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Existe amplia documentación de que el carcinoma oral

de células escamosas (COCE) está relacionado con fac-

tores de riesgo como el tabaquismo y el consumo de al-

cohol además de lesiones premalignas y condiciones

como la leucoplasia, el liquen plano oral (LPO) y neo-

plasias previas del sistema respiratorio superior y tracto

digestivo. Son raras las publicaciones sobre implantes

osteointegrados en asociación con el COCE. Este articu-

lo presenta a 2 casos de COCE adyacentes a implantes

dentales en pacientes con riesgo de cáncer oral (uno

presentaba tabaquismo intenso con LPO, y el otro pre-

sentaba una historia de cáncer previo oral y de colon).

Se recogieron seis casos más en la bibliografía con neo-

plasias adyacentes a implantes dentales; la mayoría de

los casos presentaban al menos un factor de riesgo reco-

nocido. Aunque estos casos rara vez se publican, en los

pacientes con riesgo de cáncer, especialmente aquellos

que tienen múltiples factores de riesgo, y que se presen-

tan con implantes dentales fallidos, se deben de evaluar

exhaustivamente para descartar la presencia de una neo-

plasia disfrazada de enfermedad perimplante.

(Quintessence Int. 2006;37:707-11)

Introducción

La etiología del carcinoma oral de células escamosas
(COCE) es multifactorial e incluye factores relaciona-
dos con los hábitos tóxicos1,2 (tabaco, alcohol). Varias
lesiones y condiciones conllevan un mayor riesgo de
malignización, tales como la leucoplasia, eritroplasia y
el liquen plano3,4. Los pacientes con un carcinoma pre-
vio también presentan un mayor riesgo de una segunda
neoplasia primaria5.

Es rara la publicación sobre implantes osteointegra-
dos dentales asociados a COCE. Sin embargo, en 6 ca-
sos previamente publicados y en 2 nuevos, se desarrolló
un COCE muy próximo a los implantes dentales.

Caso 1

Una mujer de 52 años fue referida para tratamiento de
manifestaciones severas de liquen plano oral (LPO). Se
le había diagnosticado de LPO 8 años antes, pero no ha-
bía recibido tratamiento. Había sido una gran fumadora
durante más de 20 años. Su historia médica incluía hipo-
tiroidismo y urticaria crónica. Se habían colocado 3 im-
plantes dentales osteointegrados en la parte posterior de
la mandíbula 3 años antes de su visita actual. Al examen
presentaba una úlcera de 25 mm en el reborde alveolar
posterior a los implantes y una masa roja exofítica en la
cara lingual de los mismos con sospecha clínica de peri-
implantitis (fig. 1).

Las radiografías mostraron pérdida de hueso de la
cresta alrededor de los implantes (fig. 2). La biopsia
mostró un COCE invasivo, superficial, bien diferenciado
con un componente papilar exofítico y pequeñas islas
invasivas (fig. 3). El tumor no había afectado al hueso
subyacente. El tratamiento incluyó una mandibulecto-
mía izquierda marginal más disección ipsolateral modi-
ficada del cuello. Los nódulos linfáticos no estaban
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afectados, y a los 18 meses postoperatorios la paciente
estaba libre de enfermedad.

Caso 2

Un varón de 80 años fue referido con una lesión ulcera-
da perimplante en la mandíbula anterior. Su historial
medico era positivo en cuanto a diabetes melitus no-in-
sulina dependiente y enfermedad cardíaca isquémica.
Hacía 16 años había recibido tratamiento para un COCE
en la mucosa bucal izquierda, con incisión local y sin ra-

dioterapia. Además, 3 años antes de su visita actual se
había diagnosticado de carcinoma de colon con metásta-
sis en hígado. Su historia dental incluía 5 implantes den-
tales colocados en la mandíbula anterior hacía 5 años.

Al examen se observó una masa exofítica parcialmen-
te ulcerada de 15 mm rodeando al implante dental (fig.
4). Se palpaban los nódulos linfáticos submandibulares
izquierdos. La radiografía mostró una lesión osteolítica
con bordes mal definidos adyacentes a los implantes la-
terales izquierdos (fig. 5). La histología mostró un
COCE moderadamente diferenciado, invasivo, que afec-
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Figura 1 (izquierda). Lesión perimplante eritematosa exofítica
en la cara lingual de la mandíbula (caso 1).

Figura 2 (superior). Radiografías panorámica y periapical en la
visita inicial, mostrando pérdida de hueso de la cresta alrede-
dor del implante.

Figura 3. COCE invasivo bien diferenciado con un com-
ponente papilar exofítico (flecha) y pequeñas islas inva-
soras (punta de flecha) (caso I) (aumento original ×100;
tinción de hematoxilina y eosina).



taba la mucosa y el hueso. Al paciente se clasificó como
presentando carcinoma de estadio IV, él optó por sólo
una excisión local con tratamiento paliativo y murió po-
cos meses después.

Revisión bibliográfica

Una revisión de la bibliografía inglesa desde 1980 hasta
2005 obtuvo 4 artículos publicando sobre 6 casos de
COCE asociados con implantes dentales, elevando al
número total a 8 casos6-9 (tabla 1).

La edad de los pacientes varió entre 52 a 90 años (me-
dia de 72 años) con igual distribución por sexo. En to-
dos los casos los tumores se localizaron en la mandíbu-
la, con extensión al suelo de la boca en 1 caso. En 7 de
los 8 casos (87,5%) el paciente presentaba 1 o más fac-
tores de riesgo para la malignización. Éstos incluían una
neoplasia oral previa en 4 casos (50%), lesiones prema-
lignas (leucoplasia y LPO, 1 caso cada uno, 12,5%), ta-
baquismo en 2 casos (25%), y un abuso de alcohol en 1
caso (12,5%). El tiempo transcurrido entre la colocación
de los implantes y el diagnóstico de las neoplasias varió
entre 0,5 a 13 años (media 4,5 años).

Comentario

En los casos aquí presentados, además de los obtenidos
de la bibliografía, el COCE se desarrolló muy próximo a
los implantes dentales. En la mayoría de los casos, existí-
an 1 o más factores de riesgo para neoplasias orales en el
momento de colocación de los implantes (véase tabla 1).

La etiología del COCE es multifactorial e incluye
factores relacionados con hábitos tóxicos1,2 (utilización

de tabaco y consumo de alcohol), los agentes infeccio-
sos como el papiloma virus humano10,11 (HPV) y, en
casos de carcinoma de labio, la exposición solar. Los
factores dietéticos, como la dieta alta en grasas12 y die-
ta pobre en frutas y verduras, también se han asociado
con un mayor riesgo de cáncer oral. Aunque el COCE
puede aparecer de novo, más a menudo se precede de
lesiones premalignas como la leucoplasia, la eritropla-
sia o el LPO3,4.

El tabaquismo está reconocido como un factor princi-
pal de riesgo para la premalignidad oral además de para
el cáncer oral. El efecto negativo del uso de tabaco sobre
el éxito de los implantes ya se estableció en diversos tra-
bajos13 y se ha demostrado que el cesar de fumar puede
mejorar los resultados significativamente14,15. El hecho
de que los pacientes tratados para neoplasias mucosas
de cabeza y cuello tienen una alta tasa de segundas y
hasta terceras lesiones primarias ha sido reconocido des-
de 1953 por Slaughter et al16. La tasa de cáncer secunda-
rio, posiblemente tan elevada como del 5% al 7% por
año17, puede no disminuir con el tiempo18.

En todos los casos revisados, la malignización ocu-
rrió en muy próximo a los implantes. Clapp et al7 pu-
blicaron sobre 3 pacientes con COCE en proximidad
directa a implantes dentales, 1 de los cuales presenta-
ba alcoholismo como factor de riesgo y otro que pre-
viamente había padecido CCE oral, el cual había sido
tratado con radiación. El paciente publicado por Block
y Scheufler9 había presentado una larga historia de
leucoplasia y un carcinoma verrugoso previo. También
Moxley et al8 publicaron sobre el carcinoma verrugoso
en un paciente antes de un proceso de implantes, y el
tabaquismo crónico fue el factor de riesgo publicado
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Figura 4. Una masa exofítica parcialmente ul-
cerada que rodea a los implantes dentales
(caso 2).

Figura 5. Una sección de la radiografía panorámica mostrando
una lesión osteolítica con bordes mal definidos, que se extien-
den más allá de los implantes (puntas de flecha).



por Friedman y Vernon6, así como en 1 de nuestros
propios casos.

En los últimos años, se ha sugerido una relación entre la
inflamación y el cáncer para varios sistemas de órganos, in-
cluyendo el tracto gastrointestinal y el sistema respirato-
rio19,20. La malignización puede deberse a especies reactivas
al oxígeno y nitrógeno (ERO, ERN) además de a citoquinas
proinflamatorias como el interleukin (IL)-1, IL-6 y el factor
de necrosis tumoral (TNF). De manera parecida, se ha suge-
rido un posible mecanismo para la asociación entre el LPO
y el cáncer. Se sugirió que la inflamación crónica y la cica-
trización aumentan la posibilidad de mutaciones genéticas
creadoras de cáncer en el LPO21. Se publicó que el factor in-
hibitorio de la migración macrofágica (FIM), un mediador
de la inflamación, estimula la proliferación de células tumo-
rales y suprime la actividad transcripcional de la proteína
supresora de tumores p53. El bloqueo de la función querati-
nocítica p53 por el FIM puede permitir la realización de las
mutaciones genéticas promotoras de crecimiento21.

Los implantes dentales se han utilizado ampliamente
desde 1965, muestran consistentemente altas tasas de
éxito, y por sí solos no son considerados factor de riesgo
de neoplasia. Sin embargo, se han mostrado cambios 

inflamatorios en los tejidos blandos rodeando a los im-
plantes orales y podrían llevar a una destrucción progre-
siva de los tejidos soportando a un implante (peri-im-
plantitis) y en ultima instancia al fallo de éste22.

Generalmente se considera al tabaquismo una con-
traindicación relativa, no absoluta para los procedimien-
tos de implante13,15,23 debido a la capacidad de cicatriza-
ción comprometida de la mucosa. En los pacientes que
han sido sometidos a radioterapia, existe la preocupa-
ción de la capacidad de cicatrización tanto del tejido
blando como del hueso. Una investigación exhaustiva
bibliográfica no halló datos sobre la frecuencia real de
implantes realizados en pacientes irradiados, aunque sí
se hallaron varios artículos sobre la supervivencia de
implantes en dichos pacientes24-26.

Las lesiones de leucoplasia y LPO son relativamente
raras; por lo tanto, la probabilidad de que los pacientes
presenten LPO o leucoplasia y reciban implantes denta-
les también es baja. Esto podría explicar el pequeño nu-
mero de casos publicados hasta el momento sobre im-
plantes dentales asociados con casos de malignización.

Aunque pocos, los casos presentados en este artículo
sugieren que la malignización en los pacientes con im-
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Tabla 1. Resumen de los casos publicados de carcinoma de células escamosas (CCE) con implantes dentales

Tiempo 
Autor Sexo/edad Localización Factores desde colocación

(año de publicación) (años) del tumor de riesgo del implante
hasta el diagnóstico

de COCE

Friedman6 (1983) Varón/65 Mandíbula y suelo Tabaquismo 1 año

de la boca

Clapp et al7 (1996) Mujer/65 Mandíbula Alcohol 3 años

Clapp et al7 (1996) Varón/79 Mandíbula Ninguna 4 años

Clapp et al7 (1996) Mujer/90 Mandíbula CCE, radiación 7 años

Moxley et al8 (1997) Mujer/74 Mandíbula Carcinoma verrugoso 13 años

Block y Scheufler9 Varón/72 Mandíbula Tabaquismo, 5 meses
(2001) leucoplasia,

carcinoma
verrugoso

CzerNinski et al Mujer/52 Mandíbula Tabaquismo, 3 años
(2006) liquen plano oral

CzerNinski et al Varón/80 Mandíbula CCE oral, 3 años
(2006) cáncer de colon

COCE: carcinoma oral de células escamosas.



plantes dentales puede asemejar una periimplantitis tan-
to clínica como radiográficamente. En los pacientes con
alto riesgo de cáncer oral ha de elevarse el nivel de sos-
pecha, en cuyo caso las lesiones semejantes a la periim-
plantitis han de ser biopsiadas sin demora para su diag-
nóstico. En los casos donde se toma la decisión de
colocar implantes en un paciente de alto riesgo, estará
indicada una cuidadosa monitorización.
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