que no fuman ni consumen alcohol,
probablemente relacionado a la presencia del VPH; pa-
rece ser que en este grupo el pronéstico es mejor cuan-
do se le compara con pacientes fumadores-bebedores
masculinos; atin no queda claro si es por el género
en si o la presencia del VPH. En mujeres fumadoras y
consumidoras de alcohol el pronéstico es similar a su
contraparte en varones.'”

FACTORES PRONOSTICO ASOCIADOS AL TUMOR

Caracteristicas del tumor asociadas a la evolucion; las mas
importantes son:

Estado ganglionar (N). Es tal vez el factor més importan-
te en pacientes con cancer de cabeza y cuello en general y
en particular en la cavidad oral. La supervivencia a 5 afios
en pacientes con carcinoma epidermoide de lengua sin
ganglios metastdticos es de 90 vs 50% cuando hay uno o
mas ganglios con metdstasis.'® En pacientes con ganglios
metastasicos (ggM) el nimero, el nivel cervical en donde
se encuentran y la ruptura capsular son también factores
que impactan el pronéstico.

Cuando los ggM se localizan fuera /del drea-de primer
relevo el prondstico es peor; los sitios de primer relevo para
la cavidad oral son los niveles I; lIA, 1IB y IlI; la presencia
de ggM en niveles IV 6 V en pacientes con CEB incrementa
la recurrencia regjonal.’®

Pacientes con 3 o més ggM tienen prondstico adverso
y considerados de alto riesgo.'®

La infiltracion tumoral a la capsula ganglionar, su trans-
gresion y la invasion a los tejidos blandos periganglionares,
fenémeno conocido como invasién extracapsular, impacta
negativamente en el pronéstico; desde hace mas de 20
afos se sabe que la invasién extracapsular ganglionar
implica mayor posibilidad de recurrencia regional;'? la
ruptura capsular, aun en un solo ggM, identifica pacientes
de alto riesgo.?®

La presencia de ggM depende del sitio de origen del
tumor, de su tamano y en etapas iniciales de la profun-
didad de invasién en milimetros; la tasa de ggM ocultos
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, incre-
menténdose la recurrencia regional; s6lo 20% de ellas son
rescatadas.'321-23 E| tratamiento del tumor primario y de las
posibles metastasis ganglionares al inicio de la terapéutica
son un factor pronéstico fundamental; en CEB la diseccion
cervical rutinaria supraomohioidea ofrece informacion
prondstica y de riesgo.

Tamaiio y extension del tumor (T). Dependiendo del
tamano y de las estructuras vecinas que el tumor infiltre es
la magnitud del impacto en el pronéstico de los tumores
de la cavidad bucal. El tamano del tumor primario tiene
una relacién directamente proporcional con la presencia
de ganglios cervicales metastaticos; la posibilidad de tener
metastasis ganglionares en tumores T3-4 se incrementa
hasta 70%.

La invasién de estructuras adyacentes es un FP adverso
que depende de la estructura adyacente invadida (la inva-
sion a la base lingual es peor que a la mandibula).?42>

El pronéstico de los pacientes con tumores originados
en la orofaringe y en los que ésta es infiltrada secundaria-
mente por tumores originados en la cavidad oral es malo
comparados con los pacientes con tumores limitados a la
cavidad bucal;?® por ello, durante la evaluacion inicial de
un paciente debemos de precisar no sélo el tamafo del
tumor, sino el sitio en el que se origina y las estructuras ve-
cinas a la cavidad bucal que éste infiltre; no necesariamente
requerimos de un “gran tumor” para que el pronéstico sea
malo; los tumores originados en el trigono retromolar o en
el tercio posterior de la lengua muy cercanos a la “V lingual”
no necesitan ser muy grandes para infiltrar la orofaringe y
automaticamente ensombrecer el pronéstico; tumores de
s6lo 2-3.cm pueden disminuir la supervivencia a 50 vs 70%
de los del mismo tdmano en ld punta o bordes linguales;2°
el'subsitio orofaringeo 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 él diseminarse a la regién intermaxilar, al ligamento
pterigomaxilar y al madsculo pterigoideo interno, lo que
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clinicamente se traduce en trismus y ensombrece el pro-
néstico por la gran dificultad para obtener margenes de
reseccion suficientes; cuando el tumor se extiende al lecho
amigdalino e infiltra el pilar posterior puede extenderse al
espesor del velo palatino por los haces del musculo farin-
goestafilino y esto no ser aparente hasta el momento de la
intervencion; puede también infiltrar la ap6fisis pterigoides
y descender a la hipofaringe y el esfinter esofagico superior,
lo cual compromete seriamente el abordaje quirdrgico;
estos puntos son importantes de tomar en cuenta en la
evaluacién pretratamiento para disminuir la posibilidad de
cirugia insuficiente que traduce mal prondstico.?’

El tamafo tumoral se asocia a margenes positivos o
cercanos, los margenes quirdrgicos positivos son factor
prondstico adverso, y la radioterapia posterior no necesa-
riamente hace que este mal prondstico desaparezca: son
pacientes de alto riesgo.20:28-30

Espesor tumoral (ET). Desde que fue inicialmente repor-
tado por Spiro,*! el ET ha sido constantemente asociado al
prondstico de los pacientes con CEB; a mayor ET en etapas
iniciales (T1-2), peor pronéstico. EI ET exacto a partir del cual
el pronéstico se ensombrece ha sido tema de discusién; en
el reporte original de Spiro se mencionaba que era a partir
de 2 mm cuando la frecuencia de metastasis ganglionares
se incrementaba; este valor vari6 entre 1.5 y 6 mm.2%32-35
hasta que el metaandlisis de Huang® (16 estudios y 1,136
pacientes) demostré con nivel de evidencia 1 que a partir de
4 mm la tasa de metastasis ganglionares aumenta; el ET es
el FP mas importante en CEB en etapas iniciales sin ganglios
palpables, el pronéstico es mejor con ET < 4 mm.

Variedad histolégica (onco-tipo). Las dos variantes
mds frecuentes e importantes del cancer epidermoide son
verrucoso y sarcomatoide;3” el verrucoso es bien diferen-
ciado, con base de sustentacién 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 “tipico”; se con-
sidera de mejor pronéstico, aunque su radio-sensibilidad
es menor,?” su capacidad de enviar metdstasis gangliona-
res y sistémicas es practicamente nula, el tratamiento es
esencialmente quirdrgico y la supervivencia a 5 afos es
de alrededor de 80%, comparada con 50% en carcinoma
epidermoide “tipico”.3® La variedad sarcomatoide es de
crecimiento rapido, infiltra en forma difusa los tejidos sub-
yacentes a la mucosa, es altamente linfofilico, tiene mayor
facilidad para enviar metastasis/a/distancid y(se @sodial a
pacientes que son grandes consumidores de tabaco-alco-
hol; su pronéstico es malo.3”38 El oncotipo es el FP mas
importante para tomar decisiones terapéuticas.>®

Margenes quirtrgicos (MQ). Los MQ insuficientes
se dividen en cercanos y positivos; los positivos pueden
ser microscopicos y macroscopicos.>” Los MQ positivos

macroscépicamente se deben a mala evaluacién clinica 'y
mala decisién terapéutica; son un FP adverso y se asocian
a mala evolucién oncolégica y postoperatoria.

En los MQ cercanos el tumor estd a < 0.5 cm del
borde entintado sin infiltrarlo, tiene practicamente el
mismo valor que el margen microscépicamente positivo
y se asocia a incremento en la recurrencia local y menor
supervivencia.?!37

Los MQ positivos incrementan el riesgo de mortalidad
2.5 veces cuando se compara con margenes negativos;
la supervivencia es 39 vs 79% respectivamente; el MQ
minimo debe ser mayor a 3 mm en el andlisis histol6gico
final; cada milimetro de margen negativo incrementa el
control local; por ello es importante decidir en la eva-
luacién inicial de acuerdo a las caracteristicas 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 pronostico.?7:38

Los MQ negativos con displasia severa no son indica-
cién de terapia adyuvante pero si identifican pacientes
con riesgo de segundo primario, el advenimiento de la
evaluacién mucosa preoperatoria con quimioluminiscencia
y fluorescencia podrian en un futuro facilitar la reseccién
mucosa.>?

Mutacion de p53. La proteina p53 es el producto del
oncogen supresor p53; su expresion ha sido asociada a mal
pronéstico y se le considera un factor independiente.

El oncogen p53 es supresor de tumor y estd implicado
en la regulacion del ciclo celular y en la apoptosis; ante el
estrés genotoxico, la tasa de proteina p53 se incrementa
conduciendo al ciclo celular a detenerse en la fase G1,
lo que permite la reparaciéon celular o la apoptosis. La
presencia de un oncogen p53 funcional es necesaria para
la apoptosis inducida por la asociacién de quimioterapia-
radiacion, la mutacién de este oncogen es un factor de
quimio-radio-resistencia.*® Se ha demostrado que los
pacientes que expresan esta proteina tienen mayor po-
sibilidad de metastasis ganglionares y su sensibilidad a la
quimiorradiacion es menor,*! ademds de que la tasa de
recurrencia locorregional es mayor comparada con la de
los pacientes sin mutacion de p53.4? Actualmente se trata
de identificar a p53 como un predictor de respuesta a la
terapia adyuvante que permita seleccionar el tratamiento
de acuerdo a su expresion.

Receptor de crecimiento{epidérmico (RCE). El RCE
o'EGFR es una proteina transmembrana que se sobre-
expresa en 80 a 100% de los pacientes con carcinomas
epidermoides originados en mucosas del area de cabeza
y cuello; la familia RCE tiene 4 receptores identificados
hasta la actualidad: HER-1(erb-B1), HER-2(erb-B2/neu),
HER3(erb-B3) y HER-4(erb-B4); cuando el RCE se activa,

Acta Mépica Grupo AnGetes. Volumen 8, No. 2, abril-junio 2010

91



Gallegos HJF y cols.

estimula la proliferacién celular, actda en la diferenciacién
celular, inhibe la apoptosis, aumenta la movilidad celular,
estimula la angiogénesis; en sintesis, favorece un “fenotipo
metastatico”.*> Ha sido demostrada la asociacion entre la
sobreexpresion de REC y la disminucién de la supervivencia
y la resistencia a la radioterapia; actualmente la sobre-
expresion de REC es considerada un factor prondstico
adverso con valor independiente. La inhibicién del receptor
RCE por un anticuerpo monoclonal anti-RCE (cetuximab),
mejora la respuesta a la radiacién; el control local y la su-
pervivencia son dos veces mejores en pacientes tratados
con asociacion cetuximab-radioterapia comparados con
los tratados s6lo con radiaciones ionizantes.*?

Virus del papiloma humano (VPH). El interés del
VPH como factor etioldgico en cancer de cavidad oral y
orofaringe data de 1983 cuando se asocié 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 infeccién por VPH principalmente 16-
18 (alto riesgo).**

La infeccién por VPH ha sido asociada a mejor pro-
néstico, mayor control y supervivencia mas larga compa-
rada con los pacientes sin la presencia del virus; ha sido
demostrado también que la mutacién de p53 inducida
por el VPH es diferente a la causada por los factores
etiol6gicos comunes; este hallazgo asociado al hecho de
que probablemente el “campo de cancerizacién” no se
presente en estos pacientes debido a la falta de consumo
crénico de alcohol-tabaco son probablemente las causas
por las cuales la radio-sensibilidad de los tumores asociados
a VPH es mayor y el pronéstico de los pacientes mejor.
Se estima que la mortalidad de pacientes con cancer de
orofaringe VPH-negativos disminuye en 50% comparada
con los VPH-positivos; actualmente la determinacion de
VPH debe considerarse rutina en la evaluacién inicial y en
un futuro inmediato probablemente tenga implicaciones
para la decision terapéutica.

Otros FP moleculares. Ciclina D1. Proteina que con-
trola la progresién a la fase G1, su sobreexpresion se asocia
a mayor recurrencia locorregional, presente en 35% de
pacientes.

Bcl-2. Proteina antiapoptética; su sobreexpresion se
asocia a mayor radio-respuesta.

STAT 1y STAT 2. Proteinas asociadas a la regulacion del
crecimiento celular y angiogénesis; dependen @de RECfy su
sobreexpresion implica prondstico adverso.

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

Valor de la TEP-TAC (PET-CT). La tomografia con 18-F-
fluorodesoxiglucosa se utiliza como evaluacién de pacien-

tes con cancer de cabeza y cuello, ya sea en forma inicial o
durante su seguimiento oncolégico y se ha informado que
un SUV > 7 pretratamiento implica alta radio-resistencia
(mal pronéstico) y que la disminucion significativa del SUV
al inicio del tratamiento podria predecir un mayor control
locorregional; sin embargo, esta informacién debe atin ser
validada con mayor nimero de pacientes.*

Clasificaciéon RPA. Antes de iniciar el tratamiento de un
paciente con carcinoma epidermoide de cabeza y cuello,
debemos conocer el riesgo de recaida y de metastasis a
distancia para disefar la mejor estrategia terapéutica, la
clasificaciéon RPA (anlisis divisorio con método recursivo;
por sus siglas en inglés) disenada por Langendink*® es
probablemente la forma mas préctica de hacerlo; tiene 3
grupos de riesgo:

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

Grupo 2 (alto riesgo): Tumores T1, T2 6 T4 con margenes
cercanos (< 5 mm) o invadidos por neoplasia o con una
metdstasis ganglionar con ruptura capsular.

Grupo 3 (muy alto riesgo): T3 con margenes quirrgicos
cercanos o positivos o con miltiples metastasis ganglionares
con ruptura capsular o cualquier T con conglomerados
ganglionares metastaticos mayores a 6 cm (N3).

CONCLUSIONES

El carcinoma epidermoide es la neoplasia més frecuente
de la cavidad oral, el sitio anatémico que con mayor fre-
cuencia presenta este tumor es la lengua, seguida del piso
de la boca y la encia; el riesgo para padecer cancer bucal
es mayor en individuos que consumen alcohol y tabaco,
en los que tienen placa dentobacteriana, periodontitis y en
aquéllos con infeccion de VPH con variedades de alto ries-
go (16y 18), este tltimo agente etiolégico ha surgido en la
Gltima década como el factor mas importante en personas
menores de 40 afios que no fuman ni beben alcohol; en
la actualidad, la determinacién del VPH por hibridacién in
situ es considerada estandar en la evaluacién anatomopa-
tolégica de los pacientes con cancer de la boca.

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

Los [factores prandstice dependen del individuo y del
tumor; los que mayor impacto en la supervivencia y control
oncoldgico tienen son: el estado ganglionar (N), infiltracién
tumoral alrededor de los ganglios metastéticos (ruptura
capsular ganglionar), tamafio, localizacién y extension del
tumor primario (T), sitio de origen del tumor, profundidad
en milimetros de la invasiéon tumoral (en etapas iniciales),
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estado de margenes quirlrgicos, oncotipo y estado de
infeccion del virus del papiloma humano.

Cada paciente con diagnéstico de carcinoma epidermoi-

de de la cavidad oral debe ser evaluado individualmente
de acuerdo a sus factores pronéstico con el objeto de
ofrecer las mejores alternativas terapéuticas y la secuencia
ideal del mismo.
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