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RESUMEN

El presente Trabajo Fin de grado (TFG) conducente al titulo de Graduado en
Odontologia esta estructurado en 2 partes. La primera, se trata de una revision
bibliografica acerca del diagnéstico de estenosis asintomatica de la arteria carétida en
las consultas odontolégicas. En la segunda parte se aborda un caso clinico de un
paciente con enfermedad periodontal.

Parte 1. Revision Bibliografica: Deteccién de estenosis asintomatica de la arteria
carétida a través de radiologia dento-maxilofacial y auscultacién cervical en la consulta
odontoldgica. ¢, Una herramienta de salud publica?

INTRODUCCION: La estenosis carotidea puede dar como signo un soplo carotideo que
pueden ser detectados mediante auscultacion cervical. Las placas de ateroma
causantes pueden ser detectadas a través de radiologia dento-maxilofacial si estan
calcificadas. Ante esta evidencia ¢ Podrian los odontdlogos contribuir a la prevencién de
eventos vasculares a través de la deteccion de placas de ateroma calcificadas mediante

radiologia dentomaxilofacial asi como con la auscultacion cervical en la consulta dental?

MATERIAL Y METODO: Se realizé una revision de 22 articulos mediante las bases de

datos Pubmed y Scielo.

RESULTADOS: La sensibilidad de la ortopantomografia es baja para el diagnostico de
calcificaciones carotideas. La identificacion de placas de ateroma a través de
ortopantomografia denota limitaciones. En este sentido la radiologia 3D tiene un
potencial mayor para la deteccion de calcificaciones carotideas. En cuanto a la
auscultacion cervical, la deteccion de soplo carotideo es una via preventiva para evitar
eventos vasculares. Ademas la deteccién de un soplo carotideo implica que por lo
menos hay un 50% de estenosis carotidea.

CONCLUSION: Los odontdlogos podrian contribuir a la prevencién de eventos
vasculares mediante radiologia dento-maxilofacial. Sobre la utilidad de la auscultacion

cervical en la consulta dental se deben realizar estudios que demuestren su utilidad.

Palabras clave: Placas de ateroma, radiografia panoramica, soplo carotideo,

auscultacion cervical, ictus, infarto agudo de miocardio.



Parte 2. Caso clinico: Paciente joven con enfermedad periodontal.

Se describe la anamnesis, exploracién fisica, pruebas complementarias, opciones
terapedticas y plan de tratamiento definitivo de un paciente varén de 42 afos con
enfermedad periodontal crénica generaliza.

INTRODUCCION GENERAL

La Odontologia es la especialidad de la Medicina que se encarga del diagnéstico,
tratamiento y prevencion de las enfermedades del aparato estomatognatico y sus tejidos
anejos. Horace Hayden y Chapin Harris crearon en 1840, en Baltimore, la primera
facultad de Odontologia independiente del mundo: The Baltimore College of Dental
Surgery, ademas del grado DDS (Doctor of Dental Surgery) constituyéndose desde
entonces lo que hoy en dia se conoce como Odontologia moderna. La Odontologia se
nutrié de los avances médicos que surgieron a partir de la segunda mitad del siglo IXX,
asi como otras ramas de la medicina y de la cirugia se nutrieron de los avances en
Odontologia, como cuando en 1844 el Dr. Horacio Wells, un odontélogo de Hartford
(Connecticut), motivado por eliminar el dolor causado a sus pacientes durante las
exodoncias, descubrié el que seria el mayor avance de la historia de la cirugia: El
descubrimiento de la anestesia mediante Oxido de Nitrégeno.

Existen muchas patologias sistémicas que tienen su debut en boca o en el territorio
bucofacial, tales como linfoma de Hodkin, lupus eritematoso, pénfigo, penfigoide,
enfermedad de Crohn etc (1). De la misma manera existen patologias propias de la
boca, especialmente la enfermedad periodontal, que tiene una relacion directa o
indirecta con otras patologias sistémicas. Diversos estudios (2) (3) han corroborado que
la enfermedad periodontal es una entidad de etiologia infecciosa, que cuando se
comporta de manera crénica puede producir inflamaciéon sistémica a través de 3
mecanismos (Bacteriemia, endotoxinas e inflamacién a distancia por reaccion antigeno-
anticuerpo). A la enfermedad periodontal se le ha relacionado con patologias de entidad
vascular y cerebro-vascular (Endocarditis bacteriana, cardiopatia isquémica, placas de
ateroma), enfermedades pulmonares (enfermedad pulmonar obstructiva crénica [EPOC]
0 neumonitis), embarazo a pretérmino y bajo peso al nacer, asi como con la Diabetes
Mellitus (DM) (4) (2).

Por otro lado, la Odontologia, a través de las pruebas radiolégicas que se practican de
manera rutinaria, pueden ayudar en el diagnéstico de posibles enfermedades
sistémicas, como la deteccion de placas ateroescleréticas en la arteria carétida, entre



otros. La aterosclerosis es un proceso inflamatorio crénico que afecta a las arterias y
cuya lesion bésica es la placa de ateroma compuesta fundamentalmente de lipidos,
tejido fibroso y células inflamatorias, pudiendo llegar a producir estenosis arterial,
isquemia y necrosis tisular en caso de ruptura. En ocasiones en las placas de ateroma
se depositan sales de calcio, que van a producir diferentes grados de calcificacion
distréfica (5)(6).

Estas calcificaciones podrian ser vistas en ortopantomografias como imagenes en forma
de masas nodulares o como dos lineas verticales radiopacas adyacentes o justo debajo
del espacio intervertebral entre las vértebras cervicales C3 y C4 a nivel o por debajo del
hueso hioides (ANEXO 1) (7)(8). Ademas, estas lesiones también pueden ser vistas de
una manera mas precisa a través de radiologia en 3D, Tomografia computarizada de
haz conico (CBCT) o axial (TAC) (9)(10).

La estenosis de la arteria carétida es responsable del 25% de los eventos vasculares
isquémicos y tiene dos formas de presentacion, asintomaticas cuando se descubre de
forma casual o sintomatica, cuando se presenta en forma de accidente isquémico

transitorio (AIT) o amaurosis fugax monocular en cortina (11)(12).

El clinico puede sospechar de la existencia de una lesion carotidea asintomatica si al
explorar al paciente encuentra una disminucién del pulso de la propia arteria o la
presencia de un soplo (13). En medicina se define como soplo a aquellos sonidos
vasculares detectados mediante auscultacion que se asocian a turbulencias del flujo
sanguineo causada por una estenosis (14). La auscultacién de un soplo se puede
realizar con un estetoscopio convencional o mediante auscultacion electrénica mediante
un estetoscopio electronico, siendo mas precisa la auscultacion electrénica en la

deteccion de soplos carotideos (15).

Los soplos carotideos se producen en un 2,3% de los adultos entre 45 a 54 afos y hasta
en un 8,2% a partir de los 75 afnos. Un soplo suave sugiere una estenosis de la luz
carotidea igual o mayor al 50%. El soplo se escucha mediante auscultaciéon encima de
la estenosis o distal a ella en la direccion del flujo sanguineo, y habitualmente son
escuchados en sistole (16).

En 1981 Wolf y Cols establecieron que el soplo carotideo es claramente un indicador de
mayor riesgo de accidente cerebrovascular, pero sobre todo como un signo general y

no focal de la enfermedad arterioesclerética avanzada y no necesariamente como un
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indicador de estenosis arterial local precedente de infarto cerebral (17). Pickett y Cols
argumentaron que los soplos carotideos se consideran marcadores de aterosclerosis
generalizada, pero son malos predictores de eventos cerebrovasculares (18).

OBJETIVOS

Principal:

Plasmar los conocimientos adquiridos durante nuestra formacién universitaria tanto en
el apartado de Medicina General como en el apartado especifico de Odontologia

realizando una interconexién entre ambas disciplinas.

Obijetivos especificos:

Objetivo de la revision bibliografica:

Responder a la cuestion sobre si los Odontoestomatélogos podrian contribuir a la
prevencion de eventos vasculares con la deteccion de placas de ateroma calcificadas a
través de radiologia dento-maxilofacial asi como con la auscultaciéon cervical en la

consulta odontoldgica.

Objetivos del caso clinico:

» Realizar la anamnesis, exploraciones y pruebas complementarias necesarias
para posteriormente emitir un juicio diagnostico y un prondstico de la enfermedad
periodontal en un paciente joven.

» Estudiar las posibles opciones de tratamiento y saber defender la opcion
terapéutica seleccionada para el caso siempre fundamentada en la bibliografia

actual.



REVISION BIBLIOGRAFICA: DETECCION DE ESTENOSIS ASINTOMATICA DE LA
ARTERIA CAROTIDA A TRAVES DE RADIOLOGIA DENTO-MAXILOFACIAL Y
AUSCULTACION CERVICAL EN LA CONSULTA ODONTOLOGICA. ¢UNA
HERRAMIENTA DE SALUD PUBLICA?

MATERIAL Y METODOLOGIA: Se ha realizado una revision de 22 articulos publicados
en las siguientes revistas. La busqueda se realiz6 a través de las bases de datos
Pubmed y Scielo.

- Stroke-Journal of the American Heart Association.
-Oral surgery, Oral medicine and Oral Pathology
-The Journal of the American Dental Association

- International Journal of Dentistry

-Oral Surgery, Oral Medicine, Oral Pathology, Oral Radiology, and Endodontology.
-Revista RCOE

-Dentomaxilofacial Radiology

-IEICE-Transactions on Information and Systems
-New England Journal of Medicine

-Neurological Research

- TheLancet

-Revista espanola de investigaciones quirurgicas.
-Diabetes Technology and Therapeutics

RESULTADOS

En 1981 Fiedlander y Cols. Iniciaron una serie de estudios, seguidos posteriormente por
otros autores (ANEXO 2) que demostraban que la ortopantomografia podia detectar la
presencia de calcificaciones carotideas (CC) asociadas a placas de ateroma. (7)

Cohen y Cols. [2002] publicaron un estudio (ANEXO 3) (ANEXO 4) para determinar si
las calcificaciones carotideas son precursoras de futuros eventos vasculares. Llegaron
a la conclusion de que las calcificaciones carotideas identificadas en ortopantomografia
son marcadores de gran alcance para los eventos vasculares posteriores. Ademas,
determinaron que a los pacientes que se les detecta una placa calcificada en arteria
carétida deben ser derivados a otro especialista para una evaluacioén cerebrovascular y
cardiovascular, de cara a un manejo mas agresivo de los factores de riesgo (23).
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Almog y Cols [2002] evaluaron la utilidad de la ortopantomografia como complemento
en la detecciébn de estenosis asintomatica significativa de la arteria carétida
(Estrechamiento luminal>50%) correlacionando calcificaciones carotideas en
ortopantomografia con Eco-doppler. Los resultados obtenidos a través de
ortopantomografia fueron comparados con los obtenidos mediante Eco-doppler a través
de la prueba de x2 .(ANEXO 5) (ANEXO 6) (ANEXO 7). Llegaron a la conclusién de
que puede existir estenosis significativas si se observan calcificaciones en las
radiografias panoramicas y de que la ortopantomografia puede servir para el cribado de
la enfermedad carotidea (24).

Friedlander y Cols. [2005] publicaron un estudio (ANEXO 8) (ANEXO 9) (ANEXO 10)
(ANEXO 11) que consistio en utilizar el Eco-Doppler para determinar la prevalencia de
grandes lesiones oclusivas detectadas inicialmente a través de ortopantomografia
(OPG). Observaron que el 23% de los 65 pacientes con placa de ateroma identificado
previamente en ortopantomografia tenian estenosis significativas (> 50%

estrechamiento luminal) (25).

Damaskos y Cols [2008] evaluaron la fiabilidad de la ortopantomografia para la
deteccion de placas de ateroma en la carétida, comparando sus resultados con la
angiografia por sustraccion digital, asi como con la deposicion de calcio detectada en
las placas carotideas a través de radiografias directas cuando se estaba realizando una
endarterectomia carotidea. Utilizaron un grupo de 40 pacientes con enfermedad
carotidea oclusiva aterosclerética confirmada a través de angiografia. Aquellos
pacientes que cumplian criterios de endarterectomia fueron operados. Antes de la
operacion, todos se realizaron una ortopantomografia. Tras la intervencién todas las
placas carotideas resecadas quirargicamente fueron radiografiadas y sometidas a
examen histolégico. Se determind que la ortopantomografia tiene baja sensibilidad
(60%) y valor-predictivo-negativo (46%)para la deteccion de carotidas con placas de
ateroma calcificadas, incluso en el subgrupo de pacientes que cumplian los criterios
para la endarterectomia, sin embargo, tienen un valor-predictivo-positivo de 100% por
paciente y ademas se identificaron estenosis carotideas superiores al 80%. Las
conclusiones fueron que no puede ser considerado como una herramienta util de cribado
para la deteccién de placas de ateroma en la poblacion dental general. Sin embargo, el
valor-predictivo-positivo del 100% por paciente sumado a que puede ser detectada una
estenosis carotidea superior al 80%, indica que los resultados de calcificaciones
carotideas a través de ortopantomografia son sugestivos de enfermedad oclusiva
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aterosclerética de la carétida, por consiguiente, todos los pacientes y sobre todo los
pacientes asintomaticos deben ser referidos a otro especialista para un examen mas

exhaustivo (26).

Yoon y Cols [2008] publicaron un estudio que evaluaba la precisién diagnostica de la
ortopantomografia en la deteccién de calcificaciones carotideas mediante Tomografia-
Axial-Computarizada como gold-standar. Tras los resultados del estudio (ANEXO 12)
(ANEXO 13) los autores llegaron a la conclusion de que:

- La ortopantomografia tiene una precision moderada para el diagnostico de
calcificaciones carotideas.

- La ortopantomografia tiene una baja sensibilidad para la deteccidén de carétidas
con placas de ateroma calcificadas.

- La ortopantomografia no debe de ser usada como herramienta de cribado
rutinario para la deteccién de calcificaciones carotideas.

- Si es til para la deteccidon de pacientes asintomaticos con riesgo de accidente-
cerebro-vascular, por lo que se debe remitir a estos pacientes a otro especialista para
su diagnaéstico definitivo y posible tratamiento. (9)

Ertas y Sisman [2011] publicaron un estudio (ANEXO 14) (ANEXO 15) (ANEXO 16) para
determinar la fiabilidad diagnostica de la ortopantomogragrafia en la deteccién de placas
de ateroma calcificadas, comparandolos con Eco-Doppler-color. También se estudiaron
las correlaciones entre la formacion de placas de ateroma calcificadas en carétidas y las
enfermedades sistémicas, indice de masa corporal, tabaquismo y edad. Se determiné
que las ortopantomografias y los ultrasonidos son consistentes como para justificar la
remision de los pacientes con sospecha de calcificacion carotidea a través de
ortopantomografia para su posterior evaluacién médica (27).

Sawagashira y Cols. [2014] establecieron un protocolo de asistencia informatico
(ANEXO 17) para la deteccion de calcificaciones carotideas a través del sistema CAD
(computer-aided-detection). El CAD es un sistema informatico que ayuda al diagnéstico
radiogréfico, a través de técnicas de procesamiento de imagenes digitales, facilitando la
aparicion de calcificaciones. En el estudio, los autores también determinaron la
sensibilidad para la deteccion de lesiones unitarias a través de este protocolo, la cual
resulté ser del 90% con 4,3 falsos positivos por imagen ANEXO 18, por lo que tiene el
potencial de ayudar en la deteccidn de las calcificaciones carotideas. Cabe resefiar que
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contra mas se intenta ajustar en el diagnostico de las calcificaciones a través del CAD,
mayor es el numero de falsos positivos (28).

Allareddy y Cols [2012] realizaron un estudio cuyo objetivo fue determinar el nimero de
hallazgos imprevistos en CBCT de uso dental. Entre otros muchos hallazgos obtenidos
en los 1000 escaneres observados (318 H, 682 M), se encontraron 57 escaneres que
mostraban calcificaciones carotideas (28 H, 29 M) es decir que de los 1000 sujetos
observados un 5,7% portaba calcificaciones carotideas, llegando a la conclusion de la
necesidad de una buena observacién radiolégica mas alla del area anatémica de trabajo
habitual del odontélogo (10).

Abecasis P y Cols analizaron si es posible la identificacion de placas de ateroma a través
de ortopantomografia. Ademas, estudiaron el nimero de afios con habito tabaquico, la
hipertensién arterial y el indice de masa corporal frente al riesgo de padecer placas de
ateroma calcificadas. Realizaron un estudio observacional, transversal y prospectivo
con 84 pacientes (42 con placas de ateroma presentes en ortopantomografia y 42
pacientes sin placas) del Centro Dental del Hospital Particular de Lisboa. Los pacientes
con placas se sometieron a eco-doppler carotideo. Se determiné que es posible detectar
placas de ateroma calcificadas en la arteria carotida a través de una OPG. Ademas, se
observo que existe un aumento en la prevalencia de estenosis carotidea en fumadores
de larga duracion (OR = 1.033, n = 18, 42,9%). Los resultados del estudio también
muestran que los pacientes con hipertension tienen una probabilidad 5,426 mayor que
la normal para desarrollar placas de ateroma (con Sig = 0,049). Se observo también que
la correlacién entre la obesidad y la existencia de placas de ateroma carotidea fue
significativa. (sig = 0,047) (29).

Friedlander AH y Cols realizaron un estudio para ver la prevalencia de placas de
ateroma carotideas diagnosticadas a través de ortopantomografia en pacientes con
gota, ya que esta demostrado que la hiperuricemia tiene unos efectos directos en la
formacion de placas de ateroma. De los 531 pacientes con gota estudiados 163
pacientes fueron clasificados como posibles pacientes con placa de ateroma en arteria
caroétida por presencia de imagenes radio-opacas compatibles con la lesion. El andlisis
de regresion logistica demostrd un diagnéstico de comorbilidad de diabetes mellitus o
dislipidemia. Se llegd a la conclusién de que las calcificaciones carotideas a menudo
anuncian un accidente cerebrovascular isquémico y que estas pueden ver en las

ortopantomografias de los pacientes con gota, especialmente aquellos con mayor edad,
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dislipidemia o diabetes. Por lo tanto, los dentistas deben estar especialmente vigilantes
en la deteccion de estas lesiones al evaluar las imagenes de todos los pacientes con
gota, especialmente aquellos con factores de riesgo positivos adicionales (30).

Soares y Cols evaluaron 285 tomografias axiales computarizadas (TAC) de pacientes
de entre 50 a 75 afnos con el propdsito de cirugia implantologicas. El aparato (I-Cat
(Imaging Sciences-Kavo, Hatfield, PA) permitia la vision de las vértebras C3 y C5. Los
datos se analizaron utilizando las pruebas t de Student y x2, con un nivel de significacién
de un valor de P menor o igual a 0,05. Se observaron ateromas (usando imégenes
paraxiales) en el espacio carotideo en el 17,89% de los pacientes; Se observd una
diferencia significativa en la incidencia de ateromas entre hombres (24,27%) y mujeres
(14,29%, p = 0,034). Basandose en estos resultados, la tomografia computarizada de
haz coénico podria ser una herramienta Gtil para el diagnéstico de placas de ateroma
calcificadas en arteria carétida en la consulta odontologica (31).

A partir de aqui la revision se centra en la importancia clinica de la auscultacion del

cuello con el propésito de detectar la posible presencia de soplos carotideos.

Chambers y Norris [1986] realizaron un seguimiento a 500 pacientes asintomaticos con
soplos cervicales a través de un examen clinico y Doppler durante un maximo de cuatro
anos (23,2 meses de media) para identificar las variables que predijeran el resultado
(ANEXO 19) (ANEXO 20), llegando a las siguientes conclusiones:

- El grado de estenosis de car6tida es un potente predictor de secuelas
neurolégicas

- En pacientes con estenosis carotideas asintomaticas hay mayor el riesgo de
infarto agudo de miocardio que de accidente-cerebro-vascular.

- Hay riesgo de eventos isquémicos cerebrales en pacientes con estenosis severa
aunque en la mayoria de pacientes, incluso en estos no hay accidente-isquémico-

cerebral sin alguna advertencia previa (32).

Paraskevas y Cols [2008] publicaron una revisién bibliografica para dilucidar la
relevancia clinica de soplos carotideos. Los resultados (ANEXO 21) evidenciaron que
son una herramienta de diagndéstico Gtil y de bajo coste y que debe usarse como parte
del examen fisico general (33).
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Pickett y Cols [2008] publicaron un meta-analisis (ANEXO 22) (ANEXO 23) (ANEXO 24)
acerca del soplo carotideo y su relacion con el infarto agudo de miocardio y muerte
cardiovascular, estudiando si un soplo carotideo puede predecir ambas cosas.
Concluyeron que los soplos carotideos se relacionan con un mayor riesgo de
enfermedad cardiovascular. Con la auscultacion de soplos carotideos en pacientes con
riesgo de enfermedad cardiaca se podria ayudar a seleccionar aquellos que podrian
beneficiarse de una estrategia mas agresiva de modificacion de riesgo cardiovascular
(34).

Exposito y Cols [2009] publicaron un estudio (ANEXO 25) (ANEXO26) (ANEXO 27)
(ANEXO 28) (ANEXO 29) para evaluar los marcadores de riesgo de la estenosis
carotidea en pacientes geriatricos, a través de un estudio de serie de casos en el que
se observo la incidencia de estenosis asintomdtica de carétida de una muestra aleatoria
estratificada en una poblacion. Posteriormente se auscultd en busca de soplos
carotideos, y a los que resultaron positivos se les sometié a un Eco-doppler.
Determinaron que la enfermedad vascular periférica, el tabaquismo y la hipertensién
arterial eran los marcadores de riesgo mas frecuentes en el estudio. Ademas, se
evidencio la necesidad de reforzar la evaluacion de las carétidas a examenes fisicos

como la auscultacién cervical a pacientes con estos riesgos (11).

Pickett y Cols [2010] publicaron otro meta-andlisis en el que investigaron si la presencia
de un soplo carotideo se asociaba a un mayor riesgo de accidente isquémico transitorio
(AIT), ictus o muerte por ictus. Los resultados (ANEXO 30) (ANEXO 31) (ANEXO 32)
indicaron que la presencia de un soplo carotideo aumenta el riesgo de enfermedad
cerebrovascular (18).

Knapp y Cols [2014] realizaron un estudio cuyo objetivo fue determinar si los soplos
carotideos detectados mediante estetoscopio electrénico estaban asociados a estenosis
carotidea e incremento del espesor intima-media carotideo. Gracias a los resultados se
lleg6 a las siguientes conclusiones:

. Los pacientes con soplo carotideo detectado mediante estetoscopio electronico
fueron significativamente mas propensos a tener estenosis carotideas (mayores o
iguales al 50%) y aumento de la intima-media (>1.0 mm) en comparacién con el grupo
sin soplo carotideo. ( Odds Ratio OR [95% de intervalo de confianzal= 14 [1.8-106.5] y
5,3 [1.8-15,3] respectivamente; P=0.001 en cada caso)

. El estetoscopio electronico es mas preciso para la deteccion de soplos
carotideos que el estetoscopio acustico (ANEXO 33)(15).
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DISCUSION.

Existe controversia en cuanto a la sensibilidad para la deteccidén de arterias carétidas
con placas de ateroma calcificadas a través de ortopantomografia. Damaskos (22) en
su estudio argumenta que la sensibilidad es del 60%, Ertas (27) que es de 79,8% y Yoon
(9) que es del 22,2%. Aun asi, ninguno cumple con los criterios éptimos en cuanto a
sensibilidad. Por todo esto afirmamos que la ortopantomografia tiene una sensibilidad
baja en cuanto al diagndstico de calcificaciones carotideas se refiere.

Puede haber confusion entre las sensibilidades calculadas por los diferentes autores en
sus articulos publicados. Damaskos (26), Ertas (27) y Yoon (9), hablan de una
sensibilidad para la deteccion de carétidas con placas de ateroma calcificadas y
Sawagashira (28) habla de una sensibilidad para la deteccion de lesiones unitarias
dentro de cada arteria carotida, por lo que los resultados entre un grupo (26,27,9) y otro
(28) no pueden ser comparados.

De lo que no hay duda es de los resultados de ciertos estudios (24,25) que indican que
hay un elevado porcentaje de posibilidades de que una placa calcificada identificada en
ortopantomografia esté produciendo una estenosis de mas del 50% de la luz arterial.
Sabemos que algunas estenosis pueden ser identificadas a través de la auscultacién
cervical (13), por lo tanto nos surgen las siguientes preguntas:

¢, De qué manera podria ayudar la auscultacién cervical, tanto para detectar una posible
estenosis carotidea como para el diagnéstico diferencial de las calcificaciones
carotideas detectadas a través de radiologia dentomaxilofacial?

¢ Seria la ortopantomografia, CBCT o TAC convencional, con presencia de imagenes
radiopacas compatibles con calcificaciones carotideas en conjuncién con un soplo
carotideo detectado a través de auscultaciéon, 2 signos muy sugerentes de que la
calcificacién carotidea observada esté produciendo una estenosis significativa?

¢, Podrian pues los dentistas contribuir a la prevencion de eventos vasculares con la
deteccién de placas de ateroma calcificadas a través de radiologia dentomaxilofacial asi

como con la auscultacion cervical en la consulta dental?

La identificacién de placas de ateroma a través de ortopantomografia denota algunas
limitaciones, por ejemplo, no todas las lesiones ateroscleréticas estan calcificadas
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ademas la presencia de calcificaciones no siempre implica estenosis significativa (24).
Otra limitacién es que la localizacién de la bifurcacion carotidea, donde en la mayoria
de los casos asientan dichas placas es variable en sentido craneo-caudal y en ocasiones
pueden quedar fuera del alcance de estas radiografias (8).

Se ha observado también una dificultad en el diagndstico correcto de las lesiones, ya
que a pesar de que la ortopantomografia es de uso comun en odontologia, estos
especialistas no estan habituados a detectar calcificaciones en las arterias carétidas, ya
que los odontoestomatologos estdn mas acostumbrados al diagndstico en el area dento-
maxilar de la ortopantomografia que en la cervical y en este sentido hay que realizar un
diagnostico diferencial (ANEXO 34) que puede resultar dificultoso (8) (19).

La radiologia en 3D tiene un potencial mayor para la detecciéon de arterias carétidas
calcificadas (9) (10) en comparacion con la radiologia en 2D. La tendencia actual en la
odontologia es a tener aparatos que permitan obtener imagenes en 3D, como por
ejemplo CBCT en la propia consulta dental de cara a planificacién implantolégica, cirugia
bucal, ortodoncia etc., por lo que la nueva tendencia de la imagenologia en 3D nos
conduce a poder diagnosticar de una manera mas precisa las placas de ateroma
calcificadas en arteria car6tida en la propia consulta odontolégica.

Respecto a la auscultacién cervical, dados los avances diagndsticos de las estenosis
carotideas a través de eco-doppler, esta practica parecia haber disminuido dentro de la
comunidad médica, aunque gracias a los estudios de Picket (18) (34) esta podria
retomarse de nuevo de cara a la identificacion de soplos carotideos. En nuestro campo
creemos que en algunos casos con estenosis superior al 50%, la auscultacién del cuello
podria ayudarnos en el diagnéstico diferencial de las calcificaciones carotideas
detectadas mediante radiologia dentomaxilofacial.

Los resultados de los estudios de Pickett (18) (34) indican que la deteccidn de un soplo
carotideo por si solo puede ser una via de prevencibn para evitar eventos
cardiovasculares y cerebrales. Ademas, la deteccién de un soplo carotideo implica que
por lo menos hay un 50% de estenosis carotidea por lo que la derivacion del paciente a
otro especialista podria implicar un tratamiento mas agresivo encaminado a evitar

eventos cardiacos y cerebrales.

El cuello es una zona de gran interés para el Odonto6logo, por su intima relacion con el
aparato estomatognatico y es habitual en ellos la palpacion del mismo dentro de la

exploracién fisica inicial en busca de adenopatias u otras tumoraciones en esta parcela
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anatdémica, por lo tanto ¢Por qué no iba a ser la auscultacion del cuello, en busca de
soplos carotideos, sobre todo en pacientes con riesgo cardiovascular, una maniobra
mas de la exploracién fisica inicial del odontdlogo? Dadas las conclusiones que se
extraen de los estudios de Pickett (18) (34) y Paraskevas (33): El soplo carotideo deberia
formar parte del examen fisico general, llegamos a la conclusion de que la auscultacion
cervical extendida a las consultas odontoldgicas dentro de la exploracién extraoral
podria ser una maniobra Gtil como herramienta de salud publica sobre todo en pacientes
con riesgo cardiovascular, enfermedad periodontal (3) y mayores de 40 afos. Esta
exploracién podria realizarse mediante estetoscopio electronico, ya que reduce el ruido
ambiental, reduce los ruidos por friccién y amplifica los soplos, pudiendo resultar mas
facil para aquellos profesionales no habituados a la auscultacion. Ademas, la
auscultacion electronica permitiria tener registrados de manera informatica los ruidos
auscultatorios, pudiendo ser enviados o interpretados por otro especialista sin
necesidad de estar presente el paciente, lo que resultaria ser una ayuda adicional para
aquellos profesionales no habituados en la auscultacion. En el (ANEXO 35) se expone
un algoritmo donde se incluye la auscultacién cervical dentro del protocolo de

exploracién fisica inicial en odontologia.

La evolucion de la medicina conduce al Odontélogo a tener unos conocimientos clinicos
mas amplios no solo del aparato estomatognatico sino del cuerpo humano en general.
Patologias sistémicas pueden ser diagnosticadas desde la parcela anatomica del
dentista y los estudios en esta linea van en aumento. En paises de nuestro entorno
como Francia, el Odontélogo pasa en segundo, cuarto y sexto curso de la carrera por
un periodo de formacién a tiempo completo por diferentes servicios hospitalarios
(urgencias, oncologia, medicina interna, hematologia, anestesia y reanimacion,
dermatologia, otorrinolaringologia y cirugia Maxilofacial) (36) que dan al futuro clinico
una visién y unos conocimientos mas amplios sobre patologia general. El aprendizaje
de la auscultacion cervical por parte de alumnos de odontologia en servicios de cirugia
vascular, cardiologia o neurologia seria una posible aplicacién, entre otras muchas, de
este sistema de préacticas hospitalarias por parte de los alumnos de Odontologia
espanoles.

Como conclusion final decir que la auscultacion de soplos carotideos en la consulta
dental, en pacientes que muestran imagenes radiopacas compatibles con
calcificaciones carotideas podria proporcionar datos muy sugerentes de estenosis
significativa de la arteria car6tida, aunque para confirmar esta hipétesis habria que
ampliar los estudios. Independientemente de la presencia o no de soplo, los
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Odontoélogos deben derivar a todos los pacientes con ateromas radiograficamente
identificados (Ortopantomografia, telerradiografia lateral de craneo, CBCT etc.), sobre
todo asintomaticos, asi como con soplo carotideo a otros especialistas para la
confirmacién diagnéstica e inicio de intervenciones antiaterogénicas, ya que la
ortopantomografia, CBCT, TAC convencional y la auscultacion cervical no son pruebas
diagnésticas finales.

Asi pues, ante la pregunta formulada al principio de esta revisién:

¢ Podrian los dentistas contribuir a la prevencién de eventos vasculares con la deteccion
de placas de ateroma calcificadas a través de radiologia dentomaxilofacial asi como con

la auscultaciéon cervical en la consulta dental?

Podriamos decir que si en cuanto a la primera parte de la pregunta formulada, ya que
la bibliografia consultada pone en evidencia la necesidad de una valoracion minuciosa
de la radiologia dento-maxilofacial en busca de posibles calcificaciones carotideas y
contribuir de ese modo a la prevencion de eventos vasculares. En cuanto a la segunda
parte de la pregunta formulada decir que se podria justificar la auscultacion cervical en
consulta dental, ahora bien, para poder valorar los beneficios exactos de esta practica
se deben realizar estudios en este sentido que demuestren la utilidad de la auscultacion
cervical en la consulta dental, tanto para el diagnostico diferencial de las placas de
ateroma calcificadas, como para detectar una posible estenosis carotidea significativa
(>50% luz arterial) en pacientes que muestren calcificaciones carotideas en radiologia
de uso dental.

A continuacion, se exponen de manera ilustrativa, ortopantomografias y TAC con placas
de ateroma que posteriormente fueron confirmadas a través de Eco-Doppler carotideo.
(ANEXO 36) (ANEXO 37) (ANEXO 38) (ANEXO 39) (ANEXO 40) (ANEXO 41) (ANEXO
42) (ANEXO 43).

PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Anamnesis: Varon, 42 afios que acude a consulta porque “se le mueven los dientes”
Motivo de la consulta: Movilidad en los molares. No refiere antecedentes médicos, ni
familiares de interés. No presenta alergias medicamentosas ni de otro tipo.
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Habitos:

Generales: No fumador. Enolismo social.
Orales: No presenta

EXPLORACION FiSICA

Exploracién extraoral:

Piel y labios: No presenta alteraciones dermatologicas ni queilopatias.
Analisis estético facial:

» Andlisis frontal: Linea ophriac, bipupilar, e interalar son paralelas entre si y

paralelas a linea del nacimiento del pelo, linea frente, linea subnasal y linea
menton. La linea intercomisural no es paralela a ninguna de las anteriores lineas
nombradas. (ANEXO 44)

» Andlisis de perfil: dngulo naso labial: 1102 perfil facial: 165°. Ligera retrusion
labial superior. (ANEXO 45)

ATM:

Se colocan dedo indice y medio en el &rea pre-auricular. Se realiza palpacion bimanual
de la articulacion en maxima intercuspidaciéon, y en los movimientos de apertura,
excursiones mandibulares y cierre. No refiere dolor en los movimientos exploratorios ni
en habla ni en movimientos masticatorios (37).

La exploracion neuromuscular y de los pares craneales no evidencia signos clinicos
patolégicos (37).

No hay presencia de chasquidos ni crepitaciones en la exploracion.

Buena apertura oral: No presenta desviacion, ni cambios bruscos en la mordida (Valores
de apertura cémoda: 60mm y de apertura maxima son de 62mm, medidos con una regla
TheraBite®) (37).

Exploracion glandular y cervical:

Glandular: No se observan asimetrias a nivel submaxilar ni parotideo.
Cervical: No presenta adenopatias cervicales. Pulsos carotideos conservados. En la

auscultacion cervical no se escucha soplo.
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Exploracién intraoral:

Mucosas: Normocoloreadas. No se observa presencia de lesiones ulceradas,
eritroleucoplésicas o tumorales a nivel de la zona interna de los labios, el paladar duro,
blando, mucosa yugal y lengua (zona dorsal, ventral, laterales y suelo de la boca).
Salivacion: Estimulacion digital positiva.

Exploracion periodontal: Biotipo grueso festoneado. Mediante sonda periodontal
CP12 se estudian seis localizaciones por cada diente (mesial, central y distal, por la
zona lingual/palatina y la vestibular), tanto como para profundidad de sondaje como para
presencia de placa y sangrado. Se observa encias eritematosas, con ligero edema de
papila y sangrado al sondaje (50% de los sitios). Se observa pérdida de la altura de la
papila entre 11y 12,11y 21,21y 22,22y 23,23y 24,24y 25,25y 26,26y 27,27 y
28, 31y 32,35y 36,36y37, 31Y 41,46y 47,45y 46, 47 y 48. indice gingival de
Loberne con puntuaje 2 (Inflamacién moderada) (ANEXO 46) (ANEXO 47) (ANEXO 48).
A nivel tanto lingual como palatino se observa célculo en las 3 posiciones de cada diente
(mesial, central y distal). A nivel vestibular tanto superior como inferior se observa
calculo en las tres localizaciones de cada diente en todos los dientes molares. De
premolar a premolar (Por vestibular superior e inferior) solo se observa calculo a nivel
interproximal. Esta tendencia de acimulo de placa nos indica la forma de cepillado del
paciente: Unicamente por vestibular del sector estético. Porcentaje total de calculo:
(88,8%). Mediante sonda de Nabers se exploran furcas en 17 y 27, ambas de grado 3.
Movilidad en 18 grado 2, en 17 grado 3y 27 grado 1. Recesiones en: 18, 17, 16, 21,
22, 23, 26, 27, 37, 36, 35, 34, 33, 31, 41, 43, 45, 46, 47, 48. (ANEXO 46-47-48) Se
realiza palpacion de la encia vestibular y palatina del diente 17. No se observa dolor a
la palpacién ni exudado de ningun tipo. (4)

Indice de enfermedad periodontal (IEP) de Ramfjord: 4,16 establece enfermedad
periodontal. (4)

Exploracion dental: Se observa ausencias de 28 y 48. Se observan restauraciones
antiguas en composite del 17, 16, 15, 14, 11, 21, 22, 25, 26, 27, 37, 45, 46, 47 y 48.
Restauraciones antiguas en amalgama de plata del 36. Endodoncias previas del 17, 37,
45 y 46. Se observa enfermedad cariosa en 18 por oclusal y 35 por distal en
interproximal. En el 45 se observa una obturacion desbordante por distal que presenta
filtracion y recidiva de la caries. (ANEXOS 49-50-51-52). Se observa placa entre las
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uniones composite esmalte, asi como pequenas fracturas de los composites antiguos
(ANEXO 53). indice CAO-D= 20 (38). Portador de carilla de porcelana en 2.1.

Analisis oclusal: Se toman registros con arco facial (ANEXO 54) para transferir la
posicion tridimensional del maxilar superior en relacion al plano de Frankfort. Se realiza
el montaje de modelos en articulador (Bioart®), relacionando estos mediante una cera
de mordida. (ANEXO 55-56-57) Se programan la trayectoria sagital condilea en 30%y la
trayectoria lateral condilea en 152 (39). En el estudio estatico intraarcada se observan
arcadas ligeramente triangulares y simétricas (ANEXO 50-51); curva de Spee izquierda
y derecha correctas. Curva de Wilson correcta (39)(40)(41). A nivel sagital se observa
clase | molar y canina derecha y clase 2 canina y molar izquierda, resalte de 4 mm.
Sobremordida (Overbite) ligeramente disminuida, tendente a borde a borde. Existe una
disoclusién en el 13 12 11 21 y 22. Presenta Desviacién de la linea media inferior hacia
el tercer cuadrante. (39)(40)(41).

Individualmente no se detectan alteraciones de nimero, tamafno o forma. Se observa
rotacion mesiovestibular del 12. En protusiva se detecta trauma oclusal en 27 (ANEXO
58). (39)(40)(41).

Se analiza la oclusién en Maxima Intercuspidaciéon (M.I) (ANEXO 59), las guias
desoclusivas: Lateralidades (ANEXO 60) y protusiva (ANEXO 58) (ANEXO 61), y se
verifican los contactos dentarios al realizar movimientos excéntricos mandibulares
registrandolos en un oclusograma. (ANEXO 62). Se observa oclusién mutuamente
protegida (37).

En los movimientos oclusales excéntricos lo ideal para una denticion natural es guia
incisiva y guia canina. por tanto, en cualquier relacién de lateralidad contactan los
caninos solo en el lado de trabajo (s6lo cuspides de caninos ipsilaterales), y todas las
piezas restantes estan en desoclusion. También se puede producir contacto de caninos
y todos los dientes posteriores (cuspides vestibulares) del mismo lado, lo que se
denomina funcién de grupo (es normal si esta acoplada a un canino sano). En el caso
de nuestro paciente existe funcién de grupo el segundo y tercer cuadrante sin embargo
en el primer y cuarto cuadrante el canino no contacta en los movimientos de

lateralidades, contactando Unicamente los dientes posteriores al canino (37).
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Se observa un contacto prematuro (Deslizamiento no fisioldégico) en excursién protusiva.
(ANEXO 58).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

Periodontograma (ANEXO 81): Realizado durante la exploracion intraoral

Estudio radiologico:

1.0rtopantomografia (ANEXO 63) :

Informe radiolégico: Estudio realizado mediante equipo Orthoralix® 9.200. Se observa
una distorsion radiogréafica en la parte central de la ortopantomografia. Paciente con
pérdida 6sea horizontal generalizada, con un mayor avance en sectores posteriores de
los 4 cuadrantes. Se observa pérdida ésea vertical (lesion infra 6sea) en el 16 por distal,
1.7 mesial y distal, 2.6 distal y 2.7 mesial. A nivel apical del 3.7 (raiz mesial) se observa
imagen radiollcida, con bordes ligeramente definidos de mayor densidad ésea de
aproximadamente 5 mm (Percusion dolorosa). En este molar se observa un
engrosamiento del LPO, con una mayor acentuacion del proceso inflamatorio a nivel
mesial de la raiz mesial. A nivel apical del 1.4 y del 1.5 se observa imagen radiolicida
con margenes mal definidos. En zona mentoniana se observan imagenes radio-opacas
compatibles con lesiones osteocondensantes (Controlar radiograficamente en
posteriores visitas). Se observa dientes con imagen radio-opaca a nivel oclusal y
radicular en 1.7, 3.7, 4.5 y 4.6 compatible con tratamiento endodontico y posterior
restauracion. En diente 4.5 se observa una imagen radioltucida a nivel de la camara
pulpar con bordes bien definidos compatible con una infraobturacién a ese nivel.
Ademas se observa imagen radio-opaca a nivel oclusal de 1.6, 1.5, 1.4,2.5,2.6,2.7, 3.7,
3.6, 4.7 y 4.8 compatibles con obturaciones dentales.

2.Teleradiografia lateral de craneo (ANEXO 64) : Se observa ligero prognatismo del

maxilar superior. Patrén de crecimiento dolicofacial.
3.Serie de periapicales: (ANEXO 65-66-67-68-69-70-71-72) Estudio realizado

mediante Expert® DC de Gendex®.

Informe radiol6gico:
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Primer cuadrante

Periapical 1.8: Por mesial del 18 se observa defecto vertical con gran pérdida de
insercion.

Periapical 1.7: Se observa imagen radiollcida a nivel distal y a nivel de la furca. Se
aprecia una curvatura de la raiz mesio-vestibular. Conducto mesio-vestibular se aprecia
infra obturado. Conducto disto-vestibular aparentemente infraobturado.

Periapical 1.6 y 1.7: Se observa pérdida 6sea vertical tanto a nivel mesial como a nivel
distal del 1.7. Se observa infra obturacién radiografica del conducto mesio-vestibular del
17, LPO aparece engrosado a nivel del tercio apical de la raiz mesial del 17. No se
aprecia linea radio-opaca de hueso cortical en el diente 17. En el 16 se aprecia defecto
oseo vertical por distal. Hueso cortical radicular conservado. Se observa ligera
inflamacién del LPO a nivel de la furca en la raiz mesial.

Periapical 1.6, 1.5, 1.4: Engrosamiento del LPO en raiz palatina del 1.6 por su parte
mesial. En interproximal entre 1.6 y 1.5 se observa pérdida de la cortical. En
interproximal entre 1.5y 1.4 también se observa pérdida de la ldmina dura crestal. Ligero
engrosamiento del LPO a nivel del tercio coronal radicular tanto del 1.5 como del 1.4.
Periapical 1.3, 1.4 y 1.5: No se aprecia una pérdida 6sea horizontal de caracter
significativo, aunque se observa pérdida de la ldmina dura crestal. La imagen radioltcida
periapical en 1.4 y 1.5 observada en radiografia panordmica no se observa en las
periapicales, por lo que puede deberse a una artefactacion o error radiografico en la
ortopantomografia.

Periapical 1.2: Ligera pérdida de la lamina dura crestal tanto por mesial como por distal
Periapical 1.1 y 2.1: Se observa imagen radiolucida a nivel distal de la corona de 1.1y
2.1 compatible con obturacibn de composite antigua no radio-opaca. A nivel
interproximal no se aprecia lamina dura crestal. Se observa una ligera pérdida 6sea de
patron horizontal.

Segundo cuadrante:

Periapical del 2.1, 2.2, 2.3: Se observa pérdida ésea horizontal por distal del 21, mesial
y distal del 22 siendo més exacerbada a nivel distal del 22 y mesial del 23. Se observa
pérdida de la ldmina dura crestal.

Periapical del 2.4 y 2.5: A nivel del 2.4 por mesial coincidiendo con distal del 2.3 se
observa pérdida 6sea horizontal. Salvo en ese punto no se observa una pérdida 6sea
significativa tanto en 2.4 como en el 2.5 aunque si se aprecia pérdida de la lamina dura
crestal en ambos dientes.
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Radiografia del 2.5y 2.6: Se aprecia pérdida ésea de caracter vertical en distal del 2.6
(ANEXO 73). Se observa ademas pérdida de la cortical tanto en 2.5 como en 2.6.

Periapical del 2.6 y 2.7: Se observa imagen radiolicida a nivel de la furca del 2.7,
compatible con pérdida 6sea a nivel de la furca. En distal del 2.6 se observa pérdida
Osea de caracter vertical. En distal del 27 se observa pérdida ésea con patron horizontal.

Tercer cuadrante:

Periapical del 3.7: A nivel apical de la raiz mesial se observa una imagen radioltcida
con bordes mal definidos de aproximadamente 5mm. Se observa pérdida Osea
horizontal asi como pérdida ésea incipiente a nivel de la furca. Se aprecia
infraobturacion radiografica del conducto mesial. Se observa ensanchamiento del LPO
a nivel mesial de la raiz mesial. Pérdida de la lamina dura crestal.

Periapical del 3.6: Se observa pérdida désea de caracter horizontal en distal con pérdida
de la lamina dura crestal. En mesial se observa un defecto vertical en cuna

aparentemente de 1 pared.

Periapical del 3.5: No se aprecia una pérdida Osea significativa a nivel mesial,
observandose una ligera linea radio-opaca compatible con lamina dura crestal. A nivel
distal se observa lesién en cufia en el 36 con pérdida de la lamina dura crestal.
Radiografia de dientes 32, 33 y 34: No se aprecia pérdida ésea significativa, aunque si
se observa pérdida de la lamina dura crestal.

Cuarto cuadrante:

Periapical del 3.1, 4.1, 4.2, 4.3: Se observa una ligera pérdida 6sea horizontal con
pérdida de la lamina dura crestal.

Periapical del 4.3, 4.4 y 4.5: Se observa pérdida de la linea dura crestal a nivel del 4.3
por distal. Se observa camara pulpar del 4.5 infraobturada.

Periapical del 4.4, 4.5, 4.6: Se observa pérdida ésea horizontal por distal del 45 y mesial
del 4.6. Se aprecia pérdida de la lamina dura crestal.

Periapical del 4.6 y 4.7: Se observa pérdida 6sea con patron horizontal asi como pérdida
de la lamina dura crestal. Se aprecia infraobturacién radiografica del conducto mesio-
lingual de la raiz mesial del 4.6. Existe inflamacion del LPO por distal del 4.6.
Periapical del 4.8: Se observa pérdida ésea horizontal a nivel mesial. Se aprecia
Engrosamiento del LPO a nivel distal. Se observa contacto radiogréafico de la cortical
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alveolar de la raiz distal con el hueso cortical que envuelve el canal del nervio alveolar

inferior.

4. Fotografias:

Se utiliza camara Cannon® 450D EOS con objetivo de 100mm y flash Macro Ring Lite®
MR-14Ex. Los parametros sensibilidad (ISO 200), velocidad de obturacion (1/125) y
balance de blanco tipo flash se mantienen fijos. En la sesion extraoral se modifican los
siguientes valores en la camara: escala (1:10); ft (1.5) y apertura del diafragma (F 6.3).
Se toman fotografias en perfil y frontal, tanto en reposo como en sonrisa (ANEXO 74-
75). Para intraoral los valores son: escala (1:2); ft (1.3) y apertura del diafragma (F 20).
Se realizan fotografias en maxima intercuspidaciéon y en sectores laterales. Las
fotografias oclusal inferior y superior requieren los siguientes pardmetros: Escala (1:2);
ft (113) y apertura del diafragma (F 18).

DIAGOSTICO:

Diagnodstico periodontal:

Periodontitis cronica generalizada (66,6% de lugares afectos) asociada a placa, de
caracter grave, ya que hay pérdidas de insercion clinica mayores de 5mm (4) (42) y en
periodo activo (Sangrado del 50% y pérdida de la lamina dura crestal) (4)(42).

Se sospecha que la imagen radiolucida que bordea el 1.7 por distal y debajo de la furca
pueda ser una lesién endo-perio. El 1.7 estaba previamente endodonciado con posible
infraobturacién del conducto mesio-vestibular. Diagnéstico diferencial: Lesién endo
perio o Defecto angular produndo y furcacion (43).

» Defectos verticales profundos en 1.7 por mesial y distal.
» Defecto vertical de pequeno tamano en distal del 2.1.
» Defecto vertical tipo crater en 2..6.

» Defecto vertical de 1 pared (Radiograficamente) en 36 por mesial.

Lesién de furcacién en 1.7 grado 3 y en 2.7 grado 3. Una lesion en el espacio
interarticular de un diente multirradicular puede estar asociada con problemas
provenientes del conducto radicular o ser el resultado de sobrecargas oclusales. Por lo
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tanto, el tratamiento de una lesién de furcacién no debe iniciarse hasta que no se haya
realizado un diagnostico diferencial correcto (4). En nuestro caso se sospecha que la
lesion de furcacion del 1.7 se debe a una lesion endo-perio verdadera y la furca del 2.7
se puede deber a un trauma oclusal diagnosticado en movimientos de protusiva.
(ANEXO 58)

Lesién compatible radiograficamente con granuloma periapical de 5 mm en 37, aunque
para llegar al diagnostico definitivo se necesita pruebas histoldégicas (44).
Radiograficamente se observa que la lesion estd empezando a migrar coronalmente
(Obsérvese LPO engrosado en Rx Periapical) a través del LPO de un molar con bolsa
periodontal previa, induciendo a una lesién Endo-Perio de tipo combinada verdadera.
(4) (ANEXO 76)

Recesiones: Se realiza el diagnéstico de las recesiones segun Miller. (4) (ANEXO 77)

Edentulismo parcial de 28, y 38 por enfermedad cariosa y periodontal.

Diagnéstico Dental:

» Caries en oclusal del 1.8

» Posible Infra obturacion del conducto mesio-vestibular y disto-vestibular del 1.7
(ANEXO 66)

» Ligera fractura de la restauracion de composite en distal del 2.5.

* Trauma oclusal en 2.7

» Posible infra obturacion del conducto mesial del 3.7. (ANEXO 70)

» Caries interproximal en distal del 3.5

» Obturacion desbordante en distal del 4.5

o Céamara pulpar del 4.5 infra obturada.

» Posible infra obturacion del conducto mesio-lingual de la raiz mesial del 4.6
(ANEXO 72)

» Composites con microfiltraciones de placa en uniones composite-esmalte en

todas las restauraciones.
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Diagnostico Ortoddéntico: Maloclusion de clase 2.1 Esquelética, con patrén de
crecimiento dolicofacial. (ANEXO 78) (ANEXO 79)

PRONOSTICO:

Factores prondstico: Son aquellas caracteristicas sistémicas, ambientales y de

comportamiento que pueden predecir la evolucién de la enfermedad ya instaurada (4).

General: Factores generales: Sistémicos

No modificables:

Edad: Paciente de 4.2. A mayor edad mejor prondstico, asi que al tratarse de un
paciente joven en este sentido tendriamos un mal pronéstico si no abordamos la
enfermedad a tiempo.

Sexo: Hombre. Peor prondstico

Estado general de Salud: No presenta patologia sistémica que pueda interferir
en la patologia periodontal, asi que en este aspecto tendria un buen prondstico.

(4).

Modificables:

Tabaco: No fumador. El tabaco es un factor de los mas importantes. En este
sentido nuestro paciente no fuma por lo que tendra un buen prondstico.

Estrés: No se dedica a una profesion de caracter estresante, ni existe un estrés
significante en su modo de vida

Alcohol: No bebe. Buen pronéstico.

Colaboracién del paciente: El paciente tras recibir las instrucciones de higiene
oral (IHO) se muestra interesado y con intencion de cooperar. En la re-evalucién
ras TPB se observa un ligero acumulo de placa en interproximal, por lo que no
utiliza seda dental recomendada en las IHO. En la visita para tratamiento de la
sensibilidad con Duraphat® se observa presencia de placa blanda por lingual de
incisivos inferiores, por lo que se vuelve a hacer hincapié en las IHO. En el resto
de sitios si se observa una higiene oral adecuada. En este sentido la
colaboracién del paciente no es total, por lo que podriamos decir que estamos
ante un paciente con una colaboraciéon media-moderada. (4)

Individual: Nos basamos en el articulo publicado por Cabello. C basados en los criterios
de la Universidad de Berna (45). (ANEXO 80)
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Prondstico de la reconstruccién del 37: Nos encontramos ante una lesién coronaria

moderada. Se considera moderada cuando falta entre el 40 y el 70% de la corona clinica,
hay pérdida de dos o tres cuspides, las fuerzas oclusal es son moderadas y el riesgo
de fractura por tanto se considera moderado (46)(47).

OPCIONES DE TRATAMIENTO:

FASE BASICA DE CONTROL DE LA INFECCION:

Fase Basica periodontal:

Tartrectomia supragingival generalizada

Raspado y alisado radicular (RAR) de los 4 cuadrantes: Se realizan los 4 cuadrantes en
4 citas (9 enero-13 enero-18 enero-23 enero).

Tratamiento coadyuvante con antisépticos: Clorhexidina 0.12 (15 dias de tratamiento
+15 dias de descanso) tras terapia periodontal basica.

Instrucciones de higiene oral (I.H.O): Técnicas correctas de cepillado (Normales e
interproximales), waterpik® y seda dental (4) (42).

Control de las infecciones orales:

Exodoncias:

Opcion A: Exodoncia de 1.8 y 4.8 y actitud expectante ante el 1.7 si no se puede

retratamiento endodéntico.

Opcion B: Exodoncia de 1.8 y 4.8. Exodoncia del 1.7 si no se puede tratamiento
endodéntico.

Tratamiento del 1.7:

Se remite al Master de Endodoncia para valorar la posibilidad de retratamiento de
conductos. (ANEXO 66)
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Tratamiento del 3.7:

Opcion A: Retratamiento de conductos en 3.7 + reconstruccion de corona con perno de
fibra de vidrio, restauracion con composite y corona metal ceramica. (46)(47)(48)
Opcion B: Retratamiento de conductos en 3.7+ Onlay. (46)(47)(48)

Tratamiento del 3.5: Obturacion clase 2 de Black con composite mediante técnica
incremental. (48)

Eliminacion de factores retentivos: Correccion de la obturacién desbordante del 4.5
(ANEXO 49) (4) (42)
Relleno de la camara pulpar del 4.5 que radiograficamente se observa infra obturada.

Tratamiento del trauma oclusal pieza 2.7: Ajuste oclusal (4).

Re-evaluacion periodontal: A los 30 dias Se realiza de nuevo un periodontograma
completo (ANEXO 82)

FASE Il (FASE QUIRURGICA)

OPCIONES DE TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL PRIMER CUADRANTE:

Opcién terapéutica:

Se remite a Master de Endodoncia de la Universidad de Zaragoza para valoraciéon de
posible re-tratamiento endodontico del 1.7

Si el re-tratamiento endodéntico no es posible se adoptara una actitud conservadora y
expectante con el 1.7 siempre que no nos agrave el estado periodontal del 1.6.

Si el tratamiento re-endodéntico es viable se derivara al Master de Periodoncia e
Implantologia oral de la Universidad de Zaragoza para tratamiento periodontal de fase

2 (Quirurgico):

Tratamiento quirargico del 1.7 y 1.6: Si el tratamiento re-endodontico es realizado se
procedera a realizar:
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» Cirugia resectiva de eliminacién de bolsas mediante Colgajo de Reposicion
Apical (CRA) desde distal del 1.7 a mesial del 1.6 involucrando todas las bolsas
(4) (42).

» Osteotomia y osteoplastia (4) (42).

» Tratamiento de la furca grado 3 del 1.7 mediante tunelizacién (4) (42).

» Valorar a los 3 meses tras CRA la posibilidad de Cirugia regenerativa y/o
radectomia de la raiz distal (4) (42).

OPCIONES DE TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL SEGUNDO CUADRANTE:

Opcion terapéutica del 2.6-2.7:

» Cirugia resectiva de eliminacién de bolsas mediante Colgajo de Reposicién
Apical (CRA) desde mesial del 26 a distal del 27 involucrando todas las bolsas.
(ANEXO 83) (4)(42).

» Osteotomia y osteoplastia (4)(42).

« Tratamiento de la furca grado 3 del 27 mediante tunelizacién (4)(42).

Opcidn terapéutica del 2.1: Cirugia regenerativa del defecto mediante Emdogain®.
Posteriormente cambiar la carilla de porcelana por otra que cubra la recesion, ya que la
recesion estd al nivel del margen gingival del 1.1 y por tanto igualariamos los margenes
gingivales. (4)

Opcidn terapéutica del 2.2-2.3: Tratamiento de las bolsas mediante técnica de
preservacion de papila (Colgajo de Takei) (4) (42).

OPCIONES DE TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL TERCER CUADRANTE

Opcién terapéutica del 3.6-3.7:

» Cirugia resectiva de eliminacion de bolsas mediante CRA, de mesial del 3.7 a
mesial del 3.6 involucrando todas las bolsas (4)(42).

» Gingivectomia por lingual en mesial del 3.6 (4)(42).

» Osteoplastia (4)(42).
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* No realizamos osteotomia por mesial del 36 debido a que eliminariamos soporte
oseo del 3.5. (4)(42).

OPCIONES DE TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL CUARTO CUADRANTE:

Opcién terapéutica del 4.5,4.6,4.7:

» Cirugia de eliminacién de bolsas mediante Colgajo de Widman modificado por
lingual en 45, 46 y 47 para eliminacion de bolsas (4)(42).

» Actitud expectante de la bolsa del 47 por vestibular, ya que se realizé la
exodoncia del 48 hace 1 mes (4)(42).

DESARROLLO DEL TRATAMIENTO ELEGIDO:

En la primera visita, tras realizar anamnesis, exploracion fisica, pruebas

complementarias y diagnéstico se procedié a realizar la tartrectomia supragingival.

Tratamiento periodontal: FASE 1

Primero se procedié a realizar las exodoncias de los dientes 1.8 y 4.8 (Exodoncias
opcién A de apartado Opciones de tratamiento). Se decide este plan de tratamiento
debido a que 18 y 48 son terceros molares no funcionales (ANEXO 57) con profundidad
de sondaje >6mm en distal del segundo molar, por tanto se consideran de preferencia
para exodoncia segun los criterios pronésticos de Cabello y Cols. (45)

Se realizd exodoncias en la misma sesién del 1.8 y 4.8. Se realiz6 estudio de la OPG
para valorar distancia al seno maxilar de la pieza 1.8 y distancia del 4.8 al nervio dentario
inferior. Se observa una distancia considerable de los apices radiculares al suelo del
seno maxilar. En cuanto al 4.8 se observa contacto radiografico de la cortical alveolar
de la raiz distal con la cortical que envuelve el canal del nervio alveolar inferior. En

periapical del 4.8 también se observa este contacto.
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Tanto para la exodoncia del 1.8 como para la del 4.8 se realizd primeramente
sindesmotomia (49) (50) mediante periostotomo de Molt y a continuacion se realiz6 la
luxacién de la pieza mediante botador fino. Posteriormente para la exodoncia del 18 se
utilizé un férceps de cordales superiores. Tras la exodoncia se realizé curetaje de tejido
de granulacion mediante cureta De Lucas del lecho alveolar. Posteriormente se
colocaron esponjas de octocolagen® (ANEXO 84) y no se procedid a sutura ya que los
bordes no permitian la unién. La exodoncia del 4.8 se realiz6 mediante forceps de
molares inferiores. Tras la exodoncia se procedié a curetaje mediante cureta De Lucas
del lecho alveolar con mucha precaucién dada la proximidad a la cortical que envuelve
al nervio alveolar inferior. Tras la exodoncia del 4.8 se aproximan los bordes y se realiza
sutura mediante 2 puntos simples con seda de 3.0. (50). Se deja la sutura ligeramente
holgada para permitir el drenaje de la herida. (ANEXO 85). Tras exodoncias se pauta
Amoxicilina 500 7 dias desayuno-comida-cena (51).

A continuacion, se deriva al paciente al Master de Endodoncia para retratamiento de
conductos del 3.7 y valoracion de tratamiento del componente endoddntico de la posible
lesion endo-perio verdadera del 1.7. Una vez remitido con la endodoncia del 3.7
realizada se reconstruye la corona con un perno de fibra de vidrio (Rebilda Post®) y
composite mediante técnica incremental. 46)(47)(48). (A continuacion, se procede a
eliminar las cuspides remanentes del molar mediante una fresa de tallado para realizar
un recubrimiento cuspideo con el propio composite. Puede resultar paraddjica la
eliminacién de esmalte y/o dentina, pero en este caso esta indicada para prevenir la
posterior fractura y el fracaso de la restauracion. Es este caso en el que las cuspides
estan muy debilitadas, sin soporte dentina las tensiones oclusales aumentan la
posibilidad de la fractura. En estas situaciones, se realiza proteccion cuspidea o
recubrimiento cuspideo que consiste en la reduccién de la cuspide o cuspides
debilitadas hasta permitir cubrirlas completamente con el composite, garantizando de
esta forma la resistencia y longevidad 6ptimas de la restauracion. (52). Al finalizar el
tratamiento periodontal procederemos a tallar el 37 para la colocacién de una corona
metal-porcelana (46)(47)(48). Se decide optar por el re-tratamiento de conductos ya que
nos encontramos ante una lesién que no parece quistica radiograficamente (ANEXO 70)
y ademas tiene unas medidas menores a 10 mm, por lo que se podria reintentar un
tratamiento endodéntico. Si el retratamiento endodontico fallara procederiamos a
realizar apicectomia con obturacion retrégrada. (53).

También realizamos en esta fase el ajuste oclusal del 2.7, ya que este deslizamiento no
fisiologico nos esté acelerando la enfermedad periodontal en este molar, ademas de ser
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la etiologia principal de la furca. (4). Para ello con un papel de articular vamos tomando
registros y con una punta de Arcansas vamos desgastando las zonas prematuras. (4)

En esta fase se realiza también la obturacion clase 2 de Black de la pieza 3.5 mediante
técnica incremental y la reconstruccién de la obturacion desbordante del 4.5 asi como
el relleno de la camara pulpar con composite también del 4.5 que radiograficamente se
observa infra obturada.

En las siguientes 4 citas procedemos a realizar R.A.R de los 4 cuadrantes (Un cuadrante
por cita) solo Unicamente en los sitios donde la profundidad de sondaje era mayor de 4,
es decir en piezas: 1.7, 1.6, 2.2, 2.3, 2.4, 2.6, 2.7, 3.7, 3.6, 3.5, 3.2, 4.5, 4.6, 4.7. Para
ello se utilizan curetas tipo Gracey®. (4)

Al mes se realiza fotos y periodontograma de re-evaluacién (ANEXO 82) (ANEXO 86-
87) y se decide derivar al paciente al Master de Periodoncia e Implantologia Oral, para
tratamiento periodontal de fase 2 (Quirurgico) de las bolsas que no han curado tras
tratamiento periodontal basico.

Explicacion de los procedimientos quirurgicos planteados para fase 2 del tratamiento
periodontal:

Colgajo de Reposicion Apical (CRA): Para la realizacién del colgajo de reposicién
apical (CRA) se realiza una incisién festoneada con bisel interno usando un bisturi con
hoja Bard-Parker. Se realizan incisiones liberadoras verticales en distal sin involucrar a
las papilas. Las descargas se extienden hasta la mucosa alveolar asi se posibilita la
reubicacion del colgajo hacia apical. Con un periostétomo de Molt se levanta un colgajo
mucoperidstico de espesor total, que incluye encia y mucosa alveolar. El colgajo debe
levantarse mas alla de la linea mucogingival, para que después sea posible reubicar los
tejidos blandos apicalmente. Con el Rhodes Back action se elimina el cuello tisular
marginal, que incluye epitelio del surco y tejido de granulacién y posteriormente se
realiza raspado y alisado radicular de las superficies radiculares expuestas. A
continuacién, se reposiciona el colgajo realizado por vestibular (CRA) hasta el nivel de
la cresta 6sea alveolar recontorneada, asegurandose en esta posicion mediante la
sutura con punto simple en las descargas. Posteriormente se realiza sutura suspensoria

en toda la incisidbn. Hemos elegido esta técnica como opcidn terapéutica en 1.7, 1.6, 2.6,

34



2.7, 3.6 y 3.7 ya que disponemos de poca encia queratinizada y por tanto no estaria
indicado realizar un colgajo de Widman modificado por vestibular (4) (42).

Gingivectomia: Para ello se marca el fondo de las bolsas con un punto sangrante,
realizado con la sonda periodontal. A continuacién, hacemos una primera incision a bisel
externo, ligeramente por debajo del punto sangrante. A continuacion, se realiza una
segunda incisién con el bisturi Waerhaug por el mismo lugar donde se realiza la primera
incision, y accediendo bien por la zona interproximal. Finalmente, con el Rhodes back
action se elimina el pequeno rodete de encia que cicatrizara por segunda intencion.
Planteamos esta posibilidad terapéutica en lingual del 36 para eliminar la bolsa, ya que
se trata de una pequefia porcion de encia (4) (42).

Osteotomia y osteoplastia: La osteotomia se realiza con el fin de transformar el
defecto vertical en un defecto horizontal, ya que los defectos verticales favorecen la
retencién de placa y por tanto el avance infra 6seo del defecto. La osteoplastia consiste
en contornear el hueso alveolar sin eliminar hueso de soporte, con el objetivo de
moldearlo para evitar la retencion de placa. Para ello se utiliza una fresa redonda de
osteotomia diamantada o de carburo de tungsteno de pieza de mano (4) (42).

Técnica de preservacion de preservacion de papila (Takei): Se inicia con una
incisién dentro del surco en las caras vestibular y proximales de los dientes sin hacer
incisiones a través de las papilas interdentales. Después se efectia una incision dentro
del surco a lo largo de la cara palatina de los dientes, con una incision semilunar a través
de cada éarea interdental. La incision semilunar debe llegar apicalmente hasta 5 mm de
los angulos diedros de los dientes, lo que permite disecar el tejido interdental desde la
cara palatina, de manera de levantarlo intacto junto con el colgajo vestibular. Para
liberar cuidadosamente la papila interdental del tejido duro subyacente se usa una
cureta o un bisturi, aplicado por interproximal. Con un periost6tomo se levanta un colgajo
de espesor total en las superficies vestibular y palatina. Se realiza RAR de las
superficies radiculares expuestas. Los colgajos se reubican y suturan usando sutura
de colchonero vertical (cruzada). Hemos elegido esta técnica para el 2.2 y 2.3 como
posibilidad terapéutica ya que queremos conservar tejido blando interdental, debido a
gue nos encontramos en zona estética (4) (42).
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Colgajo de Widman Modificado: La primera incisién es a bisel interno en relaciéon con
la cresta alveolar y comienza a 1 mm (pudiendo extenderse mas) respecto al margen
gingival. El festoneado debe seguir el margen gingival. Se debe tener cuidado de
insertar la hoja de tal forma que la papila quede con un espesor similar al del colgajo
vestibular remanente. Casi nunca se requieren incisiones liberadoras verticales. A
continuacion, la encia se levanta mediante un periostotomo tipo Molt. El siguiente paso
consiste en realizar una incision crevicular desde el fondo de la bolsa hasta el hueso y
se circunscribe una cuna triangular de tejido que contenga el revestimiento de la bolsa.
Después se efectia un tercer corte en los espacios interdentarios coronario al hueso,
con una cureta o un bisturi interproximal, y se elimina el rodete gingival. Se elimina el
tejido de granulacion con una cureta y se procede al RAR de la superficie radicular sin
tocar las fibras periodontales residuales insertadas en la superficie del diente.
Finalmente se procede al reposicionamiento del colgajo mediante sutura suspensoria.
Hemos decidido realizar esta técnica ya que ofrece ciertas ventajas respeto a la
gingivectomia tradicional. En primer lugar, esta técnica permite la posibilidad de
establecer una adaptacién postquirurgica estrecha de tejido conectivo sano colageno a
la superficie del diente y en segundo lugar no se produce una cicatrizacién por segunda
intencién como en el caso de la gingivectomia reduciendo considerablemente el dolor
del paciente (4) (42).

DISCUSION GENERAL

El aparato estomatognatico esta integrado e interconectado al organismo de la misma
manera que otros aparatos estan interconectados entre si y al propio organismo. La
enfermedad periodontal es una de las enfermedades con mayor prevalencia en el
mundo, e interviene en diferentes patologias sistémicas como hemos mencionado en
anteriores apartados (2) (4). La enfermedad periodontal debe ser tratada desde sus
inicios no Unicamente con el proposito de salvar los dientes, sino con el propésito de
una prevencion futura que pueda incluso salvaguardar la vida de nuestros pacientes. De
la misma forma y con el mismo propésito los odontélogos debemos interpretar y analizar
las signos y sintomas de las patologias sistémicas que debutan o dejan su impronta en
el territorio bucofacial. La odontologia y por ende los odont6logos no pueden obviar la
patologia sistémica de sus pacientes ya que como hemos citado anteriormente el
aparato estomatognatico esta integrado e interconectado al organismo de la misma
manera que otros aparatos estan interconectados entre si y al propio organismo, y por
tanto la Odontologia es y sera una especialidad mas de Medicina.
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ANEXOS:

ANEXO 1

ANEXO 2

EDAD (*YORTOPANTOM
AUTOR/ANO MUESTRA SEXO OGRAFIAS
MUESTRA
POSITIVAS
Friedlander y
1000 [50-75] HyM (1,8%)
Lande/1981(7)
Friedlander y Cols/1994
295 >55 HyM (3,4%)
(6) (15-19)
Friedlander y Cols/1994
19 [57-76] HyM 7 (37%)
(16-20)
Carter y Cols/ 1997(17-21) | 1175 media40,1 | Hy M 42 (3,6%)
Ohba y Cols/2003(18-22) 659 >80 HyM (5%)
Senosain-Oroquieta y
459 >40 HyM 13 (2,83%)
Cols/2006 (4-8)
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ANEXO 3

Porcentaje de pacientes con calcificaciones carotideas y factores de riesgo.

N¢ pacientes con . -
N¢ pacientes calcificaciones Pacientes con Con mdltiples
estudiados Edad carotideas en . Factores de factlores de
. riesgo vascular riesgo
ortopantomografia
1879 (68) media 71 (3,8%) (*) 61 (86%) (*) 73%
(*) En pacientes con calcificaciones carotideas en ortopantomografia
ANEXO 4
N? de eventos vasculares
Pacientes N? total | Infarto- | Accidente- | Accidente- | Procedimiento
con d do- bro- | isquémico- d Angor Muert
eventos © agudo- cerebro- | 1squemico e pectoris uerte
eventos | miocardio | vascular | transitorio | revascularizacion
vasculares
29 41 8 5 2 8 7 11
(*) De los diagnésticos a través de ortopantomografia
ANEXO 5
Ortopantomografias con calcificaciones carotideas
MUESTRA EDAD N2 OPG con | *ECO-Doppler | CONDICION
CC
Clinico que
realizé el
778 555 27 (3,47%) 20 doppler
desconocia los
hallazgos de las
OPG
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ANEXO 6

Resultados
ESTENOSIS> ESTENOSIS <
50% de la luz 50% de la luz TOTAL
arterial(*) arterial (*)
LADOS CON
CALCIFICACIONES
OPG
LADOS SIN
CALCIFICACIONES
OPG

ANEXO 7

Estenosis >80% y endarterectomias

N° Eco-Doppler

N? ptes Estenosis >80%

N¢ Endarterectomias

20 3 (1,5%) 4
ANEXO 8
Calcificaciones carotideas en ortopantomografia
pacientes con
Muestra , Edad caIC|f|_caC|ones Condiciones
(Ortopantomografias) carotideas en
ortopantomografia
1548 ptes >50 65 (4,2%) Neurologicamente
asintomaticos
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ANEXO 9

Calcificaciones unilaterales VS bilaterales

Nc-oaaglce)n;(ra]s Afectacion de Afectacion Total lugares
OPG una arteria Bilateral con CC
65 27 38 (x2) 103
ANEXO 10

Pacientes y grados de estenosis identificado a través de ECO-DOPPLER

Total - (Lados) (Lados) o .
lugares Carctidas (Lad_o s) o Estenosis Estenosis % (PaC|_e ntesz
con CC normales | Estenosis<50% 50-69% ~=70% Estenosis>50%

103 0 81 (78.64%) | 714870/) 4(3,88%) | 23% de 65

ANEXO 11

Grados de estenosis en lugares sin calcificacion

CcC

*Lados sin Normales Estenosis

<50%

50- 69%

Estenosis | Estenosis>=70%

27 4 (14,81%) | 23 (85,18%)

0

(*) Lados opuestos a las calcificaciones unilaterales
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ANEXO 12

Comparativa de calcificaciones carotideas ortopantomografia/TAC

Arterias Arterias *Arterias
Pacientes Car()t_idas Edad calcificadas calcificadas calcificadas tras
estudiadas detectadas en detectadas Re-examen de
ortopantomografia en TAC ortopantomografias
11 2
0 6521 a334deo00 | 999€ | 384e090
(65H 220 | [50- (15%) 220 (42.2%)
44M) 82] (40,9%) !
(*) Tras los resultados del TAC y con la ayuda del mismo
ANEXO 13
Interpretacion de los resultados de las ortopantomografias
Falso | Falso | Verdad Precisi Valo_r Valo_r
. _ - - Predic | Predic
s s eros Sensibi | Especifi on ti .

i, . iy . : . . ivo tivo
Positi | Negati | Positiv lidad cidad diagné Positi | Negati
VoS VoS os stica Vo Vo

13 70 20 22% 90% 62,3% | 60,6% | 62,6%
ANEXO 14
Tabla 13. Datos
Pacientes Edad Condiciones
70 >40 CC en OPG
35 (Grupo
control) No GC
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ANEXO 15

Sensibilidad, especificidad, tasas de precision
OPG
*Sensibilidad 79,8%
*Especificidad 81,1%
*Tasas de o
precision 80,5%

(*) Para la deteccidn de arterias carétidas con placas de ateroma
calcificadas.

ANEXO 16
Tabla 15. Correlaciones
Correlacion de CC con: |SI | NO
Hipertension *
Hiperlipidemia *
Enfermedades N
cardiacas
Diabetes Mellitus *
Enfermedad renal *
Tabaquismo *
Menopausia *
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ANEXO 17

Imagen original

’,

Delimitar contono

Imagen final

mandibular
Determinar las Eliminacion de
regiones de interés Falsos Positivos

) 4 L

Aplicar filtro ‘ Binarizacia
TOP-HAT inarizacion

ANEXO 18
100
()
80
70
- y . 60
Sensibilidad 50
40
30
20
10
0

1 2 3 4 5 6
Media de falsos positivos por imagen
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ANEXO 19

Pt
op ACV o AIT Isquémico Muerte
carotideo Cardiaco
estudiados
500 36 51 45
ANEXO 20

Evento-

ACV o AIT |Isquémico | MUERTE ACV ACV*
Cardiaco

6% 7% 4% 1,7% 5,5%

*ACV en pacientes con estenosis AC >75%

ANEXO 21

VENTAJAS

INCONVENIENTES

Especificidad (Para deteccién
de EC) >90%

Sensibilidad <30%

Valor predictivo negativo >90%

Valor predictivo positivo<30%

Exactitud >90%

Necesidad de verificacidn por
pruebas mas especificas

Bajo costo

Indicador de Arterioesclerosis
sistémica




ANEXO 22

Total de pacientes analizados

Pacientes- Pacjentes- Tan!ano Duracion del
analizados ano (_:Ie medio de seguimiento
seguimiento muestra
273 (Rango
17295 62-413,5 38-4736) 4 (2-7)
ANEXO 23
TASAS
Con soplo Sin soplo
carotideo carotideo
(*) TASA Infarto 3,69 x 100

1,86 (0,24-3,48) x

Agudo- ptes/afio T
Miocardio (8 estudios) 100 ptes/afio
TASA Muerte- | 2:8° (2,16:23,54) x| 1,11 (0,45 a 1,76)

Cardiovascular

100 ptes/ ano
(16 estudios)

x 100 ptes/ano
(4 estudios)

(*)IC 95% 2,97-5,40
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ANEXO 24

Odds-Ratio

(*) Odds-Ratio

Infarto-Agudo-
Miocardio

2,15 (1,67 a 2,78)

Muerte

2,27 (1,49-3,49)

(*) En los 4 estudios que era posible las comparaciones

directas de pacientes con soplo y sin soplo

ANEXO 25

Pacientes con factores de riesgo y soplo auscultado

Pacientes
Pacientes | edad | Sexo | con soplo Condiciones
auscultado
No antecedentes de
enfermedad
43(H) cererbrovascular
55 60-95| 12 19 (34,5%) isquémica.
(M) Tener los factores de
riesgo expuestos en
tabla 24
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ANEXO 26

N° de personas con factores de riesgo

Factores de riesgo

N2 de personas

Cardiopatia-isquémica

11 de 55 (20%)

Hipertension arterial

21 de 55 (38,2%)

Enfermedad vascular
periférica

25 de 55 (45,4%)

Tabaquismo

32 de 55 (58,2%)

ANEXO 27

Asociacion entre factores de riesgo y soplo carotideo.

Pacientes | Cardiopatia | Hipertensi E?,E;;T,?gfd Tabaquis
con soplo | isquémica | on Arterial periférica mo
19 6 de 19 10 de 19 15 de 19 18 de 19
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ANEXO 28

Soplos unilaterales VS bilaterales

Soplos

Unilaterales

Bilaterales

19

10

ANEXO 29

Grado de estenosis

N° EcoDopplers

Estenosis 50-69% Estenosis 70-99%

19

15

ANEXO 30

Pacientes analizados

Pacientes analizados

Pacientes-ano de
seguimiento

17913

67-708 pacientes-ano
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ANEXO 31

0,44; p <0,005)
(13 estudios)

TASAS
Con soplo Sin soplo
TASA 2,6 x 100 pacientes- | 0,9 x 100 pacientes-
Accidente- ano (IC 95%, 2,0-3,2; | afo (IC 95%, 0,2-1,6;
isquémico- p <0,0005) p =0,02)
Transitorio (24 estudios) (5 estudios)
1,6 x 100 pacientes- | 1,3 x 100 pacientes-
ano (IC 95%, 1.3a | ano (IC 95%, 0,8-1,7;
g el 1.9, p <0,0005 o < 0,0005)
(26 estudios) (6 estudios)
TASA- 0,32 x 100 pacientes- | 0,35 x 100 pacientes-
mortalidad ano (IC 95%, 0,20- ano (IC 95%, 0,00-

0,81,P=0,17)
(3 estudios)
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ANEXO 32

Odds-Ratio

(*) ODDS RATIO

Accidente-isquémico- | 4,0 (IC de
transitorio

| 95%, 1,8 a 9,0, P <0,0005
(5 estudios)

lctus

2,5 (IC 95%, 1.8 2 3.5, P <0,0005)

(6 estudios)

Muerte por Ictus

2,7 (IC 95%, 1,33-5,53, P = 0,002)

(3 estudios)

(*) Entre los estudios que compararon directamente a los pacientes

con y sin soplo

ANEXO 33

Comparativa de estudios.

Mediante (**) Mediante
Estetoscopio Estetoscopio Acustico
electrénico (35)

Grado de Mayor o Mayor o Mayor o Mayor o

. igual al igual al igual al igual al
estenosis 50% 70% 50% 70%
(*)SENSIBILIDAD 88% 83% - 53%
(*) ESPECIFICIDAD 58% 52% - 83%

(*) Para la deteccion de estenosis carotideas.
(**) Meta-analisis (35) citado por Knapp y Cols.
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ANEXO 34:

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL CALCIFICACIONES CAROTIDEAS

DX DIFERENCIAL CON:

DESCRIPCION

Noédulos linfaticos

calcificados

Radiodensidad variada. Forma de coliflor.
Normalmente unilaterales. Multiples,
aislados o en cadena.

Calcificaciones Tiroideas

Puede aparecer parcialmente calcificada
tras radioterapia cervical.

Calcificaciones del ligamento
estilomandibular

Se observa desde la parte mas inferior de la
apdfisis  estiloides hasta el angulo
mandibular

Ligamento estilohioideo

Puede aparecer -calcificado, continuo o
segmentado (Sindrome Eagle)

Calcificacion del
triticeo

cartilago

Si esta calcificado, se observa una
radiopacidad de tamafno de grano de trigo,
justo debajo del asta mayor del hioides

cartilago tiroides

Principal cartilago de la laringe

Flebitis

Calcificaciones distroficas en vaso venoso

Cuerpo Extrafo

Proliferacion de hueso fracturado a partir del
cuerpo de una vértebra cervical.

Sialolitossubmandibulares

Piedras localizadas en el  hilum,
normalmente unilaterales que aparecen
debajo del borde inferior de la mandibula, en
el area del tercer molar. Son de contorno
suave y difusamente calcificadas.

Tonsiolitos

Radiopacidades multiples a modo de
racimos sobre la orofaringe

Epiglotis

Aparece por encima del asta mayor del
hioides

Lébulo de la oreja

Aparece como una radiolucidez suave
detras de la rama mandibular

Proceso estiloides

Estructura bilateral que se origina a partir del
temporal. Aparece radiograficamente entre
apofisis mastoides y rama mandibular.

Hueso Hioides

Tubérculo anterior del atlas

Lengua

Paladar blando
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ANEXO 35

1L.EXPLORACION
EXTRAORAL

2.EXPLORACION
INTRAORAL

3.PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS

Simetrias-
Asimetrias
Ganglios-
Adenopatias

ATM

Dental

Tejidos blandos
Suelo de boca
Retromolar

Paladar duro-blando
Faringe

Euncia

OPG/CBCT _HV

Rx periapicales

Otras.

Posibles combinaciones

. Posible
calcificacion
carotidea?

L

g : [51]
AUSCULTACION _HV .uma_.__,..w_
CERVICAL H

[51]
ol

COo—
[No][xo

Cirujano vascular

Cardidlogo

Neurdlogo
Nos podria servir de ayuda D
en ¢l dx diferencial de E
calcificaciones carotideas R
Signos sugestivos de 1
estenosis v
significativa A
Posible placa C
de ateroma I

0
Posible estenosis sin N
calcificacion carotidea —
A OTRO
ESPECIALISTA

No hay signos de enfermedad
carotidea que puedan ser
detectados en consulta dental
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Ortopantomografia con placa de ateroma nodular justo a la derecha del marcador
“L”.[Cortesia de Friedlander AH ].

ANEXO 37

Se observan 2 lineas radiopacas verticales. [Cortesia de Friedlander].
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ANEXO 38

Cortesia de Garay y Olate.

ANEXO 39

Cortesia de Senosain-Oroquieta.
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ANEXO 40
;;
k

Cortesia de Yoon.

ANEXO 41

Vease imagenes radiopacas compatibles con calcificaciones

carotideas. Cortesia de Yoon.( CT scan del paciente del anexo 40)
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ANEXO 42

Imagen CT scan. Cortesia de Yoon. (Vista posterior de las arterias
carotidas del paciente del ANEXO 40)

ANEXO 43

Cortesia de Allareddy.
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ANEXO 44

ANEXO 45
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ANEXO 46

ANEXO 47
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ANEXO 48

ANEXO 49
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ANEXO 50

ANEXO 51
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ANEXO 52

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
D=
48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
55 54 53 52 51 61 62 63 64 65
BcarEs
RESTAURACIONES
ANTIGUAS
85 84 83 82 B1 71 72 73 74 75

ANEXO 53
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ANEXO 54

ANEXO 55
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ANEXO 56

ANEXO 57
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ANEXO 58. TRAUMA OCLUSAL 27

ANEXO 59.
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ANEXO 60: LATERALIDADES

ANEXO 61: PROTUSIVA
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ANEXO 62. OCLUSOGRAMA

B mAXIMA INTERCUSPIDACION

B PrROTUSIVA

B LATERALIDADES
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ANEXO 63 (ORTOPANTOMOGRAFIA)
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ANEXO 64. TELERADIOGRAFIA

74



ANEXO 65. PERIAPICALES PRIMER CUADRANTE (11-12-13-14-15-16)
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ANEXO 66. PERIAPICALES PRIMER CUADRANTE (16,17 y 18)
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ANEXO 67. PERIAPICALES 2° CUADRANTE (21-22-23-24-25-26)

77



ANEXO 68. PERIAPICALES SEGUNDO CUADRANTE (26-27)
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ANEXO 69. PERIAPICALES TERCER CUADRANTE. (32-33-34-35-36)
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ANEXO 70: PERIAPICALES TERCER CUADRANTE. (36-37)
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ANEXO 71. PERIAPICALES 4° CUADRANTE. (31-41-42-43-44-45)
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ANEXO 72. PERIAPICALES 4° CUADRANTE. (46-47-48)
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ANEXO 73.

Cortesia del Master de Periodoncia e Implantologia Oral (Universidad de

Zaragoza)

ANEXO 74. FOTOGRAFIAS
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ANEXO 75. FOTOGRAFIAS 2.

ANEXO 76. (Lindhe)
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ANEXO 77. CLASIFICACION DE LAS RECESIONES SEGUN MILLER.

CLASIFICACION DE LAS RECESIONES SEGUN MILLER.
16 RECESION DE MILLER TIPO 3
17 RECESION DE MILLER TIPO 4
21 RECESION DE MILLER TIPO 3
22 RECESION DE MILLER TIPO 3
26 RECESION DE MILLER TIPO 3
27 RECESION DE MILLER TIPO 4
37 RECESION DE MILLER TIPO 3
36 RECESION DE MILLER TIPO 3
35 RECESION DE MILLER TIPO 3
34 RECESION DE MILLER TIPO 1
33 RECESION DE MILLER TIPO 1
31 RECESION DE MILLER TIPO 1
43 RECESION DE MILLER TIPO 1
45 RECESION DE MILLER TIPO 3
46 RECESION DE MILLER TIPO 3
47 RECESION DE MILLER TIPO 3
48 RECESION DE MILLER TIPO 3
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ANEXO 78. CEFALOMETRIA (RICKETS)

2721

L /28,1
i B! nﬁ_no
AN 80

ra
-

s

G

4.0

-76.8-406% I

ANEXO 79. INTERPRETACION DE LA CEFALOMETRIA.

Analisis de Ricketts Resumido

Maxilar Inferior

Medida: Valor Media Diferencia| Unid Deg Clase

Eje Facial 92.7 90.0+3.0 27 MesoFacial
Profundidad Facial 895 87.0+30 25 MesoFacial
Angulo Plano Mandibular 26.8 260+40 08 MesoFacial
Altura Facial Inferior 53.2 470140 6.2 X DélicoFacial
Arco Mandibular 421 260+40 16.1 WO Prognatia
Maxilar Superior

Medida: Walor Media Diferencia| Unid Deg Clase
Convexidad 17.9 20+20 159 W00

Profundidad Maxilar 94.3 90.0+3.0 43 X Prognatia
Dientes

Medida: Walor Media Diferencia| Unid Deks Clase
Protrusion |1 18.4 10+23 174 oo | Protrusion
Inclinacion Il 299 220+40 79 X Labial
Posicion Molar Superior 1028 120+ 30 90.8 wooor | Clase i
Extrusion 11 -1.8 13+20 =31 -X Intruido
Angulo Interincisivo 129.0 132.0+£6.0 -3.0 Normal
Perfil Blando

Medida: Valor Media Diferencia| Unid Deg Clase
Protrusion Labial 54 2020 74 XXX Protusion Labial
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ANEXO 80: PRONOSTICOS INDIVIDUALES

PIEZA PRONOSTICO

Diente con prondéstico cuestionable si
se trata de un defecto angular

profundo o lesién endo-perio no

compleja

Pronostico cuestionable: Defecto angular profundo por distal

26 Pronéstico cuestionable: Defecto angular profundo por distal

27 Pronéstico cuestionable: Furca grado 3

37 Pronéstico cuestionable: Patologia periapical

36 Pronostico cuestionable: Defecto vertical profundo por mesial
35
34
33
32
31
41
42
43
44
45
%
47
48
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ANEXO 81: PERIODONTOGRAMA INICIAL

Periodontograma
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ANEXO 82: PERIODONTOGRAMA DE RE-EVALUACION

Periodontograma

; NHI: 4023
fenie oy [ 2 Profesor:
Reevaluacion Fecha:_ 9 -2 - 1%
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ANEXO 83: Colgajo de Reposicion Apical (CRA)

Cortesia del Master de Periodoncia e Implantologia Oral de la Universidad de

Zaragoza.
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ANEXO 84. FOTOS EXODONCIA DEL 18

91



ANEXO 85. EXODONCIA DEL 48
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ANEXO 86: FOTOS RE-EVALUCION PERIODONTAL

Fotografia comparativa del primer dia y del dia de la re-evalucion.
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ANEXO 87. FOTOS DE RE-EVALUACION PERIODONTAL 2
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