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El carcinoma oral de células escamosas felino (FOSCC, por sus siglas en inglés) es una neoplasia agresiva 
y frecuente en los gatos, representando aproximadamente el 60-70% de todos los tumores orales en esta 
especie. A pesar de los avances en oncología veterinaria, el pronóstico del FOSCC sigue siendo 
desfavorable, con una tasa de supervivencia a un año inferior al 10%. 
 
El diagnóstico temprano y preciso del FOSCC es fundamental para su manejo efectivo. Su presentación 
clínica suele incluir dolor oral, disfagia, halitosis, hipersalivación, anorexia y movilidad dental. Las lesiones 
pueden manifestarse como áreas eritematosas y ulceradas o como masas proliferativas, siendo las 
localizaciones más comunes la región sublingual, la encía y la lengua. 
 
El examen histopatológico sigue siendo el estándar para el diagnóstico definitivo. Se recomienda realizar 
una biopsia incisional de la lesión, seguida de una estadificación mediante el sistema TNM (Tumor, Nódulo, 
Metástasis). Las técnicas de imagen como la radiografía intraoral, la tomografía computarizada (TC) y la 
resonancia magnética (RM) son útiles para evaluar la extensión de la afectación ósea e infiltración de 
tejidos blandos. Las radiografías intraorales pueden detectar la destrucción ósea, aunque los cambios 
pueden no ser evidentes hasta que se ha producido una pérdida ósea significativa. La TC y la RM 
proporcionan información detallada sobre los márgenes del tumor y son particularmente útiles cuando se 
considera la intervención quirúrgica. 
 
El tratamiento del FOSCC es un desafío debido a su naturaleza agresiva y las limitaciones anatómicas. Se 
han explorado diversas estrategias terapéuticas, incluyendo cirugía, radioterapia, quimioterapia y cuidados 
paliativos. 

• Intervención quirúrgica: La cirugía es la mejor opción para el control local del tumor. 
Procedimientos como la mandibulectomía o la maxilectomía buscan obtener márgenes limpios; sin 
embargo, la invasividad de la cirugía y su impacto en la calidad de vida del gato deben evaluarse 
cuidadosamente. Algunos estudios han reportado tiempos de supervivencia media de 
aproximadamente 217 días después de una mandibulectomía, aunque la morbilidad asociada es 
significativa. 

• Radioterapia: La respuesta del FOSCC a la radioterapia es variable. Se han investigado protocolos 
como la radioterapia acelerada de nueve días, con algunos estudios que indican mejoras modestas 
en los tiempos de supervivencia. Sin embargo, su eficacia general sigue siendo limitada y los 
efectos secundarios pueden ser considerables. 

• Quimioterapia: El papel de la quimioterapia en el tratamiento del FOSCC no está bien definido, ya 
que varios agentes han mostrado un éxito limitado. Se ha evaluado el fosfato de toceranib 
(Palladia), aunque su efectividad como monoterapia es cuestionable. Actualmente, se investiga el 
uso de terapias combinadas y nuevos agentes quimioterapéuticos. 

• Cuidados Paliativos: Dado el mal pronóstico, las medidas paliativas enfocadas en el manejo del 
dolor y la nutrición son esenciales. Los fármacos antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) se han 
utilizado para el control del dolor y pueden tener efectos antitumorales mediante la inhibición de la 
ciclooxigenasa (COX). Sin embargo, su uso debe equilibrarse con los posibles efectos adversos. 

 
La identificación de biomarcadores confiables puede ser útil para pronosticas y para toma individual de 
decisiones clínicas. Se han estudiado varios marcadores moleculares en el FOSCC: 

• p53: Las mutaciones en el gen TP53 son comunes en diversos tipos de cáncer, incluido el FOSCC. 
Estudios inmunohistoquímicos han reportado expresión de p53 en aproximadamente el 69% de 



 
los casos, lo que sugiere su papel en la tumorigénesis. No obstante, la correlación entre el estado 
de p53 y los resultados clínicos aún requiere mayor investigación. 

• Receptor del Factor de Crecimiento Epidérmico (EGFR): Se ha observado una sobreexpresión de 
EGFR en el FOSCC, con una correlación inversa con el tiempo de supervivencia, lo que sugiere 
su potencial como marcador pronóstico. Se están explorando terapias dirigidas contra EGFR, 
aunque su eficacia clínica en gatos aún no ha sido establecida. 

• Ki67 y Densidad Microvascular (DMV): Estos marcadores están asociados con la proliferación 
celular y la angiogénesis, respectivamente. Algunos estudios han demostrado variabilidad en su 
expresión en el FOSCC, con una mayor DMV observada en lesiones de la lengua en comparación 
con tumores mandibulares o maxilares. La relevancia pronóstica de estos marcadores sigue 
siendo un área activa de investigación. 

 
Los avances en tecnologías genómicas han permitido una mayor comprensión de los mecanismos 
moleculares del FOSCC. La secuenciación completa del exoma (WES) y la secuenciación de ARN han 
identificado varias alteraciones genéticas: 

• Mutaciones en TP53: En concordancia con los hallazgos inmunohistoquímicos, las mutaciones en 
TP53 son prevalentes en el FOSCC. Estas mutaciones pueden provocar la pérdida de la función 
supresora tumoral, contribuyendo a la proliferación celular descontrolada. 

• Otras Alteraciones Genéticas: Se han identificado mutaciones en genes como KAT2B y ARID1A, 
que están involucrados en la remodelación de la cromatina y la regulación transcripcional. Aunque 
estos cambios pueden desempeñar un papel en la patogénesis del FOSCC, su contribución exacta 
aún necesita ser aclarada. 

• Perfiles de Expresión Génica: Los análisis transcriptómicos han revelado disrupciones en vías 
relacionadas con la transición epitelio-mesenquimal (TEM) y la cascada de señalización 
IL6/JAK/STAT. Estos hallazgos sugieren similitudes moleculares entre el FOSCC y el carcinoma 
de células escamosas de cabeza y cuello en humanos (HNSCC), lo que resalta el potencial de los 
estudios comparativos en oncología. 

 
Comprender la epidemiología del FOSCC es fundamental para identificar factores de riesgo y desarrollar 
estrategias preventivas. Se han implicado varios factores en su desarrollo: 

• Humo de Tabaco Ambiental (ETS, por sus siglas en inglés): La exposición al humo de tabaco ha 
sido asociada con un mayor riesgo de FOSCC. Algunos estudios han reportado que 
aproximadamente el 35.2% de los gatos con FOSCC tenían antecedentes de exposición al humo 
del tabaco, lo que sugiere un posible efecto carcinogénico. 

• Factores Dietéticos y Ambientales: La dieta y el uso de ciertos productos para el control de pulgas 
también han sido investigados como posibles factores de riesgo. Sin embargo, la evidencia es 
limitada y se requieren más estudios epidemiológicos para establecer correlaciones definitivas. 

 
En conclusión, el carcinoma oral de células escamosas en gatos sigue siendo un tumor agresivo con un 
pronóstico malo. A pesar de los avances en las modalidades diagnósticas y terapéuticas, el impacto clínico 
de los tratamientos sigue siendo limitado. La identificación de biomarcadores pronósticos y el desarrollo 
de terapias dirigidas representan áreas clave para futuras investigaciones. Además, la comprensión de la 
genética del FOSCC y su comparación con tumores similares en humanos puede proporcionar información 
valiosa para mejorar el manejo clínico de esta enfermedad devastadora en los gatos. 
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