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1. INTRODUCCION

Las lesiones traumaticas en la region oral son un problema de salud publica debido a
su alta frecuencia, su ocurrencia en plena etapa de crecimiento y desarrollo, sus altos costos
y tratamientos que pueden durar por el resto de la vida (Glendor, 2008). La literatura
establece que uno de cada tres preescolares ha experimentado alguna lesion traumatica en la
denticion temporal (Glendor, 2008), con una prevalencia del 22,7% (Petti et al., 2018) donde
las lesiones mas frecuentes corresponden a luxaciones de los incisivos temporales
(Andreasen et al., 2010).

Una de las luxaciones mas severas es la intrusiva, causada por una fuerza en direccion
axial, que tiene como resultado el desplazamiento del diente dentro de su alvéolo (Flores et
al., 2010). Esto produce una conminucion del hueso alveolar, superficie radicular y ligamento
periodontal, ruptura del paquete neurovascular y disrupcion del sellado de la encia marginal
(Lauridsen et al., 2017). Su frecuencia depende de la poblacion estudiada y la metodologia
utilizada, la cual varia entre un 4,4 y un 22 % (Borum and Andreasen, 1998; Soares et al.,
2018).

Su tratamiento esta determinado en las guias clinicas internacionales de la Asociacion
Internacional de Traumatologia Dentaria (IADT), las cuales postulan que, a pesar de que las
luxaciones intrusivas son consideradas lesiones complicadas, en la mayoria el apice se dirige
hacia vestibular y se resuelve espontaneamente con la re-erupcion (Malmgren et al., 2012).
En estos casos es fundamental indicar una cuidadosa higiene oral, la cual debe ser realizada
por los padres, para asi evitar futuras complicaciones (infecciones) (Flores 2002). En el caso
que el &pice del diente intruido se dirija hacia el germen definitivo, lo recomendado es la
extraccion (Malmgren et al., 2012; MINSAL, 2009). No obstante, existe escasa evidencia
que este sea el tratamiento ideal para estos casos, pues el dafio al germen definitivo se
produciria por la fuerza del impacto en el momento del trauma, y la exodoncia podria incluso
significar un nuevo trauma para el germen en formacion y una experiencia traumatica
adicional para el nifio (Innes, 2009).

El diente temporal intruido, durante el proceso de re-erupcion, puede tener como
resultado una variedad de secuelas a lo largo del tiempo: cambio de color coronario, necrosis
pulpar (NP), obliteracion del conducto pulpar (OCP), anquilosis, reabsorciones radiculares
patoldgicas y pérdida prematura (Borum and Andreasen, 1998; Soares et al., 2018). Estas
secuelas se diagnostican generalmente dentro del primer afio posterior al trauma y una de las
complicaciones mas frecuentes es la necrosis pulpar, lo que determina que generalmente el
diente sea extraido (Borum and Andreasen, 1998; Lauridsen et al., 2017).

Ademas, dada la estrecha relacion que existe entre el apice del diente temporal
afectado y el germen en formacion, la luxacion intrusiva podria causar alteraciones del
desarrollo en el sucesor permanente (Andreasen and Flores, 2010). Las mas frecuentes son
la hipoplasia y/o la decoloracion blanca, amarilla y/o marron del esmalte, asociadas a
traumatismos que ocurren entre el primer y tercer afio de vida (Malmgren et al., 2012).



Sin embargo, la literatura sefiala que el conocimiento de la frecuencia de las secuelas
en la denticion primaria sigue siendo limitada (Lauridsen et al., 2017) y el tratamiento de
éstas, continla en discusion (Flores et al., 2010).

El objetivo de este estudio seréd analizar las secuelas de luxaciones intrusivas en los
incisivos anterosuperiores temporales y las consecuencias en sus sucesores permanentes en
pacientes entre 0 a 5 afios de edad, atendidos en el Servicio de Traumatologia Dentaria de la
Clinica de Odontologia Pediatrica y del Adolescente de la Universidad de Valparaiso, entre
los afios 1990 y 2016.



2. MARCO TEORICO

2.1. Generalidades

El traumatismo dentoalveolar (TDA) es definido como una lesion traumatica que
afecta al diente propiamente tal y a las estructuras de soporte que lo rodean, como
consecuencia de un impacto violento (MINSAL, 2011).

En Chile, el trauma dental es considerado una urgencia odontoldgica ambulatoria, la
cual pertenece a las Garantias Explicitas en Salud (GES). Esta es una politica pablica que
resguarda el acceso a una atencion oportuna, impostergable y de calidad para todos,
ofreciendo proteccidn financiera, a partir de una canasta de prestaciones, cada vez que se
diagnostique alguna de las patologias incorporadas y, en trauma, el caso se cierra cuando se
finalicen todos los tratamiento correspondientes necesarios (MINSAL, 2018, 2011).

En el afio 2001, la Asociacion Internacional de Traumatologia Dentaria publico las
primeras guias clinicas basadas en la mejor evidencia disponible y opinion de consenso para
las lesiones en denticion temporal; las cuales tienen los hallazgos clinicos/radiograficos que
determinan el diagndstico, recomendaciones para orientar al clinico en el manejo de urgencia
de estas lesiones y se incluyen, ademas, sugerencias y directrices para la educacion,
tratamiento y control de estos traumatismos. A la fecha, el protocolo inicial ha sido
actualizado en 2 ocasiones, en el afio 2007 y 2012 (Flores et al.2001; Flores et al., 2007;
Malmgren et al.2012).

El Ministerio de Salud de Chile incorpora en la Norma Técnica de Urgencia
Odontoldgica del 2003 (MINSAL, 2003), los protocolos para la evaluacion y tratamiento de
los traumatismos dentarios de la IADT publicados en el 2001. Posteriormente, en la Guia de
Urgencia Odontologica Ambulatoria del 2011, se incluyen las guias de la IADT del afio 2007
(MINSAL, 2011).

2.2. Derechos del nifio

La ciencia ha probado que los nifios, para lograr todo su potencial, necesitan crecer
en un lugar donde puedan desarrollarse espiritual, emocional, mental, fisica e
intelectualmente. Este lugar debe tener cuatro elementos fundamentales:(WMA, 2009)

- Un ambiente sano y seguro

- Tener un desarrollo 6ptimo

- Servicios de salud disponibles

- Control e investigacion para el mejoramiento continuo futuro basado en
evidencia.

La “Declaracion de Ottawa de la Asociacion Médica Mundial (AMM) sobre los
derechos del nifio en su atencion en salud” es reciente, enmendada por la 60* Asamblea
General de Nueva Delhi, India, en octubre 2009 (WMA, 2009). Los principios de esta
declaracion se aplican a todos los nifios del mundo desde su nacimiento hasta los 18 afios de
edad y debe ser una prioridad para los padres, comunidades y gobiernos de todos los paises,
sin considerar los recursos. Dentro de estos principios se encuentran:



- Elinterés superior del nifio sera el criterio principal en la prestacion de
atencion médica

- Las personas a cargo de la atencién de los nifios deben tener la formacion y
experiencia necesarias para responder apropiadamente a las necesidades
médicas, fisicas, emocionales y de desarrollo de los nifios y sus familias

- Atencion bésica incluye la promocidn de la salud, vacunacion,
medicamentos y salud dental.

- Tratamiento del dolor y prevencion (o disminucion al minimo) del
sufrimiento.

2.3. Maltrato fisico y Abuso Sexual Infantil

Es importante que profesionales de la salud, incluidos los dentistas, tengan en cuenta
que el abuso fisico o sexual puede provocar lesiones o afecciones orales o dentales. Los
proveedores de atencion médica deben saber cudndo y cdmo documentar las lesiones
sospechosas y como obtener evidencia de laboratorio, documentacion fotografica y / o
consulta con expertos cuando sea apropiado (Fisher-Owens et al., 2017)

En nifios o nifias menores de 5 afios que presenten traumas intraorales que afecten
encias, lengua, labios, paladar y lesiones dentarias severas, se debe sospechar de maltrato
infantil y para el profesional de la salud es obligacion reportar ocurrencias de abuso infantil
y negligencia (Flores et al., 2007).

2.4. Epidemiologia

Las lesiones traumaticas en denticion primaria son frecuentes y ocurren con una
incidencia anual significativamente mayor que en la denticién permanente (Flores et al.,
2010). Aungue la region oral compromete tan solo el 1% del area total corporal, las lesiones
orales representan el 5% de las lesiones corporales en todas las edades y, en nifios
preescolares, la proporcion llega a ser tan alta como el 17%, clasificAndolas como las
segundas lesiones corporales mas comunes en los menores de 6 afios (Petersson et al., 1997).

A pesar de que la prevalencia y la incidencia es alta a nivel mundial, ésta puede variar
considerablemente; no solo por la diversidad a nivel socioecondémico, del comportamiento y
cultural, sino también por la falta de estandarizacién en los registros y sistemas de
clasificacion existentes en la literatura (Glendor, 2008). Petti et al. (2018), publicaron una
revision sistematica y meta-analisis en la que establecen que, a nivel mundial,
aproximadamente 180 millones de nifios, entre 1 y 6 afios, han tenido por lo menos un trauma
dental en su denticidn primaria, con una prevalencia de 22,7% y con una incidencia anual de
2,75. Ademas, sefialan que después de la caries dental, el TDA es la segunda lesion oral mas
frecuente, anteponiendose a la enfermedad periodontal y a la pérdida severa de dientes y que
esta condicion ocuparia el quinto lugar si estuviera incluida en la lista de las principales
enfermedades cronicas que afectan a los nifios.

Las luxaciones dentarias son las lesiones que ocurren con mayor frecuencia en la
denticion temporal. Esto es debido a que el hueso circundante es menos denso y menos
mineralizado, lo que implica que un diente golpeado por un impacto traumatico puede ser
facilmente desplazado en vez de fracturado (Flores et al., 2010). Estas ocurren principalmente
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en el hogar, entre los 1,5 y 3 afios, como consecuencia de caidas cuando los nifios comienzan
a caminar, y con una incidencia similar para ambos sexos. Los dientes involucrados con
mayor frecuencia son los incisivos centrales superiores, seguidos por los incisivos laterales
(Andreasen, 2010).

2.5. Luxacion intrusiva en denticion temporal

Una de las luxaciones mas severas en la denticion temporal, es la intrusion, la cual
generalmente afecta los incisivos anterosuperiores temporales. Es causada por una fuerza en
direccion axial, que tiene como resultado el desplazamiento del diente dentro de su alvéolo
(Flores et al., 2010) y produce una conminucion del hueso alveolar, superficie radicular y
ligamento periodontal, ruptura del paquete neurovascular y disrupcion del sellado de la encia
marginal (Lauridsen et al., 2017). En la mayoria de los casos, el desplazamiento de la raiz se
produce hacia vestibular debido a la curvatura labial que ésta presenta, penetrado la tabla
Osea vestibular (Flores et al., 2010). En contraste, solo una de cinco raices son intruidas hacia
palatino (Holan and Ram, 1999), esto ocurre cuando los nifios se caen con un objeto en la
boca, provocando que el apice se dirija hacia el foliculo del diente lo cual podria provocar
alteraciones en el desarrollo del germen en formacion (Flores et al., 2010). Algunos autores
la describen como la lesion traumatica mas comun de la denticion temporal (Carvalho et al.,
2010; Gondim and Moreira Neto, 2005), mientras otros la reportan con una frecuencia que
varia entre un 4.4% y un 22% (Borum and Andreasen, 1998; Diab and elBadrawy, 2000a;
Gurunathan et al., 2016; Mendoza-Mendoza et al., 2015; Onetto et al., 1994; Soares et al.,
2018; Soporowski et al., 1994).

Las lesiones traumaticas en la primera infancia (entre los 1 a 3 afios), aumentan su
frecuencia dado que los nifios comienzan a gatear, caminar y a explorar el ambiente que los
rodea (Flores 2002). Este grupo etario es mas susceptible a la luxacion intrusiva por la
tendencia que tiene de ocurrir cuando la raiz del diente primario esta con formacion completa
(Andreasen and Ravn, 1972). Después del comienzo de la reabsorcion radicular alrededor de
los 4 afios, la luxacion extrusiva, lateral y se hacen mas frecuentes (Ravn, 1976)

2.5.1. Hallazgos clinicos

Es de gran importancia determinar si el &pice estd dislocado hacia vestibular o
palatino ya que, si es que fuese hacia palatino, el sucesor permanente podria verse afectado
(Flores et al., 2010). El grado de intrusion y de re-erupcion se pueden determinar por la
distancia entre el borde incisal del diente intruido y la linea horizontal que conecta los bordes
incisales de dos dientes adyacentes que no estén lesionados. En algunos casos, el diente
desaparece completamente dentro del alvéolo y frecuentemente éste puede ser palpado
labialmente (Flores et al., 2010)

En 1995, von Arx divide el grado de intrusion en tres categorias:

Grado I: Intrusidn parcial leve, més del 50% de la corona es visible
Grado II: Intrusion parcial moderada, menos del 50% de la corona es visible
Grado IlI: Intrusién completa o severa de la corona.



Cuando el diente presenta una intrusion parcial, la orientacion del desplazamiento se
puede apreciar. La inclinacion de la corona hacia palatino indica que la raiz fue desplazada
lejos del germen en formacion. Cuando la corona se dirige hacia vestibular, la raiz se desliza
hacia el foliculo en desarrollo (Flores et al., 2010). Inflamacion del labio superior, hematoma
subcutaneo adyacente a las fosas nasales y la palpacién de la tabla vestibular sobresaliente,
establecen que la raiz fue desplazada hacia vestibular (Gurunathan et al., 2016).

2.5.2. Examen radiografico

El examen radiografico es esencial para complementar el examen clinico y establecer
la extension de la lesion en los tejidos de soporte, el estado de desarrollo radicular y la
relacion con el sucesor permanente (Flores, 2002). La radiografia retroalveolar y lateral son
generalmente las indicadas, ellas mostraran la direccion del desplazamiento y su relacion con
el germen en formacion (Flores et al., 2010).

Cuando el apice esta desplazado hacia o a través de la tabla vestibular, el apice puede
visualizarse y el diente afectado aparece mas corto que el contralateral. Cuando el apice esta
desplazado hacia el germen del diente permanente, el apice no puede ser visualizado y el
diente aparece elongado (Malmgren et al., 2012).

En un estudio realizado por Holan et al. (2002), concluyen que la radiografia lateral
extraoral no debiera ser solicitada de manera rutinaria para el diagnéstico de intrusién debido
a que su contribucion seria limitada, especialmente en los casos que hay mas de un incisivo
intruido o cuando estdn comprometidos los incisivos laterales. El diagndstico se debe basar
en los hallazgos clinicos, como la palpacion del fondo de vestibulo y en los obtenidos con la
radiografia retroalveolar (Flores et al., 2010). La radiografia lateral esta indicada en los casos
que exista intrusion completa de un solo diente y los hallazgos clinicos no sean concluyentes
(Flores, 2002).

2.5.3. Tratamiento

El manejo de las lesiones traumaticas en dientes primarios difiere al utilizado en
dientes permanentes (Flores, 2007) y su principal problema es la falta de datos cientificos,
donde la mayoria de la informacién se basa en opiniones y creencias mas que en evidencia
(Flores et al., 2010).

El objetivo principal es entregarle confort al nifio y a sus padres durante la atencién,
evitar inducir temor y ansiedad en los nifios quienes podrian estar experimentando su primer
problema dental y optimizar la cicatrizacion pulpar y periodontal en la denticion temporal,
con la condicién de evitar que una lesion adicional sea transmitida a los gérmenes
permanentes en desarrollo (Flores et al. 2007).

Las guias clinicas de la Asociacién Internacional de Traumatologia Dentaria (IADT),
establecen que, si el apice estd desplazado hacia o a través de la tabla vestibular, se deja el
diente para que se re-erupcione. En su defecto, si esta desplazado hacia el germen dentario,
recomiendan realizar exodoncia (Malmgren et al., 2012). Dado esto, parece apropiado tener
un criterio no-invasivo cuando se trata a un nifio con un trauma dental agudo y solo intervenir



en caso de necesidad de aliviar el dolor o cuando existe riesgo de dafiar el germen del sucesor
permanente (Flores, 2002)

No obstante, el tratamiento de dientes intruidos todavia continta siendo debatido. En
primer lugar porque la mayoria de los estudio reportan que la exodoncia es el tratamiento de
eleccion en un diente primario intruido que presente alguna complicacion (Gurunathan et al.,
2016) y, en segundo lugar porque existe escasa evidencia que la exodoncia sea el tratamiento
ideal en los casos que la raiz se dirija hacia el sucesor permanente, pues el dafio al germen
definitivo se produciria por la fuerza del impacto en el momento del trauma y la exodoncia
incluso podria significar un nuevo trauma para el germen en formacion y una experiencia
traumaética adicional para el nifio (Innes, 2009; Soares et al., 2018)

2.5.4. Prondéstico

Este depende de varios factores que incluyen la direccion, severidad, e intensidad de
la intrusion. ElI 80% de los dientes temporales intruidos re-erupcionaron, parcial o
completamente, durante el primer afio (Lauridsen et al., 2017). Los nifios menores de 2 afios
tienen menor riesgo de presentar necrosis pulpar e infeccion y pérdida prematura, debido a
que el desarrollo radicular ain esta inmaduro (Lauridsen et al., 2017).

Soporoski et al. (1994), Gondim and Moreira Neto (2005), Colak et al. (2009) y Altun
et al. (2009) sefialan que alrededor de un 57% de los incisivos anterosuperiores afectados con
luxacion intrusiva, re-erupcionaron y sobrevivieron sin complicaciones. Esto difiere a los
expuesto por de Borum and Andreasen (1998) quienes reportan solo un 11.8%.

2.5.5. Seguimiento

Las luxaciones intrusivas en dientes temporales deben tener un cuidadoso
seguimiento, debido a que existe riesgo de infeccién durante el periodo de re-erupcion y
también afectar el germen en formacién. Se recomienda controlar clinicamente a los
pacientes a la semana, luego realizar un examen clinico y radiogréafico a las 3-4 semanas,
después un control clinico a las 6-8 semanas, posteriormente un examen clinico y
radiografico a los 6 meses, y lo mismo al afio (Malmgren et al., 2012). Se debe informar a
los padres acerca de las posibles complicaciones que pueden ocurrir y en cada visita, se debe
reforzar la higiene oral del paciente, evaluar grado de re-erupcion y realizar un examen
completo para chequear cualquier signo clinico inusual, tales como dolor espontaneo,
absceso, fiebre, fistula, e inflamacién de tejidos blandos (Flores 2007). El apoderado debe
tener presente que los controles periddicos pueden minimizar o prevenir el dafio al sucesor
permanente y que éstos deben continuar una vez al afio, hasta la erupcion del diente
definitivo, para intervenir oportunamente en caso de que el sucesor permanente presente
alguna alteracion del desarrollo (Borum y Andreasen, 1998; Soporowski et al., 1994).

En un estudio retrospectivo de 172 dientes intruidos, mas del 80% de los dientes
fueron desplazados hacia vestibular. De éstos, 123 dientes estuvieren disponibles para
evaluaciones de seguimiento y el 88% re-erupcioné completamente, el 10% re-erupcion sin
volver plano oclusal (asociados al uso de chupete, succion digital o interposicién lingual) y
el 2% no re-erupciono por presentar anquilosis. La re-erupcion completa ocurrio en 84% (49)

7



que estuvieron completamente intruidos, comparado al 92% (59) de los dientes que
estuvieron parcialmente erupcionados. Se observé que la mayoria sobrevivieron sin
complicaciones por mas de 36 meses posterior al trauma, incluso en los casos de intrusion
completa (Holan and Ram, 1999).

Gondim y Moreira Neto (2005), evaluaron 16 pacientes (22 dientes) que sufrieron
luxacién intrusiva en sus incisivos anterosuperiores temporales. Hubo una ligera mayor
frecuencia de nifios afectados (56.25%) en comparacion con las nifias (43.75%). El diente
mayoritariamente afectado fue el incisivo central superior (91%) La causa mas frecuente fue
la caida caminando o corriendo con un 62,5%. En todos los casos, el tratamiento indicado
fue esperar la re-erupcion. Esta ocurrié de manera total en 42,5%, re-erupcion parcial en 47%
de los casos, y en el 10.5% no existio re-erupcion. La pulpa se mantuvo sana en el 57% de
los casos, independiente del grado de re-erupcion. Un 33% tuvo reabsorcion interna o externa
de la raiz, seguida por la necrosis pulpar con un 23% y ninguno presentd obliteracion del
conducto pulpar.

Altun et al. (2009) estudiaron 78 nifios que presentaron luxacién intrusiva de los
cuales 138 incisivos primarios estuvieron presentes para el examen de seguimiento. Fueron
manejados de manera conservadora 102 dientes intruidos; de éstos, el 78% re-erupcionaron
completamente, el 15% presentd re-erupcion parcial y el 7% permanecio impactado. Durante
el periodo de seguimiento, 41 dientes presentaron secuelas, incluyendo necrosis pulpar
(78%), reabsorcion radicular interna y/o externa (14.6%), anquilosis (4.9%) y obliteracion
del conducto pulpar (2.5%).

Otro estudio de Brasil publicado el afio 2010, reporta que de los 221 dientes que
presentaron luxacion intrusiva, el diente més afectado fue el incisivo central, principalmente
en nifios de 1 a 4 afios. La caida fue la principal causa (76%) y la mayoria de los accidentes
ocurrieron en la casa. No se presentaron diferencias significativas en la frecuencia entre nifios
y nifias. Los dientes que estuvieron totalmente intruidos fueron 128 (57,9%) y parcialmente
93(42%). La necrosis pulpar/pérdida prematura y el cambio de color fueron las secuelas méas
frecuentes en las intrusiones parciales y totales. No hubo asociacion significativa entre la
edad de la intrusion y la frecuencia de secuelas en el diente primario (Carvalho et al., 2010).

Lauridsen et al. (2017) evaluaron el riesgo que tiene un diente primario en presentar
secuelas posteriores a la intrusion. En 149 pacientes (194 incisivos temporales), el 80% de
los dientes re-erupcionaron, sin embargo, cerca de un tercio de los dientes presentaron
complicaciones que podrian afectar el germen en formacion, tales como infeccion pulpar/
inflamacion periapical o anquilosis.

2.5.6. Grado de intrusién y re-erupcion

Diferentes estudios establecen que el grado de intrusion no tiene ningun efecto en la
re-erupcion (Carvalho et al., 2010; Holan and Ram, 1999). Colak et al. (2009) observaron
que los dientes con intrusion severa o completa re-erupcionaron entre los 4 a los 6 meses,
mientras que los presentaron intrusion moderada o parcial, re-erupcionaron entre los 2 a 4
meses. Ademas, Altun et al. (2009); Colak et al. (2011) y Holan and Ram (1999) encontraron
que la re-erupcion es mayor en nifios menores de 2 afios. Borum and Andreasen (1998)
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sugieren que si es que no hay signos evidentes de re-erupcion después de 4 — 8 meses, se
debiera sospechar de anquilosis, y la exodoncia debiera ser considerada.

2.6. Secuelas de luxacion intrusiva en denticion temporal

2.6.1. Cambios de color de la corona

Los cambios de coloracion son frecuentes después de las luxaciones y en muchas
oportunidades es la Unica evidencia clinica de lesiones de trauma dentario (Holan, 2004). En
un estudio realizado por Borum y Andreasen (1998), de los 545 incisivos primarios
estudiados, mas de la mitad (53%) presentaron cambios de coloracion en el periodo de
seguimiento.

Los tres cambios de color de la corona principales (rosada, amarilla y gris) son la
expresion externa de alteraciones pulpares consecutivas al trauma dentario. Mientras los
cambios de color de la corona rosadas y amarillas reflejan condiciones clinicas y
radiogréaficas claras, esto es, hemorragia intra pulpar o reabsorcion interna y obliteracion
pulpar respectivamente, hay un amplio desacuerdo con respecto a la condicion pulpar de
incisivos primarios con cambios de color gris (Holan, 2004).

Los resultados del estudio de Holan del afio 2006 muestran que los incisivos
temporales traumatizados con cambios de color coronario oscuro pueden permanecer
asintomaticos hasta la exfoliacidn natural. Esto hace que el estado pulpar sea irrelevante para
la seleccion de tratamiento mientras no existan signos de infeccion. Ademas, sefiala que la
intervencion temprana con tratamiento endodontico cuando la raiz esta intacta no garantiza
mejores resultados a largo plazo comparado con la aproximacion sin intervencién. En estos
casos, se recomienda adoptar una conducta mas conservadora en donde los incisivos
temporales con cambios de color oscuro sean controlados periddicamente y dejados sin
intervencion mientras no exista absceso, fistula u otra complicacién que pudiera poner en
riesgo el desarrollo o la erupcién del incisivo permanente. Ademas, plantean que los incisivos
temporales con cambios de color oscuro podrian presentar signos radiograficos como
reabsorcion radicular externa y expansion del foliculo del sucesor permanente y que, mientras
no se acompafien de signos de infeccion (absceso, fistula, aumento de la movilidad o
sensibilidad a la percusion), puede asumirse que el diente no esta infectado (Holan, 2006).

En un estudio de Holan y Ram en 1999, de los 123 dientes temporales intruidos que
evaluaron, el 63% (76/121) presentaron cambios de color de la corona. EI més comun fue el
amarillo (55/76), seguido por el gris (17/76), rosado (2/76), y café (2/76). De los 55 dientes
que tuvieron corona amarilla, 40 presentaron OCP

Lauridsen et al. (2017), observé que de los 194 dientes primarios intruidos, 41
presentaron un cambio de color de la corona a amarilla. De éstos, 36 dientes (78,3%) tuvieron
OCP y 5 dientes (10.9%) fueron diagnosticados con necrosis pulpar. EI cambio de color gris
afect6 a 27 dientes, 19 de éstos (73%) fueron diagnosticados con NP, y 6 dientes (22.2%)
tuvieron OCP. Dos dientes tuvieron solo cambio de color y diez dientes presentaron gris
transitorio; de éstos, 9 dientes tuvieron OCP y solo 1 diente desarrolld posteriormente NP.



2.6.2. Necrosis pulpar

La necrosis pulpar se expresa cuando existen evidentes signos clinicos de infeccion,
como el desarrollo de fistula o la formacidn de absceso. No obstante, la literatura sefiala que,
ante la ausencia de éstos, la NP podria estar presente cuando se observa reabsorcion
inflamatoria o radiolucidez periapical asociada al apice del diente en combinacién con dolor
a la percusién, movilidad aumentada o cambios de color gris (Lauridsen et al.2017).

Esta complicacion es una de las mas comunes de luxaciones intrusivas (Altun et al.,
2009; Borum and Andreasen, 1998; Carvalho et al., 2010; Gondim and Moreira Neto, 2005;
Soporowski et al., 1994) y la edad del nifio o nifia parece ser un factor influyente para que
esta se desarrolle (Altun et al., 2009; Borum and Andreasen, 1998) Nifios entre 2 y 3 afios
exhiben mayor frecuencia de necrosis pulpar, esencialmente por presentar una raiz con apice
cerrado (Colak et al., 2009) y los nifios con menos de 2 afios y mas de 5 afios presentan una
menor frecuencia debido que el apice radicular se encuentra abierto, obteniendo un mayor
aporte vascular (Soporowski et al., 1994).

Por otra parte, existen estudios que plantean que la NP y la inflamacién periapical
cronica pueden afectar el desarrollo del sucesor permanente, sin embargo, en un estudio
experimental en monos se observé que la necrosis pulpar y la inflamacion periapical de los
incisivos primarios de solo 6 semanas de duracion no llevan a problemas del desarrollo del
sucesor permanente (Flores et al., 2010).

Eva Lauridsen et al. (2017), publicaron 3 estudios en el que evaluaron el riego de
presentar NP en los distintos diagnésticos de luxacion. En ellos presentan que la lesion con
mayor riesgo estimado después de 3 afios fue la luxacion intrusiva con un 24,2% en
comparacion 19,8% que presentd la luxacién lateral y el 15,6% que se observé en la luxacion
extrusiva. EIl riesgo de NP es menor en los menores de 2 afios y no afecta el grado de
intrusién. La mayoria se diagnostico (80%) durante el primer afio de seguimiento. Ademas,
la coloracion gris de la corona por si sola no fue considerada como un signo definitivo de
NP, sin embargo, podria estar asociada a una necrosis pulpar aséptica. El 70% de los dientes
con coloracion gris presentaron necrosis pulpar e infeccion y el 30 % restante podria
representar la necrosis pulpar aséptica.

Altun et al. (2009) estudiaron 78 nifios que presentaron luxacion intrusiva de los
cuales 138 incisivos primarios estuvieron presentes para el examen de seguimiento. De los
41 dientes que presentaron secuelas, la necrosis pulpar (78%) fue la secuela mas frecuente
en la denticion temporal.

2.6.3. Obliteracion del conducto pulpar

La obliteracion del conducto pulpar es una secuela frecuente, que se diagnostica
radiograficamente cuando existe una aposicion de tejido duro en las paredes del conducto
pulpar y en la cdmara pulpar, comparado con el diente contralateral no afectado (Lauridsen
et al., 2017). La literatura sefiala que ocurre en un 35-50%, la cual indica continuidad de la
vitalidad pulpar (Malmgren et al., 2012). Se observa mayoritariamente en nifios menores de
2 aflos y mayores de 3 afios debido a que en esta edad el apice podria estar abierto permitiendo
la revascularizacion pulpar y la aposicion de depdsitos de calcio (Holan and Ram, 1999).
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Se ha visto que esta tiene una asociacion con la coloracion amarilla coronaria, sin
embargo, ésta también se puede observar en dientes con coronas de color normal o incluso
en dientes inicialmente grises (Flores et al., 2010).

Holan y Ram (1999) observaron que de los 123 dientes intruidos evaluados, dos no
re-erupcionaron, dejando 121 dientes para evaluar radiograficamente. EI 33% (38) de éstos,
presentd pulpa normal y el 52% (58) exhibio OCP, siendo ésta la respuesta pulpar més
comun. La OCP fue méas comun observarla en dientes completamente intruidos (64%) en
comparacion con los parcialmente intruidos (40%).

En un reciente estudio publicado el afio 2017 por Lauridsen y colaboradores, en el
que incluyeron 149 pacientes con 194 con diagnostico de intrusion, se evalu6 el riesgo de
presentar OCP en los distintos diagndésticos de luxacion y encontraron que el riesgo, después
de 3 afos, fue menor en la luxacion intrusiva con un 38,8% en comparacion con el 39,8% y
el 41,3% de la luxacién extrusiva y lateral, respectivamente. La OCP se present6 en todos
los grupos etarios, pero con un mayor riesgo a los 3 afios de edad. El grado de intrusion y la
presencia de fractura coronaria no afect6 el riesgo de OCP; la mitad de los casos fueron
diagnosticados al afio de seguimiento.

2.6.4. Anquilosis
Se diagnostica cuando se presenta uno 0 mas de estos signos clinicos y radiogréaficos:

- Ausencia de movilidad fisiolégica y sonido metéalico a la percusion

- Infraposicion progresiva del diente

- Ausencia de espacio del ligamento periodontal con reemplazo de hueso,
generalmente asociado con un contorno radicular irregular.

El riesgo de presentar anquilosis en la denticion temporal es bajo, principalmente por
la alta resiliencia del hueso alveolar y la alta capacidad de cicatrizacion que presentan los
nifios. Ademas, la fractura de la tabla alveolar es frecuente encontrarla en la luxacion
intrusiva en denticion primaria, la cual podria absorber parte de la energia del impacto,
causando menos dafio a la superficie radicular del diente intruido (Lauridsen et al., 2017).

La erupcion del diente permanente puede provocar, en la mayoria de los casos, la
reabsorcién del diente anquilosado y la erupcién podria retrasarse 0 mantenerse normal. Sin
embargo, es posible que el diente temporal intruido anquilosado pueda causar una falta de
espacio en el proceso alveolar para el desarrollo de su sucesor permanente. Por este motivo
es importante controlar periédicamente evaluar el desarrollo del germen en formacion, de
manera que el incisivo anquilosado pueda ser removido si interfiere con la formacién y
erupcion normal del diente permanente (Lauridsen et al., 2017).

En el estudio realizado por Borum y colaboradores en 1998, la anquilosis fue poco
frecuente (3%) y se relacion6 mayoritariamente con los dientes intruidos. Esto concuerda con
lo expuesto por Holan y Ram (1999), quienes sefialan que, de los 172 dientes evaluados, solo
2 dientes presentaron anquilosis y también con lo planteado por Lauridsen et al. (2017), que,
de los 194 incisivos primarios, solo 6 de ellos presentaron anquilosis.
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2.6.5. Pérdida prematura del diente temporal

La pérdida prematura de un diente primario anterior puede ser el resultado de una
avulsion, extraccion posterior al trauma por el pobre prondstico, complicaciones, o por la
exfoliacion prematura como respuesta a una reabsorcion acelerada de la raiz. Esta pérdida
trae consecuencias estéticas, en la calidad de vida del nifio, alimentacion, fonoarticulacion,
integridad del arco y alteraciones en el desarrollo y erupcion del sucesor permanente (Holan
and Needleman, 2014).

En el estudio de Holan y Ram (1999), de los 172 dientes intruidos, el 27% de los
dientes en seguimiento desarrollaron complicaciones que requirieron de extraccion (Holan
and Ram, 1999).

Lauridsen et al., (2017), observo que de los 194 dientes que fueron incluidos en este
estudio, 72 dientes (37%) fueron perdidos prematuramente. El 95,8% de éstas se produjeron
durante el primer afio de seguimiento. También reportaron que el riesgo de que ésta se
produzca, luego de 3 afios de seguimiento, fue de un 39,4% y que el grado de intrusion no
afecta el riesgo de presentar pérdida prematura. Las razones de las extracciones fueron debido
a necrosis pulpar o reabsorcion inflamatoria (45 dientes), anquilosis (7 dientes) y por
reabsorcion fisioldgica acelerada (3 dientes). La razon para los 17 dientes restantes fue
desconocida.

En el examen inicial, Lauridsen et al., (2017) sefialan que 10 dientes fueron extraidos
debido a que el diente primario estaba desplazado hacia el germen en formacion, al igual que
Altun et al., (2009) quienes plantean que la extraccién fue el tratamiento de eleccidn para 36
dientes debido a la gravedad de la lesion.

2.6.6. Reabsorcidn radicular patoldgica externa

Esta entidad puede ser dividida en reabsorcion superficial, reabsorcion inflamatoria y
reabsorcién por reemplazo (anquilosis). A diferencia de la denticion permanente, son
secuelas de baja frecuencia (Flores et al., 2010).

La reabsorcion por superficial se diagnostica cuando existen areas no agresivas de
reabsorcién y el ligamento periodontal se mantiene indemne En el estudio realizado por
Borum y colaboradores en 1998, su frecuencia fue baja (1%) y Lauridsen et al, (2017)
observa que el riesgo de presentarla va de un 0% a un 4,4%.

La reabsorcion inflamatoria se diagnostica cuando se observa en la radiografia una
rapida progresion de reabsorcion radicular y el ancho del ligamento periodontal
incrementado adyacente a areas de reabsorcion dentaria debido a la simultanea reabsorcion
Osea (Lauridsen et al, 2017). En el estudio de Borum y colaboradores en 1998, la reabsorcién
inflamatoria fue poco frecuente (10%) y se relaciond mayoritariamente con intrusion y
luxacion lateral. Lauridsenet al. (2017) la observo en 16/194 dientes y el riesgo de presentarla
fue de un 8,8%.

La reabsorcion por reemplazo se diagnostica cuando existe ausencia de espacio del
ligamento periodontal con reemplazo de hueso, generalmente asociado con un contorno
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radicular irregular. En los estudios realizados por Lauridsen y colaboradores el afio 2017, el
riesgo de presentarla fue de un 3,6%.

2.7. Edad al momento de luxacion intrusiva y desarrollo de secuela

Se ha reportado que la edad es un factor que influye en el desarrollo de
complicaciones (Altun et al., 2009; Borum and Andreasen, 1998; Colak et al., 2009; Holan
and Ram, 1999; Soporowski et al., 1994). La necrosis pulpar se observé en dientes intruidos
cuando el &pice estaba completamente cerrado al momento del trauma (Borum and
Andreasen, 1998; Colak et al., 2009; Soporowski et al., 1994). Sin embargo, Altun et al.
(2009) observaron necrosis pulpar en nifios entre 1 y 4 afios. Carvalho et al. (2010), no
encontrd una correlacion significativa entre la edad de la intrusion y la frecuencia de secuelas
subsecuentes en el diente traumatizado. Una mayor frecuencia de obliteracién del conducto
pulpar se ha visto cuando el diente tiene el apice abierto, por ejemplo, en nifios menores de
2 afios y sobre 5 afios (Borum and Andreasen, 1998; Holan and Ram, 1999).

2.8. Grado de intrusion y secuela del diente anterosuperior intruido

Diferentes estudios sefialan que el grado de intrusién es un factor que influye en las
secuelas del incisivo anterior temporal intruido. Una revision sistematica realizada en India
sefiala que en cinco de los nueve estudios observacionales incluidos (serie de casos), el grado
de intrusién fue considerado un factor que influye en las secuelas del diente anterior intruido.
También menciona que aungue dientes temporales parcialmente intruidos no mostraron
diferencias significativas en la re-erupcion, ellos presentan menor grado de complicaciones
en comparacioén con los intruidos completamente (Gurunathan et al., 2016). Casi el 80% de
los dientes re-erupcionados, presentaron algun tipo de complicacion. EI cambio de color de
la corona, la necrosis pulpar y la pérdida prematura estuvieron mas en dientes que presentaron
intrusiones moderadas y severas, en comparacion con dientes que sufrieron intrusién leve
(Gurunathan et al., 2016).

2.9. Alteraciones del desarrollo en el sucesor permanente

Cuando un incisivo temporal sufre un trauma, es esencial considerar los posibles
riesgos de alteracion en la formacion del sucesor permanente, debido a la estrecha relacion
anatémica que existe entre el apice del diente primario y el germen en desarrollo. Los factores
que influyen principalmente son: el nivel de desarrollo coronario (edad), la fuerza del
impacto y el tipo de lesion. La avulsion y la luxacion intrusiva son las lesiones que mayor
riesgo tienen de entorpecer la formacion y maduracion del esmalte y el resultado dependera
principalmente de la etapa de formacion del diente en el momento de la lesion
(morfogenética, de organizacién, formativa y maduracion) (Andreasen and Flores, 2010). La
etapa en que las lesiones traumaticas generalmente interfieren con la odontogénesis de la
denticién permanente, es en nifios menores de 2 afios, cuando se produce la calcificacién del
tercio incisal y medio de la matriz de esmalte de la corona (Flores, 2002). En nifios de mas
de 4 afos de edad, generalmente no se observan secuelas (Andreasen and Flores., 2010).
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Tabla 1: Relacion entre estadio de formacion coronaria y edad

Edad | 3-4 meses 1 afio 2 afios 3 afios 4-5 afos
Nolla 2: 3: Un 4: Dos 5: Corona | 6: Corona
Calcificacion tercio tercios casi completa

inicial coronario | coronarios | completa

Se describe que el dafio al sucesor permanente se puede producir por la lesién
mecénica directa causada por el desplazamiento del incisivo primario hacia el germen
dentario y también por complicaciones a largo plazo, como la necrosis pulpar e infeccion con
inflamacion periapical (Lauridsen et al., 2017).

La prevalencia de las alteraciones del desarrollo en el sucesor permanente varian entre
un 20 % y un 74% (Lenzi et al., 2015) y posterior a la luxacion intrusiva entre 18% y un 69%
(Diab and elBadrawy, 2000b), siendo las mas frecuentes, la hipoplasia y/o la decoloracion
blanca o amarilla/marrén del esmalte (Altun et al., 2009; Carvalho et al., 2010; Diab and
elBadrawy, 2000b; Flores, 2002; von Arx, 1995).

Para este estudio se utilizé la clasificacion de alteraciones a los dientes en desarrollo
de Andreasen y Flores, 2010 (capitulo 20) y a continuacion se describiran las mas frecuentes.

2.9.1. Decoloracion blanca o amarilla/marrén del esmalte

Esta lesién puede producirse posterior a la luxacion intrusiva durante la etapa de
mineralizacion del esmalte, afectando principalmente a los incisivos permanentes superiores,
entre los 2 y 7 afios de edad (Diab and elBadrawy, 2000c). Ravn en 1976, report6 que esta
estuvo presente en un 44% de los sucesores permanentes que sufrieron luxacién intrusiva
antes de los 4 afios. Sin embargo, existe evidencia que esta puede presentarse en cualquier
periodo de calcificacion de la corona, aunque radiograficamente la corona del sucesor
permanente se observe completa (Croll et al., 1987). Si la intrusion es severa, podria existir
un sagrado en los tejidos periapicales y como consecuencia, los productos de degradacion de
la hemoglobina entran en la porcion de mineralizacion del esmalte, resultando en una
decoloracion amarilla/marron. En el examen radiogréafico no se revelara esta mineralizacion
defectuosa, consecuentemente, estos desordenes solo pueden ser diagnosticados clinicamente
después de la erupcion completa del diente. (Andreasen and Flores, 2010).

2.9.2. Decoloracion blanca o amarilla/marrén del esmalte con hipoplasia circular

Estas lesiones son una manifestacion mas severa del trauma durante las etapas
formativas del germen permanente. La luxacion intrusiva en dientes primarios ha sido
altamente relacionada con la hipoplasia del sucesor permanente (Diab and elBadrawy,
2000c). Se caracterizan por presentar un estrecho surco horizontal, el cual rodea la corona
cervical de las areas decoloradas. Los incisivos centrales superiores generalmente son los
involucrados y la edad al momento del trauma es generalmente antes de los 2 a los dos afios
(Flores, 2002). Experimentos en monos han mostrado que la hipoplasia circular del esmalte
representa dafios localizados en las etapas formativas de los ameloblastos debido al
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desplazamiento traumatico del diente (tejido duro) a tejidos blandos en desarrollo. Este tipo
de alteracion puede ser diagnosticado antes de la erupcién a través del examen radiogréafico
en el que se observara un area radiollcida correspondiente al defecto del esmalte (Andreasen
and Flores, 2010).

Diferentes estudios han reportado que las alteraciones del desarrollo en los dientes
permanentes son observadas con frecuencia posterior a una luxacién intrusiva del diente
temporal, los més recientes se expondrdn a continuacion:

Altun et al, (2009), en un estudio que incluy6 138 dientes intruidos, encontraron que
mas de la mitad de los sucesores permanentes (74/138) presentaron una 0 mas alteraciones
del desarrollo (53.6%). La més frecuente fue la hipoplasia del esmalte (28.3%) seguida por
la deformacidn de la corona y/o raiz (16.7%) y el mismo porcentaje para la erupcion ectopica.
Sin embargo, no encontr6 asociacion entre la edad del nifio al momento del trauma y la
frecuencia de la alteracion del desarrollo subsecuente.

Innes (2009), publicd una investigacion en la que participaron 78 pacientes con 138
dientes primarios con luxacion intrusiva. ElI 54,4% (74/138) mostrd tener una 0 mas
alteraciones del desarrollo en el diente definitivo. EI 28,3% presentd hipoplasia, 16,7%
dilaceraciones y el 16,7 erupcion ectopica.

En otro estudio realizado en Brasil, se obtuvo el seguimiento de 122 sucesores
permanentes posterior a una luxacion intrusiva. De éstos, 66 dientes presentaron intrusion
total, de los cuales 39 (35.2%) presentaron secuela. La mas frecuente fue la decoloracion de
esmalte o la hipoplasia con un 19.5% (19 casos). De los 56 dientes con intrusion parcial, 45
causaron alteraciones en el germen en desarrollo; donde también la decoloracion del esmalte
o la hipoplasia fueron las mas comunes con un 28%. No hubo correlacién significativa entre
la edad del nifio y la frecuencia de la alteracion del desarrollo subsecuente (Carvalho et al.,
2010).
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3. OBJETIVO GENERAL

Analizar las secuelas de luxacidn intrusiva en los incisivos anterosuperiores
temporales y las consecuencias en el sucesor permanente en pacientes entre 0 a 5 afios de
edad, atendidos en la Clinica de Odontologia Pediatrica y del Adolescente de la Universidad
de Valparaiso entre los afios 1990 y 2016

3.1. Objetivos especificos

1. Evaluar el comportamiento clinico de la re-erupcion en dientes intruidos.

2. Categorizar las secuelas mas frecuentes en los incisivos afectados segin edad y
grado de intrusion.

3. Relacionar el tratamiento realizado durante el periodo de seguimiento con las
secuelas.

4. Determinar las lesiones en la denticion en desarrollo consecutivas a intrusion
del diente temporal.
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4. MATERIAL Y METODO

4.1. Disefo de estudio

La presente investigacion cientifica corresponde a un estudio retrospectivo de serie
de casos, basada en el analisis de los registros de la base de datos de la Clinica Odontol6gica
Pediatrica y del Adolescente, Servicio de Traumatologia dental Infantil, Universidad de
Valparaiso.

4.2. Poblacion objetivo

Nifos y nifias de 0 a 5 afios de la Regidn de Valparaiso que han sufrido una luxacion
intrusiva.

4.3. Poblacion muestreada

Todos los datos de las fichas clinicas de pacientes de 0 a 5 afios de edad, que acudieron
la Clinica Odontologica Pediatrica y del Adolescente, Servicio de Traumatologia Dental
Infantil de la Universidad de Valparaiso, entre 1990 y 2016, con diagnoéstico de luxacién
intrusiva en alguno de sus incisivos temporales y que cumplieron con los criterios de
inclusion y exclusion.

4.4, Unidad de estudio

Ficha clinica, fotografias y radiografias correspondientes a los pacientes que
acudieron por luxacion intrusiva en el periodo comprendido entre enero de 1990 y diciembre
de 2016 (Anexo 1). En caso de que en una ficha se registren varios dientes, se le asignara un
namero de identificacion por cada diente afectado.

4.5. Criterios de inclusion

Se incorporaron en este estudio todas las fichas clinicas que, de acuerdo con los datos
registrados, cumplieron con:

- Edad: 0 a5 afios al ingreso.

- Pacientes que hayan sido diagnosticados con luxacion intrusiva en uno 0 mas
de sus incisivos anterosuperiores temporales.

- Pacientes atendidos la Clinica Odontolégica Pediatrica y del Adolescente de la
Universidad de Valparaiso, entre enero 1990 y diciembre 2016.

- Registros completos y legibles de pacientes

- Pacientes con un tiempo de seguimiento minimo de 1 afio.

4.6. Criterios de exclusion

Fueron excluidas de este estudio todas las fichas clinicas con las siguientes
caracteristicas:

- Pacientes que presentaron caries en diente afectado al momento del trauma.
- Pacientes que presentaron destruccion coronaria por caries en el diente
afectado durante el periodo de seguimiento.
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- Dientes con fracturas radiculares o fracturas del proceso alveolar
concomitantes.

4.7. Comité de ética

El presente proyecto de investigacion cuenta con aprobacion del Comité de Revision
de Proyectos de Investigacion de la Facultad de Odontologia, Universidad de Valparaiso,
cédigo POSTG-07-18 del 02 de octubre de 2018.

4.8. Recoleccidn de datos

La muestra se obtuvo a partir de una base de datos codificada, desde donde se extrajo
una parte de la informacion necesaria. Los demas datos fueron obtenidos de la hoja de
evolucion de la ficha clinica (Anexo 1), la cual fue fotocopiada por una persona del &mbito
de la administracion, designado por la Direccion Clinica. La investigadora tuvo acceso a la
fotocopia de la hoja de evolucién para obtener los registros clinicos necesarios. Ademas,
desde la base de datos de radiografias y fotografias, se obtuvieron de manera digitalizada y
codificada, los registros correspondientes a los integrantes de la muestra, sin identificacion
del paciente. Posterior a la recoleccion de datos, se realizo la calibracion por un experto
(MTF) para cada registro fotografico y radiografico de la muestra incluida.

Las fichas clinicas y todos los registros de informacion de la clinica se encuentran
bajo custodia de la Direccion Técnica de la Clinica. Los registros radiograficos, fotograficos,
ademas de la fotocopia de la hoja de evolucién (con un nimero de identificacion) no
permitieron la identificacion del paciente
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4.9. Variables

Ca”.‘po’ Definicion operacional Valores Tipo de variable
Variable
& ; c g Cuantitativa
Edad Afios cumplidos {0; 1; 2; 3; 4; 5} discreta
, L. Femenino; Cualitativa nominal
Género Apariencia externa . .
Masculino dicotomica
Diente temporal g%mE;ZIqaL}'Zcrfacdlgesgl gr:elnate {5.1,5.2:53,6.1; Cualitativa nominal
afectado P g 6.2; 6.3}

nomenclatura FDI.

N_umero total de Totgl de dientes afectados en cada {0:1: 2; 3: 4 5, 6} C_uantltatlva
dientes afectados | paciente discreta
0-30 min
Tiempo Corresponde al tiempo transcurrido | 31-60 min L
. . Cuantitativa
transcurrido desde el momento del trauma hasta | 61-90 min continua
hasta la atencién | recibir atencién odontolégica 91-24 hrs.
+24 hrs.
Casa

Jardin o Colegio

Lugar Sitio donde ocurrid el trauma Calle Cualitativa nominal
Otros
No registra
Andador
Caida
Deporte individual
Deporte grupal
Motivo por el cual ocurri6 el Bicicleta I .
Causa Cualitativa nominal
trauma Pelea
Accidente de
transito
Golpe objeto
Otros
Grado de desplazamiento que
presenta el diente temporal
afectado seglin VVon Arx, 1995.
Grado I: Intrusion parcial leve en Grado |
. donde mas del 50 % de la corona
Desplazamiento . Grado Il I .
es visible. Cualitativa nominal
(grados) Grado Il Intrusién parcial Grado !”
’ No registra

moderada en donde menos del
50% de la corona es visible

Grado IlI; Intrusion total, severa de
la corona.
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Campo/

Definicién operacional

Valores

Tipo de variable

Variable
Diagnosticada radiograficamente
segun el desplazamiento del &pice
del diente afectado.
Vestibular: Cuando el apice es
desplazado hacia o a través de la Vestibular
tabla vestibular, la punta apical Palatino (germen
Direccion del puede ser visualizada y aparece permanente) Cualitativa
desplazamiento | mé&s corta que el diente No se puede nominal
contralateral no afectado. determinar
Palatino: Cuando el apice es No registra
desplazado hacia el germen del
diente permanente, la punta apical
no puede ser visualizada y el diente
aparece elongado.
2/3
Completa
Reabsorcion
Desarrollo fisiologica
radicular al Grado de desarrollo radicular al Reabsgrcién Cualitativa
momento del momento del trauma A nominal
trauma fisioldgica
adelantada
Reabsorcion atipica
No registra
. o Parcial
Proceso en que el diente primario .
. St . Total Cualitativa
Re-erupcion vuelve a su posicion original, sin NO re-erunciona nominal
intervencion. -rup
No registra
Entre 1-3 meses
Tiempo de re- Tiempo que demora el diente en Entre 3-6 meses Cuantitativa
- Ay L Entre 6-12 meses -
erupcion volver a su posicién original . continua
No registra
No aplica
Normal
Cambios de color Color que presenta la corona Amgrlllo Cualitativa
dentaria durante el periodo de Rojizo .
de la corona - ) nominal
seguimiento Grisaceo
No registra
Diagnosticada radiograficamente | Presente
Obliteracion del | en casos que se observa deposicion | Ausente I
" Cualitativa
conducto pulpar |aumentada de tejido duro a lo largo | No se puede nominal
(OCP) de las paredes del conducto pulpar | determinar
y/o cdmara pulpar No registra
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Campo/

. Definicion operacional Valores Tipo de variable
Variable
Se diagnosticd cuando existio una
0 mas de los siguientes signos
clinicos o radiograficos:
1) Ausencia de movilidad
fisioldgica y percusion con sonido
metalico; Presente Cualitativa
Anquilosis 2) Infraposicion progresiva del | Ausente nominal
diente; No registra dicotdémica
3) Ausencia del espacio del
ligamento periodontal normal con
reemplazo de hueso, generalmente
asociado con un contorno radicular
irregular.
Valoracidn del clinico respecto al
. S i Normal
nivel de movilidad del diente. En Fisioloaica Cualitativa
Movilidad caso de que ésta haya sido g .
... |Aumentada nominal
expresada en grados, se considero .
No registra
aumentada el grado Il y I11.
Signo de infeccion compatible con Presente Cualitativa
Absceso/ Fistula gno ¢ P Ausente nominal
necrosis pulpar. ) NP
No registra dicotémica
L Signo radiogréafico alrededor del Presente Cualitativa
Radiolucidez S . . .
. apice, asociado posiblemente a Ausente nominal
periapical . EELe . N
inflamacion cronica. No registra dicotémica
Reabsorcién radicular patologica
externa se diagnosticd
radiograficamente como:
1) Superficial: &reas
localizadas de reabsorcion
radicular no agresivas con
apariencia normal del ligamento Reabsorcion
periodontal. -
— — superficial
2) Inflamatoria: reabsorcion S
L . P ; Reabsorcion
Reabsorcién radicular rapida y progresiva. El . X I
. . . inflamatoria Cualitativa
radicular ancho del ligamento periodontal L .
- . . Reabsorcion por nominal
patoldgica incrementado adyacente a areas de
. ) . reemplazo
reabsorcion dentaria debido a la
- . D No presenta
simultanea reabsorcion 0sea. .
No registra

3) Reabsorcion por reemplazo:
Ausencia del espacio del ligamento
periodontal normal con reemplazo
de hueso, generalmente asociado
con un contorno radicular irregular.

*No se incluyd la reabsorcion
interna
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Campo/

Duplicacién radicular
Angulacion radicular
hacia vestibular
Angulacion radicular
lateral o dilaceracion
Detencion parcial 0
total de la formacion
radicular

Secuestro del germen
dental permanente
Desdrdenes en la
erupcion

No presenta

No registra

. Definicion operacional Valores Tipo de variable
Variable
_— . ., | Si Cualitativa
Pérdida Diente temporal afectado se perdio .
. T No nominal
prematura durante el periodo de seguimiento . NN
No registra dicotomica
Tratamiento realizado durante el Higiene oral y control
Tratamiento final | periodo de seguimiento posterior a | Terapia pulpar Cualitativa
secuela. Extraccién
Valoracién del clinico respecto al
. . . Buena
L nivel de higiene oral del paciente
Evaluacion de . L Regular o
higiene durante el periodo de seguimiento, Mala Cualitativa
segun hay sido registrado en la .
. e No registra
ficha clinica.
Decoloracion blanca
de esmalte
Decoloracién
amarilla/marrén del
esmalte
Decoloracién blanca
o amarilla /marrén
del esmalte con
hipoplasia
Decoloracién blanca
o amarilla /marrén
del esmalte con
hipoplasia circular
Dilaceracion
Alteracion del ., L .
desarrollo del Alteracion en la formacién de la coronaria Cualitativa
estructura dentaria posterior a un Malformacion tipo .
sucesor - " nominal
impacto traumatico odontoma
permanente

4.10. Andlisis estadisticos

Los datos se registraron en una ficha clinica, confeccionada para la investigacion,
para luego exportarlos a una hoja de Microsoft Excel, generando la base de datos. Se
aplicaron métodos de estadistica descriptiva tales como tablas y graficos, medidas de
tendencia central y de dispersion.
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4.11. Plan de trabajo: Carta Gantt

Tarea

2017

2018

2019

DIC

ENE

FEB

MAR

ABR

MAY

JUN | JUL

AGO

SEPT

OoCT

NOV

DIC

ENE

FEB

MAR

Busqueda de
informacion
y redaccion

de protocolo

Entrega y
revision de
Protocolo.

Solicitud de
aprobacion
bioética.

Introduccién
y Marco
Teobrico

Recoleccién
de
informacion

Confeccion
de base de
datos

Calibracién

Limpieza
base de
datos

Andlisis
estadisticos
y redaccion
de
resultados

Discusion y
conclusiones

Resumeny
Bibliografia
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5. RESULTADOS

Entre 1990 y 2016, la Clinica Odontoldgica Pediatrica y del Adolescente, Servicio de
Traumatologia Dental Infantil de la Universidad de Valparaiso, cuenta con un registro de 115
pacientes atendidos con el diagnostico de luxacién intrusiva en incisivos anterosuperiores
temporales. Para obtener la muestra final, se aplicaron los criterios de inclusion y exclusién
explicados en el capitulo anterior. Las causas de exclusion se detallan en la tabla 2.

Tabla 2: Distribucion de causas de exclusion por paciente

Causa de exclusién N (%0)
Sin seguimiento clinico/Rx 49 (65,3)
Sin ficha clinica 8 (10,7)
AD/Historia de intrusion 5(6,7)
Caries 5(6,7)
Exodoncia 4 (5,3)
Exodoncia por TDA repetido 2(2,7)
Mas de 5 afios 1(1,3)
Awvulsién por TDA repetido 1(1,3)
Total general 75 (100)

La muestra obtenida comprendié un total de 40 pacientes, donde 54 dientes
anterosuperiores temporales estuvieron afectados con luxacion intrusiva. Dentro de la
muestra obtenida, hay 44 casos con registro completo y 10 con registro incompleto respecto
a secuelas, para mayor detalle consultar el anexo 3.

Los nifios estuvieron mas afectados que las nifias, con un 67,5% (n=27) y un 32,5%
(n=13) respectivamente. La edad promedio del trauma fue a los 2,1 £+ 1,3 afios (rango entre
0-5 afios) y el 75% (n=30) de las luxaciones intrusivas ocurrieron en pacientes de 2 afios o
menos. Tres pacientes (7,5%) sufrieron luxacion intrusiva cuando tenian menos de un afio
(Tabla 3).

Tabla 3: Distribucién de edad y género en pacientes con luxacion intrusiva

Edad Nifias Nifios NUmero total
(afios) n (%) n (%) de pacientes
0 0 (0) 3(7,5) 3(7,5)

1 5(12,5) 4 (10) 9(22,5)

2 7(17,5) 11 (27,5) 18 (45)

3 0 (0) 6 (15) 6 (15)

4 0 (0) 0 (0) 0 (0)

5 1(2,5) 3(7,5) 4 (10)
Total 13 (32,5) 27 (67,5) 40 (100)

24



El 30% de los pacientes presentaron méas de un diente afectado, representando un

48,1% del total de dientes.

Tabla 4: Distribucion de numero de dientes afectados en relacion al nidmero de

pacientes y nimero de dientes

NUmero de dientes afectados

Numero de pacientes (%)

NUmero de dientes (%0)

1 diente afectado 28 (70,0) 28 (51,9)
2 dientes afectados 10 (25,0) 20 (37,0)
3 dientes afectados 2(5,0) 6(11,1)

Total 40 (100) 54 (100)

Con respecto a los dientes afectados, cabe destacar que un 90,7% de los casos ocurrio

en los incisivos centrales superiores y un 9,3% en los incisivos laterales superiores, como lo
detalla el grafico 1.

Gréfico 1: Distribucién de los dientes afectados segiin nomenclatura FDI

Distribucion de los dientes afectados segun
nomenclatura FDI

90,7%

5.2 \_ 51 61 ) 6.2

La principal causa de luxacion intrusiva en denticion temporal fue la caida, la cual
ocurrié en el 70% (n=28) de los casos. La mayoria de los accidentes fueron en el hogar,
representando un 82,5% de los pacientes (n= 33), donde el 49% de los casos que ocurrieron
en la casa, fueron en pacientes de 2 afios. Con respecto al tiempo hasta la atencion, el 62,5%
(n=25) fue posterior a las 24 horas (Tabla 5).
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Tabla 5: Lugar del trauma, causa del trauma y tiempo hasta la atencién en
relacion a la edad de los pacientes

Edad
o | 1 | 2 | 3 | 4 [ 5 | Total
Lugar del trauma
Calle 0 1 0 0 0 0 1(2,5)
Casa 3 8 16 3 0 3 33(82,5)
Jardin o Colegio 0 0 2 1 0 1 4 (10,0)
Otros 0 0 0 1 0 0 1(2,5)
No registra 0 0 0 1 0 0 1(2,5)
Causa del trauma
Andador 2 1 0 0 0 0 3(7,5)
Caida 1 7 15 4 0 1 28 (70,0)
Golpe objeto 0 1 3 2 0 3 9 (22,5)
Tiempo hasta la atencidén
0-30 min 0 0 2 1 0 0 3(7,5)
31-60 min 0 1 1 0 0 0 2 (5,0)
61-90 min 0 0 0 1 0 0 1(2,5)
91 min-24h 0 1 6 1 0 1 9(22,5)
+24 h 3 7 9 3 0 3 25 (62,5)

De los 54 dientes temporales intruidos, el grado de intrusion se distribuyd en un
46,3% (n=25) grado | (<1/2 corona), 33,3% (n=18) grado Il (>1/2 corona), 18,5% (n=10)
grado 1l (corona completa) y 1,9% (n=1) sin registro. La direccion del desplazamiento
(&pice) fue en un 83,3% (n=45) hacia vestibular y para el 7,4% (n=4) de los casos, no se pudo
determinar debido a que el trauma ocurrio en pacientes de 1 afio o menos, por lo que el
desarrollo radicular se encontraba incompleto (2/3 de desarrollo radicular). En ningln caso
el apice se desplazo a palatino. El 70,4% (n=38) presento raiz completa al momento de sufrir
la luxacién intrusiva, el 11,1% (n=6) reabsorcion fisioldgica y el 11,1% (n=6) sin registro.
(Tabla 6)

Con respecto a la relacién entre el grado de intrusion y la edad, los pacientes de 1y 2
afios presentaron mayoritariamente grado I, con un 55,6% y en un 46,4% de los casos
respectivamente. Los pacientes de 0, 3 y 5 afios presentaron mayoritariamente grado 1l, con
un 50%, 50% y 60% de los casos respectivamente.
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Tabla 6: Caracteristicas de los incisivos primarios intruidos en los diferentes

grupos etarios
Edad

0 1 2 3 4 5 Total
I: <1/2 corona 1 5 14 - 1 25 (46,3)
Grado de 11: >1/2 corona 2 0 10 3 - 3 18 (33,3)
intrusion 111: completa 1 3 4 1 - 1 10 (18,5)

No registra 0 1 0 0 - 0 1(1,9)
\Y; 0 5 27 8 - 5 45 (83,3)

Direccion del P 0 0 0 0 - 0 0 (0)

desplazamiento [N es posi
acC posible )

(pice) determinar 2 2 0 0 0 4(74)

No registra 2 2 1 0 - 0 5(9,3)

213 2 2 0 0 - 0 4 (7,4)

Desarrollo
radicular al Comp. 0 4 27 5 - 2 38 (70,4)
momento del R.F 0 0 0 3 - 3 6 (11,1)
trauma

No registra 2 3 1 0 - 0 6 (11,1)
Total 4(7,4) 9(16,7) | 28(51,9) | 8(14,8) 0(0) 5(9,3) 54 (100)

El 92,6% (n=50) de los dientes presentaron re-erupcién total durante del primer afio,
de los cuales el 42,6% (n=23) presentd grado | de intrusion (<1/2 corona), 33,3% (n=18)
presento grado de intrusion 1l (>1/2 corona), el 14,8% (n=8) presentd grado de intrusion 111
(corona completa) y el 1,9% (n=1) no registra grado de intrusion. (Tabla 7)

El 1,9% (n=1) de los dientes presentaron re-erupcion parcial con grado | de intrusion
(<1/2 corona) y el 5,6% (n=3) no presento re-erupcion, donde el 1,9% (n=1) present6 grado
| de intrusién (<1/2 corona) y el 3,7% (n=2) present6 grado de intrusién Il (corona
completa). (Tabla 7)

Tabla 7: Distribucidn de nivel re-erupcién respecto al grado de intrusion

Numero de dientes (%)
Grado de . ., L
intrusion Sin Re Re-erupuon Re-erupcion Total
erupcién parcial total

I: <1/2 corona 1(1,9) 1(1,9) 23 (42,6) 25 (46,3)
Il: >1/2 corona 0(0) 0(0) 18 (33,3) 18 (33,3)
I11: completa 2(37) 0 (0) 8 (14,8) 10 (18,5)
No registra 0 (0) 0 (0) 1(1,9) 1(1,9)
Total (%) 3(5,6) 1(1,9) 50 (92,6) 54 (100)
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Respecto al total de dientes con re-erupcion total, cabe destacar que la mayor
concentracion de casos, el 38% (n=19), re-erupciond dentro del menor rango tiempo, de los
0 a 3 meses, seguido por el 28% (n=14) que re-erupciono entre los 6 y 12 meses, luego el
20% (n=20) re-erupciono entre los 3 y 6 meses y finalmente para un 14% (n=7) de los casos
no se pudo determinar. (Tabla 8)

Con respecto a los grados de intrusion, para los dientes con grado de intrusion | (<1/2
corona), el 60,9% (n=14) se concentro en dientes que re-erupcionaron entre los 0 y 3 meses,
para los dientes con grado de intrusién Il (>1/2 corona) el 44,4% (n=8) se concentro en
dientes que re-erupcionaron entre los 6 y 12 meses y para los dientes con grado de intrusién
Il (corona completa) se concentré equitativamente el 37,5% (n=3) en dientes que re-
erupcionaron entre los 3 y 6 meses y dientes que re-erupcionaron entre los 6 y 12 meses.

Tabla 8: Distribucidn de re-erupcion total respecto al grado de intrusion

Grado de Re-erupcion tota:\l -

intrusion 0-3meses | 3-6meses | 6-12 meses do S€ puede Total
eterminar

I: <1/2 corona 14 (28) 2 (4 3 (6) 4 (8) 23 (46)

11: >1/2 corona 3 (6) 5 (10) 8 (16) 2(4) 18 (36)

I11: completa 2 (4 3 (6) 3 (6) 0 (0) 8 (16)

No registra 0(0) 0(0) 0 (0) 1(2) 1(2)

Total (%) 19 (38) 10 (20) 14 (28) 7 (14) 50 (100)

La secuela mas frecuente en los dientes temporales con luxacion intrusiva fue la
obliteracion del conducto pulpar con un 35,2% (n=19), sequido por el cambio de color de la
corona (amarilla o gris) con un 33,3% (n=18). Tanto la reabsorcién radicular patoldgica
(Gnicamente reabsorcion inflamatoria) como la fistula o absceso se observaron en un 13% (n=7)
de los casos respectivamente. En un 9,3% (n=5) se observd radiolucidez periapical. Las
complicaciones menos frecuentes fueron la pérdida prematura y la anquilosis con un 7,4% (n=4)
y un 5,6% (n=3), respectivamente. No se observo ningun caso con movilidad aumentada. Por
otra parte, cabe destacar que un 38,9% (n=21) de los dientes no presentaron secuelas.

Gréfico 2: Distribucion de las secuelas en los dientes intruidos

Distribucion de las secuelas en dientes intruidos
ocpP
Cambio de color de la corona
Fistula o absceso
Reabsorcidn radicular patolégica
Radiolucidez periapical
Pérdida prematura
Anquilosis I
Movilidad aumentada = 0,0%
Sin secuelas® 38,9%

(*) Para un total de 8 dientes, no se registré o no se pudo determinar al menos una
secuela
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Con respecto al porcentaje de dientes con secuela por grado de intrusion, los pacientes
que sufrieron una luxacion intrusiva grado Il1, tuvieron mayor presencia de secuelas con un
70%, seguido por el grado | con un 68% Y el grado Il con un 44%. (Tabla 9)

Tabla 9: Porcentaje de dientes con secuela por grado de intrusion

Grado de intrusion
Secuelas Total general
grado | grado 11 grado Il No registra

Ndmero de dientes sin

secuelas 8(14.8) 10 (18,5) 3(5.6) 0(0) 21 (38,9)
Ndmero de dientes con

secuelas 17 (31,9) 8 (14.8) 7(13) 1(19 33 (61,1)
Total, general 25 (46,3) 18 (33,3) 10 (18,5) 1(1,9) 54 (100)

Respecto a la relacion de las secuelas de luxacion intrusiva y el grado de intrusion,
tanto la obliteracion del conducto pulpar (35,2%) como el cambio de color de la corona
(33,3%) estuvieron presentes en los tres tipos de grado de intrusion. Ademas, en ambas
secuelas los casos se concentran en el grado I, con una frecuencia superior al 50% (10/19 y
10/18 respectivamente). Los signos clinicos de infeccién como fistula o absceso (13,0%)
ocurrieron en intrusiones grado | y grado II, con un 7,4% (n=4) y un 5,6% (n=3)
respectivamente. La reabsorcion radicular patoldgica (reabsorcién inflamatoria) (13,0%), se
observo en intrusiones grado | y grado I, con una frecuencia equitativa de un 5,6% (n=3).
La radiolucidez periapical (9,3%) estuvo presente en los tres tipos de grado de intrusion, con
un porcentaje mayor para el grado | con un 5,6% (n=3). De los 3 casos de anquilosis (5,6%),
dos se produjeron en intrusiones grado 111 y una en intrusién grado I. La pérdida prematura
se observo en 4 dientes (7,4%), de los cuales un 5,6% (n=3) tuvieron un grado Il de intrusién
y un 1,9% (n=1) grado Il1. (Tabla 10)

Tabla 10: Distribucion de las secuelas de luxacién intrusiva en relacion al
grado de intrusién

Grado de intrusién
Secuela I: <1/2 1:>1/2 n: : Total con
corona corona completa No registra |~ secuelas
OCP 10 3 5 1 19 (35,2)
Cambio de color de la corona 10 4 3 1 18 (33,3)
Fistula o absceso 4 3 0 0 7 (13)
Reabsorcion radicular patologica 3 3 0 1 7 (13)
Radiolucidez periapical 3 1 1 0 5(9,3)
Pérdida prematura 0 3 1 0 4(7,4)
Anquilosis 1 0 2 0 3(5,6)
Movilidad aumentada 0 0 0 0 0(0)
Sin secuela 8* 10** 3 0 21 (38,9)

(*) Para un total de 6 dientes, no se registrd o no se pudo determinar al menos una secuela.
(**) Para un total de 2 dientes, no se registrd o no se pudo determinar al menos una secuela.
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Con respecto al porcentaje de dientes con secuela por edad, los pacientes de 1 afio
fueron los que presentaron una mayor frecuencia de secuelas con un 88,9%, seguido de los
pacientes con 2 afios con un 78,5%. Las edades que presentaron menor presencia de secuelas
fue la edad de 3 afios, con un 12,5 %, seguida de los 5 afios con un 40%. Los menores de un
afio no presentaron secuelas en el incisivo temporal. (Tabla 11)

Tabla 11: Porcentaje de dientes con secuela por edad

Edad
Secuelas 0 1 5 3 4 : Total general
Numero de dientes
sin secuelas 404 | 119 | 611y | 7(13) - 3(5.6) 21(38,9)
Numero de dientes
con secuelas 000 | 8(48) |22(40.7) | 1(19) - 2(37) 33(61,1)
Total general 4(74) | 9(16,7) | 28(51,9) | 8(14,8) - 5(9,3) 54 (100)

En cuanto a las secuelas de luxacion intrusiva en relacion a la edad, todas las secuelas
tuvieron una mayor frecuencia a los 2 afios edad. La obliteracién del conducto pulpar en 19
dientes (35,2%) se observo al 1 afio (11,1%), a los 2 afios (20,4%) y a los 5 afios (3,7%). El
cambio de color de la corona (amarillo y gris) 18 (33,3%), estuvo presente al 1 afio (9,3%),
2 afnos (22,2%) y 3 afnos (1,9%). La fistula o absceso, 7 (13,0%), se presentaron en dientes
que sufrieron el trauma al 1 afio (1,9%) y 2 afios (11,1%). La reabsorcién radicular patoldgica
(reabsorcion inflamatoria) (13%), se observé al 1 afio (1,9%), a los 2 afios (9,3%) y a los 3
afios (1,9%). La radiolucidez periapical (9,3%) se present6 al 1 afio (1,9%) y a los 2 afios
(7,4%). De los 3 casos diagnosticados con anquilosis (5,6%), uno ocurri6 al 1 afio (1, 9%) y
los otros dos a los 2 afios (3,7%). Los 4 dientes con pérdida prematura sufrieron la luxacion
intrusiva a los 2 afios. (Tabla 12)

Tabla 12: Distribucién de las secuelas de luxacién intrusiva en relacion a la
edad

Edad Total
Secuela con
0 1 2 3 4 5 secuelas
OCP 0 6 11 0 - 2 19 (35,2)
Cambio de color de la corona 0 5 12 1 - 0 18 (33,3)
Fistula o absceso 0 1 6 0 - 0 7(13)
Reabsorcion radicular patologica 0 1 5 1 - 0 7(13)
Radiolucidez periapical 0 1 4 0 - 0 5(9,3)
Pérdida prematura 0 0 4 0 - 0 4 (7,4)
Anquilosis 0 1 2 0 - 0 3(5,6)
Movilidad aumentada 0 0 0 0 - 0 0 (0)
Sin secuela 4 1 6* 7** - 3*** 1 21(38,9)

(*) Para un total de 2 dientes, no se registrd o no se pudo determinar al menos una secuela.
(**) Para un total de 5 dientes, no se registrd o no se pudo determinar al menos una secuela.
(***) Para un total de 1 diente, no se registré o no se pudo determinar al menos una secuela
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De los 54 dientes, 21 no presentaron secuelas y de los 33 restantes, existieron 19
combinaciones diferentes en que se presentaron las diferentes secuelas. La que mas casos
presento fue la OCP por si sola, la cual estuvo presente en 8/33 dientes, seguida por la
combinacion de coloracion amarilla y OCP, observada en 6/33 dientes y la coloracion gris
con radiolucidez periapical, en 3/33 dientes con secuelas. Las 16 combinaciones restantes,
todas fueron diferentes, demostrando la gran variabilidad de posibles secuelas en un diente
afectado por luxacién intrusiva. (Gréafico 3)

Gréfico 3: Combinaciones de secuelas en dientes temporales con luxacién

intrusiva
Combinaciones de secuelas
21 casos* SS

8 casos -

6 casos CA -

3 casos CG -
1 caso CcG ANQ _
1caso CG - PP - Sin secuelas (SS)
1 caso CA _ Color amarillo (CA)
teso [NEORM pe RN Color Gris (CG)

1 caso** CG _ Aquilosis (ANQ)
1caso CA _ m Fistula 0 absceso (FOA)
1 caso CG - Pérdida prematura (PP)
1 caso CG - m Radiolucidez periapical
1caso CA - m gzzlz%sorcién Inflamatoria
lcaso ~ ANQ PP n gzbll)iteracién del conducto
1 caso - 55 pulpar (OCP)
1 caso ANQ -
1 caso CA
1 caso -
1 caso -
1 caso** -

(*) 8 casos con al menos una secuela no registrada o que no se pudo determinar

(**) Caso con al menos una secuela no registrada o que no se pudo determinar
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Respecto a la relacion entre las secuelas clinicas y radiograficas de los dientes
intruidos, de los 33 casos (61,1%) con secuelas, el 20,4% presentd solo secuelas
radiogréficas, el 7,5% presento solo secuelas clinicas y el 33,3% restante tuvo combinaciones
de secuelas clinicas y radiograficas. Todas estas combinaciones suman 63 secuelas, de las
cuales 32 secuelas son clinicas y 31 secuelas son radiogréficas. (Tabla 13)

Tabla 13: Relacion de secuelas clinicas y radiograficas

Combinacién Secuelas clinicas Secuelas radiograficas | Numero de casos
Sin secuelas 0 0 21(38,9) *
Solo secuelas 0 1 11 (20,4) **
radiogréficas
Solo secuelas 1 0 1(19)
clinicas 2 0 3 (5,6)

1 1 12 (22,2)

1 2 1(1,9)
Sec_uela§ _cllnlcas y 5 1 3 (5,6) **
radiograficas

3 1 1(1,9)

3 2 1(1,9)
Total 32 31 54 (100)

En cuanto al tratamiento final, en la tabla 13 se observa que el tratamiento mas
frecuente fue higiene oral y control, en un 81,5% de los casos, mientras que la terapia pulpar
14,8% (n=8) y la exodoncia 3,7% (n=2), concentrando un 18,5% (n=10) del total de los
dientes. (Tabla 14)

Tabla 14: Distribucion de tratamiento (posterior al afio de seguimiento) en
dientes temporales con luxacion intrusiva

Tratamiento Total
Higiene oral y control 44 (81,5)
Terapia pulpar 8 (14,8)
Exodoncia 2(3,7)
Total 54 (100)

El tratamiento higiene oral y control se aplicé en los tres grados de intrusion,
concentrando en un 38,9% (n=21) en los dientes con grado | de intrusion. Las terapias
pulpares se realizaron en pacientes que tuvieron grado | de intrusién y grado Il, con una
frecuencia equitativa de un 7,4% (n=4) para ambos casos. Las 2 exodoncias (una por
presentar anquilosis y la otra por erupcién ectopica del diente definitivo realizada a los 6
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anos) que se realizaron en esta muestra ocurrieron en pacientes que presentaron un grado 11
de intrusion. (Tabla 15)

Tabla 15: Distribucion de tratamientos realizados (posterior al afio de
seguimiento) en dientes temporales intruidos segun el grado de intrusion al momento
del trauma

] Grado de intrusién
Tratamiento Total
I: <1/2 corona | Il:>1/2 corona | Ill: completa | No registra
Higiene oral y control 21 (38,9) 14 (25,9) 8 (14,8) 1(1,9) 44 (81,5)
Terapia pulpar 4(7,4) 4 (7,4) 0(0) 0(0) 8 (14,8)
Exodoncia 0(0) 0(0) 2(3,7) 0(0) 2(3,7)
Total 25 (46,3) 18 (33,3) 10 (18,5) 1(1,9) 54 (100)

La higiene oral y control estuvo presente en todos los rangos etarios, principalmente
a los 2 afios, con un 37% (n=20), principal grupo etario afectado por luxacién intrusiva. En
7/8 casos en que se realizo terapia pulpar (13%), también ocurrieron a esa edad. Las
exodoncias se realizaron en pacientes que al momento del trauma tenian 2 y 5 afios. El
primero presentd anquilosis (posterior a 18 meses de seguimiento) y el otro, una posible
erupcion ectopica del diente definitivo, por lo que, un afio mas tarde (a los 6 afios), se extrajo
en comun acuerdo con la madre. (Tabla 16)

Tabla 16: Distribucion de tratamientos realizados (posterior a un afio de
seguimiento) en dientes temporales intruidos segun la edad al momento del trauma

Edad
Tratamiento Total
0 1 2 3 4 5
Higiene oral y control 4(7,4) 8 (14,8) 20 (37) 8 (14,8) - 4(7,4) 44 (81,5)
Terapia pulpar 0 (0) 1(1,9) 7 (13) 0 (0) - 0(0) 8 (14,8)
Extraccion 0 (0) 0 (0) 1(1,9) 0 (0) - 1(1,9) 2(3,7)
Total 4 (7,4) 9(16,7) | 28(51,9) | 8(14,8) - 5(9,3) 54 (100)
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Es relevante sefialar que, de las 8 terapias pulpares existentes, 7 de ellas presentaron
signos clinicos de infeccion (Fistula o Absceso).

Grafico 4: Combinaciones de secuelas en dientes temporales que recibieron
terapia pulpar

Combinaciones de secuelas

1 caso CG - PP - Color amarillo (CA)
Color Gris (CG)
Aquilosis (ANQ)

1 caso - PP - m Fistula o absceso (FOA)

Pérdida prematura (PP)

® Radiolucidez periapical
(RP)
1 caso CG - m Reabsorcion radicular
patoldgica (RI)
m Obliteracion del conducto
lcaso CA - pulpar (OCP)

Respecto a la evaluacion de higiene oral por parte del clinico, un 68,5% la categorizo
como buena, un 24,1% como regular y un 7,4% sin registro.

La evaluacién de la alteracion del desarrollo en el sucesor permanente fue posible en
el 59,3% (34/54) de los dientes temporales intruidos. De estos, el 40,7% (n=22) no presento
secuela y el 22,2% (n=12) si la desarroll6. En el 37,1% (n=20) restante, no hubo registro.

Respecto a las alteraciones del desarrollo, el 16,7% (n=9) presentd decoloracién
blanca del esmalte, el 1,9% (n=1) decoloracion amarilla / marrén del esmalte, y esta misma
frecuencia estuvo presente en la decoloracion del esmalte con hipoplasia y en la duplicacion
radicular.

Respecto al total de dientes con alteracion del desarrollo (n=12), la intrusion grado 11
fue la que presentd mayor frecuencia con un 11.1% (n=6). Cinco casos presentaron
decoloracion blanca del esmalte (9,3%) y un caso decoloracion blanca amarilla/ marrén del
esmalte con hipoplasia. Sin embargo, la alteracion mas severa, la duplicacion radicular,
ocurrio en una luxacion intrusiva grado Il1. (Tabla 17)
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Tabla 17: Alteraciones del desarrollo en sucesor permanente distribuidas de
acuerdo al grado de intrusion (NUmero de dientes)

Grado de intrusién Total
Alteracion del desarrollo - - .
corona corona completa

Decoloracion blanca del esmalte 23,7 5(9,3) 23,7 0 (0) 9 (16,7)
Decoloracion amarilla/ marrén del
esmalte 1(1,9) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1(1,9)
Decoloracion blanca, amarilla/ marrén
del esmalte con hipoplasia 000 1(19) 0(0) 000 1(19)
Duplicacion radicular 0 (0) 0(0) 1(1,9) 0 (0) 1(1,9)
Total de dientes con alteracion del
desarrollo 3(5,6) 6(11,1) 3(5,6) 0(0) 12 (22,2)
No presenta 11 (20,4) 7 (13) 4 (7,4) 0 (0) 22 (40,7)
No registra 11 (20,4) 5(9,3) 3 (5,6) 1(1,9) 20 (37,1)
Total de dientes temporales intruidos 25 (46,3) 18 (33,3) 10 (18,5) 1(1,9) 54 (100)

Con respecto a la relacion entre las alteraciones del desarrollo y la edad del paciente,
los 2 y los 5 afios tuvieron una frecuencia equitativa del 7.4% de alteraciones del desarrollo.
Sin embargo, las mas graves, la duplicacion radicular y la decoloracion del esmalte con
hipoplasia ocurrieron cuando el paciente tenia menos de un afio. (Tabla 18)

Tabla 18: Alteraciones del desarrollo en sucesor permanente distribuidas de
acuerdo a la edad al momento del trauma (NUmero de dientes)

Alteracion del desarrollo 5 1 Edzad 3 c ggr?;?gl
Decoloracion blanca del esmalte 0(0) 0(0) 3(5,6) 2(3,7) 4(7,4) 9(16,7)
(I;)eelcgslrc:];altt:éon amarilla/ marron 0(0) 0(0) 1(1,9) 0(0) 0(0) 1(1,9)
hDif)(c:)cE)lgsailglon del esmalte con 1(19) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 1(1,9)
Duplicacion radicular 1(1,9 0(0) 0(0) 0 (0) 0(0) 1(1,9
Total de dientes con AD 2(3,7) 0(0) 4(7,4) 2(3,7) 4(7,4) 12 (22,2)
No presenta 1(1,9) 509,3) | 13(24,1) | 3(5,6) 0 (0) 22 (40,7)
No registra 1(1,9) 4(7,4) 11 (20,4) 3(5,6) 1(1,9) 20 (37)
;‘;tri'iggsdie”tes temporales 6(11.1) | 9(167) | 32(59.3) | 10(18,5) | 9(16,7) | 54 (100)
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6. DISCUSION

Las caracteristicas de la muestra, dada por la calidad de un centro de referencia, mas
que de un sistema de urgencia hospitalario, puede haber determinado gque exista una mayor
cantidad de pacientes de 2 afios, por lo que los resultados estan mayoritariamente
concentrados en esta edad.

Los nifios fueron mas afectados que las nifias con un 67,5%, lo que concuerda con lo
que sefala la literatura (Carvalho et al., 2010; Colak et al., 2009; Gondim and Moreira Neto,
2005; Holan and Ram, 1999; Soporowski et al., 1994). El 75% de los pacientes (n=30)
sufrieron luxacién intrusiva en sus dientes temporales cuando tenian 2 afios 0 menos, lo cual
se produce debido a que es en este periodo cuando los nifios comienzan a aprender a caminar,
por lo que estan més predispuestos al trauma dental (Flores and Andreasen, 2010). No
obstante, casi la mitad de los pacientes (n=18), tenian 2 afios al momento del trauma, lo que
se podria explicar por la tendencia que tiene la intrusion de ocurrir cuando la raiz esta
completamente formada. (Andreasen and Ravn, 1972).

Los resultados de este estudio muestran que la caida (70%) fue la causa principal de
luxacidn intrusiva y que estos accidentes ocurrieron principalmente en el hogar, lo cual
concuerda con lo descrito por otros autores (Altun et al., 2009; Carvalho et al., 2010; Colak
et al., 2009). El tiempo hasta la atencion en méas de la mitad de los nifios (n=25) fue posterior
a las 24 hrs. Considerando que la mayoria de los nifios tenian 2 afios y que las luxaciones
intrusivas estdn acompafiadas de llanto, lesiones en los tejidos blandos, sangre y
desplazamiento dentario, es preocupante que padres o cuidadores no busquen atencion
profesional més rapidamente (Cunha et al., 2007). Dado esto, es fundamental que los
profesionales en salud oral informen a los padres, cuidadores y educadoras acerca de los
primeros auxilios posteriores a un trauma en denticién temporal.

La mayoria de las intrusiones en este estudio afectaron al incisivo central superior,
con un 90,7%, similar a lo expuesto en la literatura dada la posicion anatomica que ocupa
este diente en el arco (Altun et al., 2009; Carvalho et al., 2010; Colak et al., 2009; Diab and
elBadrawy, 2000a; Gondim and Moreira Neto, 2005; von Arx, 1995). Por otra parte, casi un
tercio del total de la muestra (30%) presentd mas de un diente afectado, comparable a lo
expuesto por Colak et al. (2010), Holan y Ram, (1999), lo cual refleja que en este tipo de
trauma no es poco comun que los dientes adyacentes sean afectados debido a la pequefia
estructura anatémica oral que presentan los nifios.

La luxacion intrusiva parcial (grado I, < del 50 % de la corona y grado 11, >50% de la
corona), fue la mas frecuente en este estudio con un 79,6%, lo que concuerda con lo expuesto
por Colak el afio 2009 y difiere con lo observado por Carvalho, (2010), que de los 222 dientes
intruidos, el 57% presentd intrusion completa. Esta discrepancia podria deberse a la
diferencia en el nimero de casos de los estudios dado que los pacientes fueron atendidos, al
igual que en este estudio, en un centro de traumatologia dentaria de la Universidad Estatal de
Rio de Janeiro. La mayoria de las intrusiones, un 83,3% (n=45), presento una direccion del
apice hacia vestibular en concordancia a lo que establece la literatura (Andreasen et al., 2010,
Holan and Ram., 1999) y se justifica por la curvatura hacia labial que presenta el pice dado
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que la mayoria de los dientes tenia raiz completa al momento del trauma. Sin embargo, es
importante tener presente que en un 7,4% (n=4) no fue posible determinar la direccion debido
a que el trauma ocurrio en pacientes de 1 afio 0 menos, edad en la cual el desarrollo radicular
se encuentra incompleto.

El total de la muestra se manejo de manera conservadora, bajo el tratamiento inicial
de higiene oral y control. La re-erupcion fue total en el 92,6% (n=50/54) de los casos,
involucrando intrusiones grado | (<50% de la corona), grado 11 (50% de la corona) y grado
Il (corona completa). La mayoria de las intrusiones grado | (14/19) re-erupcionaron entre
los 0-3 meses, lo que coincide con lo expuesto por Colak et al. (2009). No obstante, en
intrusiones grado Il y 111 se observo re-erupcion total hasta el afio de seguimiento, lo que
quiere decir que, si no se observan signos de re-erupcion antes de los 3 meses, es fundamental
ser cauteloso con la sospecha de anquilosis y la extraccion no debiera ser considerada. En
cuanto a la edad, si bien no fue posible evaluarla con un andlisis estadistico por el bajo
numero de la muestra, la re-erupcion total ocurrio en todas las edades involucradas.

El 38,9% (21/54) de los dientes intruidos en este estudio no presentaron secuelas y el
61,1% (33/54) de los dientes presentaron al menos una. Si bien existieron 19 combinaciones
diferentes en que se presentaron las secuelas, la que se observé con una mayor frecuencia fue
la OCP con un 35,2% (19/54) al igual que lo expuesto por Holan y Ram (1999) quienes la
encontraron en un 52%. Esto difiere con lo expuesto por Carvalho et al. (2010), Soares et al.
(2018) y Altun et al. (2009), quienes observaron que la necrosis pulpar/pérdida prematura,
movilidad y la NP fueron las mas prevalentes, respectivamente. Estas discrepancias pueden
surgir por las diferencias en el tamafio muestral. Sin embargo, es importante mencionar que
en esta investigacion solo se consideraron con NP los dientes que presentaron fistula o
absceso (13%, n=7/54). La reabsorcion inflamatoria y la presencia de radiolucidez periapical
con o sin cambio de color no fueron consideradas para diagnosticar la NP, a no ser que se
agregaran signos clinicos de infeccién. Ademas, cabe destacar que la baja frecuencia de
signos clinicos de infeccidn revelada en este estudio (7/54) podria deberse a que desde sus
inicios, la Clinica de Odontologia Pediatrica y del Adolescente de la Universidad de
Valparaiso, ha enfatizado la importancia de la higiene desde el momento de la urgencia
motivando a los padres o cuidadores para que realicen la técnica de cepillado antes del
término de la atencién y reforzdndola en el periodo de seguimiento, adhiriendo a las
recomendaciones de los protocolos de la IADT (Flores, 2001; Flores et al., 2007; Malmgren
et al., 2012). Esto también queda reflejado en la evaluacion de higiene por parte del clinico,
en que, de los 40 pacientes incluidos en este estudio, ninguno presentd mala higiene oral
durante el periodo de seguimiento.

Si bien la literatura sefiala una asociacién entre la presencia de OCP vy la coloracion
amarilla o la radiolucidez periapical con la coloracion gris, en la presente investigacion no
fue posible evaluarla producto del pequefio tamafio muestral.

Los nifios de dos afios presentaron la mayor frecuencia de secuelas debido a que en
este grupo se concentrd el mayor nimero de pacientes afectados. No fue posible realizar
asociaciones estadisticas entre la edad y la presencia de secuelas, debido al pequefio nimero
de la muestra. Respecto a la relacion entre el grado de intrusion y las secuelas, el grado |
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(<del 50% de la corona), liderd la presencia de cambio de coloracién, OCP, fistula o absceso
y radiolucidez periapical. Dos de los tres casos de anquilosis presentaron intrusion grado 111
y tres de los cuatro casos de pérdida prematura, se presentaron en intrusiones grado I1. No
fue posible realizar asociaciones estadisticas debido al pequefio tamafio de la muestra.

Si bien la anquilosis tiene una frecuencia mayor en dientes temporales intruidos en
comparacion con otras luxaciones en dientes temporales, esta fue la complicacion menos
frecuente con un 5,6% (n=3), la cual se produjo principalmente en intrusiones de coronas
completas, lo cual concuerda con los resultados de Altun et al. (2009) y Borum et al. (1998).

Es necesario destacar que, de los 115 pacientes ingresados con el diagnostico de
luxacidn intrusiva, solo 4 (3,5%) de ellos fueron excluidos de este estudio por recibir como
tratamiento de urgencia la exodoncia (las cuales fueron realizadas en otras instituciones).
Ademas, a solo 2 (3,7%) de los 54 dientes incluidos, se les indico la exodoncia durante el
periodo de seguimiento (uno por presentar anquilosis y otro por posible erupcion ectopica
del diente definitivo a los 6 afios) y, por ultimo, solo 4 (7,4) de los 54 dientes presentaron
pérdida prematura, tres de ellos con antecedentes de trauma repetido y terapia pulpar vy, el
restante, por exodoncia de un diente anquilosado después de 18 meses de seguimiento. Esto
difiere con lo reportado por Borum et al. (1998), Holan y Ram (1999), Altun et al. (2010),
Lauridsen et al. (2017), en que la frecuencia de exodoncias en la atencién de urgencia y
durante el periodo de seguimiento son bastante mas altas (entre el 27% y 37%). Estas
discrepancias podrian producirse por las diferencias del tamafio muestral. Sin embargo, se
considera que el criterio conservador y la intervencion en recomendaciones a los padres sobre
cuidados de higiene post trauma (topicacion de los dientes afectados con clorhexidina y
cepillado), favorecen la cicatrizacion pulpar y del ligamento periodontal y la preservacion
del diente temporal hasta la exfoliacion, (Flores, 2002).

El principal tratamiento realizado durante el periodo de seguimiento fue el de higiene
oral y control en un 81,5% (44/54) de los casos, a pesar de la gran diversidad de
combinaciones en que se presentaron las diferentes secuelas clinicas y radiograficas
existentes en esta investigacion. La terapia pulpar se realiz6 en 8 de los 54 dientes (14,8%),
de los cuales siete se realizaron por signos de infeccion (fistula o abscesos) ademas de otras
secuelas y uno de ellos presentd cambio de coloracion gris y radiolucidez periapical. Esta
ultima probablemente podria haberse evitado teniendo en cuenta que, al no tener signos de
infeccion, se podria haber dejado en control. Esto difiere con lo propuesto por Holan y Ram,
(1999) quienes sefialan que, frente a la duda de NP, la remocion pulpar podria mejorar el
prondstico del diente. A solo el 3,7% (2/54) se les realiz6 exodoncia, de los cuales un diente
presentaba anquilosis. En la actualidad esto no se realiza a no ser que se vea afectada la
erupcion del diente definitivo (Lauridsen et al., 2017). Otra decisidn de exodoncia fue debido
a la evaluacion de la posible erupcion ectdpica del diente definitivo cuando el paciente tenia
6 afios y se realizd en comdn acuerdo con la madre.

El buen prondstico que presentaron los dientes intruidos temporales en este estudio,
en donde la mayoria de los dientes pudieron ser conservados hasta su periodo de exfoliacion,
refleja que el tratamiento de éstos no debiera estar limitado a la extraccion en caso de que el
diente presente una complicacién como lo sefiala la revision sistematica publicada por

38



Gurunathan et al., el afio 2016. A pesar de la enorme variabilidad de combinaciones de
secuelas, la higiene oral y control debe ser priorizada y en el caso de que exista fistula o
absceso se sugiere realizar la terapia pulpar antes que la extraccion y de esta forma, prevenir
la difusion de la infeccion al diente sucesor, preservar el diente en boca y evitar una
experiencia traumatica en nifios. Contar con un alto grado de conocimiento acerca del
comportamiento de los tejidos dentarios y de soporte posterior a un trauma en denticion
temporal, es fundamental para conocer las variadas manifestaciones clinicas y radiograficas
que se pueden presentar y, de esta forma, lograr la minima intervencion.

Dada la estrecha relacion que existe entre el diente temporal y el sucesor permanente,
existen posibilidades que posterior a una luxacion intrusiva, el germen en formacion sea
afectado. El grado de alteracion dependerd, fundamentalmente, de la magnitud del trauma
(grado de intrusion del diente) y de la edad en que se produce. Cuando el trauma afecta a
nifilos menores de 2 afios, el desarrollo de la corona del diente permanente puede sufrir
alteraciones del tipo hipoplasia y/o decoloracion blanca/amarilla/marrén del esmalte debido
a que en este periodo se produce la calcificacion del tercio incisal y medio de la matriz de
esmalte de la corona (Altun et al., 2009; Carvalho et al., 2010; Diab and elBadrawy, 2000b;
Flores, 2002; von Arx, 1995). Esto concuerda con los resultados de este estudio, dado que,
del total de sucesores permanentes que pudieron ser evaluados (59,3%, 34/54), el 22,2%
(n=12), la desarrollé. La alteracion mas frecuente fue la decoloracion blanca del esmalte, con
un 16,7% (n=9), seguido por la decoloracion amarillo/marron del esmalte. S6lo en un caso
se observo decoloracion del esmalte con hipoplasia y un diente permanente presento
duplicacion radicular.

Las dos Ultimas, son alteraciones que ocurrieron en pacientes que tenia menos de un
afio al momento del trauma, con un grado Il y un grado |11 de intrusién respectivamente. Esto
refleja que la fuerza del impacto y la edad (grado de calcificacion de la corona), influyen en
la aparicion de secuelas mas severas. Sin embargo, la presencia de decoloracion blanca y
amarillo-marrén del esmalte ocurrié en los tres grados de intrusion, entre los 2 y a los 5 afios,
por lo que ésta puede presentarse en cualquier periodo de calcificacion de la corona, aunque
radiograficamente se observe la corona completa (Croll, 1987). Es necesario destacar que la
mayoria de las alteraciones producidas por una luxacion intrusiva, no tienen un compromiso
estético que requiera de rehabilitacion por parte del odont6logo, por lo que es importante
tranquilizar a los padres frente a un trauma de estas caracteristicas y no alarmarlos por las
posibles consecuencias en el incisivo permanente, sino mas bien, fomentar los controles
periddicos a largo plazo cuando la intrusion ocurrid en menores de 2 afios. El examen
radiogréafico permitird diagnosticar la hipoplasia antes de la erupcién, lo que permite informar
a los padres e intervenir tan pronto como el diente erupcione (Flores, 2002).

Este tipo de estudios tiene limitaciones como no contar con toda la informacion
necesaria cuando los sucesos ocurrieron en el pasado, registro realizado por una variabilidad
de odontdlogos tratantes que podria ser inexacto o incompleto. Ademas, se le agrega la
dificultad de lograr el compromiso de los padres para traer al nifio a controles de seguimiento
y no perder valiosa informacion. Todas estas complicaciones reducen la muestra, lo que en
definitiva dificulta la comparacién con la literatura e impide realizar andlisis estadisticos
significativos.
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7. CONCLUSIONES

La re-erupcidn total en dientes temporales intruidos puede ocurrir hasta los 12 meses
de seguimiento por lo que el clinico debiera mantener una actitud expectante durante este
periodo de tiempo.

Los controles de seguimiento son extremadamente importantes para permitir un
diagnostico oportuno de las secuelas tanto en el diente temporal como el permanente.

A pesar de que un diente con luxacion intrusiva puede presentar una gran variabilidad
de secuelas clinicas y radiogréficas, la Unica que determina la necesidad de tratamiento pulpar
una vez que re-erupciond, es la presencia de signos clinicos de infeccién, tales como fistula
0 absceso.

La extraccion no debiera ser el tratamiento de eleccidn en el caso que se desarrollen
complicaciones.

Para disminuir las posibilidades de infeccion, la higiene oral y control son
fundamentales para mejorar el pronostico de los dientes.

La mayoria de las alteraciones del desarrollo consecutivas a la luxacién intrusiva en
nifios de 2 afios 0 mas, fueron secuelas que no requirieron de rehabilitaciones complejas e
incluso en la mayoria de los casos, se observo solo como una mancha blanca. Sin embargo,
las luxaciones intrusivas en menores de 2 afios, edad en donde estd comenzando la
calcificacion del tercio incisal y medio de la corona, sumado a la fuerza del impacto moderada
o0 severa (grado II- grado I11) del trauma, pueden provocar consecuencias mas severas en el
germen en formacion.
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8. LIMITACIONES Y SUGERENCIAS

Al ser un estudio retrospectivo de serie de casos, donde diferentes residentes
supervisados por un profesor completaron los registros clinicos, tiene la limitacion que
algunos registros se encontraban ausentes y también que este tipo de estudio no puede
establecer asociaciones de causalidad.

Para futuras investigaciones se sugiere aumentar el nimero del tamafio muestral, para
de esta forma, profundizar mediante un analisis estadistico mas robusto. Esto debiese ser
posible con el paso del tiempo, controlando acuciosamente a los residentes con relacion al
traspaso de la informacion a la ficha clinica, asi como también, incorporando nuevas
tecnologias al proceso completo de atencion al paciente.

La Clinica de Odontologia Pediatrica y del Adolescente, es una de las pocas
instituciones que se ha dedicado a recopilar informacion sistematicamente desde 1990. Para
efectos de estandarizacion, la atencion de la Clinica de donde se obtuvo la informacion se
rige por los protocolos de la IADT vy utiliza una ficha para registro especifico de lesiones
traumaticas dentarias (Anexo 1). Esta es una gran fortaleza en términos de reconocer estas
lesiones dentarias de origen traumatico que afectan a nifios y nifias en la region de Valparaiso.
Ademas, esta valiosa informacion que posee el Servicio de Traumatologia Dentaria permite
profundizar y lograr un aprendizaje significativo a través de la investigacion gracias al
compromiso y dedicacién que demuestra esta clinica con la Odontopediatria.
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9. RESUMEN

Introduccion: La luxacion intrusiva en denticion temporal es uno de los traumas mas
severos que pueden ocurrir en menores de 6 afios. El diente afectado puede expresar
diferentes secuelas clinicas y radiograficas a lo largo del tiempo. Ademas, dependiendo de la
edad del paciente y la fuerza del impacto del trauma, también puede verse afectado el sucesor
permanente. Sin embargo, el conocimiento de la frecuencia de las secuelas en la denticion
primaria sigue siendo limitada y el tratamiento de dientes posterior a las secuelas continta
en discusion.

Obijetivo: Analizar las secuelas de luxacion intrusiva en los incisivos anterosuperiores
temporales y las consecuencias en el sucesor permanente en nifios y nifias de 0 a 5 afios de
edad, atendidos en la Clinica de Odontologia Pediatrica y del Adolescente de la Universidad
de Valparaiso entre los afios 1990 y 2016

Material y método: La muestra incluy6 40 nifios y nifias y 54 dientes. Se evaluaron
las variables: género, edad, lugar, causa, tiempo hasta la atencién, numero y dientes
afectados, grados de desplazamiento, direccion del desplazamiento, desarrollo radicular al
momento del trauma, re-erupcion, tiempo de re-erupcién, cambio de color de la corona,
obliteracion del conducto pulpar, anquilosis, movilidad, radiolucidez periapical, reabsorcién
radicular patoldgica, pérdida prematura, tratamiento posterior al afio de seguimiento,
evaluacion de higiene y alteracion del desarrollo.

Resultados: El 92,6% de los dientes presentaron re-erupcion total durante el primer
afio. De las secuelas presentes, la mas frecuente fue la obliteracion del conducto pulpar con
un 35,2% vy la menos frecuente, la anquilosis (5,6%). La higiene oral y control fue el
tratamiento a eleccion en el 81,5% de los casos. El 22,2% de los dientes permanentes
evaluados desarrollaron alteracion del desarrollo.

Conclusién: A pesar de que un diente con luxacion intrusiva puede presentar una gran
variabilidad de secuelas clinicas y radiogréaficas, la Unica que determina la necesidad de
tratamiento pulpar es la presencia de signos clinicos de infeccion, tales como fistula o
absceso. La edad y la fuerza del impacto son determinantes en la severidad de la alteracién
del desarrollo en el sucesor permanente.
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ANEXO 1: FICHA TRAUMATOLOGIA DENTARIA
Servicio de Traumatologia Dentaria, Universidad de Valparaiso

UNIVERSIDAD DE VALPARAISO Clinica Universitaria Odontologia Infantil
FACULTAD DE ODONTOLOGIA Servicio de Traumatologia Dental Infantil

FICHA TRAUMATISMOS DENTARIOS

1. IDENTIFICACION

Nombre Fecha Nacimiento  / /
Apoderado
Direccion Fono
Establecimiento Educacional

Fechaexamen _ / /  Denvado por
Hora del examen Diagnéstico derivacion

2. HISTORIA MEDICA GENERAL

(Alguna enfermedad sistémica? SI_/ NO_/
Registre cual

3. ANTECEDENTES DE TRAUMA PREVIO

SI_/ NO_/
(Cuando?
Dientes afectados _ / _ /_/_/ _/_/ Atendido por
Tratamiento

4. TRAUMATISMO ACTUAL

Fecha _/ / Hora
Tiempo transcurrido hasta la atencion

1:0-30min  2:31-60nun= 3:61-90mun 491 muin-24 hes  4: +de 24 hus
Lugar Causa___/

1:andador 2:caida 3:depindiv 4:depgrupo 5 bicicleta 6:pelea 7: accid transito 8: golpe objeto  9: otro
(Como ocurrio?

. Ha tenido o tiene ahora dolor de cabeza? SI_/ NO_/

(Ha tenido o tiene ahora vomitos? SI_/ NO_/

(Ha tenido o tienc ahora nauscas? SI_/ NO_/

(Estuvo inconsciente al momento del traumatismo? SI_/ NO _/ Cuanto tiempo?
(Puede recordar que pasé antes o después del traumatismo? SI_/ NO _ / _

(Hay dolor con ¢l aire frio? SI_/ NO _/ Cual(es)diente(s)?
(Hay dolor o sensibilidad al ocluir? SI_/ NO _/ (Cual(es) diente(s)?
.Dolor constante? SI_/ NO_/ (Cual(es)diente(s)?
(Dolor espontaneo? SI_/ NO_/ (Cual(es) diente(s)?
(Hubo tratamiento previo? SI__/ NO _ / ;Qué tratamiento?
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Si hubo avulsion

(Dénde se encontraron los dientes? (tierra,cemento, piso, etc.)
(Cuando fueron encontrados? (tiempo)
(Estaban sucios?

(Como fueron conservados?

(Dénde y con qué fueron lavados?

(Cuando fueron reimplantados?

(Tiene vacuna antitetanica?
(Se di6 antibiéticos? Nombre y dosis

5. EXAMEN CLINICO

Condiciones generales de la denticion

Actividad cariogénica: baja / moderada _/  alta _/
Estado periodontal : bueno _ / regular _/ malo !
Overjet C negativo __/ normal _ /  aumentado _ /
Overbite : negativo __/ normal _/  aumentado _ /
Hallazgos intraorales
Lesiones de la mucosaoral SI__/ NO _ / Tipo y localizaciéon
Lesiones gingivales SI__/ NO __/ Tipo y localizaciéon
Fractura dentana SI _/ NO __/ Tipo y localizacion
Fractura alveolar SI_/ NO __/ Tipoy localizacién
Informacién adicional
6. EXAMEN RADIOGRAFICO
Tipo de radiografias _ / _/ /
1: retroalveolar  2: perfil  3: oclusal 4: panoramica 5: otras
Hallazgos radiogrificos
Dislocacion (dte’s)
Fractura radicular (dte’s)
Fractura hueso alveolar (dte/s)
Obliteracién del conducto radicular (dte/s)
Reabsorciéon Radicular (dte’s)

7. REGISTRO FOTOGRAFICO

Fecha / / / Observaciones

Fecha __/__/__/ Observaciones
Fecha __ /_/__ / Observaciones
Fecha __ // __ / Observaciones
Fecha __ / / __/ Observaciones
Fecha _/ / / Observaciones
Fecha _/ / __ / Observaciones
Fecha __ //__/ Observaciones
Fecha __ /_ /__ / Observaciones
Fecha / / / Observaciones




8. DIAGNOSTICO

Lesion
/ / / /

/ / / /

/ / / /

[ / /

1 Lesion tejidos blandos
2. Infraccion

3: Fractura coronana no complicada

4: Fractura coronana complicada

5: Fractura corona/raiz no comphicada

=)
LLLE

Observaciones

6: Fractura corona/raiz complicada
7: Fractura raiz
8: Concusion

10: Intrusion =12

11: Extrusion

12: Lux aci6n lateral

13: Avulsion

14: Necrosis/gangrena

0: Endodoncia /PF previas

9. EXAMEN CLINICO AL MOMENTO DE LA LESION Y DE SEGUIMIENTO

Diente n®
Fecha
Color
normal
amarillo
rojizo
grisdseo
restauracion

Desplazamiento (mm)

ntruido
extruido
protruido

retruido

Movilidad (0-3)

Sensibilidad a

la percusién (+/-)

Test pulpar

Anquilosis (+/-)

Contacto oclusal

Fistula (+/-)

Gingivitis (+/-)

Retraccion gingival (mm)

Saco (+/-, mm)




10. PRONOSTICO

! 1: Bueno  2:Regular  3:Reservado  4: Malo
Observaciones

11. PLAN DE TRATAMIENTO

En el momento de la urgencia Tratamiento final
(anotar tiempo de procedimiento )

- Reposicion

- Ferulizaciéon

- Terapia pulpar

-RPL

-R.PD.

- Otros

- Otros

12. SEGUIMIENTO DE SECUELAS

Al erupcionar el diente definitivo, éste presenta: Dientes n®
Hipocalcificacion de esmalte
Hipoplasia circular del esmalte
Dilasceracion coronaria
Malformacién tipo odontoma
Dislaceracion radicular
Interrupcién de la formacién radicular
Secuestro del germen
Erupcion ectopica o impactacion

Otros

El paciente se recibié:

Con tratamiento de endodoncia S1__/ NO__ /
Otro tratamiento

13. SEGUIMIENTO RADIOGRAFICO

Fecha: __ / /  / TipoRx: __/ Motivo:
Fecha: /| /TipoRx: __/ Motivo:
Fecha: /__/__/ TipoRx: __/ Motivo:
Fecha: /__/__/ TipoRx: __/ Motivo:
Fecha: __ /_/ / TipoRx: __/ Motivo:
Fecha: /__/__/ TipoRx: __/ Motivo:
Fecha: /| / TpoRx: __/ Motivo:
Fecha: __ / / / TipoRx: __/ Motivo:
Fecha: / |/ TipoRx: __/ Motivo:
Facha: ! [ Tina Re: I Mativas
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Fecha

Docente/|[ratante
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ANEXO 2: HOJA DE REGISTRO DE INFORMACION

N° de registro (ID)
Fecha de nacimiento: Fecha del trauma:
Género: F [ M [

Diente afectado:
[15.1 [52 (53 [J6.1 [16.2 1[16.3

N° total de dientes afectados con luxacion intrusiva:
01 2 03 4 5 16

Tiempo hasta la atencion:

[10-30 [J 31-6001 61-9011 91-24[1 +24

Lugar:

[1 Casa [Jardin [ICalle [JOtros [IJNo informa
Causa:

[1Andador [1Caida [1Deporte individual [1Deporte grupal []Bicicleta [1Pelea
) Accidente de transito [J Golpe objeto 1 Otros

Desplazamiento (Grados):
[ Grado | [ Grado 1l [ Grado Il [J No registra

Direccién del desplazamiento (apice):
[ Vestibular [J Palatino [J No se puede determinar

Desarrollo radicular al momento del trauma:
[11/3 [12/3 [ Completal | Reabsorcidn fisioldgica (1 Reabsorcion atipica
[ Reabsorcion fisioldgica adelantada 1 No registra

Tratamiento inmediato:
[ Instrucciédn de higiene oral y control 1 Exodoncia

Re-erupcion:
(1 Total [ Parcial [INo re-erupciona INoO registra

Tiempo de re-erupcion:

[1 Entre 1-3 meses [1 Entre 3-6 meses [1 Entre 6-12 meses
[1No se puede determinar  [1 No aplica
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Cambios de color de la corona:
[ Normal 0 Amarilla [l Rojizo [ Gris [J No registra

Obliteracion del conducto radicular:

[J Presente [J Ausente [1 No se puede determinar 1 No registra
Anquilosis:

[J Presente [J Ausente [1 No registra

Movilidad:

"I Normal "1 Fisiologica ) Aumentada "I No registra

Absceso/ Fistula:
1 Absceso 0 Fistula [J No presenta L[] No registra

Radiolucidez periapical:
[J Presente [J Ausente [J No registra

Reabsorcion radicular patoldgica:
1 Reabsorcion inflamatoria [ Reabsorcion por reemplazo [ Reabsorcion superficial
[J No presenta

Pérdida prematura:
[0Si  [1No

Tratamiento final:
[ Higiene oral y control [ Terapia pulpar [ Extraccion

Evaluacion de higiene
[ Buena [ Regular [0Mala [ No registra

Alteracion del desarrollo:

"1 Decoloracion blanca o amarilla/marrén del esmalte
[ Decoloracion blanca o amarilla/marrdn del esmalte con hipoplasia circular del esmalte
"1 Dilaceracion coronaria

) Malformacion tipo odontoma

"1 Duplicacion radicular

71 Angulacién radicular hacia vestibular

1 Angulacion radicular lateral o dilaceracion

"1 Detencion parcial o total de la formacion radicular
[1 Secuestro del germen dental permanente

(1 Desordenes en la erupcion

[0 No presenta

[1 No registra



ANEXO 3: DIAGRAMA DEL TOTAL DE DIENTES CON Y SIN SECUELAS

Total de

dientes (54)

Sin secuela
(21)

Con secuela

(33)

Data completa

Data Data completa Data incompleta

(13) incompleta (8*) (31)

(2*%)

C. Radiogréficas
y Clinicas (17)

— 2 secuelas (12)

— 4 secuelas (1)

C. Radiogréficas
(10)

1SR + 2SC (2)
— 3 secuelas (3) {
2SR +1SC (1)

L 1 secuela (10)

1SR +3SC (1)

L1 5secuelas (1)

2SR + 35C (1)

C. Clinicas (4)

1 secuela (1)

2 secuelas (3)

(*) 4 Dientes que no registran color y no se puede determinar OCP + 1 diente que no registra
color + 2 dientes que no se puede determinar OCP + 1 diente que no registra OCP

(**) 1 diente que no registra color + 1 diente que no registra movilidad

53



