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Periodontitis y Enfermedades Neurológicas

José Nart José Miguel 
Láinez

La Sociedad Española de Periodoncia (SEPA) y 
la Sociedad Española de Neurología (SEN) han 
elaborado conjuntamente un informe científico sobre 
la relación entre la periodontitis y las enfermedades 
neurológicas, en particular la enfermedad 
cerebrovascular y la demencia de tipo Alzheimer. 

Estas patologías son un grave problema de salud 
pública, destacando las complejas secuelas de 
discapacidad y dependencia que acarrean las 
afecciones cerebrovasculares y las demencias.

SEPA y SEN asumen la importancia de la colaboración 
entre odontología y neurología, entre dentistas y 
neurólogos, para desarrollar protocolos de actuación 
conjuntos y así poder ofrecer a los pacientes una 
asistencia sanitaria de calidad. 

Como se viene constatando por la evidencia 
científica, una buena salud periodontal repercutirá 
positivamente en la salud general, también en el 
ámbito neurológico. 

Con este primer paso desplegado por el grupo 
de trabajo de ambas entidades científicas, SEPA 
y SEN quieren dar a conocer la asociación entre 
periodontitis y enfermedades neurológicas, 
analizando la evidencia científica desde una 
perspectiva epidemiológica, mecanística y de 
intervención. 

Este documento expone también una serie de 
recomendaciones para aplicar en las clínicas 
dentales y en las consultas de neurología.

Yago Leira, Miguel Carasol y Pedro Diz, en 
representación de SEPA, y José Vivancos, Ana Frank y 
Ángel Martín, en representación de SEN, han realizado 
un extraordinario trabajo. 

El objetivo de este Informe, Periodontitis y 
Enfermedades Neurológicas, es que esté disponible 
y accesible para todos los profesionales de la salud 
bucal y neurológica, así como médicos de atención 
primaria y enfermería, con el objetivo compartido de 
que las personas que padecen enfermedad cerebro 
vascular o Alzheimer, o quienes les cuidan, puedan 
disponer de un mayor conocimiento y contribuir así a 
mejorar la prevención. 

En esta tarea, es muy importante la labor de medios 
de comunicación y centros de divulgación y 
educación para la salud.

José Nart, Presidente de SEPA.
José Miguel Láinez, Presidente de SEN

Un paso 
más en la 
colaboración 
entre 
odontología y 
neurología
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Relación entre 
periodontitis e ictus

Los sujetos con periodontitis 
tienen 2,8 veces más riesgo de 
sufrir un ictus isquémico que 
los que no tienen periodontitis.  
Datos inconsistentes con el ictus 
hemorrágico. 

Periodontitis y Enfermedades Neurológicas

Los sujetos con periodontitis tienen 
1,7 veces más riesgo de padecer 
demencia de tipo Alzheimer que 
los periodontalmente sanos. La 
evidencia disponible en relación 
con la demencia vascular es más 
limitada. 

Relación entre 
periodontitis y 
demencias
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La periodontitis es una enfermedad crónica inmunoin-
flamatoria de etiología multifactorial, que se asocia a 
biopelículas de placa bacteriana disbiótica; se carac-
teriza por una destrucción progresiva de las estructu-
ras de soporte del diente (Papapanou et al., 2018). En 
particular, esta patología cursa con inflamación gin-
gival, formación de bolsas periodontales, y pérdida de 
inserción periodontal y de hueso alveolar de soporte. Si 
la periodontitis no se trata, puede dar lugar a la pérdi-
da prematura de los dientes, lo que afectará tanto a la 
masticación como a la estética, generando un impacto 
negativo en la calidad de vida del paciente (Graziani & 
Tsakos, 2020).

La periodontitis tiene una alta prevalencia en la pobla-
ción adulta y aumenta gradualmente con la edad. En 
2010, la forma más grave de esta enfermedad se esti-
mó que afectaba en torno al 11% de la población adulta, 
siendo la sexta patología crónica no transmisible más 
frecuente a nivel mundial (Kassebaum et al., 2014). Los 
resultados del estudio Global Burden of Disease han re-
velado que actualmente 1.100 millones de personas en 
el mundo padecen periodontitis avanzada (Chen et al., 
2021). En España, en el estudio epidemiológico más re-
ciente, en el que participaron 5.130 adultos, se concluyó 
que alrededor del 38% presentaban bolsas periodonta-
les profundas (característica principal de la periodon-
titis), superando el 60% entre los mayores de 55 años 
(Carasol et al., 2016).

A nivel fisiopatológico, la respuesta del huésped a la co-
lonización bacteriana provoca cambios tisulares que 
dan lugar a la gingivitis (inflamación reversible de la 
encía sin pérdida ósea). Estos cambios promueven un 
microambiente subgingival alterado que favorecerá la 
proliferación de patógenos periodontales y la conse-
cuente aparición de la periodontitis, si las condiciones 
genéticas y ambientales favorecen el desarrollo de la 
enfermedad y su progresión (susceptibilidad) (Bartold 
& Van Dyke, 2013).

La periodontitis no sólo afecta localmente a la cavidad 
oral, sino que también tiene efectos a nivel sistémico, 
iniciando o agravando patologías crónicas no trans-
misibles de origen inflamatorio y elevada prevalen-
cia, como las enfermedades vasculares, metabólicas, 
neurodegenerativas, autoinmunes y neoplásicas (Ha-
jishengallis & Chavakis, 2021). Además, la periodontitis 
produce un impacto económico muy considerable, es-
timándose en alrededor de 159 billones de euros, solo 
en Europa (Botelho et al., 2022). Recientemente, un in-

forme sobre el impacto socioeconómico de la perio-
dontitis auspiciado por la Federación Europea de Perio-
doncia (The Economist, 2021), concluyó que eliminar la 
gingivitis (precursora de la periodontitis) y elevar al 90% 
la tasa de diagnóstico y tratamiento de la periodontitis, 
ofrecería un retorno positivo de la inversión a 10 años 
vista.  

01.1
Periodontitis
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Enfermedad cerebrovascular

Bajo la denominación de enfermedad cerebrovascular 
(ECV) se aglutinan un grupo heterogéneo de condicio-
nes patológicas que implican a los vasos sanguíneos 
cerebrales, que comparten como característica co-
mún el daño focal o global del tejido cerebral debido 
a un desajuste entre el aporte y los requerimientos de 
oxígeno y otros substratos.  

El ictus es la ECV más prevalente y relevante. Ictus es 
una palabra de origen latino que significa “golpe”, lo 
que se relaciona con su inicio agudo inesperado y el 
curso brusco de la enfermedad. El ictus engloba al in-
farto cerebral, la hemorragia cerebral y la hemorragia 
subaracnoidea, siendo el de etiología isquémica el más 
frecuente (85%). Su incidencia aproximada es de 160-
180 casos por 100.000 habitantes/año, lo que supone 
unos 80.000 ictus al año en España (Díaz-Guzmán et 
al., 2012), es decir, se registra un caso cada 6 minutos y 
uno de cada 6 españoles sufrirá un ictus a lo largo de 
su vida.  Aproximadamente el 75% de los casos afec-
tan a mayores de 65 años y se estima que en el año 
2025, 1.200.000 españoles habrán sobrevivido a un ictus, 
de los cuales más de 500.000 tendrán alguna secue-
la discapacitante (Masluan et al., 2011). De hecho, es la 
primera causa de discapacidad grave del adulto: uno 
de cada cuatro pacientes que sufren un ictus padece-
rá secuelas motoras, sensoriales, expresivas, cognitivas 
o conductuales discapacitantes (Díaz-Guzmán et al., 
2012; Masluan et al., 2011; Ministerio de Sanidad y Con-
sumo, 2008). El ictus es la segunda causa de demencia 
(Díaz-Guzmán et al., 2012). Representa la primera causa 
de muerte en la mujer y la segunda globalmente. En 
España, el ictus supone aproximadamente un 10% de la 
mortalidad total (Instituto Nacional de Estadística, 2021). 
No obstante, existe una tendencia decreciente en las 
cifras de mortalidad en los últimos 30 años, relacionada 
con la detección y el control de los principales factores 
de riesgo, en particular la hipertensión arterial, con la 
presentación de formas clínicas más leves y con la me-
jora de atención sanitaria prestada a estos pacientes 
(Ministerio de Sanidad y Consumo, 2008).

En cuanto a la fisiopatología del ictus, cabe señalar 
que el tejido cerebral es estrictamente dependiente del 
aporte adecuado de oxígeno y glucosa para su funcio-
namiento normal. El ictus isquémico es consecuencia 
de una interrupción del flujo sanguíneo cerebral que 

provoca el cese brusco de este aporte, lo que pone 
en marcha una cascada de reacciones moleculares 
que lleva aparejada, inicialmente, alteraciones de las 
funciones cerebrales y que, si se mantiene esta situa-
ción en el tiempo, conducirán finalmente a la muerte 
celular. Las manifestaciones clínicas dependerán de la 
arteria afectada y de la extensión de tejido lesionado. 
En el caso del ictus hemorrágico, se suma además la 
presencia de un volumen de sangre extravasado (he-
matoma) contenido en un espacio inexpandible (el 
cráneo), lo que provoca una situación de hipertensión 
intracraneal aguda, pudiendo acarrear una discapaci-
dad grave o el fallecimiento del paciente.

El ictus, por su incidencia, prevalencia y repercusión 
sociosanitaria de gran magnitud, es una de las en-
fermedades sistémicas más relevantes (Ministerio de 
Sanidad y Consumo, 2008; Pérez-Sempere et al., 2004; 
Lloyd-Jones et al., 2010). El impacto del ictus en la vida 
del paciente se reparte en tres esferas. La primera es 
la propia víctima, que puede fallecer o quedar grave-
mente incapacitada para el resto de su vida. La segun-
da esfera es la propia familia que, además del sufri-
miento por su ser querido, debe adaptar su vida diaria 
al cuidado continuo del paciente desde ese momento; 
por último, la tercera esfera incluye al resto de la socie-
dad, que, sin esa carga afectiva, sufre el impacto del 
altísimo coste para el sistema de salud de los cuidados 
y complicaciones de estos pacientes en situación de 
dependencia.

En España, según los datos del Instituto Nacional de Es-
tadística (INE) en su Encuesta de Discapacidad, Autono-
mía Personal y Situaciones de Dependencia, el número 
de personas con algún tipo de dependencia atribui-
ble a las enfermedades cerebrovasculares supera los 
300.000 (Instituto Nacional de Estadística, 2020). El ictus 
ocupa el segundo lugar en cuanto a la carga de enfer-
medad en Europa (responsable del 6,8% de la pérdida 
de Años de Vida Ajustados por Discapacidad - AVAD). 
Se estima que el ictus consume entre el 3% y el 4% del 
gasto sanitario en los países de rentas elevadas, de los 
que el 76% de los costes sanitarios directos se gene-
ran durante el primer año tras el evento, concentrados 
mayoritariamente en gastos hospitalarios. El coste del 
ictus el primer año tras el evento se estima entre 20.000 
y 30.000 euros. En base a los resultados de diversos tra-
bajos realizados en nuestro país, se estima que el coste 
del ictus en España requiere un consumo de recursos 

01.2
Enfermedades 
neurológicas
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valorados en casi 29.000 euros anuales (Carod-Artal et 
al., 1999; Hervás-Angulo et al., 2006; Berguiristain et al., 
2005; Leal et al., 2006; Navarrete-Navarro et al., 2007; de 
Andrés-Nogales et al., 2015; Mar et al., 2013; Oliva-Moreno 
et al., 2018). 

Demencia 

El concepto de demencia hace referencia a un deterio-
ro progresivo de las funciones cognitivas del paciente, 
que repercute en su funcionalidad y en el desempeño 
de sus actividades de la vida diaria (Assal, 2019). Aun-
que el término “Demencia” sigue siendo aceptado y 
ampliamente utilizado por distintos profesionales so-
ciosanitarios y por la población general, en realidad no 
se trata de una única entidad, sino de un conjunto de 
síndromes clínicos muy heterogéneos en su etiología, 
forma de presentación, pronóstico y tratamiento. 

Hay dos grandes grupos etiológicos de las demencias: 
las degenerativas primarias y las de causas secun-
darias. Dentro de las primeras, algunas son de origen 
genético (una mínima proporción) y, en su mayoría, 
se desconoce qué es lo que las desencadena. Las de-
mencias secundarias se producen como consecuen-
cia de procesos que originan un daño cerebral, ya sea 
de forma directa [ictus (demencia vascular), trauma-
tismo craneoencefálico, tumores, etc.] o indirecta (tóxi-
cos, infecciones, trastornos metabólicos o carenciales, 
etc) (Hermann & Zerr, 2022).

En las demencias de causa degenerativa, como la en-
fermedad de Alzheimer, los cambios patológicos en el 
cerebro comienzan años o incluso décadas antes de 
que el paciente desarrolle los primeros síntomas. Pos-
teriormente, pasa por una fase de deterioro cognitivo 
leve, en la que, aún presentando disfunciones cogniti-
vas, todavía conserva su autonomía. Finalmente, llega 
a la fase de demencia propiamente dicha, en la que 
la pérdida de funcionalidad hace que la persona sea 
dependiente para sus actividades diarias, requiriendo 
supervisión y cuidados crecientes. Esta concepción de 
procesos neurodegenerativos como un “continuum” 
desde fases preclínicas hasta la demencia ha supuesto 
un cambio de paradigma en el diagnóstico y la inves-
tigación de estas enfermedades, permitiendo estudiar 
los mecanismos que subyacen a la neurodegenera-
ción desde estadios precoces gracias al desarrollo de 
biomarcadores que nos permiten su detección (Dubois 
et al., 2016).

Clásicamente, las demencias degenerativas se han 
clasificado de acuerdo con su etiopatogenia, aunque 
en la actualidad se pueden definir en base a los bio-
marcadores que la caracterizan biológicamente y que, 

en algunos casos como la enfermedad de Alzheimer, 
permiten reconocerlas en etapas muy incipientes o 
presintomáticas. Desde un punto de vista patológico, la 
más frecuente es la enfermedad de Alzheimer, que se 
caracteriza por los depósitos de péptido beta-amiloide 
en forma de placas seniles y proteína TAU fosforilada 
en forma de ovillos neurofibrilares. Aunque su forma de 
presentación más frecuente y característica es la de un 
síndrome amnésico con pérdida progresiva de memo-
ria episódica, se han descrito otros fenotipos atípicos en 
los que predomina la alteración de lenguaje (formas 
logopénicas de afasia primaria progresiva), de funcio-
nes ejecutivas (variante frontal o disejecutiva) o de ha-
bilidades visuoespaciales (Knopman et al., 2021). Existen 
otros tipos de demencias degenerativas como la lobu-
lar frontotemporal (incluye demencia frontotemporal 
y los Parkinsonismos atípicos) (Kawakatsu et al., 2020) 
y las alfa-sinucleinopatías (engloba la demencia de 
cuerpos de Lewy, la demencia asociada a Parkinson… 
etc) (Coon & Singer, 2020) entre otras.

Las demencias degenerativas son entidades frecuen-
tes en la población general, con una incidencia que au-
menta con la edad, ya que este es el principal factor de 
riesgo para la mayoría de ellas, particularmente para 
la enfermedad de Alzheimer. En el último informe de la 
Asociación Americana de Alzheimer (Alzheimer’s Asso-
ciation, 2022), se estima que en torno a 6,5 millones de 
estadounidenses mayores de 65 años presentan en-
fermedad de Alzheimer y que el 73 % tienen más de 75 
años. Aunque el número de individuos con demencia 
ha aumentado significativamente en los últimos años, 
en parte debido al envejecimiento progresivo de la po-
blación, paradójicamente en la mayoría de estudios 
epidemiológicos se observa una reducción de la inci-
dencia de demencia que se atribuye sobre todo al me-
jor control de los factores de riesgo (estilos de vida sa-
ludables, mayor nivel de escolarización), mejor control 
de la presión arterial y de otras situaciones o enferme-
dades que conllevan un incremento del riesgo vascu-
lar cerebral (tabaquismo, abuso de sustancias tóxicas, 
diabetes, dislipemias, etc) (Wu et al., 2017). Pese a ello, 
se estima que la prevalencia de demencia podría au-
mentar hasta alcanzar a los 13,8 millones de personas 
en los EE. UU. en el año 2060.

Por otro lado, en muchos estudios se ha señalado que 
el diagnóstico de las demencias suele ser tardío y que 
estas entidades podrían estar infradiagnosticadas en 
fases precoces del deterioro cognitivo. El estudio EACE, 
realizado para valorar el diagnóstico de la enfermedad 
de Alzheimer en consultas especializadas, incluyó un 
total de 1.694 pacientes y concluyó que la mayoría de 
los casos (64%) se diagnosticaban ya en fases mode-
radas de la enfermedad, con un tiempo medio entre 
el inicio de los síntomas y el diagnóstico de 28,4 meses 
(Alom Poveda et al., 2013). En el registro de demencias 
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de Girona (RedeGi), con 2.814 pacientes incluidos entre 
2007 y 2010, también se confirmó que en un 40% de los 
casos correspondían a fases moderadas o avanzadas 
de la enfermedad en el momento del diagnóstico (Cal-
vó-Perxas et al., 2012).

Aunque no existen registros posteriores a la pandemia 
por SARS-CoV-2, estos datos probablemente indiquen 
un mayor infradiagnóstico en los últimos años por las 
circunstancias asociadas a la COVID19.

La causa de las demencias degenerativas primarias 
se desconoce en la mayoría de los pacientes. Tan sólo 
en los casos familiares hereditarios se puede identificar 
una mutación responsable, aunque estas formas son 
poco frecuentes (1-5% en enfermedad de Alzheimer y 
7-10% en demencia frontotemporal). En las formas es-
porádicas se encuentran en ocasiones polimorfismos 
genéticos de riesgo, como es el caso del alelo ApoE4 
en la enfermedad de Alzheimer, que, sin embargo no 
son determinantes para el desarrollo de la patología. 
Estas enfermedades se caracterizan por el depósito 
de proteínas anómalas en el tejido cerebral, ya sea en 
las neuronas, las células gliales o el espacio extracelu-
lar. Aunque este depósito de proteína no sea la causa 
principal de la enfermedad, está íntimamente relacio-
nado con el proceso degenerativo y en algunos casos, 
como la proteína TAU fosforilada en la enfermedad de 
Alzheimer, se correlaciona directamente con el inicio 
de los síntomas. Independientemente de la proteína 
depositada, ésta se propaga a través de redes neuro-
nales (según algunos estudios podría hacerlo de for-
ma pseudopriónica) produciendo pérdida neuronal y 
sináptica, que se traduce en la alteración progresiva 
de funciones cognitivas que constituyen las principales 
manifestaciones clínicas en estos pacientes. 

Las demencias son enfermedades que producen un 
gran impacto en el paciente y en su entorno ya que, 
debido a sus características, van a cursar con una pér-
dida de funcionalidad que conduce inevitablemente 
a una dependencia progresiva del sujeto para llevar 
a cabo sus actividades básicas e instrumentales de la 
vida diaria. Los recursos que implican la atención y el 
cuidado de estos pacientes son tanto sanitarios (con-
sultas externas, pruebas diagnósticas, tratamientos 
sintomáticos, hospitalización en caso de complicacio-
nes, etc.), como sociales (centros de día, residencias, 
asistencia en domicilio). El cuidado de los pacientes es 
asumido en la mayoría de los casos por el cónyuge o 
pareja conviviente o por sus familiares más cercanos, 
con la repercusión que esto conlleva de forma directa 
e indirecta en su actividad laboral y personal. En 2021 
se estimaba que entorno a 11 millones de estadouni-
denses se encargaban del cuidado de pacientes con 
enfermedad de Alzheimer u otras demencias. El 83% 
eran familiares, amigos o cuidadores no remunerados. 

El tiempo dedicado estimado era de un total de 16 bi-
llones de horas anuales. El coste total del cuidado de 
una persona con demencia a lo largo de toda su enfer-
medad se estima en 377.621 dólares, donde se incluyen 
costes directos e indirectos.  
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¿La existencia de 
periodontitis se asocia con
un mayor riesgo de ECV?
Los resultados de un metaanálisis de estudios epide-
miológicos longitudinales demostraron que los sujetos 
con periodontitis tienen 2,8 veces más riesgo de sufrir 
un ictus isquémico que los que no tienen periodontitis 
(Leira et al., 2017a). Además, en un estudio de cohortes 
prospectivo se concluyó que la periodontitis aumen-
taba significativamente el riesgo de fallecer por un 
evento cerebrovascular isquémico (Wu et al., 2000). Los 
datos disponibles en relación con el ictus hemorrági-
co son inconsistentes (Wu et al., 2000; Kim et al., 2008; 
Patel et al., 2020). Sin embargo, en un estudio realizado 
recientemente en Finlandia se ha demostrado que la 
periodontitis grave puede aumentar la probabilidad de 
padecer un aneurisma intracraneal (Hallikainen et al., 
2020)

¿La existencia de 
periodontitis condiciona la 
evolución y el desenlace de la 
ECV?
Aunque la evidencia es limitada, algunos estudios ob-
servacionales han revelado que pacientes que han su-
frido un ictus isquémico y tienen un diagnóstico confir-
mado de periodontitis, presentan un mayor riesgo de 
padecer un evento vascular recurrente (Sen et al., 2013), 
peor pronóstico funcional (Leira et al., 2019), mayor dé-
ficit neurológico (Slowik et al., 2010) y depresión posictus 
(Lin et al., 2019), que aquellos sin periodontitis.

¿Hay mecanismos de 
plausibilidad biológica que 
puedan explicar la relación 
entre periodontitis y ECV?
En los pacientes con periodontitis, tanto las bacterias 
periodontales como sus productos tóxicos y los media-
dores proinflamatorios producidos localmente en los 
tejidos periodontales pueden acceder al torrente san-
guíneo a través del epitelio periodontal ulcerado. Esto 
provoca una respuesta inmunoinflamatoria que, junto 
con una posible reacción inflamatoria sistémica de fase 
aguda a nivel hepático, desencadenará un estado pro-
trombótico de hipercoagulabilidad y de disfunción del 
endotelio vascular que aumenta el riesgo de embolis-
mo/trombosis cerebral y de formación/ruptura de las 
placas de ateroma, cuya expresión clínica será la apari-
ción de un evento cerebrovascular de origen isquémico 
(Leira et al., 2015) (Figura 1).

¿El tratamiento periodontal 
puede reducir el riesgo de 
padecer ECV y/o modificar su 
evolución?
Hasta el momento, no se ha publicado ningún ensayo 
clínico intervencionista sobre el efecto del tratamiento 
periodontal en la prevención primaria o secundaria de 
la ECV. Sin embargo, en numerosos estudios poblacio-
nales se ha observado una reducción significativa del 
riesgo de eventos cerebrovasculares (isquémicos y 
hemorrágicos) en relación con diferentes intervencio-
nes de salud oral como el cepillado dentario regular (≥3 
veces/día), la limpieza dental profesional periódica o 
el tratamiento periodontal (Chang et al., 2021; Chen et 
al., 2012; Lee et al., 2013; Huang et al., 2018; Lin et al., 2019; 
Huang et al., 2019). Además, se ha comprobado que 
las visitas regulares al dentista (≥1 veces/año) también 
constituyen un factor protector de sufrir un ictus en el 
futuro (Sen et al., 2018). 
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Figura 1. Mecanismos de plausibilidad biológica entre periodontitis y 
enfermedad cerebrovascular. 

*BHE, barrera 
hematoencefálica
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¿La existencia de 
periodontitis se asocia con un 
mayor riesgo de demencia?
Los resultados de un metaanálisis de estudios epide-
miológicos demostraron que los sujetos con periodon-
titis tienen 1,7 veces más riesgo de padecer demencia 
de tipo Alzheimer que los periodontalmente sanos (Leira 
et al., 2017b). El riesgo aumenta de manera significativa 
-hasta llegar a triplicarse- en los pacientes que presen-
tan formas más graves de periodontitis. La evidencia 
disponible con respecto a la relación entre periodontitis 
y demencia vascular es más limitada, aunque parece 
seguir la misma tendencia (Kim et al., 2020).

¿La existencia de 
periodontitis condiciona el 
rendimiento en las pruebas 
cognitivas?
En numerosos estudios epidemiológicos se ha consta-
tado que los resultados obtenidos por individuos con 
periodontitis en diferentes pruebas neuropsicológicas 
para la evaluación de la función cognitiva (mini-mental 
state examination, digit symbol substitution test, block 
design score y serial digit learning test), son peores que 
los alcanzados por individuos periodontalmente sanos 
(Stewart et al., 2008; Kamer et al., 2012; Shin et al., 2016; 
Sung et al., 2019).

¿Existe una asociación 
bidireccional entre 
periodontitis y deterioro 
cognitivo/demencia?
En diferentes estudios poblacionales se ha sugerido 
que el riesgo de sufrir periodontitis en los sujetos que 
padecen demencia o que tienen deterioro cognitivo es 
mayor que entre los cognitivamente sanos (Wu et al., 
2008; Zenthofer et al., 2017; Ma et al., 2022). Estos hallaz-
gos se complementan con los de un estudio transver-
sal de base poblacional, en el que claramente se de-
mostró que una buena función cognitiva representa un 
factor protector frente a la periodontitis (Yu et al., 2008).

¿Hay mecanismos de 
plausibilidad biológica que 
puedan explicar la relación 
entre periodontitis y deterioro 
cognitivo?
Como ya se ha comentado previamente, en la perio-
dontitis se producen episodios recurrentes de bacte-
riemias y endotoxemias, así como un estado de infla-
mación crónica de bajo grado. Todo ello contribuye de 
manera significativa al desarrollo de procesos neuro-
degenerativos involucrados en la disfunción cognitiva, 
particularmente los característicos de la enfermedad 
de Alzheimer, como astrogliosis, microgliosis, neuroinfla-
mación y daño/muerte neuronal, así como la formación 
en el tejido cerebral de placas seniles de beta amiloide y 
de ovillos neurofibrilares, que contienen la proteína Tau 
hiperfosforilada (Pazos et al., 2018) (Figura 2).

¿El tratamiento periodontal 
puede condicionar la 
evolución del deterioro 
cognitivo y/o la de sus 
marcadores?
Hasta la fecha, no se ha publicado ningún estudio de 
intervención sobre el efecto del tratamiento perio-
dontal en la prevención primaria de la demencia. Sin 
embargo, en numerosos estudios poblacionales se ha 
detectado una reducción significativa del riesgo de 
demencia tras la realización de diferentes intervencio-
nes de salud oral, como profilaxis dental profesional o 
tratamiento periodontal (Lee et al., 2017; Yoo et al., 2019). 
Además, también se ha comprobado que las visitas 
rutinarias al dentista (≥1 veces/año) constituyen un fac-
tor protector de padecer demencia en el futuro (Ya-
mamoto et al., 2012). Recientemente, en un estudio con 
un diseño cuasiexperimental, en el que se combinaron 
datos de pacientes con y sin periodontitis de dos ba-
ses de datos epidemiológicas distintas, se confirmó un 
efecto beneficioso del tratamiento periodontal sobre la 
atrofia cerebral característica de la enfermedad de Al-
zheimer (Schwahn et al., 2022). En cuanto a estudios de 
prevención secundaria, la evidencia disponible de que 
el tratamiento odontológico o determinadas medidas 
de higiene oral puedan mejorar la función cognitiva en 
pacientes con deterioro cognitivo, es solo limitada (de 
Souza Rolim et al., 2014; Matsubara et al., 2020). 
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Figura 2. Mecanismos de plausibilidad biológica entre 
periodontitis y deterioro cognitivo.



Periodontitis y Enfermedades Neurológicas

04
Conclusiones

17

04.1 Asociación entre la periodontitis y la 
enfermedad cerebrovascular (ECV)

04.2 Asociación entre la periodontitis y la 
demencia



18

Periodontitis y Enfermedades Neurológicas

04.1
Asociación entre la 
periodontitis y la enfermedad 
cerebrovascular (ECV)

Los sujetos con 
periodontitis tienen 

2,8 veces más riesgo 
de sufrir un ictus 

isquémico que los que no 
tienen periodontitis. 

La respuesta 
inmunoinflamatoria 

crónica de la periodontitis 
desencadenaría un 

estado protrombótico de 
hipercoagulabilidad y de 
disfunción del endotelio 
vascular que puede 

aumentar el riesgo de 
embolismo/trombosis 

cerebral. 

Los datos disponibles 
en relación con el ictus 

hemorrágico son 
inconsistentes. 

No existen estudios de 
intervención sobre el 

efecto del tratamiento 
periodontal en la 

prevención primaria o 
secundaria de la ECV. 

Existe evidencia limitada 
sobre la mayor 

incidencia de un evento 
vascular recurrente en 

pacientes con periodontitis.

En varios estudios 
observacionales se 
ha constatado una 

reducción significativa 
del riesgo de eventos 

cerebrovasculares 
(isquémicos y 

hemorrágicos) en 
relación con diferentes 
intervenciones de salud 

oral, incluyendo las visitas 
regulares al dentista.
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04.2
Asociación entre 
la periodontitis y la 
demencia

Los sujetos con 
periodontitis tienen 1,7 
veces más riesgo de 

padecer demencia de 
tipo Alzheimer que los 
periodontalmente sanos. 
La evidencia disponible 

con respecto a la relación 
entre periodontitis y 

demencia vascular es más 
limitada. 

No existen estudios de 
intervención sobre el 

efecto del tratamiento 
periodontal en la 

prevención primaria de 
la demencia. A nivel de 
prevención secundaria, la 
evidencia es muy limitada.

Los individuos con 
periodontitis alcanzan 

peores resultados 
que los individuos 

periodontalmente sanos 
en diferentes pruebas 

neuropsicológicas para la 
evaluación de la función 

cognitiva.

En estudios 
observacionales, se 

ha confirmado una 
reducción significativa 
del riesgo de demencia 
en relación con diferentes 

intervenciones de 
salud oral, incluyendo 
las visitas regulares al 
dentista, así como un 
efecto beneficioso del 

tratamiento periodontal 
sobre la atrofia cerebral.

En la periodontitis se 
producen episodios 

recurrentes de 
bacteriemias y 
endotoxemias, 

generando un estado de 
inflamación crónica 

de bajo grado que 
contribuye de manera 

significativa al 
desarrollo de procesos 

neurodegenerativos 
involucrados en la 

disfunción cognitiva.
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Todos los pacientes 
> Evitar hábitos tóxicos en general, especialmente abuso de alcohol.
> Evitar consumo de tabaco.
> Fomentar hábitos de vida saludables.
> Fomentar la realización de ejercicio físico y actividad cognitiva de forma continuada.
> Recomendar un adecuado control de enfermedades y factores de riesgo vascular (hipertensión arterial, dia-

betes mellitus, dislipidemia, obesidad…).

Paciente con ictus
> Evitar la retirada de antiagregación/anticoagulación salvo en aquellos procedimientos en los que sea estricta-

mente necesario y hacerlo durante el mínimo tiempo posible, valorando en los casos en los que esté indicado, 
la necesidad de terapia antitrombótica puente sustitutiva y proporcionando información al paciente sobre los 
riesgos de su retirada.

> Informar sobre síntomas de alarma y la recomendación de avisar inmediatamente a los servicios de emer-
gencia.

Pacientes con crisis epilépticas
> Evitar el uso de antibióticos que disminuyan el umbral convulsivo (quinolonas). 
> Informar sobre las medidas generales a tener en cuenta en caso de una crisis epiléptica: posición lateral de 

seguridad, proteger el entorno, evitar introducir objetos en la boca del paciente, …

Pacientes con deterioro cognitivo
> Informar al paciente y cuidador sobre la importancia de una adecuada higiene dental y vigilar signos de infec-

ción o patología odontológica. 
> Tratar el dolor en todo paciente con deterioro cognitivo y enfermedad odontológica, particularmente en aque-

llos en los que exista agitación aunque el paciente no se queje expresamente de dolor. Evitar opiáceos en el 
tratamiento del dolor. 

> Evitar sedación en la medida de lo posible y, en caso de ser necesaria, utilizar la mínima dosis eficaz.

Consejos para combatir 
las enfermedades 
neurológicas en el 
entorno odontológico
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Todos los pacientes 
> Instar a todos los pacientes (o a sus cuidadores) a que incorporen el cepillado dental a sus hábitos de higiene 

diaria (al menos dos veces al día con pasta dental fluorada, durante dos minutos cada cepillado).
> Insistir a todos los pacientes en que deben someterse a revisiones odontológicas periódicas (al menos una vez 

al año).

Sospecha de periodontitis
> Instar a todos los pacientes con condiciones de riesgo o signos/síntomas de sospecha de periodontitis a some-

terse cuanto antes a una revisión odontológica.

Indagar si existen condiciones de riesgo:
> Tabaquismo
> Diabetes
> Neutropenia
> Inmunodeficiencias (congénitas/adquiridas)
> Medicación inmunosupresora

Preguntar y explorar signos/síntomas de sospecha: 
> Sangrado gingival (espontánea o con el cepillado)
> Encías dolorosas
> Encías de color blanquecino, enrojecidas o amoratadas
> Mal aliento (Halitosis) 
> Movilidad dental
> Desplazamiento progresivo de los dientes
> Raíces dentarias expuestas

Diagnóstico confirmado de periodontitis
> Instar a todos los pacientes con diagnóstico de periodontitis a someterse cuanto antes a tratamiento perio-

dontal específico.
> Insistir en la necesidad de cumplir las instrucciones proporcionadas por el odontólogo y de asistir a las revisio-

nes periódicas.

Consejos para combatir 
la periodontitis desde 
las unidades de 
neurología
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