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INTRODUCCION.

El trauma en la denticion temporal se encuentra entre las lesiones mas comunes de
la region maxilofacial. 30% a 40% de los nifios han sufrido al menos una lesién en
sus dientes primarios (Sennhen-Kirchner y Jacobs HG. 2006).

El trauma en los incisivos temporales puede infligir dafio al diente permanente
sucedaneo en formacion. El dafio puede producirse tanto en el momento del trauma,
por el impacto directo del apice del incisivo primario en el diente en desarrollo, como
en una etapa posterior, a consecuencia de complicaciones post traumaticas. (Holan
G, Fuks AB. 1992)

El presente estudio intentara dar respuesta a la pregunta de investigacion: “¢ Existe
asociacion entre la terapia pulpar realizada en dientes primarios como consecuencia
de trauma dentario y la aparicion de alteraciones del desarrollo del esmalte en los
dientes permanentes sucesores?”

La hipotesis planteada propone la asociacion entre ambas variables.

El disefio metodoldgico escogido para este estudio fue de caso-control, utilizando la
base de datos del Servicio de Trauma Dentario, de la Clinica Odontologica Pediatrica
y del Adolescente de la Universidad de Valparaiso.



MARCO TEORICO.

Epidemiologia del trauma dentario en la denticiont  emporal.

Aunque la region oral comprende tan sélo el 1% del area total del organismo, una
investigacion basada en la poblacion sueca, ha demostrado que presenta el 5% de
las lesiones corporales en todas las edades (Eilert-Peterson et al. 1997).

En nifios preescolares suecos, las lesiones orales traumaticas comprenden hasta el
17% de todas las lesiones corporales. (Eilert-Peterson et al. 1997).

En el grupo etareo de 0 — 6 afos, las lesiones orales estan clasificadas como las
segundas lesiones mas comunes, abarcando el 18% de todas las lesiones
corporales. Dentro de las lesiones orales, las lesiones dentarias son las mas
frecuentes, seguidas por las lesiones de tejidos blandos orales. (Malmgren et al.
2012)

Una Revision de la literatura (Fried et al. 1995) sefala que el rango de frecuencia de
trauma en denticion temporal es de 4% a 30%.

Se han publicado indices de trauma en denticion temporal en Dinamarca con un
30%, Republica Dominicana 35%, Israel 11%, Iraq 24,4% y Sudafrica con un 15%
(Hargreaves et al. 1999)

Dada la alta prevalencia de lesiones traumaticas en denticion temporal, es
fundamental el conocimiento y manejo por el profesional odontélogo, de los distintos
diagndsticos y tratamientos de estas lesiones, con el fin de manejar el dolor y
prevenir probables lesiones a la denticion permanente. (Flores 2002)

En el Texto y Atlas a Color de Lesiones Trauméticas a las Estructuras Dentales de
Andreasen se presenta la clasificacion clinica de ellas. (Andreasen et al. 2010).

Las lesiones a la denticiébn primaria ocurren con una mayor incidencia que en la
denticion permanente, dandose la mayores cifras entre los 18 a 30 meses,
posiblemente debido a la coordinacion motora deficiente durante el periodo de inicio
de la marcha. La incidencia es doblemente més alta que la incidencia promedio para
todos los nifios y es en el hogar donde mayormente ocurren las lesiones de trauma
dentario, como resultado de caidas. (Flores 2002)

Una diferencia entre las lesiones en la denticién primaria y la permanente parece ser
la diferencia en las propiedades mecéanicas del periodonto que lo soporta. En la
denticion primaria, el hueso alveolar circundante es menos denso y menos



mineralizado, lo que implica que un diente golpeado por un impacto traumatico puede
facilmente ser desplazado en vez de fracturado. (Andreasen et al. 2010)

Secuelas en denticion temporal.

Los cambios de color en la corona de dientes temporales que han experimentado
lesiones de luxacion, son frecuentes. La necrosis pulpar se ve con la misma
frecuencia en la denticion temporal y en la permanente después de lesiones de
luxacién similares y generalmente se puede diagnosticar seis a ocho semanas luego
del trauma. La obliteracion del canal pulpar es una complicacion frecuente,
especialmente después de lesiones de luxacion en los grupos etarios mas jovenes
antes de que la reabsorcion radicular fisiolégica sea radiograficamente evidente
(generalmente alrededor de los 4-5 afios de edad) Se ha descrito su frecuencia entre
un 35-50% e indica la mantencion de la vitalidad pulpar y una decoloracién
amarillenta puede asociarse a esta condicion. (Malmgren et al. 2012) La reabsorcion
radicular inflamatoria frecuentemente se relaciona con intrusién y luxacion lateral.
(Andreasen et al. 2010)

Decoloracion coronaria

La decoloracion o cambio de coloracion de la corona es una complicacion comun
post traumatica y es en muchas oportunidades, la Gnica evidencia clinica de lesiones
de trauma dentario. Las tres coloraciones (decoloraciones) principales: rosada,
amarilla y gris, son la expresion externa de alteraciones pulpares consecutivas al
trauma dentario. Mientras las decoloraciones rosadas y amarillas reflejan condiciones
clinicas y radiograficas claras, esto es, hemorragia intrapulpar o reabsorcién interna y
obliteracién del canal pulpar, respectivamente; hay un amplio desacuerdo con
respecto a la condicién pulpar de incisivos primarios con decoloracion gris. (Holan
2004)

La decoloracion gris puede aparecer en un tiempo cercano a la lesion traumatica y
persistir por un par de semanas, para desaparecer devolviendo el color normal o
adoptando una coloracién amarillenta. (Holan 2006)

Dientes con decoloracién gris persistente pueden permanecer asintomaticos por
afos. Algunos autores sugieren la exodoncia o el tratamiento endoddntico de tales
dientes, antes de que exhiban cualquier signo patologico clinico o radiografico,
mientras otros recomiendan controlar y realizar una intervencion sélo en casos que la
necrosis estd diagnosticada o aparecen signos de infeccion. (Holan 2006). El
tratamiento endodontico puede ser mas exitoso cuando es realizado en dientes
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asintomaticos, sin signos de reabsorcidon inflamatoria u osteitis periapical, que
cuando se postpone hasta la aparicidbn de signos patolégicos. Sin embargo, tales
endodoncias pueden ser innecesarias pues hay menos de 50% de probabilidades de
que un diente con decoloracion gris vaya a desarrollar signos patolégicos y requerir
tratamiento de endodoncia o exodoncia. (Holan 2006).

Los hallazgos en el estudio de Holan (2006) muestran que los incisivos temporales
traumatizados y con decoloracién coronaria pueden permanecer asintomaticos hasta
la exfoliacion natural. Esto hace que el estatus pulpar sea irrelevante para la
seleccion de tratamiento, mientras no existan signos de infeccion. Andreasen et al.
(2010) sefialan que la decoloracién de un diente primario después de un trauma de
luxacion, no deberia ser usado como el Unico criterio para la terapia pulpar
interceptiva. La aproximacion de intervencion temprana con tratamiento endodontico,
cuando la raiz esta radiograficamente intacta, no garantiza mejores resultados a
largo plazo comparado con la aproximacion sin intervencion. Es por lo tanto
recomendado adoptar la aproximacion conservadora en donde incisivos temporales
decolorados asintomaticos son controlados y dejados sin tratar mientras no exista
clara evidencia de infeccion. La intervencién es indicada en cuanto se presente
absceso, fistula u otra complicacién, que pudiera poner en riesgo el desarrollo o
erupcion del incisivo permanente. (Holan 2006)

Se ha mostrado que, durante el periodo de seguimiento, los incisivos temporales con
decoloracién oscura pueden presentar una variedad de signos radiograficos como
reabsorcion radicular externa superficial y expansion del foliculo del sucesor
permanente. Mientras estos signos radiograficos aparezcan sin absceso, fistula,
aumento de la movilidad o sensibilidad a la percusion, que usualmente acompafian la
infeccidn, puede asumirse que el diente no esta infectado. (Holan 2006)

Obliteracion canal pulpar

Considerando otra de las secuelas de lesiones trauméticas en denticion primaria, la
obliteracion del canal pulpar es una respuesta de la pulpa vital al trauma dentario,
gue puede desencadenar el depoésito de tejido duro dentro de la camara y canal
pulpar. La obliteracion puede ser el resultado de un dafio en el aporte neurovascular,
con isquemia seguida de necrosis o revascularizacion. Cuando ocurre exitosamente
la revascularizacion, induce la formacién de osteodentina, tejido 6seo o tejido
dentinario en las paredes del canal pulpar, determinando su obliteracion.
(Zimmerman Santos et al. 2011).

La obliteracidon del canal pulpar es un signo radiografico, después de la desaparicion
del espacio del conducto radicular.



Clinicamente, la asociacién entre decoloracion amarillenta de la corona y
obliteracion de canal pulpar es de un 68%. (Zimmerman Santos et al. 2011) Aunque
también puede haber evidencia radiografica de obliteracion del canal pulpar en
dientes de color normal e incluso en dientes inicialmente grises. En el estudio
realizado por Zimmerman Santos et al. (2011), de 112 dientes traumatizados, 54%
exhibié Obliteracién de canal pulpar, mientras que un 39% presentd decoloraciéon de
la corona, con un 26% con decoloracion amarillenta y 13 % decoloracion gris. El
tiempo promedio transcurrido desde el momento del trauma al diagnostico de
obliteracién del canal pulpar fue de 14 meses.

La necrosis pulpar también puede ocurrir en dientes con obliteracion del canal
pulpar, pero generalmente asociada a trauma recurrente, pues una pulpa obliterada
presenta menor potencial de curacion debido al estrecho canal pulpar. (Andreasen et
al. 2010)

En el estudio de Borum y Andreasen (1998) se encontré una frecuencia de 35,9% de
obliteracion de canal pulpar en incisivos temporales traumatizados y excluyendo a los
dientes que desarrollaron necrosis pulpar, la frecuencia de PCO (de la sigla en inglés
Pulpal Canal Obliteration) llegé al 47,8%. En el mismo estudio, las variables
asociadas a desarrollo de obliteracibn de canal pulpar fueron las lesiones de
luxacioén, asi como el grado de desplazamiento y el grado de movilidad. La edad del
paciente al momento del trauma jugd también un papel importante, pues la
frecuencia de PCO fue muy baja en los nifios mayores. La presencia de fractura
coronaria disminuyo la posibilidad de obliteracion, mientras no se encontrd relacion
con la fractura radicular. La presencia de fractura alveolar asociada pareciera ser de
importancia para el desarrollo de PCO. La reposicion no mostré relacion significativa
con el desarrollo de obliteracion del canal pulpar. (Borum y Andreasen 1998)

Necrosis pulpar.

Los factores decisivos para la aparicion de necrosis pulpar en la denticion primaria
fueron la edad del paciente (con la frecuencia mas baja de necrosis en pacientes
muy jovenes), la extension del desplazamiento asi como la movilidad del diente
luxado y finalmente — como en la denticion permanente- la presencia de una fractura
coronaria asociada. (Andreasen et al. 2010) La implicancia del desplazamiento asi
como la presencia de fractura coronaria para el desarrollo de necrosis pulpar esta
probablemente relacionada al acceso de bacterias al canal pulpar, ya sea via
ligamento periodontal traumatizado o a través de tubulos dentinarios expuestos.
(Borum y Andreasen 1998)



La necrosis pulpar es evidente cuando se presentan sintomas clinicos conclusivos,
incluyendo el desarrollo de una fistula o inflamacién aguda con tumefaccion y
formacion de absceso. Pero inclusive ante la ausencia de estos signos, puede
desarrollarse necrosis pulpar. (Andreasen et al. 2010)

En el estudio realizado por Borum y Andreasen (1998) se observo un 25% de
necrosis pulpar en incisivos temporales traumatizados, de esos dientes, el 86,7%
presento radiolucidez periapical, 38,8% presento reabsorcion radicular inflamatoria,
18,4% desarroll¢ fistula y un 46,9% mostraron decoloracién gris permanente.

En el mismo estudio, el tipo de luxacion parecido ser un factor importante en el
desarrollo de necrosis pulpar, considerado a mayor severidad, mayor probabilidad de
desarrollar necrosis pulpar. También se menciona la fractura coronaria no
complicada como factor que aumentaria el riesgo de necrosis pulpar, mientras que la
fractura radicular no parecio tener influencia. La presencia de lesiones gingivales
aumentarian el riego de necrosis pulpar, pero segun el estudio, sélo para dientes
subluxados. La edad del nifio al momento del trauma parece ser un factor
significativo para el desarrollo de necrosis pulpar, a menor edad se muestra menor
frecuencia de necrosis y los mayores muestran una frecuencia mayor. Los nifios
mayores (> 6 = a 5,5, afios) tuvieron en el estudio 10 veces mayor riesgo de necrosis
pulpar que los menores, a pesar del hecho de que la luxacibn mas comun en este
grupo fue la subluxacion. La explicacion de la relacion entre edad y necrosis pulpar
es probablemente que en el nifio muy pequefio hay un alto aporte vascular a la pulpa
mas corta y amplia en la entrada al conducto radicular en formacion, lo que en
combinacion con la gran resiliencia del hueso alveolar, permite a la pulpa sobrevivir
incluso lesiones severas. En nifios mayores, la reabsorcion fisiolégica puede estar
avanzada hasta un punto en que la pulpa se va degenerando y por lo tanto, es mas
vulnerable incluso a lesiones leves. (Borum y Andreasen 1998)

No se encontro relacion entre estado de desarrollo radicular al momento del trauma y
desarrollo posterior de necrosis pulpar, tampoco se encontré relacion entre dientes
reposicionados y desarrollo tardio de necrosis pulpar. (Borum y Andreasen 1998)

La necrosis pulpar es dificil de diagnosticar, especialmente en la denticion temporal,
ya que el test pulpar electrométrico no es confiable y las radiografias pueden ser
dificiles de interpretar debido a la sobreproyeccion del foliculo del diente permanente
asi como al proceso de reabsorcion que ocurren antes de la normal exfoliacion.
(Borum y Andreasen 1998)

El diagnostico de necrosis pulpar de dientes primarios se basa principalmente en
cambios de coloracion a gris de la corona y en evidencia de una rarefaccion
periapical y/o falta de formacion radicular. Un problema terapéutico es si, durante el



periodo de observacién, la necrosis pulpar puede causar dafio al germen del diente
permanente. Hay un efecto a largo plazo de la necrosis pulpar y la inflamacion
periapical cronica sobre el sucesor permanente. Sin embargo, un estudio
experimental en monos ha mostrado que la necrosis pulpar y la inflamacion
periapical de incisivos primarios de s6lo 6 semanas de duracion no llevan a
problemas de desarrollo del sucesor permanente. Por lo tanto un periodo de
observacion corto parece estar justificado, facilitando asi un diagnostico preciso de
necrosis pulpar. (Andreasen et al. 2010)

Reabsorcién radicular interna.

Durante la intrusion, la luxacion lateral y el reimplante en caso de avulsion (en
definitivos), la contusién del Ligamento periodontal (LPD) es una ocurrencia comun.
La cicatrizacion de heridas es iniciada subsecuentemente cuando se retira el tejido
dafiado por macrofagos u osteoclastos. Durante estos eventos, no solo se retiran
remanentes de tejido de LPD necrotico, sino también hueso y cemento. El estimulo
para la actividad osteoclastica que afecta la superficie radicular y el hueso alveolar
parece ser una combinacién de una influencia directa de bacterias y de sus toxinas y
una influencia indirecta de osteoclastos en respuesta a los cambios inflamatorios.
(Andreasen et al. 2010)

La poblacion celular en el LPD parece ser bastante resistente a la infeccion en el
sentido de que, cuando la infeccion ha sido eliminada, el LPD generalmente vuelve a
su normalidad.

La presencia de bacterias en el canal radicular y en los tubulos dentinarios, ha
demostrado experimentalmente, interferir con el proceso de curacion normal con
nueva deposicion de cemento y formacion de fibras de LPD. (Andreasen et al. 2010)

En el estudio realizado por Borum y Andreasen (1998) se reporté una frecuencia de
9,6% de reabsorcion inflamatoria y se encontré una estrecha relacion de necrosis
pulpar con reabsorcion acelerada y retardada, esto también se ha reportado para
molares temporales. En el caso de reabsorcion radicular acelerada, la relacion puede
deberse a dificultades en distinguirla de la reabsorcién radicular inflamatoria. O
podria haber una interaccion entre los dos tipos de reabsorcion, el cemento perdido
debido a la reabsorcion fisiolégica podria facilitar la penetracion de toxinas y/o
bacterias desde la pulpa necrotica al ligamento periodontal y de esa forma facilitar la
reabsorcion inflamatoria.



En el estudio de Holan (2004) en donde se evaluaron 97 incisivos temporales
traumatizados con decoloracion gris, se observé un 11% de reabsorcion inflamatoria
y se menciona que esté altamente asociada a presencia de absceso y fistula.

Frente a la realidad de incisivos temporales traumatizados y el probable desarrollo de
necrosis pulpar, cabe considerar las implicancias de tratamiento escogido, ya sea la
exodoncia del diente o el tratamiento de endodoncia, a saber, consecuencias en el
autoestima del nifio, pérdida del hueso alveolar en la zona o dafio del cordon
gubernacular frente a la exodoncia, o bien, probables consecuencias en la denticion
permanente por tratamientos de endodoncia en los deciduos.

Tres factores presentan una influencia principal sobre la seleccion del tratamiento
para dientes temporales lesionados:

* El poco tiempo que los dientes primarios estan en funcién en la boca de nifio,
el incisivo central temporal estard en boca aproximadamente 6 afos.

* La proximidad entre raiz del diente temporal y la corona del permanente indica
gue no solo la lesion al diente temporal puede dafiar al permanente, sino que
también el tratamiento realizado para mantener el diente temporal en boca. La
opcion que presente la menor probabilidad de tener un efecto nocivo sobre el
diente permanente debe elegirse como tratamiento. Si no se espera dafo al
diente permanente, debe adoptarse un abordaje conservador. (Andreasen et
al. 2010)

» La dificultad de lograr la colaboracion del nifio, considerando que las lesiones
traumaticas se dan en su mayoria a temprana edad. Sin embargo en muchos
paises se cuenta con agentes sedativos, por lo tanto la falta de cooperacion
del nifio no debe considerarse como una razon contra el tratamiento
conservador de dientes primarios. La necesidad de trabajar con el
comportamiento del nifio no puede ignorarse incluso si la exodoncia es el
tratamiento elegido. (Andreasen et al. 2010)

Se ha demostrado que la mayoria de las lesiones de luxacién sanan
espontaneamente, evitando al nifio la traumatica experiencia de la exodoncia del
diente afectado. Las capacidades del clinico tratante con los pacientes pediatricos
son de mucha importancia para el manejo del comportamiento de los ellos, sus
padres y/o cuidadores en la situacion de emergencia. Luego de un diagnostico
preciso y la explicacion de varias opciones de tratamiento a los padres y/o
cuidadores, se debe decidir la planificacion del tratamiento para el beneficio de
nifio. (Malmgren et al. 2012)



No hay evidencia para el uso de antibiéticos sistémicos en el manejo de lesiones de
luxacién en la denticion temporal. El uso de estos permanece bajo la decision del
clinico tratante, pues las lesiones trauméaticas dentales estan frecuentemente
acompafadas de laceracion del tejido blando y otras lesiones asociadas que podrian
requerir una intervencion quirargica. Adicionalmente, el estado de salud general del
nifo podria justificar la cobertura antibiotica. En lo posible, se debera mantener
contacto con el médico pediatra quien entregara recomendaciones en caso de
condiciones médicas especiales. (Malmgren et al. 2012)

Terapia pulpar en dientes temporales traumatizados.

La terapia pulpar permite la permanencia de los incisivos maxilares temporales y por
lo tanto el desarrollo de la forma del arco, mantencién de la estética, de la funcion
masticatoria y la mantencion de los tiempos adecuados para la erupcién de los
permanentes. La terapia pulpar es frecuentemente realizada en incisivos temporales
para prevenir su pérdida prematura debido a caries y trauma dentario. (Primosch et
al. 2005) Este procedimiento puede involucrar la extirpacion parcial o completa de la
pulpa. (Coll et al. 1988)

Pulpotomia.

Frente a lesiones traumaticas que expongan la pulpa de forma franca como la
Fractura Coronaria Complicada, el tratamiento de eleccion seria la pulpotomia, pues
la sintomatologia de la lesion conlleva a una consulta inmediata, o que permitiria que
la colonizacion bacteriana no afectara las zonas mas profundas de la pulpa cameral,
favoreciendo la vitalidad del tejido pulpar en el conducto radicular y asi la
continuacion del desarrollo de la raiz en casos de dientes temporales inmaduros,
cuando no existe necrosis pulpar.

El procedimiento clinico de pulpotomia en dientes traumatizados que ya presentan
una exposicion del tejido pulpar, involucran la utilizacion de anestesia infiltrativa y la
colocacion de dique de goma, en los casos que fuere posible, considerando que nos
encontramos en una situacion de urgencia con un nifio experimentando dolor y
probablemente de corta edad, por lo que el manejo de la conducta sera un punto
importante a considerar, sin dejar por ello de realizar el protocolo adecuado al
procedimiento. En casos que el diente traumatizado presente ademas caries, debe
retirase todo el tejido afectado por la caries, antes de la remocion de la pulpa
cameral.



La seccion de la pulpa cameral puede realizarse mediante la utilizacién de cuchareta
de caries o bien fresas de carbide en baja velocidad, con abundante irrigacion salina
y uso de motas de algodon estériles para lograr cohibir la hemorragia. Debe
realizarse una evaluacion del tejido pulpar radicular expuesto al amputar la pulpa
cameral, detectandose una pulpa vital, sin supuracién ni exudado purulento, necrosis
0 una hemorragia excesiva que no puede cohibirse con motas de algodon, después
de algunos minutos (AAPD 2010). El uso de Formocresol conteniendo Formaldehido,
como fijador del tejido pulpar, ha sido implicado en reacciones inmunolégicas
adversas y citado como potencial mutagénico, por lo tanto, su uso ha sido desafiado
con respecto a su seguridad en tratamientos pulpas vitales en denticion temporal.
(Primosch et al. 2005)

Luego de la fijacibn de 5 minutos sobre el mufion de la pulpa radicular con
Formocresol, una mezcla gruesa de Oxido de Zinc y Eugenol se utiliza para rellenar
la camara pulpar, luego de ello se lleva a cabo la restauracion definitiva con resina
compuesta en la misma sesion o bien en la sesion siguiente. (Coll et al. 1988)

La pulpa radicular debe permanecer asintomatica, sin signos clinicos adversos tales
como sensibilidad, dolor o tumefaccion. No deberia observarse evidencias
radiograficas postoperatorias de reabsorcion radicular externa patolégica. (AAPD
2010)

Pulpectomia y Terapia de diente gangrenado.

Ahora bien, en casos de dientes temporales traumatizados en los que se detecta
sintomatologia y signos clinicos de necrosis pulpar, tales como decoloracion gris de
la corona asociada a aumento de movilidad, presencia de absceso o fistula, imagen
radiografica de osteitis periapical, reabsorcion radicular inflamatoria y pérdida de
hueso alveolar, estamos frente a la necesidad de realizar la terapia de diente
gangrenado.

Muchas veces se utiliza el término pulpectomia en casos de necrosis pulpar, debe
guedar claro que esta terapia se realiza en casos de pulpitis irreversible, en cambio,
la terapia de diente gangrenado, cuando éste diagnostico se presente. El protocolo
en si no presenta muchas variaciones, tal vez podrian escogerse distintos irrigantes
(en caso de pulpitis irreversible clorhexidina y en casos de necrosis hipoclorito de
sodio), pero la finalidad es extraer por completo la pulpa dentaria, desinfectar y sellar
el o los conductos radiculares, para favorecer la cicatrizacion de los tejidos
periapicales y mantener el diente en boca hasta su exfoliacion.
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El procedimiento se realizara con el uso de anestesia infiltrativa por la posibilidad de
existir necrosis parcial de la pulpa, luego se aislara con dique de goma y se
procedera a abrir la camara pulpar con fresa de diamante en alta velocidad y
abundante refrigeracion. Al acceder a la cadmara pulpar, cuya delimitacion con el
inicio del canal radicular anatomicamente no es facil de distinguir, se comenzara a
debridar la pulpa necrética con extractores pulpares o bien limas de endodoncia,
junto a una abundante irrigacién con hipoclorito de Sodio al 1%. En este punto se
observara signos clinicos de pulpitis irreversible tales como la hemorragia excesiva
no controlable con motas de algodoén, caso contrario a dientes con pulpitis reversible;
se observara también signos clinicos de necrosis pulpar como son supuracion y
drenaje de exudado purulento a través de los conductos radiculares. (AAPD 2010)
Luego se secara el conducto con conos de papel y se obturard en conducto, una vez
gue esté limpio, sin residuos pulpares, sangrado ni drenaje de pus. Se utilizara pasta
de Oxido de Zinc y Eugenol de consistencia suave para la obturacién del conducto
radicular, hasta llegar a la zona cervical, desde donde se obturara con base de vidrio
ionébmero y resina compuesta.

En los controles de seguimiento, radiograficamente, el proceso infeccioso deberia
resolverse dentro de 6 meses, evidenciado por deposito 0seo en las éareas
radioltcidas previas al tratamiento y los signos y sintomas presentes antes de la
ejecucion de la pulpectomia, deberian ceder dentro de un par de semanas. (AAPD
2010)

En el estudio de Coll et al. (1988) en que se evaluaron durante 43,8 meses,
pulpotomias, tratamientos pulpares indirectos y pulpectomias, éstas Ultimas
presentaron una tasa de éxito de 77,7%. Del total de dientes pulpectomizados
(n=27), ocho de ellos tuvieron antecedente de trauma dental. Se analizo la incidencia
de trauma versus el éxito de la pulpectomia. El andlisis estadistico no mostro
diferencia significativa en la tasa de éxito de las pulpectomias en dientes que habian
experimentado trauma preoperatorio y aquella de dientes sin historia de trauma
preoperatorio.

En el estudio de Primosch et al. (2005) se encontré una tasa de fracaso de un 24%
en pulpectomias, en un periodo de control de 18 meses. Dentro del numero de
pulpectomias fracasadas, un 42% correspondio a dientes cuyo factor causante de la
decision de realizar el tratamiento pulpar fue trauma dentario, predominantemente
subluxacion. No se encontré diferencias significativas en los fracasos entre
subluxacion y luxacion lateral.

En relacion al los dientes tratados en el estudio de Coll el al. (1988) se evalu6
exfoliacion, retencién de la pasta de relleno radicular e incidencia de defectos
hipoplasicos en los dientes sucedaneos. Hubo un 53,6% (15/28) de las pulpotomias
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gue exfoliaron y ninguna tuvo remanentes de ZOE retenidos en la encia. Uno de
esos 15 incisivos permanentes sucedaneos tuvo defectos hipoplasicos, pero debe
considerarse que el nifio con el defecto hipoplasico experimentd un trauma severo en
el area incisiva después del tiempo en que la pulpotomia fue realizada. De las 15
pulpotomias que exfoliaron, un 20,0% (3/15) se consideraron como retenidos (diente
tratado presente por mas de 6 meses después de la exfoliacion de su antimero). El
grupo de la terapia pulpar indirecta tuvo un 69,2% de incisivos exfoliados y ninguno
de los sucesores permanentes erupcionaron con defectos hipoplasicos, mientras que
el 5,5% (1/18) fue retenido. En el grupo de pulpectomia, un 55,5% (15/27) de los
dientes exfoliaron y un 73,3% (11/15) tuvo remanentes de ZOE en el surco gingival.
En los 14 incisivos sucedaneos que erupcionaron luego de la pulpectomia, un 14,2%
(2/14) tuvo defectos hipoplasicos en el esmalte. Estos dos nifios tuvieron historia de
trauma severo con anterioridad al procedimiento de pulpectomia. De los 15 incisivos
pulpectomizados exfoliados, un 73,3% (11/15) se consideraron como exfoliados de
forma normal. Dos de los 15 dientes exfolio tempranamente (6 meses antes de su
antimero) y otros dos dientes fueron retenidos.

En el estudio de Holan y Fuks (1992), se analizé los efectos del trauma, la infeccién
en el canal radicular y la terapia en incisivos temporales no vitales, sobre los dientes
definitivos sucesivos. Se evaluaron 117 incisivos definitivos pertenecientes a 115
nifos, entre 8 y 12 afos. Se dividieron en tres grupos segun historia dental de los
predecesores temporales. El grupo A (grupo estudio) estuvo constituido por 29
dientes permanentes a cuyos antecesores temporales se les realizé terapia pulpar,
consecutivo a trauma dental y necrosis pulpar. (Pulpectomia con obturacién de ZOE).
El grupo B (grupo control positivo) formado por 29 incisivos permanentes cuyos
predecesores primarios traumatizados fueron dejados sin tratamiento o bien
extraidos. El grupo C (grupo control negativo) estuvo conformado por 59 incisivos
definitivos cuyos dientes antecesores no presentaron historia o signos radiogréaficos
de trauma. La incidencia de alteraciones del desarrollo en los incisivos permanentes
(decoloracion blanca o amarilla-marrén e hipoplasia leves a severas) fue similar entre
los grupos B y C, con un 20,7% y 23,8% respectivamente. Sin embargo en el grupo
A, la incidencia de alteraciones del desarrollo en los incisivos permanentes fue 2 a 3
veces mayor que en cada grupo control. Los autores argumentan que las cifras
similares de los grupos B y C podrian deberse a dientes que experimentaron trauma
y no fueron reportados por la levedad de las lesiones; a diferencia de los dientes del
grupo A, que recibieron terapia pulpar a consecuencia de necrosis pulpar, lo que
indicaria la presencia de una lesién de trauma de magnitud moderada a severa.

Coll y Sadrian (1996) analizaron los factores que afectarian el éxito de las
pulpectomias y sus efectos en la erupcion y formacion del esmalte de los dientes
permanentes sucesores. Se evaluaron 81 dientes con pulpectomia con ZOE, de
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ellas, 30 correspondieron a incisivos y 51 a molares. El porcentaje de éxito de las
pulpectomias fue de un 77,7%, sin diferencias entre incisivos y molares. Se observo
un 18,7% de alteraciones del desarrollo en los definitivos sucesivos y se relacion6 a
una infeccion preexistente, lo que generd una reabsorcion radicular excesiva (en
dientes temporales con >1mm de reabsorcion radicular previa al tratamiento, se
observé un 44,4% de defectos en los definitivos sucesores), pero no se relacion6 con
retencion de ZOE, o con la longitud de la obturacion radicular. La terapia de
pulpectomia no se relacion0 a la aparicion de defectos en los definitivos
consecutivos, ya que los definitivos que secundaron a los temporales con
pulpectomia, no mostraron un incremento significativo de la incidencia de defectos,
comparados con los controles, los incisivos contra laterales sin terapia. Se obtuvo un
20% de erupcion de los sucesores permanentes en mordida invertida o erupcion
palatina (consecutivos a temporales con pulpectomia) y un 21,6% de erupcion
ectopica de premolares consecutivos a molares temporales con pulpectomia. Los
autores argumentan que los defectos de esmalte serian aparentemente resultado de
una infeccion preexistente a la terapia pulpar y no consecuencia de la pulpectomia
en si misma. Los resultados obtenidos muestran que la incidencia de defectos de
esmalte en los incisivos definitivos aumenta a medida que la reabsorcion radicular
previa a la terapia pulpar aumenta. Esta reabsorcion se relacionaria a una extensa
infeccidn preexistente a la terapia pulpar, lo que podria provocar mayor incidencia de
defectos de esmalte.

El estudio de Coll y Sadrian (1996) analizé incisivos con antecedentes de trauma
dentario e incisivos con historia de caries, siendo el porcentaje de alteraciones del
desarrollo en los primeros de un 33,3% (3/9) y en los incisivos con caries de 19,1%
(4/21). No hubo diferencia significativa (valor p = 0,99) entre los incisivos con
experiencia de trauma dentario o caries, siendo ambos grupos tratados con
pulpectomia.

Los estudios de Holan et al. (1992) y Coll y Sadrian (1996) se contradecirian, pues
Holan obtuvo resultados en los que se asocia altas incidencias de defectos de
esmalte en dientes definitivos consecutivos a temporales con pulpectomia, en
cambio Coll, no obtuvo diferencias significativas entre las incidencias de defectos de
esmalte en los definitivos con historia de pulpectomia en los primarios y los
definitivos controles (sin ella). Coll argumenta que en el estudio de Holan, no se
estudio el factor de la reabsorcion preexistente a la terapia, o que podria explicarse
como gue habrian existido numerosos dientes con reabsorcion radicular excesiva en
el grupo control, generando tal diferencia de incidencia de defectos de esmalte en
ambos grupos.
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Secuelas en denticidbn permanente.

Las lesiones traumaticas a los dientes definitivos en desarrollo pueden influenciar su
futuro crecimiento y maduracion, dejando generalmente al nifio con una deformidad
permanente facilmente notable. Especialmente cuando la lesion ocurre durante la
etapa inicial del desarrollo, la formacién del esmalte se puede ver seriamente
trastornada debido a la interferencia con una cantidad de etapas del desarrollo de
ameloblastos (etapa morfogenética, de organizacion, formativa y de maduracion).
(Andreasen et al. 2010) Cuando el nifio tiene una edad promedio de 1 a 3 afios, se
estan formando los tercios medio e incisal de la matriz del esmalte.

El trauma en denticion temporal usualmente genera alteraciones del desarrollo de
los dientes permanentes, con una frecuencia de 18% a 69%, segun Arenas el al.
(2006). Segun De Amorin et al. (2011) las alteraciones del desarrollo o secuelas en
dientes permanentes se encuentran entre un 12% a 53%.

El germen del diente permanente esta separado de la region periapical del diente
temporal por una barrera de tejido duro que tiene un espesor menor de 3mm y
pudiera consistir s6lo en un tejido conectivo fibroso. (De Amorin et al 2011) Esta
cercana relacion entre los apices de los dientes temporales y los sucesores
permanentes explica porqué las lesiones a los dientes primarios son transmitidas
facilmente a los dientes definitivos en formacion. (Andreasen et al. 2010)

La severidad de las secuelas en dientes permanentes esta asociada a diferentes
factores, como son la edad al momento del trauma, el grado de reabsorcion radicular
del diente temporal traumatizado, el tipo y la extension del trauma y la etapa de
desarrollo del germen del diente permanente. (De Amorin et al. 2011) Cuando el nifio
tiene entre uno y tres afos, se esta depositando la matriz del esmalte en los tercios
incisal y medio del diente permanente. Debe tenerse en cuenta que en ese rango de
edad es cuando se producen el mayor numero de traumatismos dentarios en nifios.
En un estudio realizado por Andreasen y Ravn (1971) se observé una frecuencia de
alteraciones en dientes sucedaneos de un 63% en nifios menores de dos afos, un
53% en nifios entre las edades de tres y cuatro afios y un 24% en nifios entre cinco y
seis afos de edad.

El estudio de Assuncao encontro alta susceptibilidad de nifios menores de 2 afios a
presentar alteraciones del desarrollo en los dientes permanente en desarrollo, luego
de experimentar trauma en los antecesores temporales. (Assuncao et al. 2009)

La razén de que el riesgo de serios dafios a la denticion permanente es mayor
cuando la edad del trauma es bajo los dos afios, se explicaria porque el hueso
alveolar a esta edad es menos calcificado y por lo tanto no protegeria el germen de
diente permanente. (Assuncao et al. 2009)
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En el mismo estudio se menciona que la lesion traumética mas asociada a
malformaciones del sucesor permanente seria la intrusién del temporal. La avulsion
fue la segunda mas frecuente causa de alteraciones de desarrollo de dientes
definitivos.

Andreasen y Ravn (1971) indican que la curvatura de la raiz del diente temporal
provocaria un leve movimiento de rotacion durante la avulsion, el que podria dafiar el
germen del sucesor permanente.

Segun Malmgren y colaboradores (2012), la intrusion y avulsion en denticion
temporal, entre 1 — 3 afios, generaria como secuela mas comudn la decoloracion
blanca o amarilla-marron de la corona e hipoplasia de los dientes definitivos
sucedaneos.

Segun Andreasen et al. (2010) las alteraciones al desarrollo y desviaciones
anatomicas e histolégicas de los dientes definitivos causados por trauma son:

1. Decoloracion blanca o amarilla/marrén del esmalte.
Decoloracion blanca o amarilla/marron del esmalte con hipoplasia circular
de esmalte.

Dilaceracion de la corona.

Malformacién tipo odontoma.

Duplicacion radicular.

Angulacion radicular hacia vestibular.

Angulacion radicular lateral o dilaceracion.
Detencion parcial o total de la formacién radicular.

. Secuestro del germen dental permanente.

10. Desordenes de erupcion.

N

©oNo Ok

A continuacion se mencionaran las dos primeras alteraciones del desarrollo listadas
anteriormente y que son las que presentan mayor frecuencia consecutiva a trauma
en la denticion temporal.

Decoloracion blanca o amarilla/marrén del esmalte.

Estas lesiones aparecen como opacidades de esmalte muy demarcadas,
generalmente localizadas en la superficie vestibular de la corona; su extension varia
de pequeiios puntos a grandes manchas. Las decoloraciones blancas del esmalte
con un didmetro de menos de 0,5 mm son frecuentes en dientes sin historia de
trauma.
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La frecuencia de estas lesiones se reporta en el 23% de los casos con historia de
trauma en la denticion temporal, cominmente afectando los incisivos maxilares, con
la edad del paciente al momento del trauma entre los 2 y 7 afos. La etapa de
desarrollo del germen permanente al momento de la lesion puede variar. No se
especifica ningun tipo de trauma especialmente relacionado con este grupo de
lesiones.

Debe ser mencionado que los cambios de color con o sin defecto de la superficie del
esmalte pueden ocurrir como secuela de inflamacién periapical del diente primario,
dando lugar a los llamados dientes de Turner.

El traumatismo del diente temporal afectaria la mineralizacion del esmalte del diente
permanente, pero aparentemente no la formacion de la matriz.

El examen radiografico previo a la erupcion del diente definitivo, generalmente no
revelara la zona de mineralizacion defectuosa, por lo tanto el diagnéstico de estas
alteraciones del desarrollo se realizara posterior a la erupcion del diente definitivo.
(Andreasen et al. 2010)

Decoloracién blanca o amarilla/marrén con hipoplasi a circular del esmalte.

Estas lesiones son una manifestacion mas severa del trauma durante las etapas
formativas del germen dental permanente. El hallazgo tipico que las diferencia de las
lesiones previamente descritas, es un estrecho surco horizontal el cual rodea la
corona cervical a las areas decoloradas. La frecuencia de esta alteracion del
desarrollo en la denticibn permanente se ha reportado como un 12% consecutivo a
trauma en denticion temporal. Se ven involucrados mayormente los incisivos
centrales superiores y la edad al momento del trauma es generalmente a los dos
afos. La etapa de desarrollo del germen permanente varia de la mitad a la completa
formacion de la corona al momento de la lesion y como regla, la lesién al diente
temporal puede ser avulsion, intrusion o extrusion.

Al examen radiografico la lesion se revela como una linea radiollcida transversa de
manera de indentacion y generalmente un é&rea radiollcida correspondiente al
defecto de esmalte posicionado coronalmente. Este tipo de alteracion del desarrollo
generalmente puede ser diagnosticado antes de la erupcion.

Estudios en monos han mostrado que la hipoplasia circular del esmalte representa
dafios localizados a los ameloblastos en sus etapas formativas debido a
desplazamientos traumaticos del tejido duro ya formado en relaciéon a los tejidos
blandos en desarrollo. (Andreasen et al. 2010)
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DISENO METODOLOGICO EN EL ESTUDIO DE LA ASOCIACION ENTRE
TERAPIA PULPAR Y ALTERACIONES DEL DESARROLLO.

Caso-Control.

La decision de elaborar un estudio con la metodologia de caso-control, tuvo relacion
con la escasa, 0 mas bien nula existencia de estudios con este disefio, que aborden
el tema de terapia pulpar consecutiva a trauma en denticion temporal y la evaluacion
de alteraciones del desarrollo en la denticion definitiva.

El estudio de caso-control posee ventajas como su utilidad en estudios de procesos
en los cuales el periodo de observacion entre la exposicion y el desarrollo de la
enfermedad es particularmente largo (Levine et al. 1994). Contar con los
antecedentes asociados al periodo de exposicion, (ficha clinica) resulta
imprescindible para llevar a cabo la investigacion.

Dado que la Clinica Odontologica Pediatrica y del Adolescente de la Universidad de
Valparaiso en su Servicio de Traumatologia Dentaria, cuenta con una gran base de
datos, llevar a cabo la investigacion con el mencionado disefio resultd ser coherente,
tomando en cuenta el factor mencionado en el parrafo inicial.

Este disefio de investigacién epidemioldgica se inscribe dentro de la vertiente
analitica, vale decir, se plantea una hipotesis de estudio explicita que el investigador
desea poner a prueba. Se trata de un disefio observacional, pasivo en cuanto a la
participacion del investigador, el que ordena la informacion habiendo ya ocurrido los
hechos que le dieron origen.

Una de las desventajas que presenta el estudio caso-control, es que soOlo provee
informacion con respecto al riesgo relativo (Odds Ratio) de la enfermedad, es decir,
entrega una aproximacion o una estimacion del riesgo relativo. No puede ser usado
para calcular la incidencia especifica de una enfermedad en un grupo.

El Odds Ratio indica la magnitud de asociacion entre exposicion y resultado y es la
principal medida de riesgo en un estudio de caso-control. (Pinho de Oliveira y
Medeiros Parente. 2010) Si el valor calculado es 1, esto significa que no hay
asociacion entre las variables analizadas (la exposicion positiva 0 negativa no hace
diferencia respecto al riesgo de enfermar). Un valor > a 1 indica una mayor
frecuencia de exposicién de la variable independiente entre los enfermos (casos), por
lo tanto el factor actia asociandose con un mayor riesgo de enfermar. Por Ultimo, si
el valor del Odds Ratio es inferior a 1, esto indica mayor frecuencia de exposicion
entre los sujetos sanos (controles), asociandose a reduccion del riesgo de enfermar
(actuando como factor protector).
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OBJETIVOS.

Hipotesis: Incisivos temporales con trauma dentario (FCNC, FCC, Concusion,
Subluxacion, Luxacion Lateral y Extrusion) que necesitaron tratamiento pulpar
(pulpotomia, pulpectomia, terapia de diente gangrenado) presentan mayor
probabilidad de provocar una alteracion del desarrollo del esmalte en los dientes
definitivos sucesores.

Objetivo General : Determinar una asociacion entre tratamiento pulpar consecutivo a
trauma dentario en incisivos superiores temporales y la aparicion de alteraciones del
desarrollo en incisivos permanentes.

Objetivos Especificos

1.

Determinar la distribucion de género segun el numero de dientes temporales
afectados por nifio, los diagndsticos de trauma (FCNC, FCC, concusion,
subluxacion, extrusion y luxacion lateral) y la edad en meses en que ocurrio la
lesion (0-24 meses, 25-48 meses, 49-72 meses y mas de 72 meses).

Cuantificar la prevalencia de casos y controles de acuerdo a los distintos
diagnosticos de trauma dentario (FCNC, FCC; concusion, subluxacion,
extrusion y luxacion lateral), a la edad en meses de ocurrida la lesién (0-24
meses, 25-48 meses, 49-72 meses y mas de 72 meses) y a la exposicion a
terapia pulpar.

Cuantificar la distribucion de casos y controles expuestos a terapia pulpar,
segun edad en meses de ocurrida la lesion y el diagnéstico de trauma.

Determinar la prevalencia de terapias pulpares (pulpotomia, pulpectomia y
terapia de diente gangrenado) en casos y controles.

Cuantificar la asociaciéon en casos, de la alteracion de desarrollo con la
terapia pulpar realizada.

Determinar la asociacion de las alteraciones del desarrollo en los dientes
permanentes con la edad de ocurrido el trauma (en meses) y el diagnostico
de trauma en la denticién temporal.
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MATERIAL Y METODO.

En la presente investigacion se utilizé el disefio de estudio analitico observacional de
caso-control.

La informaciéon fue obtenida de la base de datos del Servicio de Traumatologia
Dentaria de la Clinica de Odontologia Pediatrica y del Adolescente, de la Universidad
de Valparaiso y su recopilacion se llevdo a cabo entre los meses de Agosto a
Noviembre de 2012. Fueron revisadas la totalidad de las fichas de traumatismo en
denticion temporal, cuyos diagnosticos fueran FCNC, FCC, Concusién, Subluxacion,
Extrusion y Luxacion Lateral.

Los criterios de inclusién abarcaron las fichas que llevaban el seguimiento necesario
para tener la descripcion y/o el registro fotogréfico, de la existencia o no de la
alteracion del desarrollo en los incisivos superiores definitivos. También se realizo
evaluacion clinica a pacientes que por su edad, ya presentaban sus incisivos
definitivos erupcionados y no habian acudido a control en el dltimo tiempo

Luego, con las fichas que presentaban el seguimiento completo desde el trauma en
denticion temporal, hasta la erupcién de diente definitivo sucedaneo, se realizé la
distribucion dentro de los grupos casos y controles. Los dientes temporales que
presentaron sus sucedaneos permanentes con alteracion del desarrollo del esmalte,
fueron incluidos en el grupo caso y dentro del grupo control se agrego a los dientes
temporales en cuyos permanentes consecutivos no se presentd alteracion de
desarrollo del esmalte.

Se aplico el test Chi cuadrado para determinar la asociacion entre las variables y se
obtuvo el Odds Ratio para definir el riesgo o frecuencia relativa de la exposicion de la
variable independiente (terapia pulpar) asociado a la aparicion del resultado
(alteracion del desarrollo del esmalte).
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DIAGRAMA DE FLUJO DE ELECCION DE CASOS Y CONTROLES.
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Casos: Incisivos superiores temporales que experimentaron trauma dentario y cuyos
sucedaneos permanentes presentaron alteracion del desarrollo del esmalte.

Controles : Incisivos superiores temporales que experimentaron trauma dentario y
cuyos sucedaneos permanentes no presentaron alteracion del desarrollo del esmalte.

VARIABLES.

Las variables que se consideraron para cada unidad de muestra fueron: género,
fecha de nacimiento del paciente, edad al momento del trauma, tiempo de
seguimiento, qué diente estaba afectado por trauma, numero de dientes afectados
por nifio, tipo de trauma experimentado, recurrencia de trauma, estado del apice del
diente temporal al momento del trauma, la presencia de terapia pulpar, tipo de
tratamiento pulpar, presencia de alteracion del desarrollo del esmalte en los incisivos
definitivos, qué diente se encuentra afectado con la alteracion del desarrollo del
esmalte y qué tipo de alteracion del desarrollo del esmalte presenta.

Todos los datos fueron obtenidos de la ficha clinica. Un grupo de nifios fueron
evaluados clinicamente, con la finalidad de aumentar el nimero de la muestra,
completandose para ello la informacion del seguimiento (aspecto clinico de incisivos
superiores definitivos).

Variable Independiente : Terapia pulpar consecutiva a trauma dental. (Pulpotomia,
pulpectomia, terapia de diente gangrenado).

Variable Dependiente : Alteracion del desarrollo del esmalte.

RESULTADOS.

Del universo de 874 fichas, cincuenta y cuatro cumplieron con los criterios de
inclusién. De las 54 fichas incluidas en el estudio, 27 correspondieron a nifios y 27 a
nifias.
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Tabla I. Distribucibn de niamero de dientes temporal es con trauma por nifio,
segun género.

Masculino Femenino Total
N° dtes n % N % N %
1 18 66,67% 7 25,93% 25 46,3%
2 7 25,93% 18 66,67% 25 46,3%
3 1 3, 7% 2 7,4% 3 5,55%
4 1 3, 7% 0 0 1 1,85%
Total 27 100% 27 100% 54 100%

La tabla | muestra que, considerando a nifios y nifias, el numero mas frecuente de
dientes afectados por individuo fueron 1y 2, siendo mayor el porcentaje de 1 diente
en los nifios y 2 en las nifias. También se observa que la situacion de 4 dientes
afectados por trauma se dio sélo en un vardn. Los dientes temporales afectados por
trauma correspondieron en su totalidad a incisivos maxilares, de ellos, el 92%
aproximadamente correspondio a los incisivos centrales.

Siendo 54 el total de nifios(as) parte del estudio, el total de dientes afectados con
trauma fueron ochenta y ocho. El nimero de dientes afectados en los varones fue
39, es decir, 44,32% del total y 49 en las nifias, con un 55,68%.

Tabla Il. Distribucién de edad (en meses) de ocurr  ido el trauma, segun género.

Masculino Femenino Total
Edad TD n % n % N %
0-24m 3 11,11% 3 11,11% 6 11,11%
25-48m 12 44,44% 8 29,63% 20 37,04%
49-72m 9 33,33% 10 37,04% 19 35,18%
>72m 3 11,11% 6 22,22% 9 16,67%
Total 27 100% 27 100% 54 100%

La tabla Il muestra la distribucion de género segun edad de ocurrido el trauma,
observandose que los porcentajes en general son similares entre nifios y nifias,
excepto en las edades entre los 25 y 48 meses, en que los nifios presentan 44,44% y
las nifias un 29,63% y en los mayores de 72 meses, en donde las nifias duplican el
porcentaje de los varones.
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Tabla lll. Distribucion de dientes afectados en cad
segun género.

a diagnostico de trauma,

Masculino Femenino Total
Trauma n % n % n %

FCNC 3 7,69% 5 10,2% 8 9,09%
FCC 4 10,26% 2 4,08% 6 6,82%
Concusion 7 17,95% 1 2,04% 8 9,09%
Subluxacion 16 41,03% 24 48,98% 40 45,45%
Extrusion 0 0 2 4,08% 2 2,27%
Lux. Lateral 9 23,08% 15 30,61% 24 27,27%
Total 39 100% 49 100% 88 100%

La tabla Ill muestra la distribucion segun género, del nimero de dientes afectados de
acuerdo al diagnoéstico de trauma. La subluxacion es el trauma mas frecuente en
nifos y nifias, seguido por la luxacion lateral. En cambio la extrusion tuvo el menor
porcentaje en ambos grupos. El porcentaje de dientes afectados por trauma es
mayor en las nifias que en los nifios, en relacion al total.

Considerando los 88 dientes afectados con trauma, se agrup6 en el grupo Caso a los
dientes temporales cuyos sucesivos permanentes presentaron alteracion del
desarrollo y en el grupo Control a los dientes primarios con sucedaneos definitivos
sin ella.

a diagndstico de trauma,
casos y controles)

Tabla 1V. Distribucion de dientes temporales en cad
segun presencia 0 no de alteracién del desarrollo (

Casos (AD+) Controles (AD-) Total.

Trauma n % N % n %
FCNC 1 5% 7 10,29% 8 9.09%
FCC 3 15% 3 4,41% 6 6,82%
Concusion 0 0% 8 11,76% 8 9,09%
Subluxacién 4 20% 36 52,94% 40 45,45%
Extrusion 2 10% 0 0% 2 2,27%
Lux. Lateral 10 50% 14 20,59% 24 27,27%
Total 20 100% 68 100% 88 100%

En la tabla IV se observa la proporcion de casos y controles, siendo el primer grupo
el 22,73% del total. Considerando ambos grupos, el trauma mas frecuente fue la
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subluxacién, siendo el mismo diagndstico el de mayor porcentaje en los controles, en
cambio ocurrio esto con la luxacion lateral en los casos. La extrusion es el trauma
con menor porcentaje en total.

Tabla V. Distribuciéon de edad (en meses) de ocurrid o el trauma dentario, en

casos y controles.

Casos Controles Total
Edad Td n % n % n %
0-24 m 2 10% 5 7,35% 7 7,95%
25-48 m 10 50% 24 35,29% 34 38,64%
49-72 m 8 40% 23 33,82% 31 35,23%
>72m 0 0% 16 23,53% 16 18,18%
Total 20 100% 68 100% 88 100%

La Tabla V sefala la distribucion de los casos y controles de acuerdo a la edad en
meses en que ocurrié el trauma. El grupo etareo de 25-48 meses abarco el mayor
porcentaje en ambos grupos, seguido estrechamente por el grupo etareo 49-72
meses.

Tabla VI. Distribucion de exposicion a terapia pulp  ar, en casos y controles.

Casos Controles Total
Terapia n % n % n %
P.
TP(+) 5 25% 6 8,82% 11 12,5%
TP(-) 15 75% 62 91,18% 77 87,5%
Total 20 100% 68 100% 88 100%

En la tabla VI se observa la proporcion de expuestos a terapia pulpar en casos y
controles. Siendo mayor el porcentaje de los no expuestos en ambos grupos, el
porcentaje de expuestos es mayor en el grupo de los casos, con un 25% frente al
8,82% de los controles.
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Con la tabla VI se realizo el analisis estadistico (Tabla de contingencia 2x2 simple)
Se utilizé un nivel de confianza de 95%.

La proporcion de expuestos en los casos fue de 0,25% y en los controles fue de
0,88%.

El Odds ratio fue de 3,4444.

El test Chi cuadrado dio como resultado 3,6975, dando un valor p de 0,0545 y con la
correccion de Yates el valor fue de 2,3664 y un valor p de 0,1240.

La Prueba exacta de Fisher unilateral dio un valor p de 0,0678 y bilateral de 0,1157.

Tabla VII. Distribucién de dientes en cada diagnés tico de trauma, segun edad
en meses de ocurrido el trauma, en el grupo caso co  n exposicion positiva a
terapia pulpar.

CASOS TP(+)
Trauma. | 0-24 | 25-48 | 49-72 | >72 | Total
FCNC - - 1 - 1
FCC 1 2 - - 3
Conc. - - - - -
Sublux - - - - -
Extrus. - - - - -
Lux. Lat - - 1 - 1
Total 1 2 2 0 5

En la tabla VIl se observa el total de dientes con terapia pulpar y cuyos dientes
definitivos sucesivos presentaron alteracion del desarrollo, en total 5 dientes,
correspondientes a 4 nifios, pues las FCC corresponden a tres nifios y la FCNC y la
Luxacion Lateral pertenecieron a un solo nifio.
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Tabla VIII. Distribucion de dientes en cada diagné  stico de trauma, segun edad
en meses de ocurrido el trauma, en el grupo control con exposicion positiva a
terapia pulpar.

Controles TP(+)

Trauma. | 0-24 | 25-48 | 49-72 | >72 | Total
FCNC - - - - -
FCC 1 2 - - 3
Conc. - - 2 - 2
Sublux - - 1 - 1
Extrus. - - - - -
Lux. Lat - - - - -
Total 1 2 3 0 6

La tabla VIII muestra a los dientes que recibieron terapia pulpar, sin presentar sus
definitivos consecutivos alteraciones del desarrollo y se observa una distribucion
similar a la tabla anterior de los Casos, en donde hay 3 dientes con FCC, 1 de ellos
entre los 0 y 24 meses y los otros dos entre los meses 25 y 48. Los tres dientes
restantes, corresponden a 2 que experimentaron concusion y uno con subluxacion,
todos entre los meses 49y 72.

Tabla IX. Distribucion de tipos de terapias pulpare s en casos y controles.

Terapia Casos Controles Total
pulpar
Pulpotomia 1 20% 2 33,33% 3 27,27%
Pulpectomia 0 0% 1 16,67% 1 9,09%
Terapia dte. 4 80% 3 50% 7 63,64%
Gangrenado
Total 5 100% 6 100% 11 100%

En la tabla IX se observa que la terapia de diente gangrenado fue la terapia pulpar de
mayor prevalencia, tanto en casos (80%) como en controles (50%). SE realizé solo 1
pulpectomia, dentro de los controles y las pulpotomias tuvieron los porcentajes de
20% y 33,33% en casos y controles respectivamente.
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Tabla X. Distribucion de dientes temporales en cada grupo etareo de edad en
gue ocurrio el trauma (en meses), segun presencia d e alteraciones del
desarrollo en dientes permanentes

Dec. Blanca o Dec. Blanca + Total
Edad amarilla-m. hipoplasia
N % N % N %
0-24m 0 0 2 18,18% 2 10%
25-48m 4 44,44% 6 54,55% 10 50%
49-72m 5 55,56% 3 27,27% 8 40%
>72 0 0 0 0 0 0
Total 9 100% 11 100% 20 100%

En la tabla X se observa la distribucion de las alteraciones del desarrollo encontradas
en los definitivos, las que fueron decoloracion blanca o amarilla-marrén del esmalte y
decoloracién blanca o amarilla-marrén del esmalte mas hipoplasia, segun la edad de
ocurrido el trauma en los dientes temporales predecesores. Destaca que hasta los 24
meses, sblo se observan lesiones de decoloracion de esmalte e hipoplasia, luego en
los dos grupos etareos siguientes se distribuyen entre ambas lesiones, siendo el
porcentaje mayor para la decoloracion de esmalte entre los 49 -72 meses, mientras
gue para la decoloracion de esmalte mas hipoplasia entre los 25 y 48 meses. No se
observan casos de alteraciones del desarrollo de esmalte en nifios que
experimentaron trauma con posterioridad a los seis afos.

Tabla XI. Distribucién de dientes temporales en cad
segun presencia de alteraciones del desarrollo en d

a diagnéstico de trauma
ientes permanentes.

Dec. Blanca o Dec. Blanca + Total
Trauma amarilla-m. hipoplasia.
n % N % N %
FCNC 1 11,11% 0 0 1 5%
FCC 1 11,11% 2 18,18% 3 15%
Concusién 0 0 0 0 0 0
Subluxacion 2 22,22% 2 18,18% 4 20%
Extrusion 1 11,11% 1 9,09% 2 10%
Lux. Lateral 4 44,44% 6 54,55% 10 50%
Total 9 100% 11 100% 20 100%

En la tabla XI se observa la relacion entre alteracion de desarrollo en los dientes
permanentes y el diagnostico de trauma en la denticion temporal. El trauma que
ocasion6 mayor porcentaje de alteracion del desarrollo fue la Luxacion Lateral, con
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un 50% del total, seguida por la subluxacion y la FCC. La extrusion dio un bajo
porcentaje en ambos casos de alteracion del desarrollo, la FCNC sélo dio un caso de
decoloracion sin hipoplasia y la concusidbn no provocéd ninguna alteracion del
desarrollo.

Tabla XII. Distribucion de dientes con alteraciones
terapias pulpares realizadas.

del desarrollo segun

AD Pulpotomia Pulpectomia | T.Dte.Gangrenado Total
Decoloracion 1 0 2 3
Decol. + 0 0 2 2
hipopla.
Total 1 0 4 5

La Tabla XIl nos muestra que fueron 5 los dientes temporales que presentaron
terapia pulpar y alteracion del desarrollo en los sucesivos permanentes. Las
alteraciones del desarrollo presentadas fueron Decoloracion blanca o amarilla/marrén
del esmalte y Decoloracion blanca o amarilla/marron del esmalte con hipoplasia
circular del esmalte. La Terapia de diente gangrenado present6 el mayor nimero de
casos, 80% del total.
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DISCUSION.

La Clinica Odontolégica Pediatrica y del Adolescente de la Universidad de
Valparaiso, en su Servicio de Traumatologia Dentaria, cuenta con una base de datos
de pacientes atendidos por trauma dentario en denticion temporal, logrando un
seguimiento hasta la adultez en numerosos casos.

La intencion del presente estudio, es determinar si la terapia pulpar realizada en
incisivos temporales que experimentaron trauma dentario, se relaciona con la
aparicion de alteraciones del desarrollo del esmalte en los incisivos permanentes
sucesores. Ese es el motivo por el que se escogio el disefio metodoldgico de caso y
control, ademas de contar con la informacion encontrada en la mencionada base de
datos, favoreciendo la recopilacién retrospectiva de los datos en las fichas y la
conformacion de los grupos caso y control, por corresponder a un universo de
pacientes de caracteristicas homogeéneas, pertenecientes a la ciudad de Valparaiso y
ciudades aledanas.

Sin embargo el disefio retrospectivo tiene limitaciones propias como son la
dependencia de encontrar toda la informacion necesaria, cuando los sucesos de
importancia ocurrieron en el pasado y el registro de ellos muchas veces pudo ser
inexacto o bien incompleto.

Dadas las debilidades del disefio caso-control, es poco frecuente encontrar articulos
gue utilicen esta metodologia y todavia mas con el tema de este estudio, lo que
dificulta llevar a cabo comparaciones para fortalecer la discusion del tema.

Se encontraron coincidencias con otros estudios respecto a la distribucion de los
distintos diagnosticos de trauma y el género (De Amorin et al 2011; Assuncao et
al.2009), las diferencias entre los porcentajes de luxaciones y fracturas coronarias y
la prevalencia de alteraciones del desarrollo en los incisivos permanentes sucesores
(Borum y Andreasen 1998; Sennhenn-Kirchner y Jacobs 2006; De Amorin et al.
2011; Andreasen 2010; Coll y Sadrian 1996).

El Odds Ratio cuantifica la magnitud del riesgo, segun la exposicion a la variable
independiente, en este estudio, la terapia pulpar. Destaca que la proporcion de los
casos expuestos es considerablemente mayor a la proporcion de los controles
expuestos, por lo tanto el valor obtenido indicaria que la exposicion a la terapia
pulpar se asocia a la presencia del resultado, o a la variable dependiente, que es la
alteracion del desarrollo.

Ahora bien, el resultado obtenido por el test Chi cuadrado no fue signiticativo para
rechazar la hipotesis nula que independencia de las variables, es decir, el valor p fue
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mayor de lo estimado por el nivel de confianza, lo que indicaria que el azar tuvo
injerencia en la obtencion de los resultados. Esto pudo deberse a que la muestra fue
muy pequefa, particularmente el grupo caso, pues por no ser un disefio de caso y
control pareado, el grupo control super6 en mas de 3 veces el tamafio del grupo
caso. Al utilizar la correccion de Yates, usada para muestras mas pequefias, el valor
p fue mayor todavia. Esto quiere decir que no se puede negar que no existe relacion
entre la terapia pulpar y la alteracion de desarrollo. Habiendo injerencia del azar, no
se puede decir fehacientemente que se acepta la hipétesis nula, sino sélo que no se
rechaza.

Es dificil precisar el escenario para determinar cuél es el factor desencadenante de la
presencia o no de la alteracion del desarrollo. La pregunta es, por qué se produjo
alteracion del desarrollo en los dientes agrupados en los casos y no en los controles,
siendo que entre ambos grupos no hubo mayores diferencias entre los tipos de
trauma, las terapias pulpares y las edades en meses de ocurrido éste, aunque en
este Ultimo punto, se observé que el promedio fue 6 meses mayor en los controles, lo
gue permitiria inferir una mayor probabilidad de ocurrencia de alteracion del
desarrollo en los casos. Se realizaron terapias pulpares en ambos grupos, sin
embargo, el grupo control estuvo menos expuesto a ellas, comparado con el grupo
caso.

Los demas factores involucrados en la aparicion de la alteracion de desarrollo son: el
trauma dentario en si y la necrosis pulpar.

La literatura menciona que los diagndsticos de trauma mas asociados a la presencia
de alteraciones del desarrollo son la intrusion, la avulsion y la luxacion lateral. En el
presente estudio, de estas tres lesiones solo se considero la luxacion lateral, pues las
dos anteriores no son susceptibles de realizar terapia pulpar. En el grupo caso, sélo
hubo un diente con luxacion lateral, el que recibio terapia de diente gangrenado, pero
es importante agregar que ese diente, fue parte de un trauma dentario que involucro
otros dos, uno con una FCNC que recibioé también una terapia de diente gangrenado
y es parte del grupo caso y un tercer diente que no fue agregado al grupo caso, pues
no generd alteracion del desarrollo en el sucesor definitivo. Por lo tanto ambos
dientes pertenecientes al grupo caso, cuyos sucesores definitivos presentaron
alteracion del desarrollo de tipo decoloracion blanca o amarilla-marrén, fueron parte
de un trauma de mayor intensidad, lo que permitiria inferir que tal vez fue esa mayor
intensidad de la fuerza de la lesion, la causante de las alteraciones del desarrollo
esmalte. Aunque queda la duda, pues el diente que experimentd FCNC no
experimentd luxacion, al igual que los otros 3 dientes pertenecientes al grupo caso,
gue experimentaron FCC sin luxacion (al menos no diagnosticada), diagnosticos que
no se asocian a alteracion de desarrollo, pero si a necrosis del tejido pulpar. Con
respecto a la necrosis pulpar y la alteracion del desarrollo, un estudio experimental
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en monos ha mostrado que la necrosis pulpar y la inflamacién periapical de incisivos
primarios de s6lo 6 semanas de duracion no llevan a problemas de desarrollo del
sucesor permanente (Andreasen 2010). Debe considerarse que los pacientes que
fueron parte de este estudio se encontraban en seguimiento clinico y radiogréafico
constante, por lo que al momento de evidenciarse signos de necrosis pulpar, las
terapias fueron realizadas.

En el estudio de caso y control de Holan y Fuks (1992), se evaluaron 117 incisivos
permanentes, divididos en 3 grupos segun los antecedentes de tratamiento de los
incisivos temporales antecesores: grupo estudio A conformado por 29 incisivos con
trauma dentario, los que recibieron terapia endododntica; grupo control B constituido
por 29 incisivos con trauma dentario que no recibieron terapia o fueron extraidos y
grupo control C, con 59 incisivos sin antecedentes de trauma dentario. La
prevalencia total de alteraciones del desarrollo en este estudio fue de 31,62%. Con
respecto a la prevalencia de alteraciones del desarrollo, en los distintos grupos, hubo
porcentajes cercanos entre en grupo B y C, con 20,7% y 23,8%, en cambio el grupo
A presentd un 58,6%, con una diferencia estadisticamente significativa. El autor
menciona en la discusién que probablemente los tipos de trauma dentario sufridos
por los dientes del grupo A fueron mas intensos que los experimentados por el grupo
B y que el alto porcentaje de alteraciones del desarrollo en el grupo C podria deberse
a traumas dentarios desconocidos o no reportados por los padres. No se menciona
en el estudio el porcentaje de dientes con necrosis pulpar en el grupo B, sin embargo
en el grupo A todos los dientes recibieron terapia endodontica por presentar necrosis.

El estudio de Holan y Fuks (1992) presenta similitudes con el presente estudio, por
su disefio y la busqueda de asociacion entre terapia pulpar y alteracion de desarrollo.
Sin embargo el estudio de los autores mencionados agrega informacion que la
presente investigacion no toca, en relacion a dientes sin antecedentes de trauma
dentario, y cuyos incisivos definitivos sucesores presentaron un porcentaje no menor
de alteraciones de desarrollo (23,8%). Ese resultado se contradice con los resultados
del grupo control del presente estudio, pues en €l no se observaron alteraciones de
desarrollo, siendo que los dientes experimentaron trauma dentario y 6 de ellos
recibieron terapia pulpar.

Coll y Sadrian (1996) evaluaron en su estudio los factores de éxito de pulpectomias y
sus efectos sobre los dientes permanentes sucedaneos con respecto a la formacion
del esmalte y la erupcion. Se evaluaron las fichas clinicas de 65 nifios con 81 dientes
(30 incisivos y 51 molares) tratados por pulpitis irreversible con pulpectomia. Se
utilizaron como control los dientes contralaterales no tratados. Determinaron que no
hubo diferencia significativa en la prevalencia de alteraciones del desarrollo, entre
dientes tratados endoddnticamente por trauma dentario o bien por caries, pues los
primeros presentaron un 33,35%, mientras los segundos un 19,1%. Encontraron
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ademas que las alteraciones del desarrollo se observaron en el 18,7% del total y se
asociaron significativamente a la infeccién preexistente que caus6 reabsorcion
radicular excesiva (> 1mm), pero no a la sobreretencién del relleno de Oxido de Zinc
y Eugenol, ni tampoco a la longitud del relleno radicular con este material.

El factor de reabsorcion radicular excesiva preexistente a la terapia endodontica,
asociada a necrosis pulpar, no fue evaluado en el presente estudio y tampoco en el
de Holan y Fuks (1992). Se podria inferir que el grupo A del estudio de Holan y Fuks
(1992) y el grupo caso del presente estudio presentaron este factor, lo que habria
determinado la presencia de la alteracion del desarrollo.

Al comparar los traumas dentarios experimentados por los dientes del grupo caso (1
FCNC, 3 FCC, y 1 Luxacion lateral) con los del grupo control (3 FCC, 2 concusiones
y 1 subluxacion) y las terapias pulpares en el grupo caso (4 terapias de diente
gangrenado y 1 pulpotomia) con el grupo control (3 terapias de diente gangrenado, 1
pulpectomia y 2 pulpotomias), porcentualmente podriamos inferir que en el grupo
caso hubo un mayor porcentaje de necrosis pulpar que en el grupo control, lo que
podria relacionarse con el factor de reabsorcién radicular asociado a necrosis del
estudio de Coll y Sadrian (1996) y al mayor porcentaje de alteraciones del desarrollo.

Tanto el estudio de Holan y Fuks (1992) como el de Coll y Sadrian (1996) obtuvieron
una significancia estadistica en sus resultados, no siendo asi en el presente estudio,
sin embargo el Odds Ratio obtenido de los porcentajes de exposicion en casos y
controles, muestra que podria existir un riesgo de presentar alteraciones del
desarrollo frente a la exposicion de la terapia pulpar.

La toma de decisiones en la Clinica Odontologica Pediatrica y del Adolescente de la
Universidad de Valparaiso, con respecto al tratamiento de nifios con trauma dentario
en denticion temporal, es segun los protocolos de la IADT (siglas en inglés de la
Asociacion Internacional de Traumatologia Dentaria). Lo que conlleva a la realizacion
de terapias conservadoras, apoyadas por rigurosos controles, en cada caso de
trauma dentario, hasta el momento en que se evidencian signos clinicos y
radiograficos de necrosis pulpar. En esos casos se decide realizar la terapia de
diente gangrenado, con la finalidad de mantener en boca del nifio, el diente por el
mayor tiempo posible, de tal forma que se mantenga su autoestima, favorezca el
crecimiento del hueso alveolar, no se altere la secuencia ni cronologia de la erupcion
del sucesor permanente, ni se vea afectado el desarrollo del lenguaje.

Dado que el resultado del Odds Ratio permite inferir que la exposicion a terapia
pulpar podria ser un factor de riesgo para la aparicion de alteraciones del desarrollo,
es de suma importancia la toma de decisiones con respecto al tratamiento,
considerando el diagnostico, la edad — madurez del nifio y las expectativas de los

32



padres; siendo fundamental explicar a ellos las ventajas y desventajas del
tratamiento, para que finalmente la decision sea tomada en conjunto, para el bien
superior del nifio.
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CONCLUSIONES

Las alteraciones del desarrollo del esmalte en los incisivos definitivos estan
estrechamente asociadas a traumas dentarios en los incisivos temporales,
particularmente en episodios en que la intensidad de la fuerza aplicada en el trauma
sobre las estructuras orales es alta. En los casos de traumas dentarios leves, las
alteraciones del desarrollo se observaran como defectos de pequefia extension.

Junto a la relaciébn entre trauma dentario y alteracion del desarrollo, también
participan factores como la necrosis pulpar y la terapia pulpar consecutiva.

La asociacion entre terapia pulpar en dientes temporales que experimentaron trauma
dentario y la presencia de alteraciones del desarrollo de esmalte en los incisivos
sucesores no pudo ser confirmada con significancia estadistica en este estudio, pero
se mostré que existe el riesgo de que la exposicion a la terapia pulpar genere una
mayor probabilidad de presentar alteracion del desarrollo del esmalte.

Dado el riesgo de producirse alteracion del desarrollo frente a la realizacion de
terapias pulpares en dientes necréticos, con todo, normalmente el tipo de alteracion
del desarrollo observada es la mas leve, desde decoloraciones blancas o amarillo-
marron a hipoplasias leves, las que pueden ser mejoradas con sencillos
procedimientos de restauracion con resina. Por lo que se sugiere llevar a cabo la
terapia endoddntica, en los incisivos temporales afectados con trauma dentario, pues
esto nos permitira mantener en boca por mayor tiempo el diente, ayudando a
mantener la autoestima del nifio, permitir el normal crecimiento del hueso alveolar y
favorecer su desarrollo en el proceso de fonacion y adquisicion del lenguaje.
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SUGERENCIAS.

Por tratarse de un estudio de Casos y Controles y por tanto un disefio retrospectivo,
la totalidad de la informacion es obtenida por los datos del registro en la ficha clinica.
Esta circunstancia genera la necesidad que el odontdlogo tratante, en el momento
inmediato posterior a la atencion, sea capaz de registrar todos los datos
fundamentales de diagnostico, plan de tratamiento, indicaciones y seguimiento de
cada paciente.

La Clinica Odontolégica Pediatrica y del Adolescente de la Universidad de Valparaiso
cuenta con una muy importante base de datos en el Servicio de Traumatologia
Dentaria y por ende con una ficha clinica de traumatologia dental que permite el
registro detallado de cada caso, sin embargo, no siempre se cuenta con la
informacion completa, dado que muchas veces en la atencién de urgencia, el tiempo
destinado al registro puede ser escaso, no debiendo serlo.

Por consiguiente la muestra del presente estudio fue pequefa, particularmente en el
numero de Casos, lo que no permitié realizar un analisis mas especifico, por ejemplo,
entre las fracturas coronarias y las luxaciones dentarias, de forma independiente.

Se sugiere realiza un estudio con caracteristicas similares, pero aumentando el
namero de la muestra, para poder determinar con mayor certeza, la significancia
estadistica del estudio.
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RESUMEN.

El presente estudio de caso y control, tiene como finalidad analizar si existe
asociacion entre la realizacion de terapia pulpar consecutiva a trauma dentario en la
denticion temporal y la aparicion de alteraciones del desarrollo del esmalte en los
dientes permanentes sucesivos.

Fueron analizadas fichas de la Base de Datos del Servicio de Traumatologia
Dentaria de la Clinica Odontoldgica Pediatrica y del Adolescente de la Universidad
de Valparaiso, correspondientes a pacientes que sufrieron trauma dentario en la
formula temporal. Se decidio excluir las avulsiones e intrusiones dentarias, pues en la
intrusion los indices de realizacion de terapia pulpar son muy bajos y en la avulsion
I6gicamente no se llevan a cabo (en la denticion temporal). Las lesiones de trauma
incluidas en el estudio fueron categorizadas en dos grupos y son las siguientes:
Lesion del Tejido Dentario: Fractura Coronaria No Complicada (FCNC), Fractura
Coronaria Complicada (FCC) y Lesiones de los Tejidos de Soporte o Lesiones de
Luxacion dentaria: Concusion, Subluxacion, Extrusion y Luxacion Lateral.

Las fichas incluidas en el estudio fueron aquellas que presentaban el seguimiento
desde el diente temporal con trauma hasta la erupcion del diente permanente, con la
finalidad de obtener la informacion sobre la existencia de una alteracion del
desarrollo del esmalte en los dientes sucedaneos.

El grupo caso estuvo constituido por 20 dientes temporales con historia de trauma
dentario y cuyos sucedaneos permanentes, presentaron alteracion del desarrollo del
esmalte (decoloracion blanca o amarilla marron del esmalte, con y sin hipoplasia). El
grupo control fue conformado por 68 dientes temporales traumatizados y en los que
no se encontrg alteracion del desarrollo del esmalte en los dientes permanentes. El
total de dientes fue de 88.

En total fueron 11 los dientes temporales expuestos a terapia pulpar a consecuencia
del trauma, de ellos 5 pertenecieron al grupo caso y 6 al grupo control.

En el analisis estadistico realizado a través del test Chi cuadrado, no se obtuvo
significancia entre la asociacion de las variables (alteracion del desarrollo y terapia
pulpar) obteniéndose un valor p igual a 0,545, sin embargo el resultado del Odds
Ratio (3,44) permite inferir que la terapia pulpar en dientes temporales que
experimentaron trauma dentario, seria un factor de riesgo para la presencia de
alteraciones del desarrollo en los sucesores permanentes.
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