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RESUMEN 

 

-Introducción: Mediante el uso habitual de las ortopantomografías en las clínicas dentales se 

puede ayudar al sistema de salud y a los pacientes enfermos en la prevención de accidentes 

cerebrovasculares causantes de una parte importante de los decesos en la población. 

-Objetivos: Visualización, prevalencia, relaciones y factores de riesgo en relación con las 

calcificaciones carotideas en ortopantomografías. 

-Material y método: El trabajo se ha realizó mediante el análisis de 61 estudios comprendidos 

entre los años 2002 y 2019, mediante el uso de plataformas digitales como PubMed, Sciielo, 

MedLine y ScienceDirect. 

-Discusión: Tras la recopilación de la información mediante el análisis de los estudios 

referenciados comparamos todos los estudios para llegar a una cifra con el menor sesgo 

posible de placas de ateroma calcificadas en las radiografías panorámicas de las clínicas 

dentales. 

-Conclusiones: Las radiografías panorámicas son un buen método para detectar placas de 

ateroma calcificadas en la arteria carótida. 

ABSTRACT 

-Introduction: With regular use of orthopantomography in the dental clinic, it helps patients 

and the health system to prevent cerebrovascular accidents that cause a significant amount 

of deaths in the population. 
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-Objetives: Visualization, prevalence, relationships and risks factors in relation to carotid 

calcifications in orthopantomography. 

-Materials and methods: The study it has been made by analyzing 61 studies between the years 

2002 and 2019, through the use of digital platforms such as PubMed, Sciielo, Medline and 

ScienceDirect. 

-Discussion: After collecting the information by analyzing the referenced studies, we compared 

all the studies to arrive at a figure with the least possible bias of calcified atheroma plaques in 

panoramic radiographs of dental clinics. 

-Conclusion: Panoramic radiographs are a good method for detect calcified atheroma plaques 

in the carotid artery. 
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En algunas radiografías, los tejidos blandos presentan radiopacidades que pueden ser 

calcificaciones, osificaciones u objetos extraños (1). Se entiende por calcificación el deposito 

de sales de calcio que normalmente tiene lugar en los huesos y dientes; cuando ocurre en 

tejidos blandos se llama calcificación heterotrófica que a su vez se clasifican en 3 tipos: 

distróficas, idiopáticas y metastásicas (2). Las de tipo vascular son el objetivo de este estudio, 

y estas se clasifican dentro de las calcificaciones distróficas. 

1.1 Mecanismos	de	calcificación	vascular.	

 

Las calcificaciones vasculares son un proceso activo que esta regulado y en el que intervienen 

diferentes mecanismos no excluyentes entre sí (3). 

La calcificación ectópica es un mecanismo altamente regulado parecido a la ontogénesis. 

Existen diferentes similitudes entre el tejido vascular que se en cuenta calcificado y el hueso 

como por ejemplo la presencia de biopatitas, vesículas matriciales y de células que según 

condiciones en las que se encuentre, si son adecuadas pueden llegar a formar una matriz de 

mineralización (4,5) 

 

 

 

1 INTRODUCCIÓN 
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1.2 Calcio	y	fosforo	

 

Niveles elevados de Ca y F producen el crecimiento y formación de cristales de bioapatita (6). 

La bioapatita es el compuesto mineral principal en los huesos. Estudios sugieren que al 

exponer las CMLV al fósforo o calcio en altas concentraciones da lugar a la deposición de 

biopatita en la matriz extracelular y cuando se incuban los dos minerales al mismo tiempo se 

observa un efecto sinérgico de la calcificación (7). Aunque este proceso no es solo un 

mecanismo pasivo de precipitación de los iones, sino que implica diferentes procesos como 

un cambio fenotípico de las células del músculo liso vascular y de las up-regulation de los 

genes que se combina con la diferenciación osea. A partir de aquí se desarrollan una serie de 

mecanismos que actúan debido a la hiperfosfatemia y a la alta concentración de calcio y la 

asociación de estos factores lleva a la transformación de la célula para que se pueda llevar a 

cabo calcificación de la misma (8).  

 

Figura 1. Efectos del fósforo y el calcio en la mineralización de las CMLV (9). 
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1.3 Muerte	celular	y	apoptosis	

 

Las llamadas vesículas matriz con contenido citoplasmático está en relación con la calcificación 

vascular. Dichas vesículas se sintetizan a raíz de las células donde se da origen a la 

mineralización o son producto de un procedimiento de apoptosis celular. El estudio realizado 

por Proudfoot et al. (10) muestra que la apoptosis regula in vitro la calcificación vascular. 

Conforme con el estudio de los autores mencionados, las vesículas de matriz pueden contener 

calcio en su interior y dan lugar a los cristales de biopatita. 

1.4 Inhibidores	de	la	calcificación	

 

En condiciones normales las células vasculares cuentan con moléculas inhibidoras de la 

mineralización. La omisión de esta función en las células provoca la llamada ‘perdida de la 

inhibición natural’, y como resultado se llevará a cabo una calcificación espontanea y con ello 

la elevación de la mortalidad celular (11). A través de un análisis de mutaciones en animales 

se elaboró un dosier con las moléculas que inhiben los procesos de calcificación, entre las que 

incluimos: 

 

1.4.1 Osteoprotegerina	

 

Las células odontoblásticas sintetizan el factor diferenciador del osteoclasto ODF (RANKL), el 

cual se une al receptor de superficie del osteoclasto, dando lugar así a la agrupación y 
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posterior diferenciación de los precursores de los osteoclastos (OC) y procediendo a su 

activación e inhibición de la apoptosis (12). La osteoprotegerina, tiene origen en los 

odontoblastos y se une al RANKL comprometiendo la unión con el receptor osteoclástico 

(RANK). Así la OPG se considera un factor regulador óseo al actuar en competencia con RANK 

y finalmente proceder a la inhibición de la actividad osteoclástica (13). 

 

1.4.2 Proteína	Matrix	Gla		

 

La matrix gla es un inhibidor de la calcificación, el primero en ser identificado. Depende de la 

vitamina liposoluble K que se expresa en CMLV y en células del endotelio en vasos normales, 

pero su actividad se ve reducida en las arterias que se encuentran calcificadas. 

1.4.3 Fetuína A 

 

Es una Glicoproteina sérica y tisular que da lugar a la inhibición de la calcificación vascular 

ectópica. Inhibidor importante de la producción de hidroxiapatita, disminuyendo la síntesis de 

cristales que con calcio y fósforo in vitro (15) 

1.4.4 Osteopontina	

 

La osteopontina (OPN) pertenece a la familia SIBLING (proteínas N glucosiladas con ligando de 

unión de integrina) y a una glicoproteína N-Ligada. Estas glicoproteínas son sintetizadas por 

las células del hueso con actividad de conexión celular (16,17). Identificada por primera vez 
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en 1986 como una célula que se expresa en las células del sistema inmune y en las células del 

sistema vascular. La OPN juega un papel de mucha importancia en la regulación de la 

inflamación mediante la producción de citosinas en las células T activadas favoreciendo la 

concentración de monocitos/macrófagos 

 

 

Figura 2 Aumento significativo de los niveles según el riesgo neurológico (18) 

 

La expresión de la OPN en vasos sanguíneos y corazón en razonablemente baja, no obstante, 

se incrementa ante el daño y pronostica un funcionamiento cardiaco disminuido. Los niveles 

en plasma de OPN se correlacionan con el aumento y la extensión de la ateroesclerosis de las 

arterias coronarias (16). Por estas razones se sugiere que la OPN tiene relación con 

inflamación, calcificación y ateroesclerosis vasculares y que tiene importancia en el avance de 

la patología. 

Así mismo, el estudio realizado por el Hospital Clínico de Valladolid y el Hospital 12 de Octubre 

de Madrid (19) tiene como finalidad la valoración de la OPN como marcador en la 

manifestación de la patología ateroesclerótica y su posterior acción perjudicial neurológica 

con la idea de usarla como marcador diagnóstico que ayude a la identificación de pacientes 
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asintomáticos. La hipótesis general de este estudio indica que existen diferencias en los 

niveles de inflamación en pacientes con síntomas y sin síntomas, aunque ambos padezcan 

ateroesclerosis carotídea. 

1.4.5 Activadores	de	la	calcificación	

 

Hay estudios que indican que hay presencia de sustancias en el suero de pacientes con 

capacitación para estimular la calcificación (20): 

·Fosfatasa alcalina: Se considera indispensable en el mecanismo de calcificación de las células 

vasculares. Su presencia ha sido detectada en calcificaciones vasculares y de válvulas cardiacas 

(21). 

·Core binding factor alpha 1: esta sustancia es la reguladora principal de la diferenciación ósea. 

Los animales sometidos a estudios con carencia en Cbfa1 tienen dificultades para formar 

tejido cartilaginoso y mineralización del hueso (22). 

·Bone morphogenic proteins (BMPs): Estas proteínas son llamadas de esta forma por sus 

características osteoinductivas. Los BMPs son de la familia del factor de crecimiento 

transformante beta (TGF-B). Desarrollan su acción uniéndose a receptores transmembrana 

que envían señales. La unión de una proteína BMP con su receptor da lugar a la activación de 

los receptores tipo I, lo que da lugar a la fosforilación y movimiento a otro espacio nuclear de 

factores de transcripción Smad cambiando de esta manera la tasa de transcripción de los 

genes diana (23). Promueven la síntesis ectópica de hueso (24) 
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Las calcificaciones vasculares se dividen principalmente en 2 grupos dependiendo de donde 

se deposite el fosfato de calcio en forma de cristales de biopatita (parecido al hueso) que se 

da tanto en vasos del sistema vascular como en válvulas del mismo sistema (25).  En primer 

lugar las calcificaciones de la túnica intima, que está en relación con las placas de ateroma, y 

en segundo lugar las calcificaciones de la túnica media (conocida como esclerosis de 

Mönckeberg), relacionadas con el endurecimiento del sistema vascular debido a la 

mineralización de las fibras elásticas y la ateroesclerosis observada en pacientes de edad 

avanzada, enfermedad renal crónica y diabetes (26). 

Las calcificaciones de la intima están ligadas a placas de ateroma debido a un crecimiento en 

los depósitos de lípidos y células inflamatorias en la túnica intima. Las calcificaciones de la 

túnica media tienen relación con el cambio de fenotipo en las células musculares lisas del 

tejido vascular hacia unas células mas semejantes a los osteoblastos, lo que supone una mayor 

rigidez en el tejido que forman (tejido vascular) (27). 

1.5 Calcificaciones	carotideas	

 

Una placa de ateroma calcificada es una calcificación desarrollada en la túnica intima del tejido 

vascular que causa un mal funcionamiento en el sistema arterial a causa de la disminución de 

la luz de la arteria o vaso sanguíneo, produciendo así isquemia en los tejidos (28). Esta 

patología puede tener lugar en la arteria carótida común a la altura de su bifurcación entre las 

vértebras C4 y C5 en el lado izquierdo, en el lado derecho la calcificación tiene lugar entre la 

C3 y C4 (29). La evolución de placa de ateroma puede desencadenar una placa de ateroma 

inestable que se puede fracturar o ulcerar con la consiguiente posibilidad de obstruir la luz de 
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un vaso sanguíneo cerebral mas pequeño dando lugar a un accidente cerebrovascular (ACV) 

(30)(31). 

El infarto cerebral o accidente cerebrovascular es un evento de isquemia mediante el cual la 

sangre no es capaz de llegar a una zona del cerebro a causa de un obstáculo, en este caso una 

placa de ateroma o calcificación vascular (32). 

Las calcificaciones se pueden observar en radiografías panorámicas u ortopantomografias, 

técnica de imagen muy usada actualmente en la odontología (33). El deber del odontólogo en 

este caso es remitir a su medico de cabecera cualquier paciente con calcificaciones carotideas 

en las ortopantomografias para su evaluación (34). 

 

1.6 Características	Radiográficas	

 

Para interpretar una radiografía panorámica hay que tener en cuentas varias cosas, como las 

densidades. Estas van desde radiopacidades  muy heterogéneas con diferentes orientaciones 

hasta masas radiopacas en dirección al ángulo mandibular y el hueso hioides, por encima o 

por debajo de las vértebras cervicales 3 y 4 y superior al cartílago tiroides. (28) (35) 
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Figura 3. Ilustración de la placa de ateroma en la ortopantomografía. Fuente: Carter et al., 

(1997); p. 98215 (36) 

 

Figura 4. Las flechas indican la posición de las placas de ateroma 

Fuente: Pornprasertsuk-Damrongsri et al, (2009), p. e5911. (35) 
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En una ortopantomografía o radiografía panorámica se muchos elementos anatómicos los 

cuales cualquier dentista debería saber. Se pueden apreciar inferior a la mandíbula a la altura 

vertical del segundo molar y a la altura en horizontal del mentón o se observan también en 

algunas ocasiones en la parte mas anterior de la radiografía la arteria carótida (no siempre se 

aprecia) (35). 

Una vez detectada la figura extraña en una zona correspondiente a la carótida, derivaremos 

nuestro paciente a un especialista vascular para que pueda realizar pruebas mas concretas y 

por supuesto llevar a cabo un tratamiento que elimine el riesgo de sufrir un infarto cerebral y 

así evitar el riesgo de sufrir secuelas o fallecer (4).  

 

1.7 Diagnóstico	diferencial	

 

En el diagnóstico diferencial de la calcificación carotideas se encuentran por un lado las 

entidades anatómicas y también las patológicas. Dentro de las anatómicas podemos destacar 

el cartílago triticio, el cuerno superior del cartílago tiroides, el asta mayor del hueso hioides, 

nódulos linfáticos calcificados y sialolitos pertenecientes a la glándula mandibular aunque 

cabe destacar también que la mayoría de ellos se encuentran en una parte mas superior que 

la placa calcificada (34). 
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Figura 5. Ligamento estilomandibular calcificado, ligamento estilohioideo calcificado, 

sialolito submandibular(SS), flebolito(P), nódulo linfático calcificado(CLN) y arteria carótida 

calcificada(CCA) (36). Imagen de Carter et al. 

Además, las entidades patológicas como los sialolitos que se hayan en la glándula 

submandibular, nódulos y flebolitos linfáticos calcificados. Los sialolitos suelen ser irregulares 

en cuanto a su forma, difusos y unilaterales, aparecen en radiografías panorámicas cerca del 

tercer molar inferior (35). Los flebolitos son ovalados con bordes alisados con una porción 

externa radiopaca y otra interna radiolúcida aunque también pueden ser totalmente 

radiopacos (37). Finalmente, los nódulos calcificados se localizan en la región submandibular 

y pueden afectar a un nódulo o varios de estos con apariencia de cadena, con borde definidos 

e irregulares (35) (38). 
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1.8 Entidades	anatómicas:	

 

 -Cartílago tritíceo: se encuentran en la zona del esqueleto de la laringe. Esta estructura se 

encuentra en el ligamento tirohioideo lateral a la altura de la 3º y 4º vértebra. Calcificado, el 

cartílago tritíceo se puede apreciar de manera sencilla en una ortopantomografía y se puede 

diagnosticar como una calcificación de la arteria carótida u otras calcificaciones de tejidos 

blandos (39). 

Hueso hioides: su imagen en la radiografía panorámica es bilateral, con un incremento del 

formato vertical, nada bien definida, en el ángulo posterior mandibular, superior al cuerno 

mayor del hioides (40). 

La epíglotis: con forma de media luna u hoja vertical que aparece detrás de la lengua y hacia 

arriba, encima del cuerno mayor del hioides y posterior al ángulo de la mandíbula, controlando 

los flujos de aire y comida que pasan por la faringe(35). 

1.9 Factores	de	riesgo	

 

Los estudios y datos experimentales muestran que es un mecanismo que se desencadena por 

varios factores de riesgo entre los que se aprecian la hipertensión arterial (HA), el 

envejecimiento celular, la dislipidemia, diabetes milletus, el estrés oxidativo, fumar tabaco, 

etc (42). Debido a estos factores denominados de riesgo, se dará lugar a la inflamación y 

posterior activación del factor nuclear kB. Este, es clave en los mecanismos fisiológicos de 

supervivencia celular, proliferación y activación (43). 
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1.10 Ortopantomografía	

 

Si bien es cierto que la ortopantomografia o radiografía panorámica no es la opción mas 

adecuada para detectar calcificaciones carotideas, también es cierto que muchos estudios han 

avalado su utilidad no solo para uso odontológico sino para hallazgos accidentales como las 

calcificaciones en la región cervical (36) (41). 

El papel del dentista en la detección de placas calcificadas a través de ortopantomografias, 

historial medico, factores de riesgo, etc, cada vez es de mas importancia debido a la gran 

ventaja que supone el diagnostico precoz de esta enfermedad (44). 

 

 

Figura 6. Ortopantomografía recortada digitalmente para apreciar el proceso ateroesclerótico 

carotideo. La flecha indica la calcificación. (Dr Arthur H. Friedlander) 
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En los años 80 (45) se investigo una circunstancia que podría acelerar el diagnóstico precoz de 

las placas de ateroma en la arteria carótida. Esta investigación se basa en que el 85% de los 

Accidentes Cerebrovasculares tiene origen isquémico, de los cuales se piensa que el 65% de 

ellos esta causado debido a la formación de trombos y émbolos en la región de la bifurcación 

de la arteria carótida. Este autor (45) declara la importancia de las radiografías panorámicas 

para la detección de estas calcificaciones a nivel de la bifurcación carotidea que pasaran a los 

vasos sanguíneos cerebrales sin esa detección precoz. 

Otro punto a tener en cuenta en la posición en contra de algunos autores a la hora de la 

realización de placas panorámicas para la detección de ateroesclerosis debido a la poca 

exactitud de la imagen, la cual no permite llegar a un diagnóstico certero, pero si permite que 

sea una opción mas en nuestro diagnostico diferencial, el cual terminara de ejecutar el 

medico, ya nombrado anteriormente (45), encargado de tratar este tipo de patologías (46). 

1- Comprobar si las calcificaciones carotídeas pueden ser visualizadas por el odontólogo 

en las evaluaciones dentales rutinarias.  

 

2- Establecer cuál es la prevalencia de las calcificaciones carotídeas en los diferentes 

estudios analizados. 

 

3- Comprobar si existe una predilección por la presentación unilateral o bilateral. 

2 OBJETIVOS 
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4- Establecer si existe relación entre las calcificaciones carotídeas y la edad, sexo y 

factores de riesgos cardiovasculares. 

 

Para este estudio, se ha realizado una búsqueda bibliográfica en Pub-Med/ MEDLINE 

empleando las palabras clave: «  Carotid Calcificated in panoramics », « Anatomy of Carotid 

artery », « Carotid artery atheromas »,  « Ortopantomography », « Ateroma », « Carotid 

stenosis ».También se realizado una búsqueda en google con las siguientes palabras clave: « 

Carotid Calcificated in panoramics », « Diagnostic of Carotid Calcificated in panoramics ». 

En este trabajo se han analizado 26 estudios de los veinte últimos años sobre la prevalencia 

de la presencia de estas calcificaciones dependiendo de la edad, el sexo y de los riesgos de 

enfermedades cardiovasculares (hipertensión, obesidad, hipercolesterolemia, diabetes, 

fumador y antecedentes de infartos) y 35 estudios relacionados con la anatomía, radiografías 

panorámicas, bioquímica en relación a las calcificaciones y placas de ateroma, características 

radiográficas También se ha realizado una búsqueda de artículos científicos en los que se 

concluyeran datos acerca de la localización de las calcificaciones (Unilateral o bilateral, 

derecho o izquierdo). Otros artículos han ayudado al presente trabajo de fin de Grado para 

definir y describir la patología así como para las ilustraciones empleadas en el mismo. 

3 METODOLOGÍA 
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-Como criterios de inclusión: 

-Estudios con tamaño muestral significativo. 

-Estudios con una buena descripción clínica y anatómica de los procesos. 

-Artículos con buenas imágenes. 

-Como criterios de exclusión: 

-Estudios sin significación estadística. 

-Estudios anteriores a 2001. 

4 RESULTADOS 

 Tras aplicar los criterios mencionados en el apartado de metodología, la búsqueda resultó 

en un total de 23 artículos resumidos en una tabla en la que exponen los siguientes datos: 

Autores, artículo, nº de radiografías estudiadas, incidencia de calcificaciones, sujetos, 

edad y sexo.  

Algunos artículos además de tener en cuenta las calcificaciones carotideas (grupo 

experimental) también tienen un grupo control para poder determinar la relación de 

incidencia de calcificaciones de una determinada enfermedad como la diabetes o la 

relación existente entre las calcificaciones carotídeas y los accidentes cerebro-vasculares. 

Los artículos comprenden desde los 4 años hasta los 97 años y en la mayoría de los casos 

la población es de ambos sexos. 
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Autores 
 

Artículo Nº de 
radiografí
as 
estudiada
s 

Incidencia 
de 
calcificacion
es 

Sujeto
s 

Edad Sexo 

V. E. Rushton, et 
al 

La 
ortopantomografi
a como método 
para la detección 
de las placas de 
ateroma 
calcificadas 

1818 3,1% 1818 Mayores 
de 18 
años 

Hombres 
y 
mujeres 

N. Cohen, et al Carotid 
calcification on 
panoramic 
radiographs: An 
important marker 
for vascular risk 

 

1879 3,8% 1879 Mayores 
de 55 

Hombres 

Cristina Barona-
Dorado, et al 

Relation between 
diagnosis of 
atheromatous 
plaque from 
orthopantomogra
phs and 
cardiovascular risk 
factors 

1602 15,4% 1541 Entre 18 
y 97 años 

897 
hombres 
y 705 
mujeres 

Dov. Almog, et 
al 

Evaluation of a 
training program 
for detection of 
carotid artery 
calcifications on 
panoramic 
radiographs 

 

778 3,47% 778 Media de 
67 años 

298 
hombres 
y 480 
mujeres 

Takeshi Ohba, 
et al 

Evaluation of 
calcified carotid 
artery atheromas 
detected by 
panoramic 
radiograph among 
80-year-olds 

 

659 5% 659 > de 80 
años 

262 
hombres 
y 397 
mujeres 

T. Tamura, et al Clinicostatistical 
study of carotid 
calcification on 
panoramic 
radiographs 

2568 4,1% 2568 Entre 50 
y 70 años 

Hombres 
y 
mujeres 
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Stefan Bayer, et 
al 

Prevalence of 
findings 
compatible with 
carotid artery 
calcifications on 
dental panoramic 
radiographs 

 

2557 4,8% 2557 > de30 
años  

1507 
mujeres 
y 1048 
hombres 

Alven Arreaza, 
et al 

Ateroma 
calcificado en la 
carótida y 
radiografía 
panorámica: 
reporte de caso 

 

1 100% 1 49 años Mujer 

Guerreiro N, et 
al 

Prevalence of 
calcified carotid 
artery atheromas 
in panoramic 
radiographs of 
HIV-positive 
patients 
 

300 8,2% 300 > de 18 
años 

Hombres 
y 
mujeres 

AH. 
Friedlander, et 
al 

Panoramic 
radiographic 
identification of 
carotid arterial 
plaques 
 

1000 2% 1000 Entre 50 
y 75 años 

Hombres 
y 
mujeres 

S. 
Pornprasertsuk-
Damrongsri, et 
al  

Carotid artery 
calcification 
detected on 
panoramic 
radiographs in a 
group of Thai 
population 
 

1370 2,5% 1370 Entre 50 
y 87 años 

Hombres 
y 
mujeres 

N. Khambete, et 
al 

Reliability of 
digital panoramic 
radiographs in 
detecting calcified 
carotid artery 
atheromatous 
plaques: A clinical 
study 

100 37% 50 Entre 50 
y 84 años 

Hombres 
y 
mujeres 
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AH. 
Friedlander, et 
al 

The prevalence of 
calcified carotid 
artery atheromas 
on the panoramic 
radiographs of 
patients with type 
2 diabetes mellitus 
 

49 Diabeticos 
20,4% 
Grupo 
control 4% 

49 Entre 55 
y 81 años 

Hombres 

Y. Sisman, et al The Prevalence of 
Carotid Artery 
Calcification on the 
Panoramic 
Radiographs in 
Cappadocia 
Region Population 
 

750 5,06% 1282 > de 40 
años 

482 
Hombres 
y 268 
mujeres 

F. Ezoddini-
Ardakani, et al 

Evaluation of 
positive predictive 
value for digital 
panoramic 
radiography in 
comparison to 
ultrasound in 
diagnosis of 
calcified carotid 
atheroma 

1682 2,43% 1682 Entre 22 
y 62 años 

16 
hombres 
y 27 
mujeres 

CM. Romano-
Sousa, et al 

Diagnostic 
agreement 
between 
panoramic 
radiographs and 
color doppler 
images of carotid 
atheroma 

32 3,1% 16 Sin 
especific
ar 

Sin 
especific
ar 
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J. Gonçalves, et 
al 

Prevalence of 
pathologic 
findings in 
panoramic 
radiographs: 
Calcified carotid 
artery atheroma 

8338 6,9% 8338 Entre 4 y 
94 años 

5049 
mujeres 
y 3289 
hombres 

M. 
Imanimoghadd
am 

Dopple 
sonography 
confirmation in 
patients showing 
calcified carotid 
artery atheroma in 
panoramic 
radiography 

960 1,97 960 > de 40 
años 

524 
mujeres 
y 436 
hombres 

B. Baryam, et al Digital panoramic 
radiography: a 
reliable method to 
diagnose arotid 
artery atheromas? 

4106 -2,1% 
-75,1% 
mujeres y 
24,9% 
hombres 

4106 > de 40 
años 

2428 
mujeres 
y 1678 
hombres 

S-O. Aranzazu, 
et al 

Detección de 
placas de ateroma 
mediante 
radiografías 
dentales 

459 2,83% de los 
pacientes 
(53,84% 
hombres y 
46,15% 
mujeres) 

1300 > de 40 
años 

194 
hombres 
y 265 
mujeres 

Elias Johansson 
MD, et al 

Carotid 
calcifications on 
panoramic 
radiographs: a 5-
years follow up 
study. 

1183 9,5% 1182 Edad 
entre 18 
y 74 años 

Hombres 
y 
mujeres 

I. Nasseh, et al Carotid artery 
calcification: A 
digital panoramic- 
Based stufdio 

500 6,8% 500 281 
mujeres 
y 219 
hombres 

Edad 
entre 18 
y 88 años 

R. Tiller, et al Association 
between carotid 
area calcifications 
and periodontal 
risk: a cross 
sectional study of 
panoramic 
radiographic 
findings 

1521 9.0% 824 349 
hombres 
y 475 
mujeres 

Edad 
entre 65 
y 32 años 
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Las arterias carótidas en su zona común se diferencian en dirección, trayecto, longitud y 

relaciones y esto es porque no tienen igual origen. Por una parte, la carótida común derecha 

se origina en el tronco braquiocefálico y se encuentra en la parte anterior del cuello y por otra 

parte la carótida común izquierda tiene su nacimiento en el propio cayado aórtico (motivo por 

el que la izquierda es mas larga que la carótida derecha), de ahí que su origen se sitúe mas 

alejado de el encéfalo. Desde ahí surcan un trayecto ascendente hasta que se bifurcan. Esta 

bifurcación tiene lugar a 1 del cartílago tiroides, en concreto a 1 centímetro de su borde 

superior (47).  

Las placas calcificadas dan lugar a una disminución de la luz del vaso y debido a esto la cantidad 

de sangre que fluye hasta su zona de irrigación es menor de la que debería, lo cual pone en 

riesgo la salud y vida del paciente (30) (31), dando lugar a una enfermedad ateroesclerótica 

que causa una parte muy importante de las muertes mundiales (48). He aquí la importancia 

del diagnostico precoz de este tipo de enfermedades. 

Para el correcto diagnóstico de las placas calcificadas carotideas Carter  et al (36) nos facilita 

datos muy importantes para poder diferenciar la placa calcificada de otras patologías en la 

misma región. Una placa calcificada se visualiza como una imagen radiopaca irregulares, 

verticolineales, heterogéneas ubicadas en la zona inferior del ángulo de la mandíbula y a un 

lado de las vertebras cervicales 3 y 4, laterales a la ubicación de el cartílago tritíceo y el cuerno 

superior del cartílago tiroides (49). 

5 DISCUSIÓN 
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En el año 1981 Arthur Friedlander et al (45) enseño al mundo la presencia de estas 

calcificaciones en los tejidos blandos del cuerpo humano mediante ortopantomografías (50). 

Desde ese año se han realizado numerosas investigaciones y estudios que reportan entre un 

2-5% de prevalencia de calcificaciones en la OPG de pacientes sin enfermedades sistémicas 

(29) (35), sin embargo, un estudio realizado por Khambete et al (51) asegura que la incidencia 

era del 34% lo cual algunos autores lo atribuyeron a usar radiografías digitales, concluendo asi 

que las OPG tenían una sensibilidad del 76% y una especificidad del 99% para localizar las 

placas de ateroma calcificadas. Por otra parte, el análisis de las OPG en la población con algún 

factor de riesgo fue mas elevado, llegando a un intervalo entre 20% y 38% de frecuencia de 

calcificaciones (52). Entre los factores de riesgo, los autores clasificaron como factores no 

modificables la edad, y a los modificables a las enfermedades sistémicas y hábitos nocivos 

como por ejemplo la HA, hiperlipidemia, diabetes, fumadores, etc.  

 

En 2003 Ohba et al (29) reporta una frecuencia del 5% en una muestra poblacional de casi 

setecientas personas sin síntomas, resultados muy parecidos a la investigación realizada por 

Tamura et al (48). El estudio de Sismas (53) et al y Bayer et al (34) dan un 4.13 y un 5.06 

respectivamente. 

La gran parte de estudios sobre esta materia están de acuerdo en que la frecuencia es de entre 

2 y 5 por cierto en pacientes sin factores de riesgo. 

Pero, ¿cómo de fiable es la información de una OPG en el hallazgo de las calcificaciones?. 
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Según el estudio de investigación realizado por Ezoddini-Ardakani et al (54) concluyen que se 

puede considerar de utilidad en el diagnoótico precoz de calcificaciones carotideas y se basan 

por ejemplo en que las visitas al dentista se suelen dar con mas frecuencia y la realización de 

OPG por consiguiente es mas común. Por otra parte, Romano-Sousa et al (55) determina un 

nivel alto de coincidencia en la detección de placas calcificadas carotideas entre una OPG y la 

técnica de imágenes doppler. 

En cuanto a la presencia de factor de riesgo inmodificable por la condición sexual el sexo 

femenino tenia mas calcificaciones que el masculino (29) (48) (56). 

El estudio que realizó obha et al (29) el sexo mas afectado era el femenino, Tamura  et al(48) 

dio a además el ratio hombre mujer que fue de 1:3,07. 

En cuanto a la relación entre la edad y el sexo en los pacientes con calcificaciones carotideas 

se observó que en el estudio realizado por Golçalves et al (56) había una mayor frecuencia en 

el intervalo de edad entre 40 y 70 años interpretando así que se dan valores suficientes como 

para hacer una asociación entre las ACAV (ateroma calcificado de arteria carótida) y la edad, 

sin embargo para Ezoddini-Ardakani et al (54) fue mas amplio el rango, de los 22-62. 

Los estudios realizados indican que la capacidad de sufrir ACAV aumenta con la edad (46) ya 

que con la edad se hacen cada vez mas notables los factores que contribuyen a la formación 

de placas calcificadas en la arteria carótida, sin embargo, con cambios de la población general 

en hábitos de estilo de vida se puede reducir mucho el riesgo de aparición de una ACAC. 

Según la gran mayoría de los estudios realizados la placa calcificada en la arteria carótida se 

presento de manera unilateral con una relación 2:1, siendo 1 las que se presentan de forma 
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unilateral frente a las bilaterales (50) (53). Sin embargo el estudio realizado por 

Imanmoghaddam et al (57) asegura haber obtenido cifras muy diferentes a los de los 

anteriores estudios: 66% bilaterales, el doble que las unilaterales contradiciendo así la 

tendencia de los demás estudios. Por otro lado, Tamura et al (48) no indica ninguna diferencia 

entre presencia de calcificaciones bilaterales o unilaterales. 

En cuanto a la ubicación en lo que al lado del cuerpo se refiere el lado izquierdo es el que 

coincide con la mayoría de los estudios (48) (50) (56) (57) (58). No obstante Tamura et al (48) 

determina que la prevalencia de calcificaciones tanto en hombres como en mujeres en el lado 

izquierdo fue levemente superior a la del lado derecho, contradiciendo la conclusión al 

respecto de Sisman et al (53) y ohba et al (29) los cuales obtuvieron un mayor porcentaje en 

el derecho. 

En el año 2000 (28) se realizo un estudio realmente interesante en el que se trato de averiguar 

si la incidencia de las lesiones calcificadas de la arteria carótida observadas en una OPG podría 

variar si el observador fuera un cirujano o maxilofacial o un dentista estomatólogo general. 

Estudios anteriores situaban la prevalencia entre el 2-5% (34) (48) (50) (54) (57) (58) en las 

calcificaciones carotideas observadas en OPG en pacientes dentales ambulatorios. A partir de 

aquí se elaboro un estudio para determinar la variabilidad en los diferentes examinadores 

para la detección de ACAC en OPG. Los dentistas estomatólogos fueron entrenados para 

observar este tipo de patologías en OPG mediante el estudio de la anatomía regional y los 

diferentes diagnostivos diferenciales a través de una academia, la Academia Americana de 

Radiología Oral y Maxilofacial (AAROM). Los resultados de este estudio son bastante 

contundentes. El primer observador de la OPG, un graduada en odontología residente de 
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segundo año identifico 99 personas de una muestra de 778 con supuestas ACAV, lo que sería 

una prevalencia del 12%. El segundo examinador es un docente de prostodoncia el cual 

también recibió entrenamiento por parte de la academia (AAROM) e identifico 78 casos en los 

99 casos que el primer examinador examinó, bajando así la prevalencia en 2 puntos hasta un 

10%. Finalmente el examinador final que fue el que impartió el curso de la academia 

Americana, profesor de ciencias diagnoticas orales, reviso las 78 radiografías  hasta llegar a los 

27 individuos con calcificaciones en la arteria carótida lo que hace tener una prevalencia del 

3,5 % (Friedlander). 

Las calcificaciones tanto cartílago tritíceo como de otros cartílagos laríngeos supusieron el 82% 

de los errores en cuanto a malas interpretaciones (28). Según Almong et al (28) hace falta una 

cualificación mediante el aprendizaje para poder detectar calcificaciones carotideas de 

manera certera, una buena ayuda podría ser medico radiólogos especializados en la región 

maxilofacial. 

El cartílago tritíceo, objeto de error en la identificación de las placas calcificadas aparece 

medial a la placa calcificada carotídea (36). Aun así, hará falta el uso de otros diagnósticos de 

imagen como Doppler o tomografía computerizada para llegar a un diagnostico certero. 

En cuanto al tratamiento el mejor para ACAC es du detección precoz. Los principales métodos 

de diagnostico son el doppler de ultrasonidos y la angiografía (35). 

En 1991 se publico el North American Symptomatic Endarterectomy Collaborators (NASCET) 

en el cual la mitad de 659 personas con una obstrucción mayor de 70% de la luz del vaso 

recibieron tratamiento medico y la otra mitad recibieron una cirugía endarterectomía 
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carotidea (59). Este estudio fue suspendido debido a que un análisis a lo largo del curso 

determinó la clara mejoría de los pacientes con la cirugía.  

En los pacientes en los que la estenosis no llega al 70% se observa que los que tienen una 

estenosis entre el 50 y 69% se aprecian evolución claramente favorable. 

Desde el año 1953 De Bakey llevó a cabo la primera endartectomía carotidea y a día de hoy se 

han realizado un millón de estas intervenciones en el mundo (60). En EE.UU. el numero de 

cirugías carotideas aumento a 107 mil en 1985 (61). Luego disminuyó las cirugías hasta 70 mil 

en el año 1990. 

 

-Las calcificaciones carotídeas pueden ser observadas en exámenes odontológicos rutinarios 

en los que se utilicen ortopantomografías  

-Haciendo la media de todos los estudios analizados en los que no se examinan relaciones con 

otras patologías, es decir, entre la población estándar, la prevalencia de calcificaciones 

carotideas observadas en radiografías panorámicas es del 4,34%. 

-Aunque no todos los estudios diferencian entre calcificaciones unilaterales o bilaterales en la 

mayoría de los estudios que las incluyen concluyen que tienen mas probabilidad de ser 

unilaterales frente a bilaterales. 

6 CONSLUSIONES 
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-Según los estudios realizados y posteriormente analizados podemos concluir que las mujeres 

son mas propensas a desarrollar calcificaciones carotideas frente a los hombres. También en 

la edad comprendida entre los 55 y 75 años observamos un aumento considerable de los casos 

de ateroesclerosis carotidea. Finalmente, el RR (riesgo relativo) de personas que cursan con 

placas de ateroma calcificadas y su relación con factores de riesgo cardiovasculares es positiva, 

siendo RR>1.5. 
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ANEXO: A continuación, en el apartado de ´Ánexo´ se exponen la primera página de cada 

artículo mencionado. 
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