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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 oncologia veterinaria, el pronéstico del FOSCC sigue siendo
desfavorable, con una tasa de supervivencia a un afio inferior al 10%.

El diagnéstico temprano y preciso del FOSCC es fundamental para su manejo efectivo. Su presentacion
clinica suele incluir dolor oral, disfagia, halitosis, hipersalivacion, anorexia y movilidad dental. Las lesiones
pueden manifestarse como areas eritematosas y ulceradas o como masas proliferativas, siendo las
localizaciones mas comunes la region sublingual, la encia y la lengua.

El examen histopatolégico sigue siendo el estandar para el diagnostico definitivo. Se recomienda realizar
una biopsia incisional de la lesion, seguida de una estadificacion mediante el sistema TNM (Tumor, Nédulo,
Metéstasis). Las técnicas de imagen como la radiografia intraoral, la tomografia computarizada (TC) y la
resonancia magnética (RM) son Utiles para evaluar la extensién de la afectacion dsea e infiltracién de
tejidos blandos. Las radiografias intraorales pueden detectar la destruccién 6sea, aunque los cambios
pueden no ser evidentes hasta que se ha producido una pérdida 6sea significativa. La TC y la RM
proporcionan informacion detallada sobre los margenes del tumor y son particularmente Utiles cuando se
considera la intervencién quirurgica.

El tratamiento del FOSCC es un desafio debido a su naturaleza agresiva y las limitaciones anatémicas. Se
han explorado diversas estrategias terapéuticas, incluyendo cirugia, radioterapia, quimioterapia y cuidados
paliativos.

e Intervencién quirdrgica: La cirugia es la mejor opcion para el control local del tumor.
Procedimientos como la mandibulectomia o la maxilectomia buscan obtener méargenes limpios; sin
embargo, la invasividad de la cirugia y su impacto en la calidad de vida del gato deben evaluarse
cuidadosamente. Algunos estudios han reportado tiempos de supervivencia media de
aproximadamente 217 dias después de una mandibulectomia, aunque la morbilidad asociada es
significativa.

o Radioterapia: La respuesta del FOSCC a la radioterapia es variable. Se han investigado protocolos
como la radioterapia acelerada de nueve dias, 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.

e Quimioterapia: El papel de la quimioterapia en el tratamiento del FOSCC no esta bien definido, ya
gue 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.

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

La identificacién de biomarcadores confiables puede ser Util para pronosticas y para toma individual de
decisiones clinicas. Se han estudiado varios marcadores moleculares en el FOSCC:

e p53: Las mutaciones en el gen TP53 son comunes en diversos tipos de cancer, incluido el FOSCC.

Estudios inmunohistoquimicos han reportado expresién de p53 en aproximadamente el 69% de
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los casos, lo que sugiere su papel en la tumorigénesis. No obstante, la correlacion entre el estado
de p53 y los resultados clinicos aun requiere mayor investigacion.

e Receptor del Factor de Crecimiento Epidérmico (EGFR): Se ha observado una sobreexpresion de
EGFR en el FOSCC, con una correlacién inversa con el tiempo de supervivencia, lo que sugiere
su potencial como marcador prondstico. Se estan explorando terapias dirigidas contra EGFR,
aunque su eficacia clinica en gatos aun no ha sido establecida.

e Ki67 y Densidad Microvascular (DMV): Estos marcadores estan asociados con la proliferacion
celular y la angiogénesis, respectivamente. Algunos estudios han demostrado variabilidad en su
expresién en el FOSCC, con una mayor DMV observada en lesiones de la lengua en comparacioén
con tumores mandibulares o maxilares. La relevancia pronéstica de estos marcadores sigue
siendo un &rea activa de investigacion.

Los avances en tecnologias gendémicas han permitido una mayor comprension de los mecanismos
moleculares del FOSCC. La secuenciacion completa del exoma (WES) y la secuenciacion de ARN han
identificado varias alteraciones genéticas:

e Mutaciones en TP53: En concordancia con los hallazgos inmunohistoquimicos, las mutaciones en
TP53 son prevalentes en el FOSCC. Estas mutaciones pueden provocar la pérdida de la funcién
supresora tumoral, contribuyendo a la proliferacién celular descontrolada.

e Otras Alteraciones Genéticas: Se han identificado mutaciones en genes como KAT2B y ARID1A,
gue estan involucrados en la remodelacién de la cromatina y la regulacion transcripcional. Aunque
estos cambios pueden desempefiar un papel en la patogénesis del FOSCC, su contribucién exacta
aun necesita ser aclarada.

o Perfiles de Expresion Génica: Los andlisis transcriptomicos han revelado disrupciones en vias
relacionadas con la transicién epitelio-mesenquimal (TEM) y la cascada de sefalizacién
IL6/JAK/STAT. Estos hallazgos sugieren similitudes moleculares entre el FOSCC vy el carcinoma
de células escamosas de cabezay cuello en humanos (HNSCC), lo que resalta el potencial de los
estudios comparativos en oncologia.

Comprender la epidemiologia 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 exposicion 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 tenian antecedentes de exposicion al humo
del tabaco, lo que sugiere un posible efecto carcinogénico.
e 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 mas estudios epidemioldgicos para establecer correlaciones definitivas.

En conclusién, el carcinoma oral de células escamosas en gatos sigue siendo un tumor agresivo con un
prondstico malo. A pesar de los avances en las modalidades diagndsticas y terapéuticas, el impacto clinico
de los tratamientos sigue siendo limitado. La identificacién de biomarcadores prondsticos y el desarrollo
de terapias dirigidas representan areas clave para futuras investigaciones. Ademas, la comprensién de la
genética del FOSCC y su comparacién con tumores similares en humanos puede proporcionar informacién
valiosa para mejorar el manejo clinico de esta enfermedad devastadora en los gatos.
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