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INTRODUCCIÓN

• Osteonecrosis: muerte de un segmento óseo consecuencia desequilibrio entre la perfusión 

real y la necesaria. Complicación del tratamiento en Leucemia linfoblástica Aguda (LLA), 

pueden conllevar secuelas a largo plazo

• Incidencia: muy variable, hasta 17% (influenciada por edad)

• Fractura patológica: aquella producida en un hueso debilitado como consecuencia de 

traumatismos que no causarían tal efecto en huesos que presentan propiedades de 

composició ́n, resistencia o flexibilidad fisiológicas



FISIOPATOLOGÍA
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FACTORES DE RIESGO

• ¡ Corticoides ! (dexametasona)

• Asparraginasa

• Edad 10-20 años (adolescencia)

• Sexo femenino

• Raza blanca

• Obesidad

• Predisposición genética

• La propia enfermedad, LLA



PROTOCOLO SEHOP PETHEMA 2013

Riesgo estándar e intermedio

Inducción Consolidación Reinducción Mantenimiento

Prednisona oral

60mg/m2/día (28 días)+ 

descenso una semana

*Asparraginasa

Dexametasona

10mg/m2/día (15 días) 

+ descenso una semana

*Asparraginasa

Alto riesgo

Inducción Bloque 1; 2; 3 Reinducción Mantenimiento

Prednisona oral 

60mg/m2/día (28 días) 

+ descenso una semana

*Asparraginasa

Dexametasona

20mg/m2/día (5 días)

[x3]

*Asparraginasa

Dexametasona

10mg/m2/día (15 días) 

+ descenso una semana

*Asparraginasa



CLINICA

• Muy variable 

Asintomática Dolor leve  Dolor invalidante vida cotidiana

• Principales articulaciones afectadas:

• Cadera

• Rodilla 

• Tobillo

• hombro



DIAGNÓSTICO

• Clínica

• Radiografía

• TC

• RM

¿Cuándo realizar RM, cribado clínico o cribado sistemático?



• Mayoría autores: cribado clínico hasta 3 años después del diagnóstico (no evidencia 

clara de pautas para evitar la progresión de osteonecrosis)

9,2% signos de osteonecrosis/osteoedema al diagnóstico



MANEJO

• Cuidados de apoyo

• Pérdida de peso, uso apropiado analgesia, evitar carga, fisioterapia apropiada

• Opciones quirúrgicas

• Descompresión de núcleo, hemi-artroplastia, procedimientos de revascularización, reemplazo 

de articulación

• Opciones no quirúrgicas

• Oxígeno hiperbárico, nifedipino, infusiones de prostaglandinas, heparina bajo peso molecular, 

bifosfonatos , estatinas



HAY QUE TOMAR DECISIONES…

• ¿Se trata a todos los pacientes con bifosfonatos cuando se objetiven cambios en RM?

• Efecto secundario de bifosfonatos: osteonecrosis de mandíbula

• ¿Se puede disminuir el riesgo de aparición de osteonecrosis

secundaria a bifosfonatos?

• ¿Qué opciones se puede plantear en el tratamiento corticoideo?



¿BIFOSFONATOS PARA TODOS?



Pacientes tratados bifosfonatos Pacientes no tratados

77% de los tratados, ausencia de dolor (1-4 meses tras 

pamidronato)

59% mejoría de la función articular (mismo tiempo)

Persistencia de dolor 73%

Empeoramiento funcional 55%

MUESTRA PEQUEÑA

MEJORÍA DE LA CALIDAD DE VIDA



• Efecto analgésico (no conocido el mecanismo)

• Acción antiinflamatoria local

• No hay evidencia de mejoría radiológica significativa

Pero… ¿Probabilidad de osteonecrosis secundaria a bifosfonatos? 

En población pediátrica: no datos epidemiológicos

En población adulta: 

bifosfonatos iv 0,8%-12%

bifosfonatos orales (alendronato): 0,7 personas por cada 100000



¿CÓMO PREVENIR O REDUCIR RIESGO DE OSTEONECROSIS
SECUNDARIA A BIFOSFONATOS? IDEAS CLAVE

• Bifosfonatos orales:  factor de riesgo tiempo medio de 5,6 años (3,3-10,2)

• Bifosfonatos intravenosos: inferior a un año

• Antecedentes de cirugía dentoalveolar multiplican por siete la posibilidad de 

presentación de osteonecrosis

• Patología inflamatoria (dental o periodontal) incrementa en el mismo porcentaje esta 

posibilidad.



• Previo y tres primeros meses de tratamiento

Diagnosticar la existencia de focos infecciosos, tanto dento-alveolares como 

periodontales, y proceder a su inmediato tratamiento

 Si precisa exodoncias,  intervalo de tiempo 15-20 días entre exodoncia y primera 

administración intravenosa del bisfosfonato

No se recomienda la colocación de implantes antes de la administración IV de bisfosfonatos



• Después de los primeros 3 meses de tratamiento

 Evitarse la realización de cualquier tipo de cirugía oral e implantológica

 Ante presencia de foco infeccioso: un mínimo trauma periapical y periodontal. Valorar 

cobertura antibiótica

 Se recomiendan controles al menos cada seis meses por odontología



• Después del tratamiento

Deberá evitarse la realización de cualquier tipo de cirugía oral al menos durante un 

periodo no inferior a los 10 años de la última administración del bisfosfonato

 Riguroso control de la salud oral del paciente



¿…Y LOS CORTICOIDES?

• Dexametasona mayor efectividad como tratamiento en LLA

• Dexametasona más riesgo que prednisona para osteonecrosis

• Se disminuye el riesgo con una pauta discontinua de corticoide



¿QUÉ ALTERNATIVAS OFRECE LA LITERATURA?

Suspenden tratamiento corticoideo hasta mejoría de los síntomas



• Dexametasona más eficacia antileucémica niños <10años

• No diferencia dexametasona vs prednisona

• Niños > 10 años, usar prednisona (disminuir toxicidad)







POSIBLES LÍNEAS FUTURAS

• Anticoagulantes

• Reductores de lípidos

• VEGF

• Hormona  ACTH



CONCLUSIONES

• El factor de riesgo más importante (los corticoides) es pilar fundamental en el 

tratamiento de la LLA, resulta difícil encontrar el equilibrio

• Cribado clínico de osteonecrosis

• Tratamiento multidisciplinar:

• Tratamiento de soporte siempre indicado

• Tratamiento médico (bifosfonato) ofrece calidad de vida, dudoso efecto sobre la regresión de 

la patología

• Tratamiento quirúrgico cuando exista impotencia funcional

Es necesario desarrollar una guía de práctica clínica
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