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Resumen
Objetivo: La osteonecrosis de maxilares (ONM) es una enfermedad recientemente descrita cuya etiopatogenia es des‐
conocida, aunque se ha atribuido, entre otras causas, al tratamiento prolongado con bifosfonatos. Sin embargo, mientras
que la ONM es una patología localizada, la acción de los bifosfonatos es generalizada, es decir, afecta a todos los huesos.
No hay estudios que muestren el estado óseo general de los pacientes con ONM. Con este trabajo hemos querido estudiar
en pacientes afectos de ONM dicho estado general mediante medidas cuantitativas y estimaciones cualitativas del hueso
por medio de la densidad mineral ósea (DMO) y el trabecular bone score (TBS) y los parámetros ultrasonográficos en el
calcáneo (QUS), además de la presencia de otras enfermedades y la toma de fármacos (especialmente los bifosfonatos)
en los pacientes con ONM que pudieran participar en su etiopatogenia. 
Material y método: Estudio observacional y transversal de casos y controles, realizado en 304 pacientes de ambos sexos,
en los que el grupo de casos (grupo I) estaba formado por 24 pacientes que habían sufrido una ONM, mientras que el
grupo control (grupo II) estaba formado por 280 pacientes que no presentaban ONM y que recibían bifosfonatos desde
un mínimo de 5 años por causas diversas. A todos ellos se les realizó una densitometría ósea (DXA, Hologic 4500 Disco‐
very®) en la columna lumbar y en la extremidad proximal del fémur. Además, se les realizó mediciones del TBS en la co‐
lumna lumbar, así como de los parámetros ultrasonográficos en el calcáneo (Hologic, Sahara®) en el pie dominante (QUS). 
Resultados: Los pacientes afectos de ONM tenían una mayor comorbilidad que los controles, con una mayor prevalencia
de las siguientes enfermedades: diabetes mellitus, cáncer, artritis reumatoide, hipertiroidismo, cardiopatía, arritmias, in‐
suficiencia cardíaca e hipercolesterolemia. Por ello, el consumo de corticoides, (orales e inhalados), anticoagulantes, hip‐
nóticos, bifosfonatos i.v. (zoledronato), y quimioterapia antineoplásica fue también mayor entre los pacientes afectos de
ONM que los pacientes controles. Sin embargo, entre los pacientes con ONM el porcentaje que tomaba bifosfonatos orales
fue menor. Los valores densitométricos (DMO medida en la columna lumbar L2‐L4, cuello femoral y total de cadera)
fueron más elevados en los pacientes con ONM en comparación con los de los controles. El TBS no mostró diferencias es‐
tadísticamente significativas entre ambos grupos, y los ultrasonidos presentaron valores más elevados de QUI y SOS en
los pacientes con ONM que en los controles. La prevalencia de fracturas por fragilidad fue similar en ambos grupos.
Conclusiones: Nuestros pacientes afectos de ONM mostraron una mayor comorbilidad y un mayor consumo de fármacos
que los pacientes del grupo control, a excepción de bifosfonatos orales. Por otro lado, tanto la DMO como los parámetros
ultrasonográficos mostraron valores más elevados en los pacientes con ONM que los controles. Si consideramos la DXA
como una técnica medidora de la cantidad de masa ósea, y el TBS y la ultrasonografía de calcáneo técnicas estimadoras
de aspectos cualitativos del hueso, podemos suponer que ni la cantidad ni la calidad óseas en general parecen estar afec‐
tadas en la ONM, siendo probablemente otro su mecanismo etiopatogénico. Los bifosfonatos orales no parecen estar
entre los fármacos que participen en la etiología de la ONM, aunque sí los bifosfonatos más potentes que se administran
por vía intravenosa, si bien no pueden considerarse independientemente de la patología subyacente para la cual se ad‐
ministran.
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INTRODUCCIÓN

La osteonecrosis de maxilares (ONM) es una enfermedad
descrita hace relativamente poco tiempo. Después de la
publicación inicial de Marx1 se consideró que los bifosfo‐
natos eran el agente etiológico responsable de la enferme‐
dad, siendo incluso denominada durante un tiempo
osteonecrosis por bifosfonatos2‐5, lo cual es erróneo puesto
que en la etiopatogenia de la ONM pueden participar mu‐
chos factores además de estos fármacos1,6,7.

Una de las hipótesis sobre la etiopatogenia de la ONM
sería la existencia de un exceso de supresión del remode‐
lado óseo, que puede ser producido por los bifosfonatos o
por otros potentes antirresortivos, como denosumab, fár‐
maco también implicado en la ONM8,9. Dado que estos fár‐
macos actúan sobre todo el esqueleto, de existir tal exceso
de supresión del remodelado óseo, cabría esperar la exis‐
tencia de alteraciones tanto en la cantidad de la DMO como
en la calidad del hueso en otras localizaciones. Pero aunque
en la literatura existen muchas descripciones de casos ais‐
lados o series de esta enfermedad reseñando sus caracte‐
rísticas clínicas y la posible asociación con diferentes
patologías y factores de riesgo1,3‐7,10, no hemos encontrado
publicaciones que analicen las posibles alteraciones cuan‐
titativas y/o cualitativas del hueso en general en los pacien‐
tes con ONM. 

La medición de la masa ósea mediante absorciometría
radiológica dual (DXA) ha sido suficientemente validada
y es aceptada como una técnica fiable de cuantificación
ósea al medir la densidad mineral ósea (DMO)11‐14. Por
otro lado, las técnicas no cruentas de medición de la cali‐
dad ósea no han tenido tanto éxito, debido a los múltiples
aspectos que engloba el concepto de calidad ósea. A pesar
de ello, en la actualidad existen dos técnicas que pueden
estimar algunos aspectos de la calidad ósea; por un lado,
el trabecular bone score (TBS), asociada a la DXA, que
ofrece información sobre la microestructura ósea15‐21; y
por otro, la ultrasonografía cuantitativa (QUS), que si bien
no es conocido exactamente qué propiedades del hueso
refleja, sus mediciones han sido relacionadas también con
la microarquitectura ósea y con algunos parámetros me‐
cánicos22‐24. 

Por ello, el objetivo de nuestro trabajo ha sido estudiar
las posibles alteraciones en la cantidad del tejido óseo en
otras localizaciones distintas a los maxilares y que sirven
de referencia, medida como DMO por densitometría ósea
(absorciometría radiológica dual, DXA) en columna lum‐
bar y fémur proximal;  así como en la calidad ósea, esti‐
mada, por una parte, por medio del TBS y, por otra,
utilizando los parámetros obtenidos por un ultrasonó‐
grafo de calcáneo (QUS), en una población de pacientes
afectos de ONM, y estimar la presencia de determinadas
patologías y tratamiento que afectan al hueso, destacando
los bifosfonatos como objetivo secundario, que pudieran
participar de su etiopatogenia. Para ello tomamos como
referencia un grupo control de pacientes que habían re‐
cibido bifosfonatos durante al menos 5 años consecutivos
y que continuaban tomándolos en el momento de reali‐
zarse el estudio.

MATERIAL Y MÉTODO

Criterios de inclusión
Es un estudio de casos y controles en el que considera‐
mos “caso” a pacientes que habían sufrido una ONM y
“controles” a pacientes sin ONM y que habían recibido
bifosfonatos durante un mínimo de 5 años y continua‐
ban tomándolo en la actualidad. 

Incluimos como casos 24 pacientes que fueron diagnos‐
ticados de ONM siguiendo los criterios de la “International
Task Force on Osteonecrosis of the Jaw”25. Los controles fue‐
ron sujetos sin ONM que se reclutaron entre pacientes es‐
tudiados en la Unidad Metabólica Ósea del Hospital
Universitario Insular y que por diversas patologías habían
recibido bifosfonatos orales o intravenosos (i.v.) durante
un mínimo de 5 años y continuaban recibiéndolos.

Exploración física
A todos los pacientes que participaron en el estudio se
les realizó una exploración física completa. La talla se
obtuvo en un tallímetro y el peso en una báscula, lle‐
vando el paciente ropa ligera, sin zapatos. El índice de
masa corporal (IMC) se calculó a partir de la fórmula =
peso (kg)/talla (m)2.

Absorciometría radiológica dual, o densitometría ósea (DXA)
La DMO se estimó por medio de un densitómetro Hologic®

QDR 4500 Discovery (Hologic, España). Las determinacio‐
nes se realizaron en la columna lumbar (vértebras L2‐L4)
y en el fémur proximal (cuello femoral, trocánter, intertro‐
cánter y fémur total). El programa informático facilitado
por el fabricante permite separar las localizaciones ana‐
tómicas. Los resultados se expresaron en g/cm2 y T-score.
La precisión del equipo (coeficiente de variación) fue del
0,5% in vitro (medido con un phantom estándar) y del
0,9% in vivo (obtenido por mediciones dobles realizadas
en 12 pacientes en el mismo día). Todas las determinacio‐
nes fueron realizadas por el mismo operador, por lo que
no existían variaciones interobservador. Los valores de T-
score se calcularon a partir de los valores de referencia que
el aparato incluye obtenidos para la población española. 

Trabecular bone score (TBS)
Todas las mediciones de TBS se realizaron utilizando el
programa TBS iNsight Software, versión 2.0.0.1 (Med‐
Imaps, Pessac, Francia). El programa informático utiliza
la imagen obtenida previamente por DXA en la misma
región de interés (columna lumbar, L2‐L4). Los valores
de T-score se calcularon a partir de los valores de refe‐
rencia obtenidos para la población española26.

Ultrasonografía cuantitativa (QUS)
A todos los pacientes se les efectuó un estudio ultrasono‐
gráfico en el calcáneo del pie dominante. Para ello, utiliza‐
mos el aparato de ultrasonidos Sahara® Clinical Sonometer
(Hologic Inc., Bedford, Massachusetts. EE.UU.). El sistema
consiste en 2 transductores, uno de los cuales actúa como
emisor y el otro como receptor de los ultrasonidos. Los pa‐
rámetros obtenidos son la atenuación ultrasónica de banda
ancha (BUA) y la velocidad del sonido (SOS). Los resultados
obtenidos por ambos parámetros, BUA y SOS se combinan
para obtener el denominado índice cuantitativo ultrasónico
o QUI, al aplicar la fórmula: 

QUI = 0,41 X (BUA + SOS) ‐ 571.
En todas las determinaciones ultrasonográficas se

calcularon sus correspondientes T-scores con los datos
obtenidos como valores de referencia para la población
española27.

Diagnóstico de las fracturas
A todos los pacientes se les realizó una Rx de columna
dorsal y lumbar AP y lateral. La fracturas vertebrales
prevalente fueron diagnosticadas aplicando los criterios
semicuantitativos de fractura vertebral de Genant28. La
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presencia de fracturas no vertebrales se documentó por
medio de la historia clínica obtenida a los pacientes con‐
firmada por los registros médicos hospitalarios o por
medio de las oportunas radiografías. 

Análisis estadístico
Los datos continuos se expresaron como medias y des‐
viaciones típicas cuando las variables seguían una dis‐
tribución normal, o por medio de las medianas con sus
rangos intercuartílicos cuando la distribución no era
normal. Las variables categóricas se expresaron como
frecuencias y porcentajes. Para los datos independien‐
tes, los porcentajes se compararon utilizando la prueba
de la Chi‐Cuadrado (χ2) o la prueba exacta de Fischer.
Las medias se compararon utilizando la prueba de la t
de Student y las medianas aplicando la U de Mann Whit‐
ney. En todos los casos se consideró el nivel de signifi‐
cación estadística en el 5% (valor p<0,05).

Aspectos éticos y legales
El proyecto fue aprobado por el Comité de Ética y Ensa‐
yos Clínicos del Hospital Universitario Insular. Se trata
de un estudio observacional en el que no hubo interven‐

ción farmacológica de ningún tipo. En todo momento ob‐
servamos las recomendaciones de la Asociación Médica
Mundial recogidos en la Declaración de Helsinki29.

RESULTADOS

En la tabla 1 se muestran las características basales y los
estilos de vida de los pacientes incluidos en el estudio.
Los pacientes tenían una edad similar y la proporción
de varones y mujeres fue similar en ambos grupos.

Los pacientes afectos de ONM tenían menos talla, un
mayor IMC y un menor consumo de tabaco y de alcohol
que los controles. Tampoco observamos diferencias es‐
tadísticamente significativas en el consumo de café o en
la actividad física en el tiempo libre.

En la tabla 2 se recoge la comorbilidad de los pacien‐
tes afectos de ONM y de los controles. Globalmente, los
pacientes que sufrieron una ONM tenían una mayor co‐
morbilidad que los controles: en ellos se observó una
mayor prevalencia de diabetes mellitus, cáncer, artritis
reumatoide, hipertiroidismo, cardiopatía, arritmias, in‐
suficiencia cardíaca e hipercolesterolemia. La prevalen‐
cia de fracturas por fragilidad fue similar en ambos
grupos. 

Tabla 1. Características basales y estilos de vida de los pacientes afectos de ONM y los controles

Casos
ONM (n=24)

Controles
(n=280) p valor

Edad (años) 69,3 ± 11,4 69,1 ± 10,4 0,900

Sexo

0,325Varones 4 (16,7%) 30 (10,7%)

Mujeres 20 (83,3%) 250 (89,3%)

Peso (kg) 65,9 ± 16,4 68,8 ± 16,1 0,425

Talla (cm) 152 ± 11,3 157 ± 9,3 0,010

Envergadura (cm) 159,4 ± 15,9 160 ± 10,9 0,853

IMC (kg/m2) 28,8 ± 7,3 25,9 ± 6,6 0,019

Ingesta actual de calcio (mg/día) 725 (390,5) 700 (250) 0,459

Tabaco 

0,049
Sí 1 (4,2%) 49 (17,6%)

No 16 (66,7%) 192 (68,8%)

Ex‐fumador 7 (29,2%) 38 (13,6%)

Alcohol 

0,022
Sí  4 (16,7%) 94 (33,7%)

No 18 (75%) 181 (64,9%)

Ex‐bebedor 2 (8,3%) 4 (1,4%)

Café

0,777Sí 21 (87,5%) 231 (83,1%)

No 3 (12,5%) 47 (16,9%)

Actividad física en el tiempo libre

0,902
Baja 16 (66,7%) 173 (62%)

Media 7 (29,2%) 92 (33%)

Intensa 1 (4,2%) 14 (5%)

Las variables continuas se resumen como media ± desviación típica o como medianas con sus intervalos intercuartílicos (IQR). Las variables
categóricas son expresadas como frecuencia (%). IMC: índice de masa corporal: = (peso/talla2).
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En la tabla 3 mostramos el consumo de fármacos que
tenían ambos grupos de pacientes. En consonancia con la
existencia de una mayor comorbilidad, los pacientes afec‐
tos de ONM presentaron un consumo significativamente
mayor de corticoides orales, anticoagulantes orales e hip‐
nóticos que los controles, y de manera igualmente signi‐
ficativa habían recibido quimioterapia un número mayor
de ellos. El consumo de esteroides inhalados mostró asi‐
mismo una tendencia que estuvo muy cerca de alcanzar
el nivel de significación (p=0,05). 

En los pacientes afectos de ONM, el uso de bifosfonatos
fue mayoritariamente por vía i.v. (75%) y mucho menor
por vía oral (8,3%). Por otro lado, el 16,7% de estos pa‐
cientes no habían tomado o recibido nunca bifosfonatos.
Obviamente, puesto que era un criterio de inclusión, en
el grupo control el 100% habían recibido o tomado bifos‐
fonatos, siendo mayoritariamente por vía oral (92,1%).

En la tabla 4 presentamos los parámetros densitomé‐
tricos, ultrasonográficos y los valores de TBS. La DMO
obtenida mostró valores mas elevados en los pacientes

Tabla 2. Comorbilidad de los pacientes afectos de ONM y los controles

ONM
(n=24)

Controles
(n=280) p valor

Diabetes mellitus

0,025Sí 5 (23,8%) 21 (7,5%)

No 16 (76,2%) 259 (92,5%)

Cáncer

<0,001Sí 11 (45,8%) 31 (11,1%)

No 13 (54,2%) 249 (88,9%)

Artritis reumatoide

<0,001Sí 9 (37,5%) 7 (2,5%)

No 15 (62,5%) 273 (97,5%)

Enfermedad tiroidea

0,027
Hipertiroidismo 3 (12,5%) 7 (2,5%)

Hipotiroidismo 1 (4,2%) 24 (8,7%)

Ninguna 20 (83,3%) 246 (88,8%)

Cardiopatía

<0,001Sí 11 (45,8%) 33 (11,8%)

No 13 (54,2%) 247 (88,2%)

Angina

1Sí 1 (4,2%) 14 (5%)

No 23 (95,8%) 266 (95%)

Infarto de miocardio

0,339Sí 1 (4,2%) 4 (1,4%)

No 23 (95,8%) 276 (98,6%)

Arritmias

0,005Sí 6 (25%) 17 (6,1%)

No 18 (75%) 263 (93,9%)

Insuficiencia cardíaca

0,002Sí 5 (20,8%) 8 (2,9%)

No 19 (79,2%) 272 (97,1%)

Fracturas por fragilidad

0,511Sí 11 (45,8%) 104 (37,1%)

No 13 (54,2%) 176 (62,9%)

Hipercolesterolemia

0,001Sí 133 (47,5%) 3 (12,5%)

No 147 (52,5%) 21 (87,5%)

Los resultados se expresan como frecuencias (%).
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afectos de ONM en todas las localizaciones anatómicas
en las que se determinó; tanto en columna lumbar como
en la extremidad proximal del fémur la T-score fue tam‐
bién mayor en ellos. No obtuvimos diferencias estadís‐
ticamente significativas en los valores de TBS y de BUA,
mientras que los pacientes afectos de ONM mostraron
valores más elevados de QUI y de SOS que los controles. 

De acuerdo a los valores densitométricos ((DXA) ob‐
servados en el momento del estudio, obtuvimos que el
28% de los pacientes con ONM tenían criterios de oste‐
oporosis (T-score ≤‐2,5 en cualquiera de las siguientes
localizaciones: L2‐L4, cuello femoral o cadera total),
mientras que dichos criterios se aprecia‐ron en el 47,6%
de los pacientes controles, sin llegar a ser significativa
la diferencia (p=0,06) (Tabla 5).

DISCUSIÓN

La ONM es una patología relativamente reciente, habién‐
dose descrito las primeras series hace unos 15 años1,30‐32.
Su mecanismo etiopatogénico es desconocido3,6,7,32‐35 ha‐

biéndose relacionado muchos posibles factores de riesgo,
pero sin haberse podido establecer una causa‐efecto inequí‐
voca con ninguno de ellos2,3,5‐7,36,37, pudiendo considerarse
multifactorial. Durante mucho tiempo se ha señalado al
tratamiento con bifosfonatos como un agente etiológico
primordial de la ONM, hasta el extremo de que durante
algún tiempo a la ONM se le denominó osteonecrosis in‐
ducida por bifosfonatos1‐4,31,32,35,38, y aún lo consideran así
muchos de los especialistas odontólogos, que indican su
retirada ante una intervención quirúrgica orodental.

Una hipótesis etiopatogénica que fue aceptada durante
mucho tiempo indicaba que los bifosfonatos, administra‐
dos por varios años y a dosis elevadas, producirían una su‐
presión excesiva del remodelado, que implicaría el
desarrollo de un hueso con menor cantidad de masa ósea
y una alteración severa de la calidad, lo que se vino a lla‐
mar un hueso “congelado”39. Como apoyo de esta hipótesis
se ha observado que la inmensa mayoría de los pacientes
afectos de ONM, más del 95% de ellos, son pacientes que
han sufrido un cáncer y que además del tratamiento de

Tabla 3.  Fármacos utilizados por los pacientes con ONM y los controles

ONM
(n=24)

Controles
(n= 279) p valor

Corticoides orales

0,027
En la actualidad 5 (20,8%) 17 (6,1%)

Alguna vez (>6 meses) 2 (8,3%) 22 (7,9%)

Nunca 17 (70,8%) 240 (86,0%)

Esteroides inhalados

0,050
En la actualidad 3 (12,5%) 8 (2,9%)

Alguna vez (>6 meses) 1 (4,2%) 9 (3,2%)

Nunca 20 (83,3%) 262 (93,9%)

Quimioterapia

<0,001Sí 11 (45,8%) 14 (5%)

No 13 (54,2%) 266 (95%)

Estatinas

0,255
En la actualidad 4 (16,7%) 92 (33,0%)

Alguna vez (>6 meses) 2 (8,3%) 17 (6,1%)

Nunca 18 (75,0%) 170 (60,9%)

Anticoagulantes orales

0,003
En la actualidad 4 (16,7%) 8 (2,9%)

Alguna vez (>6 meses) 0 (0,0%) 7 (2,5%)

Nunca 20 (83,3%) 264 (94,6)

Hipnóticos

0,006
En la actualidad 18 (75,0%) 115 (41,2%)

Alguna vez (>6 meses) 2 (8,3%) 70 (25,1%)

Nunca 4 (16,7%) 94 (33,7%)

Bifosfonatos

0,001
Orales 2 (8,3%) 259 (92,1%)

i.v. zoledronato 18 (75%) 22 (7,9%)

Nunca 4 (16,7%) 0 (0%)

Los resultados se expresan como frecuencias (%).
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base del proceso (cirugía, radioterapia) han recibido po‐
liquimioterapia y bifosfonatos intravenosos a dosis eleva‐
das, habitualmente zoledronato1,6,7,30 a la dosis utilizadas
en oncología, que es de 4 mg i.v. cada 28 días (52 mg al
año), mientras que en el tratamiento de la osteoporosis,
la dosis utilizada del mismo fármaco es de 5 mg i.v. una
vez al año40.

Sin embargo, existen también algunos desacuerdos.
En primer lugar, un porcentaje considerable de pacien‐
tes con ONM, el 16,7%, no habían recibido nunca bifos‐
fonatos. 

Por otra parte, la mayor DMO medida por DXA en
todas las localizaciones de estos pacientes respecto a los
pacientes controles apunta a una mayor cantidad ósea
general de los primeros frente a los segundos. No hemos
encontrado en las bases de datos principales estudios
similares al nuestro que hayan comparado la DMO en
pacientes afectos de ONM con controles en tratamiento
con bifosfonatos, por lo que no sabemos si este hallazgo
ha sido o no corroborado por otros autores. Queremos
destacar el hecho de que no había diferencia estadísti‐
camente significativa en el diagnóstico densitométrico
de osteoporosis entre ambos grupos; puede parecer ló‐
gico que debería haber más porcentaje de diagnóstico
de osteoporosis entre el grupo control, ya que en él el
tratamiento con bifosfonatos orales (fármaco de lección

para la osteoporosis) era mayoritario. Sin embargo, de‐
bemos recordar que el tratamiento a largo plazo con di‐
cho fármaco aumenta la DMO, y por tanto la T-score,
haciendo que sus valores se alejen de los criterios den‐
sitométricos de osteoporosis.

Otro aspecto que hemos querido considerar es la ca‐
lidad del hueso. Es cierto que este aspecto es mucho más
controvertido, pues no existe un único método definitivo
y no cruento que haya sido aceptado como el “patrón
oro” para la estimación de la calidad ósea, a diferencia
de lo que ocurre con la densitometría, que es la referen‐
cia universalmente aceptada para la cantidad11‐14. Uno
de los métodos descritos recientemente para la estima‐
ción de la calidad ósea es el denominado trabecular bone
score o TBS16, que básicamente efectúa una evaluación de
la integridad de las trabéculas óseas vertebrales, reanali‐
zando las imágenes obtenidas mediante DXA17‐21. Los pa‐
rámetros obtenidos con la ultrasonografía cuantitativa
de calcáneo también se han propuesto como posibles in‐
dicadores de la calidad del hueso22‐24. En nuestra serie,
los pacientes con ONM mostraron valores similares de
TBS y BUA a los de los pacientes controles, y los índices
SOS y el QUI eran ligera pero significativamente mayores
en los primeros, lo que nos hace pensar que los aspectos
cualitativos óseos en ambos grupos eran parecidos, y, si
acaso, nunca peores en los pacientes afectos de ONM que

Tabla 4. Parámetros óseos relacionados con aspectos cualitativos y cuantitativos: DMO medida en columna lumbar y extremidad
proximal del fémur, TBS medida en la columna lumbar y parámetros ultrasonográficos obtenidos en el calcáneo

Tabla 5. Porcentaje de diagnóstico densitométrico de osteoporosis en el momento del estudio en ambos grupos

DXA ONM
(n=24)

Controles
(n=280) p valor

L2‐L4 (g/cm2) 0,95 (0,18) 0,82 (0,18) 0,001

T-score L2L4 ‐0,87 (1,57) ‐2,22 (1,76) 0,001

Cuello femoral (g/cm2) 0,68 (0,23) 0,64 (0,15) 0,025

T-score cuello femoral ‐1,46 (2,15) ‐1,89 (1,36) 0,006

Fémur total (g/cm2) 0,86 (0,24) 0,78 (0,17) 0,006

T-score fémur total ‐0,45 (‐0,64) ‐0,5 (1,33) 0,006

TBS L2L4 (g/cm2) 1,18 (0,14) 1,25 (0,13) 0,174

T-score TBS L2L4 ‐3,32 (1,72) ‐2,47 (1,69) 0,174

QUI 72,4 (18,7) 69,9 (26,4) 0,040

T-score QUI ‐1,68 (0,52) ‐1,83 (1,34) 0,040

BUA (dB/MHz) 60,8 (24,2) 57 (23,5) 0,119

T-score BUA ‐1,07 (0,12) ‐1,32 (1,56) 0,119

SOS (m/s) 1511,8 (33,5) 1508 (39,6) 0,033

T-score SOS ‐1,96 (0,72) ‐1,94 (1,2) 0,033

Los resultados se expresan como medianas e intervalos intercuartílicos (IQR).

Grupo
ONM

Grupo 
control

P valor
(Chi-cuadrado)

OR
(IC 95%)

Osteoporosis densitométrica 7 (28%) 130 (47,6%)

0,060 2,338; (0,946, 6,777)

No osteoporosis densitométrica 18 (72%) 143 (52,4%)
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en los que tomaban bifosfonatos.  Algunos autores han
descrito valores bajos de los parámetros ultrasonográ‐
ficos en pacientes afectos de ONM41 pero al igual que
ocurría con la densitometría en la ONM, existen muy
pocos estudios similares al nuestro con el que poder
efectuar comparaciones. Si tenemos en cuenta que los
pacientes controles tomaban bifosfonatos durante largo
plazo, y considerando que los bifosfonatos mejoran la
cantidad y la calidad ósea42,43 los mayores valores de
DMO, TBS, SOS y QUI en los pacientes con ONM podrían
estar indicándonos que el estado de salud ósea general
de estos pacientes es adecuado. 

Por último, si unimos a los anteriores resultados el
hecho de que la prevalencia de fracturas por fragilidad
también fuera similar en ambos grupos (y conside‐
rando que los bifosfonatos disminuyen el riesgo de frac‐
tura), tenemos evidencias indirectas de que la estructura
ósea general, tanto cuantitativa como cualitativamente,
es cuanto menos similar (si no mejor) en pacientes con
ONM y pacientes en tratamiento con bifosfonatos.

Estamos totalmente de acuerdo en que la etiopatoge‐
nia de la ONM es multifactorial, como se ha publicado en
múltiples estudios y acordado por consenso1‐3,10,36,44. Los
pacientes con esta enfermedad tienen una mayor comor‐
bilidad, como hemos observado en nuestra serie. Por
consiguiente, el consumo de fármacos es también signi‐
ficativamente mayor en este grupo de pacientes45 que
entre los estudiados aquí: corticoides orales, corticoides
inhalados, anticoagulantes orales, hipnóticos y el haber
recibido poliquimioterapia. Sin embargo, si nos centra‐
mos en los bifosfonatos, los pacientes con ONM tienen
una mayor utilización de bifosfonatos potentes por vía
i.v. (75%), lo cual estuvo muy relacionado con la mayor
incidencia de cáncer, pero no de bifosfonatos orales.

Una de las limitaciones de este estudio lo constituye el
tamaño muestral de los casos, con sólo 24 pacientes. Ello
se debe a la escasa incidencia de esta enfermedad y a la
dificultad de conseguir la participación en un estudio de
estas características de algunos pacientes, por su delicada
situación clínica. Por otra parte, podría discutirse la elec‐
ción del grupo control. Hemos escogido a pacientes que
llevaban al menos 5 años recibiendo bifosfonatos, dado
que es precisamente este hecho lo que se consideran un
factor de riesgo asociado a la aparición de ONM46‐48, pero
que tienen un efecto beneficioso en el hueso en general.
Finalmente, somos conscientes de que circunstancias lo‐
cales no valoradas, como la higiene bucal, o la presencia
de patologías dentogingivales o de intervenciones den‐
tales, tienen un peso específico relevante y determinante
en la etiopatogenia de la ONM, si bien consideramos no
incluirlas por tratarse de circunstancias locales que no
afectan al hueso en general.

CONCLUSIÓN

Los resultados de nuestro estudio indican que los pa‐
cientes que han sufrido una ONM no parecen tener una
peor salud ósea (en conceptos de cantidad y calidad) en
general en comparación con pacientes que llevan reci‐
biendo bifosfonatos de manera ininterrumpida durante
al menos 5 años. Además, los bifosfonatos orales no fue‐
ron los fármacos que más fueron utilizados en estos pa‐
cientes, por lo que hay que prestar más atención a otros
que sí estuvieron presentes con mayor prevalencia,
como los corticoides, los bifosfonatos intravenosos, la
quimioterapia, los hipnóticos y los anticoagulantes ora‐
les; sin dejar de tener en cuenta a comorbilidades, como
el cáncer, la diabetes, la artritis reumatoide, la hiperco‐
lesterolemia, las cardiopatías y las patologías tiroideas.  
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