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RESUMEN
No existen muchos estudios cientificos en torno a estas lesiones debido a su reciente aparicién. El mecanismo etiopatogéni-
co por el cual se producen no esté atin del todo claro y los protocolos terapéuticos existentes tienen una dudosa eficacia. Es
por esto que resulta fundamental la prevencion de las lesiones y por consiguiente que los odontélogos y estomatdlogos

conozcan este tipo de farmacos y como interactian en el metabolismo dseo, asi como los factores de riesgo individuales de
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cada paciente y los tratamientos odontolégicos que con mas probabilidad nos pueden conducir a provocar una necrosis.
Con este texto trato de resumir los conocimientos actuales en torno a esta patologia, para que todo el que lo lea sea capaz
de tomar decisiones adecuadas cuando se encuentre ante un paciente que recibe este tipo de medicacion.
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Introduccion

En los ultimos afios ha surgido con fuerza la preocupacién por las lesiones
de osteonecrosis secundarias a los tratamientos con bifosfonatos. La os-
teonecrosis por bifosfonatos es una entidad patoldgica de reciente apari-
cién, por lo tanto los conocimientos que tenemos sobre ella son limita-
dos y basados, sobre todo, en la experiencia clinica.

Estas necrosis se traducen en lesiones orales alarmantes y de dificil trata-
miento, por lo que han generado mucho debate en el seno de discusiones
cientificas del drea odontoldgica y maxilofacial. Aunque son lesiones que
pueden aparecer espontdneamente, por lo general, surgen secundaria-
mente a agresiones de la integridad oral producidas en muchas ocasio-
nes por los tratamientos odontoldgicos. Si bien es cierto que la incidencia
de las lesiones estd aumentando en los Ultimos afios, es fundamental te-
ner en cuenta que ésta no es igual en las dos vias de administracién del
medicamento, la oral, menos potente y la intravenosa, mas potente.

De este modo, mi objetivo es ofrecer una visién realista y no alarmista de
la situacién actual de los pacientes que reciben tratamiento con bifosfo-
natos para que todos los profesionales que lean este texto sean capaces
de valorar por si mismos los riesgos existentes y tomar las decisiones
oportunas llegado el momento. A lo largo del trabajo intentaré resolver
las dudas fundamentales que se plantean alrededor de esta patologia:
¢En qué consiste la ONB?, scudl es su origen y su tratamiento?

:Qué riesgo existe de padecer esta patologia?, ;es este riesgo predecible?
;Cuéles son los tratamientos que podemos llevar a cabo en estos pacien-
tesy cudles no?
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:Qué medidas de precaucién
debemos adoptar antes de re-
alizar tratamientos cruentos
en este tipo de pacientes?

SISTE A MACHINAL DF SA1L0D
Evoluci6n histérica

Los primeros en describir las
lesiones de ONB fueron Marx
y Ruggiero' en 2003, y las primeras revisiones de casos fueron presenta-
das por estos dos autores ademdas de Bagan®. No obstante, fue Wang* el
primero en publicar casos de ONB, aunque en un primer momento éstos
no fueron recogidos como una entidad patoldgica especifica, sino como
una complicacién mas de la quimioterapia. No existen estudios randomi-
zados, que analicen la fisiopatologfa, incidencia o las posibilidades tera-
péuticas de manera cientifica y todas las conclusiones se basan en opi-
niones de expertos debido a la complejidad de estas lesiones y a la re-
ciente aparicion de las mismas **.

ESORIB

Estas complicaciones no fueron descritas por los laboratorios que comer-
cializaban los farmacos hasta septiembre de 2004, cuando Novartis, la-
boratorio que comercializa Zometa® y Aredia®, la incluyé dentro de sus
posibles efectos adversos’.

A finales de 2006 un comité de expertos auspiciados por la casa Novartis,
publicaron las primeras recomendaciones respecto a los controles denta-
les previos, durante y después del tratamiento con bifosfonatos, insistien-
do en la importancia del mantenimiento de una buena higiene oral, asi
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como en la importancia de evitar cualquier tipo de traumatismo’.

Desde entonces se han escrito numerosos articulos donde trata de expli-
carse de manera cientifica el origen de estas lesiones y las diferentes posi-
bilidades terapéuticas, que son muy variadas, ya que no se ha encontrado
hasta el momento ninglin tratamiento que sea 100% eficaz contra la
ONB. Existe mucha controversia alrededor de la ONB, por lo que vamos a
intentar recoger aquellas afirmaciones y protocolos sobre los que existe
mayor consenso y también aquellos aspectos alrededor de los cuales hay
una mayor discrepancia de opiniones.

¢Qué son los bifosfonatos?

Los bifosfonatos son medicamentos sintéticos analogos del pirofosfato
inorgénico, que tienen una alta afinidad por el calcio. Se utilizan para pre-
venir la aparicién de posibles complicaciones éseas (como fracturas pato-
[6gicas, metastasis Gsea o hipercalcemia) en patologias como la enferme-
dad de Paget, mieloma mldiltiple, cncer de prdstata, mama y pulmén, y
también en osteogénesis imperfecta y displasia fibrosa. Los bifosfonatos
orales, que son menos potentes, son utilizados fundamentalmente en el
tratamiento de la osteoporosis tras la menopausia en mujeres’.

Los bifosfonatos se pueden clasificar en dos grandes grupos segtin su via
de administracién:

Via intravenosa: se administra pamidronato (Aredia®) o acido zoledréni-
co (Zometa®) que se utilizan para la prevencién de metastasis en los pro-
cesos cancerosos. El acido zoledrénico es 100 veces més potente que el
pamidronato®. Este farmaco surgié con el fin de renovar al pamidronato
con la ventaja de que se aplica menos tiempo (infusiones de 15 minutos)
pero se ha demostrado que las necrosis aparecen antes y més frecuente-
mente™.

Via oral: se administran el alendronato (Fosamax®), risedronato (Acto-
nel®) y otra larga lista de derivados para el tratamiento de la osteoporosis
(Tabla1), ya que su potencia es muchisimo menor que la de los medica-
mentos citados anteriormente®”. La potencia varfa en funcién del deriva-
do suministrado. (Tabla 2)

Principio activo (Nombre comercial) Dosificacién/Forma
Etidronato (Didronel) 200/400 mg comp
Clodronato (Bonefos) 400/800 mg comp

60 mg/ml ampolla

Tiludronato (Skelid) 200 mg comp

Alendronato (Fosamax) 5/10/35/40/70 mg comp

70 mg/75 ml solucién oral

Ibandronato (Bonivia) 2,5/150 mg comp

3 mg/3ml viales

Tabla 1. Bifosfonatos orales, nombre comercial y presentacion.

Se estima que mds del 50% de la dosis de los bifosfonatos intravenosos
esta disponible para la incorporacién dentro de la matriz ésea, compara-
do con los bifosfonatos orales donde solo estarfa disponible menos de un
1%
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Principio activo Nombre comercial | Potencia
Etidronato Didronel Ix
Clodronato Bonefos, Loron 10x
Tiludronato Skelid 10x
Pamidronato APD, Aredia 100x
Neridronato Sin marca 100x
Olpadronato Sin marca 500x
Alendronato Fosamax 500x
Ibandronato Bondronat 1000x
Risedronato Actonel 2000x
Zoledronato Zometa 10000x

Tabla 2. Potencia de los bifosfonatos.

Los bifosfonatos también pueden clasificarse seglin su composicién qui-
mica en dos subgrupos, los que contienen nitrégeno y los que no'*™. Los
bifosfonatos que no contienen nitrégeno dentro de su estructura quimi-
ca, tienen una menor potencia, no tienen efecto antitumoral y no produ-
cen tantas necrosis generalmente. Son potentes inhibidores de los osteo-
clastos por lo que son utilizados en osteoporosis debido a su menor po-
tencia. (Tabla 3) (Fig. 1)

Contienen nitrégeno (NBPs) No contienen nitrégeno (Non NBPs)

Alendronate Clodronate
Ibandronate Etidronate
Incadronate Tilendronate

Alpadronate
Pamidronate
Risendronate
Zolendronate

Tabla 3. Clasificacion de bifosfonatos segtin composicién quimica.

HO R1 OH

O P==C==p_0O
l Fig 1. Estructura quimica de los
I bifosfonatos®.

HO OH

R2

Estos medicamentos son absorbidos répidamente y se fijan a la ma-
triz 6sea quedando retenidos en ésta durante afos, los que no son
absorbidos se eliminan por la orina5. Su vida media plasmatica es
muy corta (entre 20 min y 2-3 horas) y su vida en hueso muy larga
(desde meses hasta afios). Sobre el 50% de lo absorbido es fijado a
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hueso, teniendo mayor afinidad por las zonas de mayor remodela-
cién 6sea'™".

Mecanismo etiopatogénico de la osteonecrosis por
bifosfonatos

El mecanismo exacto por el que se produce la osteonecrosis no se conoce
a ciencia cierta, si bien existen una serie de factores de riesgo asociados a
la toma de bifosfonatos que son conocidos y que se piensa que pueden
ser determinantes a la hora de desarrollar esta compleja patologia’.

Lo maés caracteristico de la osteonecrosis asociada al tratamiento con bi-
fosfonatos es su exclusiva localizacién en el hueso maxilar y mandibular.
No existen referencias en la literatura de la afectacidn de otros huesos del
organismo. Estas lesiones aparecen en la cavidad oral y no en otros hue-
sos del cuerpo por sus especiales caracteristicas, ya que se relaciona con
el exterior por medio de los dientes, sufre microtraumatismos en la mas-
ticacién y tiene una vascularizacién de tipo terminal™™.

En los pacientes que toman bifosfonatos encontramos un sustrato éseo
con unas caracteristicas especiales, presentando una mayor densidad
6sea, una menor capacidad de remodelacién y una disminucién de la vas-
cularizacién del mismo. Esto tiene lugar por una serie de mecanismos que
alteran la fisiologia 6sea normal y que resumimos en los siguientes pun-
tos12,'\7:

Efecto directo antiapoptético sobre los osteoblastos.

Disminucién del desarrollo de los progenitores de los osteoclastos y dis-
minucién del reclutamiento de osteoclastos maduros en el tejido dseo.
Promocién de la apoptosis de los osteoclastos maduros bloqueando las
proteinas reguladoras del mecanismo del mevalonato.

Mecanismo antiangiogénico reduciendo la circulacién del factor de creci-
miento endotelial (EGF) y promoviendo la apoaptosis de las células en-
doteliales.

Cuando hay infeccién aumenta la demanda de remodelacién, que se ve
imposibilitada, apareciendo entonces la necrosis. De ahi que la mayoria
de los casos se presenten tras extracciones u otras actuaciones orales
traumaticas, aunque también pueden aparecer de manera esponténea’.

(Fig. 2)
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Fig 2. Esquema del mecanismo etiopatogénico de la osteonecrosis.

Ademas de todo esto existe una serie de factores individuales de cada pa-
ciente que van a determinar un mayor riesgo de padecer esta patologfa.
Los dividiremos en sistémicos y locales***, (Tabla 4).
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Algunos autores sefialan que la aparicién de las necrosis no esta relacio-
nada con la disminucién de la vascularizacién del hueso, ya que afirman
que el efecto antiangiogénico solo se produce a nivel de los tejidos blan-
dos™y es por ello por lo que el oxigeno hiperbérico no suele funcionar co-
mo funciona en las osteorradionecrosis®.

La mayoria de los casos suelen asociarse a una infeccién bacteriana que
algunos autores consideran tGnicamente como una sobreinfeccién de la
zona necrosada y a la que otros otorgan un papel fundamental dentro de
la etiologia de estas lesiones.

Manifestaciones clinicas

Las lesiones de necrosis por bifosfonatos se presentan como Ulceras que
exponen hueso necrético y que muchas veces son muy dolorosas. Son
persistentes y no responden a los tratamientos habituales como desbri-
damiento, antibidticos u oxigeno hiperbarico®. Pueden darse en maxilar y
mandibula, pero son mas frecuentes a nivel mandibular’®®. Dentro de la
mandibula se encuentran més frecuentemente a nivel de la linea mil-
hoioidea". Para poder afirmar que las lesiones que exponen hueso son de
ONB debe producirse una ausencia de cicatrizacién durante un periodo
minimo de 6 semanas y que no haya evidencia de metéstasis u osteorra-
dionecrosis.””".

En las fases iniciales no encontramos signos radioldégicos. Ya en fases més
avanzadas pueden constatarse imagenes radioldgicas similares a las de
una osteorradionecrosis o una osteomielitis crénica, con las que deberia-
mos hacer un diagndstico diferencial. Se presentan como zonas de escle-
rosis y destruccion désea entremezcladas en los rebordes alveolares, con
mayor proporcién de areas escleréticas o radiopacas, observandose una
esclerosis difusa de los margenes corticales de las cavidades alveolares de
la extraccidn, sin signos de traveculacién de los lechos. Sirve para valorar
las lesiones una simple ortopantomografia, aunque la tomografia com-
puterizada es mas fiable que la anterior para valorar su extensién y el
diagnostico diferencial®*’. Ademas de la radiologia, existe otra serie de
pruebas complementarias que pueden resultar de utilidad en la ONB, co-
mo son los cultivos microbioldgicos y el antibiograma®'.

En la mayoria de los casos se requiere un diagndstico diferencial con os-
teomielitis, metdstasis dseas y osteoradionecrosis, tanto clinica como
histopatoldgicamente. Si existen dudas en el diagndstico es aconsejable
hacer una biopsia®', donde encontraremos espiculas de hueso necrético
con colonizacién bacteriana y signos de inflamacién crénica. En la muco-
sa y tejido conjuntivo encontramos células plasmaticas, neutrdfilos y he-
morragia, por lo que la imagen serfa compatible, entonces, con la de un
secuestro dseo infiltrado por osteomielitis®*.

Con el fin de facilitar el diagnostico y el establecimiento de las pautas de
tratamiento adecuadas Ruggiero y cols.*** propusieron una clasificacién
para agrupar las lesiones de ONB en funcién de su estadio clinico de la si-
guiente manera:

E1) Exposicion Gsea asintomadtica sin signos de inflamacion o infeccién.
E2) Exposicion dsea con infeccién acompariada de dolor, eritema e infla-
macién de la mucosa con o sin supuracion.

E3) Exposicién dsea asociada a dolor, inflamacién e infeccién dificil de
tratar con antibidticoterapia oral o intravenosa. La presencia de fistula cu-
tanea secundaria a la osteonecrosis o fractura patoldgica es frecuente en
este estadio.

Esta clasificacién fue completada por Bagan y cols.25 con el fin de intro-
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ducir las lesiones més precoces que todavia no presentaban exposicién
6sea y para subdividir las lesiones con exposicién ésea en funcién de su
respuesta al tratamiento.

Las lesiones pueden presentarse de manera asintomética, pero en otros
casos aparecen con un fuerte dolor, ya que el hueso necrético expuesto
se sobreinfecta e incluso, cuando la necrosis es extensa y afecta al nervio
dentario inferior, pueden dar parestesias del labio®®. La sintomatologfa
puede ser ligera, media o severa®. Suelen ser lesiones progresivas, dando
extensas areas de hueso expuesto, sobre todo con los bifosfonatos intra-
venosos, pudiendo producir fistulizaciones a piel, comunicaciones con se-
nos maxilares e incluso originar, aunque esto es mas infrecuente, fractu-
ras mandibulares®*.

La incidencia de las lesiones para los bifosfonatos administrados por via
intravenosa varfa segln autores entre un 1y un 4,6%, pero estos datos
no son muy fiables ya que la mayoria de los resultados se obtienen de
analisis retrospectivos. El nimero de casos que hemos encontrado publi-
cados hasta abril de 2009 es 661, de los cuales tinicamente 108 se produ-
jeron en pacientes que recibfan la medicacién por via oral. La incidencia
tiende a aumentar con el tiempo de uso de la medicacién y la dosis acu-
mulada. Bryan y cols. determinaron que el riesgo de sufrir ONB es tiem-
po-dependiente y que es significativo a partir de 12 meses aumentando
después de los 36 meses de estar recibiendo la medicacién**'**.

En cuanto a la incidencia de ONB en aquellos pacientes que reciben la
medicacién por via oral cabria comentar que se calcula que aproximada-
mente en Espafia entre 2 y 2,5 millones de mujeres tienen osteoporosis,
aunque sélo del 10 al 20% reciben tratamiento para este proceso. Los bi-
fosfonatos orales mas utilizados son el alendronato (Fosamax®) y el ri-
sendronato (Actonel®) y mds recientemente el ibandronato (Bonivia®).
Se calcula que més de 190 millones de recetas de bifosfonatos orales se
dispensan por todo el mundo, lo que supone un niimero muy elevado de
pacientes, por este motivo debemos tener un especial interés por cono-
cer los riesgos y las posibilidades de tratamiento en estos sujetos. Pazia-
nas'’, Koshla® Marx*, Hess* y Mavrokokki*" han publicado recopilaciones
de casos clinicos de ONB producidos exclusivamente por bifosfonatos
orales. Seguin estos trabajos, podemos observar que el nimero de pacien-
tes afectados por ONB es un porcentaje muy pequefio del global de los
que toman estos farmacos. Se calcula que el riesgo estd en torno
1/10.000 6 1/100.000 pacientes por afio de tratamiento.

En cuanto a la edad media de aparicidn, ésta también varia seguin el arti-
culo revisado, siendo el periodo de mayor riesgo entre los 45 y 83 afios,
con una edad media de aparicién de 61 afios*%.

Para la mayoria de los autores es una lesién que aparece mas frecuente-
mente en mujeres que en hombres, pero habria que estudiar si esto es
debido a una mayor predisposicién a sufrir estas lesiones por parte de las
mujeres o se debe realmente al mayor consumo de bifosfonatos por par-
te de las mujeres®.

Tratamiento

No existen protocolos eficaces para la curacién de las lesiones. El trata-
miento, por tanto, va dirigido fundamentalmente a eliminar el dolor, con-
trolar la infeccién de los tejidos blandos y el hueso y evitar o disminuir la
progresidn de la necrosis dsea. En la bibliografia consultada encontramos
protocolos terapéuticos que se extraen de las opiniones y consenso entre
expertos y que incluyen medidas terapéuticas como antibidtico-terapia,
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desbridamiento, colutorios antisépticos, oxigeno hiperbérico e incluso
mandibulectomias o maxilectomias®. Nuestros esfuerzos deberan cen-
trarse mds en aplicar medidas preventivas para evitar la aparicion de
ONB, ya que su tratamiento es complejo y poco eficaz.

Vamos a presentar en este texto un protocolo que retna y resuma todas
las directrices consultadas en la bibliografia, siguiendo el esquema del
protocolo realizado por el doctor Bagén y el comité de expertos” y re-
marcando los aspectos alrededor de los cuales existe mayor controversia.

Prevencion

Antes de iniciar el tratamiento con bifosfonatos:

Todo paciente que vaya a iniciar un tratamiento con bifosfonatos de for-
ma intravenosa, deberd someterse a un examen dental por su odontélo-
go/estomatdlogo antes de comenzar el mismo. También es aconsejable
que se sometan a este examen dental aquellos pacientes que vayan a re-
cibir el tratamiento con bifosfonatos orales antes de los 3 primeros meses
del comienzo de la terapia. En este examen el odontdlogo deberd tener
en cuenta las siguientes recomendaciones:

Realizar al paciente una serie periapical completa y una panordmica.
Detectar posibles focos de infeccidn ya existentes o potenciales, y si los
hay, eliminarlos antes de comenzar el tratamiento con bifosfonatos.
Aquellos dientes de dudoso prondstico debido a la patologfa periodontal,
deberdn ser extraidos antes de iniciar el tratamiento. En los otros dientes
con patologia periodontal, eliminaremos las bolsas para facilitar una me-
jor higiene.

Eliminar caries y restauraciones defectuosas.

Revisar ajuste, estabilidad y oclusién de las prétesis. Algunos autores in-
cluso recomiendan realizar rebases blandos en las prétesis removibles.
Profilaxis e instrucciones de higiene y de los posibles signos precoces de la
osteonecrosis.

Establecer visitas de control cada 3 6 6 meses.

Durante el tratamiento con bifosfonatos

El panel espafiol de expertos publicé en la revista Medicina Oral Patologia
Oral Cirugia Bucal en el afio 200721 una serie de recomendaciones que
se subdividian en funcién de la via de administracién del farmaco: (Ta-
bla5)

Endovenosos: revisiones cada 6 meses. En caso de encontrar caries o en-
fermedad periodontal activa se acortara el periodo de las revisiones. Revi-
sar bien la encia para buscar inicio de Ulceras. Las recomendaciones en
funcién del tipo de tratamiento serfan las siguientes.

Periodoncia: realizar detartrajes sin problemas. Los raspados y alisados ra-
diculares solo se llevaran a cabo en casos excepcionales estando la cirugia
periodontal totalmente contraindicada.

Conservadora: No existen problemas de ninglin tipo aunque se ha publi-
cado alguin caso de ONB por endodoncia30.

Prétesis: Realizar prétesis fija cuando sea posible y en caso de confeccio-
nar prétesis removible vigilar atentamente las posibles tlceras de dectbi-
to.

Implantes: Totalmente contraindicados.

Exodoncias: Solo en los casos en los que sean inevitables.

Ortodoncia: No es aconsejable, ya que no se produce reabsorcién ésea
debido a la inactividad de los osteoclastos y por lo tanto se dificulta el
movimiento dental.

Orales: Las revisiones se realizardn con la misma periodicidad que en
otros pacientes sanos, siendo las peculiaridades de tratamiento en estos
pacientes las siguientes:
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Tipo de tratamiento Bifosfonatos orales Bifosfonatos IV
Conservadora Sin problemas Sin problemas
Endodoncia con precaucion
Prétesis Sin problemas Fija a ser posible
Periodoncia Con precaucion Detartrajes sin problemas
RAR con precaucién
Cirugia contraindicada
Implantes Con precaucién Contraindicados
Exodoncias o cirugias Con precaucion Contraindicadas
Ortodoncia Con precaucion Con precaucién

Tabla 5. Posibilidad de tratamiento en pacientes medicados con bifosfonatos.

Ortodoncia: Ocurre lo mismo que en los endovenosos. Se deberd minimi-
zar las exodoncias, realizando movimientos pequefios que ejerzan poca
presion sobre el hueso.

Cirugias: se dividiran los pacientes en funcién de los factores de riesgo
que presenten. Los dos factores de riesgo que tendremos en cuenta seran
el tiempo de tratamiento y el tratamiento adicional con inmunosupreso-
res (corticoides, azatiopring, ciclofosfamida). Segtin esto, podemos clasifi-
car dos grupos:

Grupo 1:menos de 3 afios de tratamiento y sin inmunosupresores. Pode-
mos realizar tratamiento quirdrgico sin problemas ni medidas especiales.
Grupo 2: mas de 3 afios de tratamiento y/o tratamiento con inmunosu-
presores. Informar a los pacientes de los posibles riesgos firmando éstos
un consentimiento informado en caso de aceptar el tratamiento. Muchos
autores aconsejan la retirada del medicamento 3 meses antes de la ope-
racién y hasta la curacién. Ademas de esto habra que prestar especial
atencion a la profilaxis antibidtica y los enjuagues con clorhexidina. Tam-
bién podemos valernos del analisis del CTX aunque no estd demostrado
su valor prondstico®.

Siempre intentaremos aplicar la menor cantidad de anestésico posible
para nuestros tratamientos y si es sin vasoconstrictor mejor, para evitar
asi la posible necrosis de la mucosa debido al anestésico.

Extraccion o cirugia durante el tratamiento con bifos-
fonatos

Es importantisimo evitar en la medida de lo posible las extracciones en
pacientes que reciben tratamiento con bifosfonatos. Si no quedara otro
remedio y nos vemos obligados a realizar una extraccién, deberiamos se-
guir estrictamente las siguientes recomendaciones:

Realizar la extraccién lo més atrauméticamente posible, valorando la po-
sibilidad de efectuar una sutura del alveolo para favorecer la posterior ci-
catrizacion.

Profilaxis antibidtica con amoxicilina/acido clavulanico (875/125 mg 3
veces por dia) o clindamicina (300 mg 3 6 4 veces al dia) desde dos dias
antes de la extraccién y durante 10 dias después de la extraccién®.
Enjuagues con clorhexidina al 0,12% dos veces al dia durante quince dfas.
Revisién de la evolucién de la intervencién por el odontdlogo hasta la cu-
racién total de la mucosa.

Existe mucha controversia en torno a la posibilidad de suspender tempo-
ralmente el tratamiento con bifosfonatos antes y después de realizar tra-
tamientos agresivos como exodoncias o cirugias. No existe evidencia al-
guna de que esta medida sea efectiva, teniendo en cuenta que los bifos-
fonatos son absorbidos por el hueso y se acumulan durante afios, ademas
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los beneficios que aportan estos medicamentos son innegables. En caso
de retirar la medicacion, ésta se realizard 2 6 3 meses antes de la inter-
vencién y hasta que se haya comprobado la total cicatrizacién de la le-
sién 2.

Tratamiento de pacientes con ONB

Como hemos explicado a lo largo de todo el texto lo fundamental es pre-
venir la aparicién de las necrosis ya que las posibilidades terapelticas son
poco eficaces. El tipo de tratamiento se decidird en funcién de la exten-
sién y nimero de lesiones de osteonecrosis existentes de la siguiente
manera:

Tratamiento conservador (lesiones de pequefio tamafio)

Lo ideal serfa realizar un cultivo y un andlisis microbioldgico para estable-
cer un tratamiento durante 10-15 dias con el antibiético adecuado, junto
a enjuagues con clorhexidina (una vez cada 12 horas durante 1 mes). En
caso de no realizar antibiograma o de que la flora sea la habitual, se reco-
mienda usar amoxicilina/acido clavuldnico 875/125 mg o clindamicina
300 mg.

También es aconsejable la realizacién de irrigaciones del lecho necrético
expuesto por parte del profesional sanitario con clorhexidina al 0,12 %
una vez cada 72 horas durante 4 semanas. Cuando haya pasado un mes
volveremos a reevaluar al paciente y si no hubiera mejorado habria que
plantearse medidas terapéuticas més agresivas.

Tratamiento agresivo (lesiones grandes o pequefias que no mejoran con
tratamiento conservador)

Realizaremos una intervencién quirdrgica para eliminar la zona de hueso
necrético, dependiendo su extensién del tamafio de la lesidn. Eliminare-
mos espiculas éseas o bordes cortantes que puedan dafiar la mucosa. El
tratamiento quirdrgico se llevara a cabo con anestesia local o general se-
gun la zona, el tamafio de la lesién y el tipo de paciente. Las modalidades
de tratamiento quirdrgico serdn de menor a mayor agresividad curetaje,
secuestrectomia, desbridamiento y mandibulectomias o maxilectomfas®.
Existe también mucho debate sobre la suspensién o no del tratamiento
con bifosfonatos cuando se presentan las lesiones de ONB. Esto quedard
siempre a criterio del clinico. Por lo general, los autores aconsejan la sus-
pensién de la misma'™*"#"*, siendo decisién del especialista su reanuda-
cién en caso de enfermedad dsea activa valorando el riesgo / beneficio.
También deberd valorarse la eliminacién de corticoides en el caso de que
se estuvieran utilizando como terapia de mantenimiento. Los que estén
en contra de detener la medicacién®” se basan en que la vida media de
los bifosfonatos en hueso es de al menos 12 afios, asi que, deteniendo la
medicacién Unicamente mejorariamos el efecto antiangiogénico.
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Otra medida terapéutica que algunos autores aconsejan es la aplicacién
de oxigeno hiperbdrico, igual que se hace en las osteorradionecrosis, pero
se ha visto que esta medida es poco eficaz, probablemente por el efecto
antiangiogénico que tienen los bifosfonatos™.

También resulta controvertida la eficacia de los antibidticos, ya que éstos,
si son aplicados por via sistémica, son incapaces de penetrar en las zonas
de hueso necrdético, por lo que Unicamente serfan Utiles para tratar las ce-
lulitis que rodean a la lesién™.

Es importante mencionar también, que cualquier lesion de ONB debe
ser notificada al Centro Autondmico de Farmacovigilancia correspon-
diente.

Cuestionario

Nombre las principales vias de administracién de los bifosfonatos y las
aplicaciones de cada una. Cite algunos ejemplos.

Cite los principales factores que determinan el mecanismo etiopatogéni-
co de la osteonecrosis por bifosfonatos.

¢Cudl es la incidencia de la osteonecrosis por bifosfonatos?;es ésta igual
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para las diferentes vias de administracién del medicamento?

:Qué factores del propio paciente determinan un mayor riesgo de pade-
cer esta patologia?

Describa las caracteristicas fundamentales de las lesiones de ONB. ;Qué
pruebas diagndsticas deberiamos solicitar?.

:Con que lesiones es importante hacer un diagnéstico diferencial?

¢Es posible realizar una exodoncia a un paciente que esté siendo medica-
do con bifosfonatos?.Cite las diferentes posibilidades en funcién de la via
de administracion.

¢En el caso de llevar a cabo una cirugfa en un paciente medicado con bi-
fosfonatos que medidas de prevencién debemos adoptar?

2Cuadles son las medidas terapéuticas que debemos aplicar sobre un pa-
ciente que presenta lesiones de ONB?

¢Es necesario retirar la medicacién con bifosfonatos a un paciente que
vaya a someterse a un acto odontoldgico traumatico?;y en un paciente
con lesiones de ONB?
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