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RESUMEN
Introducción: Las rehabilitaciones orales sobre implantes de titanio endoóseos se han convertido en estas últimas décadas en uno de 
los tratamientos más frecuentes realizados hoy día en odontología con un elevadísima tasa de éxito. Aunque son muy pocos los casos, 
están descritos cuadros de carcinomas surgidos en tejidos blandos periimplantarios, la mayor parte de ellos como recidivas de un cán-
cer oral previo tratado quirúrgicamente y rehabilitado funcionalmente con implantes. Objetivos: Se presenta el caso de un carcinoma 
verrucoso o tumor se Ackerman, variedad muy infrecuente de carcinoma de células escamosas (1 al 10%), que apareció alrededor 
de un implante dental sin antecedentes de carcinoma oral previo, lo cual está descrito de forma excepcional en la literatura. Discu-
sión: El carcinoma verrucoso es una variante del carcinoma de células escamosas de bajo grado de malignidad. Es más frecuente en 
hombres por encima de los 50 años, y muy relacionado con el tabaco y el virus del papiloma humano. Su tratamiento es quirúrgico, 
obteniéndose pocas recidivas. Conclusiones: La simple posibilidad de aparición de esta grave patología, resalta la importancia de la 
eliminación de factores de riesgo y la realización de biopsias en cualquier lesión oral sospechosa como claves para evitar las graves 
consecuencias del cáncer oral.

PALABRAS CLAVE: Carcinoma oral de células escamosas, implante dental, periimplantitis, cáncer oral.

Verrucous carcinoma arund implants. Case report
SUMMARY
Introduction: Oral rehabilitations with endosseous titanium implants have become in recent decades one of the most common 
treatments performed today in dentistry with a high rate of success. Although few cases are described, there are some carcinomas 
arising in peri-implant soft tissues, most of them as a recurrence of a prior oral cancer treated surgically and then functionally reha-
bilitated with implants. Objectives: We report the case of a verrucous carcinoma, also know as Ackerman tumor, a very rare variety 
of squamous cell carcinoma (1 to 10%), which appeared around a dental implant with no history of prior oral carcinoma, which it is 
very rarely in the literature. Discussion: Verrucous carcinoma is a variant of squamous cell carcinoma with low malignancy. It is more 
common in men over age 50, and closely related to tobacco and human papillomavirus. Treatment is surgical, yielding few recurren-
ces. Conclusions: The mere possibility of occurrence of this serious disease, highlights the importance of eliminating risk factors and 
biopsies on any suspicious oral lesion as a key to avoid the serious consequences of oral cancer.
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INTRODUCCIÓN

Las rehabilitaciones prostodónticas dentales con implantes 
osteointegrados vienen utilizándose con altas tasas de éxito (por 
encima del 90% a 5 años) desde las tres últimas décadas del siglo 
pasado.

Entre las complicaciones asociadas a la utilización de implan-
tes dentales destacan la mucositis periimplantaria, la sobrecarga 
oclusal, las lesiones inflamatorias periapicales implantarias, y la 
más importante, por frecuencia y consecuencias clínicas, la pe-

riimplantitis1. Se caracteriza por la presencia inflamación y pér-
dida de tejido de soporte periimplantario, la American Academy 
of Implant Dentistry (AAID) la denomina «preiimplantocla-
sia»2 . Entre los factores de riesgo destacan la historia de perio-
dontitis previa, la presencia de placa dental, pobre higiene oral, 
tabaquismo, consumo de alcohol, y diabetes. El diagnóstico clí-
nico se basa en la presencia de signos de inflamación y sangrado 
a la exploración, con o sin supuración y bolsas periimplantaria 
mayores de 5 mm de profundidad. Las imágenes radiográficas 
muestran pérdidas óseas marginales por encima de 2  mm. En 
el tratamiento no quirúrgico que incluye la limpieza mecánica 
sola o en combinación con antisépticos locales y / o antibióticos 
sistémicos, puede mejorar los parámetros clínicos a corto plazo, 
pero los defectos residuales suelen persistir. El tratamiento qui-
rúrgico como la regeneración ósea guiada proporciona resulta-
dos de ganancia clínica de nivel de inserción y regeneración ósea 
a largo plazo1.

Los cánceres de cabeza y cuello son los sextos cánceres hu-
manos más frecuentes y el 48% de ellos (aproximadamente el 3% 
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de todos los cánceres de la economía) se localizan en la cavidad 
oral. La incidencia es mayor en el hombre que en las mujeres 
4:1, aunque esta relación se va reduciendo debido al aumento del 
consumo de alcohol y tabaco por las mujeres. Se establecen tasas 
de cáncer oral de aproximadamente 10 casos por cada 100.000 
personas y las principales localizaciones son la lengua y el suelo 
de la boca3.

Respecto a la histología el 90% de los cánceres orales son 
carcinomas epidermoides (CE) o de células escamosas (COCE) 
y el 10% restante engloba una gran variedad de neoplasias ma-
lignas en relación con el resto de tejidos duros y blandos maxi-
lofaciales3,4.

El carcinoma verrucoso se considera una variante del CE de 
bajo grado de malignidad. Este subtipo de cáncer es más común 
en hombres mayores de 50 años, fumadores, pero especialmente 
en personas que mastican tabaco (betel o snuff), y también re-
lacionado con el virus del papiloma humano (VPH). Crece pre-
ferentemente en superficie y no infiltra en la mayor parte de los 
casos a los tejidos vecinos. Generalmente es una lesión blanca de 
aspecto verrucoso, ubicada en la mucosa yugal o encía/reborde 
alveolar3,4.

El tratamiento principalmente es quirúrgico, obteniéndose 
pocas recidivas. A veces se encuentran pacientes que han pre-
sentado lesiones compatibles con leucoplasia verrucosa prolife-
rativa durante muchos años, después se pueden transformar en 
áreas de carcinoma verrrucoso5.

Entre los principales factores de riesgo relacionados con la 
génesis del cáncer oral en nuestro medio se encuentran: tabaco, 
alcohol, infecciones del VPH (de un 30 a un 100% de los casos, 
son los VHP 16, 18 y 31), virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH), factores dietéticos, sepsis oral, radiación ultravioleta (en 
el cáncer de labio)3,4.

Respecto a las lesiones precancerosas orales se deben recor-
dar: la leucoplasia, eritroplasia, liquen plano oral (LPO), fibrosis 
oral submucosa, el lupus eritematoso y la queratosis actínica4,6,7.

Además el aumento de la frecuencia del cáncer oral en las 
últimas décadas de la vida parece indicar que con el paso del 
tiempo se acumulan mutaciones en el material genético de las 
células del epitelio oral, responsables de la transformación can-
cerosa. Predisponentes genéticos y muy especialmente aquellos 
polimorfismos genéticos de NFKB1 y NFKB IA presentan una 
mayor relación, (sobre todo de algunos alelos) con el riesgo de 
transformación maligna de algunas lesiones orales o incluso con 
la mayor posibilidad de desarrollar metástasis a distancia de los 
carcinomas orales8-10. En más del 60% de los carcinomas esca-
mosos de la cavidad oral se han detectado mutaciones del gen 
P5310.

Igualmente factores dietéticos como las dietas pobres en vi-
taminas antioxidantes A, C y E, zinc, selenio, ácido fólico o be-
tacarotenos se han asociado igualmente al aumento del riesgo de 
padecer diversos cánceres, y entre ellos los de la cavidad oral4,10.

Las situaciones de inmunodepresión (SIDA, trasplante de 
órganos, etc) y la exposición a ácidos fenoxiacéticos utilizados 
en la industria de la madera incrementan igualmente el riesgo de 
carcinomas oronasales y faríngeos muy especialmente si aparece 
la asociación de otros factores de riesgo como el tabaco11.

De igual forma y aunque no se ha demostrado relación cau-
sal directa se debe recordar la frecuente asociación entre el cán-

cer oral y la irritación crónica generada por dientes rotos o pró-
tesis mal ajustadas y/o una nefasta higiene oral4,10.

Es evidente que la concomitancia en el medio oral de la exis-
tencia de implantes endoóseos y alguno de los predisponentes 
antes relacionados deben obligar al odonto-estomatólogo a una 
supervisión mayor de estos pacientes muy especialmente cuando 
existen antecedentes de antiguas neoplasias digestivas o del trac-
to respiratorio con una alerta muy especial cuando han existido 
tratamientos radioterápicos en cabeza y cuello previos a la colo-
cación de implantes dentales10-12.

La presencia en el medio oral de un cuerpo extraño de forma 
permanente, como es un implante, podría para algunos autores 
jugar un papel irritante que junto a otros condicionantes carci-
nogenéticos más conocidos condujeran a la aparición de cánce-
res incipientes o la malignización de tejidos o lesiones circundan-
tes a las fijaciones endoóseas12.

DESCRIPCIÓN DEL CASO CLÍNICO

El caso que describe nuestro trabajo es el de una mujer de 
72 años que cuenta entre sus antecedentes médicos de interés 
con un condrosarcoma de fémur intervenido con éxito hace 10 
años, con varias reconstrucciones óseas, sin recidivas. Histerec-
tomía por miomas e hipertensión arterial en tratamiento con 
un antagonista de los receptores de la angiotensinasa-II (irbe-
sartan).

Se exodonció por fractura vertical el primer molar inferior 
derecho, hacía dos años que estaba endodonciado. Tras un pe-
riodo de espera de 4 meses para la regeneración ósea del defecto 
postexodoncia y tras estudio radiológico con TAC (Figura 1) se 
colocó un implante roscado Zimmer Tapered Screw Vent de su-
perficie microtexturizada MTX de 4,1x10 mm.

Tras cuatro meses de espera a la osteointegración, se efectuó 
la reentrada quirúrgica para colocar un pilar de cicatrización de 
titanio de 4 mm de anchura por 3 mm de altura. En esta visita se 
apreció la cicatrización de los tejidos periimplantarios, sin signos 
ni síntomas de inflamación. No se evidenció clínica ni radiográfi-
camente signos de fracaso temprano de la fijación.

Figura 1.  Estudio radiológico con TAC.
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A los 15 días se citó al paciente para la «toma de impresio-
nes», se observó entonces una lesión ligeramente sobreelevada 
con aspecto inflamatorio alrededor del pilar de cicatrización. Se 
efectuó una limpieza con ultrasonidos y clorhexidina y se cam-
bió el pilar por otro estéril, para evitar la irritación y coloniza-
ción bacteriana.

Tras unos nuevos 10 días de espera, se apreció una lesión so-
breelevada excrecente rodeando todo el perímetro del pilar de 
cicatrización. Era rojiza, papilomatosa, multilobulada, blanda al 
tacto, y de unos dos centímetros de diámetro. No presentaba do-
lor espontáneo ni a la exploración. No estaba ulcerada y era fácil 
de desprender con una cucharilla con poco sangrado (Figura 2).

El estudio con radiovisiografía no mostró ninguna pérdida 
ósea alrededor del implante y el resto de la exploración oral y 
general fue normal, no palpándose adenopatías cervicales.

Se tomaron dos biopsias incisionales de la lesión descrita y 
se remitió a un anatomopatólogo para estudio histopatológico, 
que a continuación se describe: «neoformación de estirpe epitelial 
y diferenciación epidermoide que muestra crecimiento exofítico y 
endofítico y que está constituido por masas epiteliales de células de 
citoplasma amplio eosinófilo y núcleo central de leve pleomofirmo 
de cromatina laxa y nucleolo prominente. Dichas células muestran 
diferenciación queratoblástica observándose la presencia de globos 
paraquetoblásticos y disqueratosis aisladas. Se acompaña un es-
troma de tejido conjuntivo edematoso con leve infiltrado inflama-
torio de tipo crónico inespecífico y presencia de células gigantes 
multinucleadas de tipo cuerpo extraño» (Figura 3).

Diagnóstico: Carcinoma verrucoso.
Se remitió la paciente al Servicio de Cirugía Maxilofacial 

de su Hospital de Zona. En la tomografía axial computarizada 
(TAC) no se apreciaron lesiones óseas subyacentes ni radiolu-
cideces periimplantaria. Bajo anestesia general se efectuó una 
resección marginal mandibular con eliminación del implante y 
las piezas adyacentes 45 y 48, junto a vaciamiento ganglionar 
cervical derecho incluyendo espacios I, II, III y IV, no se encon-
traron abundantes adenopatías en los espacios I y II.

Tras sucesivas revisiones hospitalarias, a los 3 meses presentó 
una nueva lesión de 5 mm de diámetro en la zona de la encía 
intervenida que se informó histopatológicamente de «recidiva 
de carcinoma epidermoide», sometiéndose la paciente de nuevo 
a resección de la tumoración con ampliación de los márgenes y 
posterior radioterapia.

Después de cuatro años de seguimiento la paciente no ha 
mostrado recidiva (Figura 4).

DISCUSIÓN

De los cánceres orales, el carcinoma epidermoide o de célu-
las escamosas es el más prevalentes (90%). Según su grado de 
diferenciación histológica se admiten tres subtipos (I, II, III). 
Existen variedades muy infrecuentes de carcinomas de células 
escamosas como el carcinoma de células fusiformes, el carcino-
ma basaloide y el carcinoma verrucoso4,10.

El carcinoma verrucoso se localiza habitualmente en las mu-
cosa yugal y alveolar, (como en nuestro caso) afecta más a va-
rones mayores de 50-60 años y se suele desarrollar a partir de 
leucoplasias9.

El epitelio neoplásico está bien diferenciado con infiltrado 
inflamatorio de linfocitos y células plasmáticas en el conectivo 
subyacente. El límite epitelio-conectivo está bien definido con 
apéndices neoplásicos bulbosos. Aunque raro, se puede disemi-
nar en el periostio de la mandíbula o el maxilar y causar destruc-
ción ósea. Esta histopatológica característica hace que muchas 

Figura 2.  Aspecto clínico de la lesión.

Figura 3.  Estudio histológico.

Figura 4.  Aspecto de la zona tras 4 años sin recidivas.
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biopsias superficiales sin márgenes amplios puedan ser inade-
cuadamente subvaloradas13.

En nuestro caso en el transcurso de menos de tres meses se 
presentó una recidiva de carcinoma sobre la encía de la zona 
intervenida. No obstante el pronóstico se describe como bueno, 
con raras y/o tardías presentación de recidivas o metástasis.

Son muy pocos los casos de carcinomas preimplantarios des-
critos en la literatura2,3,9,12,14-17. A nuestro parecer una de las razones 
pudiera estar simplemente relacionada con el ejercicio habitual a 
nivel privado de la implantología. La mayor parte de tratamientos 
implantológicos se efectúan en clínicas privadas poco predispues-
tas a la publicación de patología oral tan desfavorable como son 
las neoplasias, más si cabe cuando aparecen alrededor de trata-
mientos tan exitosos y de tanta relevancia como son los que con-
llevan las rehabilitaciones sobre implantes dentales.

De los 14 casos referidos en la bibliografía de carcinomas 
alrededor de implantes dentales, el 100% de los mismos estuvie-
ron localizados en mandíbula. La media de edad fue de 62 años, 
y en más de la mitad de los pacientes, se trataba de recidivas de 
carcinomas previos, tratados con resección marginal de mandí-
bula o incluso mandibulectomías parciales o totales y rehabilita-
dos para su función oral con implantes que fueron colocados de 
forma inmediata sobre la mandíbula remanente o sobre injertos 
autólogos2,9,12,16.

En otras ocasiones existieron antecedentes de lesiones pre-
cancerosas orales (leucoplasias, liquen plano oral) o de implantes 
colocados en la misma cirugía de ablación del tumor o de neo-
plasias de otros aparatos o sistemas, tratadas años antes3,12,14,16,17. 
En el caso por nosotros descrito existían antecedentes 5 años an-
tes de un condrosarcoma de fémur, sin relación histopatológica 
alguna con el carcinoma periimplante reseñado.

Aproximadamente el 1% de los casos de cáncer oral se tra-
ta de metástasis a distancia de neoplasias originales de pulmón, 
mama, colon, próstata o riñón. Los modernos métodos diagnós-
ticos con administración intravenosa de trazadores marcados 
con radionucleidos de vida corta permiten valorar parámetros 
metabólicos que ayudan al diagnóstico diferencial, entre tumo-
res originales de cavidad oral y metástasis de neoplasias lejanas 
a la misma17.

Están descritos casos inusuales de COCE en menores de 40 
años e incluso casos pediátricos sin relación alguna con los fac-
tores de riesgo descritos en la literatura. En estos casos, al igual 
que ocurre en los COCE alrededor de implantes, la etiología, la 
clínica y el tratamiento son muy controvertidos por la idiosincra-
sia especial de los mismos18.

En los casos de COCE en niños se pone de relieve la necesi-
dad de estudios detallados y un seguimiento preciso cuando exis-
te la concomitancia de enfermedades sistémicas que parecen ser 
predisponentes como la epidermólisis ampollosa, el xeroderma 
pigmentoso, la papilomatosis juvenil o la anemia de Fanconi19.

Recordar igualmente otras condiciones precancerosas descri-
tas como son la disfagia sideropénica, la sífilis, el lupus eritema-
toso discoide, la inmunodeficiencia, la disqueratosis congénita y 
el consumo de marihuana10.

La diseminación local del COCE es lenta, se ha estudiado la 
posibilidad de la extensión a través del sulcus periimplantario12.

La tendencia en el tratamiento quirúrgico es por cirugías 
poco agresivas y mutilantes que incluyan sólo mandibulectomías 

parciales o marginales con márgenes de seguridad de 10 mm. En 
algunos casos esta indicada la simple sección parcial de los im-
plantes implicados en la lesión neoplásica pero no su total eli-
minación14.

Otros autores proponen la resección con láser de CO2 porque 
permite una mejor cicatrización y evolución postoperatoria; los 
resultados funcionales son óptimos con menos necesidad de ci-
rugías reconstructivas20.

En los casos de diagnóstico más tardíos con lesiones amplias 
o que invaden claramente tejidos circundantes la cirugía amplia-
da con radioterapia postoperatoria se plantea como la primera 
opción terapeútica14,20.

Por lo que respecta a la interfase implante-tejidos periimplan-
tarios, sobre carcinomas alrededor de implantes, es reseñable en 
los estudios revisados la falta de descripción del tipo de implante 
utilizado y características de su superficie. La íntima unión ce-
lular entre la superficie de los implantes y los tejidos orales está 
suficientemente bien descrita, pero los posibles efectos adversos 
de esta interacción que parece altamente biocompatible no están 
bien estudiados. Sobre todo si tenemos en cuenta que las superfi-
cies de titanio mecanizado y pulido ya no tienen utilización clínica 
práctica y han sido sustituidas por superficies tratadas con medios 
físico-químicos que intentan mejorar y acelerar la osteointegra-
ción. También son tratadas aquellas superficies de implantes ya 
osteointegrados y cargados pero que sufren complicaciones, muy 
especialmente aquellos afectados por periimplantitis21-23.

La íntima interacción entre titanio y los tejidos de soporte, a 
nuestro juicio debería ser estudiada e intentar buscar vías de ex-
plicación a los casos descritos de COCE periimplante. El acon-
dicionamiento de la superficie con ácidos, láseres, antibióticos, 
etc. así como todas aquellas estrategias encaminadas a inhibir la 
colonización bacteriana y la promoción funcional del osteoblas-
to como elementos claves de la osteointegración o la asociación 
con otros materiales, serían otros factores que podrían interac-
cionar y tener algún tipo de efecto adverso o deletéreo22,24-28. La 
mayor parte de casos revisados de COCE periimplante, incluyen 
entre sus antecedentes clínicos, algún factor de riesgo ya referi-
dos anteriormente. La presencia de estos factores de riesgo y el 
amplio uso de titanio en humanos, quita peso al hipotético papel 
carcinogénico «per se» del titanio en su interfase con los tejidos 
duros o blandos de la cavidad oral.

CONCLUSIONES

El caso presentado pone de manifiesto la importancia que 
supone el seguimiento clínico y las revisiones periódicas de los 
pacientes con rehabilitaciones orales sobre implantes. Estas se-
rán más exhaustivas cuando existan antecedentes de consumo 
de alcohol y/o tabaco, de lesiones precancerosas orales o historia 
previa de neoplasias del aparato respiratorio y digestivo.

El máximo control se dirigirá a los pacientes portadores de 
prótesis implantosoportadas o implantoretenidas después de 
tratamientos quirúrgicos de cáncer oral; muy especialmente si 
la colocación de los implantes se efectúa en la misma cirugía de 
ablación del tumor. Requieren de un mayor y exhaustivo segui-
miento debido a las posibles recidivas y complicaciones asocia-
das a esta patología.
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Se potenciaran todas aquellas estrategias preventivas y de 
educación sanitaria y cualquier lesión periimplantaria, sobre 
todo aquellas de aparición súbita y rápida progresión, que no 
respondan favorablemente a medidas de tratamiento conserva-
dor (tratamiento antiinflamatorio perimplantar, eliminación de 
prótesis mal ajustadas o poco higiénicas, adecuada pauta de hi-
giene individual, pilares de cicatrización claramente supragingi-
vales, etc.) debieran ser biopsiadas. El estudio histopatológico es 
clave para el diagnóstico y tratamiento precoz de un carcinoma 
oral y evitar o limitar las graves consecuencias del cáncer oral.
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