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ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA 

La enfermedad renal crónica es la lesión renal en la que la filtración 

glomerular es menor de 60 ml/min/1,73m2 durante más de tres meses. La 

prevalencia en la población pediátrica es de 18 casos por millón.  

Las causas más frecuentes en niños menores de 5 años son hipoplasia renal, 

displasia renal y /o uropatía obstructiva. En niños mayores de 5 años las causas 

más frecuentes son diversos tipos de glomerulonefritis o el síndrome de Alport.   

El tratamiento va dirigido a reemplazar las funciones renales ausentes o 

disminuidas mediante tratamiento hidroelectrolítico. 

ENFERMEDAD RENAL TERMINAL 

La enfermedad renal terminal representa el estadio final en la progresión de 

la disfunción renal. La homeostasis y la supervivencia no se pueden mantener con 

la función de los riñones originales por lo que es necesaria la sustitución renal 

(diálisis o trasplante). La meta final del tratamiento del paciente pediátrico con 

enfermedad renal terminal es el trasplante ya que proporciona el estilo de vida 

más adecuado para el niño.1 

1. Tratamiento de la enfermedad renal terminal 

La selección del tipo de diálisis debe ser individualizada y adecuarse a las 

necesidades de cada niño siendo la edad un factor determinante. Así, el 88% de 

los niños hasta 5 años de edad es tratado mediante diálisis peritoneal mientras 

que el 54% de los niños de más de 12 años recibe hemodiálisis. 

 

1.1 Diálisis peritoneal 

La diálisis peritoneal emplea el peritoneo del paciente como dializador 

pudiéndose realizar de forma ambulatoria continua o mediante máquinas de 

reciclaje que permiten que tanto el niño como la familia se despreocupen de la 

diálisis durante las horas de vigilia efectuándose los intercambios durante la noche 

con ayuda de la máquina. Sin embargo, la diálisis peritoneal es menos efectiva que 

la hemodiálisis por lo que se realiza a diario. 
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1.2 Hemodiálisis 

Por el contrario, la hemodiálisis se efectúa en un centro hospitalario 

recibiendo generalmente sesiones de 3 a 4 horas de duración tres veces por 

semana. El acceso a la circulación del niño se logra a través de una fístula 

arteriovenosa creada quirúrgicamente a través de un catéter en la vena subclavia 

o en la yugular interna. 1 

 

1.3 Trasplante renal 

Aunque el primer trasplante renal realizado con éxito fue en el año 1954, los 

primeros resultados de trasplante en niños no ocurrieron hasta 1966. Actualmente 

constituye la terapia de elección para niños con enfermedad renal terminal ya que 

a pesar de las recientes mejoras en la terapia de diálisis para niños, la calidad de 

vida de un niño con un trasplante renal es muy superior a la que puede tener un 

niño con diálisis crónica. De hecho, debido a los avances en medicina y cirugía 

pediátrica, la diálisis actualmente es considerada un puente hacia el trasplante 

renal que constituye una terapia con éxito para niños de todas las edades. 2 

El trasplante renal puede proceder de un donante familiar vivo o de 

donantes que no son familiares y que se obtienen de cadáveres. Un trasplante 

funcionante puede rehabilitar totalmente al paciente aunque el receptor y su 

familia deben comprender que el trasplante no es una cura permanente de la 

enfermedad renal crónica y así, un trasplante renal no funcionante (con una 

reacción de rechazo incontrolable) está asociado con un aumento de la 

morbimortalidad y a un posible regreso a un tratamiento de diálisis prolongado. 1 

En los últimos años se han mejorado significativamente los resultados en los 

trasplantes en niños debido a importantes cambios en los cuidados intensivos 

pediátricos, la selección del donante, las técnicas quirúrgicas y el desarrollo de 

potentes agentes inmunosupresores, 3sin embargo, existen casos en los que se 

produce rechazo post trasplante. 
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1.3.1. Causas de rechazo del trasplante 

 

Las causas de fracaso del trasplante pueden ser de distinta naturaleza siendo 

frecuentes aquellas que son secundarias a causas técnicas con trombosis vascular. 

Por otro lado, alrededor del 50% de los casos de fracaso del trasplante se deben a 

una reacción de rechazo agudo o crónico. Esta reacción se produce cuando el 

sistema inmune es estimulado por parte de proteínas extrañas (injerto renal) que 

produce la activación de procesos de inflamación inmune de tipo celular o 

humoral que dan lugar a destrucción celular o a la reacción de rechazo. La 

utilización de protocolos terapéuticos ayuda a controlar este proceso.2 

 

1.3.2. Protocolos inmunosupresores 

Los protocolos inmunosupresores están divididos en dos fases: la fase de 

inducción que es el período inmediato post trasplante (las primeras semanas 

después del trasplante) y la fase de mantenimiento que se refiere a que el 

paciente estará en tratamiento con determinados fármacos durante toda la vida 

del trasplante. 

Los fármacos que con más frecuencia se emplean en la actualidad son: 

pequeñas moléculas de fármacos como ciclosporina A, nifedipino o tacrolimus. 

También pueden utilizarse glucocorticoides (prednisona), micofenolato de 

mofetilo, azatioprina, sirolimus y fármacos proteicos. 1 

1.3.2.1. Ciclosporina A  

Ciclosporina A es un endecapéptido cíclico e hidrofóbico obtenido de la 

fermentación de dos especies fúngicas: Trichoderma polysporum y Cylindocarpon 

lucidum. 4 Fue descubierta en 1972 y utilizada clínicamente por primera vez en 

trasplantados renales en el año 1978.5 

Tradicionalmente se ha utilizado para prevenir el rechazo en el trasplante de 

órganos aunque no de forma exclusiva ya que tiene otras indicaciones como es su 

utilización en el tratamiento de enfermedades autoinmunes tales como: lupus 

eritematoso sistémico, pénfigo vulgar, artritis reumatoide o la enfermedad de 

Behçet. 6,7,8 

Es un potente inmunosupresor que ha constituido la primera herramienta 

para prevenir el rechazo en el trasplante de órganos y tejidos actuando en la 

célula mediadora de la respuesta inmune. 9 
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 Efectos adversos de ciclosporina A 

•Sistémicos. Ciclosporina A está asociada con diversos efectos adversos 

sistémicos consecuencia directa de la inmunosupresión inducida por el fármaco 

entre los que se incluyen: hipertensión, nefrotoxicidad, hepatotoxicidad,10 

neurotoxicidad, diabetes mellitus,11 tremor, hirsutismo, o ginecomastia.12, 13 

•A nivel oral. Sobrecrecimiento gingival, leucoplasia vellosa, aumento de la 

probabilidad de desarrollar infecciones fúngicas y virales, desórdenes 

linfoproliferativos post trasplante y una elevada incidencia de cambios malignos 

especialmente cáncer de labio o casos como el que describieron Varga y cols. en el 

que observaron la aparición de un carcinoma queratinizado de células escamosas 

en una región con sobrecrecimiento gingival inducido por ciclosporina en un 

paciente trasplantado renal. 14 

 Sobrecrecimiento gingival  

Es una de las manifestaciones orales más prevalentes.7 La primera vez en 

que se documentó su aparición fue en 1983. 6 

La patogénesis del sobrecrecimiento gingival es multifactorial incluyendo 

factores tales como la predisposición genética,15 la susceptibilidad individual, la 

presencia de placa bacteriana, la inflamación gingival,16 la duración del 

tratamiento con ciclosporina A y su concentración plasmática, el empleo de 

medicación concomitante (bloqueantes de canales de calcio) o la edad del 

paciente (algunos autores defienden que los adolescentes tienen más riesgo de 

desarrollar sobrecrecimiento gingival inducido por ciclosporina 17 mientras que 

otros afirman que el desarrollo de sobrecrecimiento es más severo en niños de 

menor edad).  

Clínicamente, el sobrecrecimiento gingival se puede manifestar con una 

encía no inflamada, firme, fibrosa o con una apariencia edematosa, eritematosa, 

hemorrágica en casos en los que está asociado con gingivitis inducida por placa 

bacteriana. 11 

El sobrecrecimiento puede ser localizado o generalizado, leve o severo y 

puede interferir con la masticación, la pronunciación de determinados fonemas, la 

erupción dentaria y las medidas de higiene oral que conllevará la aparición y 

progresión de caries, periodontitis e infecciones.8, 18 
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 Histopatogénesis del sobrecrecimiento 

Como señalaron Chabria y cols., 6 en cuanto a la patogénesis del 

sobrecrecimiento existe controversia entre los distintos autores. Algunos afirman 

que el sobrecrecimiento gingival está relacionado con el aumento de la tasa de 

proliferación de fibroblastos gingivales.19 Otros estudios sugieren el aumento 

formación de colágeno y matriz extracelular más que un aumento en el número de 

fibroblastos. 20 

En el año 1988 McGaw y cols.21 afirmaron que podían influir ambos factores: 

por un lado, la pérdida de control del crecimiento celular junto a hiperplasia de los 

fibroblastos y acúmulo de los componentes de la matriz extracelular junto a una 

tasa disminuida de fagocitosis que tiene lugar en los fibroblastos afectados por 

ciclosporina. 22 

Distintos estudios histológicos han indicado que la principal característica del 

tejido con sobrecrecimiento es la acumulación de matriz extracelular, 

específicamente colágeno, en el tejido conectivo gingival. Así, Hyland y cols. ,10 con 

el objetivo de determinar mediante PCR los efectos de la ciclosporina en las 

enzimas que constituyen el sistema más importante de degradación de la matriz 

extracelular del tejido conectivo encontraron que la ciclosporina induce la 

acumulación de colágeno observada en el sobrecrecimiento gingival. 10 

Se ha observado además, que el desarrollo de sobrecrecimiento gingival 

inducido por ciclosporina A está relacionado con la dosis total de fármaco 

administrado al niño durante los 6 primeros meses post trasplante. 23 

 Tratamiento del sobrecrecimiento gingival 

En el tratamiento del sobrecrecimiento gingival inducido por 

inmunosupresores se incluye en primer lugar, la realización de un control de placa 

adecuado ya que de esta forma, existe una mejoría en el estado gingival. 24 

Así, Seymour y cols., a pesar de que cuando instauraron un programa 

intensivo de control de placa no obtuvieron valores más bajos en lo que a 

sobrecrecimiento gingival se refiere, sí observaron que esta medida beneficia la 

salud gingival del paciente trasplantado en tratamiento con ciclosporina A. 24 

Smith y cols. demostraron que cuando dieron instrucciones de higiene oral al 

paciente y éste utilizó un cepillo eléctrico sónico sí se conseguía una disminución 

del sobrecrecimiento gingival.15 
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También podría realizarse higiene profesional con tratamiento periodontal 

no quirúrgico, 25,26 enjuagues con gluconato de clorhexidina al 0,12 % 27 y 

aplicaciones tópicas de gel de 1,23% flúor-fosfato acidulado. 8 

En algunos casos se puede utilizar antibióticos tales como metronidazol o 

azitromicina aunque existe controversia en relación a los resultados obtenidos tras 

su empleo. Algunos autores observaron una resolución total del sobrecrecimiento 

gingival severo tratando a los pacientes durante un mes con metronidazol, 28 

mientras que otros no obtuvieron cambios en la severidad del sobrecrecimiento 

gingival. Es el caso de Aufricht y cols. 16 que solamente observaron mejoría en la 

inflamación gingival, que varió de moderada a leve.  

Se puede realizar también la reducción quirúrgica del tejido gingival 

aumentado mediante una gingivectomía clásica 8 o utilizando un injerto de tejido 

gingival procedente de la mucosa palatina para cubrir el tejido de granulación 

eliminado bajo el sobrecrecimiento gingival 26 ya que recientemente se ha descrito 

que al realizar un colgajo periodontal se consigue una mayor reducción que con la 

gingivectomía. 7  

También puede utilizarse láser de CO2 para la eliminación del 

sobrecrecimiento gingival. 

Cuando los efectos secundarios son severos, algunos autores han descrito la 

reducción del sobrecrecimiento gingival cuando se reduce la dosis de 

ciclosporina.17 En algunos casos puede llegar a plantearse la posibilidad de 

sustituir el tratamiento inmunosupresor con ciclosporina por tacrolimus. 8 

1.3.2.2 Nifedipino 

Otros fármacos comúnmente utilizados en pacientes trasplantados renales 

son los bloqueantes de los canales de calcio. Uno de los más empleados es el 

nifedipino que controla la hipertensión y reduce la nefrotoxicidad inducida por 

ciclosporina A. 12 Distintos estudios demuestran la influencia del nifedipino en la 

aparición del sobrecrecimiento gingival. Bökenkamp y cols. 29 observaron que el 

sobrecrecimiento gingival era mayor en aquellos niños que estaban en 

tratamiento conjunto con ciclosporina A y nifedipino que en aquellos que eran 

tratados sólo con ciclosporina o nifedipino por separado. También demostraron 

que tras cambiar el régimen antihipertensivo se redujo el sobrecrecimiento 

gingival de forma notable.29 

 

 



  Introducción 

 

 

8 
 

Thomason y cols. 12 explicaron que una característica farmacodinámica de 

ambos fármacos, ciclosporina A y nifedipino, es su acción en la homeostasis del 

calcio. Nifedipino es un antagonista del calcio y la ciclosporina disminuye el calcio 

libre. La síntesis y la liberación de colagenasas y otras metaloproteinasas por parte 

de los fibroblastos son procesos dependientes del calcio. De tal manera que una 

alteración en la síntesis o liberación de colagenasas daría lugar a una colagenolisis 

pobre. Así, se modificaría el balance entre la producción y la destrucción de 

colágeno y sería uno de los mecanismos que contribuye a la aparición de 

sobrecrecimiento gingival. De esta forma, los efectos inhibitorios de ambos 

fármacos en la producción de colagenasa dependiente del calcio explicaría el 

aumento en el sobrecrecimiento gingival observado en estos pacientes.  

Además, Thomason y cols. concluyeron que los pacientes tratados de forma 

combinada con ciclosporina y nifedipino, presentan significativamente mayor 

sobrecrecimiento gingival que aquellos que sólo están en tratamiento con 

ciclosporina. 12  

1.3.2.3. Tacrolimus 

La nueva generación de inmunosupresores, en la que se incluye tacrolimus, 

constituye una importante alternativa a ciclosporina A obteniéndose índices 

similares de éxito en la supervivencia del injerto.  

Tacrolimus es un antibiótico macrólido que fue descubierto en Japón en 

1984 y tiene efectos adversos similares a ciclosporina como nefrotoxicidad, 

neurotoxicidad, efectos adversos que afectan a la conducta (agresiva y ansiosa), 

pérdida de peso, amenorrea, depresión, insomnio 7 y la inducción del estado 

diabético. Sin embargo, no se asocia con sobrecrecimiento gingival. 18 

Algunos autores señalan que al modificar el tratamiento de ciclosporina a 

tacrolimus desaparece el sobrecrecimiento gingival en el primer 8,11 o en el 

segundo mes después de la conversión a tacrolimus. 30  

1.3.2.4. Micofenolato de mofetilo y azatioprina 

De la Rosa y cols. 31 observaron que en casos tratados con ciclosporina A, 

tacrolimus o sirolimus como inmunosupresores principales y micofenolato de 

mofetilo y azatioprina como inmunosupresores secundarios, éstos últimos 

presentaban un papel protector frente al desarrollo de sobrecrecimiento gingival. 

Encontraron que en los casos tratados únicamente con ciclosporina A la frecuencia 

de sobrecrecimiento fue del 100% mientras que en los casos tratados además con 

azatioprina y micofenolato de mofetilo el porcentaje de sobrecrecimiento gingival 

descendía al 60,2 y 47,2 % respectivamente. 31  
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 Enfermedad periodontal 

Relacionado con la grave disfunción renal, se han descrito otras alteraciones 

a nivel periodontal en las que algunos autores encuentran correlación significativa 

entre el sobrecrecimiento gingival y la presencia de placa e índice de sangrado 

gingival en pacientes en tratamiento combinado con ciclosporina y nifedipino 12 de 

tal manera que la presencia de placa induce la inflamación y exacerba el 

sobrecrecimiento de los tejidos gingivales, siendo por lo tanto esencial en estos 

pacientes el control químico y mecánico de la placa bacteriana. 8  

Otros autores señalan que el estado periodontal no es agravado por el 

estado de inmunosupresión 32,33 o que no hay diferencias significativas en la 

inflamación gingival o el acúmulo de placa entre los pacientes que presentan 

sobrecrecimiento y aquellos que no lo presentan. 23  

 Presencia de cálculo 

Por otro lado, se ha relacionado el estado urémico con la formación de 

cálculo como consecuencia de la alteración de la homeostasis del calcio y del 

fósforo observándose elevada prevalencia en niños que presentaban insuficiencia 

renal crónica comparada con los controles. También se ha observado que al 

realizar el trasplante renal, los depósitos de cálculo desaparecen.34, 35 
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Salud oral en niños trasplantados renales (Antecedentes) 

Varios autores han descrito el estado de salud oral en niños con insuficiencia 

renal crónica y trasplantados renales: 

En el año 1985, Wolff y cols. 36 evaluaron el estado dental de 30 niños con 

enfermedad renal crónica. Observaron que el grupo experimental presentaba peor 

higiene oral y salud gingival que el grupo control. Sin embargo, señalaron que este 

hallazgo no se podía relacionar con alteraciones metabólicas específicas. 

Wondimu y cols. 23 en 1993 determinaron la aparición de sobrecrecimiento 

gingival en 32 niños trasplantados de riñón y en tratamiento inmunosupresor con 

ciclosporina A desde hacía al menos 12 meses. Evaluaron el estado de higiene oral 

mediante el índice de placa visible utilizando un revelador. El estado gingival fue 

evaluado a través del índice de sangrado gingival. El sobrecrecimiento gingival se 

evaluó midiendo la profundidad del surco y se consideró positivo cuando la 

profundidad de sondaje era igual o mayor a 4 mm sin que existiera pérdida de 

inserción periodontal. 4 de los 32 pacientes (13%) mostraron sobrecrecimiento 

gingival. Encontraron sobrecrecimiento gingival en dentición temporal y 

permanente. No observaron diferencias en el acúmulo de placa o la inflamación 

gingival entre los pacientes presentando o no sobrecrecimiento gingival.                

La dosis total de ciclosporina A administrada a los niños durante los seis primeros 

meses post trasplante fue significativamente más elevada en los pacientes con 

sobrecrecimiento gingival que en aquellos que no presentaban sobrecrecimiento. 

Bökenkamp y cols. 29 en el año 1994 analizaron el estado gingival de 106 

niños trasplantados renales y demostraron que los niños tratados con ciclosporina 

A y nifedipino presentaban grados significativamente más elevados de 

sobrecrecimiento gingival que aquellos tratados o bien sólo con ciclosporina o con 

nifedipino. Además observaron que al modificar el régimen antihipertensivo y 

prescindir del nifedipino se obtenía una reducción importante en el 

sobrecrecimiento gingival. 

Karpinia y cols. 37 en 1996 estudiaron la aparición de sobrecrecimiento 

gingival en 49 niños después del trasplante renal. Evaluaron la presencia de placa, 

cálculo y sobrecrecimiento gingival mediante un criterio dicotómico, el índice 

gingival según los criterios establecidos por Löe y Silness y la profundidad de 

sondaje utilizando una sonda Michigan. En el 77% de los dientes de los sujetos 

observaron la presencia de placa. Sin embargo observaron una baja prevalencia de 

cálculo (73% de los sujetos libres de cálculo). Encontraron 38 sujetos (77,5%) con 

signos clínicos de sobrecrecimiento gingival (grupo 1) y 11 sujetos sin signos 

clínicos de sobrecrecimiento gingival (grupo 2). No encontraron diferencias 

significativas en la presencia de placa y cálculo entre los dos grupos.                       
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La inflamación gingival y la profundidad de sondaje fueron mayores en sujetos con 

sobrecrecimiento gingival. Demuestran además que los sujetos en terapia con 

nifedipino estaban expuestos a un riesgo 2,3 mayor de desarrollar 

sobrecrecimiento. Todos los sujetos que habían estado tratados con ciclosporina A 

más de tres meses, mostraron sobrecrecimiento gingival y sugieren que la 

duración del tratamiento con ciclosporina es un factor crítico para el desarrollo de 

sobrecrecimiento en pacientes pediátricos trasplantados de riñón. 

Aufricht y cols. 16 en el año 1997 evaluaron la prevalencia y severidad de 

sobrecrecimiento gingival en 45 niños trasplantados renales en tratamiento con 

ciclosporina A. Observaron distintos grados de sobrecrecimiento gingival en el 60% 

de la muestra. Posteriormente, trataron a los niños que presentaban 

sobrecrecimiento gingival severo con metronidazol vía oral durante una semana 

sin obtener cambios en la severidad del sobrecrecimiento. En el 40% de los niños 

mejoró la inflamación gingival que presentaban. 

Nunn y cols. 38 en el año 2000 con el objetivo de evaluar la salud oral en 

niños con enfermedad renal y proporcionar tratamiento dental en los casos que 

fuera necesario, exploraron 38 niños de la Unidad Infantil del Riñón de los cuales 

20 estaban trasplantados, 11 presentaban fallo renal crónico y 7 tenían otras 

enfermedades renales. Utilizaron los índices de placa y gingival de Löe y Silness 

obteniendo niveles de placa bastante elevados (0,6) mientras que la respuesta 

gingival era muy débil (índice gingival 0,5). De hecho, encontraron prevalencia de 

enfermedad periodontal más baja de lo esperado. Por otro lado, observaron la 

presencia de sobrecrecimiento gingival en 20 de 22 niños. Quince niños sólo 

presentaban cubierta 1/3 de la corona. Tres niños tenían más de la mitad corona 

cubierta en al menos un diente. Dos niños requerían tratamiento quirúrgico para 

eliminar el exceso de tejido gingival y facilitar así la erupción de los dientes 

permanentes. Afirmaron que no había relación entre el grado de sobrecrecimiento 

gingival y el uso de ciclosporina o nifedipino. 

Ertugrul y cols. 39 en el año 2003 estudiaron un grupo de 38 niños de entre 4 

y 17 años de edad que presentaban enfermedad renal terminal. Encontraron 

diferencias estadísticamente significativas en el estado gingival del grupo 

experimental comparado con el grupo control. Sin embargo, no encontraron 

diferencias significativas en el índice de placa.  

En el año 2003 Al Nowaiser y cols. 40 estudiaron la salud oral y la flora 

estreptocócica oral en 70 niños de 4 a 13,6 años de edad con fallo renal crónico. 

Utilizaron el índice CAOD para evaluar la prevalencia de caries, índice de O’Leary 

para estudiar la presencia de placa, índice de Seymour para estudiar el 
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sobrecrecimiento y tomaron una muestra para estudiar la microbiología oral. 

Observaron que la presencia de placa fue mayor significativamente en el grupo de 

niños con fallo renal que en los controles aunque en la presencia de gingivitis no 

hubo diferencias. Parece que los pacientes con uremia tratados con hemodiálisis 

tienen una respuesta inflamatoria gingival reducida ante la placa bacteriana 

debido a que están inmunocomprometidos y tienen una respuesta tisular 

modificada. Encontraron también que el sobrecrecimiento gingival fue 

significativamente mayor en el grupo de renales que en controles. 

En el año 2005, Davidovich y cols. 41 realizaron una revisión sistemática para 

describir la fisiopatología y las implicaciones sistémicas y orales de insuficiencia 

renal crónica, última fase de la insuficiencia renal y terapia de transplante renal en 

niños y adolescentes. Entre las alteraciones a nivel oral relacionadas con el fallo 

renal crónico o su tratamiento, en primer lugar describen inflamación gingival 

debida al acúmulo de placa y hábitos inadecuados de higiene oral. También 

destaca el desarrollo de sobrecrecimiento gingival. En relación al sobrecrecimiento 

gingival, algunos autores señalan que está correlacionado con ciclosporina y que si 

se sustituye por tacrolimus se reduce su severidad. Los niños con 

sobrecrecimiento gingival tienen aumento del acúmulo de placa comparado con 

los controles y este acúmulo de placa está correlacionado con inflamación gingival. 

En cuanto a la enfermedad periodontal señalan que la inmunosupresión reduce la 

respuesta inmune a los patógenos periodontales y que por lo tanto, casos severos 

de periodontitis en pacientes con enfermedades renales, solamente aparecen en 

casos que tengan la susceptibilidad individual aumentada y no se haya realizado 

un tratamiento temprano adecuado. 

Lucas y cols. 42 también realizaron una revisión en el año 2005 para describir 

los cambios a nivel oral favorecidos por la insuficiencia renal crónica. Observaron 

de nuevo que los niños con uremia y en tratamiento con diálisis presentan una 

respuesta inflamatoria gingival disminuida comparada con los controles. Esto se 

atribuye a una respuesta tisular modificada por la inmunosupresión y la uremia. 

Además, suelen presentar anemia que puede enmascarar la inflamación gingival 

por la palidez que presenta la encía. Presentan baja prevalencia de enfermedad 

periodontal e inflamación gingival. Por otro lado encontraron que la presencia de 

sobrecrecimiento gingival era de gran importancia con la administración de 

ciclosporina y que los niveles más altos de sobrecrecimiento gingival se daban en 

aquellos casos que estaban siendo tratados simultáneamente con ciclosporina y 

nifedipino. Algunos autores afirmaron que se producía una mejora si se sustituía la 

administración de ciclosporina por tacrolimus. La mayor parte de adultos y niños 

con sobrecrecimiento gingival presentaban altos niveles de placa y gingivitis. 
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Proctor y cols. 43 en el año 2005 señalaron que la manifestación más descrita 

es el sobrecrecimiento gingival y que podía estar asociado a la administración de 

ciclosporina y bloqueantes canales de calcio. La utilización de tacrolimus disminuía 

el sobrecrecimiento gingival. En cuanto a la incidencia de periodontitis, no 

encontraron evidencia de que aumentara el riesgo de enfermedad periodontal. 

Martins y cols. 44 en el 2005 describieron el estado oral y la tasa de flujo 

salivar en 30 niños con fallo renal crónico en tratamiento con hemodiálisis de 

entre 7 y 19 años de edad. Realizaron un cuestionario sobre hábitos de higiene 

oral, y estudiaron la prevalencia de caries (índice CAOD), placa, inflamación 

gingival, hipoplasia del esmalte, el índice de flujo salivar, el depósito de cálculo en 

superficie lingual de incisivos inferiores (Método de Volpe-Manhold clasificando 

en formador leve de cálculo (≤0,5 mm/diente), moderado (0,6-1,5 mm/diente) y 

severo (≥1,5 mm/diente). La presencia de placa fue mayor en renales lo cual 

refleja una higiene oral inadecuada, aunque comparando con los niños sanos la 

diferencia no es significativa. En cuanto a la inflamación gingival, se encontró poca 

enfermedad periodontal por una respuesta tisular modificada y enmascarada por 

palidez de la encía debido a anemia. En cuanto al cálculo se encontró diferencia 

estadísticamente significativa entra ambos grupos: los niños renales presentaron 

un valor medio de 5,14 mm/diente mientras que los niños sanos un valor medio 

de 1,16 mm/diente. No encontraron asociación entre cálculo y la placa o 

inflamación gingival, indicando que habría un agente causal desconocido que 

estaría asociado con la formación de cálculo en pacientes renales crónicos. 

En el año 2006, Farge y cols. 45 describieron los resultados obtenidos en su 

estudio realizado lo largo de 4 años. En ese período, examinaron a 106 niños 

trasplantados renales con el fin de explicar las necesidades de este colectivo en lo 

que a salud oral se refiere. Los niños fueron examinados cada 6 meses y evaluaron 

los defectos de desarrollo del esmalte, la presencia de caries mediante examen 

visual e inspección con sonda, la necesidad de tratamiento ortodóncico, el estado 

gingival a través del índice gingival y la evaluación del sobrecrecimiento gingival. 

Observaron que el 45 % de los niños presentaba sobrecrecimiento gingival. 37 

niños con un resultado de 2 (sobrecrecimiento de la mitad de la superficie 

vestibular de al menos un diente) y 7 niños con un resultado de 3 (toda la 

superficie vestibular del diente cubierta). A los niños con sobrecrecimiento gingival 

de grado 2 se les realizó profilaxis dental y se les recomendó el empleo de 

enjuagues con clorhexidina. En los pacientes con sobrecrecimiento grado 3 que 

presentaban sangrado gingival y halitosis se les administró antibióticos y 

clorhexidina. En otros casos tomaron la decisión de sustituir ciclosporina por 

tacrolimus. Concluyeron que en este período de 4 años de seguimiento, los 

pacientes trasplantados necesitaron diferentes cuidados orales y que con un 
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seguimiento regular, tratamientos dentales conservadores y tratamiento médico 

podía controlarse la salud gingival, la enfermedad oral más prevalente. 

Davidovich y cols. 34 en 2006 describieron el estado de salud oral de un niño 

de 2 años con fallo renal crónico, consecuencia del síndrome de “abdomen en 

ciruela”. El tratamiento con diálisis comenzó al mes de vida y en las distintas 

exploraciones que se realizaron durante la hemodiálisis apreciaron abundantes 

depósitos de cálculo a pesar de que tenía una adecuada higiene oral. Fue después 

del trasplante renal cuando desapareció el cálculo observándose únicamente la 

presencia de placa. Las distintas explicaciones a las que hicieron referencia fueron, 

en primer lugar, la pérdida de la función oral; afirmaron que al no utilizar la 

cavidad oral para su alimentación (tenía una gastrostomía) no se permite la 

limpieza mecánica de sus dientes y provoca acúmulo de saliva además del estado 

de uremia del niño y la alteración del metabolismo del calcio y fosfato. 

Smith y cols. 15 en el año 2006 realizaron un estudio en el que comparaban la 

reducción de sobrecrecimiento gingival en un grupo de niños trasplantados 

renales que recibían instrucciones de higiene oral y utilizaban un cepillo dental 

sónico con un grupo control que mantenía su higiene oral con un cepillo manual. A 

los 12 meses el grupo control presentaba sobrecrecimiento gingival más severo 

que el grupo experimental concluyendo que el proporcionar instrucciones de 

higiene oral y el utilizar un cepillado eléctrico podría reducir la severidad del 

sobrecrecimiento gingival.  

Sakallioglu y cols. 46 en 2007 evaluaron la dinámica de fluidos de la encía en 

15 niños con insuficiencia renal crónica mediante las alteraciones en la presión 

osmótica gingival y en el fluido gingival crevicular y también determinaron el 

estado de salud gingival mediante el índice de placa de Löe y Silness, la 

profundidad de sondaje y el nivel clínico de inserción. La idea en la que basan su 

estudio es que tanto la presión osmótica tisular como el volumen de fluido 

crevicular aumentan durante la inflamación periodontal, son marcadores de 

reacción inflamatoria en la enfermedad periodontal. Obtuvieron precisamente 

que la media del volumen del fluido gingival crevicular, la presión osmótica 

gingival, el índice de placa y el índice gingival fueron mayores en el grupo 

experimental que en el grupo control. 

En el año 2007, Nakhjauani y cols. 47 evaluaron el estado de salud oral de 53 

niños de entre 5 y 18 años de edad en tratamiento con hemodiálisis y encontraron 

que la presencia de gingivitis moderada o severa era 5 veces mayor que la 

gingivitis leve en aquellos niños que llevaban en tratamiento más de un año. 

Además afirmaron que existía una relación significativa positiva entre la aparición 

de gingivitis en casos de anemia y según la duración de la hemodiálisis. 
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Observaron leve sobrecrecimiento gingival en un número significativo de niños. 

Sin embargo, afirman que no existía relación entre la utilización de fármacos y la 

aparición del sobrecrecimiento. 

Dib Gonçalves y cols.8 en 2008 observaron en un niño de 9 años trasplantado 

renal que estaba en terapia inmunosupresora con ciclosporina A sobrecrecimiento 

gingival severo en las regiones anterior y posterior de ambas arcadas, maxilar y 

mandibular. Las cúspides de los molares estaban cubiertas. También encontraron 

importantes depósitos de placa bacteriana por toda la cavidad oral asociada con 

inflamación gingival y sangrado. Debido al riesgo de enfermedad periodontal que 

presentaba este paciente, se comenzó su tratamiento con profilaxis profesional 

mediante clorhexidina al 0,12%. Posteriormente realizaron la reducción quirúrgica 

del tejido gingival hiperplásico mediante gingivectomía clásica. A pesar de que 

insistieron en la importancia del cuidado oral después del tratamiento realizado 

por el profesional ya que se sabe que la placa bacteriana es un factor agravante en 

casos de sobrecrecimiento gingival inducido por fármacos, el sobrecrecimiento 

gingival recurrió y decidieron modificar el tratamiento inmunosupresor utilizado 

(ciclosporina A) por tacrolimus. Con el cambio de medicación, el sobrecrecimiento 

gingival se estabilizó. 

Shiboski y cols. 48 en 2009 compararon la prevalencia de sobrecrecimiento 

gingival en niños en tratamiento con ciclosporina y tacrolimus en 133 sujetos 

menores de 18 años. Emplearon el índice visual desarrollado por Aas en el que 

cada sextante se gradúa según el lugar donde se encuentre sobrecrecimiento más 

severo: Grado 0. No hipertrofia gingival. La encía presenta un contorno normal en 

todo el diente. Grado 1. Hipertrofia gingival leve o moderada. Grado 2. Hipertrofia 

gingival marcada. Grado 3. Hipertrofia gingival severa. Grado 4. Hipertrofia 

gingival muy severa. También se utilizó el índice de placa de Silness y Löe. El 26% 

de los 133 sujetos presentaban algún grado de sobrecrecimiento gingival. De los 

niños que estaban en tratamiento con ciclosporina, el 53 % presentaba 

sobrecrecimiento gingival mientras que en el 17 % no apareció. De los sujetos que 

estaban en tratamiento con tacrolimus, el 38 % presentaba sobrecrecimiento 

gingival mientras que el 73 % no. La mayor prevalencia de sobrecrecimiento 

gingival fue en sujetos en tratamiento con ciclosporina y bloqueantes de canales 

de calcio. La prevalencia más baja de sobrecrecimiento gingival fue en aquellos 

sujetos que recibían tacrolimus sin bloqueantes de canales de calcio por lo que 

concluyen que tacrolimus no está asociado con sobrecrecimiento gingival mientras 

que ciclosporina es un factor de riesgo importante para su desarrollo incluso sin la 

utilización de antihipertensivos. 
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Davidovich y cols. 35 en el año 2009 evaluaron la formación de cálculo en 106 

niños según el criterio de la organización mundial de la salud en el que 0 

representaba la no formación de cálculo mientras que 3 representaba la presencia 

de cálculo supragingival cubriendo más de dos tercios de la superficie de diente 

expuesta. No encontraron cálculo en ningún individuo del grupo control en contra 

de lo que ocurrió en el resto de grupos de pacientes. La puntuación más alta se 

observó en el grupo de pacientes en diálisis, seguido por prediálisis y el grado más 

bajo fue en trasplantados demostrando así, que el deterioro de la función renal 

está acompañada por la formación de cálculo alcanzando su pico más alto en la 

enfermedad renal terminal y mejorando significativamente después del trasplante 

renal. Este estudio demuestra una posible asociación entre la severidad de la 

disfunción renal con la formación de cálculo, una manifestación de la alteración de 

la homeostasis del calcio y del fósforo. 
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Hipótesis: 

Como consecuencia de las condiciones sistémicas de la propia enfermedad 

renal y de otras derivadas del entorno familiar y social, los niños que padecen 

insuficiencia renal crónica presentan problemas orales específicos que además, no 

han recibido la atención requerida.  

La duración del fracaso renal en estadio terminal y el tipo de tratamiento 

sistémico recibido, en concreto, los protocolos terapéuticos inmunosupresores, 

tienen una influencia significativa en la condición oral. 

Por todo lo anterior consideramos que los niños trasplantados renales no 

presentan adecuadas condiciones de salud oral. 
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Objetivos: 

Objetivo principal: 

Evaluar el estado de salud oral de niños trasplantados renales, enfatizando en 

aquellas condiciones relacionadas con su salud gingivo-periodontal. 

 

Objetivos secundarios (específicos): 

1. Registrar la condición oral de estos niños en base a la exploración 
odontológica y determinación de índices de salud gingival y periodontal: 
índices de placa, gingivitis, cálculo y sobrecrecimiento; 
 

2. Comparar los hallazgos obtenidos en función del género; 
 

3. Relacionar la condición gingival presente con variables derivadas de la salud 
y cuidados en higiene oral; 

 
4. Relacionar la situación oral presente con variables derivadas de los 

protocolos terapéuticos recibidos. 
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La muestra de este estudio incluye 42 niños trasplantados renales (15 niñas 

y 27 niños) pertenecientes al Servicio de Nefrología Pediátrica del Hospital 

Universitario La Paz de Madrid. Tenían una edad entre 4 y 18 años (edad media 

12,8 años).  

Previamente a la realización del estudio se obtuvo de todos ellos el 

consentimiento informado y el informe del comité ético de investigación clínica 

favorable del Hospital Clínico San Carlos (adjunto en anexo). 

Los criterios de inclusión y de exclusión utilizados fueron: (Tabla 1) 

Criterios de inclusión Criterios de exclusión 

Edad entre 0 y 18 años Edad > 18 años 

Trasplante renal previo En tratamiento con hemodiálisis o 

diálisis peritoneal 

Función renal estable Patología asociada a fallo multisvisceral 

Protocolo terapéutico con inmunosupresor Infección activa 

 

 

*Historia pediátrica 

Obtuvimos el protocolo terapéutico de 39 de los 42 niños. Estaban en 

tratamiento con tacrolimus (Prograf®) micofenolato de mofetilo (Cellcept®) y otros 

fármacos tales como nifedipino (Adalat®), ciclosporina (Sandimmun®) y enalapril 

(Renitec®). 

En cuanto al tiempo transcurrido desde el trasplante renal, obtuvimos esta 

información de 35 de ellos. El tiempo medio desde el trasplante era de 4,2 años. 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 1. Criterios de inclusión y exclusión  
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*Historia odontológica 

La exploración oral fue realizada por un único examinador en el sillón dental 

del gabinete odontológico del Servicio de Cirugía Maxilofacial del hospital. 

El instrumental utilizado consistió en un kit de exploración constituido por 2 

espejos intraorales, una sonda periodontal de la OMS y unas pinzas. Las 

fotografías fueron tomadas con la cámara Nikon D-100 objetivo macro 105.  

En cada uno de ellos evaluamos la presencia de placa, gingivitis, cálculo y 

sobrecrecimiento gingival. Para ello utilizamos los siguientes índices: 

 

Índice de placa de Silness y Löe 

El índice de placa de Silness y Löe se basa fundamentalmente en la 

necesidad de distinguir la severidad y la localización de agregados blandos.49-56 

Este índice valora más el espesor de la placa que su extensión. 

El criterio seguido en este índice es: 

0: No existe placa en el área gingival. Se comprueba haciendo pasar una 

sonda a lo largo de la superficie del diente después de haberlo secado 

adecuadamente. Si no se adhiere materia blanda a la sonda, se considera que el 

área está limpia. 

1: Existe una película de placa bacteriana adherida al margen libre adyacente 

al diente. Solamente se detecta haciendo pasar una sonda a través de la superficie 

del diente. 

2: Encontramos acumulación moderada de depósitos blandos en el margen 

gingival adyacente a la superficie dentaria apreciable a simple vista. 

3: Observamos abundante materia blanda en el margen gingival y adyacente 

a la superficie dentaria. 

En nuestro caso utilizamos el índice de placa reducido (IP6), explorando los 6 

dientes índice: primer molar maxilar derecho, incisivo central maxilar izquierdo, 

primer premolar maxilar izquierdo, primer molar inferior izquierdo, incisivo central 

inferior izquierdo, primer premolar inferior izquierdo (16, 21, 24, 36, 41, 44) ya 

que Ramfjord en el año 1959 demostró que con propósitos epidemiológicos, estos 

seis dientes son representativos de la dentición completa.57, 58  
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A cada una de las cuatro superficies del diente se le dio un valor de 0 a 3; 

éste es el índice de placa por superficie. Los valores de las cuatro superficies de 

cada diente se sumaron y dividieron entre cuatro (número de superficies 

examinadas) para obtener el índice de placa por diente. Los valores de los dientes 

individuales (incisivos, premolares y molares) se agruparon constituyendo el índice 

de placa por grupo de dientes. Finalmente al sumar los índices de los dientes y 

dividirlos entre 6 (número de dientes examinados) se obtuvo el índice de placa del 

individuo. 

El siguiente esquema procede de la historia clínica donde se registraron los 

datos de cada niño. Con ello se permitió al examinador tener presentes los 

criterios de evaluación: 

 

Al expresar los resultados obtenidos en cuanto al índice de placa se utilizó la 

siguiente equivalencia: 

0-0´09 :Índice de placa excelente 

0´1-0´9: Índice de placa bueno 

1´0-1´9: Índice de placa discreto 

2´0-3´0:Índice de placa pobre 54  
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Índice gingival de Löe y Silness 

El índice gingival de Löe y Silness tiene como objetivo distinguir entre la 

calidad de la encía (severidad de la lesión) y la localización (cantidad) relacionada 

con las cuatro superficies que constituyen la encía marginal (vestibular, lingual, 

mesial y distal).59, 60 

El índice gingival no considera la profundidad de la bolsa periodontal, ni 

grados de hueso perdido ni otros cambios cuantitativos a nivel periodontal sino 

que el criterio se centra en cambios cualitativos en el tejido gingival. 

El criterio seguido es: 

0: Encía normal con una coloración rosa. La superficie después del secado es 

mate. El margen gingival está localizado en el esmalte o en la unión 

amelocementaria. 

1: Inflamación discreta (ligero edema y cambio de color). No existe 

hemorragia al sondaje. 

2: Inflamación moderada (enrojecimiento, edema y aspecto brillante). 

Hemorragia al sondaje 

3: Inflamación severa (enrojecimiento y edema marcados) Puede existir 

ulceración. Tendencia al sangrado espontáneo. 

En este caso exploramos también los 6 dientes índice de Ramfjord (16, 21, 

24, 36, 41, 44) constituyendo el índice gingival reducido (IG6).  

A cada una de las cuatro superficies del diente se le dio una puntuación 

entre de 0 a 3; éste es el índice gingival por superficie. Los valores de las cuatro 

superficies se sumaron y dividieron entre cuatro para obtener el índice gingival 

por diente. Los resultados para los dientes individuales (incisivos, premolares y 

molares) constituirán el índice gingival para el grupo de dientes. Finalmente al 

sumar los índices por dientes y dividir entre 6 (número de dientes examinados) se 

obtiene el índice gingival del individuo. Así, el índice para el sujeto es un resultado 

medio de las superficies examinadas. 
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Este es el esquema procedente de la historia clínica: 

 

 

Al describir los resultados obtenidos en cuanto al índice gingival, ésta es la 

equivalencia que fue utilizada: 

0-0,09: Encía normal 

0´1-1´0:Inflamación leve 

1´1-2´0:Inflamación moderada 

2´1-3´0: Inflamación intensa 53  
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Índice de cálculo 

A partir de los índices de cálculo de uso habitual (Índice de depósito de 

cálculo sobre la superficie de Ennever Sturzenberger y Radike, índice de cálculo de 

Volpe y Manhold) 54 y dado que éstos requerían la utilización de calibres, 

establecimos un índice que permitiera una evaluación fotográfica del cálculo. De 

esta forma y al disponer de las fotografías de cada niño pudo realizarse su 

evaluación a posteriori en la que no resultó complejo asignar las categorías 

correspondientes. 

Fueron examinadas las  superficies linguales de incisivos inferiores ya que se 

corresponden con la región donde es más frecuente el acúmulo de cálculo. 

 

El criterio seguido se detalla a continuación: 

 

 0: No presencia de cálculo; 

 

1: Trazas de cálculo; 

 

2: Presencia de cálculo que no recubre por completo el contorno cervical; 

 

3: El cálculo se extiende por contornos cervicales y marginales; 

 

4: El cálculo se extiende a la superficie lingual; 
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Sobrecrecimiento gingival 

El sobrecrecimiento gingival fue evaluado mediante la utilización de un 

método fotográfico. Este método, descrito por Ellis  y Seymour 61 constituye un 

método objetivo, no invasivo y sencillo de utilizar en el que solamente es 

necesaria una cámara fotográfica reduciendo así los recursos necesarios.  

Como se ha descrito que el sobrecrecimiento gingival es más probable que 

aparezca en el área anterior, se tomaron fotografías de la región anterior 

vestibular y lingual (del canino superior derecho a canino superior izquierdo por 

vestibular y palatino, de canino inferior derecho a canino inferior izquierdo por 

vestibular y lingual) y a partir de ellas se estimó el grado de sobrecrecimiento 

gingival que presentaban las distintas papilas interdentarias, es decir, se realizó 

una estimación de las 20 papilas interdentarias anteriores a través de fotografías. 

(Figura A) 
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           6        7        8        9        10 

     11     12      13      14       15 

         16      17     18      19       20 

Figura A. Papilas vestibulares maxilares (1-5), vestibulares mandibulares (6-10), 

palatinas maxilares (11-15) y linguales mandibulares (16-20) 
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En cada una de estas papilas se determinó qué grado de sobrecrecimiento 

existía de dando un valor de 0 a 3 siguiendo los criterios de los autores Ellis y 

Seymour (Figura 1): 

0 =La papila interdental no cubre la superficie del diente 

1 =Cubrimiento medio del diente, la papila tiene un aspecto abultado 

2=Cubrimiento moderado del diente. La papila crece lateralmente y cubre <1/4 de 

la superficie bucal del diente. 

3=Cubrimiento marcado del diente >1/4 del ancho del diente. La papila pierde su 

forma normal.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Criterio para evaluar el sobrecrecimiento gingival en 

superficies dentarias adyacentes. 



  Material y Método 

 

 

29 
 

Análisis estadístico 

 

El análisis estadístico se ha realizado con el programa estadístico SPSS 19. 

En primer lugar se realizó un estudio descriptivo de las distintas variables.  

La relación entre las variables del estudio se llevó a cabo mediante el coeficiente 

de correlación de Pearson. 

 

En cuanto a la comparación entre géneros se aplicó el test T de Student. Esta 

prueba T se realizó asumiendo o no homogeneidad de varianzas en función del 

resultado del test de Levene (Si el test de Levene tiene una significación ≥0,05 se 

utiliza la opción “asumiendo igualdad de varianzas” y si el test de Levene tiene una 

significación < 0,05 se utiliza “no asumiendo igualdad de varianzas”). 

 

Las correlaciones entre el protocolo terapéutico  al que estaban sometidos 

los niños y las variables de estudio fueron analizadas aplicando el análisis de la 

varianza (ANOVA). 
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1. Descripción de las variables de estudio 

 

1. Protocolo terapéutico 

 

Obtuvimos el protocolo terapéutico de 39 de los 42 niños que constituían la 

muestra del estudio. 

La mayor parte de los niños (46,15%) seguían un protocolo de tratamiento a base 

de Prograf® y Cellcept®. El 28,20% estaban además, en tratamiento con Adalat ®. 

3 de los 39 niños (7,69%) eran tratados con Cellcept® y Sandimmun® y 2 niños 

(5,12%) con Cellcept®, Sandimmun® y Adalat®.  

Por último, 5 niños (12,82 %) eran tratados con otros protocolos terapéuticos: un 

niño estaba en tratamiento con Cellcept® y Renitec®, un niño con Adalat® 

únicamente, uno con Cellcept®, uno con Prograf®, y por último, otro con la 

combinación de Cellcept® y Adalat®. (Tabla 2, Figura 2) 
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28,20%

5,12% 7,69% 12,82%
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Protocolo terapéutico

Protocolo terapéutico Nº niños % 

Prograf®, Cellcept® 18 46,15 

Prograf®,Cellcept®,Adalat® 11 28,20 

Cellcept®,Sandimmun®,Adalat® 2 5,12 

Cellcept®,Sandimmun® 3 7,69 

Otros 5 12,82 

Tabla 2. Protocolo terapéutico 

Figura 2. Protocolo terapéutico 
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2. Índice de placa 

 

Al realizar el índice de placa reducido (IP6) en las piezas dentarias 16, 21, 24, 

36, 41, 44 encontramos un 2,38 % correspondiente a un único niño de los 42 con 

un índice de placa excelente. El 7,14 % presentó un índice de placa bueno. El 33,3 

% mostró un índice de placa discreto mientras que la mayoría, el 57,14% presentó 

un índice de placa pobre. (Tabla 3, Figura 3) 

 

 

Índice de placa Nº niños % 

0-0´09 1 2,38 

0´1-0´9 3 7,14 

1´0-1´9 14 33,3 

2´0-3´0 24 57,14 
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Tabla 3. Índice de placa reducido 

Figura 3. Índice de placa reducido 
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En cuanto al índice de placa en los incisivos superiores, el 11,90 % presentó 

un índice excelente, el 7,14 % un índice bueno, el 38,09% un índice discreto y el  

42, 85 % un índice pobre. (Tabla 4, Figura 4) 
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Índice de placa Nº Niños % 

0-0´09 5 11,90 

0´1-0´9 3 7,14 

1´0-1´9 16 38,09 

2´0- 3´0 18 42,85 

Tabla 4. Índice de placa incisivos superiores 

Figura 4. Índice de placa incisivos superiores 
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En el caso de los incisivos inferiores, el 4,76 % presentó un índice de placa 

excelente, el 9,52 % un índice bueno, el 40,48 % un índice de placa discreto y el 

42,86 % un índice pobre. (Tabla 5, Figura 5) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Índice de placa Nº niños % 

0-0´09 2 4,76 

0´1-0´9 4 9,52 

1´0-1´9 17 40,48 

2´0-3´0 18 42,86 
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Tabla 5. Índice de placa incisivos inferiores 

Figura 5. Índice de placa incisivos inferiores 
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3. Índice de gingivitis  

 

Al obtener el índice de gingivitis reducido (IG6) en las piezas 16, 21, 24, 36, 

41, 44 encontramos que el 42,86% tenía valores muy bajos, entre ellos hubo 10 

niños con valor 0 en los que se observaba una encía completamente normal. El 

45,24 % mostró valores bajos en los que se apreciaba una inflamación gingival 

leve. El 9,52%  presentaba inflamación moderada y solamente un 2,38% 

correspondía a un niño inflamación gingival intensa. (Tabla 6, Figura 6) 

 

Índice de gingivitis Nº niños % 

0-0´09 18 42,86 

0´1-1´0 19 45,24 

1´1-2´0 4 9,52 

2´1-3´0 1 2,38 
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Tabla 6. Índice de gingivitis reducido 

Figura 6. Índice de gingivitis reducido 



  Resultados 

 

 

36 
 

En el caso del índice de gingivitis en incisivos superiores, el 61,90% obtuvo 

un valor de 0, el 33,3% presentó valores bajos que se traducen en inflamación 

leve, el 4,76% mostró inflamación moderada y en ninguno de los 42 niños 

encontramos inflamación gingival intensa en los incisivos superiores.(Tabla 7, 

Figura 7) 

 

 

Índice de gingivitis Nº niños % 

0-0´09 26 61,90 

0´1-1´0 14 33,3 

1´1-2´0 2 4,76 

2´1- 3´0 0 0 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

61,90%

33,30%

4,76%
0

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

Encía normal Inflamación leve Inflamación 
moderada

Inflamación 
intensa

Índice gingivitis en incisivos 
superiores

Tabla 7. Índice gingivitis en incisivos superiores 

Figura 7. Índice gingivitis en incisivos superiores 
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En cuanto a los incisivos inferiores, el 50% presentaba la encía normal, el 

38,095 % valores bajos con inflamación leve de la encía, el 9,524 % inflamación 

moderada y solamente un niño equivalente al 2,38 % inflamación intensa. (Tabla 

8, Figura 8) 

 

 

Índice de gingivitis Nº niños % 

0-0´09 21 50 

0´1-1´0 16 38,095 

1´1-2´0 4 9,524 

2´1- 3´0 1 2,38 
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Tabla 8. Índice gingivitis en incisivos inferiores 

Figura 8. Índice gingivitis en incisivos inferiores 
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4. Índice de cálculo 

 

En el índice de cálculo realizado a los 42 niños encontramos los siguientes 

resultados: el 7, 143 % no presentaba cálculo, en el 23, 81% observamos pequeñas 

trazas de cálculo, en el 26, 19 % cálculo que no recubría por completo el contorno 

cervical, en el 23,81% el cálculo se extendía por los contornos cervicales y 

marginales y en el 19,05% el cálculo se extendía a la superficie vestibular. (Tabla 9, 

Figura 9) 

 

 

 Nº niños % 

0 3 7,143 

1 10 23,81 

2 11 26,19 

3 10 23,81 

4 8 19,05 
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Tabla 9. Índice de cálculo 

Figura 9. Índice de cálculo 
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5. Índice de sobrecrecimiento gingival 

 

En el estudio del sobrecrecimiento gingival en primer lugar incluimos el 

sobrecrecimiento gingival total en las 20 papilas interdentarias de la región 

anterior maxilar y mandibular de cada paciente. 

Encontramos que en el 71,42 % de niños no existía sobrecrecimiento gingival 

clínicamente detectable. En el 21,43% se producía un cubrimiento moderado y el 

7,14% presentaba un cubrimiento marcado mayor del cuarto del ancho del diente. 

(Tabla 10, Figura 10) 

 

 

 Nº niños % 

0-0´9 30 71,42 

1´0-1´9 9 21,43 

2´0-3´0 3 7,14 
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Tabla 10. Sobrecrecimiento gingival total. 

Figura 10 .Sobrecrecimiento gingival total 
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En segundo lugar estudiamos el sobrecrecimiento gingival en la región 

vestibular correspondiente a 10 papilas (P1-P10). En el 54,76 % la papila no cubría 

la superficie vestibular del diente, en el 33,3 % se producía un cubrimiento 

moderado y el 11,90 % presentaba un sobrecrecimiento de la encía marcado. 

(Tabla 11, Figura 11) 

 

 

 Nº niños % 

0-0´9 23 54,76 

1´0-1´9 14 33,3 

2´0- 3´0 5 11,90 
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Tabla 11. Sobrecrecimiento gingival vestibular. 

Figura 11. Sobrecrecimiento gingival vestibular 
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En el estudio del sobrecrecimiento gingival en la región palatina o lingual 

(P11-P20), el 88,09% presentaba una papila normal, sin cubrir al diente, el 7, 14 % 

presentaba cubrimiento moderado y sólo en el 4,76 % se había producido un 

cubrimiento marcado en la superficie palatina dentaria.(Tabla 12) 

 

 

 Nº niños % 

0-0´9 37 88,09 

1´0-1´9 3 7,14 

2´0- 3´0 2 4,76 
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Tabla 12. Sobrecrecimiento gingival palatino o lingual. 

Figura 12. Sobrecrecimiento gingival palatino ó lingual 



  Resultados 

 

 

42 
 

A continuación evaluamos el sobrecrecimiento gingival en la arcada maxilar 

(P1-P5; P11-P15) donde, en el 78,57% la papila interdentaria no cubría al diente, 

en el 14,28 % lo hacía de forma moderada y en 7,14 % el cubrimiento era severo. 

(Tabla 13, Figura 13) 

 

 

 Nº niños % 

0-0´9 33 78,57 

1´0-1´9 6 14,28 

2´0- 3´0 3 7,14 
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Tabla 13. Sobrecrecimiento gingival maxilar. 

Figura 13. Sobrecrecimiento gingival maxilar 
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Por otro lado, al examinar la arcada mandibular (P6-P10; P16-P20) en un 

66,66% no se encontró la superficie dentaria cubierta por la papila, el 26,19 % 

presentaba la papila cubierta de forma moderada y el 7,14 % en los que 

encontramos cubrimiento severo. (Tabla 14, Figura 14) 

 

 

 Nº niños % 

0-0´9 28 66,66 

1´0-1´9 11 26,19 

2´0- 3´0 3 7,14 
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Tabla 14. Sobrecrecimiento gingival mandibular. 

Figura 14. Sobrecrecimiento gingival mandibular 
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En el estudio del sobrecrecimiento en la región vestibular maxilar (P1-5), 

encontramos que en el 57,14% la papila no cubría la superficie dentaria, en el 35, 

71 % encontramos un cubrimiento moderado y el 7,14 % mostraba 

sobrecrecimiento severo. (Tabla 15, Figura 15) 
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 Nº niños % 

0-0´9 24 57,14 

1´0-1´9 15 35,71 

2´0- 3´0 3 7,14 

Tabla 15. Sobrecrecimiento gingival vestibular maxilar. 

Figura 15. Sobrecrecimiento vestibular maxilar 
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En la región vestibular mandibular (P6-P10), fue un 40,47%, porcentaje 

menor que a nivel maxilar, los niños que no presentaban la superficie dentaria 

cubierta por la papila interdentaria, el 38,1 % mostró un cubrimiento moderado y 

un porcentaje tres veces mayor que a nivel maxilar con un cubrimiento severo 

marcado del diente (21,43%). (Tabla 16, Figura 16) 

 

 

 Nº niños % 

0-0´9 17 40,47 

1´0-1´9 16 38,1 

2´0-3´0 9 21,43 
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Tabla 16. Sobrecrecimiento gingival vestibular mandibular 

Figura 16. Sobrecrecimiento vestibular mandibular 
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En la región palatina maxilar (P11-15), obtuvimos que el 80,95% no 

presentaba cubrimiento de la superficie dentaria, el 14,29 % de forma moderada y 

solamente un 4, 76 % de forma severa. (Tabla 17, Figura 17) 

 

 

 Nº niños % 

0-0´9 34 80,95 

1´0-1´9 6 14,29 

2´0-3´0 2 4,76 
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Tabla 17. Sobrecrecimiento gingival palatino maxilar. 

Figura 17. Sobrecrecimiento palatino maxilar 
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Los resultados en la región lingual mandibular (P16-20) son similares a los 

anteriores encontrando, un 78,54% sin cubrimiento gingival, 16,6 % en los que la 

superficie dentaria estaba cubierta de forma moderada y 4,76 % en los que existía 

cubrimiento severo. (Tabla 18, Figura 18) 

 

 

 Nº niños % 

0-0´9 33 78,54 

1´0-1´9 7 16,6 

2´0-3´0 2 4,76 
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Tabla 18. Sobrecrecimiento gingival lingual mandibular 

Figura 18. Sobrecrecimiento lingual mandibular 
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6. Papilas interdentarias 

 

Realizamos el estudio detallado de las papilas interdentarias a partir de las 

cuales se obtuvieron los valores del sobrecrecimiento total, vestibular, palatino etc 

Estadísticos 

  N Media Mediana Desv. típ. Mínimo Máximo 

Válidos 

P1 42 0,76 1 0,85 0 3 

P2 42 0,9 1 0,821 0 3 

P3 42 0,64 1 0,692 0 3 

P4 42 0,86 1 0,926 0 3 

P5 42 0,81 1 0,833 0 3 

P6 42 1,24 1 1,008 0 3 

P7 42 1,17 1 1,034 0 3 

P8 42 1,02 1 0,95 0 3 

P9 42 1,1 1 1,008 0 3 

P10 42 1,29 1 0,944 0 3 

P11 42 0,45 0 0,705 0 3 

P12 42 0,52 0 0,804 0 3 

P13 42 0,52 0 0,804 0 3 

P14 42 0,57 0 0,831 0 3 

P15 42 0,43 0 0,703 0 3 

P16 42 0,48 0 0,634 0 2 

P17 42 0,43 0 0,59 0 2 

P18 42 0,31 0 0,517 0 2 

P19 42 0,43 0 0,703 0 3 

P20 42 0,4 0 0,701 0 3 

 

 

En la tabla 19 se puede observar cómo los valores medios más elevados 

(sombreados en gris) corresponden a la región vestibular de las piezas inferiores 

evaluadas : papila 6, entre canino inferior derecho e incisivo lateral inferior 

derecho tomando un valor de 1,24, la papila 7 entre incisivo lateral derecho e 

incisivo central derecho con un valor de 1,17, la papila 8 entre incisivo central 

derecho e incisivo central izquierdo con un valor de 1,02, la papila 9 entre incisivo 

Tabla 19.Valores medios de sobrecrecimiento gingival en cada papila 

interdentaria. En negrita y sombreados en gris valores más elevados 
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central derecho e incisivo lateral izquierdo con un valor de 1,1 y la papila 10 entre 

incisivo lateral izquierdo y canino izquierdo cuyo valor es 1,29. En estas piezas el 

valor de las papilas toma valores entre 1,02 y 1,29. 

Los valores más bajos corresponden a la papila 18, en lingual entre incisivo 

central inferior derecho e incisivo central inferior izquierdo tomando un valor 

0,31. 

La papila 1 (P1) corresponde a la región vestibular entre las piezas 13 y 12. El 

45,2% del total de la muestra no presentó en esta papila ningún cambio 

morfológico, el 38, 1% presentó ligero cambio, el 11,90% moderado y 4,8% severo. 

(Tabla 20) 

 

 

 

 

 

    

 

La papila 2 correspondiente a la región vestibular entre las piezas 12 y 11 

presentó, en el 31% de la muestra ningún cambio, en el 54,8% cambio ligero, en el 

7,1 % moderado y en el 7,1 %, superior a la papila 2 cambios severos.(Tabla 21) 

 

 

 

P1 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 19 45,2 

1 16 38,1 

2 5 11,9 

3 2 4,8 

Total 42 100 

P2 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 13 31 

1 23 54,8 

2 3 7,1 

3 3 7,1 

Total 42 100 

Tabla 20. Sobrecrecimiento en la papila 1 

Tabla 21. Sobrecrecimiento en la papila 2 
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En el 45, 2% de la muestra encontramos la papila 3, vestibular entre los 

centrales superiores sin cambios, en el 47,6% con cambios ligeros, en el 4,8% 

cambios moderados y solamente en el 2,4% cambios severos. (Tabla 22) 

 

P3 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 19 45,2 

1 20 47,6 

2 2 4,8 

3 1 2,4 

Total 42 100 

 

 

 

En la papila 4, correspondiente a vestibular entre las piezas 21 y 22, el 42,9% 

de la muestra no presentó cambios, el 35, 7% cambios ligeros, el 14,3% cambios 

moderados y el 7,1% cambios severos. (Tabla 23) 

 

P4 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 18 42,9 

1 15 35,7 

2 6 14,3 

3 3 7,1 

Total 42 100 

  

 

 

 

 

Tabla 22. Sobrecrecimiento en la papila 3 

Tabla 23.Sobrecrecimiento en la papila 4 
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En la papila 5 (vestibular entre las piezas 22 y 23) encontramos un 40,5 % sin 

cambios, 42, 9% con cambios ligeros, 11,9% con cambios moderados, y un 4,8 % 

con cambios severos. (Tabla 24) 

 

P5 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 17 40,5 

1 18 42,9 

2 5 11,9 

3 2 4,8 

Total 42 100 

 

 

 

En la papila 6 correspondiente a la región vestibular entre las piezas 43 y 42, 

encontramos un 26, 2% sin cambios a nivel gingival, un 38, 1% con cambios 

ligeros, 21, 4% con cambios moderados y 14, 3% con cambios severos.(Tabla 25) 

 

P6 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 11 26,2 

1 16 38,1 

2 9 21,4 

3 6 14,3 

Total 42 100 

 

 

 

 

 

 

Tabla 24. Sobrecrecimiento en la papila 5 

 

Tabla 25. Sobrecrecimiento en la papila 6 
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En la papila 7, vestibular entre las piezas 42 y 41, el 31% de la muestra no 

presentó cambios, el 35,7% de forma ligera, el 19% cambios moderados y el 14, 

3% de forma severa. (Tabla 26) 

 

P7 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 13 31 

1 15 35,7 

2 8 19 

3 6 14,3 

Total 42 100 

 

 

 

En la papila 8, un 35,7% no mostró ninguna alteración, el 33, 3% cambios 

ligeros, el 23,8% cambios moderados y el 7,1% cambios severos. (Tabla 27) 

 

P8 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 15 35,7 

1 14 33,3 

2 10 23,8 

3 3 7,1 

Total 42 100 

 

 

 

 

 

 

Tabla 26. Sobrecrecimiento en la papila7 

 

Tabla 27. Sobrecrecimiento en la papila 8 
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En la papila 9, vestibular entre 31 y 32, encontramos un 31% sin cambios a 

nivel gingival, un 42, 9% con cambios ligeros, 11,9% con cambios moderados y un 

porcentaje elevado, el 14,3% con cambios severos. (Tabla 28) 

 

 

P9 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 13 31 

1 18 42,9 

2 5 11,9 

3 6 14,3 

Total 42 100 

 

 

 

En la papila 10 correspondiente a la región vestibular entre las piezas 32 y 

33, encontramos un 21, 4% sin cambios a nivel gingival, el 40,5 % con cambios 

ligeros, el 26,2% con cambios moderados y 11, 9% con cambios severos. (Tabla 29) 

 

P10 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 9 21,4 

1 17 40,5 

2 11 26,2 

3 5 11,9 

Total 42 100 

 

 

 

 

Tabla 28. Sobrecrecimiento en la papila 9. 

Tabla 29. Sobrecrecimiento en la papila 10 
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En la papila 11, correspondiente a la región palatina entre  las piezas 13 y 12, 

la mayor parte de la muestra, el 64,3% no presentaba cambios a nivel gingival, el 

28,6% presentaba cambios ligeros, y solamente el 4,8% mostró cambios 

moderados y el 2,4 % severos. (Tabla 30) 

 

P11 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 27 64,3 

1 12 28,6 

2 2 4,8 

3 1 2,4 

Total 42 100 

 

 

 

En la papila 12, palatino entre las piezas 12 y 11, observamos un elevado 

porcentaje también que no presenta cambios gingivales (61,9%). El 28,6 % mostró 

cambios ligeros, 4,8% cambios moderados y 4,8% cambios severos. (Tabla 31) 

 

P12 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 26 61,9 

1 12 28,6 

2 2 4,8 

3 2 4,8 

Total 42 100 

 

 

 

 

 

Tabla 30. Sobrecrecimiento en la papila 11 

Tabla 31. Sobrecrecimiento en la papila 12 
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La papila 13, región palatina entre 11 y 21, presentó los mismos resultados 

que la papila 12. (Tabla 32) 

 

P13 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 26 61,9 

1 12 28,6 

2 2 4,8 

3 2 4,8 

Total 42 100 

 

 

 

 

En la papila 14, correspondiente a palatino entre las piezas 21 y22, el 59,5% 

del total de la muestra no presentó ningún cambio, el 28,6 % cambios ligeros, 7,1 

% cambios moderados y el 4,8% cambios severos. (Tabla 33) 

 

P14 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 25 59,5 

1 12 28,6 

2 3 7,1 

3 2 4,8 

Total 42 100 

 

 

 

 

Tabla 32. Sobrecrecimiento en la papila 13 

 

Tabla 33. Sobrecrecimiento en la papila 14 
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En la papila 15, correspondiente a la región palatina entre las piezas 22 y 23, 

encontramos que el 66,7 % de la muestra total no presentó cambios, el 26, 2% 

presentó cambios ligeros, el 4,8% moderado y el 2, 4% severos. (Tabla 34) 

 

P15 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 28 66,7 

1 11 26,2 

2 2 4,8 

3 1 2,4 

Total 42 100 

 

 

 

En la papila 16, lingual entre las piezas 43 y 42, las encontramos, en el 59,5% 

de la muestra sin cambios, en el 33,3% con cambios ligeros y en el 7,1% con 

cambios moderados. En esta región no encontramos ningún niño que presentara 

cambios severos. (Tabla 35) 

 

P16 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 25 59,5 

1 14 33,3 

2 3 7,1 

Total 42 100 

 

 

 

 

 

 

Tabla 34. Sobrecrecimiento en la papila 15 

 

Tabla 35. Sobrecrecimiento en la papila 16 

 



  Resultados 

 

 

57 
 

En la papila 17, lingual entre las piezas 42 y 41, encontramos que la mayor 

parte de la muestra, el 61, 9 % no presentaba cambios a nivel gingival, el 33,3 % 

cambios ligeros, y solamente el 4,8% cambios moderados. (Tabla 36) 

 

P17 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 26 61,9 

1 14 33,3 

2 2 4,8 

Total 42 100 

 

 

 

En la papila 18 correspondiente a la región lingual entre las piezas 41 y 31, 

encontramos un elevado porcentaje, el 71,4% que no presenta cambios a nivel 

gingival, el 26,2% con cambios ligeros y solamente el 2,4% que presenta cambios 

moderados. (Tabla 37) 

 

P18 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 30 71,4 

1 11 26,2 

2 1 2,4 

Total 42 100 

 

 

 

 

 

 

Tabla 36. Sobrecrecimiento en la papila 17 

 

Tabla 37. Sobrecrecimiento en la papila 18 

 

Tabla 36. Sobrecrecimiento en la papila 17 
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En la papila 19, en la región lingual entre 31 y 32 también observamos un 

elevado porcentaje, el 66,7% en el que no existen cambios a nivel gingival, un 

26,2% con cambios a ligeros, un 4,8 % cambios moderados y 2,4% con cambios 

severos. (Tabla 38) 

 

P19 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 28 66,7 

1 11 26,2 

2 2 4,8 

3 1 2,4 

Total 42 100 

 

 

 

En la papila 20, correspondiente a lingual entre las piezas 32 y 33 

encontramos un 69%, porcentaje muy elevado de niños en los que no se presenta 

ningún cambio gingival a este nivel, un 23,8% que presentan cambios ligeros, un 

4,8% con cambios moderados y sólo un 2,4 % con cambios severos. (Tabla 39) 

 

P20 

  Frecuencia Porcentaje 

Válidos 0 29 69 

1 10 23,8 

2 2 4,8 

3 1 2,4 

Total 42 100 

 

 

 

 

 

Tabla 38. Sobrecrecimiento en la papila 19 

 

Tabla 39. Sobrecrecimiento en la papila 20 
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2. Correlación entre variables. 

 

2.1 Correlación intravariable 

 

Existe una correlación elevada entre el índice de placa de incisivos 

superiores y el índice de placa de incisivos inferiores (índice de correlación de 

Pearson 0, 687). (Tabla 40) 

 

 

  IP6 IPIS IPII 

IP6 Corr de 

Pearson 

1 ,613 ,609 

Signif.(p=)   0 0 

IPIS Corr de 

Pearson 

,613 1 ,687 

Signif.(p=) 0   0 

IPII Corr de 

Pearson 

,609 ,687 1 

Signif.(p=) 0 0   

 

 

 

  En todos los casos el nivel de significación es ≤ 0,001.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 40. Correlación entre índices de placa. En negrita y sombreado en gris 

correlación más elevada 
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Existe correlación elevada entre el índice gingival reducido (en las piezas 16, 

21, 24, 36, 41, 44) y el índice gingival de los incisivos superiores (índice de 

correlación de Pearson es 0,699 y nivel de significación es 0,001) 

También encontramos una correlación elevada entre el índice gingival 

reducido y el índice gingival de los incisivos inferiores (índice de correlación de 

Pearson es 0,672 y el nivel de significación 0,001). (Tabla 41) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 41. Correlación entre índices gingivales. En negrita y sombreado en gris 

correlación más elevada 

 

No existe correlación entre el índice de placa y el índice gingival. El nivel de 

significación en todos los casos es ≥ 0,05. (Tabla 42) 

    IP6 IPIS IPII 

IG6 Corr de 

Pearson 

0,293 -0,091 0,001 

Signif.(p=) 0,06 0,566 0,993 

IGIS Corr de 

Pearson 

0,144 -0,061 0,104 

Signif.(p=) 0,364 0,7 0,512 

IGII Corr de 

Pearson 

0,172 0,004 0,278 

Signif.(p=) 0,277 0,978 0,075 

 

 

  IG6 IGIS IGII 

IG6 Corr de 

Pearson 

1 ,699 ,672 

Signif.(p=)   0 0 

IGIS Corr de 

Pearson 

,699 1 ,444 

Signif.(p=) 0   0,003 

IGII Corr de 

Pearson 

,672 ,444 1 

Signif.(p=) 0 0,003   

Tabla 42. Correlación entre índice de placa e índice gingival 
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Al realizar la correlación entre los valores obtenidos de sobrecrecimiento 

gingival, encontramos que en todos los casos el nivel de significación (p) es 0,001. 

Las correlaciones más altas se encontraron entre el sobrecrecimiento 

gingival total y el sobrecrecimiento gingival vestibular (coeficiente de correlación 

de Pearson r=0,967), entre el sobrecrecimiento gingival total y el sobrecrecimiento 

maxilar (coeficiente de correlación de Pearson r=0,959), entre el sobrecrecimiento 

gingival total y el sobrecrecimiento gingival mandibular (coeficiente de correlación 

de Pearson r=0,956). (Tabla 43) 

 

 

  ISBc

gT 

ISBc

gV 

ISBcg

PL 

ISBcg

Mx 

ISBcg

Mn 

ISBcgV

Mx 

ISBcgV

Mn 

ISBcgP

Mx 

ISBcgL

Mn 

ISBcgT 1 ,967
*+ 

,942*+ ,959*+ ,956*+ ,903*+ ,908*+ ,919*+ ,829*+ 

ISBcgV ,967
*+ 

1 ,826*+ ,921*+ ,931*+ ,922*+ ,948*+ ,827*+ ,701*+ 

ISBcgPL ,942
*+ 

,826
*+ 

1 ,912*+ ,892*+ ,787*+ ,762*+ ,949*+ ,914*+ 

ISBcgM

x 

,959
*+ 

,921
*+ 

,912*+ 1 ,834*+ ,953*+ ,789*+ ,947*+ ,727*+ 

ISBcgM

n 

,956
*+ 

,931
*+ 

,892*+ ,834*+ 1 ,774*+ ,952*+ ,811*+ ,862*+ 

ISBcgV

Mx 

,903
*+ 

,922
*+ 

,787*+ ,953*+ ,774*+ 1 ,750*+ ,805*+ ,645*+ 

ISBcgV

Mn 

,908
*+ 

,948
*+ 

,762*+ ,789*+ ,952*+ ,750*+ 1 ,748*+ ,665*+ 

ISBcgP

Mx 

,919
*+ 

,827
*+ 

,949*+ ,947*+ ,811*+ ,805*+ ,748*+ 1 ,739*+ 

ISBcgL

Mn 

,829
*+ 

,701
*+ 

,914*+ ,727*+ ,862*+ ,645*+ ,665*+ ,739*+ 1 

 

Tabla 43. Correlación sobrecrecimiento gingival en las distintas 

localizaciones.*Valor r; + p≤0,05. En negrita y sombreado en gris correlación más elevada 
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2.2 Correlación entre variables 

Encontramos que existe correlación entre el sobrecrecimiento gingival con el 

índice de placa aunque no obtuvimos valores tan elevados como en las 

correlaciones anteriores. La correlación más alta se dio entre el sobrecrecimiento 

gingival mandibular y el índice de placa en incisivos inferiores (índice de 

correlación de Pearson 0,480 con p= 0,001) y entre el sobrecrecimiento gingival 

mandibular vestibular y el índice de placa en incisivos inferiores (índice de 

correlación de Pearson 0,465 con p= 0,002). (Tabla 44) 

  IP6 IPIS IPII 

ISBcgT Corr de 

Pearson 

,369 ,346 ,449 

Signif.(p=)  0,016 0,025 0,003 

ISBcgV Corr de 

Pearson 

,402 ,380 ,460 

Signif.(p=)  0,008 0,013 0,002 

ISBcgPL Corr de 

Pearson 

0,288 0,267 ,389 

Signif.(p=) 0,064 0,088 0,011 

ISBcgMx Corr de 

Pearson 

,319 ,322 ,381 

Signif.(p=) 0,04 0,037 0,013 

ISBcgMn Corr de 

Pearson 

,388 ,341 ,480 

Signif.(p=) 0,011 0,027 0,001 

ISBcgVMx Corr de 

Pearson 

,360 ,402 ,387 

Signif.(p=) 0,019 0,008 0,011 

ISBcgVMn Corr de 

Pearson 

,389 ,318 ,465 

Signif.(p=) 0,011 0,04 0,002 

ISBcgPMx Corr de 

Pearson 

0,243 0,205 ,334 

Signif.(p=) 0,121 0,192 0,031 

ISBcgLMn Corr de 

Pearson 

0,303 ,306 ,400 

Signif.(p=) 0,051 0,049 0,009 

 
Tabla 44. Correlación entre sobrecrecimiento gingival e índice de placa.                            

En negrita y sombreado en gris correlación más elevada 
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Sin embargo, no existe correlación entre el sobrecrecimiento gingival y el 

índice gingival, siendo el nivel de significación en todos los casos ≥ 0,05. (Tabla 45) 

 

    IG6 IGIS IGII 

ISBcgT Corr de 

Pearson 

-0,042 -0,022 0,004 

  Signif.(p=) 0,791 0,888 0,979 

ISBcgV Corr de 

Pearson 

0,051 0,018 0,07 

  Signif.(p=) 0,747 0,912 0,658 

ISBcgPL Corr de 

Pearson 

-0,161 -0,073 -0,084 

  Signif.(p=) 0,307 0,645 0,599 

ISBcgMx Corr de 

Pearson 

-0,081 -0,067 -0,043 

  Signif.(p=) 0,61 0,675 0,788 

ISBcgMn Corr de 

Pearson 

0,002 0,025 0,052 

  Signif.(p=) 0,992 0,875 0,742 

ISBcgVMx Corr de 

Pearson 

-0,005 -0,068 0,026 

  Signif.(p=) 0,973 0,667 0,87 

ISBcgVMn Corr de 

Pearson 

0,092 0,086 0,098 

  Signif.(p=) 0,563 0,588 0,536 

ISBcgPMx Corr de 

Pearson 

-0,152 -0,058 -0,111 

  Signif.(p=) 0,336 0,716 0,484 

ISBcgLMn Corr de 

Pearson 

-0,148 -0,082 -0,035 

  Signif.(p=) 0,348 0,606 0,823 

 

Tabla 45. Correlación entre sobrecrecimiento e índice gingival 
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Tampoco entre el sobrecrecimiento gingival y el índice de cálculo siendo el 

nivel de significación en todos los casos ≥ 0,05. (Tabla 46) 

 

    ICa 

ISBcgT Corr de 

Pearson 

0,101 

  Signif.(p=) 0,523 

ISBcgV Corr de 

Pearson 

0,101 

  Signif.(p=) 0,523 

ISBcgPL Corr de 

Pearson 

0,091 

  Signif.(p=) 0,567 

ISBcgMx Corr de 

Pearson 

0,047 

  Signif.(p=) 0,766 

ISBcgMn Corr de 

Pearson 

0,148 

  Signif.(p=) 0,348 

ISBcgVMx Corr de 

Pearson 

0,071 

  Signif.(p=) 0,654 

ISBcgVMn Corr de 

Pearson 

0,114 

  Signif.(p=) 0,471 

ISBcgPMx Corr de 

Pearson 

0,017 

  Signif.(p=) 0,915 

ISBcgLMn Corr de 

Pearson 

0,172 

  Signif.(p=) 0,275 

 

Tabla 46. Correlación entre sobrecrecimiento e índice de cálculo. 
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2.3 Análisis comparativo por género 

 

En cuanto al análisis comparativo por género, se aplicó el test T de Student. 

Esta prueba T se realizó asumiendo homogeneidad de varianzas ya que el test de 

Levene en todos los casos tenía una significación ≥0,05, no existía dispersión en los 

datos. 

 

Al estudiar la comparación por géneros para el sobrecrecimiento gingival, 

obtuvimos valores más elevados en mujeres que en hombres aunque sin 

diferencias estadísticamente significativas. (Tabla 47) 

 

  SEXO N Media Prueba T 

(valor p) 

ISBcgT MUJER 15 0,85 
0,336 

HOMBRE 27 0,64 

ISBcgV MUJER 15 1,08 0,53 

 HOMBRE 27 0,92 

ISBcgPL MUJER 15 0,61 0,19 

HOMBRE 27 0,37 

ISBcgMx MUJER 15 0,78 0,356 

 HOMBRE 27 0,57 

ISBcgMn MUJER 15 0,91 0,359 

HOMBRE 27 0,71 

ISBcgVMx MUJER 15 0,84 0,774 

 HOMBRE 27 0,77 

ISBcgVMn MUJER 15 1,32 0,403 

HOMBRE 27 1,07 

ISBcgPMx MUJER 15 0,72 0,131 

 HOMBRE 27 0,38 

ISBcgLMn MUJER 15 0,51 0,394 

HOMBRE 27 0,36 

 

 

 

Tabla 47. Análisis comparativo por géneros para el sobrecrecimiento 

gingival. 
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En cuanto al índice de placa, índice gingival e índice de cálculo, obtuvieron 

en este caso los hombres valores más elevados aunque tampoco encontramos 

diferencias significativas. (Tablas 48, 49,50) 

 

 SEXO N Media Prueba T 

(valor p) 

IP6 MUJER 15 1,71 0,223 

 HOMBRE 27 1,99 

IPIS MUJER 15 1,38 0,257 

HOMBRE 27 1,72 

IPII MUJER 15 1,61 0,648 

HOMBRE 27 1,74 

 

 

 SEXO N Media Prueba T 

(valor p) 

IG6 MUJER 15 0,29 0,285 

 HOMBRE 27 0,47 

IGIS MUJER 15 0,13 0,249 

HOMBRE 27 0,27 

IGII MUJER 15 0,19 0,101 

HOMBRE 27 0,43 

 

 

 

 SEXO N Media Prueba T 

(valor p) 

ICa MUJER 15 2,07 0,506 

 HOMBRE 27 2,33 

 

 

 

Tabla 48. Análisis comparativo por géneros para el índice de placa. 

Tabla 49. Análisis comparativo por géneros para el índice gingival. 

Tabla 50. Análisis comparativo por géneros para el índice de cálculo. 
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En las papilas vestibulares superiores las mujeres presentaron valores más 

elevados en todas excepto en la papila1 y 2. (Tabla 51) 

 

  SEXO N Media Prueba T 

(valor p) 

P1 MUJER 15 0,73 0,873 

 HOMBRE 27 0,78 

P2 MUJER 15 0,87 0,826 

HOMBRE 27 0,93 

P3 MUJER 15 0,8 0,278 

 HOMBRE 27 0,56 

P4 MUJER 15 0,93 0,696 

HOMBRE 27 0,81 

P5 MUJER 15 0,87 0,745 

HOMBRE 27 0,78 

 

 

En las papilas vestibulares inferiores, palatinas superiores y linguales 

inferiores las mujeres obtuvieron valores más elevados aunque sin diferencias 

estadísticamente significativas. (Tabla 52, 53,54) 

 

 SEXO N Media Prueba T 

(valor p) 

P6 MUJER 15 1,4 0,252 

 HOMBRE 27 1,15 

P7 MUJER 15 1,33 0,259 

HOMBRE 27 1,07 

P8 MUJER 15 1,13 0,17 

 HOMBRE 27 0,96 

P9 MUJER 15 1,27 0,267 

HOMBRE 27 1 

P10 MUJER 15 1,47 0,281 

HOMBRE 27 1,19 

 

Tabla 51. Análisis comparativo por géneros para las papilas vestibulares maxilares. 

Tabla 52. Análisis comparativo por género para las papilas vestibulares mandibulares. 
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 SEXO N Media Prueba T 

(valor p) 

P11 MUJER 15 0,6 0,318 

 HOMBRE 27 0,37 

P12 MUJER 15 0,8 0,097 

HOMBRE 27 0,37 

P13 MUJER 15 0,8 0,097 

 HOMBRE 27 0,37 

P14 MUJER 15 0,87 0,086 

HOMBRE 27 0,41 

P15 MUJER 15 0,53 0,479 

HOMBRE 27 0,37 

 

 

 SEXO N Media Prueba T 

(valor p) 

P16 MUJER 15 0,53 0,669 

 HOMBRE 27 0,44 

P17 MUJER 15 0,47 0,759 

HOMBRE 27 0,41 

P18 MUJER 15 0,4 0,405 

 HOMBRE 27 0,26 

P19 MUJER 15 0,6 0,244 

HOMBRE 27 0,33 

P20 MUJER 15 0,53 0,382 

HOMBRE 27 0,33 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 53. Análisis comparativo por género para las papilas palatinas maxilares. 

Tabla 54. Análisis comparativo por género para las papilas linguales mandibulares. 
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2.4 Correlación entre el protocolo terapéutico y sobrecrecimiento 

gingival  

No observamos correlación entre el tratamiento al que estaban sometidos 

los pacientes con el sobrecrecimiento gingival (nivel de significación p=0,813) 

(Tabla 55) 

 

   

      N 

 

Media 

 

Desviación 

típica 

 

Anova 

(Sig) 

ISBcgT Cellcept®, Sandimmun® 3 0,717 0,8129  

 

 

 

0,813 

Adalat®+ Cellcept®, Adalat® 2 0,65 0,2121 

Prograf®, Cellcept®, Adalat® 11 0,486 0,3782 

Cellcept®, Sandimmun®, 

Adalat® 

2 0,675 0,3182 

Prograf®, Cellcept®+ 

Cellcept,Renitec®+Prograf+ 

Cellcept® 

21 0,788 0,7571 

Total 39 0,685 0,6288 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 55. Correlación entre protocolo terapéutico y sobrecrecimiento gingival 

 



    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Conclusiones 
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1. El índice de placa en la población estudiada fue elevado y más de la mitad 

(57,14 %) presentó valores de placa moderada y abundante. 

 

2. El índice de gingivitis fue bajo, aunque encontramos que en torno al 12% 

presentaba sangrado al sondaje o de forma espontánea. 

 

3. La mayoría de los niños presentaban cálculo en la superficie lingual de los 

incisivos mandibulares. 

 

4. Observamos sobrecrecimiento gingival en el 28,57% de la muestra. La región 

vestibular mandibular fue la más afectada (59,53%). 

 

5. El análisis comparativo por géneros evidencia que no se observan diferencias 

entre ellos. 

 

6. El análisis de correlación pone de manifiesto, que dicha correlación existe 

dentro cada variable estudiada (intravariable), pero entre variables, dicha 

correlación sólo se da entre el sobrecrecimiento gingival y la placa. No 

observamos correlación entre sobrecrecimiento gingival y protocolo 

terapéutico, ni entre el cálculo con ninguna de las variables estudiadas. 
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Al comparar los hallazgos encontrados en nuestro estudio con otros 

trabajos observamos que, la mayor parte de los trabajos corresponden a 

fechas recientes; es a partir del año 2000 cuando más publicaciones 

encontramos sobre el estado de salud oral en niños trasplantados renales.  

Existe cierta homogeneidad entre los tamaños muestrales de cada 

estudio, en la mayor parte de ellos utilizan muestras de en torno a 30 -40 

niños, incluyendo en este rango nuestro estudio de 42 niños. En tres trabajos 

de los revisados, el tamaño muestral es mayor estudiando 100 niños 

aproximadamente. 

Sin embargo, encontramos heterogenicidad en cuanto a la 

metodología empleada lo que dificulta la comparación entre ellos y en 

algunos casos lleva a establecer diferencias significativas entre unos y otros 

estudios que no constituyen verdaderas diferencias entre poblaciones sino 

entre los métodos utilizados. 

En el estudio realizado encontramos niveles elevados de placa 

bacteriana que refleja una inadecuada higiene oral (el 57,14% de la muestra 

presentaba acúmulos de placa moderados y severos) mientras que en 

relación con el índice gingival no se obtuvieron resultados muy elevados. 

Esto se corresponde con los resultados que obtuvieron Nunn y cols. con un 

nivel de placa bastante elevado mientras que la respuesta gingival a estos 

depósitos de placa no fue importante, posiblemente como consecuencia de 

la inmunosupresión en la que se encuentran estos pacientes.  

Resultados similares fueron observados por Karpinia y cols. que, 

utilizando un criterio dicotómico (presencia o ausencia de placa) 

encontraron que el 77% de los niños trasplantados renales que estudiaron 

presentaban placa bacteriana mientras que el valor medio del índice gingival 

de Löe y Silness fue de 1,03.  

Wondimu y cols. evaluaron el estado de higiene oral mediante el 

índice de placa visible utilizando un agente revelador en las superficies 

dentarias. 13 de los 32 pacientes presentaron un índice de placa visible 

medio o moderado. Por otro lado, para la evaluación de la inflamación 

gingival emplearon el índice de sangrado gingival que se basaba en la 

presencia de sangrado en el sondaje. La mayor parte de los niños que 

constituían la muestra (23) presentaron un índice de sangrado gingival bajo. 

Sin embargo, otros autores como Wolf y cols. demostraron la 

presencia de elevado índice gingival acompañando a un índice de placa 

también elevado. Dib Gonçalves y cols. cuando llevaron a cabo la descripción 
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de un caso también observaron la presencia de abundantes depósitos de 

placa bacteriana en distintas regiones de la cavidad oral del niño asociadas 

con inflamación gingival y sangrado. 

Shiboski y cols. en el año 2009 compararon el estado de salud oral 

entre tres grupos: el primero en tratamiento con ciclosporina, el segundo en 

tratamiento con tacrolimus y el tercero no recibía ningún tipo de 

tratamiento inmunosupresor. En cuanto al índice de placa, no encontraron 

diferencias estadísticamente significativas entre los tres grupos obteniendo 

que en el grupo 1, el 34 % presentaba placa visible (índice de placa mayor o 

igual a 2 según el índice de Silness y Löe), en el grupo 2 un 39% y en el grupo 

3 un 30%. 

Farge y cols. realizaron a lo largo de 4 años un seguimiento de la salud 

oral en 106 niños trasplantados renales. Llevaron a cabo un examen oral 

cada 6 meses y encontraron que el 14,5 % de los niños presentaba 

inflamación gingival. 

En cuanto al índice de cálculo, encontramos en la mayor parte de los 

niños de la muestra (92,86%) presencia de cálculo. En algunos casos en 

forma de pequeñas trazas de cálculo y en otros llegando a extenderse por la 

superficie vestibular. Davidovich y cols. en el año 2009 al comparar la 

presencia de cálculo en niños trasplantados renales con un grupo control 

también observaron en el grupo experimental abundante presencia de 

cálculo mientras que en el grupo control ningún individuo presentó cálculo. 

Afirmaron además que era significativamente mayor en la región lingual de 

los incisivos inferiores comparado con la región vestibular de los primeros 

molares superiores. Sin embargo, Karpinia y cols. observaron poca presencia 

de cálculo en los niños trasplantados renales, sólo encontraron depósitos 

calcificados en el 27% de la muestra que estudiaron. 

La presencia de sobrecrecimiento gingival fue frecuente en los niños 

trasplantados renales. Observamos sobrecrecimiento gingival en el 28,57 % 

de los niños examinados y de forma especialmente significativa en la región 

vestibular mandibular donde encontramos sobrecrecimiento gingival en el 

59,53%.  

Son varios los autores que han estudiado el grado de sobrecrecimiento 

gingival encontrado en estos pacientes de tal manera que, Shiboski y cols. 

utilizando el índice desarrollado por Aas, obtuvieron resultados muy 

similares con una prevalencia de sobrecrecimiento del 26%.  
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Wondimu y cols. determinaron la existencia de sobrecrecimiento 

gingival cuando la profundidad al sondaje era mayor o igual a 4 mm sin que 

existiera pérdida de inserción periodontal. Siguiendo este criterio, 

observaron que el 13 % de los pacientes incluidos en su estudio presentaban 

sobrecrecimiento gingival y que era más frecuente en la región anterior que 

en la posterior.  

Farge y cols. encontraron que el 45 % de los niños presentaba 

sobrecrecimiento gingival. El 40,5 % presentaba recubrimiento gingival hasta 

dos tercios de superficie vestibular y el 4,5 % más de dos tercios de 

superficie vestibular. 

Otros autores encontraron prevalencia de sobrecrecimiento gingival 

más elevadas: Karpinia y cols. utilizando un criterio dicotómico 

(sobrecrecimiento presente o ausente) obtuvieron resultados más elevados 

encontrando que, un 77,5% de los niños examinados mostraba 

sobrecrecimiento gingival en el momento de la exploración. 

Nunn y cols. observaron sobrecrecimiento gingival en un número 

significativo de niños (20 de los 22 niños examinados) aunque no fue 

considerado un problema ya que no impedía realizar una higiene oral 

correcta y  era estéticamente aceptable. 15 niños presentaban 

sobrecrecimiento leve sólo presentando cubrimiento de no más de un tercio 

de la corona, tres niños más de la mitad de la corona en al menos un diente 

y dos pacientes requerían tratamiento quirúrgico para eliminar el exceso de 

tejido gingival. 

Dib Gonçalves y cols. observaron sobrecrecimiento gingival severo en 

las regiones anterior y posterior de las arcadas maxilar y mandibular y 

cubriendo por completo algunas cúspides de los molares. 

En cuanto a las correlaciones encontradas en nuestro estudio, 

obtuvimos que existe correlación entre la presencia de sobrecrecimiento 

gingival y el índice de placa. Esto se corresponde con los resultados 

obtenidos por Seymour y cols. que establecen que la placa dental es un 

factor agravante en casos de sobrecrecimiento gingival  ya que además se ha 

demostrado que la concentración de ciclosporina A en la placa dental es más 

alta que la encontrada en sangre y otros tejidos corporales. De esta forma 

sería de gran importancia el control de la placa bacteriana dentro del 

tratamiento de pacientes con sobrecrecimiento gingival. 
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Sin embargo, Wondimu y cols. observaron que no existía diferencia en el 

acúmulo de placa dental e inflamación gingival entre pacientes que 

presentaban sobrecrecimiento gingival y en aquellos que no presentaban 

sobrecrecimiento gingival. 

Por otro lado, en nuestro estudio no observamos correlación entre el 

sobrecrecimiento gingival y el protocolo terapéutico, es decir, el tratamiento 

al que están sometidos los niños con inmunosupresores o bloqueantes de 

canales de calcio.  

Nunn y cols. obtuvieron los mismos resultados y afirmaron que no 

existía relación entre la prevalencia de sobrecrecimiento gingival y la 

utilización de ciclosporina o nifedipino. 

Sin embargo, Wondimu y cols. indicaron que el desarrollo de 

sobrecrecimiento gingival está relacionado con la dosis total de ciclosporina 

A administrada al niño durante los primeros seis meses postrasplante. 

Karpinia et al afirmaron que la duración de la ingesta de ciclosporina A 

sería un factor crítico para el desarrollo de sobrecrecimiento gingival en 

pacientes pediátricos trasplantados renales ya que todos los pacientes que 

habían estado en tratamiento con ciclosporina A más tiempo de 3 meses 

mostraban sobrecrecimiento gingival clínicamente visible. 

Shiboski y cols. obtuvieron asociación entre la presencia de 

sobrecrecimiento gingival y el tratamiento con inmunosupresores. 

Demostraron que los niños que estaban en tratamiento con ciclosporina, 

tenían 5 veces más posibilidades de desarrollar sobrecrecimiento gingival 

que aquellos que no siguen este tratamiento. También señalan que ni 

tacrolimus ni la utilización de bloqueantes de canales de calcio tienen ningún 

efecto en el sobrecrecimiento gingival. 

En conclusión, y debido a que en los pacientes trasplantados renales la 

prevalencia de lesiones orales es el doble que en los pacientes controles, la 

vigilancia de la salud oral se ha convertido en otra parte importante del 

seguimiento. Infecciones dentales no tratadas o lesiones en la mucosa oral 

son potencialmente complicaciones severas que pueden hacer peligrar el 

mantenimiento de la función renal. (Farge y cols.) 

Debería hacerse un esfuerzo (por parte del equipo de cirugía pediátrica 

en colaboración con el odontólogo) para educar a los padres sobre la 

importancia de una adecuada higiene oral y de mantener una buena salud 

oral antes y después de la cirugía para el trasplante. 
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A continuación se presentan en detalle las correlaciones existentes entre las 

variables de estudio: 

 

Observamos que la correlación más elevada se da entre el sobrecrecimiento 

total y el sobrecrecimiento a nivel vestibular (índice de correlación de Pearson 

0,967 con p= 0,001). (Tabla 1) 

  ISBcgT ISBcgV 

ISBcgT 1 ,967*+ 

ISBcgV ,967*+ 1 

 

Tabla 1. Correlación entre el sobrecrecimiento total y el sobrecrecimiento vestibular. 

*Valor r; + p≤0,05 

 

Existe también correlación elevada entre el sobrecrecimiento total y el 

sobrecrecimiento maxilar (índice de correlación de Pearson 0,959 con p= 0,001). 

(Tabla 2) 

 ISBcgT ISBcgMx 

ISBcgT 1 ,959*+ 

ISBcgMx ,959*+ 1 

 

Tabla 2. Correlación entre sobrecrecimiento total y sobrecrecimiento maxilar. *Valor r; 

+ p≤0,05 

 

Existe correlación entre el sobrecrecimiento total y el sobrecrecimiento 

mandibular (índice de correlación de Pearson 0,956 con p= 0,001). (Tabla 3) 

 ISBcgT ISBcgMn 

ISBcgT 1 ,956*+ 

ISBcgMn ,956*+ 1 

 

Tabla 3. Correlación entre sobrecrecimiento total y sobrecrecimiento mandibular. 

*Valor r; + p≤0,05 
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La correlación entre el sobrecrecimiento gingival maxilar y el 

sobrecrecimiento maxilar vestibular era elevada también siendo el índice de 

correlación de Pearson 0,953 y p=0,001. (Tabla 4) 

 

 ISBcgMx ISBcgVMx 

ISBcgMx 1 ,953*+ 

ISBcgVMx ,953*+ 1 

 

 

 

La correlación entre el sobrecrecimiento gingival mandibular y 

sobrecrecimiento el sobrecrecimiento mandibular vestibular presentó un índice de 

correlación de Pearson 0,952 y p =0,001. (Tabla 5) 

 

 ISBcgMn ISBcgVMn 

ISBcgMn 1 ,952*+ 

ISBcgVMn ,952*+ 1 

 

 

 

Existía correlación entre el sobrecrecimiento palatino/lingual y el 

sobrecrecimiento palatino maxilar (índice de correlación de Pearson r=0,949 con 

p=0,001). (Tabla 6) 

 

 

 

 

 

 

 

 ISBcgPL ISBcgPMx 

ISBcgPL 1 ,949*+ 

ISBcgPMx ,949*+ 1 

Tabla 4. Correlación entre sobrecrecimiento gingival maxilar y sobrecrecimiento maxilar 

vestibular. *Valor r; + p≤0,05 

 

 

 

Tabla 5. Correlación entre sobrecrecimiento gingival mandibular y sobrecrecimiento 

mandibular vestibular. *Valor r; + p≤0,05 

Tabla 6. Correlación entre sobrecrecimiento gingival palatino o lingual y 

sobrecrecimiento maxilar palatino. *Valor r; + p≤0,05 
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Existía correlación entre el sobrecrecimiento total y el sobrecrecimiento a 

nivel palatino o lingual (índice de correlación de Pearson 0,942 con p= 0,001). 

(Tabla 7) 

 ISBcgT ISBcgPL 

ISBcgT 1 ,942*+ 

ISBcgPL ,942*+ 1 

 

Tabla 7. Correlación entre sobrecrecimiento total y sobrecrecimiento palatino o 

lingual. *Valor r; + p≤0,05 

 

La correlación entre el sobrecrecimiento total y el sobrecrecimiento palatino 

maxilar es elevada (índice de correlación de Pearson 0,919 con p= 0,001). (Tabla 8) 

 

  ISBcgT ISBcgPMx 

ISBcgT 1 ,919*+ 

ISBcgPMx ,919*+ 1 

 

 

 

Encontramos también correlación entre el sobrecrecimiento total y el 

sobrecrecimiento vestibular mandibular (índice de correlación de Pearson 0,908 

con p= 0,001). (Tabla 9) 

  ISBcgT ISBcgVMn 

ISBcgT 1 ,908*+ 

ISBcgVMn ,908*+ 1 

 

 

 

 

 

Tabla 9. Correlación entre sobrecrecimiento total y el sobrecrecimiento vestibular 

mandibular. *Valor r; + p≤0,05 

 

Tabla 8. Correlación entre el sobrecrecimiento total y el sobrecrecimiento palatino 

maxilar. *Valor r; + p≤0,05 
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Existe correlación entre el sobrecrecimiento total y el sobrecrecimiento 

vestibular maxilar (índice de correlación de Pearson 0,903 con p= de 0,001). (Tabla 

10) 

  ISBcgT ISBcgVMx 

ISBcgT 1 ,903*+ 

ISBcgVMx ,903*+ 1 

 

 

 

A nivel lingual mandibular la correlación existente con el sobrecrecimiento 

total tiene un índice de correlación de Pearson 0,829 con p= 0,001.(Tabla 11) 

 

  ISBcgT ISBcgLMn 

ISBcgT 1 ,829*+ 

ISBcgLMn ,829*+ 1 

 

 

Encontramos correlación entre el sobrecrecimiento gingival mandibular y el 

sobrecrecimiento maxilar (índice de correlación de Pearson 0,834 con un nivel de 

significación de 0,001). También observamos que existe correlación entre el 

sobrecrecimiento gingival mandibular y el sobrecrecimiento palatino maxilar 

(índice de correlación de Pearson 0,811 con p= 0,001) 

Las correlaciones más bajas encontradas fueron: entre el sobrecrecimiento 

lingual mandibular y el sobrecrecimiento vestibular maxilar (índice de correlación 

de Pearson 0,645 con un nivel de significación de 0,001) y entre el 

sobrecrecimiento lingual mandibular y el sobrecrecimiento maxilar (índice de 

correlación de Pearson 0,727 con p= 0,001). (Tabla 12) 

 ISBcgMn ISBcgVMn ISBcgLMn 

ISBcgMx ,834*+ ,789*+ ,727*+ 

ISBcgVMx ,774*+ ,750*+ ,645*+ 

ISBcgPMx ,811*+ ,748*+ ,739*+ 

 

Tabla 12. Correlación entre sobrecrecimiento maxilar y sobrecrecimiento mandibular. 

*Valor r; + p≤0,05 

Tabla 10. Correlación entre el sobrecrecimiento total y el sobrecrecimiento vestibular maxilar. 

*Valor r; + p≤0,05 

 

Tabla 11. Correlación entre sobrecrecimiento total y el sobrecrecimiento lingual 

mandibular. *Valor r; + p≤0,05 
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Encontramos correlación elevada entre el sobrecrecimiento palatino maxilar 

y el sobrecrecimiento vestibular maxilar (índice de correlación de Pearson 0,827) y 

entre el sobrecrecimiento a nivel vestibular y palatino (índice de correlación de 

Pearson 0, 826 con p= 0,001). (Tabla 13) 

  ISBcgPL ISBcgPMx ISBcgLMn 

ISBcgV ,826*+ ,827*+ ,701*+ 

ISBcgVMx ,787*+ ,805*+ ,645*+ 

ISBcgVMn ,762*+ ,748*+ ,665*+ 

 

 

Correlaciones: 

 

 

Existe correlación entre el sobrecrecimiento vestibular mandibular y el 

índice de placa de los incisivos inferiores (índice de correlación de Pearson 0,465 

con un nivel de significación de 0,002) 

Por otro lado encontramos una correlación baja entre el sobrecrecimiento 

gingival vestibular mandibular y el índice de placa de los incisivos superiores 

(índice de correlación de Pearson 0,318 con un nivel de significación de 0,04). 

(Tabla 14) 

 

    IP6 IPIS IPII 

ISBcgV Corr de 
Pearson 

,402*+ ,380*+ ,460*+ 

Signif.(p=) 0,008 0,013 0,002 

ISBcgVMx Corr de 
Pearson 

,360*+ ,402*+ ,387*+ 

Signif.(p=) 0,019 0,008 0,011 

ISBcgVMn Corr de 
Pearson 

,389*+ ,318*+ ,465*+ 

Signif.(p=) 0,011 0,04 0,002 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 13. Correlación entre el sobrecrecimiento gingival palatino /lingual y el sobrecrecimiento 

vestibular. *Valor r; + p≤0,05 

 

Tabla 14. Correlación entre sobrecrecimiento vestibular y el índice de placa. 

*Valor r; + p≤0,05 
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Sin embargo, no observamos correlación entre el sobrecrecimiento 

vestibular y el índice gingival siendo en todos los casos el nivel de significación ≥ 

0,05. (Tabla 15) 

    IG6 IGIS IGII 

ISBcgV Corr de 
Pearson 

0,051 0,018 0,07 

Signif.(p=) 0,747 0,912 0,658 

ISBcgVMx Corr de 
Pearson 

-
0,005 

-
0,068 

0,026 

Signif.(p=) 0,973 0,667 0,87 

ISBcgVMn Corr de 
Pearson 

0,092 0,086 0,098 

Signif.(p=) 0,563 0,588 0,536 

 

 

 

 

Existe correlación elevada entre el sobrecrecimiento gingival lingual 

mandibular y el índice de placa de los incisivos inferiores (índice de correlación de 

Pearson 0,400 con un nivel de significación de 0,009).  

 

Existe correlación baja entre el sobrecrecimiento lingual mandibular y el 

índice de placa de incisivos superiores (índice de correlación de Pearson 0,306 con 

un nivel de significación de 0,049). (Tabla 16) 

    IP6 IPIS IPII 

ISBcgPL Corr de 
Pearson 

0,288 0,267 ,389*+ 

Signif.(p=) 0,064 0,088 0,011 

ISBcgPMx Corr de 
Pearson 

0,243 0,205 ,334*+ 

Signif.(p=) 0,121 0,192 0,031 

ISBcgLMn Corr de 
Pearson 

0,303 ,306*+ ,400*+ 

Signif.(p=) 0,051 0,049 0,009 

 

 

 

 

 

 

Tabla 15. Correlación entre sobrecrecimiento vestibular y el índice gingival. 

Tabla 16. Correlación entre sobrecrecimiento palatino /lingual y el índice de placa. 

*Valor r; + p≤0,05 
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No existe correlación entre el sobrecrecimiento palatino /lingual y el índice 

gingival siendo en todos los casos el nivel de significación ≥ 0,05. 

    IG6 IGIS IGII 

ISBcgPL Corr de 
Pearson 

-
0,161 

-
0,073 

-
0,084 

Signif.(p=) 0,307 0,645 0,599 

ISBcgPMx Corr de 
Pearson 

-
0,152 

-
0,058 

-
0,111 

Signif.(p=) 0,336 0,716 0,484 

ISBcgLMn Corr de 
Pearson 

-
0,148 

-
0,082 

-
0,035 

Signif.(p=) 0,348 0,606 0,823 

 

 

 

 

Existe correlación entre sobrecrecimiento vestibular maxilar y el índice de 

placa de los incisivos superiores (índice de correlación de Pearson 0,402 con un 

nivel de significación de 0,008). Existe correlación más baja entre el 

sobrecrecimiento gingival maxilar y el índice de placa reducido (índice de 

correlación de Pearson 0,319 con un nivel de significación de 0,04) 

 

    IP6 IPIS IPII 

ISBcgMx Corr de 
Pearson 

,319*+ ,322*+ ,381*+ 

Signif.(p=) 0,04 0,037 0,013 

ISBcgVMx Corr de 
Pearson 

,360*+ ,402*+ ,387*+ 

Signif.(p=) 0,019 0,008 0,011 

ISBcgPMx Corr de 
Pearson 

0,243 0,205 ,334*+ 

Signif.(p=) 0,121 0,192 0,031 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 17. Correlación entre sobrecrecimiento palatino /lingual y el índice gingival. 

Tabla 18. Correlación entre sobrecrecimiento maxilar y el índice de placa. *Valor r; + p≤0,05 
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No existe correlación entre sobrecrecimiento maxilar y el índice gingival. (Tabla 

19) 

    IG6 IGIS IGII 

ISBcgMx Corr de 
Pearson 

-0,081 -0,067 -0,043 

Signif.(p=) 0,61 0,675 0,788 

ISBcgVMx Corr de 
Pearson 

-0,005 -0,068 0,026 

Signif.(p=) 0,973 0,667 0,87 

ISBcgPMx Corr de 
Pearson 

-0,152 -0,058 -0,111 

Signif.(p=) 0,336 0,716 0,484 

 

 

 

 

Entre el sobrecrecimiento mandibular y el índice gingival tampoco 

encontramos correlación. (Tabla 20) 

 

    IG6 IGIS IGII 

ISBcgMn Corr de 
Pearson 

0,002 0,025 0,052 

Signif.(p=) 0,992 0,875 0,742 

ISBcgVMn Corr de 
Pearson 

0,092 0,086 0,098 

Signif.(p=) 0,563 0,588 0,536 

ISBcgLMn Corr de 
Pearson 

-0,148 -0,082 -0,035 

Signif.(p=) 0,348 0,606 0,823 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 19. Correlación entre el sobrecrecimiento maxilar y el índice gingival. 

Tabla 20. Correlación entre sobrecrecimiento mandibular y el índice gingival. 
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Existe correlación entre el sobrecrecimiento gingival mandibular y el índice 

de placa en incisivos inferiores (índice de correlación de Pearson 0,480 con un 

nivel de significación de 0,001). Por otro lado existe una correlación baja entre el 

sobrecrecimiento lingual mandibular y el índice de placa de incisivos superiores 

(índice de correlación de Pearson 0,306 con un nivel de significación de 0,049). 

(Tabla 21) 

 

    IP6 IPIS IPII 

ISBcgMn Corr de 
Pearson 

,388*+ ,341*+ ,480*+ 

Signif.(p=) 0,011 0,027 0,001 

ISBcgVMn Corr de 
Pearson 

,389*+ ,318*+ ,465*+ 

Signif.(p=) 0,011 0,04 0,002 

ISBcgLMn Corr de 
Pearson 

0,303 ,306*+ ,400*+ 

Signif.(p=) 0,051 0,049 0,009 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 21. Correlación entre el sobrecrecimiento mandibular y el índice de placa. *Valor r; + p≤0,05 
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CÓDIGO................................. 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 Doy mi consentimiento para la exploración odontológica de mi hijo/a: ........... 

..............................................., y formar parte de un estudio cuyo objetivo es la 

investigación de las repercusiones orales en diferentes enfermedades y trastornos 

infantiles, del que he sido informado/a y que llevan a cabo Pediatras del Hospital 

Universitario de la Paz en colaboración con Odontopediatras de la Facultad de 

Odontología de la Universidad Complutense de Madrid (Curso de Postgrado: 

Especialista en Odontología Integrada en el Niño con Necesidades Especiales). 

Se me ha explicado que la exploración será realizada por Médicos 

Estomatólogos y Odontólogos, especialistas en Odontopediatría, y consistirá 

en el examen bucal y toma de muestras de saliva, para llegar al diagnóstico 

de enfermedades de los dientes, encías y tejidos blandos. Todo ello sin coste 

alguno por mi parte. 

Me comunicarán todos aquellos hallazgos relevantes para su salud y, en su 

caso, las orientaciones terapéuticas adecuadas. 

Durante todo el proceso se protegerá la máxima confidencialidad del niño/a mediante 

un código numérico, respetando la Ley Orgánica de Protección de Datos de carácter 

personal, 15/1999 de 13 de diciembre. 

 Soy consciente de mi participación voluntaria y de la posibilidad de renunciar a 

formar parte del estudio en cualquier momento. 

 

    Madrid, a........ de....................................... de 200..... 

 

Nombre del firmante:................................................... 

DNI:................................................  Firma: 

 

 

Nombre del informante /médico/odontólogo:................................... 

DNI /nº de Colegiado:.................................   Firma: 
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CEIC Area 7 - Hospital Clínico San Carlos 

 
INFORME DEL COMITÉ ÉTICO DE INVESTIGACIÓN CLINICA 

 
Dra. Mar García Arenillas 
Secretaria del CEIC Area 7 - Hospital Clínico San Carlos 

 

CERTIFICA 
 

Que el proyecto de investigación titulado "Control de las fuentes de 
infección en el niño transplantado renal: la cavidad oral" con código 
interno nº 11/063-E del que es Investigador Principal el Dr. Joaquín de Nova 
García de la Facultad de Odontología de la Universidad Complutense de 
Madrid, ha sido estudiado por este Comité, no habiéndose realizado objeción 
alguna al mismo.  
 
Es por ello que el Comité informa favorablemente sobre la realización de 
dicho proyecto. 

 

Lo que firmo en Madrid, a 23 de febrero de 2011 

 

Fdo: Dra. Mar García Arenillas 
Secretaria del CEIC Area 7 - Hospital Clínico San Carlos 

 

 

Hospital Clínico San Carlos 
Doctor Martín Lagos, s/n. Madrid 28040 Madrid España 
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