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RESUMEN 

Objetivo:  Determinar la relación entre la periodontitis y las aterosclerosis 

carotídea evaluadas mediante radiografías panorámicas en pacientes adultos 
del centro radiológico CERO, Huánuco 2025. Materiales y Método:  el estudio 

fue de tipo observacional, con un enfoque cuantitativo de nivel relacional, con 

un diseño no experimental, correlacional, la población estudiada fue de 235 

radiografías panorámicas donde se utilizó como instrumento una ficha de 
observación. Resultados:  Se observó que el 57% de los participantes 

presentó periodontitis leve, el 33.6% moderada y el 9.4% severa, el 25.1% 

presentó calcificaciones en Grado 1, el 7.7% en Grado 2 y el 1.3% en Grado 

3, los pacientes con periodontitis leve, el 98.5% no presentó calcificaciones 

ateromatosas Grado 0. Sin embargo, con periodontitis severa mostraron una 

mayor proporción de calcificaciones ateromatosas, con un 59.1% de los casos 

en Grado 1 y un 27.3% en Grado 2, los pacientes mayores de 60 años 

mostraron una mayor prevalencia de periodontitis severa 45%, y 

calcificaciones ateromatosas Grados 2 con el 63.6% y grado 3 con el 18.2%, 

las mujeres presentaron una mayor prevalencia de periodontitis leve (57.8%) 

mientras el sexo masculino presento mayor incidencia de calcificaciones 

ateromatosas grado 3 con el 3.2%. Conclusión:  Existe una asociación 

significativa estadísticamente (p=0.001) entre la periodontitis y la 

aterosclerosis carotídea en pacientes adultos del centro radiológico CERO, 

Huánuco 2025.

Palabras Claves: Periodontitis, aterosclerosis carotídea, clasificación, 

severidad periodontal, radiología.
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ABSTRACT  

Objective:  To determine the relationship between periodontitis and 

carotid atherosclerosis evaluated by panoramic radiographs in adult patients 
at the CERO radiology center, Huánuco, 2025. Materials and method:  This 

was an observational study with a quantitative relational approach and a non-

experimental, correlational design. The study population consisted of 235 

panoramic radiographs, using an observation form as an instrument. Results:  

It was observed that 57% of participants had mild periodontitis, 33.6% had 

moderate periodontitis, and 9.4% had severe periodontitis. 25.1% had Grade 

1 calcifications, 7.7% had Grade 2 calcifications, and 1.3% had Grade 3 

calcifications. Of the patients with mild periodontitis, 98.5% did not present 

grade 0 atheromatous calcifications. However, those with severe periodontitis 

showed a higher proportion of atheromatous calcifications, with 59.1% of 

cases in Grade 1 and 27.3% in Grade 2. Patients over 60 years of age showed 

a higher prevalence of severe periodontitis (45%) and Grade 2 atheromatous 

calcifications (63. Women had a higher prevalence of mild periodontitis 

(57.8%), while men had a higher incidence of grade 3 atheromatous 
calcifications (3.2%). Conclusion: There is a statistically significant 

association (p=0.001) between periodontitis and carotid atherosclerosis in 

adult patients at the CERO Radiology Center, Huánuco, 2025.

Keywords: Periodontitis, carotid atherosclerosis, classification, 

periodontal severity, radiology.
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INTRODUCCIÓN 

Las enfermedades cardiovasculares constituyen una de las principales 

causas de morbimortalidad a nivel mundial, representando un importante 

problema de salud pública en países en desarrollo como el Perú. Dentro de 

este grupo de patologías, la aterosclerosis carotídea merece especial atención 

debido a su estrecha relación con eventos cerebrovasculares potencialmente 

incapacitantes o fatales (1). Por otra parte, la periodontitis es una enfermedad 

inflamatoria crónica de alta prevalencia que afecta los tejidos de soporte 

dental y que ha sido vinculada con diversas condiciones sistémicas, incluidas 

las enfermedades cardiovasculares (2). 

Aunque la asociación entre periodontitis y enfermedades 

cardiovasculares ha sido ampliamente estudiada en poblaciones de países 

desarrollados, existe limitada información sobre esta relación en el contexto 

peruano, particularmente en regiones andinas como Huánuco. Comprender la 

naturaleza y magnitud de esta asociación en nuestra población específica 

resulta fundamental para el desarrollo de estrategias preventivas y 

terapéuticas adaptadas a nuestro contexto sociosanitario. 

La presente investigación tiene como propósito determinar la relación 

entre la periodontitis y la aterosclerosis carotídea evaluadas mediante 

radiografías panorámicas en pacientes adultos del centro radiológico CERO, 

Huánuco 2025. Específicamente, se busca identificar los niveles de severidad 

de la periodontitis, determinar la frecuencia de hallazgos radiográficos 

compatibles con calcificaciones ateromatosas carotídeas, analizar la relación 

entre ambas condiciones, y examinar la influencia de variables demográficas 

como edad y sexo en dicha relación. 

Los resultados de esta investigación aportarán evidencia científica 

relevante que podría fundamentar la implementación de protocolos de 

evaluación cardiovascular en pacientes con periodontitis y viceversa, 

promoviendo un enfoque interdisciplinario en la atención sanitaria. Asimismo, 

contribuirán a posicionar la radiografía panorámica como una herramienta de 

valor añadido en la detección precoz de calcificaciones carotídeas, 
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especialmente en contextos con acceso limitado a métodos diagnósticos más 

sofisticados. 
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CAPITULO I 

PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 

1.1. DESCRIPCIÓN DEL PROBLEMA 

La periodontitis se describe como una enfermedad inflamatoria crónica 

de evolución multifactorial, asociada principalmente a biopelículas bacterianas 

disbióticas, que afecta los tejidos de soporte del diente, como son la encía, el 

ligamento periodontal, el cemento radicular y el hueso alveolar. Su progresión 

resulta en la pérdida de inserción clínica y ósea, pudiendo terminar con la 

pérdida dental (1). En cambio, la aterosclerosis es un proceso patológico 

sistémico donde hay acumulación de lípidos, elementos fibrosos y células 

inflamatorias en la pared de las arterias de mediano y gran calibre, formando 

placas de ateroma. En el caso de las carótidas, incrementa el riesgo de 

eventos isquémicos cerebrovasculares (2). 

La radiografía panorámica, imagen bidimensional de un área amplia de 

interés odontológico alejada al dentomaxilar, no solamente está destinada a 

la evaluación de las estructuras dentomaxilares, también puede detectar 

calcificaciones xéricas en los tejidos blandos cervicales suprastenales, las 

cuales, en parte, son placas de ateroma calcificadas en la bifurcación 

carotídea, lo que incrementa su utilidad como método de referencia de captura 

(3). 

El fenómeno subyacente que vincula ambas patologías radicadas en el 

ámbito de la inflamación sistémica crónica. La periodontitis, como un foco 

inflamatorio infeccioso persistente, libera mediadores proinflamatorios (como 

las citoquinas IL-1, IL-6, TNF-α) y productos bacterianos en el torrente 

sanguíneo (4). Existe una creciente evidencia científica de estudios 

epidemiológicos y metaanálisis que respaldan una fuerte asociación entre la 

enfermedad periodontal y un mayor riesgo de enfermedades 

cardiovasculares, incluida la aterosclerosis (5). 

A nivel internacional la periodontitis afecta aproximadamente al 20-50% 

de la población adulta a nivel mundial, mientras que la aterosclerosis es un 
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importante contribuyente a la mortalidad global, causando el 31% de las 

muertes debidas a enfermedades cardiovasculares, según lo informado por la 

Organización Mundial de la Salud (OMS) (6).  

En Perú, el Ministerio de Salud (MINSA) indica que la prevalencia de 

periodontitis de moderada a severa alcanza el 70% en adultos mayores de 35 

años; Además, las enfermedades cardiovasculares son la segunda causa de 

muerte con un 16,5% según el Instituto Nacional de Estadística e Informática 

(INEI) (7,8). 

A pesar de que no existen datos específicos publicados sobre la 

aterosclerosis carotídea detectada radiológicamente en Huánuco, la carga de 

las enfermedades cardiovasculares y sus factores de riesgo es sustancial. 

Ambas condiciones contribuyen a la carga económica de la sociedad debido 

a los costos directos del tratamiento (terapia periodontal, rehabilitación oral, 

manejo de eventos cardiovasculares agudos y crónicos) y costos indirectos 

por disminución de la productividad y aumento de la discapacidad. 

Uno de los contribuyentes significativos al problema es la naturaleza 

frecuentemente asintomática de la aterosclerosis carotídea en etapas 

tempranas, lo que complica su detección oportuna en la población adulta 

general, antes de la ocurrencia de un evento clínico mayor. Además, hay 

relativamente poco aprecio por parte de algunos profesionales dentales y 

médicos sobre la utilidad potencial de las radiografías panorámicas en la 

detección incidental de calcificaciones carotídeas, lo que aumenta las 

oportunidades perdidas para la identificación de riesgos (9). 

Las consecuencias clínicas de la periodontitis no tratada incluyen 

movilidad y pérdida dental, con el deterioro funcional de la masticación, la 

estética y la calidad de vida, así como la potencial diseminación de infecciones 

a nivel sistémico. A su vez, la aterosclerosis carotídea es un precursor directo 

de ataques isquémicos transitorios (AIT) y accidentes cerebrovasculares 

isquémicos, con alta morbilidad y mortalidad, lo que puede resultar en 

discapacidad neurológica permanente (10).  
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En cuanto al problema descrito, hay algunas soluciones que se centran 

en mejorar la gestión general y la detección temprana del problema. Una de 

las propuestas clave es el establecimiento de protocolos simples para la 

evaluación sistemática de radiografías panorámicas en busca de 

calcificaciones sospechosas de la región carotídea en consultorios dentales, 

con claros caminos para la remisión al especialista. En este sentido, también 

son necesarias estrategias de prevención primaria que aborden los factores 

de riesgo comunes y campañas de educación interprofesional dirigidas a 

dentistas y médicos sobre los determinantes bidireccionales de la salud oral y 

la salud cardiovascular.  

En este contexto, el propósito de esta investigación es establecer si hay 

una relación que sea estadísticamente significativa entre la presencia y 

severidad de la periodontitis (evaluada radiográficamente) y la presencia de 

signos de aterosclerosis carotídea (calcificaciones en la bifurcación carotídea) 

en radiografías panorámicos de pacientes adultos que acudieron al centro 

radiológico CERO de Huánuco, durante 2025. Los resultados de esta 

investigación podrían ayudar a justificar el esfuerzo de nuevas 

implementación estrategias diagnósticas integradas dentro de la odontología 

a nivel local, lo que mejoraría la detección temprana multidisciplinaria del 

riesgo cardiovascular durante las consultas dentales. 

1.2. FORMULACIÓN DEL PROBLEMA. 

1.2.1. PROBLEMA GENERAL 

¿Cuál es la relación entre la periodontitis y las aterosclerosis 

carotídea evaluadas mediante radiografías panorámicas en pacientes 

adultos del centro radiológico CERO, Huánuco 2025? 

1.2.2. PROBLEMAS ESPECÍFICOS 

Pe. 01. ¿Cuáles son los niveles de severidad de la periodontitis en 

los participantes del estudio mediante el análisis en radiografía 

panorámica? 
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Pe. 02. ¿Cuál es la frecuencia de hallazgos radiográficos 

compatibles con calcificaciones ateromatosas en la arteria carótida 

observables en las radiografías panorámicas? 

Pe. 03. ¿Cuál es la relación entre la severidad de la periodontitis y 

la presencia de calcificaciones ateromatosas carotídeas identificadas en 

las radiografías panorámicas? 

Pe. 04. ¿Cuál será la relación entre la periodontitis y las 

aterosclerosis carotídea evaluadas mediante radiografías panorámicas, 

según edad y sexo en pacientes adultos del centro radiológico CERO, 

Huánuco 2025? 

1.3. OBJETIVOS 

1.3.1. OBJETIVO GENERAL 

Determinar la relación entre la periodontitis y las aterosclerosis 

carotídea evaluadas mediante radiografías panorámicas en pacientes 

adultos del centro radiológico CERO, Huánuco 2025. 

1.3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

Oe. 01. Identificar los niveles de severidad de la periodontitis en los 

participantes del estudio mediante el análisis en radiografía panorámica. 

Oe. 02. Determinar la frecuencia de hallazgos radiográficos 

compatibles con calcificaciones ateromatosas en la arteria carótida 

observables en las radiografías panorámicas. 

Oe. 03. Analizar la relación entre la severidad de la periodontitis y 

la presencia de calcificaciones ateromatosas carotídeas identificadas en 

las radiografías panorámicas. 

Oe. 04. Determinar la relación entre la periodontitis y las 

aterosclerosis carotídea evaluadas mediante radiografías panorámicas, 

según edad y sexo en pacientes adultos del centro radiológico CERO, 

Huánuco 2025. 
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1.4. JUSTIFICACIÓN DE LA INVESTIGACIÓN 

1.4.1. JUSTIFICACIÓN TEÓRICA 

La investigación presentó una gran importancia científica ya que se 

investigó la posible relación entre la periodontitis y la aterosclerosis 

carotídea, dos enfermedades clínicamente relevantes y prevalentes. La 

periodontitis es una enfermedad inflamatoria fuerte resultante de 

bacterias periodontopáticas que inducen inflamación sistémica, 

liberación de mediadores inflamatorios y bacteriemia recurrente. Varias 

teorías y estudios recientes tienden a exponer eventos inflamatorios y 

bacteriémicos como contribuyentes plausibles a la patogénesis de una 

variedad de enfermedades cardiovasculares, incluida la aterosclerosis 

carotídea caracterizada por la presencia de masa calcificada dentro de 

las arterias carotídeas. Hay algunos estudios que han intentado 

investigar esta relación, pero aún existen controversias y brechas en la 

comprensión exacta de la naturaleza y el alcance de esta conexión, 

particularmente en ciertas poblaciones con métodos de diagnóstico 

específicos y accesibles como la radiografía panorámica 

1.4.2. JUSTIFICACIÓN PRÁCTICA 

Presentó justificación practica porque desde un punto de vista 

clínico-odontológico, esta investigación fue altamente relevante debido a 

que sus resultados podrían contribuir al diagnóstico temprano y a la 

prevención integral del riesgo cardiovascular mediante la identificación 

de signos tempranos de aterosclerosis carotídea en pacientes con 

periodontitis. Las radiografías panorámicas, utilizadas rutinariamente en 

la práctica odontológica, representan una herramienta accesible, 

económica y no invasiva que permite la detección incidental de 

calcificaciones carotídeas, facilitando la derivación oportuna del paciente 

para una evaluación cardiovascular especializada. Este abordaje 

beneficiaría considerablemente al paciente al promover un enfoque 

preventivo integral, optimizaría el rol del odontólogo en la salud sistémica 
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y reduciría potencialmente la carga económica y clínica en el sistema 

sanitario. 

1.4.3. JUSTIFICACIÓN METODOLÓGICA 

El diseño metodológico seleccionado para este estudio fue 

observacional, transversal y correlacional. Consideramos que este 

enfoque es perfectamente justificado porque permitió evaluar 

clínicamente la posible asociación periodontitis-aterosclerosis carotídea 

en un tiempo determinado sin la necesidad de intervenciones 

circulatorias. Habiendo elegido radiografías panorámicas, se pueden 

clasificar como instrumentos de diagnóstico de marco metodológico 

adecuado dado su bajo costo y amplia disponibilidad en el sector 

odontológico, su naturaleza no invasiva, y su capacidad para revelar 

valores calcificados de arterias que, aunque indirectos, son 

significativos. Con esta metodología, se garantiza estudiar una relación 

clínica que resulta relevante y de interés sin necesidad de recurrir a 

diagnósticos invasivos, al precio, o que resultan de difícil obtención para 

el profesional o el paciente. 

1.5. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

Entre la principal limitación del presente estudio se encontró la ausencia 

de antecedentes a nivel local que aborden la relación entre periodontitis y 

aterosclerosis carotídea en la población de Huánuco. 

1.6. VIABILIDAD DE LA INVESTIGACIÓN 

La realización del estudio es viable desde varios enfoques logístico, 

técnico y ético. Para el caso, existe acceso suficiente a los pacientes que 

presentan un diagnóstico de periodontitis en los ámbitos clínicos 

odontológicos, así como la existencia de facilidades para la obtención de 

radiografías panorámicas, lo cual asegura la operatividad. Además, se facilita 

el respaldo profesional del equipo de salud bucal para llevar a cabo el estudio, 

lo que potencializa la Inter profesionalidad e integración de este tipo de 



19 

estudios, dentro de los marcos éticos de pautas para la investigación en salud, 

a su vez se cuenta con los recursos económicos necesarios para su ejecución. 
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CAPÍTULO II 

MARCO TEÓRICO 

2.1. ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACIÓN 

2.1.1. ANTECEDENTES INTERNACIONALES 

En Arabia Saudí, 2024, Wael et al. (11) desarrollaron un estudio 

titulado: Relación entre la calcificación de la arteria carótida y la 

periodontitis en la población Saudí. Presentaron como metodología un 

estudio transversal, e examinaron los datos y las radiografías 

panorámicas (RP) de 3000 pacientes. Concluyendo que, de los 500 

pacientes seleccionados para el estudio, se encontró que 25 pacientes 

(el 5%) tenían calcificación de la arteria carótida. Esto indica una 

prevalencia relativamente baja de la CAC entre la población estudiada 

con periodontitis, y la calcificación carotídea era más prevalente en las 

mujeres que en los hombres. Esta diferencia de género fue 

estadísticamente significativa, lo que sugiere que las mujeres pueden 

tener un mayor riesgo de desarrollar cáncer colorrectal en el contexto de 

la periodontitis. 

En Rumania, 2024, Funieru et al. (12) desarrollaron un estudio 

titulado: Radiografía dental panorámica y periodontitis: un análisis 

retrospectivo de la pérdida ósea periodontal basada en radiografías (r-

PBL). Presentaron como metodología un estudio transversal, en 65 

radiografías panorámicas en este análisis. Las mediciones de la longitud 

radicular y la altura ósea total se realizaron en las superficies mesial y 

distal, utilizando un procesador de software especial diseñado y utilizado 

específicamente para mediciones radiográficas. Concluyendo que La 

puntuación media global de pérdida ósea periodontal por resorción (R-

PBL) de toda la muestra de 65 radiografías panorámicas fue del 14,32%. 

Esta puntuación indica el nivel promedio de pérdida ósea asociada a la 

periodontitis en la población de la muestra. El estudio también examinó 

las puntuaciones del R-PBL en relación con el género. Se observó que 
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los hombres tendían a tener valores más altos de R-PBL en comparación 

con las mujeres. Este hallazgo pone de relieve una posible disparidad de 

género en la prevalencia o gravedad de la pérdida ósea periodontal. 

En Finlandia, 2021, Paju et al. (13) desarrollaron un estudio titulado: 

La calcificación de la arteria carótida en radiografías panorámicas se 

asocia con infecciones orales y mortalidad. Presentaron como 

metodología un estudio transversal, En la presente cohorte aleatoria de 

Parogene, los pacientes tenían una indicación para angiografía 

coronaria. La periodontitis apical y marginal se diagnosticó en exámenes 

orales clínicos y radiográficos, y CAC en radiografías panorámicas (n = 

492). Concluyendo que un total de 102 (20,7%) pacientes presentaron 

CAC detectable, siendo moderada en 81 (16,4%) y grave en 21 (4,3%). 

La CAC se asoció (OR, IC del 95%) con periodontitis apical grave (2,25; 

1,15-4,41), obturaciones de conductos radiculares (1,15; 1,04-1,26), 

pérdida ósea alveolar (2,66; 1,21-5,84), inflamación periodontal grave 

(2,23; 1,11-4,47), la CAC en la tomografía panorámica se asoció con i) 

periodontitis apical y marginal, y especies bacterianas disbióticas que 

dieron lugar a una respuesta inmunológica, y con ii) enfermedad 

coronaria crónica grave y mayor mortalidad. Los resultados enfatizan 

aún más el papel de las infecciones orales en la enfermedad coronaria y 

la importancia de derivar a un paciente con CAC a una evaluación 

cardiovascular. 

2.1.2. ANTECEDENTES NACIONALES 

En Perú (Trujillo), 2023, Rivera et al. (14) desarrollaron un estudio 

titulado: Periodontitis y aterosclerosis carotídea evaluadas mediante 

radiografías panorámicas en una población adulta y adulto mayor. 

Presentaron como metodología un estudio descriptivo, transversal, en 

una muestra de 186 radiografías panorámicas donde se evidencia la 

aterosclerosis carotídea, se determinó la presencia de periodontitis 

mediante la reabsorción ósea porcentual tomando como referencia la 

raíz dental. Concluyendo que hubo presencia de aterosclerosis carotídea 

en un 18,3% de los pacientes. La relación de la periodontitis y la 
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aterosclerosis es significativa. Por otro lado, no se encontró relación 

significativa entre la extensión de la periodontitis y la aterosclerosis 

carotídea. Se determinó que los adultos mayores tienen una relación 

significativa con la aterosclerosis carotídea. Por el contrario, en el género 

no se encontró relación significativa. 

En Perú (Tacna), 2023, Aguilar (15) desarrolló un estudio titulado: 

Patrón y severidad de pérdida ósea alveolar radiográfica en pacientes 

con periodontitis. Presentaron como metodología de tipo descriptivo, se 

seleccionaron un total de 75 pacientes, analizando 416 piezas dentales. 

Para este estudio se demostró norma 0 – 3 mm, entre la línea cemento 

esmalte y la cresta ósea como pérdida ósea alveolar para poder evaluar 

el patrón (horizontal y vertical) y la severidad (leve, moderada y severa). 

Concluyendo que el patrón de pérdida ósea alveolar que prevaleció fue 

el horizontal con un 79.9% en pacientes con estadio II de periodontitis, 

la severidad de grado leve fue el más frecuente con un 81.4% en 

pacientes con periodontitis estadio II, los lados distales tuvieron una 

frecuencia de 82.3% con una severidad grado leve en pacientes con 

periodontitis. 

2.1.3. ANTECEDENTES REGIONALES 

En la región y localidad de Huánuco no se encontraron estudios 

similares con relación a las variables en estudio. 

2.2. BASES CONCEPTUALES 

2.2.1. PERIODONTITIS 

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria crónica que afecta 

a los tejidos de soporte de los dientes, caracterizada por la destrucción 

progresiva del ligamento periodontal y el hueso alveolar, con la formación 

de bolsas periodontales y/o recesión gingival (16). Por otro lado, la 

aterosclerosis carotídea representa un proceso patológico caracterizado 

por la acumulación de depósitos lipídicos, células inflamatorias y tejido 

fibroso en la pared arterial, lo que conduce a la formación de placas que 
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pueden restringir el flujo sanguíneo cerebral y aumentar 

significativamente el riesgo de accidente cerebrovascular (17). En las 

últimas décadas, diversos estudios epidemiológicos y clínicos han 

sugerido una posible asociación entre ambas patologías, estableciendo 

un vínculo bidireccional con importantes implicaciones para la salud 

pública (18). 

2.2.1.1. ETIOLOGÍA 

La etiología de la periodontitis es compleja y multifactorial. El 

factor etiológico primario es la biopelícula dental disbióticas, donde 

predominan microorganismos periodontopatógenos gram-

negativos anaerobios como Porphyromonas gingivalis, Tannerella 

forsythia, Treponema denticola (considerados el complejo rojo 

según Socransky) y Aggregatibacter actinomycetemcomitans (19). 

Sin embargo, la mera presencia de estos microorganismos no es 

suficiente para el desarrollo de la enfermedad. La respuesta 

inmunológica del hospedador desempeña un papel crucial en la 

patogenia, modulando la expresión clínica y la progresión de la 

enfermedad. Diversos factores de riesgo modifican esta respuesta 

y predisponen al desarrollo de la periodontitis, entre los que 

destacan la predisposición genética, el tabaquismo, la diabetes 

mellitus mal controlada, la obesidad, el estrés psicológico, el déficit 

nutricional y la inmunosupresión. Adicionalmente, factores locales 

como restauraciones defectuosas, apiñamiento dental y morfología 

radicular compleja pueden favorecer la acumulación de biopelícula 

y dificultar su eliminación, contribuyendo al inicio y progresión de la 

enfermedad periodontal (20). 

2.2.1.2. ETIOPATOGENIA DE LA PERIODONTITIS 

La periodontitis se desarrolla como resultado de una 

respuesta inflamatoria desregulada frente a la presencia de 

bacterias periodontopatógenas en el biofilm dental, principalmente 

Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia y Treponema 
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denticola (21). Esta respuesta inmunitaria conduce a la liberación de 

citocinas proinflamatorias como la interleucina-1 (IL-1), 

interleucina-6 (IL-6), factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) y 

prostaglandina E2 (PGE2), que participan en la destrucción del 

tejido conectivo y la resorción ósea (22). Los factores de riesgo que 

contribuyen al desarrollo y progresión de la enfermedad incluyen 

predisposición genética, tabaquismo, diabetes mellitus, obesidad, 

estrés y una higiene oral deficiente (23). La prevalencia global de 

periodontitis severa oscila entre el 10-15% de la población adulta, 

mientras que formas más leves afectan hasta el 50% de los adultos 

en todo el mundo (24). 

2.2.1.3. FISIOPATOLOGÍA 

La fisiopatología de la periodontitis comprende una compleja 

interacción entre el biofilm bacteriano y la respuesta inmunológica 

del hospedador. Este proceso puede describirse en diversas fases 

interconectadas que culminan en la destrucción tisular 

característica de la enfermedad. En la fase inicial, la acumulación 

de biopelícula subgingival induce la producción de citocinas 

proinflamatorias (IL-1β, TNF-α, IL-6) por parte de células epiteliales 

y fibroblastos. Esto desencadena una respuesta inflamatoria que 

comienza con la activación de la inmunidad innata, donde los 

lipopolisacáridos (LPS) y otros factores de virulencia bacterianos 

activan receptores tipo Toll (TLR), principalmente TLR2 y TLR4, en 

células del hospedador (25). 

La activación de estos receptores inicia una cascada de 

señalización intracelular que conduce a la amplificación de la 

respuesta inflamatoria, con un incremento en la secreción de 

mediadores proinflamatorios, metaloproteinasas de matriz (MMP-

8, MMP-9) y prostaglandinas (PGE2). Conforme la inflamación 

persiste, se establece una respuesta inmune adaptativa 

caracterizada por la participación de linfocitos T y B, con predominio 

de un perfil Th1/Th17 que perpetúa el ambiente inflamatorio (26). 
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La persistencia de esta respuesta inflamatoria conduce a la 

destrucción tisular, con degradación del colágeno del ligamento 

periodontal y resorción ósea mediada por la activación del sistema 

RANKL/RANK/OPG, donde predomina la actividad osteoclástica 

sobre la osteoblástica. Este proceso fisiopatológico no solo tiene 

efectos locales, sino que genera una inflamación sistémica de bajo 

grado, evidenciada por el aumento de proteína C reactiva, 

fibrinógeno y citocinas proinflamatorias en el torrente sanguíneo, 

estableciendo un vínculo con diversas enfermedades sistémicas, 

incluida la aterosclerosis (27). 

2.2.1.4. CLASIFICACIÓN DE PERIODONTITIS 

La clasificación de las enfermedades y condiciones 

periodontales ha evolucionado significativamente para reflejar los 

avances en la comprensión de su etiopatogenia. Actualmente, 

según el Taller Mundial de 2017 organizado por la Academia 

Americana de Periodoncia (AAP) y la Federación Europea de 

Periodoncia (EFP), la periodontitis se clasifica en un sistema 

bidimensional que incorpora estadios y grados. Esta clasificación 

reemplaza las anteriores categorías de periodontitis crónica y 

agresiva, unificándolas bajo el término periodontitis (28). 

El sistema de estadios (I-IV) evalúa la severidad y complejidad 

de la enfermedad basándose en parámetros como la pérdida de 

inserción clínica, la pérdida ósea radiográfica, la pérdida dental por 

periodontitis y características adicionales como la profundidad de 

sondaje y el patrón de pérdida ósea. Por su parte, los grados (A-C) 

evalúan la tasa de progresión de la enfermedad según la evidencia 

directa o indirecta de progresión, los factores de riesgo como el 

tabaquismo y la diabetes, y la relación entre la pérdida ósea y la 

edad del paciente (29). 
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2.2.1.5. CLASIFICACIÓN DE SCHEI PARA LA EVALUACIÓN 

RADIOGRÁFICA DE LA PERIODONTITIS 

La clasificación de Schei representa uno de los métodos 

radiográficos más ampliamente utilizados y aceptados para la 

evaluación objetiva de la pérdida ósea alveolar en el diagnóstico de 

la periodontitis. Originalmente desarrollada en 1959 por Schei y 

colaboradores, esta metodología se fundamenta en la 

determinación de la proporción existente entre la longitud total de 

la raíz dental y la altura del hueso alveolar remanente, 

estableciendo así un sistema cuantitativo para la categorización de 

la severidad de la destrucción periodontal (30). 

En este sistema de clasificación, la evaluación se realiza 

mediante el trazado de líneas de referencia en la radiografía. 

Inicialmente, se determina la longitud total de la raíz dental, medida 

desde la unión cemento-esmalte (UCE) hasta el ápice radicular. 

Posteriormente, se cuantifica la distancia desde la UCE hasta el 

nivel más coronal del hueso alveolar. La pérdida ósea se expresa 

entonces como un porcentaje de la longitud radicular total, lo que 

permite establecer una gradación de la severidad de la enfermedad 

periodontal (31). Esta aproximación metodológica proporciona una 

ventaja significativa al normalizar las mediciones en función de las 

dimensiones individuales de cada diente, compensando así las 

variaciones anatómicas entre diferentes piezas dentarias y entre 

distintos pacientes (31). 

Según los criterios establecidos por Schei, la pérdida ósea 

alveolar se clasifica en tres categorías principales de severidad:  

 Leve, cuando la reabsorción ósea compromete un tercio o 

menos de la longitud radicular. 

 Moderada, cuando la destrucción ósea afecta entre un tercio y 

dos tercios de la extensión de la raíz. 
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 Severa, cuando la pérdida ósea supera los dos tercios de la 

longitud radicular total.  

Esta estratificación permite al clínico establecer no solo un 

diagnóstico preciso de la condición periodontal del paciente, sino 

también determinar el pronóstico y elaborar un plan de tratamiento 

adecuado a la severidad de la enfermedad (31). 

2.2.2. ATEROSCLEROSIS CAROTÍDEA 

La aterosclerosis carotídea representa un proceso inflamatorio 

crónico que afecta principalmente a la íntima arterial, iniciándose con la 

disfunción endotelial y la acumulación subendotelial de lipoproteínas de 

baja densidad (LDL) (32). Estas partículas son susceptibles a la oxidación, 

generando LDL oxidadas que desencadenan la expresión de moléculas 

de adhesión y la secreción de quimiocinas por parte de las células 

endoteliales (33). Este proceso facilita el reclutamiento de monocitos que, 

al diferenciarse en macrófagos, fagocitan las LDL oxidadas, 

transformándose en células espumosas, componente fundamental de la 

estría grasa, la lesión más temprana de la aterosclerosis (34). Con el 

tiempo, estas lesiones progresan a placas fibrosas compuestas por un 

núcleo lipídico cubierto por una capa fibrosa de colágeno, células 

musculares lisas y matriz extracelular (35). La vulnerabilidad de estas 

placas a la ruptura depende del tamaño del núcleo lipídico, el grosor de 

la capa fibrosa y el grado de inflamación, factores determinantes en el 

desarrollo de eventos trombóticos (36). 

2.2.2.1. ETIOLOGÍA 

La aterosclerosis carotídea comparte factores de riesgo con 

otras manifestaciones de la enfermedad aterosclerótica. Los 

principales factores etiológicos pueden categorizarse en no 

modificables y modificables. Entre los no modificables destacan la 

edad avanzada, el sexo masculino, la predisposición genética y los 

antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular prematura. 

Los factores modificables tradicionales incluyen la hipertensión 
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arterial, la dislipidemia (especialmente niveles elevados de LDL y 

bajos de HDL), la diabetes mellitus, el tabaquismo, la obesidad y el 

sedentarismo (37). 

En las últimas décadas, ha emergido el reconocimiento de 

factores de riesgo no tradicionales, entre los que sobresalen los 

marcadores de inflamación sistémica (proteína C reactiva, 

interleucina-6), la hiperhomocisteinemia, las infecciones crónicas 

(incluida la periodontitis) y las alteraciones de la coagulación. Estos 

factores pueden actuar sinérgicamente, potenciando el riesgo 

individual y acelerando la progresión de la enfermedad 

aterosclerótica. La comprensión de esta compleja interacción de 

factores etiológicos resulta fundamental para implementar 

estrategias preventivas eficaces y optimizar el manejo terapéutico 

de la aterosclerosis carotídea (38). 

2.2.2.2. FISIOPATOLOGÍA 

La patogénesis de la aterosclerosis carotídea es un proceso 

complejo y progresivo que comprende varias etapas 

interrelacionadas. El evento inicial consiste en la disfunción 

endotelial, provocada por factores hemodinámicos como el flujo 

turbulento en bifurcaciones arteriales y factores bioquímicos como 

el LDL oxidado, citocinas proinflamatorias y productos bacterianos. 

Esta disfunción endotelial se caracteriza por un desequilibrio entre 

factores vasodilatadores y vasoconstrictores, y un incremento en la 

permeabilidad endotelial que facilita la acumulación subendotelial 

de lipoproteínas (39). 

Las lipoproteínas de baja densidad (LDL) que penetran en la 

íntima arterial sufren procesos de oxidación y modificación, 

adquiriendo propiedades proinflamatorias. El LDL oxidado 

promueve la expresión de moléculas de adhesión (VCAM-1, ICAM-

1) y quimiocinas que facilitan el reclutamiento de monocitos 

circulantes. Estos monocitos migran al espacio subendotelial, 
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donde se diferencian a macrófagos y captan lípidos 

transformándose en células espumosas, componentes 

fundamentales de la estría grasa, la lesión aterosclerótica más 

temprana (40). 

La progresión de la lesión implica la proliferación de células 

musculares lisas, la producción de matriz extracelular y la 

acumulación de lípidos intra y extracelulares, formando el núcleo 

necrótico de la placa. Las placas pueden estabilizarse mediante la 

formación de una capa fibrosa o desestabilizarse por procesos 

inflamatorios que adelgazan esta capa, predisponiendo a la ruptura 

y trombosis. La calcificación de las placas ateroscleróticas, visible 

en radiografías panorámicas, representa un estadio avanzado del 

proceso aterosclerótico y ocurre mediante mecanismos similares a 

la osificación, con participación de proteínas reguladoras como la 

osteopontina, osteocalcina y osteoprotegerinas (41). 

2.2.2.3. CLASIFICACIÓN DE LA ATEROSCLEROSIS 

CAROTÍDEA 

Las placas ateroscleróticas carotídeas pueden clasificarse 

según diferentes criterios que reflejan su composición histológica, 

morfología, vulnerabilidad y grado de estenosis. La clasificación de 

Stary, basada en la composición histológica, categoriza las lesiones 

en ocho tipos progresivos: los tipos I-III corresponden a lesiones 

iniciales con acumulación lipídica; los tipos IV-V abarcan el ateroma 

y fibroateroma; el tipo VI representa la placa complicada con 

hemorragia, ulceración o trombosis; el tipo VII corresponde a la 

placa calcificada; y el tipo VIII a la placa predominantemente fibrosa 

(42). 

Desde la perspectiva de la morfología y vulnerabilidad 

(Clasificación de la AHA modificada), las placas pueden 

caracterizarse como estables (núcleo lipídico pequeño, capa 

fibrosa gruesa, escasa inflamación) o vulnerables (núcleo lipídico 
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grande, capa fibrosa delgada, infiltrado inflamatorio pronunciado, 

neovascularización). Esta distinción tiene implicaciones 

pronósticas significativas, ya que las placas vulnerables presentan 

mayor riesgo de ruptura y complicaciones tromboembólicas (43). 

Finalmente, según el grado de estenosis (Criterios NASCET), 

las lesiones pueden clasificarse como leves (<50% de reducción 

del diámetro luminal), moderadas (50-69% de reducción), severas 

(70-99% de reducción) u oclusión total (100% de obstrucción). Esta 

clasificación tiene relevancia clínica directa, orientando las 

decisiones terapéuticas, particularmente la indicación de 

intervenciones como la endarterectomía carotídea o la angioplastia 

con stent (44). 

2.2.2.4. CLASIFICACIÓN DE FRIEDLANDER PARA LA 

EVALUACIÓN DE ATEROSCLEROSIS CAROTÍDEA EN 

RADIOGRAFÍAS PANORÁMICAS 

La clasificación desarrollada por el Dr. Arthur H. Friedlander y 

sus colaboradores constituye uno de los sistemas más influyentes 

y ampliamente utilizados para la evaluación radiográfica de 

calcificaciones en la arteria carótida, las cuales pueden ser 

detectadas incidentalmente en radiografías panorámicas 

odontológicas (45). Este sistema, concebido tras años de 

investigación meticulosa, proporciona un enfoque estructurado y 

sistemático para categorizar la magnitud y severidad de las 

calcificaciones carotídeas, estableciendo criterios claros que 

facilitan tanto el diagnóstico como la comunicación entre 

profesionales de diversas especialidades (46). 

En su formulación original, la clasificación de Friedlander 

estratifica las calcificaciones carotídeas observadas en radiografías 

panorámicas en distintos grados de severidad, basándose 

fundamentalmente en las características morfológicas y 

dimensionales de las radiopacidades identificadas. Este sistema 



31 

reconoce que las calcificaciones de la arteria carótida típicamente 

se visualizan como masas radiopacas heterogéneas localizadas en 

el tejido blando del cuello, aproximadamente entre las vértebras C3 

y C4, en una región posteroinferior al ángulo mandibular y superior 

al hueso hioides. Específicamente, estas calcificaciones suelen 

manifestarse como opacidades nodulares o verticolineales, únicas 

o múltiples, que pueden presentarse de forma unilateral o bilateral 

(47). 

Según los parámetros establecidos por Friedlander, las 

calcificaciones carotídeas se clasifican en cuatro categorías 

distintivas:  

 Grado 0, que denota la ausencia completa de radiopacidades 

compatibles con calcificaciones carotídeas. 

 Grado 1, que indica la presencia de una pequeña radiopacidad 

nodular con un diámetro igual o inferior a 5 milímetros. 

 Grado 2, que corresponde a una radiopacidad nodular o 

verticolineal de tamaño moderado, con dimensiones mayores 

a 5 milímetros, pero inferiores a 10 milímetros. 

 Grado 3, que señala la existencia de una radiopacidad nodular 

o verticolineal de gran tamaño, con dimensiones iguales o 

superiores a 10 milímetros, o la presencia de múltiples 

radiopacidades independientemente de su tamaño individual 

(48). 

2.2.3. MECANISMOS QUE VINCULAN LA PERIODONTITIS CON LA 

ATEROSCLEROSIS CAROTÍDEA 

Diversos mecanismos han sido propuestos para explicar la 

asociación entre la periodontitis y la aterosclerosis carotídea. En primer 

lugar, la bacteriemia transitoria derivada de procedimientos dentales y 

actividades cotidianas en pacientes con periodontitis permite la 

diseminación sistémica de patógenos periodontales (49). Estudios 

utilizando técnicas de PCR e inmunohistoquímica han detectado ADN de 
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Porphyromonas gingivalis y Aggregatibacter actinomycetemcomitans en 

placas ateroscleróticas carotídeas, sugiriendo la invasión directa de 

estos microorganismos (50). Además, los patógenos periodontales 

pueden inducir cambios proaterogénicos en las células endoteliales, 

promoviendo la expresión de moléculas de adhesión, la oxidación de 

LDL y la formación de células espumosas (51). Por otro lado, la 

inflamación periodontal genera una respuesta inflamatoria sistémica con 

elevación de proteína C reactiva (PCR), IL-6 y fibrinógeno, marcadores 

asociados con un mayor riesgo cardiovascular (52). La periodontitis 

también se asocia con alteraciones en el perfil lipídico, incluyendo 

aumento de LDL y disminución de HDL, contribuyendo al desarrollo de 

aterosclerosis (53). Finalmente, ambas enfermedades comparten factores 

de riesgo comunes como edad avanzada, tabaquismo, diabetes y 

obesidad, lo que puede explicar parcialmente su coexistencia (54). 

2.2.4. RELACIÓN ENTRE PERIODONTITIS Y ATEROSCLEROSIS 

CAROTÍDEA 

2.2.4.1. EVIDENCIA EPIDEMIOLÓGICA 

Numerosos estudios epidemiológicos han establecido una 

asociación significativa entre la periodontitis y la aterosclerosis 

carotídea, sugiriendo una relación bidireccional entre ambas 

patologías. Un metaanálisis de Beck y colaboradores que incluyó 

17 estudios con más de 60,000 participantes demostró que los 

pacientes con periodontitis presentaban un riesgo 1.8 veces mayor 

(OR = 1.81; IC 95%: 1.44-2.28) de desarrollar aterosclerosis 

carotídea, independientemente de los factores de riesgo 

tradicionales como la edad, el sexo, la hipertensión, la dislipidemia 

y el tabaquismo (55). 

En un estudio transversal reciente, Bengtsson y 

colaboradores analizaron 1,182 radiografías panorámicas, 

encontrando que los pacientes con pérdida ósea periodontal severa 

(≥4 mm) presentaban una prevalencia significativamente mayor de 
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calcificaciones carotídeas (OR = 2.34; IC 95%: 1.47-3.82) tras 

ajustar por edad, sexo y factores de riesgo cardiovascular. Esta 

asociación resultó más pronunciada en pacientes menores de 60 

años, sugiriendo que la periodontitis podría constituir un factor de 

riesgo más relevante para la aterosclerosis precoz (56). 

El estudio INVEST (Oral Infections and Vascular Disease 

Epidemiology Study) reveló que la pérdida de inserción clínica ≥3 

mm se asociaba con un incremento del grosor íntima-media 

carotídeo de 0.1 mm (IC 95%: 0.03 0.14), equivalente al efecto de 

10 años de envejecimiento arterial. Adicionalmente, este estudio 

demostró una relación dosis-respuesta entre la severidad de la 

periodontitis y el grosor íntima-media carotídeo, fortaleciendo la 

evidencia de causalidad entre ambas entidades (57). 

2.3. DEFINICIÓN DE TÉRMINOS 

Periodontitis: La periodontitis es una enfermedad inflamatoria crónica 

que afecta a los tejidos de soporte de los dientes, caracterizada por la 

destrucción progresiva del ligamento periodontal y el hueso alveolar, con la 

formación de bolsas periodontales y/o recesión gingival (16). 

Aterosclerosis carotídea: La aterosclerosis carotídea representa un 

proceso inflamatorio crónico que afecta principalmente a la íntima arterial, 

iniciándose con la disfunción endotelial y la acumulación subendotelial de 

lipoproteínas de baja densidad (23). 

Calcificaciones carotídeas: Las calcificaciones de la arteria carótida 

suelen aparecer como masas radiopacas nodulares o verticolineales 

localizadas en la región del espacio faríngeo, aproximadamente a nivel de las 

vértebras C3-C4 (28). 

Clasificación de Schei: El índice de Schei es uno de los métodos más 

utilizados para determinar la pérdida ósea alveolar en radiografías. Este 

método mide la proporción entre la longitud de la raíz y la altura del hueso 

alveolar remanente (22). 
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Clasificación de Friedlander: La clasificación desarrollada por el Dr. 

Arthur H. Friedlander y sus colaboradores constituye uno de los sistemas más 

influyentes y ampliamente utilizados para la evaluación radiográfica de 

calcificaciones en la arteria carótida, las cuales pueden ser detectadas 

incidentalmente en radiografías panorámicas odontológicas (31). 

2.4. FORMULACIÓN DE HIPÓTESIS. 

2.4.1. HIPÓTESIS DE INVESTIGACIÓN 

(Hi) Existe una relación significativa entre la presencia de 

periodontitis y la aterosclerosis carotídea detectada mediante 

radiografías panorámicas en pacientes adultos del centro radiológico 

CERO, Huánuco 2025. 

2.4.2. HIPÓTESIS NULA 

(Ho) No existe una relación significativa entre la presencia de 

periodontitis y la aterosclerosis carotídea detectada mediante 

radiografías panorámicas en pacientes adultos del centro radiológico 

CERO, Huánuco 2025. 

2.5. VARIABLE DE INVESTIGACIÓN. 

2.5.1. VARIABLE INDEPENDIENTE 

 Periodontitis. 

2.5.2. VARIABLE DEPENDIENTE 

 Aterosclerosis carotídea. 

2.5.3. VARIABLE DE CARACTERIZACIÓN 

 Edad. 

 Sexo. 



35 

2.6. OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 

VARIABLE 
DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 
DEFINICIÓN 

OPERACIONAL 
DIMENSIÓN INDICADOR VALOR FINAL 

TIPO DE 
VARIABLE 

ESCALA 
DE 

MEDICIÓN 

TÉCNICA / 
INSTRUMENTO 

V. 

Independiente 

        

Periodontitis 

Es una 

enfermedad 

inflamatoria 

crónica que 

afecta a los 

tejidos de 

soporte de los 

dientes, 

caracterizada 

por la 

destrucción 

progresiva del 

ligamento 

periodontal y el 

hueso alveolar. 

Variable que nos 

permitirá evaluar 

la clasificación 

de la severidad 

periodontal en 

las radiografías 

panorámicas  

Severidad  

 

Clasificación 

de Schei 

 Leve 

 

  

 Moderado 

  

 

 Severo 

 Perdida 1/3 o 

menos de la 

longitud 

radicular 

 Perdida entre 

1/3 y 2/3 de la 

longitud 

radicular 

 Perdida mayor 

a 2/3 de la 

longitud 

radicular 

Categórico Ordinal 

Observación/ 

Guía de 

observación 

V. Dependiente         

Aterosclerosis 

carotídea 

Representa un 

proceso 

inflamatorio 

crónico que 

afecta 

principalmente 

Variable que nos 

permitirá evaluar 

la clasificación 

del tipo de 

calcificación 

carotidea en las 

Tipo de  

Clasificación 

de 

Friedlander 

 Grado 0 

 

 Grado 1 

 

 Grado 2 

 Ausencia de 

radiopacidades 

 Radiopacidad 

≤ 5 mm de 

diámetro 

Categórico Ordinal 

Observación/ 

Guía de 

observación 
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a la íntima 

arterial, 

iniciándose 

con la 

disfunción 

endotelial y la 

acumulación 

subendotelial 

de 

lipoproteínas 

de baja 

densidad 

radiografías 

panorámicas.  

 

 Grado 3 

 Radiopacidad 

> 5 mm, pero < 

10 mm 

 Radiopacidad 

≥ 10 mm. 

V. 

Caracterización 

     
  

 

Edad 

Tiempo vivido 

de una 

persona desde 

su nacimiento. 

Variable que 

permite 

identificar la 

edad del 

participante 

 

DNI 

 Adulto  

 Adulto 

mayor  

 30 – 59 años 

 60 años a más 
Numérico Razón 

Observación/ 

Guía de 

observación 

Sexo 

Característica

s físicas y 

biológicas que 

define a una 

persona.  

Variable que 

permitirá 

identificar el 

sexo del 

participante 

DNI Género  
 Femenino 

 Masculino 
Categórico Nominal 



37 

CAPÍTULO III 

METODOLOGÍA DE LA INVESTIGACIÓN 

3.1. TIPO DE INVESTIGACIÓN 

La presente investigación es de tipo observacional, puesto que no existe 

intervención o manipulación de variables por parte del investigador, 

limitándose a la observación, medición y análisis de las variables tal como se 

presentan en su contexto natural; transversal, porque la recolección de datos 

se realizará en un único momento temporal, evaluando simultáneamente las 

variables de interés; retrospectivo, porque la información recolectada se hizo 

con información que ya fueron recolectadas; y analítico porque analiza la 

relación entre ambas variables. 

3.1.1. ENFOQUE 

El enfoque es cuantitativo, basado en la recolección sistemática de 

datos numéricos y su posterior análisis estadístico. 

3.1.2. NIVEL DE INVESTIGACIÓN: 

Es de nivel correlacional debido a que busca establecer el grado de 

relación existente entre la periodontitis y la aterosclerosis carotídea. 

3.1.3. DISEÑO DE INVESTIGACIÓN 

Presenta un diseño de tipo correlacional porque con ello se 

identificó la correlación entre las dos variables en estudio. 

Dicho esquema es el siguiente: 

 

 

 

 

  Ox 

M  r 

  Oy 
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Dónde: 

M: Radiografías panorámicas. 

Ox: Periodontitis 

Oy: Aterosclerosis carotídea. 

r: Relación de datos de ambas variables 

3.2. POBLACIÓN Y MUESTRA 

3.2.1. POBLACIÓN 

La población estuvo conformada por todos los pacientes adultos 

que acudieron al centro radiológico CERO en Huánuco desde el año 

2020 hasta el 2025 que se realizaron radiografías panorámicas como 

parte de su evaluación diagnóstica. 

3.2.2. MUESTRA 

 Cálculo del Tamaño de la Muestra. 

Dado que la población es finita (N=600), se utilizó la siguiente 

fórmula para calcular el tamaño de la muestra: 

  

Donde: 

 n = tamaño de muestra 

 N = tamaño de la población (600) 

 Z = valor Z para el nivel de confianza deseado (1.96 para 

95%) 

 p = probabilidad de ocurrencia (se asume 0.5 si no se 

conoce) 

 q = 1 - p (también 0.5 si se asume 50%) 

 d = margen de error (comúnmente 0.05 o 5%Tamaño de la  
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Fórmula aplicada: 

 

 

 Tamaño de muestra n = 235 radiografías panorámicas 

 

 Tipo de Muestreo. 

Muestreo probabilístico, aleatorio simple. Porque todas las 

radiografías cumplieron con los criterios de inclusión y estuvieron 

registradas (con un listado de pacientes o códigos) y puedan ser 

seleccionadas de manera aleatoria. 

 Unidad Muestral. 

Cada radiografía panorámica correspondiente a un paciente adulto 

cumplió con los criterios de inclusión. 

 Criterios de inclusión:  

 Radiografías de pacientes adultos. 

 Radiografías de pacientes con radiografías panorámicas de alta 

calidad diagnóstica tomadas en el centro radiológico CERO durante 

el año 2025. 

 Radiografías de pacientes con dentición parcial o completa que 

permita la evaluación de pérdida ósea alveolar. 

 Criterios de exclusión: 

 Radiografías con artefactos o distorsiones que dificulten la 

evaluación de estructuras anatómicas 

 Radiografías de con tratamiento de ortodoncia 
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3.3. TÉCNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

3.3.1. TÉCNICAS 

Observación: técnica que nos permitió observar la relación que 

existe entre la periodontitis y la aterosclerosis carotídea 

3.3.2. INSTRUMENTO 

Guía de observación: Instrumento que nos permitió la evaluación 

de periodontitis: Registro de pérdida ósea alveolar medida en milímetros 

desde la unión cemento-esmalte hasta la cresta ósea alveolar en 

diferentes puntos. Y la evaluación de calcificaciones carotídeas: Registro 

de presencia, localización, tamaño y características de las 

calcificaciones en la bifurcación carotídea, visualizadas como masas 

radiopacas nodulares heterogéneas adyacentes a las vértebras 

cervicales C3-C4 o al espacio intervertebral entre ellas 

3.3.3. PROCEDIMIENTO PARA LA RECOLECCIÓN DE DATOS 

El procedimiento de investigación siguió la siguiente secuencia 

metodológica: 

1. Permisos y autorizaciones: Se solicitó el permiso respectivo a la 

dirección del centro radiológico CERO, para acceder a la base de 

datos y poder realizar la recolección de la información. 

2. Selección de radiografías: Se seleccionaron las radiografías 

panorámicas que cumplieron con los criterios de inclusión, 

verificando su calidad diagnóstica. 

3. Codificación: Las radiografías fueron codificados para preservar la 

confidencialidad de los pacientes y evitar sesgos durante la 

evaluación. 

4. Calibración de evaluadores: Previo al análisis radiográfico, se 

realizó un proceso de calibración entre dos examinadores 

especialistas en radiología oral y maxilofacial. Se calculó el 

coeficiente kappa de Cohen para determinar la concordancia 
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interobservador, estableciendo como mínimo aceptable un valor de 

0.80. 

5. Evaluación radiográfica: Para periodontitis: la evaluación se 

realizó mediante el trazado de líneas de referencia en la radiografía. 

Inicialmente, se determina la longitud total de la raíz dental, medida 

desde la unión cemento-esmalte (UCE) hasta el ápice radicular. 

Mediante la clasificación de Severidad de Schei: Leve: Perdida 1/3 

o menos de la longitud radicular. Moderado: Perdida entre 1/3 y 2/3 

de la longitud radicular. Y Severo: Perdida mayor a 2/3 de la longitud 

radicular. Se utilizará el software de análisis de imágenes EASY 

DENT, para la evaluación de las radiografías panorámicas. 

6. Para calcificaciones carotídeas: Se examinaron bilateralmente 

las regiones correspondientes a las arterias carótidas, identificando 

masas radiopacas nodulares o lineales a nivel de las vértebras C3-

C4 o en espacios intervertebrales adyacentes, mediante el tipo de 

clasificación de Friedlander: Grado 0: Ausencia de radiopacidades. 

Grado 1: Radiopacidad ≤ 5 mm de diámetro. Grado 2: Radiopacidad 

> 5 mm, pero < 10 mm, y grado 3: Radiopacidad ≥ 10 mm. 

7. Análisis de datos: Los hallazgos radiográficos fueron registrados 

en la ficha de recolección de datos para su posterior análisis 

estadístico. 

3.4. TÉCNICAS PARA EL PROCESAMIENTO Y ANÁLISIS DE 

INFORMACIÓN 

3.4.1. TABULACIÓN DE INFORMACIÓN DE DATOS 

Los datos recolectados fueron procesados y analizados utilizando 

el software estadístico SPSS versión 28.0. 

3.4.2. ANÁLISIS DE INFORMACIÓN DE DATOS 

Análisis descriptivo 

Se realizó un análisis descriptivo para caracterizar la muestra 

según variables sociodemográficas, y radiográficas. Para variables 
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cuantitativas se calcularon medidas de tendencia central (media, 

mediana) y dispersión (desviación estándar, rango intercuartílico) según 

corresponda. Para variables cualitativas se obtuvieron las tablas de 

frecuencias absolutas y relativas (porcentajes). 

Análisis bivariado 

Para determinar la asociación entre periodontitis y calcificaciones 

carotídeas se aplicaron la siguiente prueba: Chi-cuadrado: Para evaluar 

la asociación entre la presencia de periodontitis y calcificaciones 

carotídeas (variables categóricas). 
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CAPÍTULO IV 

RESULTADOS 

4.1. PROCESAMIENTO DE DATOS 

Tabla 1. Niveles de severidad de la periodontitis en los participantes del estudio mediante el 

análisis en radiografía panorámica 

 fi % 

Leve 134 57.0% 

Moderado 79 33.6% 

Severo 22 9.4% 

 

Interpretación:  

Se observo que el 57% de los participantes presentó periodontitis leve, 

el 33.6% moderada y el 9.4% severa. 
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Tabla 2. Frecuencia de hallazgos radiográficos compatibles con calcificaciones ateromatosas 

en la arteria carótida observables en las radiografías panorámicas 

 fi % 

Grado 0 155 66.0% 

Grado 1 59 25.1% 

Grado 2 18 7.7% 

Grado 3 3 1.3% 

 

Interpretación: 

Se encontró que un porcentaje significativo 66% de los participantes no 

mostró calcificaciones ateromatosas Grado 0, mientras que el 25.1% presentó 

calcificaciones en Grado 1, el 7.7% en Grado 2 y el 1.3% en Grado 3. 
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Tabla 3. Relación entre la severidad de la periodontitis y la presencia de calcificaciones 

ateromatosas carotídeas identificadas en las radiografías panorámicas 

 

Severidad 

Total Leve Moderado Severo 

fi % fi % fi % N % 

Aterosclerosis Grado 0 132 98.5% 23 29.1% 0 0.0% 155 66.0% 

Grado 1 2 1.5% 44 55.7% 13 59.1% 59 25.1% 

Grado 2 0 0.0% 12 15.2% 6 27.3% 18 7.7% 

Grado 3 0 0.0% 0 0.0% 3 13.6% 3 1.3% 

Total 134 100.0% 79 100.0% 22 100.0% 235 100.0% 

 

Interpretación: 

Se observó que, entre los pacientes con periodontitis leve, el 98.5% no 

presentó calcificaciones ateromatosas Grado 0. Sin embargo, los pacientes 

con periodontitis severa mostraron una mayor proporción de calcificaciones 

ateromatosas, con un 59.1% de los casos en Grado 1 y un 27.3% en Grado 

2. 
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Tabla 4. Relación entre la severidad de la periodontitis y la presencia de calcificaciones 

ateromatosas carotídeas identificadas en las radiografías panorámicas según la edad 

 

Edad 

Total 30 - 59 60 a mas 

fi % fi % fi % 

Severidad Leve 134 59.8% 0 0.0% 134 57.0% 

Moderado 73 32.6% 6 54.5% 79 33.6% 

Severo 17 7.6% 5 45.5% 22 9.4% 

Aterosclerosis Grado 0 155 69.2% 0 0.0% 155 66.0% 

Grado 1 57 25.4% 2 18.2% 59 25.1% 

Grado 2 11 4.9% 7 63.6% 18 7.7% 

Grado 3 1 0.4% 2 18.2% 3 1.3% 

 

Interpretación: 

En el análisis por grupos de edad, se observó que los pacientes mayores 

de 60 años mostraron una mayor prevalencia de periodontitis severa 45%, y 

calcificaciones ateromatosas Grados 2 con el 63.6% y grado 3 con el 18.2%. 
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Tabla 5. Relación entre la severidad de la periodontitis y la presencia de calcificaciones 

ateromatosas carotídeas identificadas en las radiografías panorámicas según el sexo. 

 

Sexo 

Total Femenino Masculino 

fi % fi % fi % 

Severidad Leve 100 57.8% 34 54.8% 134 57.0% 

Moderado 58 33.5% 21 33.9% 79 33.6% 

Severo 15 8.7% 7 11.3% 22 9.4% 

Aterosclerosis Grado 0 122 70.5% 33 53.2% 155 66.0% 

Grado 1 44 25.4% 15 24.2% 59 25.1% 

Grado 2 6 3.5% 12 19.4% 18 7.7% 

Grado 3 1 0.6% 2 3.2% 3 1.3% 

 

Interpretación: 

Se observó que las mujeres presentaron una mayor prevalencia de 

periodontitis leve (57.8%) mientras el sexo masculino presento mayor 

incidencia de calcificaciones ateromatosas grado 3 con el 3.2%. 
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4.2. CONTRASTACIÓN DE HIPÓTESIS 

Tabla 6. Relación entre la periodontitis y las aterosclerosis carotídea evaluadas mediante 

radiografías panorámicas, según edad y sexo en pacientes adultos del centro radiológico 

CERO, Huánuco 2025 

 

Severidad 

Total Leve Moderado Severo 

N N N N 

Aterosclerosis  Grado 0 132 23 0 155 

Grado 1 2 44 13 59 

Grado 2 0 12 6 18 

Grado 3 0 0 3 3 

Total 134 79 22 235 

Se observo que de las 235 radiografías panorámicas de pacientes que 

acudieron al centro radiológico CERO, 134 presentaron periodontitis leve, 79 

de tipo moderado y 22 de tipo severo, mientras que 155 pacientes presentaron 

aterosclerosis grado 0, 59 grado 1, 18 grado 2 y 3 grado 3  

Tabla 7. Chi-cuadrado 

 Valor gl 
Significación asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado  177,827a 6 0.001 

Razón de verosimilitud 195.242 6 0.001 

Asociación lineal por 
lineal 

135.481 1 0.001 

N de casos válidos 235     

La prueba de Chi-cuadrado revela que existe una asociación significativa 

entre la severidad de la periodontitis y la presencia de calcificaciones 

ateromatosas carotídeas en los pacientes estudiados. Dado que el valor de p 

= 0.001 en la significación asintótica es tan bajo, podemos rechazar la 

hipótesis nula de que no existe relación entre estas dos variables. Por lo tanto, 

se confirma que existe una relación significativa entre la presencia de 

periodontitis y la aterosclerosis carotídea detectada mediante radiografías 

panorámicas en pacientes adultos del centro radiológico CERO, Huánuco 

2025.  
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CAPÍTULO V 

DISCUSIÓN DE RESULTADOS 

5.1. CONTRASTACIÓN DE LOS RESULTADOS DEL TRABAJO DE 

INVESTIGACIÓN 

La presente investigación se enfoca en la relación entre la periodontitis 

y las aterosclerosis carotídea, evaluadas mediante radiografías panorámicas 

en pacientes adultos del Centro Radiológico CERO, Huánuco 2025. Esta 

relación ha sido objeto de múltiples estudios debido a la creciente evidencia 

que sugiere que las enfermedades periodontales podrían estar vinculadas con 

diversas condiciones cardiovasculares, entre ellas la aterosclerosis. El análisis 

realizado en este estudio abarca varios objetivos específicos, tales como la 

identificación de la severidad de la periodontitis, la frecuencia de 

calcificaciones ateromatosas y la relación entre ambas condiciones. 

El presente estudio encontró que el 57% de los participantes presentó 

periodontitis leve, el 33.6% moderada y el 9.4% severa. Estos resultados son 

consistentes con los hallazgos de Aguilar (15), quien reportó que en pacientes 

peruanos el 81.4% presentaba periodontitis de grado leve en el estadio II, 

demostrando una predominancia similar de casos leves sobre los más 

severos. Asimismo, Rivera et al. (14) observaron en su estudio realizado en 

Trujillo una distribución comparable de severidad, aunque con porcentajes 

ligeramente diferentes. Por otro lado, Paju et al. (13) encontraron que la 

inflamación periodontal grave se presentaba en una proporción menor de 

pacientes, similar al 9.4% de periodontitis severa hallado en nuestro estudio. 

En contraste, Funieru et al. (12) reportaron una puntuación media global 

de pérdida ósea periodontal por resorción (R-PBL) del 14.32% en su muestra 

de radiografías panorámicas, con predominancia de valores más altos en 

hombres que en mujeres, lo cual difiere de nuestros hallazgos donde la 

distribución no mostró la misma tendencia por género. De igual manera, Wael 

et al. (11) observaron una distribución distinta de severidad de periodontitis en 

su población de estudio en Arabia Saudí. Adicionalmente, estudios como el de 
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Almoammar et al. (58) han mostrado porcentajes significativamente diferentes 

de severidad periodontal en otras poblaciones. 

Nuestro estudio reveló que el 66% de los participantes no mostró 

calcificaciones ateromatosas (Grado 0), mientras que el 25.1% presentó 

calcificaciones en Grado 1, el 7.7% en Grado 2 y el 1.3% en Grado 3. Estos 

resultados guardan similitud con los reportados por Rivera et al. (14), quienes 

encontraron presencia de aterosclerosis carotídea en un 18.3% de los 

pacientes en Trujillo, cifra comparable con el 34% de pacientes que 

presentaron algún grado de calcificación en nuestro estudio. Asimismo, Paju 

et al. (13) encontraron que un 20.7% de pacientes presentaron CAC detectable, 

siendo moderada en 16.4% y grave en 4.3%, porcentajes que siguen un 

patrón similar a nuestros hallazgos de Grado 1 (25.1%), Grado 2 (7.7%) y 

Grado 3 (1.3%). 

Por el contrario, Wael et al. (11) reportaron que solo el 5% de los 500 

pacientes con periodontitis estudiados en Arabia Saudí presentaban 

calcificación de la arteria carótida, un porcentaje significativamente menor al 

34% encontrado en nuestra investigación. Esta diferencia podría atribuirse a 

variaciones étnicas, dietéticas o de estilo de vida entre las poblaciones 

estudiadas. De igual forma, otros estudios como el de Lopes et al. (59) y 

Khosropanah et al. (60) han reportado frecuencias de calcificaciones carotídeas 

que oscilan entre el 2% y el 15%, sustancialmente menores a nuestros 

hallazgos. 

En nuestro estudio se observó que, entre los pacientes con periodontitis 

leve, el 98.5% no presentó calcificaciones ateromatosas (Grado 0), mientras 

que los pacientes con periodontitis severa mostraron una mayor proporción 

de calcificaciones ateromatosas, con un 59.1% de los casos en Grado 1 y un 

27.3% en Grado 2. Estos resultados concuerdan con los hallazgos de Rivera 

et al. (14), quienes concluyeron que la relación entre periodontitis y 

aterosclerosis es significativa en pacientes peruanos. Igualmente, Paju et al. 

(13) encontraron que la CAC se asoció significativamente con la pérdida ósea 

alveolar (OR 2.66; IC 95%: 1.21-5.84) y con inflamación periodontal grave (OR 
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2.23; IC 95%: 1.11-4.47), reforzando la asociación encontrada en nuestro 

estudio. 

En contraste, algunos estudios han mostrado resultados diferentes. Wael 

et al. (11), a pesar de encontrar calcificaciones carotídeas en pacientes con 

periodontitis, no establecieron una correlación gradual tan clara entre la 

severidad de la periodontitis y el grado de calcificación como la observada en 

nuestro estudio. Funieru et al. (12) se centraron en la pérdida ósea periodontal 

sin establecer una relación directa con calcificaciones carotídeas. Asimismo, 

investigaciones como la de Johansson et al. (61) han cuestionado la fortaleza 

de esta asociación, sugiriendo que otros factores de riesgo cardiovascular 

podrían tener mayor influencia. 

Nuestro estudio identificó que los pacientes mayores de 60 años 

mostraron una mayor prevalencia de periodontitis severa (45%) y 

calcificaciones ateromatosas Grados 2 (63.6%) y Grado 3 (18.2%). Respecto 

al género, las mujeres presentaron mayor prevalencia de periodontitis leve 

(57.8%), mientras que el sexo masculino mostró mayor incidencia de 

calcificaciones ateromatosas grado 3 (3.2%). Estos hallazgos son similares a 

los reportados por Paju et al. (13), quienes encontraron una asociación entre la 

edad avanzada y mayor prevalencia de CAC. Asimismo, Rivera et al. (14) 

determinaron que los adultos mayores tienen una relación significativa con la 

aterosclerosis carotídea, lo cual coincide con nuestros resultados. 

Sin embargo, estos hallazgos contrastan con los de Wael et al. (11), 

quienes reportaron que la calcificación carotídea era más prevalente en 

mujeres que en hombres, resultado opuesto al nuestro dónde los hombres 

presentaron mayor incidencia de calcificaciones grado 3. De manera similar, 

Funieru et al. (12) observaron que los hombres tendían a tener valores más 

altos de pérdida ósea periodontal comparado con las mujeres, lo cual difiere 

de nuestro hallazgo donde las mujeres presentaron mayor prevalencia de 

periodontitis. Rivera et al. (14) no encontraron relación significativa con el 

género, lo cual también contrasta con nuestros resultados que sí muestran 

diferencias por sexo. 
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El estudio confirma una relación significativa (p=0.001) entre la severidad 

de la periodontitis y la presencia de calcificaciones ateromatosas carotídeas 

en pacientes adultos del centro radiológico CERO, Huánuco 2025. Esta 

asociación es más pronunciada en pacientes de edad avanzada y presenta 

variaciones según el sexo. Estos hallazgos subrayan la importancia de 

considerar la evaluación de calcificaciones carotídeas en radiografías 

panorámicas como un potencial indicador de riesgo cardiovascular, 

especialmente en pacientes con periodontitis severa. 
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CONCLUSIONES  

1. La investigación demuestra estadísticamente (p=0.001) una asociación 

significativa entre la periodontitis y la aterosclerosis carotídea en 

pacientes adultos del centro radiológico CERO, Huánuco 2025. 

2. Se concluye que la mayoría de los pacientes adultos atendidos en el 

centro radiológico CERO, Huánuco 2025, presentan predominantemente 

periodontitis de severidad leve 57%. Sin embargo, un porcentaje 

significativo presenta periodontitis moderada 33.6%, mientras que una 

minoría 9.4% manifiesta periodontitis severa. 

3. Las radiografías panorámicas permitieron identificar calcificaciones 

ateromatosas carotídeas en un 34% de los participantes del estudio, 

distribuidas en diferentes grados de severidad: Grado 1 (25.1%), Grado 2 

(7.7%) y Grado 3 (1.3%. 

4. Se evidencia una clara correlación entre la severidad de la periodontitis y 

la presencia de calcificaciones ateromatosas carotídeas. Los pacientes 

con periodontitis severa presentaron significativamente mayor frecuencia 

de calcificaciones ateromatosas de Grado 1 (59.1%) y Grado 2 (27.3%), 

mientras que los pacientes con periodontitis leve casi en su totalidad 

(98.5%) no presentaron calcificaciones. 

5. Los pacientes mayores de 60 años presentaron mayor prevalencia tanto 

de periodontitis severa (45%) como de calcificaciones ateromatosas 

avanzadas (Grado 2: 63.6%; Grado 3: 18.2%), mientras las mujeres 

mostraron mayor prevalencia de periodontitis leve (57.8%), y los hombres 

evidenciaron mayor frecuencia de calcificaciones ateromatosas severas 

(Grado 3: 3.2%) 
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RECOMENDACIONES 

1. Incluir la evaluación del estado bucal, especialmente periodontal, como 

parte del protocolo de evaluación integral de pacientes con riesgo 

cardiovascular establecido o sospechado. 

2. Promover estudios multicéntricos que evalúen las variaciones regionales 

y étnicas en la asociación entre periodontitis y aterosclerosis carotídea en 

diferentes poblaciones peruanas. 

3. Implementar programas de capacitación continua para odontólogos y 

radiólogos en la identificación y categorización de calcificaciones 

ateromatosas carotídeas en radiografías panorámicas. 

4. Organizar actividades de actualización profesional conjuntas entre 

sociedades científicas odontológicas y médicas para difundir evidencia 

actualizada sobre la relación periodontitis-aterosclerosis. 
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ANEXO 1 

MATRIZ DE CONSISTENCIA 

 
PROBLEMA DE 
INVESTIGACIÓN 

 
OBJETIVOS 

 
HIPÓTESIS 

 
VARIABLES / 

DIMENSIONES E 
INDICADORES 

 
METODOLOGÍA 

 
POBLACIÓN 
Y MUESTRA 

 
(TÉCNICA / 

INSTRUMENTO) 
 

PROBLEMA 
GENERAL: 
¿Cuál será la relación 
entre la periodontitis y 
las aterosclerosis 
carotídea evaluadas 
mediante radiografías 
panorámicas en 
pacientes adultos del 
centro radiológico 
CERO, Huánuco 
2025? 
PROBLEMAS 
ESPECÍFICOS: 
Pe. 01. ¿Cuáles son 
los niveles de 
severidad de la 
periodontitis en los 
participantes del 
estudio mediante el 
análisis en radiografía 
panorámica? 
Pe. 02. ¿Cuál es la 
frecuencia de 
hallazgos 
radiográficos 
compatibles con 

OBJETIVO 
GENERAL. 

Determinar la 
relación entre la 
periodontitis y las 
aterosclerosis 
carotídea evaluadas 
mediante 
radiografías 
panorámicas en 
pacientes adultos 
del centro 
radiológico CERO, 
Huánuco 2025. 

OBJETIVOS 
ESPECÍFICOS. 

Oe. 01. Identificar 

los niveles de 
severidad de la 
periodontitis en los 
participantes del 
estudio mediante el 
análisis en 
radiografía 
panorámica. 

HIPÓTESIS DE 
INVESTIGACIÓN 
(HI) 

Existe una 
relación 
significativa entre 
la presencia de 
periodontitis y la 
aterosclerosis 
carotídea 
detectada 
mediante 
radiografías 
panorámicas en 
pacientes adultos 
del centro 
radiológico 
CERO, Huánuco 
2025. 
 
HIPÓTESIS 
NULA (HO) 
No existe una 
relación 
significativa entre 
la presencia de 
periodontitis y la 

VARIABLE 
INDEPENDIENTE: 
 
• Periodontitis. 
 
VARIABLE 
DEPENDIENTE: 

 
• Aterosclerosis 
carotídea. 
 
VARIABLE DE 
CARACTERIZACIÓN: 

  
• Edad. 
• Sexo. 

TIPO DE 
INVESTIGACIÓN. 
 

 Observacional 

 Transversal 

 Retrospectivo 
 
Enfoque: 

 

 Cuantitativo 
 

Nivel de investigación: 

 

 Relacional  
 
Diseño de 
investigación: 

 

 Correlacional  
 
 

POBLACIÓN: 

La población 
estará 
conformada 
por todos los 
pacientes 
adultos que 
acudan al 
centro 
radiológico 
CERO en 
Huánuco 
durante el año 
2025 y se 
realicen 
radiografías 
panorámicas 
como parte de 
su evaluación 
diagnóstica. 
2.2.2. 
Muestra: 
Se empleará 
un muestreo  
probabilístico 
aleatorio 
simple, 

Técnicas: 
 
Observación:  

 
técnica que nos 
permitirá 
observar la 
relación que 
existe entre la 
periodontitis y la 
aterosclerosis 
carotídea 
 
Instrumento: 
 
Guía de 
observación:  

 
Instrumento que 
nos permitirá la 
evaluación de 
periodontitis Y la 
evaluación de 
calcificaciones 
carotídeas 
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calcificaciones 
ateromatosas en la 
arteria carótida 
observables en las 
radiografías 
panorámicas? 
Pe. 03. ¿Cuál es la 
relación entre la 
severidad de la 
periodontitis y la 
presencia de 
calcificaciones 
ateromatosas 
carotídeas 
identificadas en las 
radiografías 
panorámicas? 
Pe. 04. ¿Cuál será la 
relación entre la 
periodontitis y las 
aterosclerosis 
carotídea evaluadas 
mediante radiografías 
panorámicas, según 
edad y sexo en 
pacientes adultos del 
centro radiológico 
CERO, Huánuco 
2025? 
 

Oe. 02. Determinar 

la frecuencia de 
hallazgos 
radiográficos 
compatibles con 
calcificaciones 
ateromatosas en la 
arteria carótida 
observables en las 
radiografías 
panorámicas 
Oe. 03. Analizar la 
relación entre la 
severidad de la 
periodontitis y la 
presencia de 
calcificaciones 
ateromatosas 
carotídeas 
identificadas en las 
radiografías 
panorámicas. 
Oe. 04. Determinar 

la relación entre la 
periodontitis y las 
aterosclerosis 
carotídea 
evaluadas mediante 
radiografías 
panorámicas, 
según edad y sexo 
en pacientes 
adultos del centro 
radiológico CERO, 
Huánuco 2025. 

aterosclerosis 
carotídea 
detectada 
mediante 
radiografías 
panorámicas en 
pacientes adultos 
del centro 
radiológico 
CERO, Huánuco 
2025. 

 

justificado por 
la naturaleza 
del estudio y 
las 
características 
específicas 
requeridas en 
los sujetos 
participantes 
que será un 
tamaño 
muestral de 
235 
radiografías 
panorámicas. 
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ANEXO 2 

INSTRUMENTO 

GUÍA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

Título: Relación entre la periodontitis y la aterosclerosis carotídea 

evaluadas mediante radiografías panorámicas en pacientes adultos del 

centro radiológico CERO, Huánuco – 2025 

Fecha de registro: / /2025 

Código del paciente: P_____  

Evaluador: ___________________________ 

I. DATOS DE CARACTERIZACIÓN DEL PARTICIPANTE 

Variables sociodemográficas 

Edad: _______ años 

Grupo etario: 

 [ ] Adulto menor (30-59 años) 
 [ ] Adulto mayor (60 años a más) 

Sexo: 

 [ ] Masculino 
 [ ] Femenino 

 

II. VARIABLE INDEPENDIENTE: PERIODONTITIS 

Dimensión: Severidad según la Clasificación de Schei (pérdida ósea) 

Evaluación radiográfica de la distancia entre cresta alveolar y unión 
cemento-esmalte 

Clasificación global de periodontitis: 

 [ ] Leve (Perdida 1/3 o menos de la longitud radicular)  

 [ ] Moderada (Perdida entre 1/3 y 2/3 de la longitud radicular 

 [ ] Severa (Perdida mayor a 2/3 de la longitud radicular) 
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III. VARIABLE DEPENDIENTE: ATEROSCLEROSIS CAROTÍDEA 

Dimensión: Clasificación radiográfica de Friedlander 

Presencia de calcificación carotídea en imagen panorámica: 

 [ ] Grado 0: Ausencia de radiopacidades 
 [ ] Grado 1: Radiopacidad ≤ 5 mm de diámetro 
 [ ] Grado 2: Radiopacidad > 5 mm, pero < 10 mm 
 [ ] Grado 3: Radiopacidad ≥ 10 mm. 

 

Firma del evaluador: _________________________ 

Firma del revisor: _________________________ 
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ANEXO 3 

INSTRUMENTO 

FICHA TÉCNICA DE INSTRUMENTO 

TÍTULO DEL INSTRUMENTO 

1. Nombre del 
instrumento 

GUÍA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

2. Autor Rivera et al. (2023) (14) 

3. Descripción del 
instrumento (objetivo 
del instrumento) 

El instrumento nos permitirá evaluar identificar y 
medir la periodontitis y la aterosclerosis 
carotídea, información que nos permitirá dar 
respuestas a los objetivos planteados en el 
estudio. 

4. Estructura 
(dimensiones, ítems) 

 Clasificación global de periodontitis 
(3 ítems) 

• Presencia de calcificación carotídea  
(4 ítems) 

• Edad  
(2 ítems) 

• Sexo  
(2 ítems) 

5. Técnica Observación.  

6. Momento de la 
aplicación del 
instrumento 

Se aplicará el instrumento en el centro 
radiológico CERO durante el año 2025 

7. Tiempo 
promedio de 
aplicación del 
instrumento  

20 minutos por radiografía.  
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ANEXO 4 

CALIBRACIÓN DEL INSTRUMENTO 

 

 

 

 

 



69 

ANEXO 5 

VALIDACIÓN DEL INSTRUMENTO 
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ANEXO 6 

AUTORIZACIÓN PARA LA RECOLECCIÓN DE DATOS 

 


