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RESUMEN 

Los traumatismos dentales en niños y adolescentes constituyen 

una de las experiencias más desagradab les y el motivo de 

consulta  por emergencia mas frecuente después de las 

afecciones pulpares; además, representan una de las situaciones 

clínicas más dif íciles de resolver,  haciéndose necesario realizar 

un buen diagnóstico y establecer un tratamiento dinám ico y 

multidiscipl inario.  Dentro de los traumatismos, la  intrusión es el 

t ipo mas grave de lesión por luxación, en la cual el diente es 

impactado hacia la profundidad de su hueso alveolar . Este tipo 

de lesión afecta mayormente a los  dientes maxilares y está 

asociada a severo daño pulpar,  periodontal y algún grado de 

fractura alveolar; son el traumatismo mas dif íci l de tratar debido 

a la gran cantidad de consecuencias que pueden producir a los 

dientes lesionados, al igual que por la alta probabilidad de 

generar daños a los gérmenes sucesores permanentes como 

consecuencia de la intrusión de su predecesor. En la l iteratura se 

han sugerido diferentes propuestas de tratamiento para el 

manejo de este tipo de traumatismo dental, sin embargo aún 

existen muchas controversias en cuanto a cual es el 

planteamiento más favorable para el manejo clínico correcto de 

estos problemas.  



 

INTRODUCCIÓN 

Los traumatismos bucofaciales ameritan una atención 

especial, y la manera en que ellos se tratan es un arte. En niños 

y adolescentes, los traumatismos son un problema común, y la 

prevalencia de estas lesiones se han incrementado en los últ imos 

20 años, por lo que el estudio de estos  se torna cada día más 

importante.  

Actualmente en nuestra práct ica odontológica cada día es 

mayor el número de pacientes con algún tipo de lesión 

traumática bucal,  por lo que es necesario realizar  un  

diagnóstico preciso y establecer el tratamiento de manera 

dinámica.  

La atención de los dientes traumatizados requiere no só lo 

un excelente tratamiento de emergencia sino un apropiado 

seguimiento a largo plazo, que va a depender tanto del 

conocimiento como de la destreza del odontólogo involucrado.  

En este trabajo de investigación se hará énfasis en la 

luxación intrusiva siendo ésta la lesión más dif ícil de manejar de 

todos los traumatismos, debido a las complicaciones severas que 

usualmente le acompañan y que a la vez presenta controversias 
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en cuanto a su tratamiento; debido a estas características se 

revisarán los diversos protocolos de atención y se propondrá un 

modelo para este t ipo de emergencias;  de tal forma que sirva de 

guía al odontopediatra y al odontólogo general hacia una 

solución adecuada y satisfactoria, tanto para ellos, como para el 

paciente y sus angustiados padres.  
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I. GENERALIDADES DE LOS TRAUMATISMOS  

El 80% de los traumatismos dentales ocurren en niños, 

observándose un porcentaje mayor en los varones que en las 

hembras debido a la part icipación activa y más intensa en juegos 

y deportes.1 

La dentición primaria así como la permanente, se ven 

afectadas por diferentes tipos de lesiones traumáticas, pero los  

diversos estudios han demostrado que los incisivos primarios son 

altamente susceptibles a las lesiones por luxación 

(desplazamiento) como por ejemplo la intrusión. Esto puede 

atribuirse a la presencia de grandes espacios de médula ósea, 

que son característ icos de los tejidos esqueléticos en 

crecimiento, y que dan lugar a una gran elasticidad del hueso 

alveolar que rodea a los incisivos primarios. 2 

El desplazamiento de los dientes anteriores  primarios y 

permanentes constituye un reto diagnóstico y terapéutico para el 

odontólogo, ya que se han publicado pocos estudios y la  

información existente sobre el tratamiento de este tipo de 

lesiones es muy controversial .3 

En el servicio de emergencia de l Postgrado de Odontología 
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Infantil  de la U.C.V se presenta una alta prevalencia  de 

emergencias por traumatismos dentales .4,5 

1. Clasificación de las luxaciones dentarias  

Las luxaciones son lesiones traumáticas que producen algún 

tipo de movimiento de los dientes en sus alvéolos; afectando a 

las estructuras de soporte y que pueden ir acompañadas de 

fracturas de la corona,  la raíz o del tejido óseo circundante. 

Cuando no son tratadas en forma conveniente, con f recuencia 

producen alteraciones funcionales y estéticas.6 

Según el t ipo de traumatismo y la dirección e intensidad de 

las fuerzas actuantes se pueden considerar cinco variedades de 

lesiones por luxación, según la clasif icación propuesta por 

Andreasen:1  

 Concusión 

 Subluxación 

 Luxación extrusiva 

 Luxación intrusiva 

 Luxación lateral  
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II. INTRUSIÓN O LUXACIÓN INTRUSIVA 

Definición 

En traumatología dental, el término de intrusión traumática 

se ref iere al desplazamiento del diente en profundidad dentro de 

su alvéolo, producto de la aplicación de una fuerza traumática. 

Este tipo de lesión usualmente involucra dientes maxilares y está  

asociada con severo daño pulpar y periodontal y en muchos 

casos con algún grado de fractura alveolar , lo que aumenta 

considerablemente el riesgo de anquilosis, de resorción radicular 

y de pérdida de hueso marginal . 6, 7,8,9 

Este desplazamiento puede variar desde una leve 

infraoclusión hasta el impacto total del diente  dentro de su 

alvéolo.6 En algunos casos se puede perforar el piso de las fosas 

nasales.10,11,12  

Etiología 

Las lesiones traumáticas son menos frecuentes durante el 

primer año de vida. Su frecuencia aumenta durante la etapa 

preescolar, cuando el niño comienza a gatear, andar y a  explorar 

el entorno adyacente. Este incremento se debe 

fundamentalmente a la falta de coordinación motriz y a la etapa 
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rudimentaria de desarrol lo de los ref lejos necesarios para 

proteger su cara de las lesiones.  2, 13 

Las luxaciones intrusivas  en los dientes primarios son 

consecuencia fundamentalmente de caídas por sus propios pies 

al caminar o correr, y en menor proporción de caídas al montar 

bicicleta o tr iciclo, o un impacto contra un objeto f i jo y rígido.14 

Entre otras causas para que se produzcan lesiones 

intrusivas en la dentición mixta y permanente,  se encuentran las 

actividades deport ivas y los movimientos que involucran alta 

velocidad como el patinaje, el surf ismo, carreras de  moto y 

carros. 3,17  En part icular el uso inaprop iado de  los toboganes y 

deslizadores de agua parecen acarrear un gran riesgo. 15 

Una historia clínica dental completa es úti l para detectar la 

existencia de traumatismos previos en la zona en la que se ha 

producido la lesión actual. Los traumatismos dentales repetidos 

son habituales en los niños con protrusión de los dientes 

anteriores (overjet severo > 6 mm).3,16 Los niños con maloclusión 

clase II podrían ser mas propensos a los traumatismos ; esto 

basado en el hecho de que generalmente no hay disminución en 

la frecuencia de casos de clase II en la transición de dentición 

primaria a la permanente.17 
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Condiciones sistémicas como los padecimientos 

convulsivos crónicos también pueden predisponer a los pacientes 

al traumatismo bucofacial. Los traumatismos en este tipo de 

pacientes pueden presentar una morbilidad importante. Estos 

pacientes de alto r iesgo deben usar  cascos con escudo facial, 

los cuales proveen una protección ideal para el desarrol lo del 

complejo facial,  en los pacientes que t ienen los ref lejos 

protectores comprometidos; así mismo esta indicado el uso de 

protectores bucales.12, 18,19 

 Por otro lado, los casos de maltrato infantil  se asocian 

frecuentemente con lesiones en cabeza y dientes hasta en un 

50%, situación que a menudo pasa por alto el odontólogo .2,18Los 

signos traumáticos deben alertar al odontólogo sobre la 

posibi l idad de abuso o negligencia en cuyo caso debe 

procederse a un cuestionario completo e informe sobre el caso. 2    

Epidemiología 

La intrusión de los dientes anteriores primarios por golpes 

en los maxilares es frecuente en los niños durante  los tres 

primeros años de vida.3            

Los dientes más afectados por las luxaciones intrusivas son 

los incisivos centrales superiores, que por su situación están 
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mayormente expuestos a recibir golpes directos, siendo la 

dentición primaria  más afectada que la permanente .2  

En incisivos primarios e l pico del período de incidencia 

para la presentación de lesiones traumát icas varía; Ravn, en 

1976;20 reportó que la edad más susceptible en una muestra de 

100 incisivos intru idos se halló entre los 1 y 3 años de edad.  

La intrusión de los incisivos primarios rara vez ocurre 

después de los 4 años; en los niños muy pequeños las raíces son 

aún inmaduras, después que se inicia  la resorción radicular, 

alrededor de la edad de 4 años,  se hacen mas frecuentes otro 

tipo de lesiones por luxación, como la avulsión. 2, 20 

Los estudios sugieren una mayor prevalencia de lesiones 

en dientes primarios en varones: la relac ión varón-mujer oscila 

entre 1.3:1  y 1.82:1.2,8 , 21 Kinirons y Sutcl if fe, (1991); 22 

encontraron que las lesiones por intrusión en la dentición 

permanente también eran mas frecuentes en los niños qu e en las 

niñas.  

En un estudio retrospectivo de lesiones dentoalveolares 

realizado por Schatz y Joho, en 1994;23 uti l izaron una muestra de 

300 pacientes (198 niños y 102 niñas) representando 480 dientes 

lesionados. Ellos encontraron que las lesiones por l uxación 
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intrusiva y extrusiva fueron las más frecuentes en la dentición 

primaria (81%), mientras que en la dentición permanente 

prevalecieron las fracturas coronales y coronoradiculares; las 

luxaciones intrusivas en la dentición permanente (14%) ocuparon 

el tercer lugar después de las subluxaciones. La mayor parte de 

los problemas se produjeron en la arcada superior y fueron 

consecuencia de un accidente en el hogar, y el resto de los 

accidentes en la escuela o durante alguna actividad deportiva.  

En un estudio realizado por Soporowski y cols., (1994);24 en 

una muestra de 307 incisivos primarios con luxaciones, en 222 

pacientes con un promedio de edad de 3.8 años, las intrusiones 

representaron el 15. 3% de todas las luxaciones. Los niños que 

tuvieron luxaciones intrusivas eran más pequeños (2.9 años de 

edad) y tenían mayor overjet (4.2mm) que los que tuvieron otro 

tipo de luxación.  

En Venezuela  Molina B., en 1996;4 realizó un estudio de la 

prevalencia de traumatismos dentales en niños de 1 a 5 años de  

edad, que asistieron a la emergencia  del Postgrado de 

Odontopediatría en la Facultad de Odontología de la U.C .V, 

concluyendo que los traumatismos en dientes primarios tienen 

una alta prevalencia en la población infantil.  Un total de 256 

pacientes fueron atendidos durante un per íodo de 5 años, desde 
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enero de 1990 hasta diciembre de 1994, de los cuales 132 eran 

varones y 124 hembras.  Según el t ipo de lesión, reportó que la 

intrusión fue la mas frecuente con el 23.8%, 106 die ntes de un 

total de 446.   

Adekoya-Sofowora y cols. ,  (2000);25 en un estudio de 305 

niños en edades comprendidas entre los 10 meses y 15 años de 

edad de una población semi-urbana al noroeste de Nigeria; 

reportaron que en una muestra de 204 dientes primarios,  el 11.8 

% fueron intrusiones, ocupando el segundo lugar después de la 

luxación con desplazamiento parcial  (62.5%).  Y de 269 dientes 

permanentes, 6 fueron luxaciones intrusivas las cuales 

representaron el 2.2% 

Skaare y Jacobsen, 2003;26 en una muestra de 1275 niños 

noruegos entre 7 y 18 años de edad con 2019 dientes 

permanentes traumatizados,  reportaron un 0.3% de luxaciones 

intrusivas.  

Maestu, (2004);5 en su estudio de prevalencia de los 

traumatismos dentales en la consulta de emergencia del servicio 

de postgrado de Odontología Infantil de la Facultad de 

Odontología de la Universidad Central de Venezuela período 

1995-2003, encontró 463 emergencias traumáticas. En la 
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dentición primaria fueron afectados 652 dientes, de los cuales la 

intrusión ocupó el segundo lugar de prevalencia después de las 

luxaciones laterales, reportando 131 casos de intrusiones que 

representaron el 12,06% de la  muestra estudiada. El diente más 

afectado fue el 51 en un 40.3%. En la dentición permanente se 

presentaron 136 casos con traumatismos, de los cuales  6  casos 

(2,91 %)  fueron luxaciones in trusivas, siendo el diente más 

afectado, el incisivo central superior derecho .  

Es dif íci l hacer una comparación absoluta de las cifras 

obtenidas en un estudio, con las de otro .27 Esto se evidencia en 

que algunos autores encontraron que la intrusión era el t ipo de 

lesión más común de los incisivos primarios mientras que otros 

reportaron que la intrusión comprometía el 8 -22% de todas las 

luxaciones.2, 8 ,21 , 28 Sin embargo, muchas de las investigaciones 

de este tipo tienen en común varios hallazgos, que permiten 

conocer la prevalencia, causas y secuelas de las luxaciones 

intrusivas.  27  

Hallazgos clínicos 

En este t ipo de lesión se produce un gran de daño a la 

pulpa y a todas las estructuras de sostén, al haber sido 

impulsado el d iente dentro del alvéolo por un impacto con 
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dirección axial. El deterioro resultante depende de la edad del 

paciente y de la severidad de la intrusión. 29 

Con el incremento, de la edad, la frecuencia y el patrón de 

la lesión cambian. En la dentición primaria , las intrusiones y 

extrusiones comprenden la mayoría de las lesiones, un hallazgo 

probablemente relacionado a la resil iencia del hueso alveolar a 

esta edad; por el contrario en la dentición permanente el número 

de luxaciones intrusivas es considerablemente reducido y visto 

generalmente en pacientes jóvenes.30 

Un diente intruido muestra con frecuencia un 

desplazamiento notorio, especialmente en la dentición primaria. 

La inspección visual intrabucal  de un incisivo intruido muestra un 

diente sumergido en el hueso alveolar fuera de la l ínea normal 

de oclusión.2 Se observa disminución de la movilidad, las 

pruebas de vitalidad son negativas, a la percusión hay poca 

sensibil idad y se produce un sonido metálico t ípico, similar al de 

los dientes anquilosados.6  

En la dentición permanente el diagnóstico de luxación 

intrusiva depende principalmente de la diferente altura incisal del 

diente afectado con respecto a los dientes adyacentes no 

afectados. En la dentición mixta el diagnóstico es más dif íci l 
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pues la intrusión puede imitar a un diente en erupción; no 

obstante, la prueba de percusión revelará si el diente en cuestión 

está en erupción (sonido sordo) o si está  trabado en el hueso 

(sonido metál ico agudo, patognomónico de la intrusión o de la 

luxación lateral). 29 ,30  

Cuando el diente primario se encuentra parcialmente 

intruido, es mas fáci l  valorar la dirección del desplazamiento; 

una orientación vestibular de la corona indica intrusión palatina 

de la raíz en dirección hacia el germen del diente permanente.  

Por el contrario, una incl inación palatina de la corona indica 

intrusión vestibular  de la raíz alejándose del germen sucesor. 2  

En ocasiones se observa hemorragia alrededor del diente 

intruido, que normalmente no es móvil ni sensible a la palpación, 

el dolor a la percusión es un hallazgo raro .2 Debido a la dirección 

de la dislocación no hay alteraciones oclusales y el dolor 

espontáneo es raro .31 

En la dentición primaria debido a la resi l iencia del hueso 

alveolar, el diente puede llegar a intruirse completamente, 

haciéndose invisible como consecuencia del coágulo y del edema 

gingival que rodean al borde incisal.  En estos casos, los padres 

y el odontólogo pueden pensar que el incisivo se ha 
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perdido.2 , 10, 32  

La palpación del proceso alveolar revela muchas veces la 

posición del diente desplazado. 30  El aplastamiento y la 

compresión del hueso alveolar forman parte integra l del 

traumatismo por luxación intrusiva. Cuando ocurren intrusiones 

por traumatismos muy fuertes pueden acompañarse de fractura 

alveolar. Los signos de fractura alveolar se detectan palpando 

suavemente la mucosa del área traumatizada. En estos casos los 

dientes afectados y el hueso cort ical se mueven en bloque. 2  

Las raíces de los incisivos primarios  tienen una curvatura 

vestibular prominente natural a nivel del tercio apical , esta 

consideración anatómica es importante ya que un golpe en 

dirección del eje largo de l diente con frecuencia conduce  el 

ápice de la raíz a través de la f ina lámina cort ical vestibular 

ósea, la palpación suave de ésta área ayuda a determinar si el  

ápice radicular ha penetrado o no la f ina lámina cortical.2, 33 El 

movimiento es análogo a la penetración de una aguja curva para 

suturar a través de un tejido .33  

La inf lamación del labio superior, el hematoma subcutáneo 

adyacente a los orif icios nasales y a nivel del vestíbulo maxilar 

anterior, y la proyección de la cor t ical ósea vestibular verif icada 
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por la palpación, son hallazgos clínicos que confirman que la raíz 

del incisivo primario intruido se ha desplazado vestibularmente. 

La ausencia de tales signos pudieran alertar al operador a 

sospechar que la raíz del diente primario se ha desplazado hacia 

palatino.28  

Se han reportado luxaciones intrusivas concomitantes con 

fracturas radiculares34 y fracturas coronales no complicadas .34,  

15, 35 Se ha encontrado la combinación  de luxación intrusiva de un 

diente y la avulsión de otro36 

Hallazgos radiográficos 

Las radiografías son muy importantes en el caso de 

lesiones traumáticas, ya que ayudan a detectar fracturas óseas y 

radiculares; a evaluar el grado de desarrol lo radicular, el tamaño 

y el estado de la pulpa, y en el caso de dientes primarios s u 

relación con el germen del diente permanente .2  

La radiograf ía es útil porque proporciona un registro del 

diente justo después del momento del traumatismo. 3  

A menudo la ausencia clínica de un incisivo  primario, 

posterior a un traumatismo, es relacionada con una avulsión, y al 

hacer un examen clínico y radiográf ico cuidadoso , la avulsión 
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sospechada es en realidad una int rusión, en la que el diente está  

completamente sumergido en el maxilar.10 Los registros 

radiográf icos adecuados confirmarán los hallazgos clínicos.32, 37 

Se han reportado casos en los cuales  la raíz del diente 

intruido ha llegado a perforar el piso de las fosas nasales , una 

radiografía oclusal permite diagnosticar la  posición del 

diente.10, 37, 38 

Si se observa laceración de los tejidos blandos, y 

dependiendo de las circunstancias del traumatismo, la 

radiografía de tejidos blandos puede ser úti l para detectar la 

presencia de cuerpos extraños impactados dentro del labio o de 

la lengua. Cuando ocurren a nivel de los labios los m úsculos 

orbiculares se cierran f irmemente  alrededor del cuerpo extraño, 

haciendo dif íci l su palpación. 2,29   

Para el lo se coloca una placa número 2 por debajo del 

tejido a examinar (labio,  lengua) y se expone a un 25% del 

t iempo de exposición normal. 1, 2 ,18,29  

En el caso de los dientes intruidos la radiografía muestra la 

desaparición parcial o  total del espacio periodontal y constata la  

presencia del diente; sin embargo debe destacarse que en 

algunos casos de desplazamiento obvio , se puede observar 
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radiográf icamente un espacio periodontal de amplitud normal. 30  

Se deben realizar varias tomas con desplazamientos para 

evaluar el alcance de la lesión y la posibil idad de fracturas 

óseas.6  

En los dientes inmaduros con recuperación de la pulpa 

después del traumatismo, la cámara y el conducto pulpar 

disminuyen de tamaño por la formación de dentina secundaria 

normal. Si después de un cierto período de tiempo, la cámara o 

el conducto radicular del diente no han alcanzado el tamaño o 

contorno normales, en comparación con los dientes contiguos, 

hay que pensar en el desarrollo de un proceso patológico. 3  

El grado de intrusión puede ser detectado 

radiográf icamente al medir la dislocación desde el septum 

interdental a la unión cemento esmalte del diente. (Bruszt, 1958; 

Andreasen y Vestergaard-Pederesen, 1985; citados por Al-Badri 

y cols., 200239) 

Las radiografías periapicales y oclusales son út iles para 

diagnosticar un incisivo intruido. La posibi l idad de detectar la 

intrusión pasa de un 80% cuando só lo se realiza radiografía 

oclusal a un 91 % cuando se toman radiografías periapicales y 

oclusales.2  La radiografía oclusal es fácil de tomar en un niño 
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pequeño que esté ansioso, ya que la película puede ser colocada 

entre los dientes y el representante puede sostener la mandíbula 

y la cabeza del niño mientras se toma la radiograf ía . 40 

La imagen oclusal determina la dirección de la intrusión 

(vestibular o palatina) evaluando la dimensión del incisivo 

intruido. Un incisivo primario intruido hacia palatino invade el 

germen de su sucesor permanente, se mueve alejándose de la 

fuente de rayos X y aparece e longado en la imagen radiológica. 

Por el contrario un incisivo primario intruido vestibularmente se 

desplaza alejándose del germen en desarrol lo y se mueve 

acercándose a la fuente de rayos x, apareciendo acortado en la 

imagen radiográf ica (Fig. 1). 2,10,29, 30  
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(a)                                            (b) 

Fig.  1.  I lus trac ión esquemát ica de la relac ión geométr ica entre un 

incis ivo pr imar io  intru ido y e l germen del d iente permanente en 

desarro l lo  y la imagen radiográf ica resul tante.  Si el  d iente pr imar io 

es in tru ido DENTRO del germen dentar io en desarro l lo, la im agen 

rad iográf ica será ALARGADA (a) .  Si e l diente pr imar io es in tru ido en 

pos ic ión ALEJADA del  germen en desarro l lo , la imagen radiográf ica 

resul tará ACORTADA (b).  Tomado de Andreasen y Andreasen , 

1990.
2 9  

Algunos hallazgos radiográf icos  contribuyen a diagnosticar 

el desplazamiento labial de la raíz. Los dientes intruidos en 

comparación con los dientes adyacentes no desplazados, 

presentan un espacio  entre el ápice del incisivo primario y la 

corona de su sucesor permanente, así como una imagen 

acortada con mayor radiopacidad y no se observa  rotación del 

sucesor permanente (al menos que el germen permanente se 

esté formando en posición rotada, sin que haya ninguna historia 
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previa de traumatismo) (Fig. 2).28  

 

 

 

 

 

Fig.  2.  Radiograf ía perapical de los d ientes maxi lares de un 

pac iente, obsérvese la imagen mas acortada y opaca del inc is ivo 

central  y lateral  izquierdo pr imar io indicando la posic ión labial  de los 

ápices.  Tomado de Holan y cols . ,  2002.
 2 8

  

 

 La exposición lateral anterior extraoral ha sido 

recomendada como ayuda diagnóstica  para determinar la 

posición exacta del incisivo primario intruido y muestra si el 

ápice de la raíz ha perforado o no la cort ical vest ibular y la 

proximidad del incisivo intruido al incisivo permanente 

sucesor.2,18 Sin embargo si la radiografía lateral extraoral no 

muestra una posición labial de la raíz, no se puede concluir que 

la raíz necesariamente ha sido empujada hacia el diente 

permanente (Fig.3).  28  
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Fig.  3.  Radiograf ía la tera l extraoral ,  en donde se aprec ia la 

proyecc ión vest ibular  del ápice radicular  del incis ivo pr imar io 

intru ido.  Tomado de Holan y  cols . ,  2002.
 2 8

 

 

Para realizar esta técnica, se puede util izar el disposit ivo 

acríl ico de Fazzi,  el cual mantiene la película  en posición 

correcta al tubo del aparato de rayos X, de manera que los rayos 

incidan perpendicularmente sobre la película radiográf ica. El 

dispositivo posee un vástago en cuyo extremo se encuentra un 

soporte para la película y en la zona central un semicí rculo la 

cual t iene una superf icie en forma de sierra para lograr la 

retención  del disposit ivo (Fig.4).41 
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Fig.  4.  Dispos it ivo de Fazzi  para la técnica  radiográf ica lateral  

anter ior ,  a la derecha. Dispos it ivo colocado,  a la izquierda. Tomado 

de Guedes Pinto,  2003.
4 1  

 Esta imagen también puede tomarse sujetando con cinta 

adhesiva una película oclusal sobre la mejil la del niño , o debe 

ser sujeta por la madre o el acompañante de manera que quede 

perpendicular a la comisura labial y paralela a la línea imaginaria 

que pasa por el centro de la pupila.41  El haz de rayos x se dir ige 

desde el lado opuesto de la cara de forma perpendicular a la 

placa, y el t iempo de exposición se duplica al de un tiempo 

periapical normal (Fig. 5).2, 18   
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Fig.  5.  Técnica radiográf ica anter ior  s in d ispos it ivo.  Tomado de 

Guedes Pinto,  2003.
 4 1

 

En cuanto al valor diagnóstico de la radiografía lateral 

extraoral,  Holam y cols., (2002)  28;  realizaron un estudio para 

evaluar la contribución de este tipo de radiograf ía en la  

localización de las raíces de los incisivos primarios intruidos y su 

relación con los sucesores permanentes. Para ello realizaron 93 

evaluaciones de 53 dientes intruidos en 37 niños determinando 

que esta radiografía solamente fue útil en el 5% (5/93) de l as 

evaluaciones. En los 5 casos, la edad promedio de los pacientes 

para el momento del traumatismo fue de 18 -19 meses.   

Si para el  momento del traumatismo el paciente tiene 

menos de 20 meses de edad, es difíci l evaluar la posición del 

incisivo primario in truido. Esto podría ser debido a la dif icultad 

que hay para comparar la posición de la corona del incisivo 
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intruido con la del diente adyacente, además las raíces se 

encuentran en una etapa muy temprana del desarrollo en donde 

la dentina  radicular es muy delgada como para comparar su 

radiodensidad con la de los incisivos adyacentes no afectados.  

En estos casos la radiografía lateral extraoral puede ser el único 

medio para determinar la posición de la raíz.  28  

Para Holan y cols.,  (2002)28 ;  la radiografía lateral extraoral 

no  contribuye al diagnóstico  si se han intruido múltiples dientes  

y/o cuando los dientes intruidos fueron incisivos laterales ya que 

se ocasiona una superposición de imágenes que impiden   

evaluar la relación entre la raíz del incisivo primario intruido y la 

corona de su sucesor permanente. Sugieren que  el examen 

clínico  y la radiografía periapical son suficientes para el 

diagnóstico de los dientes intruidos, y que el valor de la 

radiografía extraoral lateral se l imita a los casos en los que se 

haya intruido un solo incisivo central,  no se pueda detectar 

ninguna fractura de la cortical ósea  vestibular y la radiografía 

periapical muestre una adecuada posición del sucesor 

permanente, así como en los casos de niños menores de 20 

meses de edad.   
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Clasificación de las intrusiones  

La severidad de la intrusión en la dentic ión primaria según 

Diab y ElBadrawy (a), (2001)2;  puede clasif icarse en 3 grados:  

 Grado I: representa una intrusión parcial leve y es visible 

mas del 50% de la corona.  

Grado II:  representa una intrusión parcial moderada y es 

visible menos de un 50% de la corona .   

Grado III: representa una intrusión grave o completa de la 

corona.  

 El Royal Collage Surgeons of England (RCSE)  42 clasif ica 

las intrusiones dentarias en la dentición permanente de la 

siguiente manera:42 

RCSE categoría 1: < 3 mm   int rusión leve.   

RCSE categoría 2:  3-6 mm   intrusión moderada.   

RCSE categoría 3: > 6 mm    intrusión severa.   
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III. TRATAMIENTO DE LAS INTRUSIONES EN DENTICIÓN 

PRIMARIA 

1. Tratamiento inmediato  

Con mucha frecuencia los pacientes que han sufrido 

traumatismos por luxación presentan daños extensos sobre los 

tejidos blandos como labios inf lamados, laceraciones y 

hemorragia de la mucosa oral y gingival. 9  

Tanto el paciente como los padres pueden estar 

angustiados por la presencia de lesiones y sangre sobre los 

tejidos blandos de la cara del niño. 40  

En la atención inmediata de las luxaciones intrusivas, como 

en todos los traumatismos,  se debe tomar en cuenta las lesiones 

de los tejidos blandos.3 Se debe limpiar cuidadosamente  la zona 

traumatizada con una gasa empapada en agua templada para 

facil itar la evaluación de la lesión. 40  

Los huesos faciales deben ser palpados cuidadosamente 

en búsqueda de cualquier anormalidad o deformidad que pueda 

indicar la presencia de fractura. Se le debe indicar al paciente 

que abra y cierre la boca ya que cualquier restricción o 

desviación puede indicar fractura del cóndilo mandibular. 40  



 27 

El hueso alveolar, la oclusión y los dientes deben ser 

evaluados; se recomienda tomar una radiografía de cualquier 

herida de los tej idos blandos que involucren el labio , si un 

fragmento dentario no puede ser localizado. 40  

El estado actual de inmunización del niño debe 

determinarse ya que la prof ilaxis antitetánica puede ser indicada 

cuando existen  heridas contaminadas en luxac iones intrusivas, 

laceraciones profundas y avulsión dentaria. 43,44 

  Indicaciones postoperatorias : debe indicarse a los 

padres l impiar cuidadosamente el área traumatizada con un  

trozo de algodón o aplicador empapado en solución de 

clorhexidina al 0.1% dos veces al día por 1 o 2 semanas. 

Normalmente los tejidos cicatrizan rápidamente y la inf lamación 

disminuye a la semana.8,9 ,40      

Los enjuagues de clorhexidina no deben usarse en niños de 

2 a 4 años ya que no han aprendido a hacer gárgaras y podrían 

tragar el l íquido.8  

En todos los casos de traumatismos, se debe recordar a los  

representantes la importancia de mantener al niño hidratado y 

con una dieta blanda.40 La higiene bucal debe ser l levada a cabo 

con un cepillo de cerdas suaves. 8, 45 
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Se ha recomendado el uso de terapia antibiótica durante 

una semana para eliminar la posibi l idad de necrosis pulpar y 

resorción radicular patológica después de una luxación 

intrusiva,46 al igual que si se ha producido lesión a los tej idos 

blandos o daño al hueso alveolar, como sucede en este tipo de 

traumatismo. 40  

2. Tratamiento mediato 

El tratamiento de un incisivo primario intruido depende de 

muchas variables, como la dirección y severidad de la intrusión, 

la madurez del diente y la presencia de fractura  ósea 

alveolar.2, 47 

La orientación de la intrusión inf luye en las decisiones del 

tratamiento; se debe tomar en cuenta la dirección del 

desplazamiento antes de tomar la decisión de esperar la 

erupción espontánea y solo se deben dejar erupcionar los 

dientes con los ápices desplazados hacia la parte vesti bular.1,30  

Normalmente, las yemas de los incisivos permanentes en 

fase de desarrollo están situadas en posición l ingual con 

respecto a las raíces de los incisivos centrales primarios. Por lo 

tanto cuando se produce un desplazamiento con intrusión, el 

diente primario suele permanecer en posición labial con respecto 
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al diente permanente en desarrol lo .3  

Con frecuencia, debido a su curvatura vestibular, la raíz del 

incisivo primario se fuerza a través del hueso alejándose del 

germen permanente. En este caso se puede anticipar su erupción 

espontánea entre 1 mes a 6 meses como máximo  (Fig. 6).2,8 ,29, 48 

La raíz también se puede dirigir hacia vestibular sin que se 

produzca fractura de la tabla ósea.8  

Mackie y Blinkhorn, (1996)40; ref ieren que  el tratamiento 

por lo general se basa en “esperar y ver” ya que el incisi vo 

primario intruido erupcionará  en un período de 1 a 3 semanas. 

En algunos casos se ha observado el inicio de la nueva erupción  

a los 14 días del traumatismo. 48 Sin embargo, dejar que el diente 

intruido reerupcione espontáneamente no asegura que éste se 

recupere completamente del traumatismo. 8   

Algunos autores consideran que si a las 3 ó  4 semanas no 

aparece ningún signo de reerupción, el diente primario debe 

extraerse.10,33,49,50 
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Fig.  6.  Reerupc ión espontánea de un inc is ivo pr imario in truido en un 

n iño de 2 años de edad, seguimiento a los 2 meses, 3 meses y 

después de 1 año de la les ión. Tomado de Andreasen y Andreasen, 

1990.
2 9
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Con menor frecuencia, el impacto dir igido hacia la 

superf icie l ingual de la corona fuerza la raíz hacia pa lat ino, con 

posible contacto o invasión de la zona folicular del diente 

permanente y aplastamiento del germen en desarrol lo. 10, 30,33   

Cuando el examen clínico y radiográf ico revelan que el diente 

intruido está muy cerca o tocando el germen del diente 

permanente, sospechándose que le pudiera ocasionar daño, el 

diente debe ser extraído inmediatamente y de forma 

atraumática.1,3 ,8 , 30, 43,47 ,51,52,53 

El elevador nunca debe ser usado para lu jar los incisivos 

intruidos; el  fórceps debe ser el único instrumento empleado para 

este propósito. El diente intruido debe ser tomado 

mesiodistalmente  y debe ser sacado de su alvéolo en una 

dirección axial, después debe aplicarse presión digital a las 

tablas vestibular y palat ina del alvéolo para reposicionar el 

hueso desplazado.9,30  

La extracción del diente primario intruido t iene un alto 

riesgo para el esmalte del germen en formación, por lo que se 

intentará mover el diente de modo que el ápice se desplace en 

dirección vestibular y oclusal .52  

Además de la orientación, el grado de intrusión desempeña 
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un papel importante en la decisión del tratamiento. Se puede 

anticipar una reerupción espontánea cuando la intrusión es leve 

(grado I o menos del 50% de la longitud de la corona) .10  Cuando   

la intrusión es moderada o grave (grados II y III o más del 50% 

de la longitud de la corona), el diente rara vez vuelve a 

erupcionar y t iende a necrosarse  lo que indica l a necesidad de 

extracción.10 ,48 Además un impacto intrusivo grave puede 

producir la perforación de la cortical vestibular por el ápice 

radicular del diente intruido. Así mismo, el incisivo primario 

intruido puede quedar alojado en posición vestibular a la lámina 

cort ical dentro de los tejidos blandos del repliegue 

mucovestibular. En ambos casos debe considerarse la extracción 

del diente intruido. 2,10,30,33               

Según la experiencia de Wilson, (1995)10; pocos dientes 

intruidos han vuelto a surgir satisfactoriamente y estos 

resultados pueden depender de varios factores. Ella sugiere que 

los dientes que tienen intruida mas de la mitad de su corona 

clínica rara vez reerupcionan, o presentan necrosis en los 

primeros 6 meses. También en los niños con hábitos de chuparse 

el dedo o la lengua, la presión ejercida por estos hábitos puede 

impedir que los dientes vuelvan a salir. Muchas veces los dientes 

rotan al momento de la intrusión, de tal forma que cuando 
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vuelven a salir quedan en una posición traumática.  

La presencia de fractura alveolar también puede ser crucial 

en la decisión del tratamiento de la intrusión. En un estudio 

Borum y Andreasen, (1998)21; encontraron que el 54.5% de los 

incisivos primarios intruidos se acompañaban de fracturas del 

hueso alveolar.  Los incisivos intruidos concomitantes con 

fractura de de la tabla ósea vestibular  en el momento del 

traumatismo fracasaron con más frecuencia en su intento de 

reerupcionar que los incisivos intru idos que no habían sufrido 

fractura.  

Holan y Ram, en 1999;8 l levaron a cabo un estudio 

retrospectivo en dientes primarios intruidos, en el cual tomaron 

una muestra de 196 niños (310 dientes) que l legaron por 

emergencia debido a la intrusión de incisivos primarios y  a los 

cuales le hicieron un seguimiento entre 0 y 59 meses. Ellos 

concluyeron que la mayoría de los incisivos primarios intruidos 

pudieron reerupcionar y sobrevivir sin ninguna complicación 

después de más de 36 meses posteriores al trauma, incluso en 

casos de intrusión completa y fractura de la tabla ósea 

vestibular.  El 88% de los 123 dientes primarios intruidos 

disponibles para el seguimiento  reerupcionaron completamente; 

en donde el 92% de 64 dientes intruidos parcialmente y el 84 % 
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de 58 dientes intruidos completamente reerupcionaron 

totalmente. El 80% de los ápices de los dientes fueron 

empujados vestibularmente, y se presentó mayormente en  los 

niños entre 2 y 3 años, debido a que a estas edades ya había un 

desarrol lo radicular completo, en algunos niños menores no se 

había completado la formación radicular y en niños mayores a 

estas edades ya había ocurrido resorción radicular como parte 

del proceso f isiológico (ver tabla I  y II ).  

 

 

 

Tabla I .  Grado de reerupc ión de los d ientes con o s in fractura de 

la tabla ósea vest ibular en un grupo de estudio. Tomado de 

Holan y Ram, 1999.
8
 

Grado de reerupc ión  

Frac tura  de la  
tab la  ósea 
ves t ibu la r  

Completo  

N=106  

Parc ia l  

N=12  

Ninguno  

N=2  

S I  90% 8% 2% 

NO 86% 14% 0% 

DESCONOCIDO  92% 4% 4% 

TOTAL  88% 10% 2% 

T iempo de segu im iento  27 meses  
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Tabla I I .  Superv ivenc ia de inc is ivos pr imar ios in tru idos en un 

grupo de estudio. Tomado de Holan y  Ram, 1999.
8
 

Tahmassebi y O'Sull ivan, (1999) 43;  enfocan principalmente 

el tratamiento para los incisivos primarios intruidos, en 

establecer su ubicación dentro del alvéolo y dejarlos en la 

posición intruida. Indican que si la corona del diente se intruyó 

menos de 3/4, se debe dejar que el diente reerupcione 

espontáneamente, lo cual normalmente ocurriría dentro de 2 -4 

meses posteriores al traumatismo. Si  mas de 3/4  de la corona se 

ha intruido, el diente todavía puede erupcionar y debe ser 

monitoreado cuidadosamente. En circunstancias en las que el 

daño al alvéolo pueda causar síntomas como dolor, se puede 

 Tasa de superv i venc ia  de Inc is ivos  Pr imar i os                  
i n t ru idos  en d i fe rentes  pe r i odos  de segu im iento  

T iempo de  
segu im iento  pos ter i o r  

a l  t raumat ismo 
(meses)  

Dientes  ext ra ídos  
 

N 

Tasa de superv i venc ia  

   N              % 

V is i ta  in ic ia l  23  149*  100  

1-6  15  134  89  

7-12   5  129  87  

13-24  17  112  75  

25-36   7  105  70  

>  36   4  101  68  

*  Número de d ientes  d ispon ib les  para e l  segu im iento  
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requerir la extracción del diente.  

La principal preocupación es minimizar las alteraciones en 

el desarrollo de los sucesores permanentes, sin embargo 

estudios realizados en cuanto a la relación entre el tratamiento 

de las lesiones en la dentición primaria y el posterior desarrol lo 

de alteraciones en la dentición permanente son poco 

concluyentes. Por ejemplo Andreasen y Ravn, (1971); no 

encontraron ninguna relación entre el tratamiento del 

traumatismo dental agudo en la dentición primaria y las 

alteraciones en la mineral ización de los dientes permanentes. 

Esto indica que los daños al germen permanente se 

experimentan en el mismo momento de la intrusión, mientras que 

Sell iseth, (1970); encontró una tendencia hacia alteraciones mas 

extensas en la mineral ización si se le permitía al predecesor 

erupcionar espontáneamente en comparación con los casos en 

donde el diente traumatizado fue extraído.  (Andreasen y Ravn, 

(1971) y Selliseth, (1970); citados por Borum y Andreasen, en 

1998)21  

 Ravn, (1976)20 ; en un estudio de 100 incisivos primarios 

intruidos, reseñó que un 52% de los incisivos intruidos 

erupcionados de nuevo inducían trastornos en sus suces ores, 

comparado con un 72 % de los incisivos intruidos que se 
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extrajeron, evidenciando que no hubo diferencias signif icativas 

entre extraer el diente o permitir su erupción. Concluyendo que 

los daños al germen permanente se experimentan en el mismo 

momento de la intrusión y el tratamiento subsiguiente es de 

menor importancia como factor etiológico.  

 Thylstrup y Andreasen (1977)54, piensan que no hay razón 

para creer que la extracción inmediata del incisivo primario 

intruido recientemente, pueda prevenir daños signif icativos al 

sucedáneo permanente, incluso que no se puede descartar que 

la extracción inmediata puede dar origen a alteraciones al 

germen del permanente en mayor cantidad que si el diente no se 

extrae.  

Los dientes primarios con intrusión se deben  someter a 

observación y, excepto en determinadas ocasiones, no hay que 

intentar su reposición después del accidente. La mayor parte de 

estas lesiones se producen a una edad en la que es dif ícil  

construir una férula o un disposit ivo de retención para estab il izar 

el diente reposicionado.3  

Soporowsky y cols.,  (1994)24; ref iere que reposicionar el 

diente intruido, hace que este se mueva hacia fuera, al iviándole 

la compresión apical, lo cual disminuye la probabil idad de 
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isquemia y favorece la reanastomosis, reduciendo de esta 

manera el r iesgo de necrosis pulpar.  

Se recomienda que la reposición del diente debe ser 

realizada cuidadosa y suavemente, ya que el reposicionamie nto 

puede interrumpir el desarrollo del sucesor permanente y 

conducir a malformaciones de este. 10, 40  

 Cunha y cols., (2001)55, reportaron un caso clínico de una 

intrusión completa de un incisivo primario maxilar en un niño de 

14 meses, el cual l legó 20 minutos después del t raumatismo. El 

incisivo presentó una luxación palat ina e intrusiva. El diente fue 

reposicionado en una dirección labial por presión digital,  

permitiendo la exposición de la corona clínica, se realizó la 

síntesis de los tejidos por medio de suturas proximales 

adyacentes al incisivo involucrado, a los 13 meses de 

seguimiento se observó reerupción y característ icas normales. 

Los autores creen que el factor más importante para el buen 

pronóstico en este caso fue el t iempo transcurrido entre el 

traumatismo y el tratamiento.  

Durante la fase de reerupción del diente primario intruido, 

existe el r iesgo de inf lamación aguda alrededor del diente 

desplazado, con un cuadro clínico inicial de hiperemia gingival , 
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a veces con formación de abscesos y exudado pu rulento desde 

el surco gingival;  igualmente puede haber dolor en el sit io 

traumatizado. En dicho caso es fundamental la extracción 

inmediata y la antibioticoterapia, para evitar que la inf lamación 

se disemine a la yema del diente permanente. 10,30,50  

Los estudios clínicos en humanos han demostrado que hay 

diferencias muy pequeñas e insignif icantes en cuanto al grado y 

frecuencia de los trastornos del desarrol lo en la dentición 

permanente, cuando se comparó la preservación y la exodoncia 

del diente intruido.  10 ,30,50   

 En consecuencia, hasta que se desarrol len estudios 

posteriores, el tratamiento conservador es el predilecto . 1,10,30,50  
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IV. TRATAMIENTO DE LAS INTRUSIONES EN 

DENTICIÓN PERMANENTE 

1. Tratamiento inmediato  

El examen bucal debe comenzar con una verif icación 

superf icial de todos los tej idos blandos de la boca y la garga nta; 

si la hemorragia o coágulos de sangre interf ieren con una visión 

adecuada el área debe ser l impiada con una gasa húmeda ;47 se 

debe suturar si es necesario .7  Si hay la presencia de una herida 

en los tejidos blandos y hay un fragmento del diente que no 

aparece, la herida debe ser l impiada, palpada y verif icada con 

una radiografía complementaria para asegurarse de que el 

cuerpo extraño no esta presente. 47  

Cuando se producen intrusiones, obligatoriamente se deben 

tomar radiografías de los dientes involucrados y sus tejidos de 

soporte para confirmar el diagnóstico y como base para los 

futuros monitoreos de los dientes lesionados. 40  

A todos los pacientes se les debe indicar antibioticoterapia  

durante 7 días (50 mg/Kg)56; enjuagues con clorhexidina al 0.1 % 

para mantener la zona desinfectada, instrucciones para una muy 

buena higiene bucal15 , 56, 57,  58 y dieta blanda por una semana.58  
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2. Tratamiento mediato 

La luxación intrusiva de los incisivos maxilares 

permanentes produce severos daños al diente, periodonto y 

tejido pulpar. La regeneración del tejido periodontal puede 

ocurrir en la mitad de los dientes intruidos , pero los resultados 

de la cicatrización por lo general incluyen resorción radicular, 

anquilosis, pérdida de hueso marginal, obl iteración del canal 

pulpar (OCP) y necrosis pulpar (NP). 30 ,56  

Hay un acuerdo general en cuanto a la manera de tratar la 

mayoría de los dientes traumatizados, pero hay controversias en 

cuanto a los dientes permanentes intruidos; se sabe que los 

incisivos primarios son intruidos con frecuencia en niños 

pequeños  y que por lo general reerupcionan y no requieren de 

un tratamiento operativo inmediato. En contraste , el método de 

tratamiento óptimo para los dientes permanentes intruidos no 

está claro aún, ya que es un traumatismo poco frecuente. 9,22,15,58  

En los incisivos permanentes intruidos, ¿Se debería 

esperar por reerupción espontánea, o se debe llevar a cabo un 

reposicionamiento ortodóncico o quirúrgico? Cada caso debe ser 

considerado individualmente, 9,58 tomando en cuenta la severidad 

de la intrusión y la movil idad dental .58  
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El manejo agudo de las intrusiones en los preadolescentes 

es complicado. Los métodos de tratamiento no son predictores 

confiables del resultado clínico, probablemente debido a 

variables relacionadas con el traumatismo, severidad de la 

intrusión y la etapa del desarrol lo radicular afectan 

suficientemente los resultados como para confundir las 

predicciones. Cuando el crecimiento facial f inal iza, estos 

resultados impredecibles producen retos en la rehabil itación que 

involucran cirugía oral, cirugía periodontal e implantes orales. 56   

El tratamiento ideal es aquel que tenga la más baja 

probabilidad de desarrol lar problemas tales como la resorción 

radicular externa y la pérdida de hueso marginal.  58  

Las estrategias de manejo actual para las luxaciones 

intrusivas según Sapir, (2004)  58; son: 

1.- Observación para la reerupción espontánea;  58 esperar 

que el diente retorne a su posición previa al traumatismo 

(reposicionamiento pasivo)  56 ,59 

2.- Descubrimiento quirúrgico de la corona .  58  

3.- Extrusión ortodóncica (con o sin luxación previa del 

diente intruido), denominado también reposicionamiento con 
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tracción  o reposicionamiento activo .  56 ,  58,59
  

4.- Extrusión quirúrgica parcial - seguido inmediatamente 

por extrusión ortodóncica  y  

5.- Reposicionamiento quirúrgico.56,58,  59  

Observación para la reerupción espontánea o pasiva  

La reerupción espontánea, se espera que ocurra solamente 

en casos de dientes permanentes con formación radicular 

incompleta; en los dientes permanentes con ápices maduros la 

reerupción espontánea es impredecible. 60,61 La mayoría de los 

casos reportados han ocurrido en dientes con formación radicular 

incompleta.60  

Humphrey y cols.,  (2003)56;  ref ieren que el término de 

erupción espontánea da una falsa impresión optimista, debido a 

que el movimiento del diente después de  la lesión es 

impredecible y patológico más que de desarrol lo (erupción).  El 

termino de erupción espontánea implica que el diente pudiera 

retornar a su posición original con el t iempo; por lo que estos  

autores pref ieren denominarlo erupción pasiva.59  

El mecanismo del reposicionamiento pasivo de los dientes 

intruidos es desconocido.59
 La observación para la erupción 
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espontánea está basada en los hallazgos empíricos de  los 

dientes intruidos inmaduros que erupcionan frecuentemente de 

manera espontánea a los pocos meses. Este tratamiento 

conservador l ibera al niño del sobretratamiento y permite la 

cicatrización periodontal. Sin embargo , si se diagnostica necrosis 

pulpar  antes de la reerupción, no siempre se logra el acceso 

endodóncico. 30,58  

Andreasen (1981), citado por Kinirons y Sutcl if fe,  (1991)22;  

postula que los dientes permanentes inmaduros reerupcionarán 

normalmente de manera espontánea. Él indica que es importante 

que el diente esté  reposicionado lo suficiente dentro de las 3 

semanas siguientes para asegurar el acceso a la cámar a pulpar, 

de manera de tratar la necrosis pulpar y minimizar el r iesgo de 

que se produzca resorción radicular inf lamatoria .  

Si se piensa que es posible ganar acceso al conducto 

radicular con el diente en su posición intruida, se espera por la 

reerupción espontánea.9  

Muchos autores están a favor de dejar a los dientes intruidos  sin 

tratamiento hasta que ellos erupcionen por si solos. Kinirons 

(1982)62,  opina que esto se puede aplicar  en casos de intrusiones 

ligeras, pero no es el mejor tratamiento para los dientes intruidos 
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severamente, especialmente en niños grandes .  

La reerupción espontánea ha sido indicada para dientes 

permanentes inmaduros, en donde el potencial de erupción y 

curación de la pulpa y periodonto  es mayor.57, 63  

Cunha y cols., (1995)64; en un estudio realizado en 10 

perros, a los que se les provocó una intrusión de 3 mm. a 40  

incisivos centrales y laterales maxilares inmaduros, encontraron 

que el período de reerupción y la preservación de la vitalidad 

para los dientes intruidos inmaduros varió de acuerdo a la 

severidad de la intrusión y a la etapa de desarrol lo. Brown y 

cols.,  (1985); citado por estos autores ;  af irma que el diente con 

formación radicular incompleta tiene una gran capacidad de 

regeneración debido a que permite  un gran desplazamiento 

apical antes de que el paquete vasculonervioso sea dañado ; y si 

la ruptura ocurriera, el proceso de revascularización sería más 

favorable.  

Jacobsen, (1981)65; ref iere que  la reducción de los dientes 

intruidos con ápice inmaduro no está indicada, a menos que el 

diente haya sido impulsado hacia el piso de las fosas nasales; es 

preferible esperar la reerupción en condiciones periodontales 

normales, sin signos de anquilosis, la cual ocurre por lo general 
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alrededor de los 6 meses. Sin embargo, si la erupción es lenta o 

no ocurre en los subsiguientes 3 a 4 meses siguientes a la 

intrusión, el tratamiento ortodóncico debe ser considerado. 63,65, 66 

Se ha recomendado la reposición mecánica o quirúrgica 

inmediata y la ferulización de los dientes severamente intruidos 

con ápice inmaduro; 67 en estos casos el diente puede estar 

clínicamente inmóvil y dejarlo en esta posición puede aumentar 

las probabilidades de que se produzca la anquilosis al haber un 

contacto ínt imo entre las paredes del alvéolo y la superf icie 

radicular.30, 60 Si el diente está ligeramente móvil después del 

traumatismo este procedimiento es innecesario , ya que 

posiblemente no hay traba mecánica que impida la reerupción ;60 

la reposición debe ser realizada por presión digital o con fórceps, 

teniendo precaución de no desgarrar el l igamento periodontal; 

esto ayuda al proceso de reerupción espontánea del diente sobre 

los 2 a 3 meses, y si se requiere, el tratamiento ortodóncico en 

una fecha posterior.67  

Jacobsen, en 1983;68 estudió 40 dientes permanentes 

intruidos en 20 niños y 11 niñas. La edad promedio para el 

momento de la lesión varió entre los 6 a 16 años, la mayoría 

encontrándose entre los 7 a 9 años de edad. 8 dientes estaban 

completamente intruidos. El foramen apical estaba abierto y 
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amplio en 25 dientes y medio cerrado o estrecho en 15 dientes.  

De los 40 dientes, 3 fueron reposicionados quirúrgicamente y 37 

se dejaron sin tratamiento a la espera de reerupción espontánea. 

Durante el siguiente período se produjo reerupción espontánea 

en todos los casos.  12 de los incisivos permanecieron vitales y 

presentaron obliteración pulpar,  25 casos desarrollaron necrosis 

pulpar y se realizó tratamiento endodóncico en 23 de los dientes 

no vitales; 2 dientes que desarrol laron necrosis pulpar fueron 

extraídos sin intentarse la terapia endodóncica  y 2 incisivos 

tuvieron que ser extraídos por  anquilosis después de la 

reposición quirúrgica. Luego de un período promedio de 

seguimiento de 5 años, 36 de los 40 incisivos estaban 

funcionando adecuadamente con reacción normal a las pruebas 

de movilidad y a la percusión. Ella concluyó que la reerupción 

espontánea podría ser la mejor terapia para las intrusiones 

traumáticas debido al pronóstico favorable que ofrece .  

En un estudio longitudinal prospectivo, Kinirons y Sutcl i ffe, 

en 1991;22 en una muestra de 29 incisivos permanentes 

intruidos; 10 dientes permanentes intruidos fueron tratados por 

observación y el resto de ellos reposicionados quirúrgicamente ; 

de los 10 incisivos tratados conservadoramente,  6 dientes fueron 

perdidos durante el período de seguimiento (2 años), se registró 
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resorción radicular externa en 4 pacientes y pérdida marginal 

ósea ocurrió en 5.  Sin embargo, en este estudio no se especif icó 

si los dientes que fueron sometidos a observación tenían el ápice 

maduro ó inmaduro y si se les abordó endodóncicamente ó no . 

Harlamb y Messer (1997)36; reportaron el caso de un niño 

de 10 años el cual presentó un traumatismo combinado que 

involucraba la luxación intrusiva concomitante con frac tura 

coronal no complicada en el 21   y la avulsión del 11. El diente 21 

sufrió una intrusión de 6 mm., y decidieron esperar la reerupción; 

a los 4 meses después del accidente se observó que el diente 

había erupcionado continuamente. A los 7 meses se observó 

lesión periapical por lo que se obturó con hidróxido de calcio. 

Estos autores concluyeron que un monitoreo clínico cuidadoso de 

la reerupción espontánea fue realizado, el cual evitó la 

necesidad de reposicionar el diente ortodóncica o 

quirúrgicamente.  

Exposición quirúrgica de la corona para acelerar la 

reerupción pasiva o espontánea 

La dif icultad para acceder al conducto radicular en dientes 

intruidos severamente fue reportado por Shapira y cols.,  (1986) y 

Tronstad y cols., (1986). Estos autores recomendaron la cirugía 
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gingival para permitir el acceso al conducto radicular mientras 

que el diente estaba aún intruido en el hueso alveolar, de esta 

forma el tratamiento endodóncico pudo ser realizado mientras se 

esperaba la reerupción espontánea. Estos autores observaron 

que después de la gingivectomía, la preparación biomecánica y 

la obturación del conducto radicular con una mezcla de hidróxido 

de calcio, los dientes (maduro o inmaduro) mostraron un 

incremento considerable en la velocidad de reerupción y 

regresaron a su posición normal en 3 -7 meses. (Shapira y cols. 

(1986) y Tronstad y cols. (1986); citados por Faría y cols. 2004)69 

Tronstad y cols., (1986); publicaron los resultados 

obtenidos en un niño de 11 años de edad con intrusión grave de 

los incisivos superiores centrales maduros, en los que se produjo 

reerupción espontánea. En lugar de repos icionar los dientes para 

hacer posible el acceso endodóncico, efectuaron una 

gingivectomía palatina y tratamiento endodóncico 10 días 

después del traumatismo mientras los dientes permanecían  

intruidos. 8 semanas después de la lesión los dientes habían 

vuelto a erupcionar de forma natural, considerándose en ese 

momento que se habían colocado muy cerca de su posición 

original. (Tronstand y cols., (1986) citados por McDonald y cols.,  

1994)3  
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Shapira, Regev y Liebfe ld en 1986; realizaron tratamientos 

similares en incisivos centrales inmaduros con intrusión grave; 

en estos casos las gingivectomías y el tratamiento endodóncico 

se l levaron a cabo entre 8 y 10 semanas después del 

traumatismo, cuando se observaron radioló gicamente 

rarefacciones periapicales y resorción de la raíz. Estos autores 

observaron la aceleración de la reerupción espontánea en todos 

los dientes tratados al poco tiempo de la gingivectomía y del 

tratamiento endodóncico con hidróxido de calcio. A los d os o tres 

meses de la intervención quirúrgica  se había producido la 

erupción completa de los dientes con aparente curación 

periapical y periodontal.  Los autores explicaron que había 

ocurrido alguna reerupción espontánea antes de la exposición 

quirúrgica.  (Shapira, y cols., (1986) citados por McDonald y 

cols.,  (1994)3 y Alves y cols., (1997)66  )  

Alves y cols., en 1997;  66 reportaron el caso de una niña de 

7 años la cual presentó intrusión completa del incisivo central 

izquierdo, posterior a una caída en el colegio 6 meses antes de 

que acudiera a la consulta; el diente era inmaduro y no había 

mostrado signos de erupción desde la intrusión. En un intento 

por acelerar la erupción realizaron la exposición quirúrgica del 

diente intruido con un electrobisturí, el iminando el tejido que 
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cubría el diente intruido. A las 6 semanas de la cirugía el incisivo 

había erupcionado sustancia lmente y presentó signos de 

calcif icación pulpar en la cámara y conducto radicular sin 

patología periapical; 3 meses después se observó un tejido 

marginal saludable y aproximadamente el 50% de erupción del 

incisivo, sin embargo no se observó mayor erupción  decidiendo 

iniciar la extrusión ortodóncica para completar el tratamiento. Se 

aplicaron fuerzas ortodóncicas durante 1 año logrando la 

completa erupción y alineación del incisivo. La terapia 

endodóncica no fue realizada en este diente debido a que 

respondió a las pruebas de vitalidad a lo largo del tratamiento. 

Los autores recomiendan que la exposición quirúrgica  debe ser 

considerada para acelerar la reerupción de los dientes intruidos 

que no muestren signos de reerupción espontánea y que si la 

reerupción completa no ocurre se puede recurrir a la extrusión 

ortodóncica.  

Faría y cols., (2004)69; real izaron una gingivectomía 

palatina en un diente permanente maduro intruido en un niño de 

10 años de edad, para poder acceder al conducto radicular ya 

que  a los 20 días del traumatismo al examen radiográf ico se 

observó resorción radicular externa inf lamatoria. A los 15 días 

después de la preparación biomecánica y obturación con 
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hidróxido de calcio se observó reerupción  espontánea y a los 4 

meses el diente había regresado espontáneamente a su posición 

original.  Los autores piensan que remover el tejido gingival que 

se encuentra alrededor del diente intruido favorece la reerupción 

debido a que se elimina un obstáculo para que reerupcione.  

Ellos concluyeron que esperar por la reerupción espontánea 

asociada con gingivectomía y tratamiento endodóncico , es una 

alternativa de tratamiento para las luxaciones intrusivas en 

dientes permanentes maduros. 

La probabil idad de que un d iente intruido profundamente en 

el hueso erupcione espontáneamente es mínima. Por 

consiguiente, algunos autores recomiendan la observación para 

la erupción espontánea solamente en intrusiones muy 

leves.7,58, 62  

Sapir y cols., (2004)  58; sugieren que la observación solo 

puede ser considerada y just if icada a la espera de una 

revascularización, cuando:  

1.- La intrusión es menor de 2 a 3 mm.58  

2.- No hay fractura coronal o si la hay esta debe ser     

pequeña.  58  
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3.- La etapa de desarrol lo rad icular es menor o igual a la 

etapa 5, de acuerdo a Moorrees.  58  

4.- No hay ninguna alternat iva de tratar el diente 

endodóncicamente (etapa 4 o menor, de acuerdo a 

Moorrees).  58  

La falta de erupción durante el período de observación 

involucra un gran número de problemas incluyendo necrosis 

pulpar, resorción radicular y anquilosis.   Los hallazgos anteriores 

indican el riesgo a desarrol lar complicaciones en los casos en  

donde se recomienda la observación a la espera de una 

reerupción espontánea, especialmente cuando la intrusión es 

severa.7  

Quizás la observación debería ser reservada como modo de 

tratamiento só lo para dientes muy inmaduros, dentro de un año 

de su erupción. La reerupción espontánea só lo se puede esperar 

que ocurra en casos con formación radicular incompleta ,70 

aunque se ha observado en algunos casos de dientes 

maduros.3,68,36, 69  

Las desventajas de la reerupción espontánea según  Chan y 

Cheung, (2001):71 
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1.- Cirugía periodontal , como la gingivectomía, es 

necesaria para ganar acceso al conducto radicular mientras 

se espera la reerupción espontánea. 71  

2.-  La resorción radicular o anquilos is puede ocurrir 

durante el período de observación.  71    

Reposicionamiento quirúrgico 

El reposicionamiento quirúrgico fue introducido por Skieler 

en 1960, reportándose buenos resultados con esta técnica . Es 

económica y provee una solución inmediata para los dient es que 

están intruidos profundamente en el hueso. 11, 58,  71  

Esta técnica no es muy recomendada para dientes maduros 

debido al número de complicaciones que involucra, entre las que 

se encuentra: necrosis pulpar, anquilosis,  resorción radicular 

externa,  pérdida de hueso marginal,  contaminación e infección.  

7 ,30 En dientes inmaduros existe el riesgo de fracturas 

radiculares y desarticulaciones iatrogénicas. 58  

El reposicionamiento quirúrgico  ha sido recomendado para 

recolocar inmediatamente dientes con in trusiones moderadas y 

severas y  proporcionar un acceso temprano al conducto 

radicular para prevenir la infección debido a necrosis pulpar .19  
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La reposición inmediata o exposición de la corona por 

reposicionamiento quirúrgico pueden facil itar el cementado de 

brackets para la subsiguiente reposición ortodóncica. 30,71   

Kinirons, en 1982;62 reportó el caso de un niño de 12 años 

el cual presentó intrusión severa de un incisivo central maduro, 

el cual fue reposicionado quirúrgicamente debido a las pocas 

posibi l idades de supervivencia de la pulpa y un abordaje 

conservador probablemente conduciría a infección y pérdida de 

espacio. En este caso se util izó una férula de acríl ico removible, 

la cual se confeccionó antes de extruir el diente, se colocó en 

boca y con un elevador se luxó el diente intruido l levándolo  a 

posición hasta el tope de la férula; el espacio que quedó entre 

ésta y el diente posicionado se rel lenó con acríl ico autocurado. 

Las papilas interdentales mesial y distal a l diente lesionado se 

suturaron; se dejo la férula en posición durante 2 días , en este 

momento se removió y se l impió. La férula fue util izada por tres 

semanas, siendo removida solamente para limpiarla.  Debido al  

reposicionamiento se pudo instituir el abordaje al conducto 

radicular en un t iempo óptimo. El uso de la férula removible 

facil itó el procedimiento qu irúrgico, de manera que el dien te 

movió hacia abajo dentro de ésta y el subsiguiente monitoreo de 

la movil idad y vitalidad del diente se pudo realizar en todo 
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momento, también la férula pudo ser desechada cuando ya no 

fue necesaria, y no fue necesario mantenerla en posición por un 

período arbitrario. Una férula f i ja no ofrece ninguna de estas 

ventajas (Fig. 7).  

 

 

 

 

 

Fig.  7.  Imagen de intrus ión severa del 11, izquierda . Férula de 

acrí l ico para inmovi l izar e l inc is ivo luego de ser repos ic i onado 

quirúrg icamente,  derecha. Tomado de Kin irons,  1982 .
 6 2

 

 

Kinirons y Sutcl if fe  en 1991;22 real izaron un estudio para 

investigar la relación entre el tratamiento realizado y los 

resultados subsiguientes de 29 incisivos maxilares permanentes 

con intrusiones traumáticas en 20 pacientes, los cuales fueron 

tratados y monitoreados durante 2 años,  10 dientes no recibieron 

ningún tratamiento activo y  19 fueron reposicionados 

quirúrgicamente sobre una férula removible. Los dientes que 
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fueron reposicionados quirúrgicamente se retuvieron por mayor 

tiempo, sólo 3 requirieron se extraídos durante el per íodo de 

seguimiento; y tuvieron pérdida de hueso marginal 

signif icat ivamente menor que aquellos que se dejaron en 

observación pasiva, mientras que la resorción radicular externa 

ocurrió en proporciones similares en ambos grupos . El momento 

en el que se realizó el reposicionamiento quirúrgico fue un factor 

crít ico para la tasa de éxito del tratamiento; una alta proporción 

de aquellos dientes que no se presentaron a la consulta al 

momento del traumatismo fueron extraídos posteriormente , 

mientras que todos los que fueron reposicionados dentro de las 

primeras 24 horas aún se mantenían retenidos al f inal del 

seguimiento; una tendencia similar se encontró en aquellos con 

raíces inmaduras al momento del examen inicial, los autores 

sugieren que la longitud radicular y el área de inserción son mas 

importantes para la supervivencia del diente que el suministro 

sanguíneo apical. Los dientes que sufrieron  intrusiones severas 

fueron extraídos con mayor frecuencia.   

Estos autores, manif iestan que el reposicionamiento 

quirúrgico cuidadoso y el mantenimiento del diente por el uso de 

una férula removible pueden ayudar a evi tar las complicaciones 

citadas por Andreasen.1 De hecho el secuestro marginal fue 
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menos frecuente en los casos tratados quirúrgicamente, y se vió  

con más frecuencia en los casos tratados pasivamente. 22   

  Caliskan, (1998)11 ; reportó un caso de un niño de 10 

años el cual se había caído 7 días antes de acudir a la consulta, 

en el cual 21 se intruyó completamente dentro del  hueso 

alveolar, y el ápice de éste fenestró el piso de la cavidad nasal. 

Procedieron a realizarle una extrusión quirúrgica por medio de 

elevadores, extruyéndolo 7 mm; el diente fue inmovil izado por 

medio de sutura interdental y cemento quirú rgico. Se le indicó 

antibiót icoterapia durante 10 días; a la semana el diente se 

preparó mecánicamente y se obturó  con hidróxido de calcio, esta 

obturación fue cambiada 2 veces con intervalos de tres semanas. 

A los 3 meses se obturó definit ivamente con gutapercha. Se 

observó una reerupción espontánea de 1.5 mm dos meses 

después. A los 18 meses al examen clínico y radiográf ico el 

incisivo se presentó asintomático, los tejidos periodontales 

sanos, al igual que el surco gingival.   

Caliskan y cols., (1998)35;  realizaron la extrusión quirúrgica 

de los incisivos centrales maxilares inmaduros  intruidos, con 

fractura coronal no complicada concomitante, en un niño de 8 

años de edad, los cuales habían sido lesionados 3 semanas 

antes. Ambos incisivos con ápices abiertos fueron 
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reposicionados con elevadores y se les realizó incisión a las 

f ibras periodontales marginales con un bisturí, la inmovil ización 

de los dientes en su nueva posición fue lograda con suturas 

interdentales y un apósito quirúrgico. Se indicó antibiot icoterapia 

durante 10 días y recomendaciones de una buena higiene bucal. 

Una semana después ambos incisivos fueron tratados 

endodóncicamente con hidróxido de calcio por presentar necrosis 

pulpar, las curas se hicieron cada 2 meses; 6 meses después de 

iniciada la apexif icación se formó la barrera apical; los conductos 

fueron obturados definit ivamente y las coronas restauradas con 

resina compuesta. 24 meses después de la extrusión quirúrgica, 

al examen clínico y radiográf ico reveló que no había patología 

apical, resorción radicular, pérdida de hueso marginal o 

anquilosis. 

Ebeleseder y cols., (2000);15 real izaron un estudio en 

dientes intruidos en el que 48 dientes fueron reposicionados 

quirúrgicamente y ferulizados con alambre y resina; en 9 casos, 

el diente intruido fue accidentalmente desarticulado por completo 

durante el reposicionamiento y en 6 casos adicionales, la 

desart iculación formó parte del procedimiento  quirúrgico debido a 

que el alvéolo tuvo que ser reposicionado, se colocó una férula 

de alambre resina durante 3 a 4 semanas. En 9 casos con 
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intrusión poco profunda y ápice inmaduro, se esperó la 

reerupción espontánea y en 1 caso se realizó la extrusión 

ortodóncica. 

 En el caso de imágenes rad iolúcidas periapicales o de 

resorción radicular externa inf lamatoria, la pulpa fue removida y 

el conducto radicular rel lenado con una mezcla de hidróxido de 

calcio en polvo y una solución de clorhexidina al 0.1 %  En 

dientes inmaduros, la obturación provisional fue cambiada cada 3 

meses hasta que se logró el cierre apical. En dientes maduros, el 

conducto radicular fue desinfectado con hidróxido de calcio por 4 

a 6 semanas.15  

Los mismos autores, sugieren la técnica de 

reposicionamiento quirúrgico, por razones práct icas, menos 

costosa,  aunque pudiera tener un aumento en la incidencia de 

anquilosis (en casos de intrusión profunda) y aseguran que el 

éxito de este tratamiento va a depender de la experie ncia y 

cuidado que tenga el operador. 15  

Una de las ventajas de la técnica quirúrgica es que ésta 

puede ser fácilmente organizada, proveyendo la situación 

anatómica original para la cicatrización de los tej idos adyacentes  

y un acceso endodóncico adecuado., dentro de las desventajas 
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tenemos que la inadvertida desart iculación durante el 

procedimiento de reposicionamiento y un posible daño adic ional  

al l igamento periodontal, permitirían un mayor r iesgo de 

anquilosis que, según desde el punto de vista de estos autores 

dependerá de la habil idad y el cuidado del operador.15  

Si se uti l iza el  método quirúrgico la raíz del diente 

necesitará por lo menos 3 semanas para estabi lizarse en su 

nueva posición.11, 72 

 Un estudio en 61 dientes permanentes intruidos para 

determinar la prevalencia de resorción radicular y establecer los 

factores que afectan la resorción en dichos dientes , fue realizado 

por Al-Badri y cols., en el 2002;39 ellos encontraron que hubo un 

inicio temprano y una alta prevalencia de resorción en los 

dientes mas severamente intruidos (ver tabla III ) y también hubo 

una relación signif icativa entre el grado de desarrol lo del ápice y 

la resorción, incrementándose la prevalencia en la raíces 

completamente desarrol ladas (ver tabla IV ). La resorción fue 

detectada más temprano en dientes con altas tasas de resorción; 

sin embargo el método de tratamiento no afectó 

signif icat ivamente la prevalencia o tasa de resorción. Ellos 

concluyeron, que la ocurrencia de resorción radicular después de 

un traumatismo intrusivo parece estar relacionado a la severidad 
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de la lesión original y a la etapa de desarrol lo radicular mas que 

el procedimiento para el reposicionamiento del diente intruido.  

Parece que no hay un riesgo adicional de resorción si los 

incisivos severamente intruidos son reposicionados 

quirúrgicamente.  

Grado de 
intrusión 

Resorción No mostraron 
resorción  

Total 

0-2 mm. 1 6 7 

3-5 mm. 16 11 27 

> 5 mm. 19 8 27 

Tabla I I I .  Efecto del grado de intrus ión sobre la resorc ión radicular.  

Tomado de Al-Badr i  y cols. ,  2002.
 3 9

 

Tabla IV.  Efecto del es tado de desarro l lo radicular sobre la resorc ión.  

Tomado de Al-Badr i  y cols. ,  2002.
 3 9  

Everdi y Kargül en el 2002;72 describieron el caso de un 

niño de 13 años el cual se cayó en una piscina en la mañana y 

se presentó a la consulta en la tarde, con los incisivos centrales 

permanentes intruidos, los cuales tenían formación radicular 

Desarrollo 
apical 

Resorción No mostraron 
resorción 

Total 

Abierto  6 17 23 

Paralelo  6 4 10 

Cerrado 24 4 28 
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completa. El incisivo central derecho fue intruido dos tercios de 

la longitud de su corona clínica con el tercio incisal expuesto, el 

incisivo central izquierdo estaba completamente intruido  (Fig. 8). 

La luxación y extrusión de los dientes fue realizada co n 

elevadores; posterior a la reposición quirúrgica se colocó una 

férula de alambre y resina y suturas interdentales  (Fig. 8). Se 

dieron indicaciones para desinfectar la zona durante las dos 

primeras semanas, antibio t icoterapia durante 5 días y el paciente 

fue motivado a mantener una buena higiene oral.  Se mantuvo la 

férula durante 3 semanas aproximadamente. La evaluación 

clínica y radiográf ica a los 6 meses del traumatismo mostró 

ausencia de resorciones radiculares y las pruebas de vi talidad de 

los dientes fueron positivas (Fig. 9) 

 

 

 

Fig.  8.  Vista intraoral  de los inc is ivos centra les  maxi lares 

completamente intru idos  ( izquierda); Los d ientes fueron ferul izados con 

brackets ortodónc icos, a lambre y  res ina compuesta;  se real izó sutura 

interdenta l  (derecha) . Tomado de Everdi  y Kargül,  2002.
 7 2  
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Fig.  9.  Imagen c l ín ica a los  6 meses,  ambos incis ivos maxi lares 

respondieron pos it ivamente a las pruebas de v i tal idad . Tomado de Everdi y 

Kargül,  2002.
 7 2

 

 

Según Everdi y Kargül, (2002);72 el equipo multidisciplinario 

conformado por un odontopediatra, endodoncista y cirujano bucal 

contribuyen al éxito del reposicionamiento quirúrgico de dientes 

intruidos.  

Para conocer los efectos del reposicionamiento quirúrgico 

de los dientes intruidos maduros sobre la pulpa y los tejidos 

circundantes, Cunha y cols. , en el 2002,73 realizaron un estudio 

en 10 perros a los cuales se le intruyeron mecánicamente 30 

dientes, 15 fueron reposicionados quirúrgicamente y ferulizados 

con alambre y resina, y al resto no se le realizó tratamiento para 

que fungiera como grupo control. Las observaciones fueron 

realizadas a los 7, 15 y 30 días postoperatorios. A los 7 días en 
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el grupo experimental la curación fue menos favorable que el 

grupo control con respecto al epitel io del surco y a las f ibras del 

l igamento periodontal; los hallazgos en esta etapa soportaron la 

declaración de Andreasen1 con respecto a que la reposición 

quirúrgica inmediata puede incrementar la frecuencia de 

complicaciones. En el 2do y 3er período de observación ambos 

grupos exhibieron característ icas normales similares para la 

orientación de las f ibras periodontales a nivel apical con 

inserción dentro del hueso y cemento, el l igamento periodontal 

estaba l ibre de inf lamación. Ellos concluyeron que la necrosis 

pulpar, resorción externa y la anquilosis son secuelas frecuentes 

en las intrusiones traumáticas severas y que el 

reposicionamiento quirúrgico cuidadoso de los dientes 

permanentes severamente intruidos con completa formación 

radicular no tuvo ningún efecto dañino sobre el proceso de  

reparación cuando se consideraron los tejidos periodontales y el 

l igamento periodontal.  

Caliskan, (1998)11;  ref iere que  el pronóstico de la extrusión 

quirúrgica se puede comparar con la luxación extrusiva de los 

dientes, la cual según Andreasen (1981)1; t iene un pronóstico 

favorable con una baja incidencia de resorción radicular debido a 

que la raíz nunca sale del alvéolo, eliminando la posibi l idad de 
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que las células periodontales se desequen y pudieran permitir 

que ocurra una anquilosis o resorción radicular.  

El pronóstico de la extrusión quirúrgica está relacionado al 

t ipo y duración de la ferulización, al momento de extirpación de 

la pulpa y al t ipo de materiales de obturación. Las férulas que 

permiten que el diente tenga movimiento  durante la curación por 

un período de tiempo mínimo disminuyen el desarrol lo de 

anquilosis.11  

Tratamiento ortodóncico 

El reposicionamiento ortodóncico  o “erupción forzada”  del 

diente intruido ha sido sugerido como una alternativa de 

tratamiento a elegir tanto para los dientes maduros como para 

los inmaduros, con fuerzas ortodóncicas ligeras,7, 30 el cual puede 

permitir el remodelado óseo y de las f ibras periodontales. 71,57  

Humphrey y cols.,  (2003)56; sugieren que el término de  

reposición ortodóncica  es mal empleado, ya que supone que los 

dientes intruidos pueden ser movidos con los mismos 

mecanismos y con el mismo pronóstico  del tratamiento 

ortodóncico convencional ;  las fuerzas de tracción usadas para 

mover los dientes intruidos exceden aquellas fuerzas 

convencionales del tratamiento ortodóncico y los dientes 
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severamente intruidos no t ienen ligamento periodontal funcional, 

el cual es un prerequisito para el movimiento ortodóncico; estos 

autores pref ieren denominarlo reposicionamiento con tracción 

(reposicionamiento activo).  
59  

También se ha recomendado el reposicionamiento 

ortodóncico inmediato para facil itar el monitoreo de la vitalidad 

del diente con ápices abiertos, y el acceso endodónc ico para 

dientes con ápices cerrados.33, 74 

El diente inmaduro puede ser dejado  en observación para 

que reerupcione espontáneamente si la intrusión no es tan 

severa. Si el diente no ha iniciado la erupción dentro de 2 

semanas, la extrusión con fuerzas l igeras debe ser l levada a 

cabo. Una de las razones para no esperar la reerupción 

espontánea es que ésta puede tomar de 2 a 3 meses; en ese 

tiempo, la resorción radicular puede estar avanzando sin la 

posibi l idad de intervención endodóncica debido  a la posición 

semi-intruida del diente.30  

Andreasen y Andreasen, (1990)29;  señala que en los 

dientes con desarrollo radicular completo, la reerupción  

espontánea es impredecible y por ello está  indicada la extrusión 

ortodóncica. La extrusión debe hacerse en un período de 2 a 3 
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semanas, para permitir la ejecución de un tratamiento 

endodóncico antes de que aparezcan las evidencias 

radiográf icas de resorción radicular inf lamatoria. Dado que la 

necrosis pulpar después de la intrusión de dientes maduros se ha 

encontrado en casi el 100% de los casos, está  indicada la 

ext irpación prof iláctica de la pulpa. 63  

Los mismos autores en 1994,  30 ref ieren que el movimiento 

ortodóncico del diente permanente intruido puede iniciarse 

durante el examen clínico inicial posterior al traumatismo, o 

algunos días después cuando la inf lamación haya disminuido 

En orden de facil itar la terapia endodóncica, el diente 

intruido debe ser reposicionado dentro de las 3 primeras 

semanas posteriores a la lesión; esto puede ser logrado 

ortodóncicamente o quirúrgicamente.  30  

Se ha encontrado que el  reposicionamiento activo t iene 

tendencia a fracasar cuando es retrasado más de  2 semanas,  

por lo que se ha recomendado aplicar la tracción ortodóncica 

inmediatamente e informar al paciente y su representante la 

necesidad del acatamiento de los controles adicionales y visitas 

de reajuste ya que el éxito del tratamiento no está 

asegurado.56,59  
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Antes del tratamiento, hay algunos factores  que deben ser 

considerados: si la intrusión es severa, hay riesgo de que la 

extrusión ortodóncica tenga pocos efectos; el diente puede estar 

bloqueado dentro del hueso y las fuerzas ortodóncicas pueden 

no ser capaces de superar esta barrera mecánica, esto  puede 

causar anquilosis y hacer la extrusión ortodóncica imposible. 

Para evitar esta complicación, después de administrar anestesia 

local,  puede ser luxado ligeramente el diente, antes de la 

extrusión ortodóncica.  Si se el ige esta alternativa, la extrusión 

ortodóncica debe ser pospuesta por unos pocos días para evitar 

la avulsión del diente cuando se act ive el aparato.  30  

Las intrusiones son acompañadas con frecuencia por 

fractura y desplazamiento de la tabla ósea vestibular, en este 

caso el reposicionamiento quirúrgico es indicado, por lo que la 

tabla ósea vestibular también es reposicionada.  30  

Andreasen y Andreasen, (1994)  30; sugieren un protocolo 

clínico para los dientes con luxación intrusiva de acuerdo a la  

severidad de la lesión (tabla V). 
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Tabla V.  Protocolo c l ín ico para e l tratamiento or todónc ico de los  

d ientes con luxac ión intrus iva de Andreasen y Andreasen. 

Tomado de Andreasen y Andreasen, 1994.
 3 0

 

Para estudiar el efecto de las fuerzas ortodóncicas en los 

dientes intruidos,  Turley y cols., (1984)60;  en una investigación 

realizada en 3 perros adultos, los 4 primeros premolares que 

tenían formación radicular completa fueron traumáticamente 

Protocolo Clínico propuesto por Andreasen y Andreasen, 1994  

Luxaciones intrusivas 
severas 

Los dientes pueden ser reposicionados 
quirúrgicamente si la intrusión es 
acompañada por f ractura de las paredes 
alveolares.  

 

Luxaciones intrusivas 
menos severas 

Los dientes pueden ser extruidos 
ortodóncicamente.  Si el diente está  
f irmemente bloqueado dentro del hueso, la 
luxación l igera facil i tará la terapia 
ortodóncica.  

Reposicionamiento 
quirúrgico del diente 
intruido  

 

La curación óptima con respecto al hueso 
marginal de soporte y l igamento per iodontal 
es alcanzada si el  diente es solamente 
reposicionado parcialmente ,  el  
reposicionamiento puede ser completado 
con tracción ortodóncica o por reerupción 
espontánea.  
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intruidos. Entre los 5 y 6 días siguientes al traumatismo, fueron 

aplicadas fuerzas ortodóncicas extrusivas  de 250 a 300 mgs en 

la mitad de los dientes, mientras que la otra mitad se dejó  

erupcionar espontáneamente.  

Estos autores, observaron que en las lesiones menos 

severas, la extrusión ortodóncica faci l itó el reposicionamiento del 

diente desplazado.  Sin embargo, anquilosis (resorción 

sustitut iva) ocurrió en los dientes que sufrieron traumat ismos 

más severos, A pesar de haber iniciado la extrusión ortodóncica  

5 a 6 días posteriores al traumatismo, ésta no fue efectiva para 

reposicionar el diente; y causó movimientos indeseables de los 

dientes de anclaje; más que la extrusión del diente traumatizado, 

la extrusión ortodóncica resultó  en una signif icativa intrusión de 

los dientes de anclaje. 60  

Hay algunas explicaciones posibles para estos hallazgos: la 

anquilosis ya había ocurrido antes de que se aplicaran las 

fuerzas, haciendo que la extrus ión ortodóncica sea inefectiva; 

colocar los aparatos ortodóncicos e iniciar la tracción 

inmediatamente después del traumatismo puede ser más efectivo 

en la prevención de la anquilosis. Otra explicación es que el 

diente intruido puede estar l igeramente trabado dentro del hueso  

y las fuerzas ortodóncicas no pueden superar esta barrera 
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mecánica antes de que se inicie la anquilosis; en adición el 

l igamento periodontal puede estar aprisionado e interrumpido por 

el traumatismo, dejando el cemento en contacto directo con el 

hueso. Esta aproximación del cemento al hueso crea condiciones 

favorables para que se desarrol le la anquilosis. En este caso una 

ligera luxación y extrusión justo antes de la tracción ortodóncica  

pueden restablecer un  espacio del LPD más normal y por lo 

tanto facil itar el movimiento ortodóncico.  60  

Los resultados de este estudio indican que la efectividad de 

las fuerzas ortodóncicas para reposicionar un diente intruido 

traumáticamente, dependen de la severidad del traumatismo 

inicial .  60  

En otro estudio l levado a cabo en perros, Turley y cols., 

1987;75 demostraron que la luxación de dientes intruidos 

inmóviles antes de la apl icación de fuerzas ortodóncicas facil itó 

la extrusión de estos dientes previniendo el establecimiento de 

una anquilosis.   

El resultado de este estudio sugiere que la efectividad de la 

extrusión ortodóncica para la reposición del diente intr uido por 

traumatismo parece depender de la movil idad del d iente al 

ocurrir el traumatismo. Así,  los dientes intruidos que no 
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presentaron movil idad no respondieron a la tracción ortodóncica. 

Estos fueron los dientes que tenían intrusiones severas  (5-6 

mm.), los cuales probablemente estaban bien embebidos dentro 

del hueso alveolar circundante y las fuerzas ortodóncicas no 

pudieron vencer la resistencia mecánica. 75  

Esta aproximación estrecha del hueso a la estructura del 

diente indudablemente fomenta el desarrol lo de la anquilosis.  

Turley, y cols.,  (1987)  75 ; sugiere que es muy posible que la 

anquilosis estuviera ya en vías de producirse antes de la 

iniciación de la tracción ortodóncica y que la cantidad de 

intrusión y la movil idad del diente deben ser consideradas en el 

manejo de las luxaciones intrusivas.  75  

En dientes intruidos que no presenten movil idad, la 

extrusión ortodóncica puede ser facil itada por la luxación de éste 

con un fórceps o con un elevador recto. 75  

En los casos de intrusión severa se recomienda la 

inmediata aplicación de fuerzas ortodóncicas extrusivas que 

facil itarán la rápida reerupción del diente intruido y la pronta 

real ización del tratamiento endodónc ico, actuando 

preventivamente en la iniciación de una anquilosis.  7,33, 60,76 

Crespi, (1992)33;  ref iere que debido a las posibles secuelas 
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periodontales y endodóncicas de los dientes permanentes 

inmaduros intruidos,  es prudente inic iar la terapia ortodóncica en 

un corto período de tiempo después de la intrusión.  

En dientes inmaduros con ápices abiertos un período breve 

de tiempo puede ser destinado a permitir la reerupción 

espontánea. Si el diente intruido no reerupciona en 8 semanas , o 

se detecta resorción radicular interna o externa necesitando 

acceso endodóncico la terapia ortodóncica debe ser iniciada 

inmediatamente.33  

La terapia ortodóncica activa debe ser mantenida durante 

todo el tratamiento endodóncico.  33   

Algunos clínicos expresan su preocupación acerca de que 

el tratamiento ortodóncico temprano puede ser la causa de la 

necrosis pulpar; sin embargo, el factor que probablemente tiene 

mayor contribución es que el traumatismo fue de naturaleza 

intrusiva. 70  

En algunas intrusiones muy severas en donde hay ausencia 

clínica de las coronas, se puede imposibil itar la aplicación de 

fuerzas ortodóncicas inmediatas debido a la dif icultad de 

cementar los aditamentos ortodóncicos necesarios;  para ello, se 

recomienda  reposicionar  parcialmente el diente intruido  con un 
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fórceps con el f in de exponer la mitad de la corona del diente. 7,30   

Esto facil i taría la colocación del bracket y aceleraría el proceso 

de extrusión.30 Aún con estas medidas, el traumatismo al LPD 

puede ser tan severo que sea incapaz de producir la respuesta 

celular necesaria para que ocurra el movimiento ortodóncico, 

resultando en anquilosis. 60  

La extrusión ortodóncica puede ser algo complicada, 

particularmente durante la dentición mixta temprana. El estudio 

de los modelos es fundamental para registrar las condiciones 

existentes, monitorear progresivamente la extrusión y obs ervar 

de cerca la extrusión recíproca de los dientes de anclaje. Util izar 

la arcada opuesta como anclaje facil ita  con frecuencia la 

extrusión mecánica. Es muy importante que se tome un adecuado 

número de dientes de anclaje y el segmento debe ser asegurado 

para prevenir movimientos recíprocos adversos. El monitoreo 

cercano es esencial pudiendo la mecánica ser alterada para 

prevenir secuelas adversas.  33  

Sin embargo los procedimientos ortodóncicos pueden tener 

algunas desventajas,  así la extrusión ortodóncica puede 

consumir más t iempo y debe tener un período largo de retención, 

haciendo que la cooperación del paciente sea un factor crít ico. 35  
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Los factores que inf luyen en la toma de decisión para 

realizar extrusión ortodóncica según Sapir, 2004,58 son: 

1.- Profundidad de la intrusión58  

2.- La etapa del desarrol lo radicular 58  

3.- La presencia y extensión de fracturas coronales58  

4.- La movilidad del diente lesionado 58  

5.-Ausencia de fractura del hueso alveolar, minimizando la 

oportunidad de futuras complicaciones 58  

6.- El t iempo transcurrido desde el traumatismo 58  

7.- La colaboración y motivación del niño y sus 

representantes58  

1. Aparatología ortodóncica 

En los casos reportados en la l iteratura se han uti l izado los 

siguientes aparatos ortodóncicos:  

1.- Aparato removible (Hawley) con resorte autosoportado 

colocado sobre aditamentos cementados a los dientes 

intruidos.57,63, 77,78 
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Mamber, en 1994;  57  en un niño de 11 años de edad con 

intrusión profunda de ambos incisivos centrales permanentes 

maduros con fracturas corona les no complicadas,  ut il izó  un 

aparato removible con un arco labial t ipo Hawley  (0.7 mm), el 

cual fue cortado entre los incisivos centrales para formar 

resortes activos, estos resortes se engancharon por encima de  

los botones ortodóncicos previamente cementados en los dientes 

lesionados para generar las fuerzas extrusivas (Fig. 10 y 11). El 

paciente fue citado cada 2 a 3 semanas para la activación del 

aparato. 

 Uno de los incisivos se anquilosó 3 meses después del 

traumatismo, a los 10 meses se realizó un alargamiento de la 

corona clínica en dicho diente;  2 meses después se observó 

reerupción espontánea,  posiblemente debido a una anquilosis 

transitoria o la anquilosis estaba ubicada en el tercio cervical del 

incisivo, la cual fue eliminada durante la osteotomía para el 

alargamiento clínico de la corona.  La mayor desventaja de la 

aparatología removible que se evidenció  en este caso fue la poca 

colaboración del paciente.  57  

 

 



 78 

 

 

 

 

Fig.  10.  Inc is ivos centra les int ru idos 6 dí as después del traumat ismo, 

obsérvese los botones usados para la extrus ión ortodónc ica. 

Tomado de Mamber,  1994.
5 7

 

 

 

 

Fig.  11.  Aparato logía removible para la extrus ión ortodónc ica de los  

incis ivos,  a las  6 semanas de in ic iado e l  tratamiento e l d iente 11 

habia erupc ionado 2 mm y el diente 21 cerca de 1 mm.,  Tomado de 

Mamber,  1994.
 5 7

  

Malmgrem, (1994)77; reseñó el caso de un niño de 8 años 

que sufrió la intrusión del incisivo central maxilar derecho 

inmaduro el cual no había mostrado signos de erupción en un 

período de 2 meses. Para realizar la extrusión ortodóncica se 

util izó un aparato removible con un resorte de extrusión actuand o 

sobre un bracket cementado al diente lesionado  (Fig. 12), se 
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util izó una fuerza ligera para evitar daños a la pulpa. La 

extrusión fue completada a los dos meses. El incisivo presentó 

necrosis pulpar y resorción radicular inf lamatoria por lo que se 

ameritó tratamiento endodóncico (Fig. 13) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig.  12.  Extrus ión or todóncica de un inc is ivo centra l severamente 

intru ido. Imagen infer ior  se puede observar e l aparato removib le con 

e l resor te de extrusión en boca y e l bracket  cementado a l d iente 

lesionado.  Tomado de Malmgrem en Andreasen y Andreasen, 1994.
7 7
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Fig.  13.  Imagen c l ín ica y  radiográf ica del  caso anter ior  un año 

después ( imagen super ior)  y  4 años después de haber  s ido 

restaurado ( imagen infer ior) .  Tomado de Malmgrem en Andreasen y 

Andreasen, 1994.
 7 7

 

 

El autor anterior,  77 reporta otro caso de un niño de 8 años 

con intrusión moderada de los incisivos centrales superiores  

inmaduros, ambos incisivos fueron luxados por presión digital y a 

los dos meses se pudo observar reerupción espontánea, 

iniciándose seguidamente la extrusión ortodóncica. Se realizó 
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tratamiento endodóncico a l incisivo izquierdo por muerte pulpar, 

a los 4 años se evidenció obliteración parcial de la cámara pulpar 

del incisivo derecho (Fig.14 y 15). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig.  14.  Imagen cl ínica y radiográf ica de intrus ión moderada de ambos 

incis ivos centra les  maxi lares en un n iño de 8 años.  Condic i ón in ic ial  

después del traumat ismo (arr iba) .  Condic ión poster ior  a la  luxac ión 

por  pres ión dig i ta l (abajo).  Tomado de Malmgrem en Andreasen y 

Andreasen, 1994.
 7 7
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Fig.  15.  Aparato logía removib le en boca y  brackets  cementados a los 

d ientes les ionados (ar r iba) .  Imagen c lín ica a l año del traumat ismo e 

imagen radiográf ica de seguimiento a los 4 años (abajo).  Tomado de 

Malmgrem en Andreasen y Andreasen, 1994.
 7 7

 

 

Shockledge y cols., en 1995;78 reportaron el caso de un 

niño de 9 años que fue golpeado con un palo de jockey, 

presentando avulsión del incisivo central izquierdo e intrusión del 

incisivo central derecho inmaduro. El diente avulsionado  fue 

reimplantado y ferul izado a los 30 minutos de ocurrido el 

traumatismo; El incisivo central intruido se dejó en observación a 
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la espera de reerupción; 3 meses después el diente intruido 

mostró pocos signos de reerupción, por lo que decidieron 

extruir lo ortodóncicamente util izando una placa acríl ica con 

ganchos de retención t ipo Adams en los primeros molares 

permanentes, con un resorte bucal de extremo libre 

confeccionado en alambre de acero inoxidable de 0.7 mm.; el 

extremo libre del resorte se colocó sobre la aleta superior de un 

bracket Edgewise cementado en la superf icie labial del incisivo 

intruido (Fig. 16). A los 2 meses el incisivo logró igualar la 

longitud del incisivo central izquierdo, descontinuándose el uso 

de la aparatología; 15 meses después del trauma tismo el incisivo 

que había sido intruido presentó  signos de calcif icación pulpar.  

 

 

 

 

 

Fig.  16.  Aparato logía removib le  para extru ir  e l inc is ivo super ior  central 

derecho. Tomado de  Shock ledge y  cols . ,  1995.
7 8  
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En la experiencia de Duggal, (1999)63; recomienda que la 

mayoría de los dientes intruidos deben ser manejados con 

aparatos removibles sencil los. Un bracket debe ser cementado al 

diente intruido y un aparato removible superior con ganchos 

Adams y un resorte de extremo l ibre debe ser construido para 

colocar sobre el bracket (Fig. 17a y 18 ). El brazo largo del 

resorte es activado incisalmente y este es efectivo en extruir el 

diente por lo general entre 3 a 4 semanas (F ig. 17b). En algunos 

casos de severa intrusión, en donde muy poca cantidad de diente 

es visible, se puede requerir de una cirugía gingival para exponer 

una pequeña área de la corona sobre la cual el bracket pueda 

ser cementado.  

 

 

 

 

(a)                                           (b)  

Fig.  17.  Aparato super ior  removib le con un resorte de extremo l ibre 

para extru ir  e l d iente:  (a)  d iseño del  aparato; (b)  e l aparato en boca 

con el  resor te act ivo.  Tomado de Duggal ,  1999.
 6 3
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Fig.  18.  Dibujo esquemát ico de aparato removib le t ipo Hawley  con e l 

resorte y en e l caso que se va a extru ir  e l d iente , este método es út i l  

cuando hay movi l idad denta l de los d ientes adyacentes poster ior  a 

un traumat ismo, y cuando se neces i tan fuerzas l igeras.  Tomado de 

Bach y cols. ,  2004.
79

 

 

2.-Aparato removible (Hawley) con tracción elást ica 

aplicada a aditamentos pequeños cementados a los dientes 

intruidos.34  

Seddom, (1997)34;  reportó el caso de un niño de 9 años  

con intrusión severa (8 mm.) con fractura radicular en el incisivo 

central derecho y moderada (4mm.) con fractura coronal no 

complicada en el izquierdo,  con rotación sobre sus propios ejes. 

Ambos dientes fueron t ratados con hidróxido de calcio y se inició 

la extrusión ortodóncica con un aparato removible con tracción 
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elástica “triangular” aplicada a aditamentos cementados a los 

dientes intruidos, al incisivo izquierdo se le cementó un bracket 

Edgewise en la cara vestibular  y un alambre 0.14 con un loop en 

su extremo fue cementado dentro del conducto radicular del 

incisivo derecho (Fig. 19). Tres meses después se colocó 

aparatología f i ja a todos los dientes para desrotar los incisivos. 

Al realizarse la extrusión al  diente con fractura radicular se 

produjo la separación de los fragmentos coronal y apical,  

produciéndose una hipermovilidad del fragmento coronal; esto 

fue solucionado por medio de la introducción de una lima 

endodóncica número 60  la cual fue rotada en sentido de las 

agujas del reloj hasta que se retuvo en el segmento apical, esta 

lima fue cementada dentro del conducto radicular y 

posteriormente fue restaurado. A los 10 años de seguimiento los 

incisivos se encontraban en buenas condiciones clínicas . 
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Fig.  19.  Aparato removib le  para in ic iar  la extrus ión de los inc is ivos. 

Se real izó tracc ión con e lást icos tr iangulares desde el  loop del arco 

labia l a l gancho del a lambre cementado dentro del conducto 

radicular del 11 y poster iormente a brackets cementados a la s 

super f ic ies  labia les de ambos inc is ivos.  Tomado de Seddom, 1997.
3 4  

 

Jang y cols., (2002)80; sugieren que en casos de luxación 

intrusiva completa, no es factible colocar un botón ortodóncico o 

brackets directamente sobre el diente y si hay una fractura ósea 

de la cort ical alveolar, es imposible la reposición de éste con 

métodos quirúrgicos u ortodóncicos solamente. Reportan un caso 

de luxación intrusiva completa de un incisivo central permanente 

inmaduro con fractura del hueso alveolar cortical en una niña de 

7 años y nueve meses. Debido a la severidad de la intrusión y a 

la fractura ósea no pudieron reposicionarlos por método 

ortodóncico o quirúrgico solamente, decidiendo reposicionarlo 

por combinación de estos dos métodos. El diente intruido fue 
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reposicionado al nivel del hueso alveolar sano por medio de 

extrusión quirúrgica al levantar un colgajo mucoperióstico, se 

colocó un botón ortodóncico y se ferulizó con alambre resina al 

incisivo central derecho, y se es tabilizó con suturas y apósito 

periodontal (Fig. 20). Un mes después que cicatrizó el hueso 

alveolar adyacente, se realizó la extrusión ortodóncica usando 

elásticos  hasta un  aparato ortodóncico removible con un 

gancho por palatino, la fuerza para extruir  el incisivo no excedía 

los 20 gr. (Fig. 21). A los 7 meses el diente estaba posicionado a 

nivel del adyacente. A los 6 meses de haber cesado las fuerzas 

para la erupción, se observó escasa resorción radicular y 

detención de la formación radicular en el diente lesionado, hubo 

incremento de la altura del hueso alveolar a nivel mesial.  El 

tratamiento endodóncico fue pospuesto ya que no se apreciaron 

signos de inf lamación pulpar o necrosis . 
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Fig.  20.  Se levantó un colgajo completo para repos ic ionar 

quirúrg icamente el  inc is ivo maxi lar  central  izquierdo, se  le cementó 

un botón ortodónc ico  y fue ferul izado.  Tomado de Jang y cols.,  

2002.
8 0

 

 

 

 

 

 

Fig.  21.  Aparato ortodónc ico removible ut i l izado para la erupc ión 

forzada del incis ivo central  maxi lar  izquierdo. Tomado de Jang y 

co ls. ,  2002.
 8 0

 

La aparatología removible con resorte autosoportado o la 

tracción elástica que aplica  una fuerza extrusiva vertical al  diente 

a través de un aditamento cementado, es un método adecuado 
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para pacientes con 1 o 2 dientes intruidos .19  

El origen de la fuerza es situado a alguna distancia del 

diente intruido, y la fuerza reactiva es absorbida por la mucosa 

palatina que se encuentra debajo de la base acríl ica más que por 

los dientes anteriores adyacentes. 19  

3.- Aparatología f i ja con brackets múltiples cementados a los 

dientes afectados y a los dientes adyacentes con  tracción 

elástica,74 o alambre super elástico de Niquel -t itanio  63, 70,81,82  

Spalding y cols., en 1985;  74 reporta el caso de una niña de 

10 años de edad que sufrió intrusión de los incisivos centrales 

maxilares concomitante con fracturas de corona no complicadas  

(Fig. 22); la intrusión fue de 8 mm., se colocaron aditamentos 

ortodóncicos en todos los dientes anteriores y posteriores y un 

arco metálico; se util izó tracción elástica para reposicionar los 

incisivos centrales lo más rápido posible  (Fig. 23).  Los ápices 

radiculares de ambos incisivos es taban cerrados por lo que se 

realizó el tratamiento endodóncico. El incisivo central derecho 

presentó resorción radicular externa  y el izquierdo fractura 

vert ical de la corona que se extendió hasta la región radicular 

media y resorción radicular externa, este últ imo diente fue 

extraído. 



 91 

 

 

 

 

 

Fig.  22.  Condic ión in ic ia l de los incis ivos centra les permanentes 

intru idos 48 horas después del t rauma t ismo.  Tomado de Spald ing y 

cols. ,  1985.
 7 4

 

 

 

 

 

 

Fig.  23.  Vista in trabucal  en donde se puede observar la aparato logía 

ut i l izada para la extrusión ortodónc ica, también se puede observar  la 

frac tura de la corona del  inc is ivo centra l izquierdo . Tomado de 

Spald ing y cols. ,  1985.
 7 4
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Kupietzky y cols., (2000)70; describieron el caso de un niño 

de 8 años, el cual presentó intrusión del incisivo central superior 

derecho hasta dos tercios de la longitud de su corona clínica , 

con el tercio incisal expuesto y concusión en el incisivo central 

izquierdo. Se cementaron brackets preangulados sobre los 

caninos primarios, centrales permanentes y el incisivo lateral 

derecho. Un arco de níquel t itanio 0.14 fue asegurado con 

ligaduras alrededor de los brackets  (Fig. 24). Seis semanas 

después la extrusión se había completado, la vital idad del 

incisivo fue negativa procediéndose a realizar la apexif icación . 

 

 

 

 

 

Fig.  24.  Brackets múl t ip les cementados con arco de níquel -  t i tan io 

para la extrus ión de inc is ivo permanente intru ido en un paciente de 8 años.  

Tomado de  Kupietzky y cols.,  2000.
 7 0

 

Roberts y cols., (2001)81; real izaron el manejo conservador 

de un incisivo central inmaduro que sufrió  intrusión de 6 mm. en 
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un niño de 8 años. El tratamiento consist ió en permitir la 

reerupción por ser un diente inmaduro;  a los 8 días el diente 

había reerupcionado 2 mm.; a los 17 días no se observó mayor 

erupción por lo que se inició la extrusión ortodónc ica. Por medio 

de brackets, para proporcionar fuerzas extrusivas l igeras y 

lentas. La extrusión fue lograda en un período de 4 semanas.  

Estos autores consideraron que este tipo de tratamiento puede 

ser el óptimo para incisivos inmaduros intruidos, compar ado con 

el tratamiento que recomienda la luxación quirúrgica al momento 

de presentarse a la consulta y posteriormente la tracción 

ortodóncica.  

Un alambre seccionado en forma de espiral se puede 

util izar también para generar la fuerza de tracción necesaria para 

extruir un diente intruido .Este sistema de extrusión activa  

permite obtener un movimiento de 1 milímetro por mes  (Fig.25).79  
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Fig.  25.  Extrus ión de un inc is ivo central  afectado por  una intrus ión 

traumát ica, con un s is tema or todóncico act ivado por un resor te.  Tomado de 

Bach y cols. ,  2004 .
7 9

 

 

Takahashi y cols.,  (2005)82; reportaron el caso de un niño 

de 11 años el cual sufrió un traumatismo un año antes , y que 

involucró varios dientes maxilares y mandibulares, entre ellos el 

incisivo lateral derecho el cual presentó una luxación intrusiva 

severa; este diente presentaba un desarrol lo radicular inmaduro , 

por lo que se mantuvo en observación durante un año posterior 

al traumatismo sin que ocurriera ninguna erupción espontánea. 

Se intentó traccionar el diente ortodóncicamente pero no hubo 

movimiento extrusivo después de 3 meses, diagnosticándose 

definit ivamente la anquilosis. Los autores decidieron realizar la 

luxación quirúrgica y la tracción ortodóncica inmediata con una 

cadena elást ica desde un arco palat ino (Fig . 26 A). Después  que 
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el diente intruido estuvo parcialmente extruido (Fig . 26 B); se 

cementaron brackets a los dientes maxilares y se aplicaron 

fuerzas hasta el incisivo lateral con una cadena elást ica hasta el 

arco (Fig. 26 C), desafortunadamente el diente no se movió  (Fig. 

26 D), debido probablemente a la recurrencia de la anquilosis. 

Los autores ref ieren que la causa de la anquilosis no fue clara 

pero que ésta sucedió en el intervalo entre una visita y  otra  

cuando la elast icidad de la cadena había disminuido; como el 

incisivo no presentó resorción radicular se le realizó de nuevo la 

luxación quirúrgica (Fig. 26 E); realizando la extrusión esta vez 

con un arco de níquel-t itanio. (Fig. 26 F).  

El niquel – Titanio tiene excelentes propiedades 

superelásticas y proporciona una fuerza relat ivamente constante 

por un largo período de tiempo, una condición considerada 

f isiológica y que es deseada para el movimiento dentario.82  
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Fig.  26.  Fotograf ías intrabucales del progreso de la extrus ión del 12. 

Tomado de Takahashi y cols .,  2005 
8 2

  

 

4.- Aparatología f i ja mandibular con brackets  múlt iples con 

tracción elástica vertical intermaxilar a aditamentos cementados 

sobre los dientes afectados.7  

Oulis y cols., en 1996;  7  reseñaron el caso de una niña de 

10 años de edad con una luxación intrusiva moderada del lateral 

derecho maxilar de aproximadamente 5 mm. con fractura coronal 

no complicada, el incisivo central maxilar derecho presentó  

fractura de esmalte dentina y subluxación. Para permitir la 
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cicatrización periodontal del incisivo subluxado, colocaron una 

férula desde el incisivo central permanente derecho maxilar 

hasta el canino primario izquierdo , usando un trozo de alambre 

de ortodoncia unido a los dientes con resina. Para reposicionar 

el incis ivo lateral intruido se colocó un  botón ortodóncico en la 

cara vestibular del diente , mientras que otros aditamentos 

ortodóncicos fueron cementados en los dientes anteroinferiores 

los cuales fueron estabilizados con un arco redondo. Una 

tracción elástica fue colocada desde el diente maxilar intruido 

hasta los dientes inferiores para producir una fuerza extrusiva 

(Fig. 27). Se le indicó al paciente cambiar el elást ico dos veces 

al día, después de 4 semanas de tratamiento ortodóncico se 

logró la extrusión completa del diente intruido. Con f ines 

retentivos se colocó una férula de alambre–resina, con un 

alambre de acero calibre 0.016 el cual fue cementado a los 

incisivos maxilares por 3 meses.  El incisivo lateral intruido 

presentó necrosis pulpar y resorción rad icular externa, 

realizándole a las 2 semanas del traumatismo la respectiva 

terapia con hidróxido de calcio, 11 meses después se obturó 

definit ivamente con gutapercha y al año de la obturación f inal se 

observó una imagen apical y resorción radicular externa , 

realizándose nuevamente la endodoncia .  
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Fig.  27.  Extrus ión or todónc ica  de un inc is ivo latera l  intru ido. Tomado 

de Oulis  y cols . ,  1996.
 7

 

 

Los aparatos f i jos tienen la ventaja de no depender de la 

colaboración del paciente, en contraste con los aparatos 

removibles que si no son usados todo el t iempo (como se indica), 

prolongan el t iempo total del tratamiento y arriesgan un resultado 

favorable.19  

5.- Un arco labial pesado autosoportado, insertado dentro 

de los tubos horizontales de las bandas cementadas en los 

primeros molares permanentes con un arco palatino soldado a 

ellas; o de las bandas de los segundos  molares primarios 

solamente y l igado directamente al aditamento  con un alambre 

de ligadura metálica,7  o con hilo elást ico.74  
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En relación a la aparatología f i ja, la analogía del aparato 

removible es el arco palatino soldado a las bandas de los 

molares con un arco labial autosoportado, el cual es activado 

similarmente desde un sit io distante; este aparato es adecuado 

para pacientes que requieren la extrusión de más de un diente 

intruido. 74,  19  

Spalding y cols., (1985)  74 ; reportaron otro caso de una 

niña de 7 años de edad con intrusión moderada del incisivo 

lateral maxilar derecho e intrusión severa de ambos incisivos 

centrales. Todos los dientes eran inmaduros, los 3 dientes 

intruidos estaban asentados f irmemente en el hueso  alveolar sin 

movil idad clínica (Fig. 28). Inicialmente se decidió esperar la 

reerupción pero no hubo evidencia clínica en 7 semanas, para 

este tiempo se decidió reposicionar los dientes intruidos 

ortodóncicamente. Se confeccionó un aparato que incluía un 

alambre redondo pesado soldado a bandas y colocados sobre los 

segundos molares primarios y caninos maxilares. Se cementar on 

aditamentos sobre los dientes intruidos,  se colocaron elásticas 

para traccionarlos. Este aparato produjo una fuerza extrus iva de 

aproximadamente 100 gr. en cada incisivo.  La extrusión se 

completó a las seis semanas, por lo que la aparatología fue 

retirada, la posición de los dientes fue retenida con un arco 
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trenzado 0.0195 cementado con resina a las caras vestibulares 

de los dientes maxilares por tres meses.  Los tres dientes 

presentaron necrosis pulpar y resorción radicular externa, se 

realizó tratamiento endodóncico;  a los 6 años de seguimiento los 

incisivos estaban l ibres de patología y no se había producido 

mayor resorción.  

 

 

 

 

 

Fig.  28.  Vista in ic ial de la paciente en donde se puede observar 7 mm. 

de intrus ión de los inc is ivos maxi lares permanentes y 2  mm. de 

intrus ión del inc is ivo latera l de recho. Tomado de Spald ing y cols.  

1985.
7 4

 

Chaushu y cols., (2004)19 , reportaron el caso de una niña 

cuadrapléjica de 8 años de edad con parál isis cerebral y retardo 

mental, que presentó los 4 incisivos maxilares con luxación 

intrusiva severa debido a un traumatismo 9 días antes  (Fig. 29A); 

a la cual se le realizó bajo sedación  con oxido nitroso y oxígeno 
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los siguientes procedimientos: gingivectomía palat ina para poder 

acceder a los conductos radiculares de todos los dientes 

intruidos, terapia endodóncica con hidróxido de calcio y adaptado 

de bandas ortodóncicas a los primeros  molares maxilares 

permanentes. En el laboratorio se soldaron tubos vestibulares y 

un arco palatino a las bandas adaptadas y se confeccionó un 

arco vestibular auto soportado (Fig. 29B). 3 días después bajo 

sedación intravenosa se cementaron las bandas con el arco 

palatino soldado a ellas y se colocaron botones ortodóncicos a 

cada diente intruido, se insertó el arco labial dentro de los tubos 

vestibulares de las bandas, y bajo una ligera presión digital se 

ligó a los botones de los incisivos en un posición desplazada en 

la parte anterior, para introducir un componente extrusivo sobre 

estos dientes (Fig. 30C y 30D). La extrusión fue completada en 3 

meses y el aparato se dejó de forma pasiva  por 2 meses más 

como un retenedor o férula. Nueve meses y medio después del 

traumatismo, el diente 22 fue extraído debido a una  resorción 

radicular inf lamatoria  avanzada. 
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Fig.  29.  A,  v ista intraoral  in ic ia l (9 días después del traumat ismo) . B, 

aparato con arco labia l .  Chaushu y  cols .,  2004.
1 9

 

 

 

 

 

Fig.  30.  C, v ista in trabucal en donde se puede o bservar e l aparato en 

boca, e l arco vest ibular está l igado a los  botones de los  inc is ivos;  D,  

fotograf ía intraoral a l f ina l del período de extrus ión (3 meses 

después del  traumat ismo).  Chaushu y cols. ,  2004.
1 9

 

En otro caso de Chaushu y cols., (2004)19;  una niña de 8 

años y medio se cayó y se traumatizó severamente la boca, 

presentando fractura alveolar y laceraciones en la encía y labios. 

Las coronas de ambos incisivos centrales maxilares y del incisivo 

lateral derecho presentaron fracturas no complicadas de esmalte 
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y dentina; y los incisivos central y lateral mandibular derechos 

presentaron fracturas coronales complicadas. Hubo un 

desplazamiento lateral e intrusión moderada del incisivo lateral 

izquierdo y de ambos incisivos centrales , en el incisivo lateral 

derecho la intrusión fue severa  (Fig. 31). Los 4 incisivos 

maxilares intruidos eran inmaduros. Se colocó una férula de 

alambre resina para estabil izar los incisivos centrales que se 

encontraban muy móviles, dicha férula incluía los dientes 

lesionados y el canino primario izquierdo y los primeros molares 

primarios, así mismo se cementaron las bandas con el mismo 

diseño de aparato del caso anterior (Fig 32  B) y se colocó un 

botón ortodóncico al incisivo lateral derecho severamente  

intruido, se insertó el arco labial dentro de los tubos vestibulares 

de las bandas, y se l igó al botón del incisivo lateral  en un 

posición desplazada en la parte anterior, para int roducir un 

componente extrusivo, con el objetivo de reerupcionar ese 

diente. Durante el seguimiento radiográf ico realizado al mes del 

traumatismo y a las tres semanas de la tracción extrusiva, se 

observó una rápida resorción inf lamatoria por lo que el incisiv o 

lateral tuvo que ser extraído, en la misma visita se realizó la 

terapia endodóncica a los  incisivos maxilares lesionados. Dos 

semanas después se removió la férula que estabilizaba los 

incisivos centrales y se colocaron brackets ortodóncicos  a los 3 
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incisivos remanentes. Un arco trenzado modif icado fue colocado 

en los tubos molares y l igado a los brackets de los incisivos para 

extruir estos dientes hasta sus sit ios originales. A las 5 sema nas 

la extrusión fue completada y 2 meses después fue removida la 

aparatología f i ja. El incisivo lateral izquierdo presentó resorción 

radicular cervical y aunque parecía estar detenida después del 

abordaje al conducto con hidróxido de calcio, los autores 

decidieron eliminar el defecto al levantar un colgajo y colocar 

una restauración de vidrio ionomérico; a los 7 meses la condición 

de este incisivo permaneció invariable  (Fig. 32C).  

 

 

 

 

 

Fig.  31.  Imagen intrabucal postraumática inmediata.  Tomada de 

Chaushu y  cols .,  2004.
 1 9
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Fig.  32.  (B) Aparato logía f i ja  con arco trenzado; (C)  Fotografía 

intrabucal 7 meses después del  traumat ismo . Tomada de Chaushu y 

cols. ,  2004.
 1 9

 

 

6.- Un arco rígido cementado a los dientes adyacentes, con 

tracción elástica aplicada a aditamentos cementados sobre los 

dientes intruidos.7, 19  

Este  caso fue util izado por Oulis y cols., (1996)  7; en un 

niño de 11 años de edad que sufrió la intrusión severa del 

incisivo lateral  muy inmaduro y central maxilar derecho; el 

incisivo central y lateral izquierdo presentaron movil idad +2 sin 

desplazamiento, mientras que el  segmento anterior del proceso 

alveolar maxilar estaba extremadamente móvil  indicando fractura 

alveolar. Debido al edema de los tej idos blandos y l imitación de 

la apertura bucal, se indicó medicación analgésica y dieta blanda 

por 3 días. En la segunda cita se  realizó reposicionamiento 
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parcial de los dientes intruidos con fórceps bajo anes tesia local,  

de manera de poder colocar los aditamentos ortodóncicos. El 

paciente regresó al día siguiente luego de que se había 

instaurado el proceso de cicatrización y se controló el 

sangramiento; se cementaron bandas ortodóncicas en los 

primeros molares maxilares y se cementaron botones 

ortodóncicos en los incisivos intruidos, luego se colocó un  arco 

rectangular 0.018 x 0.025 SS  con un doblez de primer orden, el 

arco sirvió como férula para la cicatrización de la fractura 

alveolar y la curación periodontal de los dientes subluxados; al 

mismo tiempo el arco sirvió como anclaje para la aplicación de 

fuerzas elásticas a los dientes intruidos  (Fig. 33). El paciente fue 

citado cada 5 días para reemplazar las elást icas que eran usadas 

para producir la fuerza ortodóncica . A los 15 días posteriores al 

traumatismo se observó resorción radicular externa en ambos 

dientes. La extrusión ortodóncica fue completada a las 3  

semanas y la férula fue retirada después de 2 meses; en ese 

momento todos los dientes afectados se encontraban 

asintomáticos, presentaban movilidad  normal y el hueso alveolar 

estaba estable. Posteriormente se colocó aparatología f i ja para 

mejorar la posición de los dientes intruidos y la morfología ósea   
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Fig.  33.  Aparato or todónc ico ut i l izado con el  propós ito de feru l izar  y 

apl icar fuerzas extrus ivas.  Tomado de Oul is  y col s .,  1996.
 7

 

Los mayores problemas encontrados en este caso fueron la 

severidad de la intrusión, la ocurrencia simultánea de una 

fractura alveolar que resultó en un defecto del hueso alveolar, y 

la inmadurez de los dientes intruidos. El defecto alveolar 

causado por la fuerza traumática en el área de los dientes 

intruidos creó un problema estético en el paciente.  7  

Chaushu y cols., (2004)19;  uti l izaron este tipo de 

aparatología en una niña cuadrapléjica de 9 años y medio, 

mentalmente retardada con parálisis cerebral, la cual acudió de 

emergencia después de haberse traumatizado los dientes 

anteriores. El diente 21 fue subluxado y el diente 11 sufrió 

luxación intrusiva y fractura coronal de esmalte y dentina  (Fig. 

34A); 5 días después bajo sedación intravenosa se debridó el 
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conducto radicular del 11 y se confeccionó un arco rígido con 

dobleces que fue cementado a los 6 dientes anteriores, para que 

actuara como una férula para el diente subluxado y también 

como la base desde la cual la tracción elástica iba a ser ap licada 

al botón colocado sobre el diente intruido  (Fig. 34B). La tracción 

elástica fue renovada muchas veces hasta que el diente fue 

llevado a su nivel oclusal, esto tomó  3 meses. Ésta aparatología 

fue dejada en su sit io 2 meses adicionales con propósitos  

retentivos y luego removida. La retracción de los dientes 

anteriores fue l levada a cabo con un aparato removible sencil lo 

para reducir el r iesgo a mayores traumas (Fig. 35C). 

 

 

 

 

Fig.  34.  (A) Fotograf ía in trabucal inmediatamente después del 

traumat ismo; (B) Fuerzas elást icas hac ia e l  arco pesado cementado 

sobre los  d ientes adyacentes.  Tomado de Chaushu y  cols .,  2004.
 1 9
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Fig.  35.  (C) Fotograf ía int rabucal 1 año después del traumatismo.  

Tomado de Chaushu y  cols .,  2004.
 1 9

 

Otro caso resuelto de forma similar es reportado por Kenny 

y cols., 2003,59 (Fig.36). 

 

 

 

 

Fig.  36.  A la derecha se puede observar la intrus ión del 21 de 

aprox imadamente 4 mm. y frac tura de la corona c l ín ica  a l momento de la  

presentac ión in ic ia l.  A la izquierda se puede observar e l aparato ut i l izado 

para el repos ic ionamiento act ivo en e l mismo paciente , e l t ratamiento fue 

inic iado e l  mismo día de la presentac ión.  Tomado de Kenny y cols. ,  2003.
 5 9
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En cuanto a la retención posterior a la extrusión; Se ha 

util izado el mismo aparato ortodóncico como retención por 5 a 8 

semanas después de la extrusión en una forma inactiva ;7,19 en 

otros casos,7,74 fue colocado un alambre cementado como 

retenedor después del tratamiento y dejado por 11 a 12 

semanas. También se ha util izado tratamiento ortodóncico 

regular inmediatamente después de resolver la intrusión, 

proporcionando retención contra la reintrusión.34  

En dos de los casos anteriormente descritos , la luxación 

del diente intruido fue llevada a cabo por presión digital antes 

del tratamiento ortodóncico, con el objetivo específ ico de romper 

cualquier unión anquilósica  que pudiera haber ocurrido.7,77 En 

otros dos casos fue necesaria una gingivectomía para 

proporcionar suficiente superf icie dental expuesta para cementar 

el aditamento ortodóncico y facil itar el acceso a los conduc tos 

radiculares para realizar el tratamiento endodónc ico.19,74  

Chaushu y cols. (2004)19;  en una revisión de la l iteratura 

encontraron un 90.3% de éxito en el tratamiento ortodóncico 

realizado a 31 dientes intruidos.  

Cuando un diente ha sido verticalmente luxado es 

sumamente probable que el diente adyacente haya sido 
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lesionado por el mismo golpe en alguna extensión, en 

consecuencia usar el diente adyacente como anclaje para la 

extrusión debería ser evitado en lo posible, debido a la dif icultad 

de evaluar objet ivamente qué tanto ese diente podía haber sido 

lesionado. Chaushu y cols., 2004;19  sugieren que un sistema 

convencional de brackets múltiples no es apropiado; este 

abordaje genera un movimiento de incl inación e intrusivo no 

deseado de los dientes de anclaje, pudiendo esto inf luir 

adversamente el delicado equil ibrio que rige su pronóstico. Por el 

contrario, estos mismos dientes adyacentes necesitan con 

frecuencia ser ferulizados mientras la intrusión está  siendo 

resuelta.  

En algunos pacientes con dientes severamente intruidos y 

especialmente en aquellos con fractura coronal ex tensa, colocar 

un aditamento puede ser imposible debido a la poca 

disponibil idad de superf icie de esmalte. Si se escoge el abordaje 

ortodóncico como tratamiento, una porción  pequeña de la corona 

debe ser expuesta por gingivectomía local  y usar un aditamen to 

pequeño 19,74  

El tratamiento ortodóncico en dientes intruidos es 

característicamente corto, variando de 3 semanas a 5 meses; 

aunque la recidiva puede seguir a la  extrusión, muchos artículos 
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no mencionan aparatos de contención. Si la retención es 

planif icada, ésta no puede ser lograda con un aparato removible, 

ya que no puede prevenir la recidiva vertical;  un alambre 

cementado a los dientes adyacentes es mas adecuado.19   

En los artículos descritos las fuerzas ortodóncicas 

extrusivas fueron aplicadas como mínimo a las 24 horas y un 

máximo de 3 meses después del evento traumático. Chaushu y 

cols.,  2004,  19 piensan que una extrusión ortodóncica temprana 

podría haber prevenido la anquilosis.   

Para Spalding y cols., (1985)74; independientemente de la 

etapa del desarrol lo dentario, la reposición ortodóncica 

inmediata, parece ser el tratamiento de elección para 

proporcionar acceso endodóncico  cuando se estime necesario, 

colocando rápidamente el hidróxido de calcio y reduciendo la 

pérdida marginal de hueso. Este tipo de tratamiento requier e la 

evaluación cuidadosa de la mecánica ortodóncica de manera de 

no lesionar los tejidos blandos y mantener fuerzas l igeras 

contínuas. Se necesita una excelente colaboración del paciente 

en cuanto al mantenimiento de una buena higiene oral y a la 

asistencia de las citas programadas. 
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V. PRONÓSTICO 

 Dientes primarios 

En la dentición primaria la principal preocupación es el posible 

daño al germen permanente en desarrollo. 33 Se ha encontrado 

que el 90% de los dientes primarios intruidos erupcionaran entre 

2 a 6 meses; incluso en casos de completa intrusión  y 

desplazamiento del diente primario a través de la tabla ósea 

vestibular, un estudio retrospectivo demostró la reerupción y 

supervivencia de la mayoría de los dien tes por mas de 36 

meses.8 La anquilosis puede ocurrir si el l igamento periodontal 

del diente afectado fue dañado severamente, retrasando o 

alterando la erupción del sucesor permanente. 83 

 Dientes permanentes 

El pronóstico de los incisivos permanentes intruidos es el 

más pobre de todas las luxaciones dentales. La necrosis pulpar 

y/o  la resorción radicular  es extremadamente común como  

resultado de lesiones importantes al tejido pulpar apical y a las 

estructuras periapicales circunvecinas. La terapia apropiada e 

inmediata es crít ica para el mantenimiento de estos dientes en la 

boca a largo plazo.  33  
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El pronóstico esta directamente relacionado con la 

severidad del traumatismo y la etapa de desarrollo dental al 

momento de la lesión, siendo más favorable en los dientes con 

formación radicular inmadura.  31 ,33  

Con respecto a la curación de la pulpa,  únicamente los 

dientes con formación radicular inmadura han demostrado 

supervivencia y en cuanto a la curación periodonta l, existe un 

alto riesgo de resorción radicular que puede conducir a la 

pérdida del diente (58% para dientes con formación radicular 

incompleta y 70% para dientes con formación radicular 

completa). Además, se ha demostrado la aparición de anquilosis 

en algunos dientes hasta 5 años después de la lesión, por lo cua l 

se requiere un prolongado período de seguimiento. 29,  31,84 

Los dientes que reciben traumatismos severos durante 

etapas  muy tempranas del desarrol lo radicular, t ienen un 

pronóstico reservado. El grado de inmadurez radicular hace que 

se dif iculte cualquier intento de apexif icación; aún cuando este 

procedimiento sea exitoso, se obtiene un diente con paredes 

dentinarias frágiles en la raíz, que lo predisponen a futuras 

fracturas.7  
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VI. SEGUIMIENTO 

 Dientes primarios.  

 Si se decide preservar el diente  primario traumatizado, es 

necesario el monitoreo clínico y radiográf ico después de este 

tipo de traumatismo, por la gran frecuencia de complicaciones 

pulpares y periodontales durante la curación. Las radiogr afías 

también deben ser evaluadas cuidadosamente para diagnosticar 

cualquier daño al sucesor permanente. 30 ,84  

En los traumatismos dentales el seguimiento debe ser 

especial para todas las estructuras involucradas: la pulpa, el 

l igamento periodontal , y el hueso alveolar.57  

En los dientes con intrusiones se pueden producir secuelas 

tempranas y tardías, por lo que es sumamen te necesario el 

seguimiento del diente intruido por un largo pe ríodo de t iempo.7  

El seguimiento de los dientes primarios traumatizados debe 

ser cuidadoso.  Los intervalos entre las visitas de control 

dependen del t ipo y gravedad del traumatismo, de las 

complicaciones que se pudieran esperar y de la edad del 

paciente.47,84 Es esencial que el primer control se realice en l a 

primera semana con la f inalidad de evaluar la cicatrización y la 
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higiene bucal. Durante la fase de reerupción de un diente 

primario intruido siempre hay un riesgo de infección por lo que el 

paciente debe ser visto una vez a la semana durante las 2 a 3 

primeras semanas; después los siguientes controles deben ser 

en intervalos de 3 a 6 meses durante el primer año, y luego 

anualmente hasta que el diente primario sea exfol i ado y el 

sucesor permanente esté en su lugar.2,84  

Diab y Elbadrawy, (2001) 2; ref ieren que después del control 

a la semana del traumatismo, deben realizarse controles 

regulares cada 2 semanas durante el pr imer mes, a continuación 

cada mes durante 3 meses y después cada 6 meses.  

 Las visitas de control detectan cualquier complicación 

relacionada con el diente intruido, que puede inducir daños en el 

diente permanente en desarrol lo. 2,47  

En cada visita, debe realizarse un examen completo en 

busca de la presencia de cualquier síntoma, cambios de color, 

malestar, f iebre, signos de abscesos como fístula e inf lamación 

de la encía y los tejidos blandos adyacentes. 2  

El diente intruido debe ser monitoreado clínica  y 

radiográf icamente durante la fase de reerupción.  Debe evaluarse 

el progreso de la reerupción y reposicionamiento. La f alta de 
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movimientos reeruptivos y ausencia de movil idad f isiológica 

indican anquilosis. Debe advert irse cualquier a lteración del color 

de un incisivo primario reerupcionado (Tabla VI).2  

 Dientes permanentes 

Los intervalos entre la reexaminación deben ser 

individualizados dependiendo de la severidad del traumatismo, el 

t ipo de complicaciones esperadas y la edad del paciente; la 

mayoría de las complicaciones son observadas dentro del primer 

año del traumatismo; sin embargo, el seguimiento de evaluación 

del diente permanente debe continuar hasta que el tratamiento 

de todas las complicaciones sea l levada a cabo, o hasta que el 

diente permanente extraído haya sido reemplazado 

adecuadamente. El programa de seguimiento,  como guía para 

traumatismos con una moderada o alta frecuencia de 

complicaciones, como las que se presentan en las l uxaciones 

intrusivas, son según Andreasen y Jacobsen, (2001)84: 1 

semana, 3 semanas, 6 semanas, 3, 6, y 12 meses; después una 

vez al año durante 5 años. 

Los exámenes de seguimiento deben incluir pruebas de 

sensibil idad, percusión, movilidad y evaluación del color del 

diente. En el examen radiográf ico se debe evaluar las 
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condiciones periradiculares  y cambios dentro de la cavidad 

pulpar (Tabla VI).84  

Esto signif ica  que los dientes permanentes intruidos 

traumáticamente requieren prácticamente seguimientos durante 

toda la vida.15    
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Tabla resumen para el seguimiento de dientes con luxación intrusiva  

 Tiempo de seguimiento Evaluación 

Dientes 
Pr imar ios  

 

1 semana  (eva luar  c ica t r i zac ión  
e  h ig i ene buca l )  
 
2 semanas  (eva lua r  r ies go de  
in fecc ión )  
 
3 semanas (eva lua r  r ies go de  
in fecc ión )  
 
1 vez  a l  mes durante 3  m eses  
 
6  meses  
 
Cada año subsiguien te  has ta  
la  exfo l iac ión y  haya  
erupc ionado e l  d iente  
permanente .  
 

Seguimiento indiv idual iz ado:   

                                    Depende de l a  sever i dad de la  in t rus ión  

                                    Compl icac iones  esperadas  

                                    Edad de l  pac iente  

Examen cl ín ico:     Cambios  en la  co lo rac ión de l  d i ente  

                            S ignos  de abscesos ,  males tar  y  f i ebre  

                            Movi l i dad  

                            P rogreso de la  ree rupc ión y  repos ic ionam iento  

 Examen radiográf i co:  P rogreso de la  ree rupc ión  

                                  Daños  a l  sucesor  pe rmanente  

                                  Condic iones  pe r i rad icu la res  

                                  Cambios  en la  cámara pu lpa r  

 

Dientes 
Permanentes  

 

1 semana  

3 semanas  

6 semanas  

3 meses  

6  meses  

1  año  

Anualmente  durante  5  años  

Seguimiento indiv idual iz ado:   

                                    Depende de l a  sever i dad de la  in t rus ión  

                                    Compl icac iones  esperadas  

                                    Edad de l  pac iente  

Examen cl ín ico:    P ruebas  de Sens ib i l idad  

                                            Percus ión  

                                            Movi l idad  

                                            Eva lua r  co lo r  de l  d iente  

 Examen radiográf i co:  Condic iones  pe r i rad icu la res  
                                  Cambios  en la  cámara pu lpa r  y  conduc to  
                                  rad icu la r  

 

Tabla VI .  Resumen para e l seguimiento de d ientes pr imarios  y permanentes con luxac ión intrusiva  
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VII. COMPLICACIONES Y REACCIONES DE LOS 

DIENTES TRAUMATIZADOS POR LUXACIÓN INTRUSIVA 

Entre las complicaciones y reacciones del diente ante el 

traumatismo se encuentran:  3 , 85 

 

1. Fracaso de la reerupción.   

2. Formación de abscesos o celul it is .   

3. Cambio de color de la corona.   

4.  Necrosis pulpar.   

5.  Obliteración del conducto pulpar .   

6.  Resorción radicular patológica.  

7.  Ausencia de reerupción debido a la anquilosis.   
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Fracaso de la reerupción   

 En dentición primaria 

En un estudio sobre las secuelas de 248  traumatismos en 

incisivos primarios, Ravn, (1968)48; observó 88 casos de 

intrusión, 8 de el los se encontraban parcialmente intruidos y 80 

tan intruidos que el borde incisal se encontraba al nivel del 

margen gingival.  De los 80 dientes que estaban completamente 

intruidos, 72 reerupcionaron, cuatro fueron extraídos durante las 

dos primeras semanas por infección, y otros cuatro no volvieron 

a erupcionar por lo que fueron extraídos entre los 12 meses y 18 

meses posteriores al traumatismo; En muy pocos casos fueron 

observados signos de reerupción a los 14 días posteriores al 

traumatismo y después de 1 mes fue evidente en la mayoría de 

los casos; después de un período de 4 meses, 38 de los 72 

dientes estaban completamente erupcionados y posterior a los 6 

meses todos estaban erupcionados por completo y el re sto de los 

incisivos lo completó en  un período de 6 meses. Los 8 dientes 

que se encontraban parcialmente intruidos reerupcionaron a los 

3 meses.   

Holan y Ram, (1999)8; en un estudio de 123 dientes 

primarios intruidos que estuvieron disponibles para evaluarlos 
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durante el proceso de reerupción, 37% (45) erupcionaron en una 

posición ectópica. La posición ectópica  de los dientes (en su 

mayoría rotados) fue un hallazgo frecuente posterior a la 

reerupción, y esto ocurrió con más frecuencia en niños  

lesionados entre los 24 a 35 meses de edad.  Los dientes  

completamente intruidos reerupcionaron en una posición ec tópica 

en mayor porcentaje 45% (25) en comparación con  los dientes 

parcialmente intruidos 30% (19).  El 10% (12) no regresó al plano 

oclusal asociado a succión digital,  de chupón, y  protrusión 

lingual y el 2%(2) se anquilosó (ver tabla VII) .  

Reerupción de los incisivos primarios con intrusión parcial y completa  

en un grupo de estudio 

 
Grado de 
intrusión 

Grado de reerupción 
Posición del diente después de 
la reerupción 

Completo 
N=109 

Parcial 
N=12 

Ninguno 
N=2 

Normal 
N=76 

Ectópico 
N=45 

Parcial (N=64) 92% 8% 0% 70% 30% 
Completo   
(N=58) 

84% 12% 4% 55%* 45%* 

Desconocido 
(N=1) 

100% 0% 0% 0% 100% 

Total (N=123) 88% 10% 2% 63% 37% 
* Dos dientes fallaron en la reerupción. Tiempo de seguimiento 27 meses. No hay diferencia significativa (P>0.05). 

 

Tabla VI I .  Reerupc ión de los  inc is ivos pr imar ios con int rus ión parc ia l  y 

completa.  Tomado de Holan y Ram, 1999.
 8  

Sin embargo , en un estudio de las complicaciones de la 

dentición primaria como secuela de traumatismo, de 67 dientes 

que estaban intruidos, el 22.4% (15) de estos no reerupcionaron 



 123 

completamente y ésta falla en la reerupción fue más frecuente en 

los dientes que habían sufrido fractura de la tabla ósea 

vestibular, la cual ocurrió en el  54.5 % (36) de los casos. 

Reportaron que la fractura de la tabla ósea alveolar al momento 

del traumatismo fue la única variable que se halló  para  dif icultar 

la reerupción del d iente intruido, esto puede ser debido a que el 

diente es bloqueado en el hueso fracturado o a la fricción de la 

superf icie radicular con el fragmento óseo durante la intrusión, 

incrementando el r iesgo de anquilosis  (Fig. 37).21  

 

 

 

 

Fig.  37.  Inc is ivo pr imario in tru ido que no muestra s ignos de 

reerupc ión. El 61 se encuentra completamente intru ido y aunque el 62 es 

v is ib le no se había movido hac ia oc lusal .  Tomado de van Waes y Stöck l i ,  

2002.
86

 

Las complicaciones que se han presentado para indicar la 

exodoncia del incisivo primario intruido después de un período 

de seguimiento son: daños periodontales (27%), traumatismos 

repetidos (5%).8   
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De 40 dientes extraídos debido a daño per iodontal el 63% 

(25) estaban completamente intruidos al momento del 

traumatismo inicial y 37% (15)  parcialmente intruidos.8  

 En dentición permanente 

La reerupción de los dientes permanentes intruidos puede 

fracasar en los casos en donde se recomienda la observación  

como método de tratamiento, especialmente cuando la intrusión 

es severa y en muchos casos está asociada a anquilosis .7,60  

Formación de abscesos o celulitis  

Una de las complicaciones mas severas de un traumatismo 

es la infección,30 el tejido de soporte de un diente sano está 

protegido por la encía adherida contra la  invasión de 

microorganismos bucales, y cuando el diente es empujado dentro 

de los tejidos, la ruptura de esta unión es inevitable. 8  

 

 En dentición primaria 

Entre los signos de infección que puede presentar un 

incisivo primario intruido, se encuentran: inf lamación , hemorragia 

espontánea y formación de abscesos; el paciente también puede 
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presentar f iebre y en este caso el diente  primario traumatizado 

debe ser removido y se debe implementar  antibioticoterapia  

(Fig. 38).29, 84  

 

 

 

 

Fig.  38.  Infecc ión después de una intrus ión. El pac iente exper imentó 

dolor,  exudado purulento y  f iebre.  Tomado de van Waes y Stöck l i ,  2002.
8 6  

Las característ icas morfológicas y f isiológicas de los 

dientes primarios, y las histológicas del hueso joven hacen que 

los abscesos y las f ístulas se sitúen a pocos mil ímetros de la 

encía l ibre; esta localización varía según el momento del 

recambio dentario del niño, pero siempre está muy próxima al 

germen dentario en desarrol lo.  52  

Holan y Ram,  (1999)8; reportaron en su estudio que la 

antibiot icoterapia no redujo el número de dientes que se 

extrajeron como consecuencia de los daños periodontales 

ocasionados por el traumatismo. 
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 En dentición permanente 

Si se produce el deterioro irreversible de la pulpa dentaria 

y la lesión progresa y afecta la zona periapical,  pueden 

encontrarse manifestaciones infecciosas de los tejidos 

periapicales; de la misma manera si el l igamento periodontal  es 

lesionado y se produce infección de los tej idos periodontales 

puede extenderse con facil idad y dañar la  pulpa dentaria .52  

La presencia de abscesos o f ístulas en los dientes 

permanentes traumatizados es una expresión tardía del 

traumatismo; y pueden presentarse durante el seguimiento de un 

diente lesionado, part icularmente en los traumatismos por  

luxación, cuando comienzan a aparecer  evidencias clínicas y 

radiográf icas de necrosis pulpar. 51  

Cambios en la coloración  

Tanto en dientes primarios como en permanentes, la 

hiperemia pulpar  es la reacción pulpar inicial al traumatismo por 

congestión de los capilares del diente, dando lugar en estos 

dientes a una gran sensibil idad a la percusión. Puede ser 

reversible o evolucionar f inalmente hacia una necrosis 

pulpar.18, 87Los traumatismos incluso los menos importantes 

causan hiperemia de la pulpa. 3  
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Se debe tener en cuenta que los métodos disponibles en la 

actualidad no permiten conocer con exactitud la reacción inicial 

de la pulpa ante el traumatismo,  también es muy dif íci l predecir 

la reacción a largo plazo tanto de la pulpa como de los tejidos de 

sostén.  3  

En la exploración clínica efectuada poco después del 

traumatismo se detecta congestión sanguínea de la cámara 

pulpar.  Si se aplica una luz intensa sobre la superf icie labial del 

diente lesionado y se observa la superf icie l ingual con un espejo, 

la porción coronal del diente presenta una coloración roj iza en 

comparación con los dientes adyacentes.  Este cambio de 

coloración puede persistir  durante varias semanas después del 

accidente, y puede ser indicativo de un mal pronóstico;  3   

 En dentición primaria 

La decoloración de los dientes primarios  posterior a un 

traumatismo es bastante común; Soxman, (1984)  87;  demostró 

que estaba asociado con frecuencia a varios cambios pulpares 

irreversibles.  

Cuando se produce una lesión que desplaza el diente como 

la luxación intrusiva, todas las venas apicales se rompen al 

instante y no hay extravasación de sangre al tejido pulpar, por lo 
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que no hay decoloración inmediata. 30   

En ocasiones se observa un cambio temporal en la 

coloración del diente.  El cambio de color puede ser el resultado 

de hemorragia interna  pulpar posterior al trauma;  La hiperemia y 

el aumento de la presión pueden ocasionar rotura de los 

capilares y extravasación de los hematíes, cuya fragmentación 

posterior produce la formación de pigmento.  3,  10,18, 21,30,  85, 88,    La 

sangre extravasada se puede reso rber antes de alcanzar los  

túbulos de la dentina, en cuyo caso  apenas existe modif icación 

de la coloración.3, 18,21  

En los casos más graves se deposita pigmento en los 

túbulos de dentina, debido a que los hematíes que penetran al 

tejido pulpar se degeneran a derivados de la hemoglobina, que 

penetran en los túbulos dentinarios, dando lugar al color gris 

roj izo. 3,10,18, 30,47 Al continuar el proceso de la desintegración 

sanguínea, el color rojizo cambia a gris en pocas semanas. 21,87 

Esta modif icación de la colo ración es evidente al cabo de 2 a 3 

semanas después del traumatismo y, aunque la reacción es 

reversible hasta cierto punto, la corona del diente lesionado 

retiene el color durante un período indefinido de t iempo. En 

estos casos es posible que la pulpa mantenga su vital idad. Sin 

embargo, cuando el cambio de coloración se produce después de 
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meses o años del accidente, es un signo indicativo de necrosis 

pulpar.  3 , 18,21  

La decoloración puede variar desde una ausencia de 

traslucidez, a rosado, amaril lo, gris o negro .30, 47  

Holan y Fucks, (1996)89; en un estudio de 48 incisivos 

primarios traumatizados con coloración grisácea y l ibre de 

caries, encontraron necrosis pulpar en 37 dientes (77.1%), 10 

dientes (20.8%) presentaron necrosis parcial, y un diente 

solamente permaneció con vitalidad pulpar (2.1%).  

Borum y Andreasen, (1998)  21;  encontraron en su estudio 

que aproximadamente un 70% de los dientes con coloración gris 

fueron diagnosticados durante el primer mes posterior al  

traumatismo. La mayoría de los dientes con cambio de color 

transitorio, desarrollan posteriormente obliteración del conducto 

pulpar y muy pocos necrosis pulpar, mientras  que si el color gris 

es permanente, es relacionado con el desarrollo de necrosis 

pulpar.  

La correlación entre el color gris y el estado histológico de 

la pulpa después de lesiones traumáticas es discutida, ya que s e 

desconoce hasta los momentos si los dientes con coloración gris 

permanente sin signos de infección pulpar, están realmente 
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vitales o albergan una necrosis pulpar estéri l.  Borum y 

Andreasen, (1998)  21; reportaron que el 25% de los dientes con 

color gris permanente permanecieron sin sintomatología 

patológica durante el período de seguimiento, y el 25% de los 

dientes que no mostraron cambios de color presentaron necrosis 

pulpar, por lo tanto los cambios de color del diente no son por si 

solo predictores confiables de la salud de la pulpa.  Con 

anterioridad Sonis, (1987); citado por Fried  y cols., (1996)90, 

reportó que el 72% de los dientes decolorados no desarrol lan 

evidencia de patología clínica y/o radiográf ica.   

 En un estudio realizado por Holam y Ram, en 1999;8 el 

63%(76) de la muestra de 121 incisivos primarios intruidos que 

reerupcionaron presentaron cambio de coloración siendo la más 

frecuente el color amaril lo (55/76), seguido de la coloración gris 

(17/76), rosado (2/76)  y tonalidad marrón (2/76). 40 de los 55 

dientes con coloración amaril la presentaron obliteración del 

conducto pulpar (OCP) en asociación al cambio de color.  

En exámenes posteriores el tono gris puede disminuir 

gradualmente y retornar al tono normal o casi normal; en este 

caso, el diente mantiene su vital idad. Sin embargo, si el color 

gris persiste, se debe sospechar  de necrosis pulpar. 47, 87 ,89 Dicha   

coloración puede ser una necrosis  aún sin presentar sensibi l idad 
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a la percusión, aumento de la movilidad y osteítis periapical , 89 

por lo que el diente tiene que ser examinado cada 3 meses  para 

detectar cualquier inf lamación periapical tan pronto como sea 

posible.84  

Hay diversas opiniones acerca del tratamiento de los 

dientes decolorados; algunos autores como Soxman y cols. , 

(1984)87; sugieren que los d ientes grises y/o negros son una 

fuente de infección y deben ser extraídos , sugiriendo que debe 

considerarse una terapia pulpar  apropiada para todos los dientes 

decolorados posterior al traumatismo antes de la presentación de 

signos clínicos y radiográf icos. Otros autores creen que no está 

indicado ningún tratamiento cuando las estructuras periodontales 

están normales y no existen signos de cambios patológicos. 21, 85  

La decoloración dentaria debe usarse como un 

complemento en el diagnóstico, pero no como criterio único en la 

determinación y necesidad de extracción  o terapia pulpar 

prof iláct ica.18,30,47  

Aún continúa el dilema en cuanto a cuá l tratamiento es 

mejor para los incisivos primarios decolorados, si se debe hacer 

el tratamiento endodóncico temprano o hacerle seguimiento con 

el r iesgo de que desarrol len infección y resorción radic ular 
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requiriendo la extracción. 91 

 En dentición permanente 

Una coloración rosácea de la corona clínica del diente  

indica hemorragia intrapulpar y no necesariamente muerte 

pulpar, esta coloración puede desaparecer lentamente 

manteniendo la pulpa su vitalidad; pero si la corona del diente 

progresivamente se pone gris, se debe sospechar de necrosis 

pulpar. Una coloración grisácea  que aparece por primera vez 

después de muchas semanas o meses del traumatismo es 

considerado un signo de necrosis; en este caso el color gris 

signif ica descomposición del tej ido pulpar necrótico. 84, 92 

Necrosis pulpar 

 Necrosis pulpar en incisivos primarios 

La necrosis pulpar es la complicación mas frecuente de los 

incisivos primarios traumatizados y es de dif ícil diagnóstico.84  

En la evaluación del estado pulpar las pruebas  de 

sensibil idad son de valor l imitado debido a la dif icultad de 

obtener una adecuada cooperación del niño, además las pruebas 

eléctricas no son confiables, y radiográf icamente puede ser 

dif ícil de interpretar debido a la superposición de los  gérmenes 
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de los dientes permanentes y los procesos de resorción que se 

dan a lugar antes de la exfoliación  normal.21,84  

El diagnóstico puede ser hecho entre 6 a 8 semanas 

después del traumatismo,21,30   y es basado en la evaluación del 

color del diente y la observación radiográf ica de la condición 

periapical.84  

Además del cambio del color, pueden ser indicadores de 

alteraciones pulpares patológicas otros signos clínicos como 

cambio en los tejidos blandos, dolor espontáneo, sensibil idad a 

la percusión y palpación y aumento de la movilidad dentaria. 47  

Existe muy poca re lación entre el t ipo de traumatismo que 

sufre el diente y la reacción que presentan la pulpa y el tejido de 

sostén.  Los traumas fuertes con desplazamiento del diente 

suelen producir necrosis pulpar.  El trauma puede ser la causa 

del rompimiento de los vasos apicales, y provocar la autolisis y 

necrosis de la pulpa.  En los traumatismos menos graves, la 

hiperemia y el enlentecimiento del f lujo sanguíneo en el tejido 

pulpar dan lugar a necrosis de la pulpa.  En algunos casos, ésta 

no se produce hasta varios meses después del traumatismo.3   

Los dientes primarios intruidos que posteriormente han 

reerupcionado pueden desarrollar necrosis pulpar, esta 
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complicación ha sido encontrada en aproximadamente 1/3 de los 

dientes primarios reerupcionados. 48 Mientras que más del 90% 

de los dientes permanentes pierden la vital idad pulpar después 

de una intrusión,30 no es una consecuencia muy frecuente en los 

incisivos primarios intruidos.8  

Remover el tejido pulpar cuando se sospeche que se ha 

necrosado, puede mejorar el pronóstico de los incisivos primarios 

intruidos, pero es dif ícil determinar en una etapa temprana si el 

tratamiento endodóncico es necesario o no, ya que muchos 

dientes intruidos a los que se les hace seguimiento, conservan 

su vitalidad.  8  

Varios estudios han encontrado que un 22 - 35% de los 

incisivos primarios intruidos y nuevamente erupcionados 

muestran signos de necrosis pulpar. 21, 85  

En el desarrollo de la necrosis pulpar desempeñan un 

importante papel distintas variables: la edad del niño, la 

severidad de la intrusión y la presencia de fractura del hueso 

alveolar.30  

La necrosis pulpar se asocia fuertemente a  intrusiones 

moderadas o severas de inc isivos primarios que afectan a más 

del 50% de la corona.85  
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La edad del niño al momento del traumatismo parece ser un 

factor muy importante para estimar el r iesgo de necrosis pulpar. 

La relación exacta es dif íc il de interpretar debido a la interacción 

entre la edad y el t ipo de luxación. Así los niños muy pequeños 

(< de 1.5 años) raramente desarrol lan necrosis pulpar a pesar de 

que presentan la f recuencia más alta de intrusiones. Los niños 

más grandes (≥5.5 años) t ienen un riesgo 10 veces mayor de 

desarrol lar necrosis pulpar,  a pesar de que el traumatismo más 

frecuente en estos es la subluxación.21,30  

La explicación de la relación entre la edad y la necrosis 

pulpar es probablemente que los niños muy pequeños t ienen en 

sus dientes una alta irrigación vascular hacia el ápice radicular, 

el cual es ancho, corto y esta abierto; y que en combinación con 

el hueso alveolar que es muy resil iente,  permiten a la pulpa 

sobrevivir, incluso a traumatismos severos. En niños mayores la 

resorción f isiológica puede estar avanzando al grado de que la 

pulpa se vaya degenerando y de este manera hacerla más 

vulnerable, incluso a ligeros traumatismos. 21  

Existe controversia acerca del tratamiento más adecuado 

de los dientes anteriores primarios con pulpas necrót icas; 

algunos los tratan con una pulpectomía similar a la que se  uti l iza 

en dientes permanentes;  Crespi, (1992)33; recomienda la 
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ext irpación del tejido pulpar y la obturación del conducto 

radicular con una pasta reabsorbible de  oxido de zinc-eugenol,  

una vez que la necrosis pulpar ha sido determinada por 

hallazgos clínicos y radiográf icos.  Otros pref ieren extraer el 

diente por el r iesgo de daño a los gérmenes de los permanentes 

en desarrollo por sobre instrumentación o sobreobtu ración del 

conducto del diente primario. 18   

 No hay estudios que hayan evaluado si la exodoncia, la 

observación o el tratamiento endodóncico del incisivo primario es 

el procedimiento óptimo con respecto a la seguridad del sucesor 

permanente en desarrollo. 30  

 Hay un consenso en el sentido de que la pulpectomía está  

contraindicada en los dientes primarios con una pérdida grande 

de estructura radicular, resorción interna o externa avanzada o 

infección periapical que afecta la cripta del germen 

permanente.18,30  

Al evaluar el tamaño de la cámara pulpar también se puede 

obtener información de la condición pulpar; si ha ocurrido muerte 

pulpar ya que no ocurre la reducción f isiológica del tamaño de la 

cámara.84   
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 Necrosis pulpar en incisivos permanentes 

La necrosis pulpar es la complicación post-traumática mas 

frecuente. Es dif íci l establecer la extensión del daño pulpar poco 

después de la lesión y predecir en cuales casos ocurrirá la 

necrosis. La supervivencia  o muerte del tej ido pulpar, está 

principalmente relacionada a la severidad de la lesión 

periodontal implícita en lesiones con desplazamiento como la 

intrusión, en donde el suministro neurovascular a la pulpa ha 

sido interrumpido.84,92  

En los dientes permanentes intruidos el factor más 

importante para diagnosticar necrosis pulpar parece ser la 

resorción radicular externa inf lamatoria .65,92  

La supervivencia de la pulpa posterior a la intrusión 

traumática es extremadamente rara aún si la formación radicular 

es incompleta. El mayor deseo es que se mantenga algún tejido 

pulpar radicular vital y sano, para permit ir que continúe el 

desarrol lo radicular y ocurra  el cierre apica l, resultando en una 

buena relación corona-raíz, una raíz más sólida, y una situación 

más deseable para la terapia  endodóncica. 74  

Se deben tomar medidas para los dientes severamente 

intruidos cuyos ápices están cerrados, en estos casos es poco 
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probable que la pulpa sobreviva y la formación de abscesos 

apicales pueden producirse muy rápido y el tratamiento de esta 

situación puede ser muy dif ícil. 62  En dientes maduros la  

ext irpación de la pulpa debe realizarse lo más pronto posible  

para prevenir la resorción radicular inf lamatoria .57   

Andreasen y Vestergaard-Pedersen, 1986; citados  por 

Oulis y cols., 1996;7 reportaron un 63% de incidencia de necrosis 

pulpar en una muestra de 24 dientes intruidos con ápice abierto, 

mientras que fue encontrada una incidencia del 100% en 37 

dientes intruidos con ápices cerrados.  

En un estudio prospectivo de 637 dientes permanentes 

luxados realizado por Andreasen y cols. en 1985, encontraron 

que las luxaciones intrusivas desarrollaron necrosis pulpar, mas 

que cualquier otro tipo de lesión por luxación. (Andreasen y 

cols.,  (1985) citado por Harlamb y Messer, en 1997)36  

A medida que se incrementan  las etapas de desarrollo 

radicular (cierre de ápices)  en la dentición permanente,  aumenta 

la frecuencia de necrosis pulpar.  El factor más sign if icativo para 

el pronóstico parece ser la etapa de desarrollo radicular en el 

momento del traumatismo.31,70  

Cuando la necrosis pulpar es diagnosticada, la reposici ón 
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del diente intruido debe ser l levada a cabo tan pronto como sea 

posible, para iniciar rápidamente la terapia con hidróxido de 

calcio (dentro de 4 semanas), con el f in de prevenir la resorción 

radicular externa inf lamatoria. 70   

Muchos estudios han demostrado que la necrosis ocurre 

con menos frecuencia en los dientes inmaduros que en los 

maduros. Con un foramen apical abierto se pueden producir 

movimientos ligeros del ápice sin ruptura de los vasos 

sanguíneos; si ocurren alteraciones circulatorias la capacidad de 

recuperación de una pulpa joven es muy favorable. 84  

La mayoría de las necrosis pulpares pueden ser 

diagnosticadas dentro de los 3 primeros meses posteriore s a la 

lesión, pero pueden pasar hasta 2 años antes de que los signos 

de necrosis  se manif iesten de forma definit iva. Para el 

diagnóstico de necrosis pulpar se usan pruebas de sensibi l idad 

eléctrica, se evalúan cambios en el color de la corona y 

hallazgos radiográf icos como radiolucencias periapicales y/o 

resorciones.84,92  

Durante las pruebas de vital idad más de la mitad de los 

dientes luxados no responden a la est imulación eléctrica durante 

el examen inicial,  y aunque es poco frecuente; se han observado 
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cambios de negativo a positivo en los dientes luxados. Por lo 

general a los pocos meses regresan a la sensibi l idad normal, 

aunque se ha observado tan tarde como a los 2 años de ocurrido 

el accidente; por lo tanto una prueba eléctrica negativa no puede 

ser considerada como una prueba concluyente de necrosis. El 

tratamiento endodóncico siempre debe ser pospuesto hasta que 

por lo menos otro signo clínico y/o radiográf ico de necrosis 

aparezca.  84 ,65  

Para evaluar radiográf icamente los signos de necrosis 

pulpar es obligatorio obtener radiografías durante el período en 

el cual los cambios patológicos son diagnosticables (más de 2 a 

3 semanas después del traumatismo) y que la técnica 

radiográf ica sea estandarizada para que se pueda comparar y 

evaluar cualquier cambio. Si la necrosis afecta la vaina epitelial 

radicular antes de que el desarrollo radicular se haya 

completado, el crecimiento radicular se  detiene; se debe tener en 

cuenta que la necrosis puede progresar desde la parte coronal 

de la pulpa hasta la apical, de esta forma, la vital idad puede 

aparentemente persist ir por un t iempo en apical, resultando en la 

formación de una barrera calcif icada a través del amplio foramen 

apical.92  

Humphrey y cols.,  (2003)56; en  un análisis de 31 dientes 
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permanentes intruidos en  niños con una edad media de 9,3 años 

al momento del traumatismo y un promedio de seguimiento de 

1380 días, demostró que la severidad de lesión era más 

inf luyente para el diagnóstico de necrosis pulpar que la etapa de 

la formación radicular.  

Obliteración de la cámara pulpar y  el conducto radicular  

 En incisivos primarios  

La obliteración de la cámara pulpar y conducto radicular 

(OCP), es también calcif icación progresiva del conducto o 

calcif icación distróf ica.3  

La obliteración parcial o completa de la cavidad y el 

conducto de la pulpa es una reacción  frecuente en los 

traumatismos; en la radiografía se puede observar calcif icación 

parcial o total del la cavidad pulpar. 84   Aunque en la radiografía 

parece que se ha producido una obli teración completa, persiste 

un conducto radicular muy f ino y restos de pulpa. 3 Estos dientes 

deben ser evaluados radiográf icamente una vez al año debido a 

que un pequeño porcentaje puede desarrollar inf lamación 

periapical indicativa de necrosis .84  

Clínicamente, la corona del diente asume gradualmente una 
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tonalidad amaril la y en la mayoría de los casos, el diente 

primario calcif icado permanece asintomático  hasta el momento 

de su exfoliación (Fig. 39). 84  

 

 

 

 

Fig.  39.  Coloración amar i l la del 61. A la derecha, en la radiograf ía se 

puede observar obl i terac ión del conducto radicular.  Tomado de van Waes y  

Stöck l i ,  2002.
 8 4

  

Ravn, (1968)48; en un estudio sobre las secuelas de 248  

traumatismos en incisivos pr imarios, observó que de 80 incisivos 

intruidos que habían reerupcionado completamente, 30 

mostraron signos de obliteración pulpar. En algunos casos de 

obliteración, se puede observar en el diente primario una 

coloración gris azulada en una etapa temprana del período de 

control, esta coloración gris azulada cambia gradualmente a 

amaril lo.   

Borum y Andreasen, (1998)21; encontraron una relación 

signif icat iva entre los dientes traumatizados asociados a 
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fracturas del hueso alveolar y el desarrol lo de OCP. La alta 

frecuencia para los dientes primarios intruidos puede ser debido 

a que pocos dientes primarios sufren necrosis pulpar después del 

traumatismo en comparación con los dientes permanentes 

intruidos.  La decoloración amaril la está muy relacionada con la 

OCP, más del 80% de los dientes con decoloración amaril la 

presentaron signos radiográf icos de OCP; y el 70% con signos 

radiográf icos de OCP han presentado decoloración amari l la. Se 

ha observado una baja incidencia de necrosis pulpar (1.7%) 

después que la coloración amari l la fue evidente.  

Los factores más relevantes para el desarrol lo de OCP son 

el desplazamiento del diente en el momento del traumatismo y la 

ausencia de resorción f isiológica observada en la radiografí a.21  

Holan y Ram, en 1999;8 encontraron que en 113 incisivos 

primarios que sufrieron luxación intrusiva y a los cuales se les 

había realizado un seguimiento promed io de 27 meses, el 52% 

(58) de los dientes reerupcionados  presentaron obliteración del 

canal pulpar y en el 33% (38) se observó la pulpa de apariencia 

normal.  La OCP fue la respuesta más común de la pulpa  y se 

presentó con mas frecuencia en niños entre 12 y 23 meses y 

niños mayores de 3 años, a estas edades, el ápice puede estar 

abierto (o no se ha cerrado aún o ya ha comenzado a 
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reabsorberse), permitiendo la revascularización de la pulpa y la 

aposición de depósitos calcif icados.  El 64% de los dientes 

completamente intruidos presentaron OCP comparado con el 40 

% de los dientes parcialmente intruidos.   

Los dientes con obliteración pulpar persisten con 

frecuencia y deben ser extraídos cuando la resorción normal no 

ocurre, debido a que interf ieren en la erupción de su sucesor 

permanente.48 Aunque hay autores que aseguran que hasta el 

90% de los dientes primarios con OCP presentan una resorción 

normal de la raíz   y por lo tanto no está indicado ningún 

tratamiento.3, 18  

  En dientes permanentes  

Un estrechamiento gradual de la cámara pulpar y conducto 

radicular puede ser  observado en las radiografías , conduciendo a 

una obliteración parcial o total. La calcif icación reduce la 

respuesta eléctrica de la pulpa e incluso se puede registrar 

pérdida de la sensibi l idad; otra observación clínica es el cambio 

de tono de la corona clínica a un color amari l lento y un aumento 

de la opacidad de ésta.78, 84  

Esta obliteración es causada por una acelerada deposición 

dentinaria, la cual comienza en la cámara pulpar y continúa a 
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través del conducto radicular ; Check y cols., (1982)  citado por 

Shockledge y cols. , en 1995 ,78 demostraron la persistencia de un 

conducto radicular  delgado en el 80% de una serie de 54 casos 

de  dientes con obliteración pulpar, en los cuales se podía 

realizar un tratamiento endodóncico exitoso; por lo que la 

obliteración pulpar, según estos autores, no debe ser 

considerada una indicación para el tratamiento endodóncico 

prof iláct ico.   

La OCP en dientes permanentes aparece  por lo general 

entre 3 a 12 meses después del traumatismo. 30  

Todavía no se entiende que estimula a los odontoblastos y 

posiblemente a otras células a iniciar la formación de tejido duro 

sobre las paredes del conducto radicular, lo que si parece es que 

está fuertemente relacionada a dientes con formación radicular 

incompleta. La obliteración es muy frecuente en las luxaciones 

intrusivas al igual que en las luxaciones laterales y extrusiones; 

lo que indica que las alteraciones en la formación de la dentina 

quizás estén relacionadas con el fenómeno de revascularización 

pulpar.84  

Aunque las radiografías dan la i lusión de una completa 

calcif icación de la cavidad pulpar, siempre permanece u na 
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diminuta hebra de tejido pulpar; en aproximadamente el 13% de 

estos dientes, se produce necrosis pulpar y se desarrol la 

inf lamación periapical. Esta es una complicación tardía, que por 

lo general se ve entre 5  a 20 años después de la lesión. 20,84  

El tratamiento endodóncico de estos casos puede ser dif íci l 

por razones técnicas y ha sido recomendada la terapia 

endodóncica prof iláctica para los dientes que muestren una 

progresiva formación de tejidos duros; 3 pero nadie soporta tales 

medidas principalmente por una baja frecuencia de 

complicaciones por necrosis pulpar, ya que a pesar de una 

calcif icación excesiva, casi siempre el conducto es accesible al 

tratamiento endodóncico convencional. 20,84  

Es probable que la obliteración calcif icante se incremente 

con la severidad del desplazamiento.78  

En dientes con obliteración del conducto radicular, el 

paciente debe estar conciente de la posibi l idad de necro sis 

pulpar en una etapa tardía. 7  

Lesiones a los tejidos de soporte 

 En dientes primarios 

Holam y Ram, en 1999;8 encontraron que el 27% (40/149) 
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de incisivos primarios que sufrieron intrusión,  fueron extraídos 

debido a daño periodontal, de los 40 dientes extraídos, 63% (25) 

estaban completamente intruidos al inicio de la lesión y 37% (15) 

estaban parcialmente intruidos. No se encontró que  la fractura 

de la tabla ósea vestibular durante la intrusión tuviera algún 

efecto sobre la pérdida del diente debido a daño periodontal.  

 En dientes permanentes 

Alrededor del 31% de los dientes permanentes intruidos 

pueden sufrir pérdida del hueso marginal de soporte. Se ha 

reportado que los procedimientos de reposicionamiento 

siguientes a la luxación intrusiva afectan los resultados de la 

curación periodontal.29   

El reposicionamiento quirúrgico inmediato 

(reposicionamiento completo en el momento del traumatismo) de 

los incisivos maduros intruidos resulta en una signif icativa 

pérdida de hueso marginal y una mayor frecuencia de anquilosis 

que la extrusión ortodóncica. 30  

Si se ha producido lesiones del hueso marginal, es esencial 

que se mantenga una higiene bucal óptima a través del p eríodo 

de curación; se deben recomendar enjuagues con clorhexidina.  30  
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Resorción radicular  

 En dientes primarios 

a)  Fisiológica y patológica  

Es dif ícil dist inguir entre la resorción radicular f isiológica y 

la resorción radicular inf lamatoria, o pudiera haber una 

interacción entre las dos clases de resorción: como se pierde 

cemento debido a la resorción f isiológica se puede facil itar la 

penetración de toxinas y /o bacterias desde la pulpa necrót ica 

hasta el l igamento periodontal y de ese modo provocar la 

resorción inf lamatoria. 21  

Es poco probable que la superf icie radicular del diente 

primario sea más resistente que la superf icie del diente 

permanente, pero la alta resi l iencia del hueso alveolar que rodea 

el diente primario puede protegerlos contra el daño local del 

l igamento periodontal .21  

La resorción radicular inf lamatoria es una secuela frecuen te 

a traumatismos intrusivos de los incisivos primarios. 21,84,85 El 

porcentaje documentado es del 14%.21  El tejido pulpar irr itado 

estimula una respuesta inf lamatoria y una liberación de agentes 

activadores de los osteoclastos, que  resulta en la consiguiente 
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resorción de dentina, cemento y hueso alveolar. Esto se ref leja 

radiográf icamente por un ensanchamiento del espacio 

periodontal periapical, rarefacción ósea y resorción radicular 

patológica acelerada . Estas alteraciones normalmente se 

advierten en las radiografías de seguimiento tomadas para 

verif icar la nueva erupción del incisivo intruido. 93  La resorción 

radicular puede progresar rápidamente, destruyendo la raíz en 

pocos meses.3, 18  

La resorción externa inf lamatoria usualmente se ve 

posterior a luxaciones intrusivas, mientras que la reso rción 

interna puede resultar tanto en lesiones por luxación como en las 

subluxaciones.84  La extracción es el tratamiento a escoger en 

casi todos los tipos de resorción radicular en dientes 

primarios.3,84, 85,93  

b) Anquilosis 

La resorción con reemplazo, también l lamada anquilosis, se 

presenta luego de una lesión irreversible del  l igamento 

periodontal.  El hueso alveolar t iene un contacto directo y se 

fusiona con la superf icie radicular. Mientras el hueso alveolar 

sufre actividad osteoclást ica y osteoblást ica f isiológica normal, la 

raíz se resorbe (y se reemplaza por hueso).  3 ,18,51,  Generalmente, 
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el diagnóstico se establece a partir de criterios clínicos y 

radiográf icos. Radiográf icamente puede  determinarse por la 

ausencia de membrana periodontal y clínicamente cuando su 

superf icie oclusal esté 1 mm. o más bajo el nivel de oclusión en 

comparación al diente más próximo del mismo cuadrante; a la 

percusión existe un característico sonido metálico y no pre senta 

movi l idad a la exploración digital.  3 , 51  

Si fracasa la reerupción de un incisivo primario intruido, se 

debe sospechar de anquilosis; si el diente anquilosado interf iere 

con la erupción del sucesor permanente,  debe ser removido el 

diente primario intruido.3,18,84  

Holan y Ram, (1999)8; en una muestra de 123 incisivos 

primarios intruidos, reporta que 2 dientes que sufrieron intrusión 

completa se anquilosaron.  

 Resorción radicular en dientes permanentes.  

La resorción radicular es una complicación muy frecuente  

en las lesiones por luxación con desplazamiento dentario.  Con 

respecto a esto, tres variedades de resorción radicular t ienen 

que ser consideradas:  
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a) Resorción relacionada a la reparación (resorción de 

la superficie): 

 Esta entidad es caracterizada por pequeñas cavidades  

sobre la superf icie radicular rodeada por un espacio del 

l igamento periodontal de amplitud normal. En el caso de 

múltiples cavidades que afectan el ápice radicular, la resorción 

puede parecer un acortamiento del ápice. Esta resorción es 

autolimitante,  no requiere tratamiento y es frecuente después de 

luxaciones con desplazamiento  (Fig. 40).84  

 

 

 

 

 

Fig.  40.  Dibujo esquemático de la resorc ión superf ic ia l .  Tomado de 

van Waes y Stöck l i ,  2002.
8 6   

b) Resorción inflamatoria o externa:  

La resorción inf lamatoria es el mecanismo corporal para la 

eliminación del tejido calcif icado infectado, los osteoclastos 
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actúan como macrófagos especial izados participando en el 

proceso de curación para reparar el diente y hueso traumatizado  

(Fig. 41).94 

 

 

 

 

 

 

Fig.  41.  Dibujo esquemát ico de la resorc ión inf lamator ia.  Tomado de 

van Waes y Stöck l i ,  2002.
 8 6

  

En un estudio realizado por Jacobsen, (1980)92;  las 

resorciones inf lamatorias fueron vistas con mas frecuencia 

después de luxaciones intrusivas. 

Si un diente traumatizado al cual se le está  haciendo 

seguimiento, desarrol la una resorción inf lamatoria debe recibir 

tratamiento endodóncico inmediato y debe ser evaluado hasta 

que se haya detenido la resorción.95 

Andreasen y Vestergaard, (1986) en un estudio de 37 
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dientes con luxación intrusiva y ápice cerrado, encontraron que 

el 70% presentó resorción radicular externa; en ese mismo 

estudio se encontró resorción radicular en el  58%  de los dientes 

con formación incompleta de los ápices. (Andreasen y 

Vestergaard; citado por Oulis y cols.,(1996))7  

Las lesiones al l igamento periodontal, si no son tratadas, 

anuncian un diagnóstico pobre para la supervivencia del diente 

más que lo que hace la necrosis pulpar por si sola. El tejido 

pulpar necrót ico infectado dentro del conducto radicular puede 

conducir a un proceso de resorción inf lamatoria que puede 

destruir la raíz en semanas. 44  El desarrol lo es debido al daño 

celular del l igamento periodontal y el cemento provocado por el 

traumatismo, y la presencia de tejido pulpar nec rót ico infectado; 

los productos bacteriales desde el conducto radicular infectado 

penetran a través de los túbulos dentinarios en el l igamento 

periodontal, provocando  una respuesta inf lamatoria. El 

diagnóstico es radiográf ico observándose áreas socavadas de 

resorción asociadas con radiolucencias en el hueso adyacente. 

Estas resorciones son identif icadas en la mitad o en tercio 

coronal de la raíz. 84,92,94  

La progresión de la resorción puede ser detenida después 

de remover la pulpa necrót ica y el material infectado del 
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conducto radicular,  usando  una cura de hidróxido de calcio por 

sus propiedades antibacteriales. 71, 96 

Los primeros signos de resorción  pueden ser vistos tan 

temprano como a las 3 semanas posteriores al traumatismo, y en 

la mayoría de los casos son evidenciadas a los 4 meses; si no se 

presenta dentro del primer año posterior a la lesión, es poco 

probable que ocurra. Si se permite que esta resorción progrese, 

el proceso puede destruir el diente completamente a los pocos 

meses.84  

Al-Badri y cols., 2002;39 hicieron un estudio en 61 dientes 

permanentes intruidos para determinar la prevalencia de 

resorción radicular y establecer los factores que afectan la 

resorción en dichos dientes. Ellos encontraron que hubo un inicio 

temprano y una alta prevalencia de resorción en los dientes mas 

severamente intruidos y en los dientes con raíces completamente 

desarrol ladas.  

La resorción cervical es un t ipo de resorción inf lamatoria y 

es vista en la mayoría de los casos como una complicación tardía 

posterior a l traumatismo. Según Tronstand (1986), citado por 

Oulis y cols., (1996)7, un traumatismo en la zona cervical del 

l igamento periodontal puede permit ir el  inicio de la resorción en 
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el área. La estimulación cont ínua de las células que resorben  

los productos bacteriales derivados del surco gingival resulta en 

una resorción  cervical.   

El hidróxido de calcio, Ca (OH)2,   es el material de elección 

en el tratamiento de la resorción inf lamatoria, es un 

antibacteriano efectivo y se ha informado que inf luye 

favorablemente en el ambiente local de la resorción promoviendo 

la curación. Éste cambia el ambiente de la dentina a un pH más 

alcal ino el cual retarda la acción de las células de resorción y 

promueven la formación de tej ido duro.  Bhat y cols., (2003)  94, 

encontraron que la frecuencia en los cambios de la cura de 

hidróxido de calcio puede incrementar la velocidad de la 

apexif icación y que cambiarla por lo menos cada 3 meses puede 

aumentar las probabil idades de que la formación de la barrera 

sea más rápida. Aunque hay autores que sugieren que el ápice 

radicular no debe ser alterado por repetidas instrumentaciones y 

cambios de curas para que se pueda producir la apexif icación. 97 

 Otros materiales como Ledermix®  el cual es una mezcla 

de corticoesteroides y antibiót icos, y la hormona Calcitonina han 

demostrado ser una medicación efect iva en el tratamiento de la 

resorción radicular inf lamatoria.  Vitapex® es una mezcla de 

hidróxido de calcio con yodoformo que también ha sido usada 
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con éxito, estudios han demostrado que esta mezcla 

yodoformada es bactericida y en 10 años pierde solamente el 

20% de su potencial.94   

El agregado de tr ióxido mineral (MTA) ha sido ut il izado 

como material de obturación apical en dientes inmaduros 

traumatizados que han presentado resorción radicular e imagen 

apical obteniéndose resultados satisfactorios. El MTA ha 

demostrado tener una buena capacidad de sellado, e s 

biocompatible, t iene baja toxicidad y es efectivo en formación de 

barreras apicales en dientes con ápices inmaduros , además 

permite la regeneración del l igamento periodontal, la aposición 

de un tejido parecido al cemento y formación ósea.  El MTA es un 

polvo que consta de partículas f inas hidrofíl icas que fraguan en 

presencia de humedad. La hidratación del polvo con agua 

destilada  genera un gel coloidal con un pH de 12.5, que forma 

una estructura dura en 4 horas aproximadamente en un ambiente 

húmedo. El material MTA está compuesto principalmente por 

partículas de sil icato tricálcico, aluminato tricálcico, el oxido 

tricálcico y otros minerales oxidados. 98 

c) Resorción interna 

La resorción interna es un proceso destructivo causado por 
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la odontoclasia;  este puede evolucionar con rapidez o, por el 

contrario, tener un desarrol lo lento.  En el primer caso, provoca 

la perforación de la corona o  de la raíz en pocas semanas (Fig. 

42). 3  

 

 

 

 

  

Fig.  42.  Dibujo esquemát ico de la resorc ión interna (derecha).  Tomado 

de van Waes y Stöck l i ,  2002.
8 6

  

Este tipo de resorción es una complicación pulpar poco 

frecuente y se ha registrado  en el  2 % de dientes lesionados;1  

es causada probablemente por inf lamación pulpar crónica debido 

a una necrosis parcial de la pulpa como resultado  de lesiones 

por luxación y subluxaciones. Por lo general este tipo de 

resorción se presenta sin sintomatología clínica, es 

diagnosticada radiográf icamente.  Algunos autores la han 

observado después de algunas semanas o meses del 

traumatismo, e incluso muchos años después del 
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traumatismo.3, 84  

 El proceso puede progresar muy rápidamente y el 

tratamiento endodóncico debe ser iniciado tan pronto como sea 

diagnosticado. Si el diente involucrado  es tratado antes de que la 

resorción se ext ienda perforando la superf icie radicular, el 

tratamiento t iene grandes probabil idades de ser exitoso. 3,84  

Holan y Ram, en 1999;8 reportaron en una muestra de 123 

incisivos primarios intruidos a los que se les estaba haciendo 

seguimiento que 7 dientes presentaron resorción interna , seis de 

los cuales fueron extraídos debido a patologías adicionales y un 

diente fue tratado exitosamente con endodoncia.  

d) Anquilosis 

Resorción por reemplazo (anquilosis relacionada a 

resorción)  es el t ipo de resorción radicular externa más severa 

y está relacionada a luxaciones intrusivas y a la reimplantación 

de incisivos avulsionados. La resorción por reemplazo es 

causada por un extenso daño ce lular al l igamento periodontal y 

al cemento con inf lamación subsiguiente, acompañada de una 

invasión de células osteoclást icas. 3,84  La anquilosis se establece 

entre las paredes alveolares y la superf icie radicular, seguido por 

una contínua resorción de cemento y dentina. 
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Radiográf icamente, el espacio periodontal normal desaparece y 

la sustancia dental es reemplazada gradualmente por hueso. 84  

Las pruebas de movil idad y percusión son mas confiables 

para diagnosticar la anquilosis en etapas tempranas antes de 

que pueda ser evidenciada en una radiografía,  en algunos casos 

la prueba de movilidad indica anquilosis antes de que pueda ser 

demostrado por la prueba de percusión; por lo tanto la prueba de 

movil idad es de gran valor en el diagnóstico temprano de la 

resorción por reemplazo (Fig. 43).  84  

 

 

 

 

 

 

Fig.  43.  Dibujo esquemát ico de la resorc ión sust i tu t iva o anqui los is.  

Tomado de van Waes y Stöckl i ,  2002.
8 6

  

 

 



 160 

Un hallazgo típico es un sonido metálico agudo a la 

percusión, dist inguiéndose c laramente de un diente sano, sin 

embargo  algunas veces puede ser confundido con el sonido de 

percusión producido al golpear algunos dientes severamente 

intruidos.71 La mayoría de las anquilosis son evidentes entre los 

2 meses a 1 año después del accidente.  84  

En cortes histológicos se observa un proceso reparativo 

que provoca el bloqueo mecánico o la fusión entre el hueso 

alveolar y la superf icie de la raíz.  La diferencia entre el plano 

incisal del diente anquilosado y el de los dientes adyacentes 

constituye la evidencia clínica de la anquilosis.  Estos últ imos 

continúan el proceso de erupción normal, mientras que el diente 

anquilosado permanece f i jo en relación con las estructuras 

adyacentes.3    

Andreasen y Vestergaard, (1986), citado por Andreasen y 

Andreasen, en 1990 29 en un estudio de 37 dientes permanentes 

con el ápice cerrado, que recibieron traumatismos en los que 

hubo intrusión encontraron un 24% de incidencia de anquilosis.  

Desafortunadamente no hay un tratamiento efectivo para un 

diente anquilosado, el resultado f inal es la completa resorción de 

la raíz, aunque la tasa de progresión es muy lenta pudiéndose 
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mantener el diente por muchos años; puede tomar de 3 a 7 años 

antes de que la raíz sea completamente resorbida.84  

Un factor a considerar es que la anquilosis puede alterar el 

crecimiento del proceso alveolar en pacientes jóvenes debido a 

la infraoclusión del diente , complicando la rehabi l itación 

protésica; debido a esto puede ser necesaria la extracción; el 

procedimiento consiste en separar la corona de la raíz resorbida 

hasta el nivel óseo (decoronación), la raíz anquilosada luego 

será transformada en hueso durante el proceso de remodela ción, 

permitiendo un crecimiento coronal  superf icial del proceso 

alveolar.84  

La decoronación permite la preservación completa del 

ancho y alto del proceso alveolar; adicionalmente se ha 

observado con frecuencia aposición ver t ical ósea encima de la 

raíz decoronada.77, 99,100 

El procedimiento para la decoronación de un diente 

anquilosado consiste en realizar un colgajo vestibular 

mucoperióst ico completo bajo anestesia local, con el f in de 

remover la corona del diente por medio de instrumentos 

rotatorios. El corte de la superf icie coronal radicular debe ser 

suavemente nivelado con la cresta ósea adyacente 99  o 2 mm. por 
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debajo del hueso marginal,100 el tej ido pulpar u obturación deben 

ser removidas completamente del conducto radicular empleando 

limas endodóncicas; permit iendo que el conducto radicular 

instrumentado sea rellenado con un coágulo de sangre, 

posteriormente se hace síntesis de los tejidos para que la herida 

cicatrice por primera intención  (ver Fig . 44,45 y 46). 99, 100  
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Fig.  44.  Técnica de decoronación, de izquierda  a derecha, inc is ivo 

central  derecho anqui losado;  colgajo mucoper iós t ico; remoción de la 

corona con fresa de d iamante bajo ir r igac ión sal ina cont inua. 

Tomado de Malmgren,  2000.
 1 0 0

 

 

Fig.  45.  Remoción de la corona y de la obturac ión del conducto 

radicular.  Tomado de Malmgren , 2000.
 1 0 0

 

 

Fig.  46.  El conducto radicular vacío  es ir r igado con soluc ión sal ina y 

se permite e l l lenado de éste por e l coá gulo sanguíneo,  la  corona 

removida es adaptada y cementada a los  d ientes adyacentes con 

res ina.  Tomado de Malmgren,  2000.
 1 0 0
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Cuando la anquilosis es diagnosticada, se puede seguir el 

siguiente protocolo clínico (ver tabla  VIII):  100  

Protocolo clínico para la Decoronación  

 

Dentición mixta temprana (7 a 10 

años de edad)  

Decoronac ión dentro de los dos años  

poster ior  a l d iagnóst ico de 

anquilos is .  

Dentición mixta tardía (10 a 12 

años de edad)  

Observac ión indiv idual .  Si los  

pac ientes han l legado a l p ico de 

crec imiento puberal,  puede ser  

esperado un aumento rápido en  la  

inf rapos ic ión. La Decoronac ión es 

indicada en e l momento de  la  

inf raoc lus ión.  

Dentición permanente temprana  

El aumento en la inf rapos ic ión es a 

veces lento. La decoronac ión puede 

no ser necesar ia, pero e l  

seguimiento anual  es  necesar io.  

Tabla VI I I .  Protocolo c lín ico para la decoronac ión de un d iente anqui losado 

de acuerdo a la edad del  pac iente. Tomado de Malmgrem, 2000.
 1 0 0

 

No se han observado complicaciones posteriores a la 

decoronación de un diente anquilosado y la raíz  decoronada es 

gradualmente resorbida.99  
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El reemplazo de una corona perdida en pacientes jóvenes 

en  dentición mixta puede ser complicado. Durante la erupción de 

los caninos hay un aumento en el ancho transverso intercanino, y 

los incisivos laterales cambian a menudo de posición debido a la 

presión apical. La f i jación del diente de reemplazo a los dientes 

adyacentes debe ser pospuesta hasta que los caninos estén 

completamente erupcionados.  100  

La alternativa más común para reemplazar el incisivo 

faltante es una dentadura parcial acríl ica removible, retenido por 

ganchos Adams o gancho en bo la. La poca retención durante la  

dentición mixta es una desventaja y es importante evitar las 

interferencias en la erupción de dientes en los segmentos 

laterales.  100  

Una terapia alternativa durante la dentición mixta es un 

arco palat ino soldado a bandas sobre los segundos molares 

primarios con un diente f i jado al arco. Para evitar cambios en la 

l ínea media deben ser colocados unos topes a ambos lados del 

espacio. Los topes oclusales también son necesarios para evitar 

que el diente protésico ejerza presión sobre el reborde alveolar. 

Es preferible usar bandas sobre los segundos molares primarios 

para evitar la interferencia con la erupción del molar permanen te 

(Fig. 47).  100  
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Fig.  47.  Imagen de mantenedor de espac io f i jo en una dent ic ión mixta, 

se puede observar e l  arco palat ino  soldado a bandas y los topes 

mesia les a l  d iente protés ico y los topes oc lusales.  Tomado de 

Malmgrem, 2000.
 1 0 0

 

 

Cuando los caninos están completamente erupcionados o 

cuando no hay riesgo de interferencia entre el incisivo lateral y el 

canino, se puede cementar un póntico a los dientes adyacentes. 

La corona ret irada del diente anquilosado podría servir como 

póntico, formado con resina compuesta y ferul izado a los dientes 

adyacentes con la técnica de grabado ácido.  100  

Crecimiento de hueso dentro del conducto radicular  

Sólo ha sido reportado en dientes permanentes inmaduros ,  

en donde la vaina epitelial de Hertwig generalmente sufre 

contusión después de una luxación intrusiva; este daño puede 

ser reversible de tal forma que el crecimiento radicular continua 
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y se produce el cierre apical; el daño irreversible de la  vaina 

epitel ial de Hertwig puede ser total o parcial de manera que 

puede ocurrir detención parcial o total del crecimiento radicular. 

También el hueso y ligamento periodontal derivado del tejido de 

la base del alvéolo puede invadir el conducto radicular para 

formar hueso intraradicular, el cual es separado de la pared del 

conducto por un l igamento periodontal interno. Esta respuesta de 

la vaina epitel ial de Hertwig ocurre en su mayoría en dientes que 

han mantenido su vitalidad pulpar. Se ha  manifestado que el 

crecimiento óseo ocurre en los dientes inmaduros después de 

traumatismos con avulsión, luxación intrusiva y en diente s 

autotransplantados.30,81  

Han habido pocos reportes del seguimien to a largo plazo 

de crecimiento óseo dentro del conducto radicular  en dientes 

inmaduros intruidos después de luxaciones intrusivas .  81   

Roberts y cols.,  (2001)  81;  publicaron un caso de un 

incisivo central permanente inmaduro intruido con complicación 

de crecimiento óseo dentro del conducto pulpar ; observaron que 

el crecimiento radicular hab ía continuado en asociación a esta 

complicación dentro del espacio pulpar y curación del l igamento 

periodontal 10 meses después de la lesión; por lo tanto, los 

autores postularon que había ocurrido solamente una destrucción 
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parcial de la vaina de Hertwig, permitiendo algún crecimiento 

radicular y la invasión de hueso dentro del conducto radicular .  

Fracturas radiculares espontáneas a nivel cervical  

Este tipo de fracturas ocurren en dientes permanentes 

inmaduros de niños entre  8 y 11 años de edad que sufren 

traumatismos dentales, los dientes lesionados por lo general 

t iene el foramen apical abierto, un conducto radicular amplio y 

paredes dentinarias frágiles en el área cervical; si se desarrol la 

necrosis pulpar no ocurrirá  mas aposición de dentina con un 

riesgo considerable de fracturas radiculares espontáneas a nivel 

cervical con la subsiguiente pérdida del diente lesionado. 84  

Cvek citado por Oulis  y cols., (1996)7, en un estudio 

retrospectivo encontró una frecuencia alta de fracturas cervicales 

en dientes que habían sufrido luxaciones traumáticas y que se 

les realizó inducción al cierre apical con  hidróxido de cal cio, la 

frecuencia de fractura aumentó con el grado de inmadurez 

radicular y fue tan alta como un 77 % entre los dientes que 

tenían el menor desarrol lo radicular.  

Las fracturas radiculares a nivel cervical pos teriores al 

tratamiento endodóncico están lejos de ser la complicación más 

frecuente.58  
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Como regla, las fracturas radiculares cervicales son la 

consecuencia de fuerzas ligeras. Las restauraciones con resina 

pueden incrementar la resistencia del diente a la fractura incluso 

en un diente con tratamiento endodóncico. 58  

La aplicación de sistemas modernos de adhesivos  pueden 

fortalecer el diente  a un nivel que asemeje el diente intacto. El 

sistema de postes plásticos de transiluminación es capaz de 

curar la resina dentro del conducto radicular a una profundidad 

de 11 mm, mejorando el pronóstico de dientes inmaduros con  

resorciones externas severas (Fig. 48). 58, 101 

 

 

 

 

 

 

Fig.  48.  Poste plás t ico de trans i luminac ión para la rehabi l i t ac ión 

protésica de dientes inmaduros. Tomado de 

ht tp:/ /www.dentatus.com/ luminex.html ,  2005.
102

 

http://www.dentatus.com/luminex.html
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VIII. SECUELAS QUE AFECTAN A LOS SUCESORES 

PERMANENTES  

Durante el tratamiento de emergencia de un niño por un 

traumatismo en los dientes pr imarios anteriores, se debe tomar  

en cuenta la posibil idad de que se hayan lesionado los dientes 

permanentes subyacentes en fase de desarrollo; no obstante, 

excepto en los casos en los que la radiografía muestra la 

invasión de los dientes permanentes, es imposible predecir 

posibles alteraciones en su crecimiento y desarrollo.3  

La inf luencia de los traumatismos en la dentición primaria 

sobre sus sucesores permanentes puede ser relacionada a 

muchos factores tales como relación espacial del diente 

involucrado, la edad del niño al momento del traumatismo, 

principalmente la etapa de su desarrollo dental, y el t ipo de 

traumatismo.93, 103 

La proximidad ínt ima entre ambas denticiones constituye un 

riesgo para la dentición permanente, en cuanto a que la energía 

proveniente del impacto puede ser transmit ida fácilmente al 

germen dentario en desarrol lo. 103, 104 

La cercanía de la raíz de los incisivos primarios a la 

superf icie vestibular de sus sucesores permanentes eleva el 
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riesgo de causar daño al germen en desarrol lo, cuando el 

incisivo primario es lesionado. Se encontró que la raíz del 

incisivo primario es empujada palatinamente hacia el germen de 

los dientes permanentes en menos de un quinto de los casos. Sin 

embargo en estos casos la lesión puede ocasionar daños 

severos al diente sucesor permanente, y algunos autores como  

Andreasen1 recomiendan que el incisivo primario debe ser 

extraído inmediatamente.28  

En condiciones normales los gérmenes de los incisivos 

permanentes se desarrol lan muy cerca (menos de 3 mm.) de sus 

predecesores primarios; y mantienen esa proximidad similar 

hasta la exfol iación natural del diente primario, por lo que  la 

supuración de la pulpa o un movimiento anormal del incisivo 

primario puede interferir con la amelogénesis del germen del  

diente permanente; la cercanía entre los dos incisivos existe 

como un balance entre la erupción y la resorción radicular y debe 

ser considerado en la determinación de cualquier efecto 

deletéreo posterior a una luxación intrusiva  (Fig. 49).105 Por esto 

es importante determinar la relación entre la raíz de los incisivos 

primarios y su sucesor permanente después de la lesión 

traumática.  28  

 



 172 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig.  49.  El cambio de re lac ión de las masas de los inc is ivos centra les 

pr imar ios y permanentes a la edad de 3 y 6 años. Tomado de Smith y Rapp,  

1980.
1 0 5

 

 

Está bien documentado que los traumatismos a los 

incisivos primarios son fácilmente transmitidos a sus sucesores 

permanentes, pudiéndose esperar alteraciones en el desarrol lo 

en aproximadamente el 50% de los casos.  La mayor frecuencia 

de complicaciones es encontrada posterior a traumatismos 

intrusivos. 49,84  
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Existe cierta controversia entre los diferentes estudios 

sobre la relación entre los procedimientos de tratamiento de los 

incisivos primarios intruidos y las anomalías resultantes en sus 

sucesores permanentes. Varios estudios han encontrado que no 

existen diferencias signif ica tivas en el grado o frecuencia de 

trastornos del desarrol lo de los sucesores permanentes, 

independientemente de si se extraían o se esperaba su 

reerupción.20,54  

Como resultado de traumatismos severos a la dentición 

primaria se pueden presentar problemas en el desarrol lo de los 

dientes permanentes tan complejos que requiere con frecuencia 

la atención de un equipo multidisciplinario. 103  

Las mayores alteraciones ocurren cuando el ápice del 

diente primario traumatiza directamente el germen del  diente 

permanente, y también las inf lamaciones periapicales de los 

dientes primarios pueden tener efectos perjudiciales  (Fig.50).84  
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Fig.  50.  Imagen esquemát ica de la in trusión de un inc is ivo pr imar io 

forzado hac ia e l in ter ior  del  fo lícu lo, perturbando el epi te l io reduc ido 

del esmalte, dando como resul tado coloración y /o h ipoplas ia del 

esmalte. Tomado de Andreasen y Andreasen, 1990.  
2 9

 

 El t ipo y la severidad de las alteraciones encontradas en 

los incisivos permanentes están relacionados con la edad en el 

momento de la lesión, las alteraciones son vistas cuando el daño 

ocurre antes de la edad de 3 años; en estas edades el germen 

dental es especialmente vulnerable ya que se encuentra en una 

etapa muy  temprana de desarrol lo.84 Un traumatismo hasta la 

edad de 5 años t iene más efectos deletéreos en el sucesor 

permanente que en grupos de más edad. 17   

Von arx (1993) citado por Fried y Erickson (1995)47 , 

reportóó que la frecuencia de malformaciones de los dientes 

permanentes posteriores a un traumatismo a los incisivos 
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primarios variaba entre un 25 % a un 69%.  

Andreasen, Sundström y Ravn citados por McDonald y 

cols., (1994)3, han observado los efectos de los traumatismos, en 

los dientes primarios sobre sus sucesores permanentes.  En un 

estudio clínico y radiológico de 213 dientes, han demostrado que 

más del 40% de los pacientes jóvenes presentaba alteraciones 

en los dientes permanentes,  secundarias a traumat ismos en los 

dientes primarios.  

Se debe considerar la posible lesión de las yemas de los 

dientes permanentes por otros traumatismos menos frecuentes, 

para informar a los padres del desarrol lo defectuoso de los 

dientes permanentes.  A lgunos traumatismos de la cara y los 

maxilares no producen, en apariencia, lesiones dentales, pero el 

problema se puede manifestar varios meses o años más tarde. 106 

Los cambios en la morfología o mineralización de la corona 

de los incisivos permanentes son las complicaciones más 

comunes. Estas lesiones varían entre pequeñas opacidades del 

esmalte a severas malformaciones. Un hallazgo frecuente es una 

decoloración amaril la pardusca localizada sobre la superf icie 

bucal, con o sin hipoplasia del esmalte. 84  

 



 176 

El traumatismo también puede interferir con la formación 

radicular produciendo curvaturas en la raíz o una detención 

parcial de su desarrol lo.  84   

Andreasen,1 ha clasif icado las desviaciones anatómicas e 

histológicas del desarrol lo dental permanente en:  

1. Decoloración blanquecina o marrón -amari l lenta del 

esmalte.   

2. Decoloración blanquecina o marrón -amari l lenta del 

esmalte, con hipoplasia circular del esmalte.   

3. Dilaceración de la corona.   

4. Malformación similar al odontóma.   

5. Duplicación radicular.   

6. Angulación vestibular de la raíz.  

7. Angulación lateral del diente o dilaceración.   

8. Detención parcial o total, del proceso de formación 

radicular.   

9. Secuestro de gérmenes de dientes permanentes.   

10. Perturbación del proceso eruptivo.   
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Decoloración blanquecina o marrón-amarillenta del esmalte.  

Cualquier daño en el esmalte ocurrirá só lo durante su 

desarrol lo y mineralización, incluso en casos donde el esbozo 

completo de la corona puede ser observado radiográf icamente,  

todavía puede estar teniendo lugar la maduración del esmalte. 17  

Los trastornos en la mineral ización no pueden observarse 

en las radiograf ías por lo que las alteraciones de la corona só lo 

pueden ser evaluadas después de la erupción del diente 

permanente afectado.30, 107 

Las decoloraciones blancas o amari l lo marrón del esmalte 

aparecen como cambios de color muy marcado en el esmalte, 

frecuentemente situado en la superf icie vestibular de la corona, y 

su extensión var ía desde pequeños puntos hasta zonas 

extensas. Estos cambios de color aparecen generalmente sin 

defectos clínicos detectables en la superf icie del esmalte y se 

describe como una hipoplasia interna del esmalte o un trastorno 

interno de la mineral ización, producidas por la intrusión del 

incisivo primario durante la fase de mineralización de las coronas 

de los incisivos permanentes entre las edades de 2 a 7 años 

(Fig. 51).1,10,30, 49  
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El color blanco es una manifestación de hipocalcif icación 

durante la fase de maduración del esmalte en desarrol lo, 

correspondiente a las áreas en las que se produjo la invasión 

traumática.107  

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig.  51.  Intrus ión de los inc is ivos pr imar i os en un n iño de 4 años , los 

cuales reerupc ionaron espontáneamente; después de la erupc ión  de los  

d ientes permanentes se puede observar una colorac ión b lanca sobre e l  

esmalte dental .  A la derecha d ibujo esquemát ico de la re lación del inc is ivo 

pr imar io con su sucesor permanente y la pos ib le expl icac ión de las 

a lterac iones en la mineral izac ión.  Tomado de van Waes y Stöck l i ,  2002.
8 6
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Ravn, en 1976;20 encontró que en los incisivos 

permanentes la alteración predominante posterior a una intrusión 

de su predecesor antes de los 4 años de edad, fue la hipoplasia 

interna del esmalte (44%), siendo mayor la decoloración blanca 

(33%) que la amari l la pardusca (11%).  

Andreasen, (1976);108 real izó un estudio experimental en 18 

monos a los que se les produjo intrusión de los incisivos 

primarios centrales maxilares con el propósito de evaluar los 

cambios histológicos y tardíos en la odontogénesis de los 

gérmenes de los dientes permanentes y el efecto del tratamiento 

de los incisivos primarios lesionados. Los cambios inmediatos 

fueron estudiados en 5 monos que fueron sacrif icados entre 10 -

15 min. después de la intrusión y consistieron en contusión y 

desplazamiento del epitel io reducido de l esmalte. Los cambios 

tardíos y el efecto del tratamiento fueron estudiados en 13 

monos, a los cuales le intruyeron los incisivos centrales 

superiores, dejando uno de estos incisivos intruidos en el maxilar 

y realizando la exodoncia del otro una hora posterior al 

traumatismo (los monos fueron sacrif icados 6 meses después). 

Encontrando que en el lado en que se conservó el incisivo 

primario se encontraron grandes áreas de metaplasia  del 

epitel io reducido del esmalte, en comparación con el lado en 
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donde ser realizó la exodoncia del diente. El daño mas extenso 

que presentó el epitel io del esmalte en el grupo en el que se 

preservó el diente primario  intruido pudo ser secuela de una 

inf lamación secundaria a una muerte pulpar del diente primario o 

a la mera presencia del incisivo intruido en una estrecha 

proximidad al germen en desarrollo. Los cambios en la 

morfología de la dentina y de la matriz del esmalte ocurrieron en 

la mayoría de los casos y pudo ser relacionada con la lesión 

inicial en el área cervical del germen al momento del 

traumatismo. Él concluyó que la extracción inmediata del incisivo 

primario intruido, puede limitar la cantidad de daño al germen del 

permanente, sin embargo no justif ica la aplicación de estos 

hallazgos histológicos a los hallazgos cl ínicos.  

Por otro lado en un estudio macroscópico similar realizado 

en monos, por Thylstrup y Andreasen, (1977)54, se encontró que 

la frecuencia y la extensión de las hipoplasias del esmalte  

fueron casi idénticas tanto en el grupo donde ser conservó el 

diente, como en el grupo en donde se realizó la exodoncia. Los 

resultados en este estudio no soportaron la opinión  que la 

remoción inmediata del diente desplazado disminuya las 

alteraciones en el  germen del diente permanente. Los mismos 

autores, citaron que en un estudio realizado previamente por 
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Andreasen y Ravn (1971);  no se observó ninguna relación entre 

los procedimientos terapéuticos y las alteraciones en los 

sucesores permanentes, confirmando los hallazgos de su 

estudio.  

Color blanco o amarillo-marrón asociado a hipoplasia del 

esmalte. 

La discromía blanca, amaril la o parda, del esmalte con 

hipoplasia es un defecto clínicamente detectable, estas lesiones 

constituyen una manifestación intensa del traumatismo su frido 

durante las etapas de formación y desarrol lo del germen 

permanente. Las lesiones por lo común son blancas, pero los 

productos de degradación de la hemoglobina en la zona 

traumatizada pueden pasar a zonas de mineralización y 

mancharlas.1,10, 106  

La hipoplasia signif ica por definición  una formación 

imperfecta o detenida, mientras que la hipocalcif icación  es más 

bien una alteración de la maduración de la matriz del esmalte .107 

La hipoplasia interna del esmalte es una alteración en la 

mineral ización con una superf icie intacta del esmalte, e 

hipoplasia externa es una alteración en la mineralización de la 

capa superf icial del esmalte. 49  
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 Su característ ica principal es una indentación horizontal 

estrecha que rodea la corona cervicalmente en las zonas 

decoloradas. En algunos casos se encuentra un defecto externo 

en el centro de las lesiones amari l lo marrones. La frecuencia de 

este tipo de cambio es del  12% después de las lesiones en la 

dentición primaria. Estas lesiones generalmente afectan a los 

incisivos centrales superiores; el momento de la lesión es 

generalmente  a los 2 años de edad  (Fig. 52).1, 17,30,106,107   

 

 

 

 

 

 

Fig.  52.  Coloración  amar i l lo-marrón asoc iado a Hipoplas ia del 

esmalte como consecuenc ia de un traumat ismo en la dent ic ión pr imar ia.  En 

e l centro y a la derecha dibujo esquemático de la posib le trayecto r ia del  

incis ivo pr imar io para produc ir  este t ipo de les ión.  Tomado de van Waes y  

Stöck l i ,  2002.
8 6
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Se debe mencionar que los cambios de color con o sin 

defectos en la superf icie del esmalte pueden darse como una 

secuela de la inf lamación per iapical de los dientes primarios , lo 

que ocurre en los l lamados dientes de Turner. 1  

Ravn, en 1968;48 encontró  que en un grupo de 35 incisivos 

intruidos, 23 produjeron daños a sus sucesores permanentes, en 

16 dientes permanentes se evidenció una l igera hipoplasia 

interna del esmalte, en 6 hubo hipoplasia externa del esmalte y 

un diente no erupcionó por presentar dilaceración.  

Brin y cols., (1984)17; correlacionaron el t ipo de 

traumatismo que habían recibido 110 niños en sus incisivos 

primarios con los defectos de mineral ización en sus incisivos 

permanentes.  Los defectos de mineral ización se  hallaron con 

más frecuencia en los incisivos centrales, se observó 32% 

decoloración  (mayormente de color blanco)  y 11% hipoplasia.  

Estos autores, coincidieron  con Ravn, (1976)20 en que  los 

defectos de mineral ización fueron relacionados con mayor 

frecuencia a intrusiones en la dentición primaria  y en menos 

frecuencia con el desplazamiento palatino  de la corona.  

El borde incisal fue el sit io más común de aparición para la 

decoloración en todos los grupos de edad , los cuales estaban 
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comprendidos entre 1 a 5.5 años de edad y durante todas las 

etapas de desarrollo dental según Nolla. Esto conduce a la 

hipótesis que la edad cronológica puede que no exprese 

suficientemente el estado del desarrol lo de la dentición. 17,109 

Ben Bassat y cols.,  (1985)109;  encontraron que la 

localización de estos defectos hipoplásicos se desplazaron 

cervicalmente con el avance del desarrol lo de la coron a del 

diente, sin embargo, no  pudieron establecer ninguna asociación 

entre la cantidad de resorción radicular de los incisivos primarios 

y la aparición de defectos de mineralización sobre los sucesores 

permanentes. 

Soporowski y cols., (1994)24; encontraron defectos 

hipoplásicos en el 17.4% de los sucesores permanentes de 23 

incisivos primarios que sufrieron intrusión . 

Las hipoplasias causadas por traumatismos no pueden ser 

dist inguidas de lesiones resultantes de lesiones periapicales; 

Oguyinka en 1996,110 reportó el caso de un incisivo que presentó 

combinación de hipoplasias y decoloraciones extensas, con 

antecedentes de un incisivo primario intruido y dolor e 

inf lamación por muerte pu lpar de éste por un período largo de 

tiempo posterior al traumatismo. Probablemente la extensión de 
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la hipoplasia fue causada por una combinación de infección y 

traumatismo. 

Un examen radiográf ico de estos dientes revela una línea 

con radiolucidez transversal en el lugar de la indenta ción y 

generalmente una zona radiolúcida que corresponde a un defecto 

del esmalte colocado coronalmente.  Es úti l  tener en cuenta que 

este grupo de perturbaciones en desarrol lo pueden ser 

diagnosticadas radiográf icamente antes de la erupción. 1  

Dilaceración de la corona 

Las dilaceraciones de la corona son debidas a un 

desplazamiento traumático no axial de tejido duro ya formado en 

relación con lo tejidos blandos en desarrol lo. Se ha descubierto 

que estas malformaciones  ocurren con una frecuencia del 3% 

después de las lesiones de la dentición primaria .1   

Los dientes con dilaceración de la corona generalmente 

son los incisivos centrales en el maxilar y en la mandíbula. L a 

lesión en la dentición primaria generalmente ocurre a los 2 años 

de edad con una extensión de menos de un año a 5 años. Muy 

frecuentemente la lesión ocurre en un momento en que só lo la 

mitad de la formación de la corona se ha completado. El 

traumatismo de la dentición primaria  generalmente consiste en 
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avulsión o intrusión (Fig. 53).  1  

 

 

 

 

 

Fig.  53.  Di lacerac ión de la corona de un inc is ivo central maxi lar .  El 

pac iente sufr ió in trus ión del inc is ivo pr imario a la edad d e 2 años y medio.  

De derecha a izquierda se puede observar la superf ic ie vest ibular  del d iente 

s in esmalte y la colorac ión b lanco amar i l lenta; la radiografía revela un cono 

interno de te j ido duro.  Tomado de Andreasen y  Andreasen ,  1994.
3 0  

 

La desviación de la parte coronaria varía según la 

localización del diente. Los incisivos superiores generalmente 

ofrecen una desviación lingual, mientras que la incl inación es 

con mas frecuencia vestibular cuando los afectados  son los 

incisivos inferiores.  1  

El diagnóstico radiológico de di laceración de la corona 

puede establecerse antes de la erupción del diente. 106   

El examen radiográf ico de los dientes con corona 
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dilacerada que no han hecho erupción revela la malformación 

como un acortamiento de la parte coronaria. 1  Una proyección 

lateral ayuda a establecer un diagnóstico y a determinar la  

dirección de la dilaceración.106  

El diente con dilaceración coronal puede mostrar erupción 

espontánea o necesitar intervención quirúrgica; se ha encontrado 

que la mitad de estos dientes se impacta, necesitand o 

descubrimiento quirúrgico de la corona y extrusión ortodóncica. 

Si el diente erupciona en una posición más normal se puede 

restaurar con una resina compuesta con técnica de grabado 

ácido, mejorando la estética y permitiendo sellar cualquier 

defecto del esmalte que pueda poner en riesgo la pulpa. 10  

Si la deformación de la raíz y de la corona del diente 

impactado es severa, se debe indicar la extracción del diente 

afectado.104  

Malformación similar al odontoma.  

Las malformaciones en forma de odontoma  son una secuela 

poco frecuente en la lesiones de la dentición primaria . Los casos 

registrados se l imitan a los incisivos especialmente en el maxilar 

superior. La edad en el momento de la lesión se sitúa desde 

menos de un año de edad a 3 años. El  t ipo de lesión que afecta 
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la dentición primaria parece ser la luxación intrusiva o la 

desart iculación. La histología y las radiografías de estos casos 

muestran un conglomerado de tejido duro, y t iene la morfología 

de un odontoma complejo o elementos dentarios separados. La 

evidencia experimental apoya la teoría de que estas 

malformaciones suceden durante las fases primarias de la 

odontogénia y afectan estadios morfogené ticos de los 

ameloblastos. El origen traumático de estas malformaciones es 

apoyado además por la observación de que  se han registrado 

cambios similares después de extracciones ri tuales de los 

caninos primarios en los indígenas de África, lo mismo que las 

secuelas de extracciones de molares primarios debido  a 

complicaciones pulpares (Fig. 54).  1  
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Fig.  54.  Dibujo esquemát ico que i lustra e l pos ib le mecanismo para la 

mal formación s imi lar  a l odontoma. Tomado de Andreasen y Andreasen, 

1994.
3 0

 

 

Dilaceración radicular  

Los traumatismos a los incisivos primarios,  por su 

desplazamiento, pueden causar alteraciones en el desarrollo de 

la formación de la raíz de los incisivos permanentes .93   

Las alteraciones en el desarrollo radicular de los incisivos 

maxilares permanentes y/o en el hueso circundante son las 

consecuencias menos frecuentes del traumatismo dental 

temprano.103  
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Una fuerza de intrusión de considerable magnitud se 

transmite por el hueso alcanzando la vaina epitelial de Hertwig 

que conduce a duplicación radicular, dilaceración radicular o que 

se detenga completamente la formación de la raí z.30  

1. Angulación vestibular de la raíz.  

La angulación radicular vestibular  aparece como una 

curvatura evidente l imitada a la parte radicular. El diente 

deformado generalmente queda impactado y la parte coronar ia 

se puede palpar a través del surco labial. Los incisivos centrales 

superiores parece ser que son los únicos dientes que muestran 

este tipo de deformación asociadas a luxación intrusiva o 

avulsión de los incisivos primarios ocurrida entre los 2 a los 5 

años de edad. 1  

Radiográf icamente un diente con angulac ión radicular 

aparece acortado, y proyecciones posteriores pueden clarif icar la 

posición exacta del diente en el maxilar y la localización de la 

deformación de la raíz (Fig. 55).  1  
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Fig.  55.  Imagen radiográf ica y  c lín ica de un inc is ivo con angulac ión 

vest ibular  de la raíz.  Tomado de van Waes y Stöck l i ,  2002.
8 6  

 

 

2. Angulación lateral del diente  

La angulación radicular lateral aparece como una 

incl inación mesial o distal l imitada a la parte radicular. La 

frecuencia de este tipo de lesión es del 1% después de 

traumatismos en la dentición primaria . Esta lesión afecta 

generalmente a los incisivos superiores, y la edad del 

traumatismo en la dentición primaria varía entre los  2 a los 7 

años de edad. La avulsión de los incisivos primarios está  

relacionada con esta alteración. Al contrario de la angulaciones 

vestibulares la mayoría de los dientes con angulación radicular 

lateral hacen erupción espontáneamente. Se han registrado 

malformaciones con una morfología similar en los dientes en 

desarrol lo afectados por fracturas del maxilar. 1  
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Zi lberman y cols., (1986)93 , en un estudio de las 

radiografías dentales de 34 niños cuyos incisivos primarios 

habían sido previamente lesionados, encontraron que 6 niños 

presentaron alteraciones en el desarrol lo radicular de los 

incisivos maxilares permanentes.  Ellos sugirieron que la 

vulnerabil idad de la raíz dentaria en formación no estaba 

relacionada directamente con su etapa de desarrol lo, sino más 

bien con la severidad del traumatismo.  Para que ocurra esta 

secuela se requiere una fuerza traumática de una magnitud 

considerable.103   

Otro factor el cual pudiera ser de importancia para la 

transmisión de la fuerza traumática  es la longitud radicular del 

incisivo primario. En  la muestra de la investigación, la mayoría 

de los incisivos primarios tenían un desarrol lo radicular completo 

o estaban en las etapas iniciales de resorción radicular al 

momento del traumatismo.  93  

Duplicación radicular.  

La duplicación radicular es una lesión poco frecuente y se 

presenta como una secuela de la lesión intrusiva en los dientes 

primarios. Suele ser consecuencia de una lesión en el momento 

en que se ha formado la mitad de la corona o menos  de ella.  La 
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patología de estos casos indica que una división traumática de 

las crestas cervicales ocurre durante la lesión, teniendo como 

consecuencia la formación de dos raíces separadas. 1  

Radiográf icamente se puede observar una raíz mesial y 

otra distal, prolongándose de una corona parcialmente formada.  1  

Detención parcial o total, del proceso de formación radicular.  

La detención parcial o completa de la formación de la raíz  

es una complicación rara que afecta el 2% de los dientes 

permanentes implicados en las lesiones de la dentición primaria . 

Afecta especialmente a los incisivos superiores y la edad del 

traumatismo en la dentición primaria se encuentra entre lo s 5 a 

los 7 años de edad. La causa mas común es la avulsión de 

incisivos primarios. Algunos dientes con este t ipo de formación 

radicular anormal quedan incluidos, mientras que otros hacen 

erupción precozmente y con frecuencia son exfol iados debido a 

un soporte periodontal inadecuado. Anormalidades radiculares 

parecidas se han encontrado en los dientes en desarrol lo 

afectados por fracturas del maxilar  (Fig. 56).1  
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Fig.  56.  Dibujo esquemát ico que i lust ra e l mecanismo de la detenc ión 

parc ia l de la formación radicular.  A. Condic ión antes de la les ión. B. El 

impacto del inc is ivo pr imar io in tru ido es transmit ido al inc is ivo permanente 

con e l  subs iguiente daño a la vaina epi te l ia l  radicular de Hertwig. C.  

Detenc ión parc ial  de la formación radicular.  Tomado de Andreasen y  

Andreasen, 1994.
3 0

 

La histopatología de las malformaciones radiculares varía, 

algunos casos muestran una disminución del desarrollo radicular 

sin  evidencia de una lesión traumática aguda previa durante la 

aposición de tejido duro. Se ha pensado que e l tej ido cicatrizado 

desarrol lado después de la pérdida prematura del predecesor  

evita la erupción normal, lo que impide a su vez la formación 

radicular; otros casos muestran una típica l ínea calcio-

traumática,  que separa el tej ido duro formado antes y después 
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de la lesión. En estos casos el traumatismo lesiona 

aparentemente en forma directa la vaina  epitel ial radicular de 

Herwitg,  comprometiendo así el completo desarrol lo radicular .  30  

El examen radiográf ico de los dientes revela el 

acortamiento t ípico de la parte radicular, y se puede ver tamb ién 

resorción radicular.  30  

Secuestro de gérmenes de dientes permanentes.  

El secuestro del germen del diente permanente  es 

sumamente raro después de las lesiones de la dentición primaria . 

La infección puede complicar la curación de las fracturas del 

maxilar; en estos casos son rasgos típicos la tumefacción, la 

supuración y la formación de una f ístula, y se puede presentar  el 

secuestro espontáneo de los gérmenes dentarios afectados. El 

examen radiográf ico descubre cambios osteolít icos alrededor del 

germen dentario, incluyendo la desaparición del contorno de la 

cripta dentaria.1  

Perturbación del proceso eruptivo.  

La erupción de los incisivos permanentes sucesores 

generalmente se retrasa un año después de la pérdida prematura 

de los incisivos primarios, mientras que la erupción prematura de 
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los sucesores permanentes es poco frecuente. Además, la 

erupción de los dientes afectados ocurre con frecuencia en 

versión vestibular o l ingual . La impactación es muy común en los 

dientes con malformación l imitada a la corona o la raíz.  1 

En los traumatismos por intrusión se pueden ocasionar 

laceraciones severas de los tejidos blandos y  la c icatrización 

puede ocurrir por una fusión del tejido conjuntivo f ibroso 

vestibular y palat ino con el epitel io bucal; pudiendo resultar en 

una pérdida de la encía adherida y retrasar la erupción de los 

incisivos intruidos. 111 

Brin y cols., (1984)17 ; reportaron que de 110 niños con 

antecedentes de traumatismos en sus incisivos primarios,17 

presentaron retardo en la erupción de 36 incisivos maxilares, de  

los cuales 30 fueron sucesores de incisivos primarios 

traumatizados.  
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IX. DISCUSIÓN  

La luxación intrusiva es el traumatismo más dif íci l de 

abordar, debido a las complicaciones que se pueden generar 

tanto en la dentición primaria como en la permanente. El 

desplazamiento dentro del alvéolo produce grandes daños al 

l igamento periodontal, hueso alveolar, superf icie radicular y al 

paquete vasculonervioso.  7,8 ,  9 ,   

El diagnóstico debe ser basado en hallazgos clínicos y 

radiografías periapicales. La radiografía lateral puede ser 

util izada como ayuda en el diagnóstico del diente 

intruido,2,18,30,41 pero no es imprescindible para determinar su 

posición; es de mayor valor  en niños menores de 20 meses y en 

intrusiones de un solo diente,  para confirmar el diagnóstico. 28.  

Uno de los principales factores que pueden inf luir en la 

escogencia y éxito del tratamiento es el t iempo que haya 

transcurrido entre el traumatismo y la solicitud del 

tratamiento.40,55  

En la dentición primaria hay diferentes opiniones 

relacionadas al tratamiento del diente intruido, algunos autores 

como Selliseth, (1970); citado por Borum y Andreasen, en 

1998,21 opinan que si el diente no es extraído se producirán 
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mayores alteraciones sobre su sucesor permanente; en 

contraposición otros como Ravn (1976)20,  Thylstrup y Andreasen 

(1977)54, Andreasen (1981)1, Andreasen y Andreasen (1994)30, 

Wilson(1995)10, García-Godoy (2000)50,  ref ieren que las 

probabilidades de lesionar al germen permanente son las mismas 

si se extrae el diente o se deja en observación a la espera de 

que reerupcione espontáneamente, ya que la lesión al germen 

permanente ocurre en el mismo momento del traumatismo, por lo 

que consideran que la mejor opción es el tratamiento 

conservador. También se ha sugerido el reposicionamiento del 

diente intruido por presión digital para eliminar la compresión a 

nivel radicular y disminuir la pos ibi l idad de necrosis pulpar ,10, 24,40  

debiendo ser realizado el mismo día del traumatismo. 55  

 La reerupción del diente primario intruido puede ocurrir en 

un período 2 a 6 meses,2,8 , 30,48,49   conservando la vital idad de la 

pulpa en muchos casos; se ha observado reerupción espontánea 

en dientes severamente intruidos, incluso si ha ocurrido 

perforación de la tabla vestibular. Sin embargo , existen 

controversias en cuanto a la exodoncia en casos de fractura de 

la tabla ósea vestibular y algunos la recomiendan,2,10, 33,47 y otros 

no.8,48  
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 Borum y Andreasen en 1998;21 encontraron en su estudio 

que los dientes primarios intruidos con fractura de la tabla 

vestibular no reerupcionaron con mucha frecuencia .  Por otro 

lado Wilson (1995)10 , ref iere que en pocas ocasiones los 

incisivos que tienen mas de la mitad de la corona intruida 

vuelven a reerupcionar; por el contrario, Ravn en 1968,48  y Holan 

y Ram (1999)8, reportaron reerupción completa en dientes 

totalmente intruidos, en un 90% y 84% respectivamente . 

Si la reerupción no ocurre dentro de un período razonable 

se debe considerar la extracción quirúrgica .10, 33,49,50   

Hay un acuerdo casi general en que si el ápice del diente 

primario intruido se desplaza hacia palatino e invade el folículo 

del diente en desarrol lo, el diente debe ser extraído 

inmediatamente de manera cuidadosa para evitar mayores 

daños.1,3 ,8 ,9 , 10,30,43,4751,52  

Existen controversias en cuanto al tratamiento óptimo para 

los incisivos permanentes intruidos por traumatismo, debido a 

que son poco frecuentes y a las múltiples secuelas que 

presentan, haciéndolo el traumatismo más dif ícil de abordar. 9 El 

momento exacto para el inicio del tratamiento en dientes 

permanentes intruidos se desconoce. 31  
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Las luxaciones intrusivas en la dentición permanente tienen un 

pronóstico reservado,30 que puede ser mejorado si  se hace un 

abordaje subagudo (dentro de 24 horas) ,31,22,112 y apropiado, sin 

embargo el pronóstico de los incisivos con intrusiones severas (> 

6 mm.) sigue siendo pobre,7,22,59, 113 independientemente del 

momento en que se implante el tratamiento. 19  

El abordaje de los dientes permanentes intruidos incluyen 3 

tratamientos: la observación a la espera de reerupción, el 

reposicionamiento quirúrgico inmediato y el reposicionamiento 

ortodóncico.   

El tratamiento conservador a  la espera de reerupción se ha 

recomendado para los incisivos permanentes inmaduros , 30, 57,  

58,60,61,62 ,63 sin embargo se han reportado casos en los que 

dientes con el ápice completamente fo rmado han 

reerupcionado.36,66, 69 También ha sido recomendado en 

intrusiones leves ( -3 mm) 7,58,62 sin tomar en cuenta el grado de 

desarrol lo apical .42,62,59 En casos de dientes inmaduros con 

intrusiones severas se puede realizar la exposición quirúrgica de 

la corona para acelerar la reerupción y poder tener un acceso 

endodóncico temprano; también se recomienda en dientes 

permanentes muy inmaduros en donde hay muy poco desarrol lo 

radicular.66, 69  
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Diversos autores consideran que si el diente inmaduro no 

ha erupcionado en un tiempo prudencial se debe realizar la 

extrusión ortodóncica.63, 65,66  Se han encontrado variaciones en 

el t iempo de espera para iniciar el reposicionamiento ortodóncico 

en dientes inmaduros; se ha encontrado un rango de 2, 4 y hasta 

8  semanas a la espera de reerupción pasiva antes de 

traccionarlo ortodóncicamente ;30,33, 58 inversamente otros autores 

sugieren iniciar la tracción inmediata de los incisivos 

severamente intruidos durante los primeros días del tratamiento 

para evitar que surjan complicac iones como necrosis pulpar, 

resorción radicular externa  o anquilosis ,7,  33,  59,60,  67,75,76  esta 

premisa también se ha indicado para los dientes maduros 

independientemente de la severidad de la intrusión .30,74  

La terapia endodóncica debe ser realizada tan pronto como 

se tenga acceso al conducto radicular, algunos autores han 

señalado que debe realizarse en los primeros días posteriores al 

traumatismo, otros piensan que debe esperarse que se produzca 

la curación de los tejidos periodontales y el hueso alveolar. Por 

lo general recomiendan que se realice entre 2 a 3 semanas 

posteriores al traumatismo independientemente del tratamiento 

empleado para reposicionar el diente intruido ,30,42,59,83 ,112,113,114 

pero se han reportado casos en donde el abordaje endodóncico 
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se hizo el mismo día del traumatismo, sobre todo en dientes 

permanentes maduros, y en dientes permanentes inmaduros con 

intrusiones severas en los cuales la necrosis pulpar pu ede ser 

inminente.19  

El reposicionamiento quirúrgico no es muy recomendado 

debido a que éste puede incrementar el riesgo de resorción 

radicular externa, secuestro y pérdida de hueso marginal, 7, 30  

además se piensa que durante la maniobra de reposicionamiento 

puede producirse un nuevo traumatismo. 58 Los autores adeptos a 

este tipo de tratamiento lo indican en intrus iones moderadas y 

severas, para proporcionar acceso temprano al conducto 

radicular y evitar las secuelas que acarrea este traumatismo. 

Han encontrado resultados favorables si el diente es 

reposicionado durante las primeras 24 horas posterior al 

traumatismo tanto en dientes maduros como inmaduros.22,72 En 

cuanto a la resorción asociada mayormente a este tipo de 

tratamiento, parece estar mas relacionada a la severidad del 

traumatismo y a la etapa de desarrol lo radicular que al t ipo de 

procedimiento para reposicionar el diente.39  A nivel histológico 

se ha observado características normales en el periodonto a 

nivel apical a los 15 y 30 días posteriores al reposicionamiento. 73  
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El t iempo de inicio para la tracción ortodóncica varía como 

se dijo anter iormente; en los casos en los cuales  se ha decidido 

iniciar el reposicionamiento acti vo sin esperar la reerupción, la 

fuerzas han sido aplicadas como mínimo a las 24 horas del 

traumatismo hasta un máximo de 3 meses, la mayoría de los 

artículos reportan el inicio  1 semana después de la lesión.  

34,57,70,71 ,74,76, 78,80,81 

La severidad del traumatismo y la movil idad del diente 

después de producirse el traumatismo van a inf luir en el 

reposicionamiento ortodóncico, ya que estos factores pueden 

alterar la efectividad de las fuerzas ortodóncicas .7,58,60  Si el 

diente permanente maduro o inmaduro se encuentra f irme, sin 

movil idad alguna dentro del  alvéolo debe ser luxado, ya que si 

conserva esa posición puede incrementarse las posibi l ida des de 

anquilosis, al haber un íntimo contacto entre las paredes del 

alvéolo y la superf icie radicular; si el diente está  móvil después 

del traumatismo este procedimiento es innecesario ya que no 

existe traba mecánica que impida el reposicionamiento activo y 

puede exist ir menos riesgo de producirse la anquilosis. 60, 75  

La aparatología ortodóncica para la extrusión del diente 

lesionado puede ser f i ja o removible, sugiriéndose la removible 

como la mejor en la mayoría de los casos ,19,63  ya que la placa 
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acríl ica absorbería las fuerzas extrusivas y no los dientes 

adyacentes al diente intruido que pueden haber sido lesionados 

de alguna forma durante el traumatismo; al ut i l izar aparatología 

f i ja estos dientes se util izarían como anclaje produciéndose un 

traumatismo adicional.19 Hay un consenso en que las fuerzas a 

util izar deben ser l igeras, pero no hay acuerdo en cuanto a la 

cantidad y en la mayoría de los reportes de caso no se hace 

referencia a este tópico.  

Existe incert idumbre en cuanto a los resultados de l os 

diferentes tratamientos si su inicio  es retrasado, sobre todo en el 

abordaje ortodóncico el cual es l levado a cabo muchos días 

después del traumatismo. Todavía está siendo establecida una 

relación tiempo- traumatismo para poder dar un pronóstico en 

cuanto al tratamiento.31  

Los cambios de coloración en la den tición primaria después 

de un traumatismo es una complicación muy frecuente que no 

debe ser tomada como indicativo de cambios pulpares 

irreversibles;18, 30,47   se ha recomendado el abordaje endodóncico 

oportuno en el caso que durante el per íodo de observación se 

detecte necrosis pulpar, 84 sin embargo hay otros autores que 

abogan por el tratamiento endodóncico prof iláctico, ya que 

ref ieren que todos los dientes con cambios de coloración 
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culminan en necrosis pulpar. 87  

Hay diversidad de criterios en cuanto al tratamiento más 

adecuado de los dientes anteriores primarios con pulpas 

necrót icas; algunos los tratan con pulpectomía, 33 otros pref ieren 

extraer el diente por el r iesgo de daño a los gérmenes de los 

permanentes en desarrollo por sobreinstrumentación o 

sobreobturación del conducto del diente primario. 18  

Andreasen y cols., 1999;61 sugieren que la etapa de 

desarrol lo radicular para el momento de la lesión, es el factor 

más signif icativo para el pronóstico de la pulpa, y a medida que 

aumenta la maduración del ápice  la necrosis es más frecuente.  

Contrariamente, Humphrey y cols. 2003;56  ref ieren que la 

severidad de lesión es más importante que la etapa de la 

formación radicular para el desarrol lo  de necrosis pulpar en los 

dientes permanentes. 

Las secuelas que se producen en los sucesores 

permanentes están estrechamente asociadas a luxaciones 

intrusivas en la dentición primaria; este tipo de traumatismo 

produce prácticamente todas las alteraciones descritas y están  

decididamente relacionadas a la edad del niño en el momento del 

traumatismo.30  
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El seguimiento a largo plazo es muy importante para estos 

dientes traumatizados, ya que se presentan complicaciones 

tempranas y tardías, tanto en la dentición primaria como en la 

permanente. En la dentición primaria el seguimiento debe 

realizarse hasta que erupcione el sucesor permanente; se 

recomienda iniciar los controles durante la primeras semanas 

posteriores a la lesión para monitorear signos de infección. En la 

dentición permanente el seguimiento debe ser individualizado y 

va a depender de la severidad del traumatismo, la edad del 

paciente y las secuelas esperadas, pudiendo ser por muchos 

años,84 sin embargo hay discrepancias entre los t iempos de 

seguimiento sugeridos por los diferentes protocolos 

publicados.42, 112,114   

El conocimiento actual con respecto a los dientes  

permanentes intruidos es basado en gran parte en experiencia 

clínica empírica mas que en datos científ icos debido a la poca 

frecuencia de estos traumatismos.19  

En las luxaciones intrusivas, las investigaciones de las 

relaciones entre los resultados clínicos y variables como la 

severidad de la lesión, la concurrencia con fracturas coronales e 

incluso los métodos de tratamiento no han empleado métodos 

estadísticos apropiados.113  
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Los protocolos disponibles para el manejo de las 

luxaciones intrusivas son: el del Royal Collage of surgeons of 

England (RCSE)42,  el de la Sociedad Americana de Endodoncia 

(AAE)112, la Asociación Internacional de Traumatismos Dentales 

(IADT)45, 114  y la Asociación Americana de Odontología Pediátrica 

(AAPD)83. Se han encontrado diferencias entre las 

recomendaciones que ofrecen estos protocolos  en cuanto al 

tratamiento de este tipo de lesión: todos los protocolos toman en 

cuenta el desarrollo apical,  pero solamente el RCSE 42 relaciona 

la madurez del diente lesionado con la severidad del 

traumatismo. La reposición ortodóncica y quirúrgica es destinada 

solamente a dientes maduros en los protocolos de la AAE 112,  

IADT114 y AAPD83; mientras que el RCSE42 recomienda el 

reposicionamiento activo tanto en dientes maduros como 

inmaduros que hayan sufrido intrusiones moderadas y el 

reposicionamiento quirúrgico en intrusiones severas de dientes 

con formación radicular completa e incompleta. El RCSE 42 

indican la ferul ización rígida del diente reposicionado 

quirúrgicamente, los demás protocolos no hacen referencia a la 

ferulización. En cuanto al abordaje endodóncico; todos los 

protocolos recomiendan la extirpación prof iláctica de la pul pa en 

dientes maduros en un período de 1 a 3 semanas, el RCSE 42  

recomienda el abordaje endodóncico 2 semanas después del 
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traumatismo en intrusiones severas tanto en dientes maduros 

como inmaduros. Hay una gran diferencia en cuanto al inicio de 

los controles de seguimiento; en la AAE 112  la primera visita es a 

las 3 semanas y en la IADT 114 entre 6 a 8 semanas, el RCSE 42  

ref iere que deben hacerse controles una vez al mes durante 6 

meses, considerándose muy tardíos para la cantidad de 

complicaciones tempranas que se pueden presentar como 

consecuencia de este traumatismo.  

Para el tratamiento de los dientes primarios intruidos, el 

protocolo de la AAPD83 apoyado en el de la IADT 45, coinciden en 

permitir la reerupción del diente sólo sí no está  desplazado hacia 

el germen permanente, la IADT 45 además ofrece instrucciones 

para los niños afectados por este traumatismo . 
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X. PROTOCOLO PROPUESTO PARA EL MANEJO DE 

LAS LUXACIONES INTRUSIVAS EN LA DENTICIÓN 

PRIMARIA Y PERMANENTE 
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Tabla IX.  Protocolo propuesto por la autora para e l  manejo de las  

luxac iones intrus ivas en la dent ic ión pr imar ia.  

 
Luxaciones intrusivas en dientes primarios  

Diagnóst i co y  hal lazg os  

c l íni cos  

El ápice del diente está  generalmente desplazado hacia o a través de  la tabla vestibular 

Corona desplazada hacia palatino, ápice hacia vestibular; se aleja del germen 

permanente 

Corona desplazada hacia vestibular, ápice invadiendo el germen permanente 

 

Evaluación 

radiográf i ca y  

hal lazgos  

Radiografía: periapical céntrica (película tamaño 2, vista horizontal) y lateral extraoral 

en niños menores de 20 meses : 

Si el ápice está desplazado hacia o a través de la tabla vestibular, este puede 

visualizarse y el diente aparece más corto que el contralateral. 

Si el ápice está desplazado hacia el germen permanente no puede ser visualizado y el 

diente aparece elongado. 

Trata miento  

Permitir la reerupción espontánea, excepto si está desplazado hacia el sucesor 

permanente o hay infección, caso en el cual debe hacerse la exodoncia  

 

Instrucc iones  a l  

paciente  

Dieta semisólida por  10-14 días 

Cepillar los dientes con un cepillo suave después de cada comida 

Controles de seguimiento 

Limpieza de la zona traumatizada con una gasa empapada en clorhexidina 

Antibioticoterapia 

Profilaxis antitetánica 

Control de hábitos orales 

 

Tie mpo de seg ui miento  

1 semana  

2 semanas 

3 semanas  

1 vez al mes durante 3 meses 

6 meses 

Cada año subsiguiente hasta su 

exfoliación y erupción del diente 

permanente. 

 

 

Evaluar  

 

Examen clínico:  

  Cambios en la coloración del diente 

   Signos de abscesos, malestar y fiebre 

   Movilidad 

   Progreso de la reerupción y 

reposicionamiento 

Cicatrización e higiene bucal 

 Examen radiográfico:  

   Progreso de la reerupción  

   Daños al sucesor permanente 

   Condiciones periradiculares 

   Cambios en la cámara pulpar y     

conducto radicular 
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Luxaciones intrusivas en dientes permanentes  

Dia g nó st i co  y  

ha l la zg o s  

c l ín i co s  

El diente es desplazado en profundidad dentro del hueso alveolar 

No hay dolor al tacto, ni movilidad. 

A la prueba de percusión: sonido metálico alto (tono anquilótico) 

Un diente permanente inmaduro intruido puede imitar un diente en erupción 

 

Eva lua c ió n  

ra dio g ráf i ca  y  

ha l la zg o s  

Tomar 4 radiografías: oclusal, periapical ortoradial,   periapical excéntrica mesial y excéntrica distal. 

Las radiografías no siempre son concluyentes 

Tra ta mie nto  

Formación apical incompleta:  

Intrusión leve (<3 mm): reerupción espontánea  y evaluación. 

Intrusión moderada (3 a 6 mm): los dientes pueden reerupcionar si se maneja conservadoramente o 

reposicionamiento ortodóncico en 2 semanas aproximadamente. 

Intrusión severa (>6 mm): reposicionamiento ortodóncico con reposicionamiento quirúrgico parcial, o 

reposicionamiento quirúrgico inmediato y ferulización no rígida por 1 a 2 semanas  

Tratamiento de Emergencia: SA= Subagudo ( dentro de 24 horas) 

Abordaje endodóncico en intrusiones severas a las 2 semanas 

Formación apical completa:  

Intrusión leve (<3 mm): Reposición ortodóncica en 2 semanas ó se podría esperar la reerupción 

espontánea  

 Intrusión moderada (3 a 6 mm): reposicionamiento ortodóncico. 

Intrusión severa (>6 mm): reposicionamiento quirúrgico y ferulización no rígida por 1 a 2 semanas o 

reposicionamiento ortodóncico con reposicionamiento quirúrgico parcial. 

Abordaje endodóncico en intrusiones severas de dientes maduros e inmaduros a las 2 semanas. 

Tratamiento de Emergencia: SA= Subagudo ( dentro de 24 horas) 

 

Instrucciones 

al  paciente  

Dieta semisólida por  10-14 días 

Cepillar los dientes con un cepillo suave después de cada comida 

Uso de colutorio de clorhexidina (0,1%) dos veces al día por 2 semanas 

Controles de seguimiento 

Antibioticoterapia y Profilaxis antitetánica 

 

Tiempo de  

seguimiento  

1 semana 

3 semanas 

6 semanas 

3 meses 

6 meses 

1 año 

Anualmente durante 5 años 

Evaluar  

 

Seguimiento individualizado:  

-Depende de la severidad de la intrusión 

-Complicaciones esperadas 

-Edad del paciente 

Examen clínico: 

 -Pruebas de Sensibilidad 

-Percusión 

-Movilidad 

-Evaluar color del diente 

 Examen radiográfico:  

-Condiciones periradiculares 

-Cambios en la cámara pulpar 

Tabla X.  Protocolo propuesto por la autora para e l  manejo d e las       

luxac iones intrus ivas en la dent ic ión permanent e.



 212 

XI. CONCLUSIONES 

 Las luxaciones intrusivas son mas frecuentes en la 

dentición primaria que en la permanente, debido a la 

resi l iencia del hueso alveolar durante la infancia.  

 El tratamiento conservador en los incisivos primarios 

intruidos es el más recomendado.  

 La severidad de la intrusión y la movil idad del diente deben 

ser consideradas en el manejo de las luxaciones intrusivas.  

 La tracción ortodóncica es el tratamiento a elegir para los 

dientes permanentes intruidos maduros e inmaduros, 

aunque no se ha encontrado superioridad con respecto a 

los otros tratamientos.  

 La resorción radicular externa después de una luxación 

intrusiva está mas relacionada a la severidad del 

traumatismo y a la etapa de desarrollo radicular, que al  

tratamiento ut il izado para reposicionar el diente.  

 La severidad de la lesión es determinante en el desarrollo 

de la necrosis pulpar.  
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 La necrosis pulpar, resorción radicular externa y anquilosis 

son secuelas frecuentes en las intrusiones traumáticas 

severas.  

 Los cambios de color de la corona de los dientes debe ser 

un complemento en el diagnóstico de necrosis pulpar.  

 Los daños al germen permanente se experimentan en el 

mismo momento de la intrusión del diente primario.  

 Incentivar la investigación con métodos estadíst icos 

apropiados e igual clasif icación para los traumatismos, con 

la f inalidad de unif icar los protocolos.  

 Uti l izar el protocolo propuesto como guía para unif icar 

criterios en cuanto el manejo de las luxaciones intrusivas.  

 



 

 

 

 

 

 

 

XII. ANEXOS



 

Tabla XI .  Comparación de los protocolos propuestos para el manejo de luxaciones intrusivas  
 AAE** ,  AAPD**, RCSE***, IADT****  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

*Asoc iac ión Amer icana de Endodonc ia ,  * *  Asoc iac ión Amer icana de Odonto log ía  Pediá t r i ca ,  * * *  Roya l  Co l l age Surgeons  o f  Eng land ,  
* * * *  Asoc iac ión in te rnac iona l  de T raumat ismos  D entar ios .  

 

 

 

 

 

AAE 

Diagnóstico y hallazgos 

clínico 

Evaluación y hallazgos 

radiográficos 

Tratamiento 

El  d iente  es  desp lazado en  
pro fund idad dent ro  de l  hueso 
a lveo lar  

No hay do lo r  a l  t ac to ,  n i  
movi l idad.  

A  la  prueba de pe rcus ión:  son ido 
metá l i co  a l to  ( tono anqui ló t i co)  

Tomar 4  rad iogra f ías :  oc lusa l ,  
per iap ic a l  o r torad ia l ,    pe r i ap ica l  
excént r i ca  mes ia l  y  excént r i ca  
d is ta l .  

Las  rad iogra f ías  no s iempre son 
conc luyentes  

Luxar  l ige ramente e l  d i ente  con un f órceps .  

Reerupc ión espontánea (d i entes  con fo rmac ión ap ica l  
incomple ta)  es  pos ib l e  pe ro  no p redec ib le .  

Repos ic ión o r todónc ica (d i ente  con comple ta  formac ión 
rad icu la r )  o  repos ic ionam ien to  qu i rúrg ico.  

En caso de d ientes  maduros :  ext i rpac ión pro f i lác t i ca  de la  pu lpa 
de 1  a  3  semanas  pos te r io r  a l  t raumat ismo.  

Tra tam iento  de Emergenc ia :  SA= Subagudo (  dent ro  de 24 
horas )  

AAPD 

El  d iente  se obse rva aco r t ado o  
en casos  severos  parece que se 
hub iera  avu ls ionado.  

E l  áp ice rad icu lar  po r  lo  genera l  
es  desp lazado l ab ia lmente  o  a  
t ravés  de l a  tab la  ósea ves t ibu la r  
en d iente  pr imar i o  y  conduc ido 
dent ro  de l  hueso a l veo lar  en 
d ientes  pe rmanentes .  

No hay do lo r  a l  t ac to ,  n i  
movi l idad.  

Un d iente  pe rmanente  i nmaduro 
in t ru ido puede im i tar  un d iente  
en e rupc ión  

 

El  d iente  apa rece  desp lazado  
ap ica lmente y  e l  espac io  de l  
l igamento per i odonta l  no  es  
cont ínuo.  

Dete rm inar  la  re l ac ión de l  inc is ivo  
pr imar io  con su sucesor  permanente  
es  ob l igato r io .  

S i  e l  áp ice es  des p lazado  
lab ia lmente ,  e l  ext remo puede  verse  
rad iog rá f icamente y  e l  d iente  
apa rece acor tado.   

S i  e l  d i ente  es  desp lazado  
pa la t i namente  hac ia  e l  ge rmen 
permanente  e l  ext remo de l  áp ic e no  
se obse rva y  e l  d i ente  aparec e 
e longado.  

Una rad iog ra f ía  l a tera l  ext rao ra l  
puede se r  usada pa ra detec tar  e l  
desp lazam iento  de l  áp ic e hac ia  o  a  
t ravés  de l a  tab la  ósea ves t ibu la r .  

Dientes pr imar ios :  pe rm i t i r  la  ree rupc ión es pontánea ,  excepto  
s i  es ta  desp lazado dent ro  de l  sucesor  pe rmanente ,  caso en e l  
cua l  debe hacers e la  exod onc ia   

Dientes permanentes inmaduros :  perm i t i r  la  ree rupc ión 
espontánea.  

Dientes maduros:  repos ic i ona r  e l  d iente  po r  medio  de ext rus ión 
or todónc ica o  qu i rú rg ica;  in ic iar  e l  t ra t am iento  endodónc ico 
dent ro  de las  3  p r imeras  semanas  s igu ientes  a l  t raumat ismo .  

 

CONTINÚA… 
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RCSE 

Diagnóstico y hallazgos 

clínicos 

Evaluación y hallazgos 

radiográficos 

Tratamiento 

Dent ic i ón pe rmanente :  
d i fe renc ia  en la  pos ic ión  de 
los  bo rdes  inc isa les  de  los  
d ientes  a fec tados  y  no 
a fec tados .  

Dent ic i ón m ixta :  son ido  
metá l i co  a  la  pe rcus ión  

Evaluar  d i fe renc ias  en los  
n ive les  ap ica les ,  f rac turas  
a lveo lares  o  s ignos  de daño a  los  
d ientes  adyacentes .  
 
E l  examen rad iográ f ico  puede  
reve lar  d i fe renc ias  a  n i ve l  ap ica l ,  
f rac turas  a lveo lares  o  s ignos  de  
les iones  a  los  d ientes  
adyacentes  

Formación apical  incompleta:   

In t rus ión leve (<3 mm):  reerupc ión espon tánea  y  eva luac ión.  

In t rus ión moderada  (3  a  6  mm):  los  d i entes  pueden  ree rupc ionar  s i  

se  maneja  conservadoramente o  repos ic ionam iento  or todónc ico en  

2  semanas  aprox imadamente.  

In t rus ión seve ra (>6 mm):  repos ic ionam iento  qu i rú rg ico.  y  

feru l i zac ión no r íg id a po r  1  a  2  semanas .  

Formación apical  comple ta:   

In t rus ión leve (<3 mm):  Repos ic ión o r todónc ica en 2  semanas  ó  se  

podr ía  esperar  l a  reerupc ión espontánea .   

 In t rus ión moderada (3  a  6  mm):  repos ic ionam iento  o r todónc ico.  

In t rus ión severa (>6 mm):  repos ic ionam iento  qu i rúrg ico y  

feru l i zac ión no r íg ida po r  1  a  2  semanas .  

Aborda je  endodónc ico  a  l as  2  semanas  en in t rus iones  severas   de 

d ientes  maduros  e  i nmaduros .  

 

 

IADT 

Dent ic ión permanente:  

El  d ientes  es  desp lazado en 
pro fund idad dent ro  de l  hueso 
a lveo lar  

No hay sens ib i l i dad a l   tac to ,  
n i  movi l idad.  

A  la  prueba de pe rcus ión:  
son ido metá l i co  a l to  ( t ono de 
anqui los is )  

Dent ic ión pr imar ia :  E l  d i ente  
es tá   genera lmente 
desp lazado a  t ravés  de  la  
tab la  ves t ibu la r  

Tomar 4  rad iogra f ías :  oc lusa l ,  
per iap ic a l  or t orad ia l ,  pe r iap ica l  
excént r i ca  mes ia l  y  exc ént r i ca  
d is ta l .  

Las  rad iogra f ías  no s iempre son  
conc luyentes  

Dent ic ión pr imar ia:  

Tomar dos  rad iogra f ías :  

per iap ic a l  cént r i c a  (pe l íc u la  
tamaño 2,  v is ta  hor i zonta l  )  y  
la tera l  ext rao ra l  :   

Cuando e l  áp ice es tá  desp lazado  
hac ia  o  a  t ravés  de l a  tab la  
ves t ibu la r ,  e l  áp ice  puede  
v isua l i zarse  y  e l  d i ente  aparece  
más  cor to  que e l  cont ra la t era l    

Cuando e l  áp ice es tá  desp lazado  
hac ia  e l  germen permanente ,  e l  
áp ice  no  puede se r  v isua l i zado y  
e l  d iente  apa rece e longado    

Dent ic ión permanente:  

Luxar  l ige ramente e l  d i ente  con un f órceps .  (xx) 

Reerupc ión espontánea (d i entes  con fo rmac ión ap ica l  incomple ta)  

es  pos ib l e  pe ro  no p redec ib le .  (xx) 

Repos ic ión o r todónc ica o  qu i rúrg ica (d iente  con comple ta  formac ión 

rad icu la r )  (xx) 

En caso de d ientes  maduros :  ext i rpac ión pro f i lác t i ca  de la  pu lpa de 

1  a  3  semanas  después  de l  t raumat ismo.  

Dent ic ión pr imar ia:  Si  e l  áp ice es tá  desp lazado hac ia  o  a  t ravés  de 

la  tab la  ves t ibu lar ,  de ja r  que e l  d iente  se repos ic ione  

espontáneamente (xx )  S i  e l  áp ice es tá  desp lazado hac ia  e l  ge rmen 

dentar i o  en desa rro l lo ,  ext rae r  (xx )  

 

xx Condiciones para lo cual hay evidencia conflictiva y/o divergencia de  

      opiniones  sobre la  utilidad/eficacia de un procedimiento o tratamiento. 
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Tabla XI I .  Comparación de los protocolos propuestos en cuanto al seguimiento e instrucciones al paciente  
 

*  AAE:  Asoc iac ión Amer icana de Endodonc ia ,  * *  IADT :  Asoc iac ión In ternac iona l  de Traumat ismos  D entar i os ,  * * *RCSE:  Roya l  Co l lage Surgeons  o f  Eng land  
* * * *AAPD:  Asoc iac ión  Amer icana de Odonto log ía  Pe d iá t r i ca  

 

 

 

 

Instrucciones al  paciente Tiempo de 

seguimiento 

 

AAE*  

Dieta  b landa  

Cepi l la r  los  d ientes  con  un cep i l lo  de ce rdas  

suaves  después  de cada com ida  

Usar  en juagues  de c lorhex id i na (0 .12% ) dos  

veces  a l  d ía  po r  2  semanas  

Seguim iento  

3 semanas  

6-8  semanas  

6  meses 

1  año  

Anualmente durante  5  años  

Éxi to:  d iente  en su luga r  o  
erupc ionando,  l ám ina dura  in tac ta ,  
n ingún s igno de resorc ión.  

Fracaso :  d iente  inmovi l i zado en su  
s i t io /  tono anqui ló t i co ;  s ignos  
rad iog rá f icos  de per iodont i t i s  ap ica l ,  
reso rc ión in f l amat or ia  externa o  
reso rc ión por  reemplazo  

IADT**  

Dieta  sem isó l ida po r   10 -14 d ías  

Cepi l la r  los  d i entes  con  un cep i l l o  suave  

después  de cada com ida  

Uso de co lu tor io  de c lorhexid ina (0 , 1%) dos  

veces  a l  d ía  po r  2  semanas  

Cont ro l es  de segu im iento  

Dent ic i ón p r imar ia :  

D ie ta  sem isó l ida po r   10 -14 d ías  

Cepi l la r  los  d i entes  con  un cep i l l o  suave  

después  de cada com ida  

Cont ro l es  de segu im iento  

 Dent ic ión permanente:  

6-8 semanas  

1  año  

Anualmente durante  5  años  

Dent ic ión Pr imar ia:  

1 semana 

3-4  semanas  

6-8  semanas  

6  meses 

1  año  

Cada año  subs igu iente  
has ta  la  exfo l iac i ón 
(moni toreo rad iog rá f ic o  
has ta  la  e rupc ión de l  
sucesor  pe rmanente)  

 

Éxi to:  D iente  en su l uga r  o  s i n  
movi l idad,  lám ina du ra  in tac ta ,  s i n  
s ignos  de res orc ión,  en d ientes  
maduros  in ic ia r   endodonc ia  en las  
pr imeras  3  semanas  

Fracaso:  D iente  t rabado en e l  
luga r / tono anqu i ló t i co ;  s ignos  
rad iog rá f icos  de per iodont i t i s  ap ica l ,  
reso rc ión in f l am ator ia  externa o  
reso rc ión por  reemplazo.  

 

RCSE***  No re f ie re  
1  vez  a l  mes  durante  6  
meses 

 

AAPD 

****  
No re f ie re  

No re f ie re  
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