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reSuMen

Introducción: El carcinoma epidermoide de la cavidad oral (CECO) ocupa el sexto lugar de todas las 

neoplasias. Su frecuencia ha aumentado sobre todo en mujeres < 40 años no fumadoras ni bebedoras. 

La supervivencia depende de factores pronóstico (FP) variables que inciden en la evolución y determi-

nantes del tratamiento. objetivo: Evaluar con base en evidencia cuáles son actualmente los FP en el 

CECO. Material y métodos: Revisión de la literatura publicada en Medline de la evidencia existente que 

fundamenta cuáles son los FP en el CECO. resultados: Los FP que afectan negativamente la evolución 

se dividen en dos grupos, los que dependen del propio paciente (FPP) y los del tumor (FPT). No existe 

un solo FP determinante, la conjunción de varios de ellos permite identificar el riesgo. Los FPT son la 

edad (en < 40 años el pronóstico es pobre), estado socioeconómico y los ingresos per cápita, el sitio 

de origen del tumor, la cantidad de tabaco y alcohol consumido, y el género (en mujeres jóvenes no 

fumadoras ni bebedoras el pronóstico es mejor). Los FPT son: etapa, espesor tumoral (ET), oncotipo 

(variedad histológica), márgenes quirúrgicos (MQ), características ultraestructurales y moleculares de la 

neoplasia (mutación del oncogén p53, expresión del receptor del factor de crecimiento epidérmico 

[RFCE] y la infección del virus del papiloma humano [VPH]). Todos ellos impactan directamente en el 

control locorregional y en la supervivencia de los pacientes con cáncer de la cavidad oral. Conclusión: 

Los FP predicen la evolución y permiten decidir la secuencia terapéutica ideal individualizada; actual-

mente no solo la etapa determina el tratamiento a seguir en el CECO. (J CANCEROL. 2017;4:26-35)

Corresponding author: José Francisco Gallegos-Hernández, gal61@prodigy.net.mx

Palabras clave: Factores pronóstico. Cáncer oral. Cáncer de lengua, cabeza y cuello.

Recibido para su publicación: 05-12-2016 
Acceptado para su publicación: 02-03-2017

PERMANYER
www.permanyer.com

www.journalofcancerology.com J Cancerol. 2017;4:26-35

Si
n 

co
nt

ar
 c

on
 e

l c
on

se
nt

im
ie

nt
o 

pr
ev

io
 p

or
 e

sc
ri

to
 d

el
 e

di
to

r, 
no

 p
od

rá
 r

ep
ro

du
ci

rs
e 

ni
 f

ot
oc

op
ia

rs
e 

ni
ng

un
a 

pa
rt

e 
de

 e
st

a 
pu

bl
ic

ac
ió

n.
 

 
©

 P
er

m
an

ye
r 

M
éx

ic
o 

20
17

mailto:gal61@prodigy.net.mx


J.F. Gallegos-Hernández, J.A. Abrego-Vázquez: Factores pronóstico en cáncer de la cavidad oral

27

IntroduCCIón

definición y clasificación de los factores 
pronóstico

El pronóstico de los pacientes con CECO depen-
de del control oncológico locorregional; diversos 
factores han sido relacionados con este control, 
se les conoce como FP y se dividen en dos gru-
pos:

1. Relacionados con el paciente

2. Relacionados con el tumor

Con base en los FP podemos decidir el tratamien-
to y predecir la evolución del paciente.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) esti-
ma que el carcinoma epidermoide bucal (CEB), 
junto con el originado en la orofaringe, ocupa ac-
tualmente el 6.º lugar mundial en frecuencia1. 

Con el objeto de diagnosticar a los pacientes con 
cáncer de boca en etapa inicial, la OMS recomien-
da la identificación de sujetos que aun sanos tie-
nen riesgo de padecer cáncer de boca2 y el es-
crutinio con el examen oral convencional; cuando 
este identifica lesiones sospechosas se recomien-
da la quimioluminiscencia y tinción con azul de 
toluidina o la evaluación con luz fluorescente3. 

El cáncer de boca es un problema de salud mun-
dial, lo que ameritó que la OMS emitira el decreto 
The Crete Declaration on Oral Cancer Prevention 
2005. A commitment to action4, que compromete 
a las naciones a luchar contra la neoplasia y los 
hábitos que la inducen.

Aunque es más frecuente en hombres mayores de 
40 años que fuman y beben alcohol, en la última 
década se ha incrementado en mujeres no bebe-
doras ni fumadoras5. Actualmente se identifican 
tres grupos de riesgo:

 – Riesgo elevado: Pacientes de 18 a 39 años sin 
estilo de vida que incremente el riesgo (taba-
quismo y alcoholismo).

 – Alto riesgo: pacientes de 40 años o más sin 
factores de riesgo, o entre 18 y 39 con estilo de 
vida de alto riesgo.

 – Riesgo muy alto: Pacientes de 40 años o más 
con estilo de vida de alto riesgo o pacientes con 
historia de cáncer de la cavidad oral5.

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

Factores pronóstico relacionados 
al paciente

Los más importantes son edad, estado socioeco-
nómico, localización del tumor, género y hábitos 
alcohólico y tabáquico6. 

Edad

Históricamente se ha reconocido a la edad como 
un factor pronóstico. En general los pacientes < 
40 años no tienen tumores asociados a consumo 
de alcohol o tabaco; los factores de riesgo en 
este grupo de pacientes se encuentra en estudio, 
probablemente tengan relación con la infección 
por el VPH. El valor de la edad como FP es dis-
cutible, anteriormente se había considerado que 
los pacientes < 40 tenían pronóstico desfavora-
ble, sin embargo recientemente y con base en un 
análisis de SEER de 19,681 pacientes, Golden-
berg, et al. han reportado que la supervivencia 
es mejor en menores de 45 años de edad en 
forma estadísticamente significativa7. La asocia-
ción de diversos factores clínicos, incluyendo 
edad > 70 años, ha mostrado ser de mal pronós-
tico en pacientes con CECO, muy probablemen-
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te por el tiempo de intoxicación por alcohol y/o 
tabaco6-8.

Recientemente se ha identificado al VPH tipos 16 
y 18 como FP en jóvenes4,5,9, la presencia del virus 
en estos pacientes implica mejor control local, lo 
cual está relacionado con el menor tiempo de 
intoxicación por alcohol y/o tabaco9. 

En personas con CECO menores de 40 años po-
dría existir inestabilidad genómica que aumente 
el riesgo independientemente de la exposición a 
otros factores, sin embargo no se ha demostrado 
que este factor tenga valor pronóstico etapa por 
etapa5.

Estado socioEconómico

Al analizar la prevalencia del CECO de acuerdo 
al estado socioeconómico de los diversos países 
con base en el nivel de desarrollo y el ingreso per 
cápita, Warnakulasuriya, et al. demostraron que 
en países con nivel socioeconómico bajo la fre-
cuencia de cáncer de la cavidad oral es mayor y 
la posibilidad de tener acceso a terapéutica tem-
prana y adecuada es menor, lo cual repercute en 
el control locorregional y la supervivencia8. El 
CECO no solo es más frecuente en países subde-
sarrollados y en vías de desarrollo, sino que la 
mortalidad es mayor debido a la identificación en 
etapas tardías, los recursos terapéuticos limitados 
y el menor acceso al sistema de salud. El nivel 
socioeconómico bajo se asocia a pobre higiene 
bucal, mayor consumo de alcohol y tabaco, mul-
ticentricidad neoplásica en mucosa oral, mayor 
tasa de recurrencia y menor supervivencia9,10.

LocaLización dEL tumor

La localización del tumor impacta en la supervi-
vencia en forma directamente proporcional a su 
capacidad para enviar metástasis ganglionares y 
esta capacidad a su vez se relaciona en forma 

inversamente proporcional a la distancia del tumor 
a la lengua; entre más alejado está el tumor de la 
lengua, la posibilidad de metástasis ganglionares 
es menor, los tumores del piso de la boca tienen 
más metástasis que los de la encía y estos más 
que los de la mucosa yugal, y así sucesivamente.

Los tumores originados en labios, tanto en la por-
ción del bermellón como dérmica, tienen un com-
portamiento oncológico más parecido a las neo-
plasias 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 infiltra-
ción mucosa extensa hacia el sulcus inferior, infil-
tración ósea mandibular o en todo el espesor del 
labio (incluyendo por un lado piel y por el otro 
mucosa oral), el pronóstico es similar al de los 
originados en la boca.

En general el pronóstico de los pacientes con 
cáncer de lengua es peor que el de los pacientes 
con carcinomas originados en la mucosa de la 
cavidad oral, fenómeno principalmente relaciona-
do con la mayor frecuencia de metástasis ganglio-
nares cervicales, mayor infiltración en el espesor 
muscular y mayor facilidad de extensión por los 
haces musculares linguales11, sin embargo, en 
enfermedad locorregionalmente avanzada (N2-3) 
la localización del tumor poco importa; el FP más 
importante es la etapa per se12,13. Los originados 
en la mucosa del paladar tienen la menor tasa de 
metástasis ganglionares y el mejor pronóstico en 
la cavidad bucal.

tabaquismo

El consumo de tabaco tiene un papel importante 
en la etiología y el pronóstico de los pacientes con 
CECO. El tabaquismo importante (una o más ca-
jetillas/día) se asocia a peor pronóstico cuando se 
compara con pacientes que habían dejado de 
fumar años antes del diagnóstico o dejan de ha-
cerlo a partir del diagnóstico; continuar fumando 
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posteriormente al tratamiento de un CECO incre-
menta la tasa de recaídas y disminuye la supervi-
vencia14,15.

aLcohoLismo

Continuar consumiendo etanol después del diag-
nóstico/tratamiento del CECO es un FP desfavo-
rable, aunque su importancia es menos clara que 
la que existe en pacientes que continúan fuman-
do.Es importante conminar a los pacientes en se-
guimiento a evitar el consumo de alcohol, princi-
palmente cerveza y destilados claros durante la 
fase de seguimiento posterior al tratamiento, con 
el objeto de disminuir la tasa de recaídas lo-
cales14,16.

GénEro

Recientemente, el género ha cobrado importancia 
como factor pronóstico en el CEB. La prevalencia 
de esta neoplasia se ha incrementado en mujeres, 
sobre todo en aquellas que no fuman ni consumen 
alcohol, probablemente en relación a la presencia 
del VPH; parece ser que en este grupo el pronós-
tico es mejor cuando se compara con el de pa-
cientes fumadores/bebedores masculinos; aún no 
queda claro si es por el género en sí o por la 
presencia del VPH. En mujeres fumadoras y con-
sumidoras de alcohol el pronóstico es similar a su 
contraparte varones17.

Factores pronóstico asociados al tumor

Características del tumor asociadas a la evolu-
ción, las mas importantes son:

Estado GanGLionar (n)

Es probablemente el factor más importante en 
pacientes con cáncer de cabeza y cuello en ge-

neral, y en particular en la cavidad oral. La super-
vivencia a cinco años en pacientes con carcinoma 
epidermoide de lengua sin ganglios metastáticos 
es del 90% vs. el 50% cuando hay uno o más 
ganglios con metástasis18. En pacientes con gan-
glios metastásicos (ggM) el número, el nivel cer-
vical en donde se encuentran y la rotura capsular 
son también factores que impactan en el pronós-
tico.

Cuando los ggM se localizan fuera del área de 
primer relevo el pronóstico es peor, los sitios de 
primer relevo para la cavidad oral son los niveles 
I, IIA, IIB y III; la presencia de ggM en niveles IV 
o V en pacientes con CECO incrementa la recu-
rrencia regional18.

Pacientes con tres o más ggM tienen pronóstico 
adverso y son considerados de alto riesgo18.

La infiltración tumoral a la cápsula ganglionar, su 
transgresión y la invasión a los tejidos blandos 
periganglionares, fenómeno conocido como inva-
sión extracapsular, impacta negativamente en el 
pronóstico, al igual que la densidad ganglionar, 
definida como el índice entre los ganglios metas-
tásicos y los ganglios disecados. Los pacientes 
con índice de 0.06 o menor tienen una supervi-
vencia global del 58% vs. el 28% de aquellos con 
índice mayor a 0.0619.

La rotura capsular aun en un solo ggM identifica 
pacientes de alto riesgo20.

La presencia de ggM depende del sitio de origen 
del tumor, de su tamaño y en etapas iniciales de 
la profundidad de invasión en milímetros; la tasa 
de ggM ocultos en los pacientes con cáncer de 
lengua y piso de boca es del 35%, cifra que jus-
tifica el tratamiento cervical; el no hacerlo impac-
ta como factor pronóstico adverso, incrementán-
dose la recurrencia regional. De los pacientes que 
presentan recurrencia cervical, solo un 20% son 
candidatos a rescate quirúrgico13,21-23.
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El tratamiento del tumor primario y de las posibles 
metástasis ganglionares al inicio de la terapéutica 
son un factor pronóstico fundamental; en el CECO 
la disección cervical supraomohioidea ofrece in-
formación pronóstica y de riesgo y es el procedi-
miento de etapificación ordinario en pacientes con 
cáncer de boca.

tamaño y ExtEnsión dEL tumor (t)

El pronóstico de los tumores de la cavidad bucal 
depende del tamaño y de las estructuras vecinas 
que el tumor infiltre. El tamaño del tumor primario 
tiene una relación directamente proporcional con 
la presencia de ganglios cervicales metastáticos; 
la posibilidad de tener metástasis ganglionares en 
tumores T3-4 se incrementa hasta un 70%.

La invasión de estructuras adyacentes a la cavi-
dad oral es un FP adverso que depende de la 
region anatómica invadida (la invasión a la base 
lingual tiene peor pronóstico que la invasión man-
dibular)24,25.

El pronóstico de los pacientes con extensión tu-
moral de la cavidad oral a la orofaringe (base de 
lengua principalmente) es malo en comparación 
con los pacientes con tumores limitados a la ca-
vidad bucal26, por ello, durante la evaluación ini-
cial de un paciente debemos de precisar no solo 
el tamaño del tumor sino el sitio en el que se ori-
gina y las estructuras vecinas a la cavidad bucal 
que este infiltre; no necesariamente requerimos de 
un «gran tumor» para que el pronóstico sea malo, 
los tumores originados en el trígono 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 automáticamente en-
sombrecer el pronóstico. Tumores de solo 2-3 cm 
pueden disminuir la supervivencia al 50% vs. el 
70% de los del mismo tamaño en la punta o bor-
des linguales26. El subsitio anatómico de la orofa-
ringe también tiene impacto en el pronóstico; este 
es peor en pacientes con infiltración basilingual 

que en los que tienen infiltración en la pared late-
ral, amígdala o velo palatino. 

Los tumores originados en el trígono retromolar 
pueden infiltrar incipientemente el pilar amigdalino 
anterior y por él diseminarse a la región intermaxi-
lar, al ligamento pterigomaxilar y al músculo pteri-
goideo interno, lo que clínicamente se traduce en 
trismus y ensombrece el pronóstico por la gran 
dificultad para obtener márgenes de resección 
suficientes. Cuando el tumor se extiende al lecho 
amigdalino e infiltra el pilar posterior puede exten-
derse al espesor del velo palatino por los haces 
del músculo faringoestafilino y esto no ser aparen-
te hasta el momento de la intervención, puede 
también infiltrar la apófisis pterigoides y descen-
der a la hipofaringe y el esfínter esofágico supe-
rior, lo cual compromete seriamente el abordaje 
quirúrgico. Estos puntos son importantes a tener 
en cuenta en la evaluación pretratamiento para 
disminuir la posibilidad de cirugía insuficiente, 
que se traduce en mal pronóstico27.

El tamaño tumoral se asocia márgenes positivos 
o cercanos, los MQ positivos son factor pronóstico 
adverso y la radioterapia no necesariamente hace 
que este mal pronóstico desaparezca. Son pa-
cientes considerados de muy alto riesgo20,28-30.

EspEsor tumoraL

Desde que fue inicialmente reportado por Spiro31, 

el ET ha sido constantemente asociado al pronós-
tico de los pacientes con CEB, a mayor ET en 
etapas iniciales (T1-2), peor pronóstico. El ET 
exacto a partir del cual el pronóstico se ensom-
brece ha sido tema de discusión. En el reporte 
original de Spiro se mencionaba que era a partir 
de 2 mm cuando la frecuencia de metástasis gan-
glionares se incrementaba; este valor varió entre 
1.5 mm y 6 mm25,32-35 hasta que el metaanálisis de 
Huang36 (16 estudios y 1,136 pacientes) demostró 
con nivel de evidencia 1 que a partir de 4 mm la 
tasa de metástasis ganglionares aumenta. El ET 
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es el factor pronóstico más importante en el CEB 
en etapas iniciales sin ganglios palpables, el pro-
nóstico es mejor con ET < 4 mm.

VariEdad histoLóGica (oncotipo)

Las dos variantes mas frecuentes e importantes 
del cáncer epidermoide son el verrucoso y el sar-
comatoide37. El verrucoso es bien diferenciado, 
con base de sustentación amplia e infiltra en for-
ma de «bordes empujantes», se asocia a lesiones 
precursoras (leucoplasia) y al VPH, tiene evolu-
ción más lenta que su contraparte, el carcinoma 
epidermoide «típico» y se considera de mejor 
pronóstico, aunque su radiosensibilidad es me-
nor37, su capacidad de enviar metástasis gan-
glionares y sistémicas es prácticamente nula; el 
tratamiento es esencialmente quirúrgico y la su-
pervivencia a cinco años es de alrededor del 80% 
comparada con el 50% en el carcinoma epider-
moide «típico»38. La variedad sarcomatoide es de 
crecimiento rápido, infiltra en forma difusa los te-
jidos subyacentes a la mucosa, es altamente lin-
fofílico, tiene mayor facilidad para enviar metásta-
sis a distancia y se asocia a pacientes que son 
grandes consumidores de tabaco y/o alcohol; su 
pronóstico es malo37,38. El oncotipo es el FP mas 
importante para tomar decisiones terapéuticas38.

márGEnEs quirúrGicos

Los MQ insuficientes se dividen en cercanos y 
positivos; los positivos pueden ser microscópicos 
y macroscópicos37. Los MQ positivos macroscópi-
camente se deben a mala evaluación clínica y mala 
decisión terapéutica; son un FP adverso y se aso-
cian a mala evolución oncológica y posoperatoria.

En los MQ cercanos el tumor está < 0.5 cm del 
borde entintado sin infiltrarlo, tiene prácticamente 
el mismo valor que el margen microscópicamente 
positivo y se asocia a incremento en la recurrencia 
local y menor supervivencia21,37. 

Los MQ positivos incrementan el riesgo de morta-
lidad 2.5 veces cuando se compara con márge-
nes negativos, la supervivencia es del 39% vs. el 
79% respectivamente. El MQ mínimo debe ser 
mayor a 3 mm en el análisis histológico final. Cada 
milímetro de margen negativo incrementa el con-
trol local, por ello es importante decidir en la eva-
luación inicial de acuerdo a las características del 
tumor (oncotipo, sitio, tamaño y subsitios infiltra-
dos) si es posible ofrecer este margen, de no ser 
así, el paciente es candidato a otra variedad tera-
péutica antes de la cirugía para mejorar el pronós-
tico37,38.

Los MQ negativos con displasia severa no son 
indicación de terapia adyuvante, pero si identifi-
can pacientes con riesgo de segundo primario, 
el advenimiento de la evaluación mucosa preope-
ratoria con quimioluminiscencia y fluorescencia 
podrían en un futuro facilitar la resección mu-
cosa39,40.

mutación dE p53

La proteína p53 es el producto del oncogén su-
presor p53; su expresión ha sido asociada a mal 
pronóstico y se le considera un factor de riesgo 
independiente.

El oncogén p53 es supresor de tumor y está im-
plicado en la regulación del ciclo celular y en la 
apoptosis. Ante el estrés genotóxico, la tasa de 
proteína p53 se incrementa, conduciendo al ciclo 
celular a detenerse en la fase G1, lo que permite 
la reparación celular o la apoptosis. La presencia 
de un oncogén p53 funcional es necesario para 
la apoptosis inducida por la asociación de quimio-
terapia-radiación, la mutación de este oncogén  
es un factor de resistencia a la quimiorradiotera-
pia41,42. Se ha demostrado que los pacientes que 
expresan esta proteína tienen mayor posibilidad 
de metástasis ganglionares y su sensibilidad a la 
quimiorradiación es menor42, además de que la 
tasa de recurrencia locorregional es mayor com-
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parada con la de los pacientes sin mutación de 
p53. Actualmente se trata de identificar al p53 
como un predictor de respuesta a la terapia ad-
yuvante que permita seleccionar el tratamiento de 
acuerdo a su expresión. 

rEcEptor dEL factor crEcimiEnto Epidérmico

El RFCE o EGFR es una proteína transmembrana 
que se sobreexpresa en el 80 al 100% de los 
pacientes con carcinomas epidermoides origina-
dos en mucosas del área de cabeza y cuello. La 
familia RFCE 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 
el RFCE se activa estimula la proliferación celular, 
actúa en la diferenciación celular, inhibe la apop-
tosis, aumenta la movilidad celular y estimula la 
angiogénesis. En síntesis, favorece un «fenotipo 
metastático»42. Ha sido demostrada la asociación 
entre la sobreexpresión del RFCE y la disminución 
de la supervivencia y la resistencia a la radiotera-
pia, actualmente la sobreexpresión del RFCE es 
considerada un factor pronóstico adverso con va-
lor independiente. La inhibición del RFCE por un 
anticuerpo monoclonal anti-RCE (cetuximab) me-
jora la respuesta a la radioterapia; el control local 
y la supervivencia son dos veces mejores en pa-
cientes tratados con la asociación cetuximab-ra-
dioterapia comparados con los tratados solo con 
radiaciones ionizantes43. 

Virus dEL papiLoma humano

El interés del VPH como factor etiológico en cán-
cer de cavidad oral y orofaringe data de 1983, 
cuando se asoció por primera vez la presencia de 
VPH al carcinoma epidermoide de la orofaringe43. 
Aproximadamente el 60% de los pacientes con 
carcinoma epidermoide originado en mucosas de 
ca be za y cuello presentan infección por VPH, 
principalmente 16-18 (alto riesgo)44. 

La infección por VPH ha sido asociada a mejor 
pronóstico, mayor control y supervivencia más lar-
ga en comparación con los pacientes sin la pre-
sencia del virus; ha sido demostrado también que 
la mutación de p53 inducida por el VPH es dife-
rente a la causada por los factores etiológicos 
comunes; este hallazgo asociado al hecho de que 
probablemente el «campo de cancerización» no 
se presente en estos pacientes debido a la falta 
de consumo crónico de alcohol y/o tabaco son 
probablemente las causas por las cuales la radio-
sensibilidad de los tumores asociados al VPH es 
mayor y el pronóstico de los pacientes, mejor. Se 
estima que la mortalidad de pacientes con cáncer 
de orofaringe negativos para VPH disminuye en 
un 50% comparada con los positivos para VPH. 
Actualmente la determinación del VPH debe rea-
lizarse sistemáticamente en la evaluación inicial y 
en un futuro inmediato probablemente tenga im-
plicaciones para la decisión terapéutica. Actual-
mente puede identificar a los pacientes con mejor 
pronóstico.

otros fp moLEcuLarEs

 – Ciclina D1. Proteína que controla la progresión 
a la fase G1, su sobreeexpresión se asocia a 
mayor recurrencia locorregional; presente en el 
35% de los pacientes.

 – Bcl-2. Proteína antiapoptósica; su sobreexpre-
sión se asocia a mayor respuesta a la radiote-
rapia.

 – STAT 1 y STAT 2. Proteínas asociadas a la regu-
lación del crecimiento celular y la angiogénesis; 
dependen de REC y su sobreexpresión implica 
pronóstico adverso.

 – Angiogénesis. La expresión aumentada del fac-
tor de crecimiento vascular epidérmico aumenta 
la neoangiogénesis tumoral e implica mal pro-
nóstico45.

Si
n 

co
nt

ar
 c

on
 e

l c
on

se
nt

im
ie

nt
o 

pr
ev

io
 p

or
 e

sc
ri

to
 d

el
 e

di
to

r, 
no

 p
od

rá
 r

ep
ro

du
ci

rs
e 

ni
 f

ot
oc

op
ia

rs
e 

ni
ng

un
a 

pa
rt

e 
de

 e
st

a 
pu

bl
ic

ac
ió

n.
 

 
©

 P
er

m
an

ye
r 

M
éx

ic
o 

20
17



J.F. Gallegos-Hernández, J.A. Abrego-Vázquez: Factores pronóstico en cáncer de la cavidad oral

33

VaLor dE La pEt-ct

La tomografía con 18-F-fluorodesoxiglucosa se 
utiliza como evaluación de pacientes con cáncer 
de cabeza y cuello, ya sea en forma inicial o du-
rante su seguimiento oncológico y se ha informa-
do que un SUV > 7 pretratamiento implica alta 
resistencia a la radioterapia (mal pronóstico) y que 
la disminución significativa del SUV al inicio del 
tratamiento podría predecir un mayor control loco-
rregional; sin embargo, esta información debe aún 
ser validada con un mayor número de pacientes46.

cLasificación rpa

Antes de iniciar el tratamiento de un paciente con 
carcinoma epidermoide de cabeza y cuello, de-
bemos conocer el riesgo de recaída y de metás-
tasis a distancia para diseñar la mejor estrategia 
terapeútica, la clasificación RPA (Recursive Parti-
tioning Analysis), diseñada por Langendink47, es 
probablemente la forma más práctica de hacerlo. 
Considera tres grupos de riesgo:

 – Grupo 1 (riesgo intermedio): MQ negativos y 
ganglios sin rotura capsular ganglionar.

 – Grupo 2 (alto riesgo): tumores T1, T2 o T4 con 
márgenes cercanos (< 5 mm) o invadidos por 
neoplasia o con una metástasis ganglionar con 
rotura capsular.

 – Grupo 3 (muy alto riesgo): T3 con MQ cercanos 
o positivos o con múltiples metástasis ganglio-
nares con rotura capsular o cualquier T con 
conglomerados ganglionares metastáticos ma-
yores a 6 cm (N3).

dEnsidad GanGLionar o rELación GanGLios 
mEtastásicos/GanGLios disEcados

La relación entre los ganglios metastásicos y los 
ganglios disecados surgió en 2009 como un factor 

pronóstico independiente en pacientes con cán-
cer de la cavidad oral y fue inicialmente investi-
gado por el grupo de Memorial en Nueva York48. 
En pacientes con ganglios metastásicos, el pro-
nóstico puede variar con base en esta relación: 
los pacientes con un «índice ganglionar» menor 
a 0.6 tienen una supervivencia menor y una tasa 
de recaída mayor que los que tienen un índice 
mayor a 0.6; esto ha sido corroborado por otros 
autores. La densidad ganglionar traduce dos 
eventos: que el número de ganglios metastásicos 
es mayor y que ante un escaso número de gan-
glios disecados durante la disección de cuello, la 
posibilidad de metástasis ganglionares residuales 
no disecados es mayor; ambos explican el mal 
pronóstico de los pacientes con cáncer oral e 
índice ganglionar menor a 0.649,50.

ConCluSIoneS

El carcinoma epidermoide es la neoplasia más 
frecuente de la cavidad oral. El sitio anatómico 
que con mayor frecuencia presenta este tumor es 
la lengua, seguida del piso de la boca y la encía. 
El riesgo para padecer cáncer bucal es mayor en 
individuos que consumen alcohol y tabaco, en los 
que tienen placa dentobacteriana, periodontitis y 
en aquellos con infección por VPH con variedades 
de alto riesgo (16 y 18); este último agente etioló-
gico ha surgido en la última década como el fac-
tor más importante en personas menores de 40 
años que no fuman ni beben alcohol. En la actua-
lidad, la determinación del VPH por hibridación in 
situ es considerada estándar en la evaluación 
anatomopatológica de los pacientes con cáncer 
bucal.

La posibilidad de control oncológico depende de 
los FP y estos, a su vez, determinan el tratamien-
to ideal en cada individuo; no basta en la actua-
lidad con la estadificación oncológica, debemos 
conocer estos factores para ofrecer la mejor alter-
nativa terapéutica.
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Los FP dependen del individuo y del tumor. Los 
que mayor impacto en la supervivencia y control 
oncológico tienen son: el estado ganglionar, la 
infiltración tumoral alrededor de los ganglios me-
tastáticos (rotura capsular ganglionar), el tamaño, 
localización y extensión del tumor primario, el sitio 
de origen del tumor, la profundidad en milímetros 
de la invasión tumoral (en etapas iniciales), el 
estado de MQ, el oncotipo y el estado de infec-
ción con VPH. 

Cada paciente con diagnóstico de CECO debe  
de ser evaluado individualmente de acuerdo a sus 
FP con el objeto de ofrecer las mejores alternati-
vas terapéuticas y la secuencia ideal del trata-
miento. 
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