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Abreviaturas y acrónimos

 Abreviaturas y acrónimos.

•	 AAP: academia americana de periodoncia.

•	 ATP: adenosin Trifosfato.

•	 CCA: arteria carótida común.

•	 DM: diabetes mellitus.

•	 DME: derivado de matriz del esmalte.

•	 ECA: arteria carótida externa.

•	 ECV: enfermedad cardiovascular.

•	 EFP: European federation of periodontology. 

•	 EP: enfermedad periodontal.

•	 EVC: enfermedad cerebrovascular.

•	 FR: factor de riesgo.

•	 HTA: hipertensión arterial.

•	 IC: intervalo de confianza.

•	 ICA: arteria carótida interna.

•	 IHO: instrucciones de higiene oral.

•	 OMS: organización mundial de la salud.

•	 OPG: ortopantomografía.

•	 PA: placa de ateroma.

•	 PCR: proteína C-reactiva.

•	 PET: tomografía de emisión de positrones.

•	 PIC/CAL: pérdida de inserción clínica.

•	 PRP: plasma rico en plaquetas.

•	 RAR: raspado y alisado radicular.

•	 RCOE: consejo general de dentistas de España.

•	 RR: riesgo relativo.

•	 SEN: sociedad española de neurología.

•	 SEPA: sociedad española de periodoncia.

•	 SS/BOP: sangrado al sondaje.
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Resumen. 	

Introducción.

Las enfermedades cardiovasculares suponen la mayor causa de muerte en el 
conjunto de la población, en concreto la enfermedad cerebrovascular ocupa el 
tercer lugar, además de muertes se trata de patologías que tienen un alto coste 
para la sanidad pública y que en muchos casos dejan secuelas a los pacientes de 
por vida. El ictus tiene una prevalencia en nuestro país de 1,7 % aumentando 
conforme se avanza en edad. La detección y prevención de factores de riesgo, así 
como el diagnóstico precoz de entidades como placas de ateroma son dos de lo 
más importantes factores a tener en cuenta para un mejor tratamiento de esta 
entidad. 

La arterioesclerosis carotidea se relaciona con el 20-30 % de los infartos 
cerebrales y los factores de riesgo cardiovascular como tabaquismo, diabetes, 
hipertensión, edad son conocidos tradicionalmente, aunque también existen otros 
factores de riesgo como la enfermedad periodontal o ausencia de piezas dentales 
de los que cada vez tenemos mayor evidencia. 

La mitad de los españoles visitan al menos una vez al año al dentista y la prueba 
diagnóstica complementaria por excelencia que se suele realizar en la consulta 
dental es la Ortopantomografía (OPG). Se trata de una prueba radiográfica 
extraoral en la que con una sola exposición podemos visualizar toda la región 
orofacial. En la zona cervical C3-C4 podemos observar en ciertas ocasiones 
estructuras que pueden corresponder con Placas de Ateroma (PA) calcificadas 
en carótidas, hay que hacer un diagnóstico diferencial con distintas estructuras y 
otras entidades. 

Objetivos.

Evaluar la frecuencia de la presencia de placas de ateroma calcificadas en 
ortopantomografías.

Analizar la asociación entre las placas de ateroma calcificadas y los factores 
de riesgo cardiovascular, incluyendo hipertensión, diabetes mellitus, enfermedad 
cardiovascular previa, tabaquismo, edad, sexo, enfermedad periodontal y la 
cantidad de piezas dentales remanentes.
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Resumen

Material y métodos.

Nuestro estudio examinó ortopantomografías de 1254 pacientes mayores  
de 18 años que fueron realizadas en la Clínica Arlanza, ubicada en Lerma, Burgos, 
durante el período comprendido desde abril de 2017 hasta junio de 2021.

Los datos médicos de los pacientes se obtuvieron a través de informes 
proporcionados por sus médicos de atención primaria.

Todas las radiografías se capturaron utilizando el mismo ortopantógrafo 
(Planmeca ProOne®), con parámetros de 68 kV, 7 mA y 10 segundos de exposición, 
y fueron realizadas por un único operador. Las imágenes radiográficas fueron 
procesadas y visualizadas mediante el software Romexis®.

El análisis estadístico se llevó a cabo utilizando el programa SPSS Statistics® 
versión 25. Para describir los resultados de las variables categóricas, se emplearon 
frecuencias (porcentaje). Se construyeron tablas de contingencia y se aplicó  
la prueba de chi-cuadrado. La medida de fuerza estadística utilizada fue el 
Riesgo Relativo (RR), y se presentaron con sus respectivos Intervalos de  
Confianza (IC) al 95 %.

Resultados.

Se observó una prevalencia del 6,2 % en cuanto a las ortopantomografías (OPG) 
que presentaban imágenes compatibles con placas de ateroma. La distribución 
por género fue similar.

El Riesgo Relativo (RR) de presentar placas de ateroma en las OPG varió cuando 
se analizaron diferentes factores de riesgo cardiovasculares. Los resultados 
fueron los siguientes:

•	 Evento cardiovascular previo: RR 3,168, IC 95 % 1,749-5,739, p = 0,001.

•	 Diabetes mellitus: RR 1,94, IC 95 % 0,881-4,284, p = 0,13.

•	 Hipertensión arterial: RR 2,293, IC 95 % 1,374-3,825, p = 0,001.

•	 Dislipemia: RR 2,831, IC 95 % 1,555-5,155, p = 0,003.

•	 Tabaquismo: RR 0,885, IC 95 % 0,500-1,568, p = 0,176.
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El riesgo de encontrar lesiones calcificadas en pacientes con enfermedad 
periodontal aumentó a medida que la enfermedad periodontal se agravó.  
Los resultados fueron los siguientes:

•	 Pacientes sanos vs. pacientes con menos del 30 % de pérdida ósea:  
RR 0,434, IC 95 % 0,181-1,041, p = 0,053 (no estadísticamente significativo).

•	 Pacientes sanos vs. pacientes con entre el 30 % y el 60 % de pérdida ósea: 
RR 0,177, IC 95 % 0,075-0,418, p <0,05 (estadísticamente significativo).

•	 Pacientes sanos vs. pacientes con más del 60 % de pérdida ósea: RR 0,121, 
IC 95 % 0,041-0,355, p <0,05 (estadísticamente significativo).

En cuanto al número de piezas dentales, se observó que los pacientes con 
calcificaciones en sus OPG tenían una media de piezas dentales menor (20,9 
piezas) en comparación con los pacientes sin calcificaciones (24 piezas), y este 
resultado fue estadísticamente significativo, t(1077) = -3,125, p <0,05.

Conclusiones.

Aunque la Ortopantomografía no puede considerarse un método diagnóstico 
definitivo para detectar placas de ateroma, puede ser una herramienta eficaz 
para el cribado de estas lesiones en nuestros pacientes. Dado el elevado número 
de radiografías que realizamos en nuestra práctica clínica diaria, los dentistas 
podemos desempeñar un papel significativo como referentes para los especialistas 
cardiovasculares.

Es fundamental continuar investigando en esta área para establecer una 
correlación más sólida entre las imágenes radiográficas y el riesgo cardiovascular 
real. Además, se deben analizar diversas variables relacionadas con la salud 
general y la salud oral de los pacientes. Los odontólogos deben adoptar una visión 
integral de sus pacientes, y estar capacitados para identificar patologías orales 
con implicaciones sistémicas.

Es crucial que los profesionales dentales se formen en la detección de estas 
lesiones y cuenten con un protocolo claro para derivar a los pacientes a centros 
de referencia en caso de ser necesario. Esta colaboración interdisciplinaria puede 
mejorar la atención de los pacientes y contribuir a la prevención y detección 
temprana de problemas de salud cardiovascular.
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1.1 Enfermedad periodontal

1.	  Introducción. 

1.1	  Enfermedad Periodontal.
Según la European Federation of Periodontology (EFP) en su nueva clasificación 

de las Enfermedades Periodontales y Periimplantarias del 2019, la Enfermedad 
Periodontal es una enfermedad inflamatoria crónica multifactorial asociada 
a biofilms de placa bacteriana disbióticos y caracterizada por la destrucción 
progresiva del aparato de sostén del diente. La periodontitis se caracteriza por 
una inflamación que conduce a la pérdida de inserción periodontal. Mientras que 
la formación de un biofilm bacteriano inicia la inflamación gingival, la enfermedad 
de la periodontitis se caracteriza por tres factores. (1)

•	 La pérdida de los tejidos de sostén periodontales, manifestada a través de 
la pérdida de inserción clínica (PIC/CAL) y la pérdida de hueso alveolar, 
valorada radiográficamente.

•	 La presencia de bolsas periodontales.

•	 Sangrado gingival.

Por lo tanto, son tres pilares claves en el diagnóstico:

•	 Aspecto clínico.

•	 Sondaje periodontal.

•	 Radiografías para comprobar nivel óseo. 

El diagnóstico clínico en la enfermedad periodontal viene dado por una serie 
de características, la primaria es la pérdida de tejido de sostén periodontal  
por inflamación. La Pérdida de Inserción Clínica (PIC/CAL) es calculada 
realizando una evaluación circunferencial de los dientes erupcionados con 
una sonda periodontal estandarizada tomando como referencia el límite  
amelocementario (LAC/CEJ). (1)

Un paciente padece Enfermedad Periodontal cuando:

•	 Existe PIC/CAL interproximal detectable en ≥2 dientes no adyacentes, o 

•	 PIC/CAL vestibular/lingual de ≥3 mm con bolsas de >3 mm detectable  
en ≥2 dientes.
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•	 PIC/CAL observada no puede ser atribuida a causas no-periodontales como: 

»» Recesión gingival de origen traumático.

»» Caries dental que se extiende a la región cervical del diente.

»» Presencia de PIC/CAL en la cara distal de un segundo molar asociada a 
malposición o extracción de un tercer molar.

»» Una lesión endodóntica que drena a través del periodonto marginal.

»» La presencia de una fractura radicular vertical.

1.1.1	 Epidemiología de la Enfermedad Periodontal.
Epidemiológicamente a nivel mundial la periodontitis afecta entre el 30-40 %  

de la población adulta convirtiéndola en una de las patologías de mayor  
prevalencia (62,63). Se estima que en Europa el 50 % de las personas  
presentan EP y entre el 10 y 15 % las formas más severas de la patología. (2)

Desde 1995 el Consejo General de Dentistas hace una encuesta  
epidemiológica bucodental cada 5 años que sigue los criterios de la OMS para la 
los estudios tipo Pathfinder. A continuación, plasmaremos los datos que hacen 
referencia a la situación epidemiológica de la Enfermedad Periodontal en España 
haciendo referencia a los datos del último estudio publicado hasta la fecha,  
el del 2020. (3)

En cuanto a la salud periodontal parece que hay una tendencia positiva en años 
pasados que se tiende a estabilizar en el presente, por ejemplo, la prevalencia de 
bolsas periodontales en el grupo de 35-44 años fue de 49 % en la encuesta de 
1995. En la encuesta de 2000 la prevalencia de bolsas periodontales bajó al 26 
%, se estabilizó en el 25.4 % en el estudio del 2005 y descendió al 16 % en 2010.  
El porcentaje de sujetos con bolsas severas pasó del 11 % (1995), 4 % (2000 y 
2005) 5 % en (2010) Y 5 % en el 2020. (3, 4)
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Figura 1: distribución de la enfermedad periodontal en España. Datos de la Encuesta 

de Salud Oral 2020. Consejo General de Dentistas de España. 

0 salud, 1 placa, 2 bolsas leves, 3 bolsas moderadas, 4 bolsas profundas. 

Las estadísticas de los últimos años han evidenciado, que en los adultos jóvenes (35-44 

años) la prevalencia de enfermedad periodontal ha oscilado entre el 24-26%, lo que 

corresponde al 4 - 5,5% a la periodontitis severa, mientras que en los adultos mayores 

(65-74 años), la prevalencia global ha sido de 38-44% y que representa el 10-11% para 

las formas severas.(4) 

En el grupo etario de 35-44 años encontramos que solo el 19,4% de la población está 

periodontalmente sana presentando el 15,9% sangrado, el 40,7% cálculo, 18,5 bolsas 

de 4-5mm y el 5,5% bolsas > 6mm. (4) 

Los datos para el grupo de 65-74 años empeoran siendo solo un 11,1% sanos. Un 

15,6% presenta hemorragia, un 36,3% cálculo, un 27% bolsas de 4-5mm y un 10% > 

6mm. (4) 

Estos datos nos indican primero que a pesar de esta tendencia la Enfermedad 

Periodontal todavía es muy prevalente en nuestra sociedad y que el aumento de edad 

parece tener una importancia en la incidencia. 
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Figura 1: distribución de la enfermedad periodontal en España. Datos de la Encuesta de Salud 

Oral 2020. Consejo General de Dentistas de España.

0 salud, 1 sangrado, 2 cálculo, 3 bolsas 4-5 mm., 4 bolsas más de 6 mm.

Las estadísticas de los últimos años han evidenciado, que en los adultos 
jóvenes (35-44 años) la prevalencia de enfermedad periodontal ha oscilado entre  
el 24-26 %, lo que corresponde al 4-5,5 % a la periodontitis severa, mientras que 
en los adultos mayores (65-74 años), la prevalencia global ha sido de 38-44 % y 
que representa el 10-11 % para las formas severas. (4)

En el grupo etario de 35-44 años encontramos que solo el 19,4 % de la población 
está periodontalmente sana presentando el 15,9 % sangrado, el 40,7 % cálculo, 
18,5 bolsas de 4-5mm y el 5,5 % bolsas > 6mm. (4)

Los datos para el grupo de 65-74 años empeoran siendo solo un 11,1 % sanos. 
Un 15,6 % presenta hemorragia, un 36,3 % cálculo, un 27 % bolsas de 4-5mm y un 
10 % > 6mm. (4)

Estos datos nos indican primero que a pesar de esta tendencia la Enfermedad 
Periodontal todavía es muy prevalente en nuestra sociedad y que el aumento de 
edad parece tener una importancia en la incidencia.
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En España 1 de cada 3 adultos (8 millones aproximadamente) presentan 
periodontitis de los cuales 1 de cada 13 (2 millones aproximadamente) desarrollan 
una periodontitis severa. De igual forma, el 33 % de los adultos mayores presenta 
perdida dentaria grave (unos 16 dientes ausentes o más) y el 11 % son edéntulos, 
la mayor causa de pérdida de piezas dentales es la enfermedad periodontal. (4)

1.1.2	 Factores de riesgo la Enfermedad Periodontal.
Se trata como se ha dicho de una enfermedad multifactorial en la que la 

gravedad depende de diferentes factores. Entre estos factores de riesgo podemos 
destacar dos grandes grupos modificables y no modificables.

•	 Tabaco: es sin duda el factor de riesgo modificable más importante para el 
agravamiento de la periodontitis. Interfiere a nivel vascular, inmunológico 
y microbiológico haciendo que la enfermedad se inicie y avance más 
deprisa, sea más resistente al tratamiento e incluso la hace más silente,  
siendo su detección más compleja. Todos los parámetros clínicos están 
empeorados en los fumadores y aumenta el riesgo de sufrir enfermedad 
periodontal con respecto a la población no fumadora entre 5-20 veces según 
el estudio. (5-7) 

•	 Sexo: los hombres tienen una mayor incidencia de periodontitis, hombres 
de cualquier raza, lugar o nivel socioeconómico tienen más enfermedad 
periodontal y de mayor gravedad que las mujeres. Parece, que no es una 
enfermedad ligada al sexo genético, sino que es más bien a la diferencia de 
género que hace la sociedad, en relación, sobre todo, al estilo de vida. (6)

•	 Diabetes Mellitus: es una enfermedad metabólica muy común (12,5 % 
España) que cursa con una alteración de los niveles de glucosa en sangre. La 
relación de le enfermedad periodontal con la diabetes ha sido ampliamente 
estudiada y los resultados son claros, la diabetes aumenta el riesgo de padecer 
periodontitis, hasta el punto que se ha considerado a esta enfermedad 
como la sexta complicación de la diabetes. En los pacientes diabéticos 
encontramos que hay una serie de alteraciones vasculares, inmunológicas y 
microbiológicas que son las causantes de esta mayor incidencia. Además, la 
gravedad de la afectación periodontal aumenta con el mayor descontrol que 
se tenga de los niveles de glucemia. Esta relación no es solo unidireccional 
si no que un mejor estado de salud periodontal hace que sea más sencillo el 
control de la glucemia. (5, 6, 8, 9)
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•	 Factores emocionales: el estrés se considera un factor de riesgo sobre 
la Enfermedad Periodontal los estudios demuestran que hay una mayor 
incidencia y una mayor gravedad de la enfermedad en los pacientes que 
sufren de estrés crónico. El mecanismo de acción es por una parte el cambio 
conductual de los pacientes en los que hay un mayor hábito tabáquico 
o una peor higiene y también el estrés tiene una afectación directa sobre 
la respuesta inmune (proteína C-Reactiva, IL-6 y TNF-alfa) y el sistema 
endocrino del individuo (Cortisol, epinefrina, aldosterona, adrenalina). Algo 
parecido ocurre también en pacientes con depresión. (5, 6, 10, 11)

•	 Osteoporosis: es una de las enfermedades metabólicas más comunes y se 
asocia con una pérdida importante de densidad ósea. Sobre todo, se da en 
mujeres postmenopáusicas. Los estudios que relacionan la enfermedad 
periodontal con la osteoporosis se basan en esta pérdida de densidad  
ósea, así como en las alteraciones hormonales, sobre todo de estrógenos, 
para evidenciar una mayor gravedad de los parámetros clínicos  
estudiados. (5, 6)

•	 Edad: la prevalencia de la enfermedad periodontal aumenta con la  
edad pero no está claro si es un efecto directo sobre la respuesta del 
huésped o los patógenos o sin embargo es que con los años se ve aumentado 
el acumulo de circunstancias y otros factores de riesgo. (5)

•	 Genética: las primeras evidencias sobre una posible relación de la genética 
con la enfermedad periodontal llegaron cuando se evidenció que ciertas 
formas de periodontitis agresiva encontraban una mayor incidencia en  
grupos familiares concretos, algo que también se repetía de forma menos 
clara con la periodontitis crónica. Conforme se fue avanzando en el 
conocimiento de la genética se fueron haciendo evidentes que existen 
ciertos polimorfismos que conllevan alteraciones en la respuesta inmune 
con implicaciones en la expresión de la enfermedad. Se estima que al 
menos existen 20 genes de susceptibilidad relacionados con la enfermedad 
periodontal. Por lo tanto, las reacciones que presenta el huésped frente a 
la infección están reguladas por un gran número de genes. Hay evidencia 
actualmente que parece relacionar ciertos genes que codifican para 
distintos mediadores químicos de la inflamación con una respuesta  
alterada ante la enfermedad periodontal, estos genes son los que  
expresan: IL-1 y TNF. Otros mediadores de la inflamación condicionados 
a nivel genético y que podrían estar relacionados son IL-4, IL-6 e IL-10.  
También genes  como FcγR, VDR, CD14, TLR2, TLR4 y MMP1. (6, 12, 13)
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•	 Factores locales: existen una serie de factores propios de las piezas 
dentales como sobrecargas oclusales, perlas del esmalte, apiñamiento 
dental, obturaciones o prótesis desbordantes y defectos anatómicos Esto 
en muchos casos hacen que exista una enfermedad periodontal localizada o 
que la enfermedad generalizada avanza de una manera más grave en ciertas 
áreas. (14)

1.1.3 Clasifi cación de la Enfermedad Periodontal.
En cuanto a la clasificación de la enfermedad periodontal ha habido unas 

cuantas a lo largo de la historia solo vamos a hacer referencia a la actual en la 
que la Academia Americana de Periodoncia (AAP) y la Federación Europea 
de Periodoncia (EFP) han elaborado un nuevo sistema de clasificación de las 
patologías y alteraciones periodontales y periimplantarias. (1, 15, 16)

Los pacientes se dividen en 4 grandes grupos:

1. Salud periodontal y patologías/condiciones gingivales.

2. Periodontitis.

3. Trastornos del desarrollo y adquiridos y manifestaciones periodontales de 
enfermedades sistémicas.

4. Patologías y condiciones periimplantarias. 

En esta clasificación dentro de la periodontitis atendiendo a su fisiopatología 
se identificó tres formas diferentes de periodontitis: (1, 15, 16)

• Periodontitis necrosante, explicada conjuntamente con las Enfermedades 
Periodontales Necrotizantes.

• Periodontitis como manifestación directa de enfermedades sistémicas, 
explicada en otra sección, grupo 3.

• Periodontitis, que debe ser caracterizada adicionalmente aplicando un 
abordaje de clasificación mediante estadios y grados. El estadio describe 
la gravedad de la enfermedad en su presentación inicial y la complejidad 
prevista del manejo de la enfermedad; adicionalmente, también se registran 
la extensión y distribución de la enfermedad en la boca. El grado describe 
la velocidad y el riesgo de progresión, las probabilidades de obtener un mal 
resultado tras el tratamiento y su impacto sobre la salud general.
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Estadio: 

En el proceso de evaluación del estadio de la periodontitis en un paciente hay 
dos dimensiones: la gravedad y la complejidad. (1, 15, 16)

•	 Gravedad:

El objetivo primario es clasificar la gravedad y extensión de los tejidos 
destruidos y dañados por la periodontitis. Esto se realiza midiendo 
la PIC/CAL mediante sondaje clínico y la pérdida ósea por medio de un 
examen radiográfico. Estas mediciones tienen que incluir el número de 
dientes cuya pérdida puede ser atribuida a periodontitis.

•	 Complejidad:

El objetivo secundario es determinar la complejidad del control de la 
enfermedad y el manejo de la función y estética de los dientes del paciente 
a largo plazo.

•	 Asignación de los estadios:

El índice de gravedad está basado de forma primaria en la pérdida de 
inserción interproximal atribuible a periodontitis (PIC/CAL) y la pérdida 
ósea marginal. Es asignado basándose en el diente más afectado. El índice 
de complejidad está basado en la complejidad del tratamiento del caso. 
Toma en consideración factores entre los que se incluyen la presencia de 
grandes profundidades de sondaje defectos verticales, afectaciones de 
furca, hipermovilidad dentaria, migración y/o abanicamiento de los dientes, 
defectos de cresta y pérdida de función masticatoria.
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migración y/o abanicamiento de los dientes, defectos de cresta y pérdida de 

función masticatoria. 

Figura 2: Clasificación EP, estadios 

 

Tabla 1: clasificación EP, estadios 

•Periodontitis incial

Estadio I

•Periodontitis moderada

Estadio II

•Periodontitis grave con riesgo potencial de pérdida dentaria adicional

Estadio III

•Periodontitis avanzada con extensas pérdidas dentarias y riesgo potencial de pérdida de la dentición

Estadio IV 

  Estadio I Estadio II Estadio III Estadio IV 

Gravedad CAL 

interdental 

en zona con 

la mayor 

pérdida 

1-2mm 3-4mm > 5mm > 5mm 

Pérdida ósea 

radiográfica 

Tercio coronal 

(<15%) 

Tercio coronal 

(15-33%) 

Extensión a tercio 

medio o apical de 

la raiz 

Extensión a tercio 

medio o apical de 

la raiz 

Pérdida 

dentaria 

Sin pérdida 

dentaria por 

razones 

periodontales 

Sin pérdida 

dentaria por 

razones 

periodontales 

< 4 piezas dentales 

perdidas 

periodontalmente 

> 5 piezas dentales 

perdidas 

periodontalmente 

Figura 2: Clasificación EP, estadios.
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Tabla 1: clasificación EP, estadios

Estadio I Estadio II Estadio III Estadio IV

Gravedad

CAL interdental 
en zona con la 
mayor pérdida

1-2mm 3-4mm > 5mm -> 5mm

Pérdida ósea 
radiográfica

Tercio coronal 
(<15 %)

Tercio coronal 
(15-33 %)

Extensión a tercio 
medio o apical de 
la raiz

Extensión a tercio 
medio o apical de la 
raiz

Pérdida dentaria

Sin pérdida 
dentaria 
por razones 
periodontales

Sin pérdida 
dentaria 
por razones 
periodontales

< 4 piezas 
dentales perdidas 
periodontalmente

> 5 piezas 
dentales perdidas 
periodontalmente

Complejidad Local

Profundidad de 
sondaje máxima 
< 4mm

Profundidad 
de sondaje 
másxima < 
5mm

Profundidad de 
sondaje > 6mm

Profundidad de 
sondaje > 6mmAdemás de 

complejidad del 
estadio 2:

Pérdida ósea 
vertical > 3mm

Ademas de la 
complejidad del 
estadio III

Pérdida ósea 
principalmente 
horizontal

Pérdida ósea 
principalmente 
horizontal

Afectación furca 
II o III

Necesidad de 
rehabilitación 
completa por: 
disfunción 
masticatoria, colapso 
posterior de mordida, 
abanicamiento dental 
o menos de 20 dientes 
remanentes

Defecto cresta 
moderado

Extensión y 
distribución

Añadir a estadio 
como descriptor

Localizada (< 
30 % de dientes 
afectados), 
generalizada o 
patrón incisivo/
molar

Localizada 
(< 30 % de 
dientes 
afectados), 
generalizada 
o patrón 
incisivo/molar

Localizada (< 
30 % de dientes 
afectados), 
generalizada o 
patrón incisivo/
molar

Localizada  
(< 30 % de dientes 
afectados), 
generalizada o patrón 
incisivo/molar

Grado: (1, 15, 16)

Supone calcular el futuro riesgo de progresión de la periodontitis y la 
probable respuesta a los principios terapéuticos habituales. Esta valoración guía 
la intensidad del tratamiento y la prevención secundaria tras el tratamiento.  
La clasificación por grados añade otra dimensión y permite tomar en consideración la 
tasa de progresión, usando evidencia directa e indirecta.

La evidencia directa está basada en la observación longitudinal disponible: por 
ejemplo, en forma de radiografías antiguas de calidad diagnóstica.
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La evidencia indirecta está basada en la evaluación de la pérdida ósea en el diente 
más afectado de la boca en relación con la edad (medida como la pérdida ósea 
radiográfica en porcentaje de longitud radicular dividida por la edad de la persona). 
Después, el grado de la periodontitis puede ser modificado por la presencia de 
factores de riesgo.

Los clínicos deberían enfocar el grado asumiendo una tasa de progresión 
moderada (grado B) y buscar datos directos e indirectos que indiquen si hay una 
progresión mayor de la enfermedad que justifique la aplicación de un grado C.  
El grado A sólo es aplicado una vez detenida la enfermedad.

Si el paciente presenta factores de riesgo que han sido asociados con una 
mayor progresión de la enfermedad o una menor respuesta a los tratamientos  
de reducción bacteriana, el grado debe ser elevado independientemente 
del criterio primario, representado por la tasa de progresión. Por ejemplo,  
un caso puede caracterizarse por una pérdida de inserción moderada (estadio 
II), mientras que la hipótesis de una tasa de progresión moderada (grado B) es 
modificada por la presencia de una diabetes tipo 2 mal controlada, un factor 
de riesgo que puede cambiar la definición del grado hacia una progresión rápida  
(grado C).

Tabla 2: grados de la enfermedad periodontal.

Grado A Grado B Grado C

Evidencia 
directa

Radiografías 
o evaluación 
periodontal en los 
5 años previos

No hay evidencia 
de pérdida de 
hueso/inserción

Pérdida < 2mm Pérdida > 2mm

Evidencia 
indirecta

Pérdida ósea vs 
edad

< 0,25 0,25-1,0 > 1,0

Fenotipo

Grandes 
depósitos de 
biofilm con 
niveles bajos de 
destrucción

Destrucción 
proporcional a 
los depósitos de 
biofilm

El grado de destrucción 
supera las expectativas de 
los depósitos de biofilm. 
Falta de respuesta a los 
tratamientos habituales. 
Patrones de agresividad

Factores 
modificadores

Tabaquismo No fumador < 10 cig/día > 10 cig/día

Diabetes
Normal con/sin 
diabetes

HbA1c < 7 con 
diabetes

HbA1c > 7 con diabetes.
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1.1.4	 Etiología de la Enfermedad Periodontal.
Como se ha dicho al comienzo, la etiopatogenia de la enfermedad periodontal 

es bacteriana. En la antigüedad, desde el desconocimiento que se tenía del 
mundo microbiológico sí que conseguían relacionarlo con la presencia de cálculo 
como mencionan Celso o Hipócrates en sus tratados. Ya en nuestros tiempos 
se considera el trabajo de Löe de 1965 como el primero que demuestra que la 
presencia de placa dental bacteriana, sobre todo la subgingival, está relacionada 
con las enfermedades periodontales. (17)

Estas bacterias se encuentran en el periodonto en forma de biofilms, que 
podemos decir según la definición más aceptada que son una comunidad 
microbiana sésil, caracterizada por células que están adheridas irreversiblemente 
a un substrato o interfase, o unas con otras, encerradas en una matriz de sustancias 
poliméricas extracelulares que ellas han producido, y exhiben un fenotipo alterado 
en relación con la tasa de crecimiento y trascripción génica. (18)

Esta comunidad asociativa no se produce de forma inmediata si no que va 
creando su propio medio comenzando por el complejo proceso de adhesión 
en el que las células bacterianas alteran sus fenotipos en respuesta a la 
proximidad de una superficie. Durante las primeras etapas de formación, las 
bacterias sésiles se encuentran con otras células de la misma especie formando 
microcolonias. Posteriormente, se produce una matriz de exopolisacáridos dentro 
del biofilm en desarrollo para acondicionar el ambiente. Se adhieren nuevas 
especies y se va desarrollando gradualmente un biofilm maduro y complejo.  
La cooperatividad fisiológica es un factor importante en la configuración 
estructural.  Constituyen así una comunidad funcional coordinada que es mucho 
más eficiente que los organismos bacterianos aislados. Esta asociación aporta a 
las bacterias capacidad de intercambio de información en forma de ADN o con 
mediadores intercelulares, entornos más estables y resistentes a los cambios 
externos, mejores capacidades nutricionales y una mayor resistencia a la respuesta 
inmune o a la antibioterapia. (18, 19)

En cuanto al biofilm periodontopatógeno sin duda destaca el ya clásico estudio 
de Socransky en el que analizó 13.261 muestras de 185 pacientes evaluando 40 
especies subgingivales. Los resultados describen 5 grupos que van colonizando 
paulatinamente el periodonto y en que no todos tienen una significación en cuanto 
a la patología, pero sí que todos son precisos para que finalmente se desarrolle 
un biofilm periodontopatogeno. Este trabajo es el primero en el que las bacterias 
periodontales son analizadas desde un punto de vista diferente a los postulados 
de Koch. (20, 21)
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•	 Grupo amarillo: St. mitis, oralis y sanguis tienen una relación muy fuerte, 
incluyéndose también St. gordonii, St. intermedius y otras especies de 
Streptococcus. Son los colinizadores primarios, anaerobios facultativos, 
acidófilos y fermentadores lácticos. Se adhieren a la capa glicoproteica 
que recubre la superficie dental incluso horas después de una profilaxis 
profesional. (20)

•	 Grupo verde: E. corrodens, Capnocytophaga gingivalis, sputigena, ochracea, 
Campylobacter concisus y A. actinomycetemcomitans serotipo a. Compuesto 
de anaerobios característicos de placas maduras. (20)

•	 Grupo azul: Íntimamente asociado con el grupo amarillo mediante 
coagregación, está constituido por diversas especies del género 
Actinomyces. (20)

•	 Grupo púrpura: Veillonela párvula y Actinomyces odontolyticus, muy asociados 
entre sí y algo menos con los grupos naranja, verde y amarillo. (20)

•	 Grupo naranja: P. intermedia, P. nigrescens, P. micros, F. nucleatum y  
F. periodonticum y un grupo de bacterias asociadas a ellas como Eu. Nodatum, 
Campylobacter rectus, showae y gracilis y St. Constellatus. El grupo naranja 
tiene estrecha relación con el grupo rojo. (20)

•	 Grupo púrpura: Veillonela párvula y Actinomyces odontolyticus, muy asociados 
entre sí y algo menos con los grupos naranja, verde y amarillo. (20)

•	 Grupo rojo: T. forsythus, P. gingivalis y T. denticola. Este grupo se asociaba 
claramente a condiciones clínicas con mayor grado de sangrado y profundidad 
de bolsa. (20)

Figura 3: Grupos de Socransky. (20)
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Así para que se produzca la enfermedad periodontal es necesario que además 

de un biofilm formado también tengamos estas características: (20)

1)	 Que sea una cepa virulenta.

2)	 El huésped sea susceptible a dicho patógeno. 

3)	 El patógeno debe exceder el umbral de respuesta del huésped.

4)	 Debe estar localizado en el lugar adecuado.

5)	 Otras especies bacterianas deben fomentar, o al menos no inhibir, el proceso.

6)	 El ambiente local debe ser el adecuado para la expresión de los factores de 

virulencia de la especie.

Una vez que se dan estos factores comienzan una serie de reacciones por 

parte del sistema inmune que si no se da un cambio en lo anterior o el tratamiento 

adecuado solo terminaran con la afectación total del periodonto y la perdida de 

la pieza dental. En la fisiopatología de la enfermedad periodontal todo comienza 

con la reacción de las células epiteliales que funcionan como una barrera 

física contra patógenos y forman parte de la inmunidad innata y adquirida.  

Las células dendríticas de Langerhans del epitelio absorben el material  

antigénico bacteriano y lo transportan hasta el tejido linfoide para proceder 

a su presentación a los linfocitos. Una vez que los linfocitos llegan al 

lugar de la lesión, las células B se transforman y comienzan a producir 

anticuerpos. Posteriormente se produce una infiltración de neutrófilos, 

granulocitos y linfocitos ante la lesión periodontal. Esta gran respuesta 

inflamatoria crónica termina produciendo la reabsorción del hueso alveolar 

por los osteoclastos y la degradación de las fibras del ligamento por las 

metaloproteinasas de la matriz y la formación de tejido de granulación.  

En todo este proceso inflamatorio los mediadores químicos de la inflamación 

como las interleukinas (IL-1, 6 u 8), factor de necrosis tumoral (TNF) y  

prostaglandina E2 se ven aumentados y de su número y características depende 

en buena parte la agresividad de la respuesta inmune y la cantidad de tejido 

destruido.(2) Esta secreción de factores inflamatorios, si se mantiene en el 

tiempo, provocará una diferenciación de los preosteoclastos y en una secreción 

de metaloproteinasas de la matriz que tendrá un efecto catabólico en los tejidos 

periodontales. (22)
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Estos planteamientos se han ido complementando para en la actualidad 
valorarse la EP como una disbiosis bacteriana (1), siendo esta una pérdida de 
la homeostasis entre la microbiota oral y el huésped. Este desequilibrio está 
normalmente acompañado de un predominio de anaerobios en dicha microbiota. 
En esta situación hay una proliferación de una microbiota proinflamatoria que, 
mediante una serie de factores liberados por los patógenos que la conforman, 
provocarán una exacerbación de la respuesta inflamatoria a la vez que lograrán 
evadir la respuesta inmune innata del huésped. Esto provocará una inflamación 
sostenida en el tiempo que derivará en la destrucción de tejidos duros y blandos 
de la zona periodontal. Dicha destrucción dejará unos metabolitos y componentes 
derivados de la degradación del colágeno y los péptidos, así como de compuestos 
del grupo hemo, que servirán de nutrientes para esta microbiota disbiótica, que 
logrará sobrevivir mejor y conseguirá perpetuar esta situación. (22, 23)

A nivel no celular estos patógenos activan el complemento, una cascada 
de proteínas presentes a nivel humoral que tiene funciones de opsonización, 
quimiotaxis y lisis osmótica de los patógenos. En conjunto con la respuesta celular 
antes mencionada provoca una amplificación de la respuesta inmune inespecífica 
y una inflamación más exacerbada. (22)

Esto se convierte en una tormenta perfecta cuando hay ciertos patógenos 
que consiguen que estos procesos que normalmente cesan con la eliminación del 
factor desencadenante y las células muertas con sus metabolitos se perpetúen 
al evadir la respuesta inmune. La P. gingivalis consigue al haber desarrollado 
evolutivamente ciertos sistemas que la hacen considerarse una keyston pathogen. 
Además, encontramos también una evidencia que los otros dos patógenos del 
estudiados por Socransky T. forsythia y la P. intermedia liberan ciertos péptidos que 
colaboran en la alteración del sistema del complemento para evadir la respuesta 
inmune del huésped. (23, 24)

1.1.5	 Tratamiento de la enfermedad periodontal.
El tratamiento de la enfermedad periodontal tradicionalmente se ha centrado 

en la eliminación de los patógenos por distintas vías, actualmente, aunque hay un 
mayor conocimiento etiológico de la enfermedad y se sabe que no solo el problema 
bacteriano es el causante único de la periodontitis todavía seguimos tratando 
la enfermedad desde la eliminación de la placa periodontopatógena mientras 
otras medidas terapéuticas poco a poco van recabando evidencia científica y se 
implantarán en un futuro como parte del tratamiento integral.
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El control de los microorganismos se hace por diferentes métodos:

•	 Higiene oral domiciliaria: desde que Löe en su clásico artículo de 1965 
demostrara la relación de placa bacteriana con la inflamación gingival (17) 
el cuidado por parte del paciente es una de las medidas principales que se 
pueden seguir para tener una salud periodontal a largo plazo y conservar las 
piezas dentales. No solo es importante para un mantenimiento del estado de 
salud periodontal si no que debe ser implementado antes de cualquier tipo 
de tratamiento periodontal más avanzado ya que el éxito de este depende 
de un autocuidado por parte del paciente, es por esto que los dentistas y 
nuestros equipos debemos centrarnos intensamente en las Instrucciones de 
Higiene Oral (IHO). El control de la placa por parte del paciente no es algo 
sencillo que consista en un simple cepillado, debemos instruir a nuestros 
pacientes en la mejor forma de hacerlo, siempre que se pueda con cepillo 
eléctrico sin olvidar el uso de la seda dental y los cepillos interproximales. 
El uso de pastas y colutorios con productos que ayuden a reducir la carga 
bacteriana tiene una evidencia más confusa, aunque en general hay acuerdo 
que la clorhexidina como coadyuvante de una remoción mecánica de la placa 
mejora los resultados de un cepillado exclusivamente. (14, 25)

•	 Tratamiento periodontal no quirúrgico: 

»» Limpieza profesional supragingival: la eliminación de la placa y el sarro 
supragingival por parte de una profesional mejora la situación aspectos 
clínicos como el sangrado gingival pero sus resultados son pobres 
cuando nos encontramos ante bolsas moderadas y profundas. También 
puede aportar un plus a la hora de conseguir motivación por parte de los 
pacientes al tener que mantenerse limpia la cavidad oral que el profesional 
le “ha puesto a 0”, la superficie dental con una profilaxis profesional se 
mantiene limpia unas 4 horas, en ese momento comienza la colonización 
bacteriana. Por lo tanto, sin que resuelva en muchos casos el problema de 
base puede aportar en positivo. (25)

»» Raspado y Alisado Radicular (RAR): todos los estudios coinciden en 
que el éxito de la terapia periodontal a medio y largo plazo depende del 
desbridamiento de la placa subgingival. El procedimiento se divide en 
tres fases desbridamiento, raspado y alisado radicular; el desbridamiento 
es la alteración estructural de la placa subgingival, el raspado supone 
la eliminación de los restos duros adheridos a la superficie radicular 
(sarro) y parte del cemento infectado por las bacterias, el alisado 
supone terminar puliendo la capa superficial de la raíz para dificultar la 
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adhesión de nuevas bacterias y conseguir que las fibras periodontales 
puedan readherirse de nuevo al diente. Esta terapéutica obtiene en la 
literatura los mejores resultados en los parámetros clínicos normalmente 
analizados en la enfermedad periodontal Pérdida de Inserción  
Clínica (PIC/CAL), Profundidad de Sondaje (PS/PPD) y Sangrado al  
Sondaje (SS/BOP). Tradicionalmente el procedimiento de RAR se ha 
llevado a cabo de forma mecánica con instrumentos cortantes de diversos 
ángulos llamados curetas y con fresas de pulido, aunque también los 
ultrasonidos se vienen utilizando tanto supra como subgingivalmente. 
Desde hace unos años se han implementado otros métodos que han 
obtenido buenos resultados como coadyuvantes, nunca en exclusiva 
como el láser, terapia endoscópica o sistemas aeropulidores. Actualmente 
el protocolo que se viene utilizando y el que mayor evidencia tienen es el 
full mouth en el que se tratan en una sola sesión los cuatro cuadrantes 
de la cavidad oral, se administra al paciente antisépticos orales como 
la clorhexidina en distintos formatos (colutorio, gel y pasta dentífrica) 
y antibióticos sistémicos (amoxicilina y metronidazol), ya que los 
antibióticos colocados directamente en las bolsas periodontales tienen 
un difícil manejo y no obtienen los resultados deseados. Hay una débil 
evidencia todavía que nos demuestra que el uso de probióticos junto con 
el RAR puede mejorar los resultados de la terapia, pero todavía en este 
caso es necesario más estudios. (14, 25, 26)

Figura 4: cureta y raspado y alisado radicular.
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•	 Tratamiento quirúrgico:

»» Tratamiento resectivo: en ocasiones el acceso en bolsas profundas 
refractarias, sitios infraóseos o zonas anatómicas complejas como 
las furcas hacen que la limpieza de las superficies radiculares se torne 
complicado por lo que se hace imprescindible un a cirugía de acceso para 
poder tener la seguridad de un desbridamiento y de la eliminación de todo 
el sarro adherido a la superficie dental. Además, con el procedimiento 
resectivo modificamos el contorno óseo realizando una ostectomia y 
osteoplastia para generar un contorno periodontal más favorable para la 
reposición de la encía en una situación más apical y que el paciente pueda 
acceder con la limpieza al surco periodontal. Al igual que el tratamiento 
periodontal básico el éxito de la cirugía periodontal es que su éxito a 
medio y largo plazo depende de los cuidados por parte del paciente y 
su compromiso con el mantenimiento periodontal. La cirugía resectiva 
trae consigo unos efectos secundarios importantes, hay una mayor 
exposición de raíz dental con consecuencias estéticas o funcionales como 
la sensibilidad dental aumentada. (14, 25)

Figura 5: cirugía periodontal resectiva, fuente propia
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»» Cirugía regenerativa: el fin de la regeneración es conseguir una reparación 
completa de los tejidos periodontales con una nueva inserción clínica. 
Actualmente solo se han obtenido resultados aceptables en defectos 
infraoseos contenidos y lesiones de furca. La reparación integral tisular, 
no solo un relleno radiográfico del defecto solo se ha conseguido a 
través de Plasma Rico en Plaquetas del paciente (PRP) y Derivados de la 
Matriz del Esmalte (EMD). La selección del caso es fundamental ya que lo 
realmente importante en ese caso es si el defecto es favorable o no, más 
que el material utilizado. (14, 25)

•	 Mantenimiento periodontal: se trata del último paso y del fundamental 
en el tratamiento periodontal, independientemente de si el paciente ha 
precisado cirugía o no. Todos los factores que se estudian mejoran en los 
pacientes que son constantes con su mantenimiento periodontal. Así por 
ejemplo la perdida de dientes en 10 años varía de un 1,3 % en pacientes que 
acuden regularmente a sus dentistas frente al 20 % en los que no lo hacen.  
El periodo de tiempo entre cada visita es variable y se tiene que  
individualizar en función de los factores de riesgo sistémicos de los  
pacientes, la situación de partida de la enfermedad periodontal y los factores 
locales de la misma.

1.1.6	 Medicina periodontal.
La teoría de la infección focal de Miller en 1891 cambió el concepto que se tenía 

entonces sobre la exclusiva afectación oral de las infecciones bucales. Aunque 
en un principio esta teoría se centraba en la diseminación de las infecciones 
periapicales pronto la enfermedad periodontal fue considerada como foco. 
Esto llevo a realizar extracciones masivas para evitar infecciones sistémicas, 
afortunadamente esta práctica se fue abandonando y en torno a los años cuarenta 
se convirtió en algo residual. Todo esto quedó en el olvido hasta que a finales 
de la década de los ochenta varios estudios evidenciaron una relación entre la 
enfermedad periodontal y patologías sistémicas, enfermedades cardiovasculares 
en este caso. (27)

La concepción de la enfermedad periodontal como algo más que una patología 
que se circunscribe a la cavidad oral es algo que en el pasado siglo empezó a ser cada 
vez más común cuando comenzó a utilizarse el termino de Medicina Periodontal 
siendo su objeto de estudio cómo la infección/inflamación periodontal puede tener 
implicaciones en la salud extraoral del individuo. En la literatura actual podemos 
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encontrar evidencias que relacionan hasta 57 patologías con la periodontitis, pero 
son tres las que más consenso recogen en la comunidad científica: enfermedades 
cardiovasculares, parto pretérmino y diabetes mellitus. (27, 28)

1.1.6.1	 Enfermedad periodontal y diabetes mellitus.
La diabetes es un conjunto de trastornos metabólicos caracterizados por 

una situación de hiperglucemia. Esta patología puede ser adquirida (tipo II) o 
autoinmune (tipo I) afectando a la producción de insulina o a la acción de esta en 
las células del organismo. (9) Se trata de una patología muy frecuente, uno de los 
estudios epidemiológicos más completos (diabetes tipo II) que se ha realizado en 
nuestro país, di@bet.es, nos arroja datos de incidencia de diabetes, ajustada por 
edad, sexo y forma de detección de la diabetes, en 11,6 casos/1.000 personas- 
año (IC95 % = 11.1– 12.1). En base al censo de población española, esto 
significa que cada año aparecen alrededor de 386.000 nuevos casos de diabetes 
en la población adulta. La prevalencia es del 13,8 %, lo que implica que más  
de 4.5 millones de españoles padecían diabetes tipo II. (29)

Que la enfermedad periodontal y la diabetes estén tan extendidas hacen que  
su relación haya sido ampliamente estudiada desde hace años, los primeros  
estudios epidemiológicos que relacionan ambas de forma bidireccional se 
remontan a los 80´. Siendo más difícil el control de la hiperglucemia en pacientes 
con enfermedad periodontal más severa y agravándose la enfermedad periodontal 
en pacientes con diabetes. Esto se confirmó más adelante con estudios de 
intervención en los que el tratamiento periodontal mejoraba los valores de 
glucemia en sangre. (27)

La relación está en que la periodontitis genera una respuesta inmune  
mantenida en el tiempo que produce una secreción abundante de mediadores 
químicos proinflamatorios que facilitan una mayor resistencia a la insulina. La 
hiperglucemia mantenida puede conducir a la glicosilación de proteínas y lípidos, 
denominados productos finales de glicación avanzada (AGE). Pueden explicar 
muchas de las secuelas de la diabetes, como las complicaciones microvasculares. 
La acumulación de AGE puede aumentar la destrucción de tejido periodontal 
generando más mediadores locales y sistémicos proinflamatorios empeorando 
la enfermedad periodontal. También estos AGE en lo monocitos induce la  
producción de IL-1, IL-6, TNF-alfa que modulan a su vez la producción de  
Proteína C-Reactiva, la cual tiene implicaciones como vamos a ver en las 
enfermedades cardiovasculares. (30)
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1.1.6.2	 Enfermedad periodontal y alteraciones en el embarazo.
En 1996 Offenbacher publicó por primera vez un trabajo en el que se 

relacionaba la periodontitis materna como un factor que aumentara la 
posibilidad de alumbrar un niño con bajo peso al nacer (< 2500 gr), más tarde se  
publicaron distintos trabajos observacionales en los que se relacionaba también 
la salud periodontal con la posibilidad de padecer preclamsia (hipertensión y 
proteinuria después de la semana 20) y parto prematuro (< 37 semanas). En 
cuanto a los estudios de intervención hay más disparidad de resultados sobre si  
el tratamiento periodontal es capaz de reducir las tasas de incidencia de estos 
eventos.  Aunque el nexo entre ambas está siendo estudiado en profundidad al ser 
el parto prematuro y el bajo peso al nacimiento dos entidades que siguen siendo 
igual o más prevalentes en la actualidad que en el pasado, aumentando sus cifras 
en los últimos 20 años. (27, 31)

Los mecanismos por los cuales estos eventos están relacionados son dos:

•	 De forma directa por la llegada de macroorganismos orales a la unidad feto 
placentaria desde la cavidad oral a través de la diseminación sanguínea o 
la llegada de estos mismo patógenos desde el tracto genitourinario por vía 
ascendente. 

•	 De forma indirecta mediadores químicos de la inflamación producidos en 
el periodonto (PGE-2, TNF-α) por vía sanguínea llegan a la unidad feto 
placentaria desencadenando una respuesta que puede generar parto 
pretérmino o bien estos mismos mediadores llegan al hígado aumentando 
allí la producción de citoquinas como la IL-6 o aumentando la Proteína C- 
Reactiva alterando la unidad feto placentaria cuando llegan a ella. (31, 32)

1.1.6.3	 Enfermedad Periodontal y Enfermedades 
Cardiovasculares.

Los primeros trabajos que relacionaron ambas patologías son los de Mattila 
et al.; Syrjänen et al. en 1989 ambos, DeSteffano en 1993 coincidiendo con 
los anteriores afirmó que la enfermedad periodontal es un factor de riesgo 
independiente en las enfermedades cardiovasculares, este autor consideraba 
que aumentaba el riesgo de padecer enfermedad coronaria un 25 %. Todos estos 
trabajos son estudios longitudinales en los que no se profundiza en los mecanismos 
de esta asociación. (27)
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Dos son las hipótesis que fundamentan esta relación, directa e indirecta.

•	 Directa: existe evidencia de que especies bacterianas orales pueden 
ingresar a la circulación y causar bacteriemia, lo cual se ha demostrado 
después de actividades de la vida diaria (cepillarse los dientes, usar hilo 
dental, masticar o morder una manzana), aunque se ha estudiado con 
mayor frecuencia después de intervenciones profesionales (pulido de 
dientes, raspado, extracción de dientes, extracción quirúrgica de terceros 
molares y sondaje periodontal). Un Ensayo Clínico Aleatorizado (ECA) 
reciente concluyó que la terapia periodontal (mediante raspado y alisado 
radicular) inducía bacteriemia tanto en pacientes con gingivitis como con 
Enfermedad Periodontal, pero la magnitud y frecuencia fueron mayores 
entre los pacientes con Enfermedad Periodontal. Existe evidencia a través 
de trazas de ADN, ARN o antígenos derivados de especies bacterianas 
orales, principalmente patógenos periodontales, que se han identificado 
en tejidos aterotrombóticos.  Los estudios han intentado correlacionar la 
presencia de estas bacterias en tejidos aterotrombóticos con otras fuentes 
de muestra (placa subgingival, suero, etc.), en los mismos pacientes, y éstos 
sugieren que en pacientes con Enfermedad Periodontal existe una mayor 
probabilidad de correlación positiva. Al menos dos estudios han demostrado 
que  P. gingivalis  y  A. actinomycetemcomitans  se encontraban en tejido 
aterotrombótico al cultivar las muestras de ateroma. Estudios animales en 
los que se les ha inyectado P. gingivalis y S sanguis en el torrente sanguíneo 
han demostrado que las placas de ateroma se han exacerbado. La relación 
entre la endocarditis bacteriana y los patógenos orales está más clara, hasta 
tal punto que es frecuente encontrar una endocarditis bacteriana después 
de una intervención oral. Los pacientes de riesgo portadores de válvulas 
mecánicas se deben tratar con una profilaxis antibiótica previa para reducir 
el riesgo. (9, 33, 34)

•	 Indirecta: hay pruebas de niveles significativamente más altos de Proteína C 
Reactiva (PCR) en pacientes con Enfermedad Periodontal versus controles 
sanos y en pacientes con ECV y Enfermedad Periodontal en comparación con 
cualquiera de las afecciones de forma individual. También se observan niveles 
elevados de interleucina IL‐6 sérica en pacientes con EP y niveles más bajos 
de IL‐4 e IL‐18. Los neutrófilos periféricos de los pacientes con periodontitis 
liberan un exceso de IL‐1β, IL-8, IL‐6 y factor de necrosis tumoral TNF‐α cuando 
son estimulados por patógenos periodontales. En cuanto al fibrinógeno, 
existen niveles significativamente más altos de fibrinógeno en pacientes con 
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Enfermedad Periodontal que en controles sanos, y en pacientes con ECV y 
EP en comparación con cualquiera de las afecciones por separado. También 
se observa evidencia en diferentes estudios de niveles significativamente 
más altos de marcadores de activación plaquetaria en pacientes con EP. 
Por lo tanto, todos estos mediadores de la inflamación generados por la EP 
de manera crónica y mantenida llegan a circulación sistémica y en niveles 
suficientes y con otras circunstancias podrían ser capaces de desestabilizar 
placas de ateroma y producir un evento cardiovascular. (9, 33, 35, 36) 

En cuanto a la evidencia actual en la literatura de esta relación encontramos un 
soporte importante en estudios de no intervención con resultados de asociación 
positiva entre la EP y la ECV, siendo esta un factor de riesgo independiente.  
Los metaanálisis (37-44) coinciden en que la ausencia de dientes y el hecho de 
padecer EP suponen un incremento del riesgo de padecer algún tipo de ECV como 
pueden ser cardiopatía coronaria, accidente cerebrovascular, infarto de miocardio 
o aterosclerosis carotídea, la EP es un factor de riesgo independiente en algunos 
de ellos (Tabla Anexo).

Así por ejemplo en concreto Zeng X.et al. llevaron a cabo un meta-análisis 
para valorar la asociación entre la EP y la aterosclerosis carotídea. Se realizó 
la búsqueda de estudios publicados anteriores al 20 de febrero de 2015 hasta 
incluir quince estudios observacionales con 17.330 participantes. En cuanto a 
la EP, se incluyeron participantes con bolsas periodontales medidas mediante la 
profundidad de sondaje, el nivel de inserción clínica, el índice de sangrado gingival 
y radiografías para valorar la pérdida de hueso. La aterosclerosis se diagnosticó 
mediante el grosor de la íntima media carotídea con ultrasonidos. Los resultados 
indicaron que la presencia de EP se asoció con aterosclerosis carotídea en nueve 
de los estudios usados (OR: 1,27; IC del 95 %: 1,14-1,41; P b 0,001). Los pacientes 
con EP moderada tenían 1,10 veces más riesgo de desarrollar aterosclerosis 
carotídea mientras que en los pacientes con EP grave se asoció un aumento de 
1,14 veces más riesgo. (38)

En cuanto a los estudios que valoran los efectos de la intervención periodontal 
en las ECV distinguimos tres grupos agrupados según el tipo de estudio (meta-
análisis, ensayo clínico aleatorizado y revisión sistemática). 

En primer lugar, nos encontramos con tres meta-análisis (45-47). Los tres 
estudios evaluaron los niveles de Proteína C-Reactiva (PCR) antes y después del 
tratamiento periodontal, y de acuerdo a sus resultados, la terapia periodontal 
tiene un efecto positivo en la reducción de los niveles séricos de PCR.  
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Debemos de tener en cuenta que la intervención periodontal no fue la misma 
en los tres estudios. Mientras que W. Teeuw et al.(46) y C. de Freitas et al.(47) 
asignaron el RAR (Raspado y Alisado Radicular) como intervención periodontal, el 
estudio de E. Roca-Millan et al. (45) añadió al RAR instrucciones de higiene oral y 
tartrectomía. 

En segundo lugar, nos encontramos con un Ensayo Clínico Aleatorizado 
(ECA) (48) realizado por A. Caúla et al. De acuerdo a los resultados obtenidos, 
tras seis meses de tratamiento periodontal, que consistía en cuatro visitas  
programadas semanalmente incluyendo instrucciones de higiene oral,  
tartrectomía y RAR, hubo una reducción significativa de PCR, Velocidad de 
Sedimentación Globular (VSG), de triglicéridos y de colesterol total en el grupo 
de EP tratada. 

En tercer y último lugar, los resultados de la revisión sistemática llevada a 
cabo por C. Li et al. (49) muestran que no hubo diferencia significativa en eventos 
cardiovasculares cuando los pacientes recibieron tratamiento periodontal 
comparado con el grupo control. El grupo de intervención recibió instrucciones 
de higiene oral y RAR frente al grupo control que sólo recibió instrucciones de 
higiene oral.

1.2.	 Enfermedades Cardiovasculares.

1.2.1	 Epidemiología de las Enfermedades Cardiovasculares.
En España, las Enfermedades Cardiovasculares (ECV) constituyen la primera 

causa de muerte para el conjunto de la población. Según los datos de Instituto 
Nacional de Estadística en 2016 se produjeron 410.611 fallecimientos de los 
que correspondieron a enfermedades del sistema circulatorio 119.778, solo la 
patología tumoral se acerca a cifras semejantes con 112.939 muertes. En hombres 
la cardiopatía isquémica es la primera causa siendo la tercera las enfermedades 
cerebrovasculares, sin embargo, en mujeres la enfermedad cerebrovascular se 
encuentra en primer lugar siendo, en este caso, la cardiopatía isquémica es la 
tercera en importancia. (50)

Además del fatal desenlace, las ECV, son un conjunto de patologías que tienen 
una alta morbilidad, con hospitalizaciones largas y costosas y en muchos casos 
dejando secuelas de por vida a los pacientes que las sufren. 



41

La incidencia Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) en nuestro país es  
de 187,4/100000 habitantes siendo su prevalencia del 1,7 %. (Atlas del Ictus) 
Aunque si lo dividimos por edades encontramos que en mayores de 70 años 
tenemos una prevalencia de 6,4 %. Siendo también esta tendencia seguida  
en la mortalidad donde la mayoría de las muertes se producen a partir de  
los 65 años. (50)

Según la Sociedad Española de Neurología la mayor parte de los pacientes con 
ictus que ingresan en un hospital fueron dados de alta a domicilio, el 72 % de las 
altas hospitalarias por ictus son traslados a domicilio y el 13 % son exitus. 

Pero en muchas ocasiones las secuelas de estos pacientes hacen que requieran 
otros servicios sanitarios como fisioterapia 17 %, psicología o psiquiatría 9,4 % o 
enfermería 32,7 %. Los porcentajes son en referencia a otras enfermedades como 
tumores malignos, otras patologías crónicas o lesiones y secuelas permanentes 
por accidente.

La Encuesta Nacional de Salud del 2017 nos dice que estas mismas secuelas 
hacen la calidad de vida del paciente y de los de su alrededor se vea en muchas 
ocasiones alterada. Solo el 25,6 % por ciento de las personas que han sufrido 
un ictus no ven limitada su capacidad para actividades cotidianas. Un 46 % se 
encentran limitado y un 28,4 % están gravemente limitado.

La tendencia en cuento a la mortalidad ha ido disminuyendo progresivamente 
en los últimos 40 años, seguramente como consecuencia de una mejor atención 
de la fase aguda, justamente al contrario de la morbilidad que ha ido aumentando 
siendo cada vez más los pacientes que tienen que convivir con las consecuencias 
del EVC. (50, 51)

Es frecuente que un paciente que ha sufrido uno de estos eventos pueda 
repetirlo con tasas de recurrencia de 11,1 % al año, 26,4 % a los 5 años y 39,2 % a 
los 10 años. (51)

Todo esto además tiene unas consecuencias económicas en muchos casos 
incuantificables puesto que son muchos los gastos sanitarios que estas 
secuelas acarrean y más importante aún, puede dejar al paciente en estado  
dependiente con la carga negativa que trae esto para el sistema. Los datos 
objetivos que podemos recoger con respecto a esto son simplemente los gastos 
de hospitalización que suponen de media 6.739 € (50), el ictus en España supone 
un gasto medio por paciente y año de 27711 € (52) unos costes que van a ir 
aumentando de forma exponencial en los próximos años.

1.2 Enfermedad cardiovasculares
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Figura 6: Coste de las enfermedades cardiovasculares. En esta figura de la Sociedad Europea de 
Cardiología (2019) nos informa del coste de las enfermedades cardiovasculares, la cardiopatía 
isquémica y los accidentes cerebrovasculares en la UE por categorías, incluyendo la pérdida de 
productividad.

1.2.2 Clasifi cación de las Enfermedades Cerebrovasculares
Según la Sociedad Española de Neurología las EVC son un grupo heterogéneo 

de enfermedades que tienen en común que hay una disminución del aporte de 
oxígeno al tejido cerebral.(53)

El accidente vascular cerebral (AVC) o ictus está causado por un trastorno 
circulatorio cerebral que altera transitoria o definitivamente el funcionamiento 
de una o varias partes del encéfalo.

Se pueden clasificar en isquémicos o hemorrágicos. Los isquémicos se 
subdividen en globales y focales y estos últimos en Ataque Isquémico Transitorio 
(AIT) e Infarto Cerebral.
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El AIT se trata de episodio breve de disfunción neurológica, con síntomas 
clínicos que típicamente duran menos de una hora, sin evidencia de infarto en las 
técnicas de neuroimagen.

El infarto cerebral está ocasionado por la alteración cualitativa o cuantitativa 
del aporte circulatorio a un territorio encefálico, lo cual produce un déficit 
neurológico durante más de 24 horas y, consecuentemente, indica la presencia 
de una necrosis tisular. Según la clasificación de Bogousslavsky 1997 se  
divide en:

•	 Arteriotrombótico.

•	 Cardioembólico.

•	 Lacunar.

•	 De causa rara.

•	 De causa indeterminada.

En concreto el arteriotrombótico se trata de un infarto generalmente de tamaño 
medio o grande, de topografía cortical o subcortical y localización carotídea o 
vertebrobasilar, en el que se cumple alguno de los dos criterios siguientes: 

•	 Aterosclerosis con estenosis: estenosis ≥50 % del diámetro luminal u oclusión 
de la arteria extracraneal correspondiente o de la arteria intracraneal de 
gran calibre (cerebral media, cerebral posterior o troncobasilar), en ausencia 
de otra etiología. 

•	 Aterosclerosis sin estenosis: presencia de placas o de estenosis menor o 
igual del 50 % del diámetro luminal, en la arteria cerebral media, cerebral 
posterio o basilar, en ausencia de otra etiología y en presencia de  mas de dos 
de los siguientes patrones de riesgo: más de 50 años, hipertensión arterial, 
diabetes mellitus, tabaquismo o hipercolesterolemia.

La fisiopatología de las ECV arterotrombótico como se ha dicho es una 
reducción en el aporte vascular de una región del encéfalo, a nivel celular ocurren 
una serie de eventos que tienen como consecuencia inmediata es un descenso en 
el aporte de oxígeno, glucosa y otros nutrientes esenciales para el metabolismo del 
cerebro. La hipoxia afecta la fosforilación oxidativa y la síntesis de ATP (Adenosin 
Trifosfato). De igual manera la perdida de funcionalidad de la bomba sodio-potasio 
ATPasa, promueve unas alteraciones en los gradientes iónicos transmembrana 
que conducen a una despolarización axónica. (54)

1.2 Enfermedad cardiovasculares
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Estos cambios generan una acumulación excesiva de calcio, neurotransmisores, 

agua, hidrogeniones, radicales libres, entre otros, produciendo una respuesta 

inflamatoria, perdida en la regulación de las vías de señalización y finalmente daño 

y muerte celular. Los eventos fisiopatológicos se podrían resumir de la siguiente 

manera: (54) 

•	 Disminución de ATP: Provoca un fallo metabólico, debido a la disminución de 

fosforilación oxidativa y ATP, aun cuando se produce la isquemia el sitio de 

lesión continúa requiriendo energía aunque no se pueda sintetizar, además 

el déficit de oxigeno provoca un cambio en el metabolismo de la glucosa 

hacia la vía anaerobia acumulando ácido láctico y aumentando la acidosis. 

Aunado a esto la disminución de ATP, impide el buen funcionamiento de la 

bomba sodio-potasio ATPasa. (54)

•	 Despolarización celular: La despolarización inadecuada en el sitio de lesión 

promueve la liberación de neurotransmisores como el glutamato quien 

promueve la apertura de canales de calcio dependientes de receptores 

gluatamatérgicos como el acidoamino-3-hidroxi-5-metil-4-Isoxazol (AMPA) 

y  el Nmetil-D-Aspartato (NMDA) en la neurona postsináptica, al igual 

que favorece la activación de receptores metabotropos (diacilglicerol, 

inositoltrifosfato, fosfocratina) que fomentan la liberación de calcio de 

depósitos intracelulares, produciendo un aumento en la concentración de 

este mismo. (54)

La despolarización es el principal evento que conduce a la excitotoxicidad, 

la perdida de la capacidad para la repolarización produce un edema citotóxico. 

Asimismo, el incremento del calcio en el sitio de lesión causa daño en las células 

principalmente en la mitocondria imposibilitando la síntesis de ATP, aumenta 

la producción de radicales libre. Aunado a esto, en los lisosomas se liberan 

sustancias que promueven la apoptosis, esto se debe en gran parte al aumento de 

la permeabilidad y al descenso del pH intracelular, debido a la acidosis instalada 

por el metabolismo anaerobia de glucosa. (54)

En cuanto a la etiología de esta disminución del flujo estamos ante una 

naturaleza multifactorial en la que encontramos factores de riesgo diversos. 
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1.2.3	 Factores de riesgo de las enfermedades 
cardiovasculares.

Factores de riesgo no modificables: (51)

•	 Edad: la edad avanzada es uno de los factores de riesgo no modificable más 
importantes.

•	 Bajo peso al nacer y parto pretérmino.

•	 Raza: afroamericanos o los hispanos parecen tener un mayor riesgo de 
padecer EVC.

•	 Historia familiar: el componente genético parece ser un factor de riesgo 
sobre el que cada vez tenemos más información.

•	 Nivel sociocultural.

Factores de riesgo modificables:

•	 Hipertensión: se trata del factor de riesgo modificable más importante, 
más de la mitad de los infartos se le atribuyen a esta patología. La inmensa 
mayoría de las HTA tienen su origen en causas primarias como la genética 
o el estilo de vida. Se ha encontrado un aumento del doble del riesgo de 
padecer un infarto en la mediana edad con un aumento de la tensión arterial 
de 20 mmHg. Aunque se considera hipertensos a aquellos pacientes que 
superen el umbral de 140/90 mmHg también los rangos anteriores a este 
valor aumentan sustancialmente el riesgo. El tratamiento de la HTA primaria 
pasa por un control de los hábitos de vida y medicación, los resultados de 
una bajada efectiva de los niveles de la tensión arterial reducen sustancial 
sustancialmente el riesgo de padecer un evento cerebrovascular. (51, 55)

•	 Diabetes mellitus: incrementa el riesgo de padecer un infarto isquémico 
2,3 veces. El riesgo aumenta en función de la duración de la diabetes. Los 
estudios demuestran que un control estricto de la glucosa en sangre no tiene 
una diferencia sustancial con respecto a un control menos intenso en cuanto 
al riesgo de padecer una EVC. Lo que si está demostrado es que un control 
de la HTA en pacientes con DM consigue una reducción de incidencia de 
ictus del 44 %. (51, 55)

•	 Hiperlipidemia: un nivel alto de colesterol en sangre se relaciona con un 
aumento del riesgo de padecer un accidente cerebrovascular. (51, 55)

1.2 Enfermedad cardiovasculares
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El tratamiento farmacológico con estatinas reduce el riesgo de padecer 
EVC en grupos con niveles altos, moderados y bajos, sobre todos en 
pacientes con niveles altos de LDL, las tasas de reducción del riesgo según la 
Sociedad Española de Neurología son del 30 %. El mayor problema en estos 
pacientes es saber cuándo debemos tratar farmacológicamente además de 
conductualmente modificando dieta o estilo de vida. No es igual el nivel de 
colesterol tolerable en pacientes sin otros factores de riesgo asociados que 
en pacientes que tengan varios por lo que la toma de decisión no debe de ser 
homogénea únicamente con el valor de LDL/HDL como referencia (51, 55). 
Las dislipidemias junto con la hipertensión arterial representan los mayores 
factores de riesgo asociados a la formación de las placas de ateroma, la 
prevalencia de dislipidemias en España era de aproximadamente 30–51 
% en la población en general. El hipercolesterolemia es muy prevalente en 
la población española y al unirse con otros factores de riesgo aumenta la 
posibilidad de un ECV, las proyecciones muestran que esta prevalencia se 
incrementara con el paso del tiempo. (56)

•	 Enfermedades cardiacas: las patologías cardiacas incrementan el riesgo de 
sufrir un infarto por un tromboembolismo a distancia. Una de la patología 
más frecuente que pueden cursar con esta eventualidad es la fibrilación 
auricular, causa la mitad de los infartos cerebrales de origen cardioembólico, 
el riesgo aumenta considerablemente con la edad pasando de 4,6-6,7 % en 
el rango 59-79 a 20,2-36,2 % en el de 80-89. El tratamiento farmacológico 
de estos pacientes con anticoagulantes tiene mejor resultado que con 
antiagregante y ambos mejor que los grupos placebo. Se redujo el riesgo 
relativo de ictus en 68 % con el uso de Warfarina frente al 21 % con el 
uso del AAS. Otras patologías que aumentan el riesgo en menor medida 
son el infarto agudo de miocardio, patología valvular, tumores cardiacos, 
arterosclerosis aortica, prolapso mitral, foramen oval permeable o 
estenosis mitral. (51, 55)

•	 Tabaquismo: se trata de uno de los factores de riesgo modificables 
más importante. Un fumador habitual tiene un riesgo aumentado  
de 1,58 de sufrir un ictus, también tienen mayor riesgo los exfumadores, en 
este caso 1,17 por lo tanto el riesgo es dependiente a la dosis y al tiempo. 
El mecanismo de acción del tabaco sobre los vasos sanguíneos parece 
que puede ser el causante del aumento del riesgo al producir una lesión 
endotelial que genera una respuesta inflamatoria. El riesgo de un exfumador 
es equiparable al de un paciente no fumador tras 5 años sin tabaco. (51, 55)
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•	 Obesidad y vida sedentaria: son dos conceptos que muchas veces van parejos 
y que es difícil establecer por separado una importancia concreta en el riesgo 
de padecer un ictus. Se considera que la obesidad aumenta 1,64 el riesgo 
de padecer un accidente cerebrovascular y el sobrepeso un 1,22. Aunque la 
relación causa efecto no está clara sí que un control del peso acompañado 
de una dieta sana y hábitos de vida saludables reducen el riesgo de padecer 
un ictus al igual que también tiene una inferencia positiva en otros factores 
como la diabetes o la HTA que a su vez tienen una importante significación 
en las EVC. (51, 55)

Todos estos factores de riesgo clásicos se han visto en los últimos tiempos 
acompañados por otros de los que cada vez parece que tenemos mayores 
evidencias científicas: (57)

•	 Genéticos: Factor XIII, MTHFR, Apo E, fosfodiesteretasa 4D. Existen 
polimorfismos genéticos que afectan a la formación de placas de 
ateroma y que están seas más o menos vulnerables así por ejemplo, así 
la Proteína Matrix Gla (MPG) y un factor importante para la calcificación 
extracelular en la pared del vaso por lo que polimorfismos genéticos para 
MPG como rs4236 y rs1800802 gen MGP se relaciona con la aparición 
de enfermedades de las arterias coronarias (58). Otros loci genéticos 
como HDAC9 o RAP1GAP también se relacionan con la calcificación o la 
reducción de contractibilidad del músculo liso aórtico, así la ausencia de 
HDAC9 parece ser un factor protector. (59) 

•	 Marcadores inflamatorios: leucocitos, monocitos, Proteina C-reactiva, 
Interleukinas (IL-6, IL18), moléculas de adhesión vascular y celular.

•	 Agentes infecciosos: Virus del Herpes Simple, Citomegalovirus, Helicobacter 
pylori, Legionela sp, Chlamydia pneumonia, Enfermedad periodontal.

•	 Factores relacionados con lípidos: LDL, lipoproteínas, HDL subtipos,  
LDL oxidado, lipoproteínas asociadas a fosfolipasa A2, stress oxidativo.

•	 Biomarcadores de hemostasia, trombosis y fibrinolisis defectuosa: 
fibrinógeno, proteína Z, antígeno Von Willebrand, FV, VII y VII,  
fibrinopéctido A, factores plaquetarios (agregación, tamaño, volumen y 
actividad).

•	 Otros: homocisteína, síndrome metabólico X, resistencia a la insulina, 
disfunción endotelial, factores arteriales, hipotensión ortostática. 

1.2 Enfermedad cardiovasculares
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1.2.4	 La arterioesclerosis.

La arterioesclerosis es una patología crónica que se caracteriza por el acumulo 

de lípidos y elementos fibrosos en las paredes arteriales. Es un fenómeno focal 

que afecta fundamentalmente a las arterias grandes como la aorta, coronarias, 

carótidas, iliacas y femorales (60-62). Se considera que en torno al 20-30 % de los 

infartos cerebrales están relacionados con la arterosclerosis carotidea. (63)

Actualmente el concepto de arterosclerosis ha sobrepasado el tradicional 

anteriormente comentado (acúmulo focal de lípidos, hidratos de carbono, 

productos sanguíneos, tejido fibroso y depósito de calcio y cambios en la intima 

arterial) para dar importancia a otros fenómenos como la respuesta inflamatoria y 

fibroproliferativa excesiva que se mantiene a lo largo del tiempo. Actualmente se 

sabe que las lesiones arterioescleróticas son un cúmulo de procesos que van desde 

la formación de macrófagos espumosos, lípidos extracelulares, desplazamiento 

y reducción de la matriz intercelular estructural y células musculares lisas, 

neovascularización, rotura de la superficie de la lesión y formación o transformación 

de hematoma o trombo en tejido fibromuscular. (60, 62)

Este proceso comienza muy tempranamente siendo posible observarse las 

primeras manifestaciones en la postadolescencia desde ahí hasta que se desarrolle 

una placa que pueda dar una patología clínica pasan muchos años y son muchos los 

factores locales y sistémicos influyen. (60)

En cuanto a la clasificación de las placas de ateroma son muchas las que se 

han realizado. En todas ellas se tiene en cuenta la composición de la placa. A 

continuación, se va a desarrollar la clasificación de Stary que la American Heart 

Asociation’s Commitee on Vascular Lesions considera acertada en su forma de 

organizar las lesiones en ocho tipos. (64)

•	 Lesión tipo I: encontramos cambios incipientes que no aumenta el grosor 

de la pared de la arteria anormalmente. Histológicamente se observa 

agrupaciones de macrófagos con gotas lipídicas en su citoplasma (macrófagos 

espumosos). Es una lesión tan temprana que su diferenciación es bastante 

subjetiva.

•	 Lesión tipo II: macroscópicamente encontramos la estría grasa. 

Histológicamente encontramos un mayor número de macrófagos 

espumosos. 



49

•	 Lesión tipo III: lesión intermedia. Hay una gran acumulación de macrófagos 
espumosos, pero también encontramos que han vertido su contenido lipídico 
al exterior.

•	 Lesión tipo IV: lesión de ateroma, se considera ya una lesión avanzada. Hay 
abundante acumulación de lípidos extracelulares acumulados en masas 
lipídicas (núcleos) que suelen estar en la capa musculoesquelética. Aunque 
puede verse incluso a simple vista no siempre se ve acompañado por un 
lumen vascular disminuido. Suelen aparecer en la segunda década de vida 
y pueden estrechar mínimamente la luz de la arteria y no ser evidentes en 
una angiografía, aun así, pueden ser clínicamente activas por hematomas, 
trombo o fisuras en su superficie.

•	 Lesión tipo V: la placa se enriquece en colágeno y después en tejido fibroso, 
este tejido fibroso puede tener más grosor que los lípidos. Se dan desde la 
cuarta década de la vida. No necesariamente son visibles angiográficamente, 
y tampoco han de ser lesiones clínicamente manifiestas. Estas lesiones 
graves estrechan la luz del vaso y presentan una importante reducción del 
flujo de sangre arterial. 

•	 Lesión tipo VI: son lesiones tipo IV y V complicadas por roturas de la 
superficie de la lesión, hematoma o hemorragia y depósitos trombóticos. 
Estas situaciones también se pueden dar en lesiones anteriores a las IV y V 
pero no es tan frecuente ya que aparecen tras la tercera o cuarta década de 
la vida, tras pasar primero la fase de ateroma.

•	 Lesiones tipo VII: en la cuarta década, algunas lesiones aterosclerosas 
avanzadas se mineralizan, y se les aplica el término lesión tipo VII. El depósito 
de calcio reemplaza el depósito extracelular de células muertas y lípidos. La 
cantidad de calcio es variable y, aunque a veces en lesiones tipo IV de jóvenes 
también pueden verse pequeñas partículas de calcio cristalino con ayuda 
del microscopio, el tipo VII se usa para describir lesiones con mineralización 
importante, aunque exista también depósito de lípidos y tejido fibroso.

•	 Lesiones tipo VIII: algunas lesiones ateroscleróticas, con frecuencia en 
arterias de extremidades inferiores, pueden estar formadas enteramente 
por cicatriz de colágeno, con mínimo componente lipídico o sin él (bien 
porque haya desaparecido o porque nunca lo haya habido). Pueden obstruir 
severamente la luz de arterias de mediano calibre u ocluirlas totalmente. El 
término fibrótico es el que mejor definiría este tipo de lesión.

1.2 Enfermedad cardiovasculares
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Independientemente del tipo de placa a de forma general podemos clasificarlas 

en dos grupos según su fisiopatología:

»» Vulnerables: Se caracterizan por un núcleo lipídico de gran volumen con 

una delgada capa fibrótica, en esta capa se acentúan un gran número de 

macrófagos que sintetizan metaloproteinasas que degradan el colágeno y 

hacen a la placa más sensible a desprendimientos o roturas. (60)

»» Estables: Tienen un mayor compromiso estenótico, pero características 

contrarias a la anteriores con una capa fibrótica más gruesa, menor número 

de macrófagos que la vuelve más resistente a rupturas. (60)

 Las placas vulnerables pueden volverse por sí mismas estables o por acción de 

medicamentos.

1.3.	 Ortopantomografía.
Hasta que Wilhelm Conrad Roentgen descubrió los rayos x en 1895 en su 

laboratorio el conocimiento de lo que pasaba en el interior del ser humano estaba 

restringido en la medicina a la clínica y a la observación directa en cirugías o 

autopsias. Este descubrimiento le valió el Premio Nobel en 1901. Desde entonces,  

tras el primer examen radiológico en 1896 en Glasgow, la Radiología se fue  

ganando su sitio dentro la Ciencia al aportar un nuevo enfoque totalmente 

innovador y de una importancia capital. A su avance como herramienta diagnóstica, 

le siguió la creación de una especialidad profesional independiente, con sus 

propios requisitos. (65)

La primera radiografía dental fue tomada por Otto Walkhoff poco 

después, también en 1986, cortando la placa fotosensible en unidades más 

pequeñas, permitiendo su introducción en la cavidad oral, fueron a la vez 

dentistas y pacientes, para realizar la imagen les fue necesaria una exposición  

de 25 minutos. Durante las primeras décadas del siglo pasado con la  

introducción de  grandes corporaciones como Kodak o General Electric la  

radiología  experimentó un auge enorme, especialmente la dental, siendo  

en estos primeros tiempo pionera en el ámbito de la medicina en general. 

 En los últimos 20 años, la radiografía tanto dental como general ha conocido 

grandes  progresos, con el desarrollo de mejores técnicas y gran mejoría de los 

aparatos tecnológicos emisores de rayos X, la radiología digital ha conseguido 
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reducir la radiación necesaria para tomar las imágenes y los software de 

procesamiento hace que las aplicaciones hayan aumentado de manera 

inimaginable hace un siglo. (65, 66)

La ortopantomografía (OPG) es una técnica radiológica, que se emplea para 

el diagnóstico de patologías odontológicas, la técnica consiste en una imagen 

panorámica realizada con un ortopantómografo. La radiografía obtenida muestra 

una imagen general de la región dentomaxilomandibular pudiendo con una 

sola exposición observar las estructuras maxilares y partes anejas en cuello y 

cráneo. El principio de esta metodología se describió en 1946 siendo conseguida 

realizar la imagen de forma extraoral en 1949, siendo en la actualidad la prueba 

complementaria más utilizada en la práctica clínica diaria. (67)

Figura 7: posicionamiento de paciente en ortopantomógrafo.

1.3  ortopAntomogrAfÍA
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Como ya hemos dicho la OPG es capaz con una sola exposición de obtener una 
imagen en conjunto, esta imagen se forma después de que el aparato gire alrededor 
del paciente por lo que debemos tener en cuenta que tanto tejidos duros como 
blandos pueden tener cierto grado de distorsión que tenemos que conocer, al 
igual que tendremos zonas con estructuras superpuestas poco claras (68, 69).

Figura 8 y 9: zonas de distorsión y superposición en ortopantomografía. 
Fuente: Perschbacher et al. (68) 
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 A continuación, vamos a señalar las estructuras que habitualmente podemos 
observar: (68, 69) 

Figura 10: estructuras óseas visibles en ortopantomografía. Fuente: Cosson et al. (69).

A. Rama mandibular; B. Cóndilo; C. Cuerpo mandibular; D. Canal del nervio alveolar 
inferior (en rojo) E. Septum nasal; F. Senos maxilares; G. Hioides; H. Espina cervical 
I. Suelo de orbita; J. Meato externo; K. Apófisis coronoides; L. Tuberosidad maxilar;  
M. Paladar duro.

Figura 11: partes blandas que se puede observar en ortopantomografía (69).

A. Lóbulo de la oreja. B. Paladar blando. C. Dorso de la lengua. D. Espacio orofaríngeo.  

E. Cornete nasal. F. Epiglotis. 

1.3  Ortopantomografía
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El primer autor que habla sobre la posibilidad del uso de la OPG para el 
diagnóstico de placas de ateroma en la región cervical es Friedlander que lo 
publica en 1995. La mayoría de las veces se trata de un hallazgo fortuito. Son 
varias las estructuras anatómicas que tenemos que diferenciar en la zona que nos 
pueden llevar a confusión, así como otras entidades patológicas que tienen otra 
naturaleza (70).
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Tabla 3. Las placas de puede ser confundidas con las siguientes estructuras anatómicas  

(70-73): 

Estructura anatómica Descripción 

Hueso hioides  Hueso impar, medio y simétrico, situado en la parte 

anterior del cuello, por debajo de la lengua y por 

encima del cartílago tiroides. 

Proceso estiloides  Estructura bilateral que se origina a partir del hueso 

temporal. En la OPG se localiza entre la rama de la 

mandíbula y la apófisis mastoides.  

Ligamento estilohiodeo Parte desde la apófisis estiloides descendiendo hasta el 

hasta menor del hioides, puede encontrarse calcificado. 

Ligamento estilomandibular Desde la parte más inferior de la apófisis estiloides 

hasta el ángulo de la mandíbula. 

Cartílago tiroides  Es el principal cartílago de la laringe 

Cartílago triqueon Calcificado se aprecia una radiopacidad de tamaño de 

un grano de arroz debajo del asta mayor del hioides. 

Epiglotis Coronal al asta mayor del hioides. 

Lóbulo de la oreja Sombra radiolúcida por detrás de la rama mandibular 

 

Figura 12: localización frecuente de la placa de ateroma. Fuente: Friedlander et al (70). En la 
bifurcación de la Arteria Carótida Común (CCA) hacia la Arteria Carótida Interna (ICA) y Arteria 

Carótida Externa (ECA). Calcificaciones ateroscleróticas aparecen con mayor frecuencia en 
aquellos segmentos de los vasos tienen ramificaciones.

Figura 13: estructuras que pueden confundirse con placa de ateroma. Fuente: Carter e al. (71). 
B tejidos blandos del suelo de la cavidad oral. H cuerno mayor del hueso hioides. E epiglotis. T 

cartílago tritíceo. S Cartilago tiroides. C placa ateroma calcificada.
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Tabla 3. Las placas de puede ser confundidas con las siguientes estructuras 
anatómicas (70-73):

Estructura anatómica Descripción

Hueso hioides 

Hueso impar, medio y simétrico, situado en la parte anterior 

del cuello, por debajo de la lengua y por encima del cartílago 

tiroides.

Proceso estiloides 

Estructura bilateral que se origina a partir del hueso 

temporal. En la OPG se localiza entre la rama de la 

mandíbula y la apófisis mastoides. 

Ligamento estilohiodeo
Parte desde la apófisis estiloides descendiendo hasta el 

hasta menor del hioides, puede encontrarse calcificado.

Ligamento estilomandibular
Desde la parte más inferior de la apófisis estiloides hasta el 

ángulo de la mandíbula.

Cartílago tiroides Es el principal cartílago de la laringe

Cartílago tritíceo
Calcificado se aprecia una radiopacidad de tamaño de un 

grano de arroz debajo del asta mayor del hioides.

Epiglotis Coronal al asta mayor del hioides.

Lóbulo de la oreja Sombra radiolúcida por detrás de la rama mandibular

Figura 14: estructuras que pueden confundirse con placas de ateroma, radiografía. Fuente: Carter 
et al. (71). T cartílago tritíceo. E epiglotis. H hueso hioides.

1.3  Ortopantomografía
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Además de por estas estructuras anatómicas que pueden aparecer de manera 
más o menos clara en la OPG también podemos encontrar otras imágenes que en 
este caso pueden corresponder con otras patologías (47-50). 

Tabla 4: entidades patológicas que pueden confundirse con placas de ateroma.

Entidad patológica Descripción

Nódulos linfáticos calcificados
Forma de coliflor y radiopacidad variada. 
Frecuentemente son unilaterales, aislados, 
múltiples o en cadena.

Flebitis Calcificaciones distróficas halladas en venas

Sialolitos de la glándula submandibular

Piedras localizadas en el hilum, suelen ser 
unilaterales. Debajo del borde inferior de la 
mandíbula, en la zona del cordal. Contorno 
suave y difusamente calcificadas.

Cuerpo extraño Proliferación o excrecencia de hueso 
fracturado a partir de una vértebra cervical.

Glándula tiroides A veces se encuentra calcificada, sobre todo 
después de radioterapia en cuello.

Figura 15: imágenes radigraficas de sialolito y flebitis. Fuente: Friedlander et al (70):  
A Sialolito en Glándula Submandibular. B Flebitis en la vena de la rama de la mandíbula  

y los tejidos blandos adyacentes
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Por lo tanto, el hallazgo típico que podremos clasificar como posible placa 
de ateroma es una imagen bilateral o unilateral, al nivel de la bifurcación de la 
carótida común, donde se divide en carótida interna y externa. Localizado por 
delante de la C3-C4, posteroinferiormente al ángulo de la mandíbula, a nivel o por 
debajo del hueso hioides. Pueden aparecer como masas nodulares heterogéneas 
y radiopaco como líneas verticales también radiopacas, por la calcificación de las 
mismas, siguiendo el trayecto del vaso. (70, 74).

Figura 16: localización típica radiográfica de placas de ateroma. Fuente propia.

Por lo tanto, la detección de estas lesiones no es sencillo por lo que se han 
desarrollado distintas herramientas para diferenciar las anteriores estructuras o 
patologías de las MacDonal en 2012 (75) propuso el siguiente árbol de toma de 
decisiones. Figura 17.

1.3  Ortopantomografía
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En cuanto a la prevalencia este hallazgo en radiografías en población general 
los estudios son heterogéneos, a continuación, vamos a reseñar algunos de los que 
más datos podemos obtener.

Los estudios de Gonçalves (73) y Bayer (72) son los que la población estudiada 
comprende un mayor rango de edad. En el caso del primero analiza radiografías 
desde los 4 a los 99 años obteniendo una prevalencia de 6,9 %. Bayer lo hace desde 
los 30 años con una prevalencia del 3,3 %.

En cuanto a la muestra también hay disparidad desde el primer estudio de 
Friedlander en 1994 (76) con 295 pacientes hasta Gonçalves(73) con 8338 
pacientes.

Las dos revisiones analizadas (77, 78) aportan una prevalencia de entre  
el 3 y el 5 %.

En la siguiente tabla recojo los artículos que analizan una muestra heterogénea 
de población en la que solo se ha tenido en cuenta el grupo edad. 
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Tabla 5: artículos que analizan la presencia de placas de ateroma en población general.

Autor Año Muestra Edad Prevalencia

Friedlander (76) 1994 295 pacientes 55-84 años 3 %

Carter (79) 1997 1175 pacientes >40 años 3,6 %

Cohen (80) 2002 71 pacientes >55 años 3,8 %

Ohba (81) 2003 659 pacientes >80 años 5 %

Bayer (72) 2011 2557 pacientes > 30años 5 %

Atalay (82) 2015 1650 pacientes >45 años 5,6 %

Gonçalves (73) 2016 8338 pacientes 4- 94 años 6,9 %

Barona (83) 2016 1130 pacientes >18 años 15,4 %

Otros estudios relacionan la aparición de estas imágenes con otras patologías 
sistémicas como haber padecido anteriormente algún ACV, IAM, menopausia, 
diabetes… 

Tabla 6: artículos que analizan la presencia de placas de ateroma en población 
con enfermedades sistémicas

Autor Año Muestra Patología Prevalencia

Gustafsson (84) 2018
696 +  

696 controles
Infarto Miocardio 33,8 % Casos y 27,6 % controles

Friedlander (85) 2014
36 casos y 36 

controles
Menopausia

La postmenopáusicas con placas 
en OPG tenían mayor riesgo de 

calcificaciones en cayado aórtico 

Markman (86) 2017 180 pacientes RT cabeza y cuello
35 % pacientes presentan 

calcificaciones

Lee (87) 2018 100 pacientes Artritis reumatoide 29 % presentaban calcificaciones

Friedlander (88) 2016
50 pacientes 
50 controles

Diabetes 20 % presentaban calcificaciones 

Aghazadehsanai 

(89) 
2017 171 pacientes Menopausia 24 % presentaban calcificaciones

Friedlander (90) 2013 60 pacientes Hiperparatiroidismo 40 % presentan calcificaciones

O directamente relacionan la presencia de placas en OPG con factores de riesgo 
conocidos para ACV obteniendo que la presencia de placas presenta una asociación 
estadísticamente significativa con factores de riesgo cardiovasculares. (83)

1.3  Ortopantomografía
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2.  Objetivos

2.	 Objetivos.
Conocer la incidencia de la aparición de placas de ateroma calcificadas en 

ortopantomografía de la población estudiada en Clínica Arlanza, Lerma.

Analizar la relación de las placas de ateroma calcificadas con los factores de 
riesgo arterioesclerótico conocidos.
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3.	 Material y métodos

El estudio analizó las ortopantomografías de 1254 pacientes mayores  
de 18 años realizadas en Clínica Arlanza, Lerma, Burgos desde abril del 2017 a 
junio de 2021. El centro es un centro sanitario polivalente que presta los servicios 
de odontología, podología, fisioterapia, nutrición y centro de reconocimientos 
médicos para conductores para Lerma y su Comarca. La población que acude a la 
clínica es una población rural en muchos casos envejecida. 

En cuanto a los datos médicos de los pacientes se obtuvieron a través de un 
informe aportado por su médico de atención primaria.

Todas las radiografías fueron realizadas con el mismo ortopantógrafo  
(Planmeca ProOne) con los parámetros de 68 kV, 7 mA y 10 segundos de  
exposición y un solo operador. Las imágenes radiográficas fueron procesadas y 
visualizadas con el software Romexis.

Todas las imágenes fueron analizadas por la persona entrenada para la 
detección y discriminación de imágenes en la región de las carótidas.

En el caso de que un paciente tuviera varias OPGs solo se visualizaba las más 
antigua. 

En cuanto a los criterios de inclusión y exclusión fueron los siguientes:

Criterios de inclusión: 

-	 Pacientes que acuden a la Clínica Arlanza entre los años 2017 y 2021.

-	 Pacientes mayores de 18 años. 

-	 Informe médico atención primaria.

-	 OPG disponible.

Criterios de exclusión:

-	 Menor de 18 años.

-	 OPG no disponible.

-	 Informe médico no disponible.

-	 Zona C3-C4 en OPG no visible.

3.  Material y métodos
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Las variables que estudiamos coinciden con los factores de riesgo 
arteroesclerótico:

-	 Edad.

-	 Género.

-	 Diabetes: la presencia de diabetes se definió cuando una concentración 
de glucosa plasmática en sangre en ayunas era mayor o igual a ≥ 126 mg/
dL o ≥ 200 mg/dL en cualquier momento y después de 2 horas después de 
una ingesta de 75 gramos de glucosa (según Criterios de la OMS) (93), o 
pacientes en tratamiento con hipoglucemiantes y/o insulina.

-	 Dislipidemia: la dislipidemia se definió como una elevación de los niveles 
plasmáticos de colesterol total por encima del rango normal de referencia 
de laboratorio o una disminución de los niveles plasmáticos de HDL, o 
pacientes que reciben tratamiento con medicamentos hipolipemiantes.

-	 Tabaquismo: se consideró fumador a un paciente que consumía al menos 
un cigarrillo al día.

-	 Enfermedades cardiovasculares previas: el estudio incluyó las siguientes 
patologías cardiovasculares: cardiopatía isquémica, enfermedades 
cerebrovasculares y enfermedades arteriales crónicas, siguiendo 
la clasificación de la 10ª edición de la Clasificación Internacional de 
Enfermedades de la Organización Mundial de la Salud (CIE-10).

-	 Enfermedad periodontal: La enfermedad periodontal produce una pérdida 
de hueso horizontal paulatina que puede ser evaluada de forma radiográfica, 
en nuestro estudio dividimos a los pacientes en 4 grupos según sea su 
pérdida ósea (1):

o	 Grupo I: no enfermedad periodontal.

o	 Grupo II: pérdida < 30 %.

o	 Grupo III: pérdida 30-60 %.

o	 Grupo IV: pérdida > 60 %.

-	 Dientes remanentes: solo se contabilizarán dientes erupcionados 
permanentes o deciduos independientemente de su grado de  
destrucción o si portan prótesis sobre sus coronas. No se contabilizarán 
dientes incluidos, pónticos o implantes osteointegrados.
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El análisis estadístico se llevó a cabo a través del programa SPSS  
Statistics® versión 25. Los resultados de las variables categóricas se describieron 
a través de frecuencias ( %). Se realizaron tablas de contingencia con las variables 
cualitativas y se aplicó la prueba de chi cuadrado para estudiar la relación 
entre ellas. La medida de fuerza estadística utilizada fue el riesgo relativo (RR)  
que se describió con su respectivo intervalo de confianza (IC) de 95 %. Se aplicó 
la prueba T de student para estudiar la relación entre la variable cualitativa 
“presencia o ausencia de placa de ateroma” y la variable cuantitativa “número de 
piezas dentales”.

Este estudio se ajusta a lo señalado por la Declaración de Helsinki (2013), 
 y lo dispuesto en la Ley General de Salud en materia de investigación. Se ha 
presentado ante el Comité de Ética de Investigación de la Universidad Europea 
Miguel de Cervantes, Valladolid. Además, protege la confidencialidad de la 
información y se recoge el consentimiento informado a cada participante.

3.  Material y métodos
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4.	 Resultados.
La muestra analizada finalmente se redujo de los 1254 a las 1079 tras aplicar 

los criterios de exclusión antes mencionados en material y métodos.

A continuación, vamos a desarrollar los datos estadísticos de cada una de las 
variables para a continuación determinar la relación entre ellas y la presencia de 
placas de ateroma.

La distribución de la muestra en cuanto al género es 498 hombres y 581 mujeres.

Tabla 8: Distribución de los FR en la muestra.

Variable Pacientes (n)  % muestra

Evento cardiovascular previo 69 6,4 %

Diabetes Mellitus 59 5,4 %

Hipertensión arterial 157 14,5 %

Insuficiencia Renal 15 1,4 %

Hipercolesterolemia 80 7,4 %

Hábito tabáquico 251 23,2 %

La enfermedad periodontal la dividimos en 4 grupos en función de la pérdida 
ósea horizontal observada en la radiografía-

Tabla 9: distribución de la enfermedad periodontal en la muestra.

No EP < 30 % 30-60 % > 60 %

Pacientes (n) 280 530 240 34

 % muestra 25,8 % 48,9 % 22,1 % 3,1 %

Los datos nos demuestran que la EP es muy prevalente estando solo un cuarto 
de la población estudiada libre de las consecuencias óseas de la enfermedad. 
La radiografía solo nos muestra estadios avanzados de la enfermedad ya que 
podemos tener una gingivitis y una periodontitis inicial que no ha causado 
todavía una reabsorción ósea perceptible en la OPG. Los datos son consistentes 
con los publicados por el Consejo General de Dentistas en su Informe sobre la 
Salud Oral. (4)

4.  Resultados
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Otra de las variables de carácter oral que se ha analizado son las piezas 
dentales remanentes observadas en la ortopantomografía de los pacientes 
estudiados. Se ha contabilizado como pieza dental cualquiera que estuviera en 
boca independientemente del estado de la corona o la prótesis que soportara, 
por otro lado, los implantes osteointegrados no se han contabilizado, ni las piezas 
fijas dentosoportadas que no fueran pilar protésico. Los cordales si estos estaban 
erupcionados se contabilizaban, al igual que los dientes deciduos que seguían en 
boca, no así el definitivo se estaba retenido.

Tabla 10: Distribución piezas dentales remanentes en muestra.

Pacientes (n)  % Muestra

0 dientes 24 2,2

1 diente 5 0,5

2 dientes 6 0,6

3 dientes 3 0,3

4 dientes 7 0,6

5 dientes 7 0,6

6 dientes 12 1,1

7 dientes 8 0,7

8 dientes 10 0,9

9 dientes 9 0,8

10 dientes 10 0,9

11 dientes 11 1

12 dientes 14 1,3

13 dientes 6 0,6

14 dientes 13 1,2

15 dientes 15 1,4

16 dientes 13 1,2

17 dientes 19 1,8

18 dientes 18 1,7

19 dientes 24 2,2

20 dientes 38 3,5
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Pacientes (n)  % Muestra

21 dientes 26 2,4

22 dientes 26 2,4

23 dientes 27 2,5

24 dientes 50 4,6

25 dientes 62 5,7

26 dientes 61 5,6

27 dientes 66 6,1

28 dientes 168 15,5

29 dientes 81 7,5

30 dientes 92 8,5

31 dientes 62 5,7

32 dientes 90 8,3

33 dientes 1 0,1

TOTAL 1079 100 %

La presencia de lesiones calcificadas en las radiografías ha tenido una 
frecuencia del 6,2 % estando presente en 67 OPGs. 

Tabla 11: prevalencia de las placas de ateroma en ortopantomografía. 

Pacientes (n)  % Muestra

Lesión calcificada 67 6,2

En la siguiente tabla reflejamos la distribución por género de este hallazgo.

Tabla 12: prevalencia de las placas de ateroma en ortopantomografía por género.

Lesión calcificada  % muestra

Masculino 31 6,2

Femenino 34 6,2

4.  Resultados
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En cuanto a la edad la edad media en el grupo que presentan lesiones 
calcificadas es de 60,9 años mientras que en el grupo sin lesiones calcificadas es 
de 52 años.

 La presencia de placas en la variable de patología evento cardiovascular previo 
encontramos estos datos: 

Tabla 13: Distribución de las placas de ateroma en la variable evento 
cardiovascular previo.

Evento CV NO Evento CV SÍ

Lesión calcificada NO 960 56

Lesión Calcificada SÍ 52 11

Estos datos nos facilitan un porcentaje de un 16,4 % de calcificaciones en 
pacientes que han sufrido un evento cardiovascular y de un 5,1 % en los que no.

Tabla 14: tabla Chi-cuadrado.  
Placas de ateroma y enfermedad cardiovascular previo

  Valor df
Significación 

asintótica 
(bilateral)

Significación 
exacta 

(bilateral)

Significación 
exacta 

(unilateral)

Probabilidad 
en el punto

Chi-cuadrado 
de Pearson 14,542a 1 0,000 0,001 0,001  

Corrección de 
continuidad 12,563 1 0,000      

Razón de 
verosimilitud 10,336 1 0,001 0,001 0,001  

Prueba exacta 
de Fisher       0,001 0,001  

Asociación 
lineal por lineal 14,529c 1 0,000 0,001 0,001 0,001

Nº de casos 
válidos 1079          

a: 1 casillas (25,0 %) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo 
esperado es 3,23.
b: sólo se ha calculado para una tabla 2x2.
c: El estadístico estandarizado es 1,631.
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En Fisher encontramos una significación 0,001 (<0,05). Los datos nos indican 
que hay una diferencia significativa entre haber padecido una enfermedad 
cardiovascular previa y encontrar calcificaciones en OPG.

Tabla 15: estimación del riesgo. 
Placas de ateroma y enfermedad cardiovascular previa.

  Valor
Intervalo de confianza de 95 %

Inferior Superior

Razón de ventajas para ENF. CARD. PREV.  

(SI / NO)
3,626 1,794 7,332

Para cohorte PLACA ATEROMA = SI 3,168 1,749 5,739

Para cohorte PLACA ATEROMA = NO 0,874 0,779 0,980

N de casos válidos 1079    

Existe un riesgo de más de triple de encontrar calcificaciones en pacientes que 
han padecido ECV previa que en pacientes sin ella, RR 3,168; IC95 % 1,749-5,739; 
p=0,001.

Los datos recogidos nos dicen que la presencia de lesiones calcificadas en la 
variable diabetes mellitus se distribuye de la siguiente manera:

 Tabla 16: distribución de placas de ateroma en la variable diabetes mellitus.

Diabetes NO Diabetes SÍ

Lesión calcificada NO 966 46

Lesión calcificada SÍ 61 6

 

Los porcentajes de presencia de lesiones calcificadas para la variable diabetes 
son de 11,5 % en los pacientes que tienen diabetes y de 6,2 % en los que no la 
padecen.

4.  Resultados
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Tabla 17: Tabla Chi-cuadrado. Placa de ateroma y diabetes mellitus.

  Valor df
Significación 

asintótica 
(bilateral)

Significación 
exacta 

(bilateral)

Significación 
exacta 

(unilateral)

Probabilidad 
en el punto

Chi-cuadrado 
de Pearson

2,664a 1 0,103 0,130 0,097  

Corrección de 
continuidadb 1,789 1 0,181      

Razón de 
verosimilitud

2,184 1 0,139 0,249 0,097  

Prueba exacta 
de Fisher

      0,130 0,097  

Asociación 
lineal por 
lineal

2,662c 1 0,103 0,130 0,097 0,060

Nº de casos 
válidos

1079          

a: 1 casillas (25,0 %) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo 
esperado es 3,23.
b: sólo se ha calculado para una tabla 2x2.
c: El estadístico estandarizado es 1,631.

La prueba de Fisher nos dice que hay una diferencia en cuanto a presentar 
calcificaciones si tienes diabetes pero que no es estadísticamente significativa.

Tabla 18: estimación del riesgo. Placas de ateroma y diabetes mellitus.

  Valor
Intervalo de confianza de 95 %

Inferior Superior

Razón de ventajas para DM (SI / NO) 2,066 0,849 5,026

Para cohorte PLACA ATEROMA = SI 1,943 0,881 4,284

Para cohorte PLACA ATEROMA = NO 0,940 0,852 1,039

Nº de casos válidos 1079    
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Encontramos un riesgo del casi el doble, 1,94 de que haya presencia de 
calcificaciones en pacientes con diabetes que en los que no lo tienen pero esta 
diferencia no es estadísticamente significativa, RR 1,94; IC 95 % 0,881-4,284; 
p=0,13.

En cuanto al hipertensión los datos son los siguientes:

 Tabla 19: distribución de placas de ateroma en la variable hipertensión arterial

HTA NO HTA SÍ

Lesión calcificada NO 881 131

Lesión calcificada SÍ 49 18

En este caso un 12 % de los pacientes que tenían HTA arterial  
presentaron lesiones calcificadas y un 4,8 % lo hicieron en los pacientes que  
no presentaban HTA. 

Tabla 20: tabla Chi-cuadrado. Placas de ateroma e hipertensión.

  Valor df
Significación 

asintótica 
(bilateral)

Significación 
exacta 

(bilateral)

Significación 
exacta 

(unilateral)

Probabilidad 
en el punto

Chi-cuadrado 
de Pearson

10,232a 1 0,001 0,003 0,003  

Corrección de 
continuidadb 9,096 1 0,003      

Razón de 
verosimilitud

8,508 1 0,004 0,005 0,003  

Prueba exacta 
de Fisher

      0,003 0,003  

Asociación 
lineal por 
lineal

10,222c 1 0,001 0,003 0,003 0,002

Nº de casos 
válidos

1079          

a: 0 casillas (0 %) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo 
esperado es 9,25.
b. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2.
c. El estadístico estandarizado es 3,197.

4.  Resultados
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La prueba de Chi-cuadrado nos aporta una significación de 0,001 (<0,05) por 
lo que hay una diferencia significativa entre padecer HTA y no para presentar 
calcificaciones.

Tabla 21: estimación del riesgo. Placas de ateroma e hipertensión.

  Valor
Intervalo de confianza de 95 %

Inferior Superior

Razón de ventajas para HTA (SI / NO) 2,470 1,396 4,371

Para cohorte PLACA ATEROMA = NO 0,928 0,873 0,987

Nº de casos válidos 1079    

El RR es de 2,293; IC95 % 1,374-3,825; p=0,001 por lo que el riesgo de 
encontrar placa de ateroma en pacientes con HTA es del doble, con una diferencia 
estadísticamente significativa.

La insuficiencia renal con un solo paciente no nos posibilita realizar cálculos 
estadísticos apropiados.

Los datos que arroja la dislipemia son los siguientes: 

Tabla 22: distribución de placas de ateroma en la variable dislipemia.

Dislipemia NO Dislipemia SÍ

Lesión calcificada NO 953 59

Lesión calcificada SÍ 56 11

Un 15,7 % de los pacientes que tienen dislipemia presentan lesiones  
calcificadas mientras que el 5,5 % las presentan en pacientes que no tienen 
dislipemia.
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Tabla 23: tabla Chi-cuadrado. Placas de ateroma y dislipemia.

  Valor df
Significación 

asintótica 
(bilateral)

Significación 
exacta 

(bilateral)

Significación 
exacta 

(unilateral)

Probabilidad 
en el punto

Chi-cuadrado 
de Pearson

11,612a 1 0,001 0,003 0,003  

Corrección de 
continuidadb 9,932 1 0,002      

Razón de 
verosimilitud

8,598 1 0,003 0,012 0,003  

Prueba exacta 
de Fisher

      0,003 0,003  

Asociación 
lineal por lineal

11,601c 1 0,001 0,003 0,003 0,002

Nº de casos 
válidos

1079          

a: 1 casillas (25,0 %) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo 
esperado es 4,35.
b: Sólo se ha calculado para una tabla 2x2.
c: El estadístico estandarizado es 3,406.

La prueba de Fisher resulta 0,003 (<0,05) por lo que tiene una significación 
significativa para encontrar calcificaciones en OPG en pacientes con dislipemia.

Tabla 24: estimación del riesgo. Placas de ateroma y dislipemia.

  Valor
Intervalo de confianza de 95 %

Inferior Superior

Razón de ventajas para DISLIPEMIA (SI / NO) 3,173 1,579 6,375

Para cohorte PLACA ATEROMA = SI 2,831 1,555 5,155

Para cohorte PLACA ATEROMA = NO 0,892 0,806 0,988

Nº de casos válidos 1079    

4.  Resultados
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Hay un riesgo de casi tres veces más de encontrar placas de ateroma en 
pacientes con dislipemia que en pacientes que no tienen esta patología, RR 2,831; 
IC95 % 1,555-5,155; p=0,003.

Los datos del tabaquismo son los siguientes:

Tabla 25: distribución de las placas de ateroma en la variable tabaquismo.

Tabaco NO Tabaco SÍ

Lesión calcificada NO 778 234

Lesión calcificada SÍ 53 14

El 5,6 % de los pacientes que fuman tienen lesiones calcificadas mientras que el 
6,3 % que no lo hace las tienen.

Tabla 26: tabla Chi-cuadrado. Placas de ateroma y tabaquismo.

  Valor df
Significación 

asintótica 
(bilateral)

Significación 
exacta 

(bilateral)

Significación 
exacta 

(unilateral)

Probabilidad 
en el punto

Chi-cuadrado 
de Pearson

,176a 1 0,675 0,765 0,402  

Corrección de 
continuidadb 0,073 1 0,787      

Razón de 
verosimilitud

0,180 1 0,672 0,765 0,402  

Prueba exacta 
de Fisher

      0,765 0,402  

Asociación 
lineal por lineal

,176c 1 0,675 0,765 0,402 0,112

N de casos 
válidos

1079          
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La prueba de Chi cuadrado no arroja un resultado de 0,176 (>0,05) por lo que 
con este dato no podemos afirmar que haya una significación positiva en cuanto a 
encontrar placas de ateroma en fumadores con respecto a los que no lo son.

Tabla 27: estimación del riesgo. Placas de ateroma y tabaquismo.

  Valor
Intervalo de confianza de 95 %

Inferior Superior

Razón de ventajas para TABACO (SI / NO) 0,878 0,479 1,611

Para cohorte PLACA ATEROMA = SI 0,885 0,500 1,568

Para cohorte PLACA ATEROMA = NO 1,008 0,973 1,044

N de casos válidos 1079    

El RR en este caso es de 0,885 por lo que existe un mayor riesgo de encontrar 
calcificaciones en OPG en pacientes no fumadores que en fumadores, RR 0,885; 
IC95 % 0,500-1,568; p=0,176.

Los datos de la Enfermedad Periodontal son los siguientes:

 Tabla 28: distribución de placas de ateroma en la variable de enfermedad 
periodontal.

NO EP < 30 % PO 30-60 % PO >60 % PO

Lesión Calcificada NO 274 500 210 28

Lesión Calcificada SÍ 6 26 29 6

En cuanto a los porcentajes de calcificaciones en OPG en cada grupo de 
enfermedad periodontal. 

4.  Resultados
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Tabla 29: prevalencia de placas de ateroma en cada grupo de enfermedad 
periodontal

NO EP < 30 % PO 30-60 % PO >60 % PO

 % Lesión Calcifi cada SÍ 2,1 % (n 6) 4,9 % (n 26) 12,1 % (n 29) 17,6 % (n 6)

88 
 

 

Figura 18: Distribución de placas de ateroma en periodontitis. Fuente propia 

El riesgo de encontrar lesiones calcificadas en pacientes con periodontitis va 

aumentando conforme le enfermedad periodontal va agravándose. 

Pacientes sanos vs pacientes con menos del 30% de pérdida ósea: RR 0,434; IC95% 

0,181-1,041; p=0,053 aunque el resultado no es estadísticamente significativo. 

Pacientes sanos vs pacientes con entre el 30%-60% de pérdida ósea: RR 0,177; IC95% 

0,075-0,418; p<0,05 con un resultado estadísticamente significativo. 

Pacientes sanos vs pacientes con más del 60% de pérdida ósea: RR 0,121; IC95% 0,041-

0,355; p<0,05 con un resultado estadísticamente significativo 

 

En cuanto al número de piezas dentales observamos que en el caso de los pacientes 

que tienen calcificaciones en OPG encontramos una media de piezas dentales menor 

(20,9 piezas) que en los pacientes sin calcificaciones (24 piezas) siendo este dato 

estadísticamente significativo, t(1077)= -3,125, p <0,05. 
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Figura 18: Distribución de placas de ateroma en periodontitis. Fuente propia.



79

El riesgo de encontrar lesiones calcificadas en pacientes con periodontitis va 
aumentando conforme le enfermedad periodontal va agravándose.

Pacientes sanos vs pacientes con menos del 30 % de pérdida ósea: RR 0,434; 
IC95 % 0,181-1,041; p=0,053 aunque el resultado no es estadísticamente 
significativo.

Pacientes sanos vs pacientes con entre el 30 %-60 % de pérdida ósea: RR 0,177; 
IC95 % 0,075-0,418; p<0,05 con un resultado estadísticamente significativo.

Pacientes sanos vs pacientes con más del 60 % de pérdida ósea: RR 0,121; 
IC95 % 0,041-0,355; p<0,05 con un resultado estadísticamente significativo.

En cuanto al número de piezas dentales observamos que en el caso de los 
pacientes que tienen calcificaciones en OPG encontramos una media de piezas 
dentales menor (20,9 piezas) que en los pacientes sin calcificaciones (24 piezas) 
siendo este dato estadísticamente significativo, t(1077)= -3,125, p <0,05.

4.  resultAdos
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5.  Discusión

5.	 Discusión.

En nuestro estudio hemos comprobado que es posible detectar placas de 
ateroma calcificadas en la región carotidea a través de una ortopantomografía, 
esta prueba en ningún caso se ha realizado de una manera diferente (posición, 
parámetros…) con el finde recoger mejor la zona cervical si no que su indicación 
ha sido la de reflejar la región dentomaxilar para su uso exclusivamente 
odontológico, por lo que podemos decir que dentro del área de la odontología su 
detección es un hallazgo fortuito. Esto es algo que se ha venido reflejando en la 
literatura desde que Friedlander (76) en 1994 publicara el primer trabajos sobre 
este tema, después se han publicado diversos artículos en los que los resultados 
han sido parecidos. 

Tabla 5: estudios que analizan prevalencia de placas de ateroma en OPG  
en población general.

Autor Año Muestra Edad Prevalencia

Friedlander (76) 1994 295 pacientes 55-84 años 3 %

Carter (79) 1997 1175 pacientes > 40 años 3,6 %

Cohen (80) 2002 71 pacientes > 55 años 3,8 %

Ohba (81) 2003 659 pacientes > 80 años 5 %

Bayer (72) 2011 2557 pacientes > 30años 5 %

Atalay (82) 2015 1650 pacientes > 45 años 5,6 %

Gonçalves (73) 2016 8338 pacientes 4-94 años 6,9 %

Barona (83) 2016 1130 pacientes > 18 años 15,4 %

Nuestros resultados arrojan una prevalencia en la muestra estudiada de 6,2 % 
algo en consonancia con los resultados obtenidos por otros autores únicamente 
Barona (83) tiene una prevalencia diferente con los demás que atribuimos a que 
la muestra se selecciona en ambiente hospitalario por lo que la presencia de otros 
factores de riesgo asociados a ACV es mucho mayor que las que tienen los distintos 
artículos en los que se ha analizado poblaciones que acuden a centros dentales 
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ambulatorios. La muestra comienza en los 18 años esta decisión corresponde 
al hecho de que el proceso de formación de la placa carotidea comienza en la 
postadolescencia por lo que focalizar en grupos de edad más maduros puede 
incurrir en un sesgo (60). Es cierto que a pesar de establecer nuestro rango de 
edad entre los 18 y 98 la población estudiada en Clínica Arlanza es una población 
envejecida rural en la que la media de edad es de 52,6, esto pensamos hace que 
efecto de la población joven con una menor prevalencia de factores de riesgo 
cardiovascular se vea diluida obteniendo resultados como los autores que 
recogen una muestra con mayor edad (72, 81, 82) otros autores como el propio 
Friedlander (76) u otros (79, 80) utilizaron pruebas radiográficas analógicas en la 
que la imposibilidad de tener un Software de lectura en la que posibilite cambiar 
algunos parámetros de visionado para realizar un análisis en detalle.

En cuanto la distribución por sexo en nuestro estudio obtenemos un porcentaje 
de 6,2 % para los hombres y un 6,2 % para las mujeres. La muestra masculina 
es de 498 y femenina de 581 individuos con una aparición de 31 calificaciones 
en el primero y 36 en el segundo. Algunos estudios sí que hayan diferencias 
significativas entre sexos así por ejemplo una predominancia de las mujeres sobre 
los hombres (72, 73, 83, 84) otros de hombres sobre mujeres (73) otros (79, 82) 
al igual que en nuestro caso no hemos encontrado una diferencia significativa en 
cuanto a la prevalencia por sexo. Esto es acorde con los datos más recientes sobre 
la epidemiología del ictus en Europa en la que se encuentran unas prevalencias 
prácticamente iguales, 9,1 % hombres y 9,2 % mujeres. (94)

Por otro lado, la selección de las variables se ha hecho porque coinciden con 
los factores de riesgo cardiovascular relacionándose con estas enfermedades de 
diferentes maneras:

-	 Edad: la edad es un factor de riesgo no modificable muy importante, el riesgo 
aumenta en hombres mayores de 40 años y mujeres en etapa menopaúsica. 
A medida que aumenta la edad también aumenta considerablemente la 
prevalencia de placas de ateroma observadas en la arteria carótida, si bien 
el proceso de la formación de las placas inicia a una edad temprana es en la 
edad adulta donde suele diagnosticarse. (63, 91)

-	 Género: los hombres presentan una mayor predisposición para desarrollar 
placas de ateroma y eventos cardiovasculares. (63, 91)

-	 Hipertensión: se trata del factor de riesgo modificable más importante, 
más de la mitad de los infartos se le atribuyen a esta patología. La inmensa 
mayoría de las HTA tienen su origen en causas primarias como la genética 
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o el estilo de vida. Se ha encontrado un aumento del doble del riesgo de 
padecer un infarto en la mediana edad con un aumento de la tensión arterial  
de 20 mmHg. Los resultados de una bajada efectiva de los niveles de la 
tensión arterial reducen sustancial sustancialmente el riesgo de padecer un 
evento cerebrovascular. (51, 55)

-	 Diabetes Mellitus: incrementa el riesgo de padecer ACV 2,3 veces. El riesgo 
aumenta en función de la duración de la diabetes. Los estudios demuestran 
que un control estricto de la glucosa en sangre no tiene una diferencia 
sustancial con respecto a un control menos intenso en cuanto al riesgo de 
padecer una ECV. (51, 55

-	 Dislipemia: un nivel alto de colesterol en sangre se relaciona con un 
aumento del riesgo de padecer un accidente cerebrovascular. El tratamiento 
farmacológico con estatinas reduce el riesgo de padecer EVC en grupos con 
niveles altos, moderados y bajos. (51, 55)

-	 Enfermedades cardiovasculares previas: las patologías cardiacas 
incrementan el riesgo de sufrir un infarto por un tromboembolismo a 
distancia. Una de la patología más frecuente que pueden cursar con esta 
eventualidad es la fibrilación auricular, causa la mitad de los infartos 
cerebrales de origen cardioembólico, el riesgo aumenta considerablemente 
con la edad pasando de 4,6-6,7 % en el rango 59-79 a 20,2-36,2 % en  
el de 80-89. Otras patologías que aumentan el riesgo en menor medida 
son el infarto agudo de miocardio, patología valvular, tumores cardiacos, 
arterosclerosis aortica, prolapso mitral, foramen oval permeable o estenosis 
mitral. (51, 55)

-	 Tabaquismo: se trata de uno de los factores de riesgo modificables más 
importante. Un fumador habitual tiene un riesgo aumentado de 1,58 de 
sufrir un ictus, también tienen mayor riesgo los exfumadores, en este  
caso 1,17 por lo tanto el riesgo es dependiente a la dosis y al tiempo. (51, 55)

-	 Insuficiencia renal: las ECV son una complicación típica de los pacientes 
con Enfermedad Renal Crónica, de hecho, hasta un 50 % de estos pacientes 
fallecen por esta causa. El motivo es la calcificación vascular que se produce 
por la patología renal. (53)

-	 Enfermedad periodontal: hay una evidencia de que la enfermedad 
periodontal aumenta el riesgo de padecer un evento cardiovascular. (9, 33).
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-	 Dientes remanentes: la perdida de dientes se ha valorado como un factor 
de riesgo para distintas enfermedades, así por ejemplo la OMS considera la 
salud oral uno de los criterios incluidos en el top ten de la salud humana. 
En cuanto al riesgo de sufrir patología cardiovascular o de aumentar su 
mortalidad se considera que perdida de dos dientes aumenta un 3 % la 
posibilidad de sufrir enfermedad cardiovascular. (37)

La causa más común de perdida de dientes se trata de la enfermedad periodontal 
por lo que ambas variables están en estrecha relación.

En cuanto a estas variables lo primero que debemos analizar es si tienen una 
distribución en la muestra acorde a nuestro entorno. En las variables sistémicas 
podemos observar unas diferencias sustanciales en cuanto a la presencia en 
nuestra muestra con porcentajes altos como el tabaco y otros muy bajos como 
la insuficiencia renal, los datos de nuestra muestra son acordes con los de la 
población española y con el infra diagnóstico de ciertas patologías como la HTA 
o la diabetes, en otras como el eventos cardiovasculares previos o el tabaquismo, 
con diagnósticos más claros tenemos cifras acordes a las presentadas por las 
autoridades en la materia. 

Tabla 8: distribución de variables en la muestra.

Variable Pacientes (n)  % muestra

Evento cardiovascular previo 69 6,4 %

Diabetes Mellitus 59 5,4 %

Hipertensión arterial 157 14,5 %

Insuficiencia Renal 15 1,4 %

Hipercolesterolemia 80 7,4 %

Hábito tabáquico 251 23,2 %

Algo fundamental y que se debe tener en cuenta es la complejidad de la 
detección de estas imágenes en las radiografías, el operador debe estar entrenado 
puesto que como hemos analizado anteriormente (70-72) no es sencillo y hay 
que discriminar con otras estructuras y hallazgos, de hecho hay autores que 
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nos dicen como han implementado sus capacidades dentistas generales con dos 
semanas de entrenamiento a la hora de discernir estas patologías de otras (95) 
otros como MacDonal (75) desarrolla un árbol de toma de decisiones. Las nuevas 
tecnologías también pueden ayudarnos y con métodos de aprendizaje profundos y 
aplicaciones ayudarnos a detectar de una manera más precisa estas lesiones, este 
es el caso del estudio de Kats que con una red neuronal convencional y algoritmos 
consiguió unos datos con una sensibilidad del 75 %, una especificidad del 80 % y 
una precisión del 83 %. (96)

 Al igual que las características técnicas del aparato como su área de  
irradiación o tamaño del captador y la destreza del operador son fundamentales 
para obtener imágenes que nos sirvan para este fin. En nuestro caso solo se 
ha utilizado un ortopantomógrafo con un solo operador entrenado, en cuanto 
al análisis de las imágenes ha sido realizado también por un solo operador 
entrenado y con un mismo software. Esto hace que nuestro margen de error se 
vea reducido.

En los últimos años la implementación en las clínicas dentales de nuevas 
tecnologías es una constante y ya son muchas las que además de disponer de un 
ortopantomógrafo tienen máquinas de radiodiagnóstico más avanzadas como  
los CBCT, en este sentido comenzamos a tener bibliografía de la detección  
también con estos sistemas de imágenes compatibles con placas de ateroma 
en carótidas (97). En este caso por ejemplo Soares analiza CBCTs de pacientes 
que se van a colocar implantes y con una muestra de 250 pacientes detecta 
una prevalencia de imágenes compatibles con calcificaciones carotideas  
del 17,89 %. Esta diferencia con respecto a nuestros resultados puede ser debida a 
una mayor sensibilidad y especificidad de la prueba, en este sentido otros autores 
la utilizan específicamente en pacientes que ya tienen una estenosis diagnosticada 
para evaluarla con buenos resultados (98, 99) aunque en estudios comparativos 
con los ultrasonidos siguen siendo estos últimos más eficaces en el diagnóstico 
y valoración de estas lesiones (100). Sin duda es un tema sobre el que hay que 
investigar en un futuro, pero con seguridad aportará más fiabilidad a nuestros 
diagnósticos que la OPG.

Los resultados obtenidos no significan que el 6,2 % de la población estudiada 
vaya a sufrir un ACV. La sola presencia de placas de ateroma calcificadas  
en OPG no supone una correlación absoluta con padecer ACV puesto que es una 
enfermedad multifactorial que no solo depende de la estenosis de la luz del vaso, 
hay múltiples factores predisponentes que son incluso ajenos a la formación de 
la placa, además la formación de placas de ateroma y su calcificación suponen un 
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proceso considerado hasta cierto punto fisiológico(6), por lo que la sola detección 
de una placa en una radiografía es un dato que si no lo ponemos en el contexto 
clínico de cada paciente no nos aporta mucho más.

Establecer una relación causal es complejo, aunque no debemos olvidar que la 
rotura de las placas supone una de las causas más evidentes de ACV, aunque las 
que tienen más componente calcificado parecen las más estables y justamente 
son estas las que mayor facilidad de visionado tiene en nuestras OPGs. Es por eso 
que consideramos que la OPG es un método de screening valido para ponernos 
sobre aviso de que el paciente necesita un estudio clínico pormenorizado para 
determinar su riesgo real de padecer complicaciones cardiovasculares, nunca 
podremos considerar esta prueba una prueba diagnóstica única. Se trata pues de 
conseguir poner alertar de una posible circunstancia clínica más que hace que el 
paciente junto con otros factores de riesgo sea tenido en cuenta en función de 
su riesgo cardiovascular para poder así realizar tratamientos preventivos o un 
seguimiento pormenorizado que reduzcan o eviten la aparición de un ictus. 

En casi todos los estudios (72, 73, 76, 79-81) no se analiza la correspondencia 
de la presencia de las placas en OPG con método diagnóstico más específico,  
Atalay (82) exploró con Doppler los pacientes que previamente se habían 
detectado en OPG posibles placas (94 pacientes de 1650) resultando que en 59 
confirmaron la presencia de placas mientras que en 34 no. Aun considerando el 
método específico, el autor lo clasifica como un sistema de cribado a tener en 
cuenta sin olvidar otras variables como edad, hipertensión, diabetes, tabaquismo… 
Otro artículo muy interesante al respecto es el de Madden en el que determina 
una sensibilidad del 31 % para la OPG y analizando las placas detectadas luego con 
ultrasonidos confirmaba que eran correctas en el 78,7 % de los casos, el problema 
venía con los falsos negativos que llegan hasta el 42,5 % por lo que el autor no lo 
considera un método válido comparándolo con los ultrasonidos. (101)

Sería muy interesante poder analizar con los métodos apropiados (62)  
(tabla 30) los casos en los que se encuentren calcificaciones para poder establecer 
una correlación real entre la imagen en OPG y un riesgo clínico certero en el que 
se analice la estenosis u otras variables que nos determinan el riesgo real del 
paciente. En un interesante metaanálisis Schroder analiza la correspondencia 
entre la detección de placas en OPG y su posterior valoración con Doppler y/o 
angiografía (gold standard) encuentran que la radiografía tiene una excelente 
sensibilidad y especificidad con una precisión diagnostica buena o excelente en 
el 50 % de los 12 estudios analizados. En este caso los estudios están hecho en 
muestras más pequeñas y en poblaciones en las que las prevalencias de las placas 
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son mayores que en los de población general, aunque son consistentes con los 
obtenidos por Atalay anteriormente expuestos. Aun así la autora considera que  
la OPG es herramienta diagnóstica de screening para la detección de pacientes con 
un mayor riesgo de sufrir un ACV, nunca un método diagnóstico primario (102), 
eso es algo clave que el estudio de Madden no contradice puesto que el intenta 
ponerlos en una balanza con igual precisión diagnóstica, OPG vs Ultrasonidos y 
obviamente no son comparables los resultados que se pueden obtener puesto que 
la OPG no está diseñada ni es utilizada con el fin de un diagnóstico vascular.

Tabla 30: métodos diagnósticos de placas de ateroma (62).

Invasivas No invasivas

Ultrasonido Intravascular Tomografía de Emisión de Positrones (PET)

Tomografía de Coherencia Óptica Angiografía por Tomografía Computarizada

Espectroscopía de Infrarrojo Cercano Resonancia Magnética 

Microscopia de Tiempo de vida de Imagen 

Fluorescente (FLIM)

Nanotecnología e Imagen Molecular de la 

Arteroesclerosis

Imágenes Multimodales 

Los factores de riesgo para la formación de placas de ateroma carotideas son 
bastante conocidos y han sido los que hemos recogido en nuestra población de 
estudio, además de los factores de riesgo sistémicos (edad, sexo, HTA, Diabetes 
Mellitus, ECV previa, tabaquismo, dislipemias e Insuficiencia Renal) hemos 
recogidos dos factores de riesgo dentales que la evidencia actual nos dice que 
tienen también una influencia sobre las ECV y en especial sobre la formación y 
desestabilización de las placas de ateroma, tanto la Enfermedad Periodontal 
como el número de piezas dentales remanentes se pueden analizar con bastante 
facilidad en la OPG, aunque sin duda un análisis clínico detallado nos aportaría 
algún dato más sobre el estado actual de la periodontitis pudiendo conocer si se 
encuentra activa o no.

Desde hace años se viene estudiando y encontrando evidencia de la influencia 
de la enfermedad periodontal en la salud sistémica relacionándola con diabetes 
mellitus, parto pretérmino, enfermedad de Alzheimer o las enfermedades 
cardiovasculares (27). En cuanto a las enfermedades cardiovasculares se relaciona 
por dos vías: (9, 33, 34)
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•	 Directa: patógenos periodontales llegan a las placas de ateroma por una 
bacteriemia transitoria desestabilizándolas y provocando un evento 
cardiovascular, la evidencia en este caso viene de haber localizado patógenos 
periodontales en tejido aterotrombóticos.

•	 Indirecta: la enfermedad periodontal es una enfermedad infecciosa de 
carácter crónico que genera mediadores químicos de la inflamación como 
IL-1, IL-6, TNG-a o proteína C-Reactiva. Todas estas sustancias generadas 
por la EP de manera crónica y mantenida llegan a circulación sistémica y 
en niveles suficientes y con otras circunstancias podrían ser capaces de 
desestabilizar placas de ateroma y producir un evento cardiovascular.

Así por ejemplo en esta línea Gustafsson que relaciona en un estudio de casos y 
controles con 1442 pacientes la enfermedad periodontal con la detección de placas 
de ateroma en OPG como un factor de riesgo para padecer un evento cardiovascular, 
en este caso infarto de miocardio. Los resultados indican que era más frecuente 
encontrar pacientes con calcificaciones carotideas en pacientes con enfermedad 
periodontal y que ambas juntas se daban más en pacientes que había padecido 
un evento cardiovascular. El autor concluye que los pacientes con periodontitis y 
calcificaciones en OPG se pueden beneficiar de una detección precoz en el ámbito 
de las enfermedades cardiovasculares, además de que los dentistas podemos ser 
agentes activos en el tratamiento de la enfermedad periodontal (103). Nuestros 
resultados van acordes con lo publicado encontrándose más calcificaciones 
conforme la enfermedad periodontal se va agravando desde los 2,1 % en el grupo 
de salud periodontal, 4,9 % en el grupo de perdida ósea de menos de 30 %, 12,1 % 
en el grupo de pérdida de 30-60 % y del 17,6 % en el de más de 60 %. Encontrar una 
mayor incidencia en enfermedad periodontal avanzada con respecto a salud es 
algo en cierta manera que se puede justificar con la edad pero que este aumento 
sea progresivo en los grupos ajustándose al empeoramiento de la enfermad es un 
dato muy interesante. Esto es muy importante desde nuestro punto de vista por 
la evidencia antes resaltada de la relación de la enfermedad periodontal con la 
desestabilización de las placas de ateroma. 

La ausencia de dientes es difícil desligarla de la enfermedad periodontal en sí 
puesto que la mayor causa de pérdida de dientes es periodontal, aun así, es un factor 
que se relaciona de forma independiente con las enfermedades cardiovasculares. 
Cheng en un metaanálisis que incluye 17 estudios y 879084 pacientes concluye 
que hay una relación estadísticamente significativa entre la perdida de dientes y 
un aumento de ECV e infarto. Encuentra una relación dosis respuesta marcada, 
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la pérdida de 2 dos dientes suponen un aumento del 3 % en el riesgo de padecer 
enfermedad coronaria e infarto. Para el autor la perdida de dientes supone un daño 
severo para la salud (37). Peng por otro lado en otro metaanálisis concluye que la 
pérdida de piezas dentales supone un mayor riesgo de mortalidad por distintas 
causas (40). Otros autores también lo relacionan con la hipertensión (104) y las 
enfermedades cardiovasculares, sobre todo en las personas más mayores (105) 
En nuestro caso los hallazgos van en la línea de lo publicado, hemos recogido en 
la muestra las piezas dentales remanentes de los pacientes y hemos obtenido que 
los pacientes que no presentan calcificaciones en OPG tienen una media de piezas 
dentales mayor, 24 piezas, que los que si tienen esas imágenes en la radiografías, 
en este caso 20 piezas dentales. La explicación que se plantea para que aumente el 
riesgo cardiovascular es la peor nutrición con la carencia de piezas dentales y que 
normalmente hay una enfermedad periodontal detrás de las ausencias que como 
se ha visto anteriormente parece estar relacionada con un mayor riesgo de ECV.

La evidencia actual relaciona las ECV y la EP desde el punto de vista de la 
intervención también, son varios los autores (45-48) y cada vez hay mayor 
evidencia que relaciona un tratamiento periodontal con una mejora en los 
parámetros cardiovasculares estudiados. El tratamiento periodontal más efectivo 
y usado, el RAR, es sencillo y sin mucha complejidad técnica por lo que si podemos 
reducir en nuestros pacientes el riesgo cardiovascular con una terapéutica al 
alcance de cualquier dentista, es algo a tener en cuenta y que debe ser remarcado 
desde el punto de vista profesional y a la sociedad en general.

Esta evidencia nos hace plantearnos el gabinete dental desde una concepción 
diferente, en la que los dentistas somos agentes activos para el cuidado de la salud 
sistémica de nuestros pacientes, en este caso no solo por la detección de placas de 
ateroma si no por la implicación que tiene tener una mala salud periodontal para 
su bienestar general.

Como se ha dicho antes el estudio está realizado en una población rural con el 
envejecimiento que esto conlleva, nuestra media de edad des de 52,6 años por lo 
que podemos decir que estamos ante una muestra madura, aun así los resultados 
obtenidos no han dado muestra de ningún sesgo por este motivo, como ejemplo 
hay autores que han realizado sus estudios sobre poblaciones con algunos de 
estos factores de riesgo exclusivamente obteniendo unos resultados en cuanto 
a prevalencia de las placas de ateroma en sus poblaciones mucho más altos que 
los nuestros o los de otros autores que también han trabajado sobre población 
general que hemos reflejado anteriormente. 
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Tabla 6: estudios que analizan la prevalencia de placas de ateroma en OPG en 
distintas patologías.

Autor Año Muestra Patología Prevalencia

Gustafsson(84) 2018
696 + 696 
controles

Infarto Miocardio
33,8 % Casos y 27,6 % 

controles

Friedlander (85) 2014
36 casos y 36 

controles
Menopausia

La postmenopáusicas 
con placas en OPG 

tenían mayor riesgo de 
calcificaciones en cayado 

aórtico 

Markman (86) 2017
180 

pacientes 
RT cabeza y cuello

35 % pacientes presentan 
calcificaciones

Lee (87) 2018
100 

pacientes
Artritis reumatoide

29 % presentaban 
calcificaciones

Friedlander (88) 2016
50 pacientes 
50 controles

Diabetes 
20 % presentaban 

calcificaciones 

Aghazadehsanai 
(89) 

2017
171 

pacientes
Menopausia

24 % presentaban 
calcificaciones

Friedlander (90) 2013 60 pacientes Hiperparatiroidismo
40 % presentan 
calcificaciones

En cuanto a los factores de riesgo cardiovasculares analizados en todos menos 
en el tabaquismo hemos encontrado que hay un riesgo aumentado en la aparición 
de lesiones compatibles con placas de ateroma. 

Tabla 31: riesgos relativos en las variables de placas de ateroma y factores de 
riesgo cardiovasculares

Factor de riesgo RR IR P

Evento CV previo 3,168 IC 95 % 1,749-5,739 0,001

Diabetes 1,94 IC 95 % 0,881-4,284 0,13

HTA 2,293 IC 95 % 1,374-3,825 0,001

Dislipemia 2,831 IC 95 %1,555-5,155 0,003

Tabaquismo 0,885 IC95 % 0,500-1,568 0,176



91

5.  Discusión

Estos datos están acordes con otros autores que hemos analizado Carter (79) 
encuentra una relación con la obesidad no así con la HTA, tabaco o diabetes. 
Gustafsson(84) ve que los casos con infarto agudo de miocardio reciente tienen 
una prevalencia significativamente mayor que los controles de placas de ateroma. 
Barona (83) realiza su estudio en un ambiente hospitalario obtiene unos RR  
de 9,1 para ECS previa, 3,18 para diabetes y 2,35 para HTA, riesgos más altos que 
en nuestro caso pero la condición sistémica de estos pacientes al ser de ámbito 
hospitalario puede hacer que estos datos sean más elevados, al igual que el de 
la prevalencia de las placas que en su caso era 15,4 %. Nagmsom (106) evaluó en 
el grupo de pacientes en los que había encontrado calcificaciones las patologías 
más prevalentes entre ellos encontrando la HTA (41,18 %), dislipemia (29,41 %), 
diabetes mellitus (23,53 %) o ECV (11,76 %).

El trabajo de Cohen (80) es muy interesante porque analiza las OPG de un centro 
sanitario desde 1986 al 2000 obteniendo 71 pacientes con placas de ateroma. El 
periodo de tiempo tan amplio le da una perspectiva de la evolución de la condición 
sistémica de esos pacientes pudiendo comparar la imagen fija (OPG) con la 
dinámica (evolución clínica). El 86 % de los pacientes con placas tienen al menos un 
factor de riesgo cardiovascular y el 73 % varios. 29 de los 71 pacientes con placas 
sufrieron algún evento crítico (muerte, ictus, angina, infarto agudo miocardio o 
intervenciones cardiovasculares preventivas) desde el momento que se le hizo  
la OPG en un tiempo medio de 2,7 años. El autor con estos datos considera que el 
hallazgo casual de placas de ateroma en OPG supone un herramienta importante 
y poderosa para prevenir eventos cardiovasculares.

Nuestros resultados son claros con respecto al mayor riesgo y prevalencia 
de encontrar placas de ateroma en pacientes que tienen factores de riesgo 
cardiovasculares conocidos y factores de riesgo dentales que la evidencia 
científica nos dicen que también lo son cardiovasculares.

Evidentemente el único hallazgo de una calcificación en OPG que pueda 
corresponder con una placa de ateroma en carótida no significa que nuestro 
paciente vaya a padecer un ACV, pero no debemos dejar pasar esto por alto 
como un sí de ruido radiográfico se tratara y centrarnos solo en el problema 
odontológico. Debemos considerarlo algo capital y analizar este supuesto porque 
junto con una historia clínica detallada y una correcta anamnesis podemos ayudar 
al paciente a recibir una atención especializada que desenmascare un problema 
cardiovascular silente. Todo esto sin olvidar que el diagnóstico precoz en las 
enfermedades cardiovasculares supone uno de los ítems más críticos, por lo que si 
una prueba tan poco invasiva y tan prescrita como las OPG pudiera ser de ayuda 
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para derivar a un paciente para un diagnóstico definitivo que desconoce su riesgo 
cardiovascular al especialista puede hacer de los dentistas unos agentes activos 
en la salud cardiovascular. Además del nuevo rol que la evidencia científica está 
aportando sobre la medicina periodontal da a los odontólogos la posibilidad de 
mejorar la condición sistémica del paciente a través de un control de la enfermedad 
periodontal y la preservación de sus piezas dentales. Debemos concienciar a 
nuestro colectivo y a la sociedad de este papel que puede ayudar a conseguir que 
enfermedades tan prevalentes, costosas y con una morbimortalidad tan alta con 
las Enfermedades Cardiovasculares puedan ser controladas de una manera más 
efectiva siendo detectadas prematuramente.

Entre las limitaciones del estudio encontramos la imposibilidad de establecer 
una secuencia temporal a la hora de relacionar las variables dependiente e 
independiente ya que ambas están analizadas a un mismo tiempo, por lo que es 
difícil establecer una relación de causalidad. Por otra parte, conocer la aparición 
de lesiones calcificadas compatibles con placas de ateroma en OPG no nos aporta 
un dato fehaciente de riesgo cardiovascular sin hacer una prueba diagnóstica 
más específica. La resolución del ortopantógrafo es limitada y no sabemos con 
certeza en cuanto a este tipo de lesiones cuáles son sus capacidades de visionado, 
aunque en este caso hemos reducido al máximo el factor humano siendo solo un 
operador muy entrenado el que realiza el disparo y el mismo que visionaba todas 
las radiografías con los mismos parámetros. En cuanto al análisis de la enfermedad 
periodontal la pérdida ósea radiográfica es un factor muy importante a tener en 
cuenta, pero el diagnóstico completo de la enfermedad solo puede realizarse 
con una exploración clínica completa que incluya el sondaje y una historia clínica 
detallada para poder clasificar al paciente en cuanto a estadio y grado, aún así sin 
dudas para ver la evolución en el tiempo de los pacientes la pérdida ósea horizontal 
es el método más asequible.

Para futuros trabajos de investigación es importante poder hacer un estudio 
cardiovascular pormenorizado en el que se analicen los pacientes para poder 
establecer una correlación entre la imagen en la OPG y la realidad en la arteria, 
además nos aportaría datos de lesiones no detectadas en OPG pero que sí que 
existan en el vaso. Otra cosa a tener en cuenta sería poder hacer un estudio 
prospectivo con un tiempo de seguimiento largo para poder conocer con detalle 
la implicación de las variables estudiadas en la aparición de las lesiones incluso 
pudiendo hacer intervenciones en ellas y ver la evolución. 
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6.  Conclusiones

6.	 Conclusiones.

1.	 Aunque la Ortopantomografía no constituye un método diagnóstico definitivo 
para las placas de ateroma, se perfila como una valiosa prueba de detección 
inicial para nuestros pacientes, debido a su baja invasividad y su frecuente 
aplicación en nuestra práctica clínica diaria. Esto podría posicionar a los 
dentistas como actores clave en la detección temprana de enfermedades 
cardiovasculares.

2.	 Es esencial continuar la investigación en esta dirección con el fin de establecer 
una correlación más sólida entre las imágenes de la OPG y el riesgo real de 
enfermedades cardiovasculares. También resulta crítico analizar diversas 
variables relacionadas con la salud general y oral de los pacientes, así como 
establecer una correlación más precisa con otros métodos diagnósticos más 
apropiados. Además, debemos comprender cómo se pueden detectar estas 
calcificaciones en métodos cada vez más precisos, como los CBCT.

3.	 Los resultados obtenidos en la población general sugieren que la detección 
de calcificaciones no es algo excepcional. Por lo tanto, resulta imperativo 
capacitar a los odontólogos en la localización y manejo de estas calcificaciones. 
Deberían establecerse protocolos de derivación para que estos pacientes sean 
remitidos de manera automática a unidades especializadas que puedan llevar 
a cabo un estudio detallado de sus casos.

4.	 Los dentistas deben adoptar una perspectiva más integral de sus pacientes 
para poder ir más allá de la boca y comprender que existen patologías orales 
con implicaciones sistémicas. La medicina periodontal no debe ser ajena a 
nuestra práctica clínica diaria. Debemos ser conscientes de los beneficios 
que nuestros tratamientos periodontales pueden tener para la salud general, 
especialmente en pacientes con un riesgo establecido o potencial, como 
aquellos que presentan calcificaciones detectadas en la Ortopantomografía.
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Autor /Año

Tamaño de 
la muestra / 
Número de 

participantes

Metodología Resultados

J. Peng et al.(40) 

2019
n= 18

Búsquedas bibliográficas en bases de datos 
como PubMed, Embase… desde 1966 hasta 
2010. Seguimiento de los pacientes durante más  
de 5 años en la mayoría de los estudios (84,2 %). 
Todos los estudios utilizaron números de dientes o 
dientes ausentes medidos clínicamente. 

Incrementos del 15 %, 33 % y 57 % en los riesgos relativos de todas las causas 
de mortalidad por pérdida de 10, 20 y 32 dientes; incrementos del 21 %, 45 %  
y 83 % en el riesgo relativo de ECV por pérdida de 10, 20 y 32 dientes; e 
incrementos de 21 %, 47 % y 87 % en el riesgo relativo de cardiopatía coronaria por  
cada 10, 20 y 32 dientes ausentes respectivamente.

F. Cheng et al. (37)

2018
n= 17

Búsquedas en bases de datos como PubMed y 
Embase publicados hasta marzo de 2017. 

El aumento de cada 2 dientes perdidos se asoció con un incremento del 3 % del riesgo  
de enfermedad coronaria y riesgo de accidente cerebrovascular.

S. Xu et al.(39) 

2017
n= 22

Búsquedas en PubMed, Embase y la Biblioteca 
Cochrane hasta julio de 2016. Para la EP se tuvo 
en cuenta la profundidad de sondaje, la pérdida de 
inserción… 

Los pacientes con EP tenían un mayor riesgo de infarto de miocardio (OR 2,02, IC del 95 %).

X. Zeng. et al. (38)

2016
n= 15

Búsqueda en PubMed hasta 2015. Se tuvo en 
cuenta la profundidad de sondaje, el nivel de 
inserción clínica, el índice de sangrado gingival…  
La aterosclerosis se diagnosticó mediante el grosor 
de la íntima media carotídea con ultrasonidos o 
mediante radiografía panorámica. 

La presencia de EP se asoció con aterosclerosis carotídea en nueve de los estudios usados 
(OR: 1,27; IC del 95 %: 1,14-1,41; P b 0,001). Los pacientes con EP moderada tenían 1,10 
veces más riesgo de desarrollar aterosclerosis carotídea mientras que en los pacientes con 
EP grave el riesgo suponía 1,14 veces más. 

W. Leng et al. (41)

2015
n= 15 Búsqueda en PubMed y en Web Of Science. 

Relación significativa entre la EP y el incremento del riesgo de padecer una enfermedad 
coronaria cardíaca (RR: 1.19; 95 % CI: 1.13 –1.26; P b 0.001).

G. Sfyroeras et 
al.(42)

2012

n=13
Búsqueda en MedLine hasta 2010. Se evaluó la 
pérdida de inserción clínica, el grado de inserción, el 
número de dientes ausentes y la pérdida ósea.

El riesgo de accidente cerebrovascular en sujetos con EP es de 1,47 veces mayor que en 
sujetos sin EP.

L. Humphrey et al. 
(44)

2008

n=7 

Búsqueda en MedLine desde 1966 hasta 2008. La 
EP, la gingivitis y la pérdida ósea se definieron dentro 
de cada estudio y se codificaron como ausentes o 
presentes en función de índices estandarizados.

La enfermedad periodontal es un factor de riesgo independiente, aunque relativamente 
débil, de la cardiopatía coronaria. Las estimaciones de riesgo relativo oscilan entre  
el 1,24 (IC del 95 %: 1,01-1,51) y 1,34 (IC del 95 %: 1,10-1,63).

Y. Khader et al. 
(43)

2004

n=11
Búsqueda en MedLine desde 1966 hasta 2002. Se 
tuvo en cuenta la inflamación, el sangrado, la pérdida 
ósea, el índice de placa…

Los sujetos con EP tienen 1,5 veces más riesgo que los sujetos sanos.
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