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I. INTRODUCCION



INTRODUCCION

Los caninos permanentes maxilares son los dientes que
muestran una mayor tendencia a la desviacién de su trayecto eruptivo
fisiolégico desde el lugar de formacién de su gérmen, en la parte
externa de la fosa piriforme, hasta su punto de emergencia en la
arcada. (Broadbent 1941, Dewel 1949, Kettle 1957, Moss 1972).

La prevalencia de la impactacién de los caninos
permanentes superiores, que sélo se ve superada por la de los terceros
molares, oscila entre el 1 y el 2% en poblacién general. (Rohrer 1929,
Dachi 1961, Thilander y JaKobsson 1968, Rayne 1969, Andreasen
1971, Howard 1971, Becker 1981, Grover 1985, Brin 1986, Ericson y
Kurol 1986a y b, Bishara 1992, Peck y Peck 1994),

Esta elevada prevalencia tiene, l6gicamente, su expresion
en la clinica ortoddncica, en la cual el canino incluido constituye una
patologfa frecuente y un reto siempre importante para el ortodoncista.
Un reto al que contribuyen, tanto las dificultades que habitualmente
comporta su diagndstico preciso, como las incertidumbres que limitan
el establecimiento de un prondstico y la inseguridad del éxito en el
tratamiento.

Por otra parte, la impactacidn de los caninos maxilares ha
despertado tradicionalmente un enorme interés entre los investigadores,
habiéndose abordado su diferentes aspectos epidemiolégicos,
etiopatogénicos y terapeuticos desde miiltiples puntos de vista.

Sin embargo, a pesar de tratarse de una patologia muy
estudiada, persisten numerosas dudas y controversias que justifican el
seguir profundizando en sus diferentes facetas.

Asf, en lo que respecta a su etiopatogenia, aunque se han
discutido exhaustivamente diversos factores etiolégicos vy
fisiopatogénicos, se han realizado pocos estudios dirigidos a determinar
la posible influencia de dichos factores en la localizacidén vestibular o
palatina del canino. Localizacién que para algunos autores
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€S una mera cuestién espacial, mientras que para otros supone la
expresion de procesos patolégicos intrinsecamente distintos. (Bishara
1992, Bjerklin y Kurol 1992, Ericson y Kurol 1988b, Becker y Peck
1995, Peck y Peck 1994),

En efecto, la retencién vestibular de los caninos maxilares
parece guardar relacién con la discrepancia éseo-dentaria negativa, es
decir, con la desproporcién entre un proceso alveolar insuficiente y el
material dentario que debe alojar, Por ¢l contrario, en la impactacién
palatina del canino, el espacio disponible es normal o incluso esti
aumentado, como sucede en los pacientes en los que la impactacién se
asocia a la agenesia del incisivo lateral, y ello lleva a pensar en un
marco etiopatogénicio distinto.

En ese sentido merece la pena también reflexionar sobre el
significado de las eventuales complicaciones de la impactacién en las
localizaciones vestibular y palatina. Estas complicaciones, que son un
determinante fundamental de la opcién terapedtica inicial y del
prondstico global del caso, deben ser contempladas también como la
expresién de la fisiopatologia fntima de una patologfa compleja y acaso
multiple. (Kramer 1970, Newman 1975, Nitzan 1981, Linge 1983,
Brown 1981, Leivesley 1984, Sasakura 1984, Ericson y Kurol 1987a y
b, Knight 1987, Regan 1988, Ferguson 1990, Usiskin 1991, Schmuth
1992, Bakland 1992, Bishara 1992, Brin y Becker 1993, Power 1993,
Gonzalez Marquez 1993, Gonzalez 1995).

Nos referimos a las complicaciones vinculadas
directamente con la propia impactacién, entre las que destaca,
indudablemente, las reabsorciones de dientes adyacentes, no las
relacionadas con las distintas fases terapeiiticas que no se contemplan en
este andlisis.

Pues bien, hay que sefialar que, siendo muy abundante la
literatura sobre distintos aspectos de los caninos impactados, son
escasos los estudios de cardcter prospectivo y, los que hay, se refieren a
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aspectos muy concretos y, en muchos casos, se basan en series
pequefias. Son pocas las investigaciones en las que se ha realizado una
valoracién general que permita tener una visién completa y coordinada
del problema, algo imprescindible cuando se quieren evitar las
valoraciones escotomizadas.

Esta investigacién se ha realizado en una serie
relativamente amplia de pacientes con caninos permanentes maxilares
incluidos, diagnosticados todos ellos en el centro (Unidad de
Ortodoncia de la Fundacién Jiménez Dfaz) lo que ha permitido contar
con registros uniformes, algo poco frecuente en las series numerosas.

En este estudio se han analizado en profundidad diversos
aspectos etiopatogénicos relacionados, siempre que ha resultado
posible, con la ubicacién vestibular o palatina del canino impactado.
Entre ellos se han estudiado particularmente las circunstancias que
rodean la paricién simultdnea de impactacién de canino maxilar y
agenesia o alteracién del tamafio o la forma de los incisivos laterales,
un fenémeno observado con frecuencia por los ortodoncistas
acostumbrados a tratar impactaciones y que ha suscitado miiltiples
hipStesis etiopatogénicas entre los investigadores y diversas propuestas
terapetticas por parte de los clinicos, pero cuya génesis profunda aidn
no se ha podido dilucidar.

Se han abordado, ademds, las bases que permiten una
deteccidn precoz de las desviaciones eruptivas, que pueden constituir un
arma de incuestionable valor en términos, no sélo clinicos, sino incluso
de salud publica.

Por dltimo, se han evaluado las complicaciones que han
ocurrido en los pacientes de nuestra serie, relaciondndolas con otros
aspectos fisiopatol6gicos.
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1.1 INTRODUCCION

La alteracidn de la erupcién del canino maxilar es de gran
importancia para el ortodoncista ya que lograr que el canino se coloque
adecuadamente en la arcada dificuita en gran medida el tratamiento
ortoddncico.

Segin Canut (1984), en la patologia eruptiva del canino se
pueden apreciar cuatro tipos de cuadros clinicos de gran
transcendencia:

1. Impactacién
El canino sufre una desviacién de su trayecto eruptivo y
queda atrapado en el hueso maxilar,

2. Transposicién
Erupcién en un lugar de la arcada diferente al que le
corresponde, ocupando el sitio del incisivo lateral o del
primer bictispide.

3. Transmigracién
Sélo es aplicable a caninos mandibulares y consiste en la
desviacién de su trayecto eruptivo normal cruzando la 1inea
media y quedando impactado,

4. Reabsorcidn radicular de dientes adyacentes
Principalmente del incisivo lateral.

Ateniéndonos tan sélo al cuadro clinico derivado de la
impactacién, que es el objeto de esta tesis, Thilander y Jakobsson
(1968) estiman que la forma mads sencilla de definir tal concepto es
considerar al diente impactado como un diente cuya erupcién estd
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visiblemente retrasada y hay una evidencia clinica o radiolégica de que
una posterior erupcién no tendrd lugar, Dachi y Howell (1961), Mead
(1930). '

Sin embargo, se observa una gran confusién con respecto a
la terminologfa empleada para los dientes impactados, ya que el
término anglosajén "impacted" comprende los conceptos de inclusion,
impactacién y enclavamiento, y estos conceptos varian segln los
diferentes autores.

1.2 DEFINICION

Existe gran controversia con respecto a los conceptos de
inclusion, impactacion y enclavamiento.

Aunque la mayorfa de las veces se habla de impactacion
dentaria en referencia a esta patologfa (Dewel 1949, Lappin 19153,
Hitchin 1956, Dachi 1961, Thilander 1968, Clark 1971, Andreasen
1971, Becker 19175, 1978, 1981), Bishara 1976,1992, Williams 1981,
Shapira 1981, Jacoby 1983, Leivesiey 1984, Sasakura 1984, Grover
1985, Meyers 1985, Barrachina 1988, Oliver 1989, Magnusson 1990,
Schmuth 1992, Sain 1992, Peterson 1992, Lindauer 1992, Huang 1992,
Tang 1992, Kokich 1993, Yalcin 1993, Iseri 1993, Brin 1993a y b,
Montalvo 1993, Allin 1993,Crescini 1994, Zucaati 1994,Soler 1995,
Matheews 1995, Kuftinec 1995, Varela y Marbdn 1996, etc.); hay
autores que prefieren hacerlo en términos de dientes no erupcionados
(Rayne 1969, Moss 1972, Vanarsdall 1977, McKay 1978, Azaz 1980,
Hunter 1983, Fohavi 1984, Grover 1985, Ferguson 1990, Peled 1991,
Usiskin 1991, etc.), retenidos (Matute 1981, Gonzélez 1993, Sandler
1991, Pifarre 1993) desplazados (Rohrer 1939, Brown 1981, Becker
1981 y 1995, Shapira 1982, Couplan 1994, Regan 1988, Fearne 1988,
Power 1993, Turpin 1994, Peck 1994, eic.), incluidos (Lavelle 1972,
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Ruiz Mirete 1982, Mafias 1985, Chimenti 1990, Piesold 1993, Muelas
1995, Gonzdlex 1995, Varela y Marbdn 1996, etc.), enclavados
(Jacoby, 1983) o ectdpicos (Kohavi 1984, Leivesley 1984, Ericson
1987a, 1988a y c, Lazarus 1989, Usiskin 1991, Bjerkin 1992, Roberts
1995, Orton 1995, etc.).

En lineas generales podemos diferenciar, (Donado 1983,
Mafas 1985), entre :

1. Retencion.
Si llegada la época normal de erupcién el diente se
mantiene retenido total o parcialmente sin hacer erupcidn,
(Gonzédlez-Mérquez 212, Moyers 109).

2. Inclusién o impactacién.
Cuando un diente queda retenido més all4 de su fecha
normal de erupcidn, conserva su saco pericoronario intacto
y estd completamente rodeado de lecho 6seo.

3. Enclavamiento o impactacién parcial.
Si el diente retenido ha perforado el lecho 6seo con
apertura o0 no de su saco pericoronario.

Para algunos autores tales como Donado (1983), Matute
Orodea y Rufz de Temifio (1981), los conceptos de inclusién e
impactacién no son equiparables, puesto que las impactaciones nunca
son totales sino parciales. De esta manera, impactacién seria sinénimo
de enclavamiento y se podria hablar de dientes incluidos si estdn
rodeados de su saco pericoronario y circundados por un fecho éseo, y
de dientes impactados o enclavados si su lecho 6seo ha desaparecido,
estando abierto o no su saco pericoronario a la cavidad bucal.

Otros estudiosos como Gonzélez (1995) se refieren a los
términos retencién, inclusién e impactacién indistintamente,
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denominando dientes incluidos, retenidos o impactados a aquellos que
una vez llegada la época normal de erupcidn quedan encerrados dentro
de los maxilares manteniendo la integridad del foliculo pericoronario
(Gay Escoda 1991, Pifarre 1993).

Reconocerfan, por tanto, dos tipos de inclusién: una
invlusién intradsea o total si el diente queda totalmente rodeado por
hueso, y otra subgingival o parcial si s6lamente queda cubierto por
mucosa gingival, (Ries Centeno 1979, Gay Escoda 1991, Pifarre 1993)

En el momento actual la terminologia més aceptada es la
de la Universidad de California (1982) que diferencia entre:

1. Diente no erupcionado
Diente cuyo momento de aparicidn en la cavidad bucal no
ha llegado todavfa. Puede tratarse de:

- un diente absolutamente normal.
- un diente real o potencialmente impactado que no
erupcionard nunca.

2. Diente impactado
Diente que no ha erupcionado en el tiempo generalmente
previsto para su aparicién. Presenta su saco pericoronario
intacto y no estd comunicado con la cavidad bucal,
El obstdculo que impide su erupcién puede ser tejido
blando, duro (hueso) o estructuras suprayacentes
(supernumerarios).

3. Diente inciuido
Es sinénimo de diente impactado siendo este dltimo el mds
usado y aceptado en odontologia.

4, Impactacién parcial (enclavamiento).
Diente cuya erupcién es incompleta. Clinicamente es
visible pero, a menudo, estd en una posicién anormal y
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siempre cubierto de tejido blando o hueso en cantidades
variables,

5. Impactacién potencial
Diente que no ha erupcionado, que conserva el potencial
para erupcionar, pero que con toda seguridad ocupard una
posicién anormal o quedard impactado.

La impactacién puede considerarse, (Donado 1983):

- Ectdpica, si el diente se encuentra incluido en una posicién
no correcta pero cercana a su lugar habitual.

- Heterotdpica, si la inclusién llega a lugares mds alejados
como la 6rbita, seno maxilar, apdfisis coronoides o
céndilo.

Refiriéndonos exclusivamente al canino permanente
maxilar y segin la opinién de Jacoby (1983), el término "impactacion"
debe aplicarse preferentemente a los caninos palatinos, ya que estos no
erupcionan espontdneamente y su tratamiento suele ser quirdrgico; para
el caso de caninos desplazados por vestibulo es preferible el de caninos
"no erupcionados"”, ya que muchos pueden llegar a erupcionar aunque
ectopicamente, o "enclavamiento labial" si estdn altos en el fondo del
vestibulo y han perforado la tabla externa, siendo su etiologia
sistemdticamente la falta de espacio. (Moyers 1963,
Schanmuhasuntharam 1990, Jones 1987).

Por dltimo hay que afiadir que algunos autores como
Lindauer (1992) establecen la barrera entre retencién e impactacién en
el grado de desarrollo radicular que ha alcanzado el canino. Consideran
un canino como "impactado" si no ha erupcionado después de haber
completado su desarrollo radicular completamente, o si el canino
contralateral ha erupcionado por lo menos seis meses antes con una
completa formacién radicular
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2.1 PREVALENCIA

[.os caninos maxilares son los segundos dientes de la
arcada, después de los terceros molares, en frecuencia de impactacién,
y ocupan, segin la generalidad de los autores, el tercer lugar en este
orden de patologfas, siendo el primero el tercer molar inferior, y el
segundo el tercer molar superior (Moyers 1963, Andreassen 1971,
Dachi-Howell 1961, Thilander-Jakobsson 1968, Leivesley 1984,
Ericson y Kurol 1987a,1987b,1988a, Coupland 1984 Bishara 1992,
Peck-Peck 1994, Alling 1993, Grover 1985, Rohlin 1984, Kramer
1970, Mead 1930).

En la actualidad, su prevalencia oscila entre el 1 y 2% en
poblacién general, siendo mayor en muestras ortoddncicas. (Andreasen
1971, Bishara 1992, Coupland 1984, Ericson y Kurol 1987a,1987b,
Leivesley 1984, Peck y Peck 1994, Thilander y Jakobsson 1968).

No estd claro cuando comienzan a aparecer estas
alteraciones en el hombre, pues aunque Mead (1930) no encontré
ningin caso de impactacién de caninos al analizar 4.927 crineos
prehistéricos, ni tampoco Krogman diez afios después, otras
investigaciones realizadas también en craneos prehistéricos parecen
demostrar que esta patologfa ya estaba presente en la antigiiedad.
(Sullivan y Hellman 1915 Thoma 1917).

Recientemente Iseri y Uzel, en 1993, al estudiar un craneo
prehistérico turco demuestran la existencia de la impactacién de ambos
caninos maxilares y la microdoncia de los terceros molares superiores,
en el marco de una clase I dentaria y esquelética.

El iltimo hallazgo, en 1995, corresponde a Bacceti . Se
trata del maxilar de un adolescente etrusco de 11-13 afios de edad, que
vivié en el siglo VI A C y que presentaba agenesia de los primeros
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premolares, impactacién palatina de un canino maxilar y la existencia
de incisivos laterales conoides.

2.1.1 Poblacién general

La prevalencia de las retenciones dentarias aumenta
con la evolucién del ser humano dada la involucién que estédn
sufriendo los maxilares y que es debida, entre otras causas, al
cambio de alimentacién experimentado en los dltimos siglos, y a
la tendencia hacia una dieta méds blanda y refinada que hace
innecesario un aparato masticatorio potente. Gonzilez y
Peflarrocha (100), Alling (143), Iseri y Uzel (26).

Como ejemplo, puede citarse el estudio de Varrela
(1990) de 207 créneos filandeses fechados en los siglos XV 6
XVI de nuestra era y sometidos, dada la época, a una dieta dura 'y
abrasiva., No se encontraron anomalias esqueléticas, sélo
dentarias, el 97.7% de las cuales eran maloclusiones de clase 1.
Estas cifras, segiin el propio autor, son muy inferiores a las
finlandesas actuales pudiendose pensar que el cambio de dieta sea
responsable del aumento de maloclusiones e impactaciones.

En nuestro siglo, la prevalencia de impactaciones de
dientes permanentes, incluyendo los terceros molares, oscila
entre el 10 y el 25% dependiendo de la poblacién analizada.
(Mead 1930, Dachi y Howell 1961, Hellman 1936, Kramer 1970,
Aitasalo 1972, Thilander y Myrberg 1973, Ahiqwist 1991).
Cuadro A.

Las impactaciones de dientes temporales son mucho
menos frecuentes, y normalmente afectan sélo a primeros y
segundos molares (Amir, 1982 ), siendo muy pocos los casos

10
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descritos de impactaciones de incisivos temporales, (Bocher
1987), Bimstein 197R). '

Si nos referimos exclusivamente a la impactacidn del
canino permanente maxilar, estudios realizados por diversos
autores parecen demostrar que su prevalencia oscila entre el 1-
2% en poblacién general y raza blanca o caucésica. (Becker1981,
Bishara 1992, Brin y Becker 1986, Dachi y Howell 1961,
Ericson y Kurol 1988a, Peck y Peck 1944, Thilander y
Jakobsson 1968, Grover 1985, Rayne 1969, Rohrer 1939,
Howard 1971).

La prevalencia de la impactacion del canino
mandibular es considerablemente menor variando entre el 0.01%
(Johnsen 1977,y el 0.35% Bishara 1992, Dachi y Howell 1961).

Rohrer en 1929, analizé 3.000 radiografias
panordmicas, elegidas al azar en una muestra no ortodéncica y
observé que el 2% de los pacientes presentaban impactaciones de
caninos maxilares.

Estas cifras eran algo menores para Rayne (1969),
quien en su investigacion sobre 12.000 radiograffas panordmicas
s6lo encuenira en 1.5% de los casos impactaciones de caninos
maxilares.

Sin embargo, los resultados de Rayne son muy
similares a las de Grover (1985}, obtenidos del anadlisis de 5.000
radiograffas panordmicas de reclutas americanos. Segin este
estudio, 1.4% de los reclutas presentaban impactaciones de
caninos permanentes maxilares.

Las cifras mds bajas referentes a la impactacién del

canino permanente maxilar son las ofrecidas por Dachi y Howell
(1961), quienes en un estudio rutinario sobre 3.874 radiograffas

11
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panordmicas encontraron un 16.9% de impactaciones dentarias, y
s6lo un 0.92% de impactaciones de caninos maxilares.

Hay que sefialar que todos los datos anteriores se
refieren a poblacién blanca (caucdsica), y que Ia prevalencia de
esta patologfa depende de la raza de la poblacién analizada. Como
se expondra posteriomente, se observan grandes diferencias entre
unas y otras, siendo dos veces mas frecuente en razas caucésicas
que en asidticas, si hablamos del canino maxilar en general, sin
especificar su localizacidn, y cinco veces mds frecuente si nos
referimos exclusivamente a la localizacidn palatina. (Oliver 1989,
Peck y Peck 1994).
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AUTOR TIPO DE PREVALENCIA
POBLACION (%)
MEAD (1930) Americana 18,8
HELLMAN ( 1936) Universitaria americana 9,5
{ varones )
23,8
{ mujeres )
DACHI-HOWEL ( 1961 ) Blanca americana 16,9
KRAMER ( 1970) Negra americana 18,2
THILANDER Y Suiza 5
MYRBERG ( 1973 ) { excluyendo los 3° molares )
BJORK ( 1956) Danesa 22,3
AHQWIST ( 1991 ) Suiza (mujeres ) 8-14
CUADRO A:

PREVALENCIA DE LAS IMPACTACIONES DENTARIAS EN ESTUDIOS
REALIZADOS EN POBLACION GENERAL.
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2.1.2 Poblaciéon ortodéncica

Existen muy pocos estudios en torno a la prevalencia
de la impactacién del canino maxilar en muestras ortodéncicas,
y los resultados de los mismos son algo confusos.

En los afios 30 Mead observa que las inclusiones
dentarias, en general, formaban el 20% de todos los casos de
ortodoncia; y varios afios después, Pedersen y Moesgard (1963),
refieriéndose al canino permanente maxilar, comprueban que su
prevalencia era del 6.7% en poblacidn danesa ortodéncica.

Estas cifras son muy superiores a las ofrecidas por
Bass (1967), para quien sélo ef 1.7% de la poblacién que buscaba
tratamiento ortoddncico presentaba los caninos maxilares
impactados, y estdn més préximas, aunque también son més altas,
que las de Mc Donald (1986) quien comprueba que el 4.3% de
los pacientes referidos para tratamiento ortodéncico en la clfnica
de Ortodoncia y Cirugfa oral del Hospital de Basigstoke
(Inglaterra), presentaban impactaciones de caninos maxilares

Vermette y Kokich (102) refiriéndose a los estudios
de Bass (*148), y Johnston (*273), afirman que en poblacién
orfodéncica, las impactaciones labiales, en general, suponen el 1-
2% de la practica diaria

De éstas y ofras investigaciones similares, (Rayne
1969, McKay 1978, Brown 1982, Ericson y Kurol 1986b, Sain
1992), se deduce que la impactacién de los caninos permanentes
maxilares se produce, habitualmente, en un 1.5 - 7.9% de los
pacientes ortoddncicos.

14
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2.2 EDAD

En primer lugar, es importante determinar el momento en
que puede considerarse un canino como incluido. Para Hurme 1949,
Leivesley 1984 y Ericson-Kurol 1987b, entre otros, la erupcién del
canino maxilar se considera:

a). Tardfa, después de los 12.3 afios para las nifias y los 13.1
afios para los nifios, dado que a esta edad el 80% de los
pacientes presentan el canino en boca.

b). Muy tardfa, después de los 13.9 afios para las nifias y los
14.6 afios para los nifios, (edades a las que el 95% de los
nifios presentan los caninos en boca)

Sin embargo, coinciden los autores en que la observacién
del canino en boca es mds temprana: a los 8-9 afios de edad el canino
permanente maxilar ya puede ser palpado en el fondo del vestibulo,
como una prominencia, "labial sulcus", a la altura del canino temporal.
(Leivesley 1984, Coupland 1984, Williams 1981, Ericson y Kurol
1986b).

Las investigaciones més importantes relativas a la minima
edad a la que un canino maxilar puede ser considerado como impactado
son las que vienen realizando Ericson y Kurol desde 1986
(1986b,1987a y b,1988a,b y c).

Estos autores establecen la barrera entre erupcidn
desfavorable del canino e impactacién del mismo en los 10 afios,
siempre que el paciente presente una correcta maduracion somética y
general y segiin los mismos:
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1. Nifios menores de 10 afios.

La asimetrfa en la palpacién bilateral del canino, o
la no palpacién, no indican necesariamente una alteracién
de la erupcidn, pues debido a la gran variabilidad en la
posicién de los gérmenes a esta edad, y a los cambios que
se producen en el sendero durante la erupcién, puede
producirse una correccién espontdnea de la posicién
desfavorable del canino.

2. Nifios de 11 afios y mayores.

La incapacidad para palpar el canino en el fondo
del vestibulo, a la altura del canino temporal, es indicativo
de una alteracién en su erupcién, y la diferencia en la
palpacién entre ambos lados es un fuerte indicador de una
erupcidn aberrante Puede, de esta forma, realizarse un
diagnéstico clfnico de la inclusién y confirmarse
radioldgicamente.

Por lo tanto, en opinién de Ericson y Kurol, hasta
los 10 afios no podemos considerar un canino como incluido,
puesto que hasta esa edad cabe esperar la correccién espontdnea
de su via de erupcién.

16
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2.3 LOCALIZACION

La impactacién del canino permanenie maxilar es una
patologfa que puede presentarse uni o bilateralemente pudiendo
localizarse los caninos tanto por vestibular como por palatino.

2.3.1 Vestibular-palatina

Refiriendonos exclusivamente a la raza caucésica, en los
estudios mds antigiios sobre la impactacién del canino maxilar ya sc
hablaba de una tendencia a la localizacién palatina del mismo.
(Rohrer 1939}, Hitchin 1956, Moss 1972).

Esta tendencia fue después confirmada por Thilander y
Jakobsson 1968, Rayne 1969 y Johnston 1979).

A partir de los afios 70, y hasta el momento actual, todos
los estudios confirman el predominio de la impactacién palatina
sobre la vestibular. (Bishara 1992, Ericson y Kurol 1988a,b y c,
Peck y Peck 1994, Jones 1987, Fournier 1982, Jacoby 1983).

Con respecto a la proporcién en que la localizacién
palatina del canino maxilar predomina sobre la vestibular puede
decirse que, de mayor a menor grado, varia entre el 19/1 de Jones
1987, y el 2/1 de Bishara 1992, Peck-Peck 1994 y Johnston 1969),

En nuestros dias se aceptan como norma los criterios de
Ericson y Kurol (1986b 1988a,b y c), segiin los cuales el 85% de los
caninos maxilares impactados se localizan por palatino y sélo el 15%
por vestibular, lo que equivale a una proporcién de 6/1. (Ericson y
Kurol 1988c, Jacoby 1983 Rayne 1969, Hitchin 1956).
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2.3.2 Uni-bilateralidad

Los primeros estudios sobre la impactacién del canino
permanente maxilar parecfan apuntar hacia una patologia unilateral.
No obstante, las ideas sobre uni-bilateralidad estaban por entonces un
tanto confusas.

Cabe citar a este respecto a Rohrer (1939), quien proponia
dicha impactacién como una patologfa asociada al sexo femenino,
con tendencia a la unilateralidad y preferencia por el lado izquierdo.

Posteriomente, ni Dachi y Howell (1961), ni Bass (1967,
pudieron confirmar la preferencia por un lado determinado. Para
Dachi y Howell, que realizaron un estudio de 3.874 pacientes, el
92% de los casos de impactacidn palatina eran unilaterales y séio el
8% bilaterales, pero no habia preferencias por un lado determinado,
aunque si coincidian con Rohrer en la asociacién al sexo femenino.

Thilander y Jakobsson (1968) confirman los estudios de
Dachi-Howell y se inclinan igualmente hacia una patologfa palatina y
unilateral. Encuentran cierta predisposicién por el lado derecho,
pero sin ser estadisticamente significativa.

Becker en 1981, refiriéndose a los estudios de Lundstrom
de 1961, afirmé que la impactacién del canino maxilar no tiene
preferencias por uno u ofro lado, y que cualquier variacién puede
ser debida a asimetrfas morfolégicas entre ambos lados.

También Leivesley (1984), en sus investigaciones sobre la
impactacién del canino maxilar, llega a las mismas conclusiones.

Ya en los afios 90, las tltimas investigaciones sobre el

canino maxilar confirman la tendencia a la impactacién palatina
yunilateral sin preferencia por una lado determinado. (Ericson y Kurol
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1988a, Bishara 1992, Brin 1993, Power y Short 1993, Peck y Peck
1994),

A.-

Uni-bilateralidad segitin la localizacién palatina

El Cuadro B reune 11 trabajos de investigacién donde se
ha diferenciado, mediante estudio radiolégico, el canino desplazado
por palatino del retenido con localizacién bucal, si bien los autores
se han referido exclusivamente al desplazamiento palatino.

Se confirma la tendencia a la unilateralidad, sin preferencia
por un lado dado, y con proporciones que oscilan para
bilateralidad/unilateralidad entre: 83% / 17% (Mc Kay, 1978) y
55% [ 45% (Becker-Smith, 1981), siendo la proporcién media y
la mas aceptada de 75% / 25%, es decir de 4 a 1, (Barrachina
1988, Zilberman 1990, Racek y Scottner 1977).

Otros autores, como Soler (1995), Bishara (1992), Jones
(1987) opinan que solamente el 8% de los casos de impactaciones
de caninos maxilares son bilaterales y casi un 92% de los mismos
son unilaterales.

Uni-bilateralidad segin Ia localizacién vestibular

En cuanto a la localizacién vestibular, no hemos
encontrado ningtn trabajo que se refiera exclusivamente al
desplazamiento vestibular o enclavamiento labial del canino,
perolos datos recogidos en los estudios generales sobre impactacién
del canino maxilar apuntan también hacia la unilateralidad sin
preferencia por uno u otro lado, salvo que existan diferencias
morfolégicas entre ambas hemiarcadas.
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ESTUDIO

| NACIONALIDAD l N° ! DCHO. IZDO. BILAT. | MUJER / VARON
SUJETOS

| PAATERO Y KIMINKI ( 1962 ) ] Finlandesa ! 238 I 44% 37% 19% l 24/1 ﬁ
| NORDENRAM STROMBERG (1966) | Sueca | 375 | 36% 31% 33% | 1.8/1 |
| MCKAY (1978) ' Irlandesa I 878 l 41% 42% 17% [ 2,7/ 1 ]
I FLEURY Y COLS ( 1985) I Francesa ] 188 | 41% 39% 20% l 1,3/1 '
| BECKER Y SMITH ( 1981) | Israeli ] 88 l D+I= 55% 45% | 24/1 I
I ZILBERMAN Y COMEN ( 1990 ) | Israeli | 25 I 40% 32% 28% I 2,171 l
g RACEK Y SOTTNER { 1977 ) I Checa | 92 | 42% 35% 23% I 32/1 I
| RACEK Y SOTTNER ( 1984 ) | Checa | 179 I - - - I 23171 |
| ERICSON Y KUROL ( 1988 ) I Sueca ! 35 ] D+I= 69% 31% | 1,571 |
| POWER Y SHORT ( 1993 ) | Sueca | 39 | D+l= 79% 21% | 23/1 ]
| BARRACHINA Y BRAVO ( 1988) | Espafiola ] 45 | D= 75% 25% | 4671 |

N° nimero de pacientes.

CUADRO B:

UNEBILATERALIDAD Y SEXO EN ESTUDIOS SOBRE IMPACTACIONES PALATINAS DEL CANINO MAXILAR.

Dcho: derecho.

Izdo: izquierdo.

Bilai: bilateral.
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2.4 SEXO

Las primeras investigaciones realizadas sobre la
impactacién del canino maxilar, apuntaron hacia una patologfa asociada
mds frecuentemente al sexo femenino que al masculino. (Rohrer 1929,
Dachi y Howell 1961, Howard 1971, Alvesalo/Portin 1969).

Los estudios mds recientes reiteran dicha asociacién y
parecen confirmar que la inclusién del canino maxilar en general, sin
detenernos en su localizacién, se asocia més frecuentemente al sexo
femenino que al masculino en proporciones que oscilan entre 1 /1.3 y
173, siendo el valor mds frecuente de 1/ 1.5. (Bishara 1992, Brin y
Becker 1993, Ericson y Kurol 1987a,1988a, Peck y Peck 1994).

Sin embargo, esta asociacién es mayor si nos referimos
exclusivamente a la localizacién palatina de] canino maxilar, (Becker
1981, Ericson y Kurol 1988b, Zilberman 1990, Power 1993, Paatero
1962, McKay 1978, Racek y Scottner 1977,1984), Nordenram 1966
Fleury 1985), como se observa en el Cuadro B, que recoge, como
sefialamos anteriormente, 11 estudios de impactacién canina con
localizacidn exclusivamente palatina.

Los valores oscilan entre 1/ 1.3 y 1/4.6 siendo el valor
medio y més aceptado en la actualidad de 1/2.5.
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2.5 RAZA

De los estudios existentes sobre la impactacién del canino
maxilar parece deducirse una clara dicotomfa en cuanto a la
prevalencia y localizacién vestibular o palatina del canino, entre las
razas caucdsicas (europeas) por un lado, y las razas orientales
* (asidticas) y africanas por el otro.

Los primeros descubrimientos al respecto se deben a
Montelius en 1932, quien realizé un estudio comparativo entre la raza
asidtica (chinos) y la caucdsica (europeos) que vivian en China.

Montelius (1932) analizé la prevalencia de la impactacidn
del canino en s, sin distinguir entre localizacién vestibular o palatina,
"y comprobé la relativa baja frecuencia de la impactacién de caninos en
chinos en comparacién a los caucésicos - caucdsicos : 5.9% y chinos:
1.7% -. La proporcién caucésicos / chinos era de 3/1, y existfa, por
tanto, el triple nimero de casos de impactacién canina en los
caucdsicos.

Posteriormente, Kramer y Williams (1970) analizan una
muestra conjunta de poblacidn africano-americana en la que el 95%
eran negros africanos y el 5% blancos americanos, y descubren que la
prevalencia de la impactacién del canino, sin diferenciar localizacién
vestibular o palatina, era bastante baja, 1.2%.

Esto parecfa indicar una baja prevalencia de la impactacién
del canino en negros africanos puesto que la poblacién era
preferentemente de esta raza.

Las investigaciones en razas caucésicas y asidticas fueron

continuadas por Oliver (1989), quien analiza las diferencias en Ia
impactacién del canino maxilar entre raza caucésica (norteamericana) y
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oriental (Hong Kong), comprobando, como Montelius habfa dicho en
1932, que era mds frecuente en razas caucdsicas que en orientales en
proporcién de 2/1.

Oliver (1989) también estudia la localizacién de la
impactacién y observa que la palatina era mucho més frecuente en
caucasicos que en oricntales en proporcién de 5/1. Sin embargo, en
ambos grupos, cuando habfa impactacién palatina del canino, se solfa
asociar a una disminucién del tamafio del incisivo lateral homolateral:

a). Razas orientales

Las razas orientales presentaban una baja prevalencia
de la impactacién canina y localizacién preferentemente
vestibular: 72% vestibular y 28% palatina.

Oliver supone que la mds alta proporcién en la
localizacién vestibular se debfa a la mayor tendencia al
apifiamiento y a la discrepancia 6seo-dentaria de las razas
orientales, dada la:

- mayor incidencia de maloclusiones de clase III.
(Ishii, 1987)

- mayor tendencia a la hipoplasia maxilar.

- mayor nimero de pérdidas prematuras.

- mayor tamafio dentario. (Lavelle, 1972)

b). Razas caucdsicas

Las raza caucdsica presentan una alta prevalencia en
la impactacién del canino maxilar, y la localizacién del
mismo era preferentemente palatina: 70% palatina y 30%
vestibular.
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La discrepancia éseo-dentaria no parecia estar relacionada
con su etiologfa, sino més bien con otras alteraciones, como un
excesivo espaciamiento en la regién canina o alteraciones del tamafio y
forma del incisivo lateral.

Oliver (1989), ademds, comprueba que en ambos casos se
producia una rotacién del incisivo lateral homolateral:

- Orientales (localizacién vestibular) : rotacién distolabial
- Caucisicos (localizacién palatina) : rotacién mesiolabial

Segun él, estas rotaciones provocaban un estrechamiento de
la arcada, sin poder explicar si eran la causa o mds bien un efecto de la
tmpactacién.

Los dltimos estudios sobre la influencia de la raza en la
impactacién del canino maxilar son los de Peck y Peck (1994) que
confirman la mayor frecuencia de esta patologfa en razas caucésicas.

Para estos autores, la impactacién es dos veces més
frecuente en europeos que en asiéticos, en términos generales y sin
especificar la localizacién del canino, y cinco veces mds frecuente si se
trata de la localizacién palatina exclusivamente.
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2.6 MALOCLUSION

Hasta los afios 80 pocas investigaciones fueron encaminadas
a relacionar la impactacién del canino maxilar con un tipo especifico
de maloclusién dentaria.

Fue Boyd, en 1982, quien al realizar un estudio sobre el
tratamiento ortodéncico de los caninos impactados por palatino,
descubre que todos los pacientes tenian una maloclusién de clase I con
varios grados de apifiamiento o espaciamiento.

Iseri y Uzel (1993) en el crdneo prehistérico hallado en
Turquia, comprobaron que la impactacién palatina de ambos caninos
maxilares coexistia con una clase I dentaria y esquelética.

Brin y Becker, en 1986, analizan la posicién del canino
maxilar impactado en relacién al incisivo lateral anémalo o ausente , y
comprueban que el 72.6% de los caninos impactados por palatino se
asociaban a una maloclusién de clase I, (considerando que habia
maloclusién, aunque sélo existiese un incisivo lateral anémalo o un
canino no erupcionado).

Seghin estos mismos autores, los factores etiolégicos de la
inclusién palatina del canino maxilar parecian ser mds locales y no
relacionados con el estado oclusal general del paciente.

En cuanto a la localizacién vestibular del canino, era de
prever una cierta relacién con la maloclusién de clase III de Angle, por
la falta de espacio y la discrepancia éseo-dentaria de la arcada superior
a la que frecuentemente va asociada, y dado que su etiologia es
sistemdticamente la falta de espacio. Diferentes estudios confirman lo
expuesto (Jacoby 1983, Oliver 1989, Peck y Peck 1994, Iseri y Uzel
1993).
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Para Jacoby (1983), el fallo labial de la erupcién se
produce por la falta de espacio y discrepancia éseo-dentaria, y se
relaciona por tanto con:

- Maloclusiones de clase 1.
- Hipoplasias maxilares.
- Pérdidas prematuras.

Oliver (1989) observa que la impactacién vestibular del
canino maxilar es més frecuente en las razas asidticas que en las
caucasicas por la mayor tendencia al apifiamiento y discrepancias éseo-
dentarias de las primeras, como ya se dijo anteriormente.

El estudio més reciente al respecto, realizado en 1994 por
Peck y Peck , parece confirmar lo anterior: el desplazamiento bucal del
canino se debe a una falta de espacio, es tipico de razas asiéticas y se
relaciona con las clases III de Angle y las hipoplasias maxilares.
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3. ETIOLOGIA

3.1 INTRODUCCION

Los primeros estudios sobre la retencidn e impactacién del
canino permanente maxilar, de los que tenemos conocimiento, datan de
mediados de este siglo, y muestran la gran confusién que existia
entonces ¢n lo que respecta a su etiologia. En aquel tiempo se
formularon un gran niimero de hipétesis y se barajaron muchos
factores que se crefa podfan contribuir a su retencién e impactacién,
tales como:

1. Largo periodo de desarrollo del canino. Broadbent, en el
afio 1941 menciona el largo sendero de erupcién del canino, y
Dewell, en 1949, hace referencia a su prolongado periodo de
desarrollo, (el mayor de todos los dientes de la arcada), y al
tortuoso sendero que ha de recorrer desde su lugar de
formacidn, (lateral a la fosa piriforme), hasta su erupcién final
en boca, lo que le hace més susceptible a las influencias
ambientales, Sefiala también que, aunque el canino maxilar
comienza su calcificacion casi a la vez que el primer molar,
necesita el doble de tiempo para hacer erupcién (Kettle 1957)

2. Apifiamiento y falta de espacio en la arcada. Fastlicht, en
1954 y Hitchin en 1956, sugieren el apifiamiento y la falta de
espacio provocado por pérdidas prematuras, como factores
etiolégicos en la impactacion del canino. Pero realmente fue
Dewell, en 1949, el primero en proponer cierta asociacién
entre la discrepancia 6seo-dentaria y dicha impactacion.

3. Retraso en la exfoliacidn del canino temporal. Lappin, en
1951 (*147), sefiala el retraso en la exfoliacién del canino
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temporal, y su no reabsorcién, como posibles causas etiolégicas
de la impactacién del canino maxilar.

Compresién maxilar.La combinacién de un maxilar
estrecho ¢ incisivos superiores retroclinados es sugerida por
Kettle, ya en 1957, quien a su vez aflade otros factores
adicionales tales como quistes dentfgeros y ausencia congénita
de incisivos laterales.

Retraso en la maduracién de la denticién. La aparente
relacién entre la impactacién del canino maxilar y el retraso
generalizado en el desarrollo y erupcién de la denticién es
estudiada por Newcomb_en 1959, para quien Ia razén primaria
del desplazamiento palatino del canino maxilar se debia a la
poca fuerza eruptiva del mismo. Sin embargo, diez afios antes,
Dewell (1949) ya habfa llegado al mismo convencimiento. En
ambos casos se trataba de impresiones clinicas, puesto que no
contaban con estudios de investigacién que lo avalaran.

Discrepancia entre la edad dental y la cronolégica. En
contra de la teorfa de Newcomb, Marsh afirma, en 1965, que es
la discrepancia entre la edad dental y la cronolégica la causante
de la impactaci6n, pues se produce un desarrollo dental precoz
en un maxilar que todavia es inmaduro.

Aumento del espacio folicular del canino. Fue Kettle
(1957) el primero en proponer la presencia de quiste folicular
del canino como un factor adicional en la impactacién del
mismo,

Rayne (1969) elabora toda una teorfa para explicar la
influencia del espacio folicular en la impactacién del canino y
afirma que un aumento del espacio folicular puede interferir la
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erupcién dentaria, principalmente en presencia de quiste
folicular, dado que su presién interna invertirfa el sentido de la
erupeién y ocasionarfa su impactacién,

Esta teorfa de Rayne se contradice con las investigaciones
de Thilander y Jakobsson (1968), para quienes el aumento del
espacio folicular no estd relacionado con la impactacién del
canino, pues comprobaron que este erupciona a pesar de
presentar un aumento del espacio folicular.

8. Alteraciones locales de la ldmina dura Diferentes
investigadores, como Miller (193), Bass (1967), Rayne (1969) y
Kay (1977), proponen las alteraciones locales de la ldmina dura
como responsables de la alteracién de la via de erupcién del
canino.,

9. Baja respuesta a la erupcién del hueso palatino. Para
Vergapaulos, (1948), el hueso palatino tiene menor respuesta a
la erupcién, y por eso las impactaciones del canino maxilar se
localizan normalmente por palatino.

10, Agenesia del incisivo lateral. Fue Kettle (1957) el primero
en relactonar el incisivo lateral con la impactacién del canino
maxilar, al proponer la agenesia del incisivo como un factor
adicional en la impactacién del canino.

Posteriormente, la indicada agenesia fue mencionada
también por Miller, (1963) y Bass, (1967), como un factor
etiolégico en el desplazamiento palatino del canino maxilar al
privar a la ctspide del mismo de la gufa necesaria para seguir
su correcta via de erupcidn,

A partir del trabajo de Moyers en 1963, que resalta la
importancia de un cierto patrén hereditario en la impactacién del
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canino, comenzaron a relacionarse los factores etioldgicos de dicha
impactacién y a surgir varias clasificaciones.

En un estudio conjunto que realizaron en el afio 1968 los
investigadores Thilander y Jakobsson sobre los factores que influfan en
la impactacién del canino permanente maxilar, diferenciaron, por
primera vez, entre factores locales y generales:

1. Factores locales.

- Falta de espacio y discrepancia éseo-dentaria.

- Persistencia del canino temporal

- Alteracién de la via de erupcién del canino. "El canino
con alteracidn de la via de erupcién tiende a erupcionar
mds lentamente, y esta tendencia es mds acusada si se
localiza por palatino”.

- Transposiciones,supernumerarios y odontomas (desplazan
al canino y provocan su impactacién).

- El espacio folicular no estd relacionado con la
impactacion. (Los caninos erupcionan a pesar de presentar
un aumento del espacio folicular).

Afirman estos autores, en sintesis, que la posicién
palatina del gérmen del canino y el apifiamiento en la
regién canina, parecen ser los factores locales mas
importantes en la impactacién del canino maxilar.

2. Factores generales.

- Hipovitaminosis
- Trastornos nutricionales y endocrinos
- Retardo en la maduracién somética y dental,
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Por entonces, Graber (1972) se referfa a la impactacién del
canino maxilar como un "tema complejo," y afirmaba que hasta que no
fuesen mejor entendidas y clasificadas sus posibles causas etiolégicas,
seguirfa siendo un enigma en el mundo ortodéncico.

Bishara , en 1976, como otros autores posteriormente,
(Canut, 1984), divide los factores etiolégicos en causas primarias y
causas secundarias de la impactacién:

1. Causas primarias,

- No reabsorcién de dientes temporales

- Trauma en denticién temporal

- Alteraciones de la secuencia de erupcién

- Falta de espacio en la arcada

- Rotaciones "tooth buds™

- Cierre precoz de la raiz

- Erupcién del canino en zonas de fisura en pacientes
fisurados

2. Causas secundarias.

- Presién muscular anormal
- Enfermedades febriles

- Alteraciones endocrinas

- Falta de vitamina D

Posteriormente Bishara, en 1992 (8), revisa las diferentes
hipotesis existentes sobre la impactacién del canino permanente
maxilar, y ahora clasifica los factores etiolégicos en:

1. Generales

- Déficit endocrino
- Enfermedades febriles
- Irradiaciones
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2. Locales

- Discrepancias éseo-dentarias

- Posiciones andmalas de los gérmenes dentarios

- Retraso prolongado o pérdidas prematuras de
caninos temporales

- Labio leporino-fisura palatina

- Anquilosis

- Quistes o formaciones neopldsicas

- Supernumerarios

- Dislaceraciones de la raiz

- Idiopéticas

E incluye, ademds:

- Agenesia del incisivo lateral

- Alteracién de la forma-tamafio del incisivo lateral

-Alteraciones del "timing" o cronologia del
desarrollo y erupcién del canino, y propone,
ademds, un cierto patrén hereditario.

A partir de esta fecha, 1992, la mayor parte de los autores
siguen la clasificacién de Bishara. (Vardimon 1991, Muelas 1995,
Ceballos 1995, Orton 1995, Ferguson 1990, Gonzélez-Mdarquez 1993,
Soler 1995).

Para algunos, como Peck y Peck (1994), la herencia es el
factor fundamental que origina la malposicién y posterior impactacién
del canino maxilar. Los factores genéticos relacionados con esta
patologia serian méas frecuentes en raza blanca, en mujeres y con una
predisposicion familiar. (Ceballos, 1995).

Otros, sin embargo, apuestan por los factores locales e
incluso los dividen en:

32



REVISION BIBLIOGRAFICA

1. Dependientes del gérmen dentario

- Malformacién del gérmen dentario. (Canut 1984,
Gonzdlez-Marquez 1993, Ceballos 1995).

- Malposicién del gérmen dentario. (Kokick 1993,
Ceballos 1995, Canut 1984, Gonzalez Mérquez
1993).

- Desarrollo tardfo del gérmen dentario, (Garn y
Lewis 1964, 1967 y 1969, Becker 1981, Brin y
Becker 1993).

2. Ambientales o peridentarios.

- Obsticulos mecdnicos
- Discrepancias dseo-dentarias
- Retraso en la exfoliacién del canino temporal

3. Idiopaticas. (Kokich, 1993, Canut 1984, Gonzélez
Miérquez 1993).

A su vez, se ha comprobado que las inclusiones dentarias
forman parte del cuadro clfnico de numerosos sindromes, tales como:
enfermedad de Crozon, sindrome de Gorlin, displasia ectodérmica
anhidrética, disostosis cleidocraneana y fisuras labiopalatinas.
(Takahama 1982, Peled 1991, Ranta 1971, Johnsen 1977, Spyropoulos
1979, Holtgrave 1987, Ranta 1982 y 1986).
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3.2 FACTORES ETIOLOGICOS GENERALES

En la impactacién del canino permanente maxilar han sido
propuestos diversos factores etiolégicos generales tales como:
hipovitaminosis, trastornos nutricionales y endocrinos, retardo en la
maduracién somdtica y dental, déficitis endocrinos, enfermedades
febriles e irradiaciones, (Newcomb 1959, Thilander y Jakobsson 1968,
Bishara 1976,1992), sin embargo, no existen investigaciones que lo
demuestren cientificamente.

33



REVISION BIBLIOGRAFICA

3.3 FACTORES ETIOLOGICOS LOCALES

3.3.1 Discrepancia dseo-dentaria

El primero en proponer cierta asociacién entre la
discrepancia ésea-dentaria y la impactacién del canino permanente
maxilar fue Dewell, en el afio 1949,

Los ya citados Thilander y Jakobsson (1968), observaron
que el apifiamiento dentario se solfa asociar a un retraso en la erupcién
del canino maxilar, y normalmente se localizaba en el mismo lado del
canino impactado, Thilander y Jakobsson relacionaron el apifiamiento
con la impactacién del canino maxilar de la siguiente manera;

- El apifiamiento leve retrasa la erupcién del canino y la
fuerza eruptiva del mismo se emplea en producir un
movimiento de rotacién .

- El apifiamiento severo provoca un cambio en la via de
erupcion y fuerza al canino a una posicién bucal,
provocando un retraso en su erupcién y posiblemente su
impactacién.

Aunque el méximo apifiamiento se asociaba a los caninos
impactados por bucal, no descartaron que influyera asimismo en los
casos de impactacién palatina.

También Mc Bride (1979) estd de acuerdo con los
referidos criterios de Thilander y Jakobsson al afirmar que el fallo en
la erupcién dentaria se debe a una disarmonia entre el tamafio dentario
y la longitud de arcada. Las desviaciones del sendero de erupcién del
canino maxilar se producen siempre, dado su alejado lugar de
formacién, por un apifiamiento en la arcada .
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Para Mc Bride (1979), tanto el desplazamiento bucal como
el palatino del canino maxilar se debfan a la discrepancia ¢seo-dentaria,

Sin embargo, Von der Heydt (1975) puntualizaba que la
falta de espacio sSlo puede aplicarse a los casos de impactacién labial; y
Shapira (68), que el apifiamiento no podia ser la causa primaria en la
impactacién del canino, pues también se observaban casos de
* impactacién cuando habia suficiente espacio en la arcada.

Fue Jacoby, en 1983, el que aclaré la polémica suscitada en
torno a la relacién existente entre la discrepancia éseo-dentaria y la
impactacién del canino, al diferenciar entre fallo labial de la erupcidn e
impactacién palatina. Para este autor : -

1. Fallo labjal

- Se asocia a la falta de espacio y discrepancia 6seo-dentaria.
El canino no tiene espacio para poder erupcionar quedando
"secuestrado" en el fondo del vestibulo, encima del canino
temporal, y pudiendo ocurrir que quede retenido sin hacer
erupciéon, o que rompa la mucosa y erupcione
ectdpicamente: "enclavamiento labial" de Jacoby.,

- Se relacionarfa por tanto con las Clases III (asidticos y
orientales), con las hipoplasias maxilares (sindromeDown)
y con las pérdidas prematuras.

2. Impactacién palatina

El 85% de las veces se asocia a un exceso de espacio en el
hueso maxilar que puede provenir de:

a). Excesivo crecimiento de las bases Gseas.
(enfermedades endocrinas y alteraciones metabdlicas)
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b). Displasia de la sutura premaxila-maxila.
(fisurados palatinos)

c). Espacio adicional creado por la agenesia o la microdoncia
de incisivos laterales.
Estudiado posteriormente por Becker (1981), Brin
(1986,1993), Oliver (1989) y Mew(1983).

Asi, Zilberman y Cohen (1990) estudiaron la tendencia
familiar de la impactacién del canino permanente maxilar y
comprobaron que el 80% de los casos se acompafiaban de un exceso de

espacio. Cifras similares fueron aportadas por Becker (1984) y Brin
(1986).

Desde las investigaciones de Jacoby (1983), y ya en los
afios 90, la mayor parte de los investigadores estan de acuerdo en que
el desplazamiento bucal del canino maxilar se debe a un apifiamiento
generalizado, o a una falta de espacio en la arcada dentaria,

El desplazamiento palatino implicarfa otros mecanismos
etiol6gicos diferentes, siendo dudosa su relacién con la discrepancia
Gseo-dentaria y pudiendo existir una base genética, (Peck y Peck
1993,1994,1995 Zilberman 1990, Becker 1995, Nakasima 1992,
Bjerklin y Kurol 1992, Becker 1993, Kurol 1993).
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3.3.2 Traumatismos en denticién temporal

Como posteriormente expondremos, de las diferentes
investigaciones realizadas en los Gltimos afios se deduce que un
traumatismo en denticién temporal puede afectar tanto al desarrollo
como a la posicién de los dientes permanentes.

Ademds, los estudios epidemiolégicos confirman que los
traumatismos en denticién temporal son mds frecuentes de lo que
normalmente se cree: 1 de cada 3 nifios padecen un traumatismo en
denticién temporal. (Croll, 1987).

Las investigaciones de Garcfa-Godoy (1987), revelan que
el mayor nimero de traumatismos se producen a la edad de 1-2 afios.
La principal causa es el golpe contra un objeto, y la mayor parte de las
veces ocurre dentro de casa.

Estos traumatismos pueden provocar, en el diente
temporal, la fractura de su corona, de su raiz o de ambas (fractura
corono-radicular), as{ como desplazamientos en su alveolo e incluso Ia
pérdida o avulsién del diente. En todos los casos puede afectarse
también al gérmen permanente.

De esta menera, Andreasen (1981) comprueba que tras un
traumatismo en denticién temporal, en un 12-69% de los casos hay
manifestaciones en denticién permanente, tales como alteraciones del
desarrollo o de su erupcidn.

Para otros autores, (Croll 1987, Ravn 1975, Jacobsen
1978, Andreasen 1971,1976), las manifestaciones llegan a producirse
hasta en un 74% de las veces.

Segin Andreasen (1981) y Mc Donald (1987), la gran
proximidad anatémica existente entre los dpices de los dientes
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temporales y sus sucesores permanentes, explican que los dafios en
dientes temporales puedan afectar tan frecuentemente a sus sucesores
permanentes.

Ravn (1975) estudié la frecuencia y tipo de alteraciones
de los dientes permanentes después de la avulsién de sus predecesores
temporales. El estudio revelé lo siguiente:

- El 54.5% de las veces el traumatismo ocurria entre 0 y 2
afios de edad.

- El incisivo central era el diente que m4s frecuentemente se
afectaba.

- Normalmente se producfa hipoplasia y malformacién de la
corona/raiz.

- Las malformaciones mds graves se producfan cuando el
traumatismo se ocasionaba a edades inferiores a los tres
afios.

La opinién de la mayorfa de los autores es que la extensién
y tipo de malformacién varfa enormemente, dependiendo del estadfo
de desarrollo del diente permanente y de la intensidad y direccién de la
fuerza. (Croll 1987, Ben-Bassat y Brin 1989,1988,1985a y b, Brin
1983,1985, Zilberman 1986, Andreasen 1971,1973,1976,1978 y 1981,
Ravn 1975, Montalvo 1993, Thylstrup 1977, Brin y Zilberman 1982).

Con respecto al momento en que se produce el
traumatismo, (Croll 1987 , Andreasen 1971,1973,1976 y1981, Raun
1975, Ben-Bassat 1989, Brin 1993), opinan que en los estadios iniciales
de desarrollo de los dientes permanentes existen mds riesgos de
producirse alteraciones de su desarrollo que en estadfos mds avanzados.
Una vez que el diente permanente haya completado la formacién de su
corona, puede sufrir aberraciones en su formacién radicular.

Cuando se ha completado la formacidn radicular, el trauma
puede ocasionar alteraciones en su posicién. (Andreasen 1971,1978 y
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1981 Ben-Bassat y Brin 1985a y b,1989,1988, Brin 1985 y 1983,
Zilberman 1986, Montalvo 1993).

A.- Alteraciones del desarrolio del gérmen permanente

El efecto que un trauma en denticién temporal puede
ocasionar en el desarrollo de sus sucesores permanentes, ha sido
ampliamente descrito en la literatura. Segin Ravn (1975), estas
alteraciones se producen, aproximadamente, en el 50% de los casos y
puede ocasionarse por dos mecanismos diferentes: por un dafio directo
en el gérmen del diente permanente 6 por la inflamacién perirradicular
producida tras el trauma.

Turner, a principios de siglo (1906,1909,1912), fue el
primero en valorar los defectos hipoldsicos del desarrollo que pueden
producirse en dientes permanentes debido a un dafio ocasionado en sus
predecesores temporales. Desde este momento, fueron muchos los
estudios que se ralizaron encaminados a analizar su etiologia,
histopatogénesis y las manifestaciones clfnicas.

No obstante, las investigaciones m4s importantes son las
que Andreasen y colaboradores vienen realizando desde 1970
(1971,1973,1976,1978). En ellas se comprueba que un trauma
ocasionado durante el periodo amelobldstico puede afectar al desarrollo
del esmalte, provocando discoloraciones blanca o amarilla-marrén, con
o sin hipoplasias horizontales del esmalte.

Después del periodo amelobléstico se afecta la formacidn
radicular, pudiendo producirse duplicacién radicular, angulacidn
vestibular de la rafz, angulaciones laterales o dislaceraciones de la raiz.

En un momento posterior, el traumatisme ya no afectard al

desarrollo y formacién del diente permanente, sino a la posicién del
mismo. Jacobsen (1978).
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B.- Alteraciones en la posicién del gérmen permanente

Andreasen (1971,1976,1978 y 1981), Croll (1987) y
Jacobsen (1978) comprobaron que tras un trauma en denticidn
temporal también podfa producirse, con menor frecuencia, el secuestro
del gérmen del diente permanente, asf como su erupcién retardada o
ectépica, Dada la gran proximidad entre la rafz del diente temporal y el
gérmen permanente, el trauma podria provocar la dislaceracion
radicular de éste ultimo e impedir, de esta manera, su erupcién, (Ravn
1975, Howard 1971, Andreasen 1971)

Posteriomente Steward, (1978) describe el fendmeno
denominado "desarrollo ectdpico del gérmen dentario”, segun el cual,
debido a un traumatismo en denticién temporal, el gérmen permanente
se desarrollaba en posicién ectdpica con sus rafces inclinadas hacia
palatino y dislaceracidn radicular.

Sin embargo, Brin y Zilberman (1982) observaron que en
muchas ocasiones se producfa la dislaceracién y el desarrollo ectdépico
del diente permanente aun cuando no habia una historia de traumatismo
previo. Esto sugiere que originariamente existiera ya una aiteracién del
desarrollo del gérmen permanente, por lo cual, un trauma temprano en
denticién temporal, aun cuando no puede ser excluido con certeza,
serfa una mera conjetura en la etiologfa de la impactacién

Las primeras explicaciones se deben a investigadores como
Brook (1975), Andreasen (1978), Thyistrup (1977) y Jacobsen (1978),
quienes elaboran toda una teorfa al respecto. Tras un tramatismo,
puede producirse la desintegracién pulpar del diente temporal. Esto
ocasionarfa cambios inflamatorios en el tejido perirradicular, tales
como osteitis y osteolisis, que si son muy severos no sélo afectan a la
amelogénesis del diente permanente, sino que son capaces de abortar su
desarrollo y provocar el secuestro del gérmen.
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En menor medida, la inflamacién dentoalveolar asociada a
la degeneracién pulpar del diente temporal, podrfa ocasionar también
una erupcion retardada o ectdpica del diente permanente.

Sin embargo, todas estas teorfas no se han podido
confirmar. Lo que si parece claro, es que la pérdida del diente
temporal puede ocasionar movimientos de los dientes adyacentes y
crear un déficit de espacio en la arcada que, por sf sélo, o acompafiado
de otros fendmenos tales como la dislaceracién radicular del diente
permanente y fenémenos inflamatorios (osteitis y osteolisis), pueden
provocar el fallo de la erupcién y el secuestro del gérmen permanente
(Jacobsen (1978), Brook 1975).

Las investigaciones de Ben-Bassat y Brin en los afios 80
(1985,1989,1988,) Brin y Ben-Bassat (1985,1988) Zilberman y Ben-
Bassat (1986), son consideradas decisivas en el estudio a fondo de los
efectos que un traumatismo en incisivos temporales puede ocasionar en
la posicién y alineamiento de su sucesores permanentes. El fruto de sus
trabajos se patentiza en los siguientes resultados:

1.- En edades tempranas, (inferiores a los 5 afios), puede
producirse ;

a). Intrusién o exfoliacién de dientes temporales,
Afectan a la formacién de la corona del diente permanente
(Andreasen 1971 y 1976, Raun 1975 y 1981) provocando
defectos en la mineralizacién, decoloracién e hipoplasia,
Su localizacién suele ser en el tercio incisal
independientemente del estadio de desarrollo del diente
permanente.

b). Impacto en la raiz del diente temporal.
Produce alteraciones en el desarrollo radicular del diente
permanente o bien desplazamiento del gérmen, afectando a
su via de erupcién y posicién final en la arcada. En ambos
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casos se producen dafios en la vaina epitelial de
"Hertwig".

El 1itimo efecto -desplazamiento del gérmen permanente-
es menos frecuente, y el estadio de desarrollo del diente
permanente no es crucial. Lo importante es la magnitud y
direccién de la fuerza. (Mc Donall 1987, Croll 1987, Ben
Bassat 1989).

* Si el impacto se produce en la superficie lingual de
la corona, la raiz del diente temporal se mueve
hacia palatino y puede afectar al desarrollo del
diente permanente,

* Si el impacto se recibe en la superficie labial de la
corona, la raiz se mueve hacia vestibular y hay
menos posibilidades de dafiar al gérmen
permanente. (Ravn, 1975).

2.- Edades mds avanzadas (6-7 afios)

Las fuerzas traumaticas pueden afectar directamente a la
posicién del gérmen permanente y a su alineacién en la arcada
dentaria. '

La exfoliacién del diente temporal por traumatismo puede
ocasionar:

a). Falta de espacio en la zona anterior.
Genera un apifiamiento secundario y malposiciones o
retenciones de dientes permanentes. Esto se manifiesta
fundamentalmente en los caninos, ya que son los dltimos
en hacer erupcién.
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Brin y Ben-Bassat, en 1988, estudiaron a 117 nifios que
habia recibido un trauma en denticién temporal y
comprobaron que el porcentaje de pacientes que
presentaban un correcto alineamiento de los incisivos
permanentes era mayor en el grupo de pacientes donde no
habian erupcionado los caninos, (42%), que donde si lo.
habian hecho (35%). Aunque la diferencia no era muy
grande si era lo suficiente como para pensar que la
erupcién del canino permanente se asociaba a la
malposicién de los incisivos,

b). Falta de guia en la erupcién de los dientes permanentes.
(Provoca malposiones e impactaciones).
Montalvo-Polk en 1993 describen la impactacién de un
inscisivo central superior permanente a consecuencia de
un trauma en denticién temporal,

Mis tarde, Brin, en el afio 1993 analiza varios casos de
impactacion del canino permanenie maxilar en relacién a un agente
traumatico, y afirma que un traumatismo en zona incisal puede ser el
causante de transposiciones e impactaciones, pudiendo ocasionar la
impactacién del canino por mecanismos diferentes.
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3.3.3 Obstiaculos mecanicos

Los quistes de cualquier naturaleza y origen, las
formaciones neopldsicas, los restos radiculares de dientes deciduos, los
dientes supernumerarios y los odontomas, asf como las transposiciones
dentarias y las condensaciones dseas idiopéticas, pueden actuar como
obstaculos mecdnicos e impedir la erupcién del canino mdxilar.

A.- Quistes dentigeros

Los quistes dentigeros son "disembrioplasias" o quistes
odontogénicos de desarrollo que aparecen en diferentes momentos de la
evolucidn del gérmen dentario.

Su orfgen es doble. Por una parte pueden proceder del
folfculo dentario y originarse por degeneracién quistica del érgano del
esmalte en regresién, cuando la corona, o todos los tejidos duros del
diente, estdn calcificados y a punto de hacer erupcién, Por otro lado,
los quistes dentigeros también pueden provenir de restos de la ldmina
dentaria.

Cuando provienen del 6rgano del esmalte, si Ia
degeneracidn quistica se produce antes de que aparezcan las estructuras
calcificadas se originard un quiste primordial o queratoquiste. Por el
contrario, si la degeneracidn qufstica ocurre en una fase en la que ya
han comenzado a formarse los tejidos calcificados amorfos, no adultos,
surge el quiste-odontoma. o

Generalmente, los quistes dentigeros se encuentran en

aquelios dientes de erupcién més retrasada, como los caninos
maxilares, los terceros molares y los dientes supernumerarios. Pueden
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ser centrales o pericoronarios, laterales y circunferenciales o
perirradiculares. No suelen producir dolor ni clfnica aparente salvo
que ocasionen desviacion de dientes adyacentes, y su crecimiento es
mayor en el nifio que en el adulto.

Hitchen (1956) fue el primero en proponer el quiste
folicular como un posible factor etiolégico en la impactacién del canino
permanente maxilar, Aunque no consiguié encontrar ningdin caso
clinico que avalara su teorfa, si crefa firmemente que un crecimiento
exagerado del foliculo del canino maxilar podia desplazar a éste hasta
el suelo de la érbita.

Existen muy pocos casos descritos en la literatura, de
impactaciones de caninos permanentes maxilares en asociacién a
grandes quistes dentigeros, donde pueda demostrarse claramente que
tales quistes han desencadenado la patologfa, y aunque Mani (1972)
describe un caso en un nifio de 13 afios y Mehrotra (1970) en un joven
de 22, los casos mds actuales y llamativos son los de Peled (1991) y
Saim (1992).

Peled presenta un caso de impactacién de un canino
permanente maxilar en un paciente con el sindrome de Gorlin y un
labio leporino con fisura palatina. Ciertamente, debido a la fisura
palatina se habfa producido un desarrollo anormal de la arcada maxilar
que podfa haber alterado de por si la erupcién dentaria, pero ademads
presentaba grandes y recurrentes lesiones quisticas (queratoquistes) que
habfan afectado al desarrollo del hueso alveolar provocando
compresién y desplazamientos dentarios, as{ como impactaciones
maxilares y mandibulares.

Saim en 1992 expone el caso de un gran quiste dentfgero
que ocupaba el 70% del seno maxilar derecho y que habia provocado el
desplazamiento del incisivo central, lateral, primer premolar y canino
del mismo lado. El canino habfa sido desviado hasta alcanzar una
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posicién muy elevada y quedar impactado heterotépicamente en el
suelo de la 6rbita.

No habia ningtin abombamiento del alveolo, y no se pudo
discernir si el quiste se habfa desarrollado del foliculo dentario del
canino, del premolar o de wun incisivo. Sin embargo,
independientemente de cual hubiera sido su orfgen, al crecer ejercié
presion sobre los dientes adyacentes y provocé el desplazamiento de
incisivos y premolar, y la impactacién heterotépica del canino.

Aunque los quistes dentigeros raramente se desarrollan de
dientes temporales, Wertz en 1994 describe la transmigracién e
impactacién de un canino mandibular en un paciente joven que habia
sufrido un absceso y presentaba un enorme quiste originado en el
primer molar temporal homolateral,

B.- Supernumerarios

La hiperodoncia es la patologia dentaria consistente en el
aumento del nimero de dientes. Puede afectar a la denticién temporal,
a la permanente o a ambas, siendo mas frecuente en denticién
permanente. (Ranalli 1988).

Se produce durante la fase inicial del desarrollo dentario y
se manifiesta clfnicamente con la aparicién de dientes
supernumerarios,que presentan normalmente malformaciones
morfolégicas, o dientes suplementarios que son més parecidos a los
dientes adyacentes. (Ranalli 1988, Buenviaje (1984).

Aunque su orfgen es bastante desconocido, se piensa que
puede deberse a células remanentes de la ldmina dentaria, que
permanecen después de la desintegracién de la misma (restos de
Serres), y que tienen capacidad para formar tanto dientes
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supernumerarios como odontomas, (Nazif 1983, Donado 1983). Sin
embargo, los dientes supernumerarios también pueden proceder de la
completa escisién de una yema dentaria, o de la continuada actividad de
la l4mina dentaria después de la formacién del ndmero normal de
yemas dentarias.

Su prevalencia oscila entre el 0.4 y el 4% de Mitchell
(1992), Nazif (1983), Ranalli (1988), Cangialosi (1982), Graber
(1972), Buenviaje (1984) y McKibben (1971); siendo mayor en
pacientes con disostosis cleidocraneana o con labio leporino (Nazif
1983, Ranalli 1988, Cangialosi 1982, Primosch 1981, Spyropoulos
(1979), y pudiendo llegar en este tltimo caso al 28% segiin  Millhon
(1941) y Nazif (1983).

En poblacién hispdnica la prevalencia es del 2 - 2.6%. (Castilio
1986 y 1988).

Los dientes supernumerarios pueden ser tunicos o
multiples, unilaterales o bilaterales. Pueden estar localizados en el
maxilar, la mandibula o en ambos, ¢ incluso han sido descritos en
pacientes con anodoncia parcial. Nazif (1983), Spyropoulos (1979).

La localizacién méds comiin es en el maxilar, y dentro del
mismo, en la regién anterior (Graber 1972). El 80% de los dientes
supernumerarios se localizan en la regién anterior del maxilar,
fundamentalmente en la linea media, en cuyo caso se denominan mesio-
dens. (Ranally 1948, Nazif 1983, Bass 1967, Munro 1952, McKibben
1971).

Con alta frecuencia, el 80% de las veces, se localizan en
una posicion palatina respecto a la arcada dentaria, y s6lo un 6% de las
veces en posicion bucal, siendo esta tltima méis comiin en pacientes
fisurados. (Nazif, 1983). '
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Normalmente, el 75% de estos dientes quedan retenidos,
sin erupcionar, y sélo el 25% erupcionan total o parcialmente. (Solares
1990, Castillo 1986,1988).

Las complicaciones més frecuentes son las que afectan al
desarrollo de la oclusién, ya que actdan como obstdculos mecdnicos y
pueden ocasionar un retraso en la erupcién, erupciones ectépicas e
impactaciones de los dientes adyacentes. Menos frecuentes, aunque
también posibles, son las lesiones quisticas y las reabsorciones de
dientes adyacentes. Si el diente supernumerario hace erupcién en boca,
suele ocasionar apifiamiento y discrepancias ¢seo-dentarias. Mitchell
1992, Nazif 1983, Ben-Bassat y Brin 1985, Ranalli 1948, Cangialosi
1982, Solares 1990, Primosch 1981, Castillo 1986 y 1988, Folio 1985).

Por su localizacién preferente en la zona anterior del
maxilar, los dientes més afectados son los incisivos y caninos
superiores. El retraso en la erupcién se produce en el 28 al 60% de los
pacientes de raza caucésica que presentan esta anomalia. (Mitchell
1992).

Antiguamente se relacioné la morfologia del diente
supernumerario con la patologia asociada, (Foster 1969). La forma
trabeculada se asociaba con los casos de retraso de la erupcidn,
mientras que la cénica con los desplazamientos dentarios. Sin embargo,
estudios posteriores han demostrado que no existe tal asociacién,
(Mitchell ,1992).

Ante la presencia de dientes anterjiores en la zona anterior de la
maxila existen tres posibilidades de tratamiento. (Mitchell 1992, Nazif
1983), Ranalli 1948) :

a). - Remocién del diente supernumerario sélo.
b). - Remocién del diente supernumerario mds el hueso que
Jo cubre.
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c). - Remocién del diente supernumerario mds la exposicidén
quirdrgica y la traccién ortodéncia del diente
impactado.

Con la simple extraccién del diente supernumerario, en un
50-80% de los casos se produce la erupcidn espontdnea del diente
- permanente retenido, (Mitchell 1992, Folio 1985, Di Biase 1971,
Solares 1990, Ohman 1980). El éxito dependerd del tipo de diente
supernumerario, del lugar de desplazamiento del gérmen permanente y
del espacio disponible de la arcada dentaria, (Mitchell, 1992).

Mitchell (1992) comprobaron que la correccién espontdnea
se producia en el 78% de las veces, y Di Biase (1971) en el 75% en un
plazo, en ambos casos, de 18 meses.

Con suficiente espacio y tiempo la mayoria de los dientes
retenidos erupcionardn espontdneamente con la simple extraccién del
supernumerario, (Mitchell 1992, Wright 1995, Nazif 1983, Ranalli
1988, Cangialosi 1982).

C.- Odontomas

Los odontomas son tumores odontogénicos benignos
compuestos por tejidos duros dentarios tales como esmalte, dentina y
cemento, en proporciones variables segiin el estadfo de desarrollo.

Se generan a expensas de células con capacidad para
formar tejidos dentarios, y su origen suele deberse a alteraciones del
desarrollo durante la etapa de formacién del diente, por una
perturbacién de la odontogénesis, (Donado 1983, Yucetas 1987, Gorlin
1970, Lukinmaa 1987). Sin embargo, al igual que los dientes
supernumerarios, también pueden surgir de células remanentes de la
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ldmina dentaria (restos de Serres), e incluso pueden provenir del
epitelio de la cavidad oral que para determinados autores tienen
potencialidad para formar tejidos dentarios.

De todos los tumores odontogénicos (odontomas,
ameloblastomas, fibromas,cementomas y mixomas), los odontomas son
los mds frecuentes y constituyen aproximadamente el 67% de la
totalidad. (Slootweg 1981, Kaugars 1989, Regezi, 1978).

Segin su grado de desarrollo la O.M.S. los clasifica en
compuestos o complejos, siendo los primeros mucho mas frecuentes,
)Donado, 1983):

- Compuestos: presentan todos los tejidos duros dentarios
con una organizacién similar al diente. Hay
histodiferenciacién y morfodiferenciacién.

- Complejos: los componentes dentarios estdn menos
organizados y no hay formacién de estructuras similares al
diente. Presentan histodiferenciacién pero no
morfodiferenciacién.

Aunque los odontomas pueden aparecer en cualquier
localizacidon, Zachariades, (1981) describe un odontoma en el seno
maxilar asociado a la impactacién del canino maxilar), generalmente se
localizan en la regién anterior del maxilar o en la posterior
mandibular. (Slootweg 1981, Kaugars 1989, Donado 1983, Johnsen
1977, Budnick 1976, Lukinmaa , 1987).

Slootweg (1981) y Budnick (1976) en sus investigaciones
encuentran una mayor afinidad de los odontomas por la porcién
anterior del maxilar; al contrario que Kugars (1989), que no ve una
especial predisposicién por dicha localizacién y opina que los
resultados de Slootweg y Budnick (1981), asf como los de otros autores
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(Donado 1983, Zachariades 1981, Budnick (1976), se deben a que no
diferencian entre dientes supernumerarios (mesio-dens) y odontomas.

Dado que la mayorfa de los odontomas, 50.9 - 59.8%, se
localizan a nivel de los caninos maxilares, Slootweg (1981), Kaugars
(1989), Budnik (1981), parece razonable pensar que odontomas y
supernumerarios tienen un mismo factor inicial desencadenante por su
predileccidn por la zona anterior del maxilar. Si esta hipétesis fuera
cierta, el odontoma representaria un estadfo menos diferenciado del
diente supernumerario. De aquf la gran dificuitad para diferenciar, en
determinadas ocasiones, el odontoma compuesto del diente
supernumerario, y que ambos sean metidos en el mismo fondo de saco.

Las complicaciones derivadas de 1os odontomas son las
mismas que las de los dientes supernumerarios, principalmente las
impactaciones de los dientes adyacentes, y en especial la del canino
maxilar, dada su predisposicién por esta zona. (Johnsen 1977, Budnick
1681).

Kaugars (1989) comprueba que el 47.6% de los odontomas
se asociaban a impactaciones dentarias. A los mismos resultados llegan
Budnick (1981) , para el que la proporcién es el 50%, y Yucetas
(1987), el 42.1%. Ademés en un 27.6% de los casos para Kaugars
(1989), o un 31.6% para Budnick (1981) el odontoma iba acompafiado
de quiste folicular.

Otras complicaciones menos frecuentes de los odontomas
son la inflamacién intra y extraoral y los desplazamientos de dientes
erupcionados. Mucho més raramente se observa fiebre, dolor o
supuracion.
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D.- Transposiciones

a). Introduccién

Las transposiciones dentarias fueron observadas por
primera vez en el siglo XIX. Fue Miel, en 1817, ¢l primer cientifico en
.en referir con detalle la transposicién de un canino y un primer
premolar maxilares que ocurrfa bilateralmente en una nifia de 16 afios,
y Harris en 1849 ¢l primero en definir la transposicién dentaria
considerdndola como una aberracién en fa posicién de dos dientes
adyacentes.

Se entiende por transposicidn, el intercambio en la posicién
de dos dientes permanentes de la arcada dentaria. (Zucaati 1994
.Shapira 1980 y 1989, Laptook 1983, Parker (128), Buenviaje 1984,
Gholston 1984, Joshi 1971); y presenta dos aceptaciones diferentes,
(Peck y Peck, 1993 y 1995):

1. Intercambio en la posicién de dos dientes adyacentes de la
arcada dentaria.

2. Desarrollo y erupcién de un diente en un lugar de arcada
dentaria que normalmente es ocupado por un diente no
adyacente.

Asf considerado, serfa un tipo de erupcién ectépica que
causa un intercambio en la secuencia de erupcién y en la posicién de
dos dientes permanentes. (Peck y Peck 1993 y 1995).

La transposicién propiamente dicha afecta tanto a las
coronas como a las rafces de los dos dientes implicados. Se hablard de
seudotransposicién, transposicién incompleta o parcial, si sélo se
afecta la posicion de las coronas dentarias y no la de las raices, es decir,
si hay un intercambio en la posicién de las coronas de dos dientes, pero
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los dpices radiculares permanecen en su lugar normal. (Zucaati 1994,
Shapira 1989a y b, Laptook 1983, Attia 1987, Parker 1990, Winter
1980, Joshi 1971).

b). Epidemiologia

Las transposiciones dentarias nunca se producen en
denticion temporal, ni simultdneamente en maxilar y mandfbula en
denticién permanente, (Shapira, 1989a y b). Afectan a ambos sexos,
(Shapira 1980,1989b, Rohlin 1984), pero més frecuentemente al
femenino (Shapira, 1980); y a todas las razas, principalmente a la
blanca, siendo mucho més frecuentes en el maxilar que en la
mandibula, (Shapira 1989a y 1989b, Peck y Peck 1993).

En la mandfbula sélo se ven implicados el incisivo lateral y
el canino, (Shapira 1978,1983, Platzer 1968, Peck y Peck 1993), y la
prevalencia de esta patologia es del 0.03% segin el estudio
epidemioldgico de Jarvinen (1982), que fue realizado en 13.712 nifios
escolares de 8-9 afios de edad.

Los casos descritos que implican a otros dientes, tales como
el segundo premolar y el primer molar, (Ruprech 1984), Patel 193,
Winter 1980), no pueden ser considerados como transposiciones reales,
sino como "seudotransposiciones" o "transposiciones incompletas".

En la mandibula también son relativamente frecuentes las
transmigraciones dentarias, (Javid 1985, Kuftinec 1995, Wertz 1994,
Shapira 1982 y 1989b, Heiman 1973, Greenberg 1976, Friedler 1986),
que consisten en el desplazamiento y la posterior impactacién del
canino mandibular cruzando la linea media hasta la hemiarcada
opuesta, Sin embargo, las transmigraciones han de ser consideradas
sélo como erupciones ectépicas y no como transposiciones.
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En el maxilar, las transposiciones dentarias son mucho mds
frecuentes que en la mandfbula. En general, puede decirse que afectan a
1 de cada 300 pacientes de ortodoncia, (Peck y Peck, 1995). No
obstante, existen muy pocos estudios concernientes a la prevalencia de
esta patologfa.

Shapira (1980), en 1.581 pacientes odontolégicos de la
Facultad de Odontologfa de Arabia Saudi sélo encontré dos casos de
transposiciones dentarias, ambas del canino y el primer premolar
superiores y en ambos casos en mujeres. L.a prevalencia de las
transposiciones de dientes maxilares era, por tanto, bastante baja, 0.1%.

En el maxilar, el diente que mds frecuentemente se ve
afectado es el canino, (Shapira 1980,1989a y b, Laptook (124),
Gholston (129), Piesold (144), Moyers (230); principalmente con el
primer premolar (Peck y Peck 1995, Zucaati 1994, Shapira
1980,1989a y b, Gholston 1984, Patel 1993, Joshi 1971); menos
frecuentemente con el incisivo lateral, Caplan 1972, Jakson 1951,
Laptook 1983, Zucaati 1994, Shapira 1989a); raramente con el incisivo
central, (Jakson 1951); y més raramente con el segundo premolar,
J(oshi 1971), o el primer molar, (Wood 1958, Hallett 1942,
Shanmuhasuntharam 1990). Excepcionalmente, también se han descrito
algunos casos de transposiciones del canino maxilar y el incisivo
central, (Caplan, 1972).

La transposicién del canino maxilar con el primer
premolar, aun siendo la maés frecuente, presenta una prevalencia
bastante baja, (inferior al 0.5%), tanto en poblacién general como el
poblacién ortoddncica, como lo demuestran los tres estudios siguientes:

- 0.13% en pacientes de Arabia Saudi. (Ruprech, 1985),

- 0.03% en nifios suizos. (Thilander y Jakobsson, 1968)
- 0.25% en pacientes ortoddncicos escoceses. (Sandham,1985)
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Peck-Peck muy recientemente, en 1995, han realizado una
recopilacién de todos los casos referidos en la literatura, bien
documentados, de transposiciones dentarias maxilares. En las 67
publicaciones recogidas, el nimero de sujetos afectados era de 201 y el
diente mas frecuentemente implicado el canino. La frecuencia de las
transposiciones fue la siguiente :

- Canino maxilar - primer premolar : 71%

- Canino maxilar - incisivo lateral : 20%

- Otras : 9%
(canino maxilar - segundo premolar, canino maxilar -
primer molar, incisivo central - incisivo lateral).

De los cinco casos descritos, cuatro afectaban al canino
maxilar, y sélamente en uno de ellos (incisivo central - incisivo
lateral), cuya frecuencia era muy baja, no estaba implicado el mismo,

Las transposiciones dentarias pueden ser unilaterales o
bilaterales siendo con mayor frecuencia unilaterales, (Shapira
1980,1989a y 1989b, Gholston 1984, Ruprecht 1985, Joshi 1971,
Thilander y Jakobsson 1968, Dachi y Howell 1961). Las proporciones
para la uni-bilateraleidad oscilan entre el 12:1 de Shapira (1989b), y el
0:1 de Joshi (1971).

Joshi (1971) estudié 40 casos de transposiciones dentarias,
todas maxilares, y observé que 37 eran unilaterales y solamente 3
bilaterales, lo que suponia el 7.5% de bilateralidad, Las transposiciones
mds frecuentes eran la del canino y primer premolar.

Shapira (1980) describe 11 pacientes con transposiciones
dentarias. 9 de los mismos presentaban transposiciones de dientes
maxilares, todas ellas unilaterales, 6 pacientes del canino con el primer
premolar y los 3 restantes del canino con el incisivo lateral, LLos otros
dos casos si eran bilaterales, afectaban a la mandibula y, en ambos, los
dos dientes traspuestos eran el canino y el incisivo lateral.
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Aunque, como acabamos de decir, se trata de una patologia
preferentemente unilateral, también han sido descritos al gunos casos de
transposiciones bilaterales del canino maxilar y primer premolar,
{Schoen, 1987); del canino maxilar e incisivo lateral, Gholston 1984);
y del canino mandibular e incisivo lateral, (Shapira, 1980).

Hay que puntualizar, igualmente, que las transposiciones de
dientes maxilares frecuentemente se observan en asociacién a otras
anomalfas dentarias, (Shapira 1980,1989a y b, Parker 1990, Peck y
Peck 1993 y 1995), tales como :

- agenesia y alteraciones del incisivo lateral.(Shapira, 1980,
Gholston 1984, Schoen 1987, Laptook 1983, Parker 1990,
Peck y Peck 1993 y 1995).

- malposiciones y rotaciones de dientes adyacentes.

- retencidn de dientes temporales.

- dislaceraciones radiculares. (Shapira, 1980).

- malformaciones dentarias. (Newman 1977, Jarvinen 1982).

c¢). Etiologia

Las transposiciones del canino y el incisivo lateral
mandibulares se producen por una migracidn distal del incisivo lateral
que obliga al canino a desplazarse mesialmente cuando erupciona,
ocupando el lugar del incisivo lateral.

Sin embargo, la etiologia de las transposiciones dentarias
maxilares sigue siendo una incégnita. El canino maxilar es el diente de
la arcada que presenta el més largo periodo de desarrollo, as{ como la
via de erupcién més complicada desde su lugar de formacidn, lateral a
]a fosa piriforme, hasta su aparicién final en boca. De ahi, que segtin
algunos autores, cualquier obstruccién de naturaleza Gsea (por quistes o
tumores), o dentaria (por apifiamientos, mala alineacién de los dientes,
o por la retencién de dientes temporales), puede afectar a la erupcion
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del canino permanente vy provocar su desplazamiento mesial
(transposicién con el incisivo lateral), o distal (transposicién con el
primer premolar). Laptook (1983), Shapira (1980,1989b), Ruprecht
(1985), Mader (1979).

Existirfan, por tanto, dos teorias respecto al origen de la
transposicién del canino maxilar, Shapira (1980,1989a vy b) :

1. Teorfa del desarrollo.
Segun la cual, la transposicién se deberfa a un intercambio
en la posicién de dos gérmenes durante las ctapas mas
inciales del desarrollo dentario.

2. Teorfa de la migracién dentaria.
La transposicidn serfa el resultado del desplazamiento y la
migracién del diente fuera del sendero normal de
erupeidn, més que de la transposicién de sus gérmenes.
(Hitchin 1956, Platzer 1968, Mader 1979, Van der Linden
1982, Shapira 1982).

Ademds, se han propuesto diversos factores etiolégicos
desencadenantes de la misma, (Shapira 1980,198%a vy b, Laptook 1983,
Parker 1990, Gholston 1984).

- Patologfa ésea : formacién tumoral o quistica.
Joshi y Bhatt describieron el desplazamiento y transposicién
de un canino maxilar por un quiste folicular.

- Retencion de dientes temporales.
Para algunos autores como Platzer (1968), Shapira (1978),
Mader (1979) y Laptook (1983), la retencién del canino
temporal es la principal causa de desviacién del sendero de
erupcién del canino permanente. |
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- Pérdida prematura del canino temporal. Ruprecht (131).
Segin esta teorfa, los dientes adyacentes usurparian el lugar
del canino permanente en la arcada, viendose este obligado
a migrar y desplazarse hasta ocupar el lugar del usurpador.
(Laptook, 1983).

- Trauma en denticion temporal.(Shapira 1989a y b, Gholston
1984, Schoen 1987).

Como resultado del mismo se producen dislaceraciones y
rotaciones dentarias que pueden dafiar la vaina epitelial de
Hertwig vy  provocar también desplazamientos de los
gérmenes permanentes.

Gholston (1984), describe el caso de una joven de 27 afios
que presentaba una transposicion bilateral del canino y el
incisivo lateral maxilares, con ausencia del incisivo central
debido a su pérdida prematura por traumatismo en
denticidn temporal.

Dado que también se han descrito casos bilaterales de
transposiciones dentarias de dientes maxilares y casos que afectan a
hermanos gemelos, es posible pensar en una posible base genética.
(Shapira 1980,1989a, Schoen 1987, Allen 1982, Gholston 1984, Peck y
Peck 1993,1995).

El primero en hablar de la importancia de los factores
hereditarios y genéticos en este tipo de patologfas fue Schachtter
(1951). Posteriormente Allen (1982) describié el caso de una
transposicién bilateral del canino maxilar y el primer premolar en dos
hermanos y en otros mienbros de la misma familia, y sugirié que estas
transposiciones, asi como otras anomalfas acompafiantes tales como
agenesias, malformaciones y dientes supernumerarios, son sfntomas de
alteraciones productdas durante el desarrollo dentario, y pensd, como
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Shachtter, que dichas anomalfas demostraban la importancia de la
herencia en el origen de la transposicién.

En la actvualidad, han sido descritos varios casos de
transposiciones de dientes maxilares en asociacidn a otras anomalias
concomitantes, principalmente agenesias dentarias e incisivos laterales
conoides, lo que parece reafirmar la teorfa de Allen. Asf por ejmplo:

Laptook (1983), describe el caso de una transposicién de
un canino maxilar y un primer premolar, donde ademds existia la
agenesia del incisivo lateral maxilar del mismo lado; y Schoen (126)
una transposicion bilateral de caninos maxilares y primeros
premolares, con agenesia del incisivo lateral izquierdo y de los dos
segundos premolares superiores.

Shapira (1980), estudia once pacientes con transposiciones
dentarias de los cuales dos presentaban transposiciones bilaterales
mandibulares de incisivos laterales y caninos, y los nueve restantes de
dientes maxilares. De estos nueve, seis eran transposiciones de caninos
maxilares y primeros molares, y tres de caninos e incisivos laterales;
siendo importante subrayar, a su vez, que de las seis transposiciones de
caninos y primeros premolares maxilares, cuatro de las mismas se
asociaban a agenesias de incisivos laterales maxilares del mismo lado de
la transposicidn, y los otros dos casos presentaban incisivos laterales
conoides,

- d). Tratamiento

Ante una transposicién dentaria en la que se vea afectado el
canino maxilar existen varias posibilidades de fratamiento, (Attia
1987), Shapira 1989a) : Extraccién del canino maxilar transpuesto que
ha quedado bloqueado sin poder hacer erupcidn, alineamiento
ortodéncico de la arcada dentaria manteniendo la transposicién,
extraccién del diente traspuesto con el canino y recolocamiento de este
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dltimo en su correcta posicién, alineamiento del canino en su posicién
correcta sin extraccién del diente transpuesto, transplante del canino.

El tratamiento ortoddncico, asf como las indicaciones para
recolocar los dientes traspuestos, son controvertidos y dependerd no
s6lo de las finalidades estéticas, la oclusién y la cooperacién del
paciente, sino de la posicién de los dpices radiculares, y el riesgo de
reabsorcién de los dientes adyacentes. (Zucaati 1994, Shapira
1980,198%a y b, Laptook 1983, Parker 1990, Attia 1987).

E.- Engrosamientos de tejidos éseos o mucosos

Diversos investigadores han observado la existencia de
lesiones radiolticidas que rodean a la corona del diente retenido y que
no estdn relacionados con la presencia de quistes dentigeros,
ameloblastomas o fibro-odontomas, (Ben-Bassat y Brin 1985), Goho
1987, Di Biase 1971). Se trata de entidades no patolégicas, y
corresponden a engrosamientos de tejido conectivo fibroso que
contiene numerosos restos odontogénicos y que pueden retrasar o
impedir la erupcidn dentaria. (Goho 1987, Alling 1993, Bodner 1987.

Aunque estos tejidos fibrosos cicatriciales en algunas
ocasiones son producidos por la pérdida prematura del diente temporal,
(Di Biase, 1971), también de han descrito casos asocidos a primeros
molares permanentes, (Goho, 1987), e incluso a los propios dientes
temporales, (Bodner, 1987). Es posible que se desarrollen como
respuesta a un agente traumético externo o a un trauma masticatorio,
formédndose en ambos casos un tejido duro cicatricial que impide la
erupcién dentaria, (Bodner, 1987),

También se ha comprobado la existencia de condensaciones

6seas idiopéticas, que ofrecen una imédgen lechosa e impiden la
erupcién del diente subyacente. (Alling 1993, Mafias 1995),
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3.3.4 Alteracicnes del foliculo dentario

La importancia que las fibras periodontales juegan en la
erupcion dentaria ha sido discutida desde tiempos remotos.

Fue Orban (1944) el primero en sugerir que la erupcién
dentaria se debe a un reajuste de las fibrillas del ligamento periodontal,
controlado por las influencias hormonales y contrarrestado por las
fuerzas oclusales de la masticacién.

También Orton y McDonald (1986) hablan de la
importancia de las fibras periodontales en la erupcién dentaria y
sugieren que la formacién radicular del diente, aunque es un factor
contribuyente al proceso de erupcién , no es definitivo, pues son las
fibras periodontales las que ejercen la mayor presién.

Dado que las fibras periodontales se desarrolian del
foliculo dentario (Orton, 1986), es légico pensar que una alteracién
del foliculo del gérmen permanente pueda influir significativamente en
la direccion de erupcién del mismo y contribuir a su desplazamiento
severo.

Orban (1944) sostenfa que las inclusiones dentarias eran
exclusivamente de cardcter embriogénico y se produefan por trastornos
de las relaciones afines que normalmente existen entre el foliculo
dentario y la cresta alveolar durante las distintas fases de erupcién.

Las investigaciones mds importantes sobre la influencia que
el foliculo dentario ejerce en la erupcién del gérmen permanente son
las realizados por Marks y Cahill (1984,1987) en perros beagle.

En sus estudios comprobaron que si se eliminaba

quirdrgicamente la corona dentaria justo antes de la erupcidn y se
sustitufa por una réplica de metal o silicona dentro del foliculo, la

60



REVISION BIBLIOGRAFICA

erupcién se producfa de forma normal. Si se eliminaba la corona
dentaria y no se sustitufa por nada, sélo se producfa una erupcidén
normal si se mantenfa el foliculo dentario y si se removian la corona y
el foliculo dentario la erupcién se detenfa. Incluso observaron, en
contraposicién a lo que habfan dicho otros autores, que aungue se
dafiara el gubernaculum dentis el diente seguia erupcionando.

Por lo tanto, el diente no jugaba un papel activo en el
control de la erupcién pues para que ésta se llevara a cabo era necesaria
la presencia del foliculo dentario., Ademds, frecuentemente se
observaron alteraciones del foliculo dentario en asociacién con
direcciones anormales de la via de erupcidén del canino maxilar lo que
hizo pensar que la integridad del foliculo dentario era imprescendible
para que el diente erupcionara en una direccién correcta.

La erupcién dentaria suponia una secuencia coordinada de
acontecimientos metabdlicos en el hueso alveolar que dependia de la
presencia del foliculo dentario. I.a erupcién se acompafiaba de
reabsorcién dsea en la porcidn oclusal del diente en desarrollo y de
formacidn dsea en la porcién radicular del mismo. Todo el proceso lo
controlaba el foliculo dentario regulando la actividad osteobldstica y
osteocldstica de sus células,

En sus investigaciones posteriores, Marks y Cahill (1987)
comprobaron que el foliculo dentario estaba polarizado y presentaba
dos zonas bien diferenciadas:

Coronal o superior.

Con células osteoclasticas encargadas de la reabsorcién
ésea de la via de erupcién del canino y de la rabsorcién de
las raices del diente temporal.

Caudal o inferior.
Con células osteobldsticas encargadas de la neoformacion
6sea en la parte inferior del gérmen.
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Comprobaron también que podia interrumpirse la erupcién
dentaria si se lesionaba selectivamente el foliculo dentario, y que jos
dafios ocasionados dependian de la localizacién de la lesién:

- Incisiones en el foliculo: no afectaban a la erupcién.

- Remocién quirdrgica selectiva del folfculo justo antes de la
erupcién activa: impedfa la erupcidn.

* Remocién de la parte coronal del folfculo.
Anulaba la reabsorcién ésea por encima de la corona
y la reabsorcién de las raices de los dientes
temporales, no produciéndose la erupcién dentaria.
La formaci6én radicular continuaba, pero la presidn
ejercida por la raiz no era suficiente como para
permitir la erupcién dentaria.

* Remocién de la parte caudal del foliculo,
Se producia la reabsorcién 6sea del hueso coronal al
foliculo dentario siguiendo el sendero de erupcién, y
la reabsorcién radicular del diente temporal; sin
embargo se impedfa la formacién de hueso
caudalmente al foliculo dentario y por tanto la
erupcion.

Aunque la formacidn radicular es independiente, en
algunas ocasiones también se vefa afectada por la gran
dificultad de eliminar la zona caudal del foliculo sin
dafiar las zonas de crecimiento y desarrollo radicular.

* Remocién quiriirgica total.
Anulaba la reabsorcién 6sea de la parte coronal del
foliculo y la formacién ésea en la porcién caudal del
mismo, asi como la reabsorcidn radicular del diente
temporal, y, variablemente, el crecimiento radicular,
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Fearne (1988) describe varios casos de desplazamientos
severos € impactaciones de caninos maxilares asociados a un aumento
del foliculo dentario, algunos de los cuales ademds presentaban lesiones
inflamatorias de los caninos temporales. La alteracién qufstica del
contenido del foliculo dentario del canino permanente, motivado por
una patologfa asociada a su predecesor temporal, podia haber alterado
su via de erupcion ocasionando el desplazamiento y la impactacidn.

También comprobaron que la extraccién del canino
temporal y la remocidén quirdrgica del tejido inflamatorio asociado
proporcionaba una considerable mejorfa en la via de erupcién del
gérmen permanente.

La opinién de estos autores coincide con la de Marks y
Cahill (1984,1987). El foliculo dentario estarfa intimamente
relacionado con la direccién de la erupcidn dentaria, de tal forma que
alteraciones del mismo pueden desencadenar desplazamientos y
desviaciones de la
via de erupcién normal, e incluso motivar la impactacién dentaria. La
remocion del diente temporal permitiria eliminar el tejido inflamatorio
y descomprimir la lesién quistica consiguiendo la mejorfa de la via de
erupcion,

El estudio realizado por Power y Short (1993) en pacientes
que presentaban desplazamiento palatino del canino maxilar y una edad
media de 11.2 afios parece contradecir la anterior teorfa.

Estos autores comprobaron que ¢l 62% de los caninos se
asociaban a un aumento del espacio folicular (> 2 mm). La extraccién
del canino temporal permitié en un 62% de los casos que el canino
permanente alcanzara su posicién normal en la arcada. Sin embargo, en
muchos ocasiones en las que se demostrd una clara mejorfa en la
posicién del mismo tras la extraccién de su predecesor temporal, no
hubo evidencia de que existiera una alteracién y un aumento del
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espacio folicular. No consiguieron encontrar una explicacién razonable
a estos hallazgos.

- Aumento del espacio folicular - quiste folicular

La barrera entre quiste folicular y foliculo dilatado es
arbitraria, sin embargo, debido a que durante la erupcidn la anchura
del folfculo dentario varfa pero su grosor no suele superar los 3 mm,
seglin Ericson y Kurol (1986b), la mayorfa de los autores como
Bishara (1992}, Brin y Becker (1993a), Ericson y Kurol
(1988b,1988c), suelen valorar la presencia y tamafio del quiste
folicular de acuerdo con los criterios de Shear (1983).

Segiin Shear (1983), la diferencia entre quiste folicular y
folfculo dilatado estd en el grosor de la imdgen radiolicida
pericoronaria observada en radiografias (ortopantomograffas,
periapicales, oclusales) eligiéndose el méximo valor encontrado en
cualquier punto.

Se hablard de quiste folicular cuando la imdgen radioldicida
pericoronaria sea mayor o igual a 3 mm. en cualquier punto, y de
foliculo dilatado cuando sea menor de 3 mm. Pocos autores son los que
prefieren poner como Ifmite los 2 mm. . (Dachi 1961 y Power 1993).

Existen muy pocas referencias bibliograficas acerca de la
frecuencia con que los caninos maxilares impactados se acompafian de
un aumento del espacio folicular, Los primeros datos al respecto son
los recogidos por Trauner (1948), segiin los cuales el 30% de los
caninos maxilares impactados extraidos quirdrgicamente presentaban
quiste folicular.

Fue Kettle (1957), el primero en proponer la presencia de
quiste folicular como un factor adicional en la impactacién del canino.
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Tanto Rayne (1969) como Thilander y Jakobsson (1968),
observaron que el espacio folicular del canino maxilar impactado
estaba aumentado en una baja proporcién de casos, pero no aportaron
cifras concretas.

Opinaba también Rayne (1969), que un aumento en el
espacio folicular podia interferir la erupcién dentaria, principalmente
- en presencia de quiste folicular, dado que su presién interna podria
invertir el sentido de la erupcién y provocar la impactacién.

Sin embargo, las anteriores investigaciones de Thilander y
Jakobsson (1968), contradicen la teorfa de Rayne (1969). Aunque la
anchura del espacio folicular suela estar aumentada en los casos de
impactacién del canino maxilar, esto no quiere decir que sea la causa
de la impactacién, puesto que se observa que los caninos erupcionan a
" pesar de presentar un aumento de su espacio folicular,

Ericson y Kurol, en diferentes estudios realizados en los
afios 80 (1988a,b, y c), comprobaron que sclamente el 23% del los
caninos no erupcionados, palatinos o vestibulares, se acompafiaban de
quiste folicular.

Los datos mds recientes proceden de Brin (1993a y b), y
Power y Short (57). Para el primero la presencia de quiste folicular,
en relacién al canino maxilar incluido, es inferior al 50%, por tanto,
menos de la mitad de los caninos inclufdos se acompafian de quiste
folicular.

Power y Short, (1993) marcaron en 2 mm. el limite entre
foliculo dilatado y quiste folicular, y encontraron que el 62% de los

caninos se asociaban a un aumento del espacio folicular.

En nuestros dfas se acepta que :
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- S6lo un 25-30% de los caninos impactados se asocian a
quiste folicular. (Brin y Becker, 1993a), Ericson y Kurol
1988c¢, Thilander y Jakobsson 1968).

- Una alta proporcién de caninos maxilares, aun presentando
quiste folicular, erupcionan normalmente. (Bishara
1976,1992. Leivesley 1984, Power 1993).

- Es dudosa la relacidn entre el aumento del espacio folicular
y la impactacién del canino maxilar, (Brin 1993a y b,
Ericson y Kurol 1968a y ¢, Thilander y Jakobsson 1968,
Power 1993), ‘

3.3.5 Alteraciones del canino temporal

A. Pérdidas prematuras.

Los dientes temporales son mantenedores de espacio
fisiol6gicos y estimulos de crecimiento de sus sucesores permanentes.
La pérdida prematura de dientes temporales ya sea por traumatismos,
extracciones o caries, produce desplazamientos y mesializaciones de
los dientes vecinos que se traducen en la disminucién del didmetro
mesio-distal de la arcada, que es necesario para que todos los dientes
permanentes erupcionen,

Dado que el canino maxilar es el dltimo diente en hacer
erupcion, la falta de espacio en el maxilar superior se hard patente
principalmente a este nivel pudiendose producir su retencién e
impactacién. (Ruiz Mirete 1982, Mafias 1955).
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B. Retraso prolongado en la exfoliacién

Fue Kettle (1951), el primero en sefialar el retraso en la
exfoliacién del canino temporal, y su no reabsorcidn, como posibles
causas etiolégicas de la impactacién del canino maxilar. Algunos afios
después, también Norderam (1966) y Ravn (1975) apoyaron esta teoria
y supusieron que un retraso en la exfoliacién del diente temporal
podrfa provocar, ademds, la erupcién ectdépica de su sucesor
permanente

Los primeros trabajos que permitieron realizar una
recopilacién interesante sobre los factores etiolégicos de la impactacién
del canino maxilar se deben a Moyers quien en 1963 ya habld de un
cierto patrén hereditario y de factores més localizados. Dentro de estos
dltimos inclufa, ademds de las lesiones patolégicas de la zona y las
discrepancias de la longitud de arcada, la pérdida prematura del canino
temporal.

As{ pues, y desde este momento, se incorpororaron de
forma sistemética la pérdida prematura y la retencion prolongada del
canino temporal a las posibles causas que desencadenaban la
impactacién del permanente. (Howard 1971, Leivesley 1984, Ericson-
kurol 1987a y b, Bishara (1992).

A partir de los estudios de Thilander y Jakobsson (1968),
empezdé a discutirse si realmente era el canino temporal el que
desencadenaba la impactacién del permanente, o si m4s bien la
reaborcién del temporal no se producia debido a tal impactacion,
plantedndose asf el dilema de ciial era la causa y cudl el efecto. Para
estos autores, la no reabsorcién del canino temporal era claramente la
consecuancia de la impactacién de su sucesor permanente.

En la actualidad, aunque la mayorfa de los autores
nombran la persistencia del canino temporal cuando se refieren a la
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impactacién del permanente maxilar, (Bishara 1992, Power 1993,
Ferguson 1990, Muelas 1995, Ruiz-Mirete 1982, Maiias 1995), los
motivos por lo que lo hacen son diferentes.

Para algunos, la retencién prolongada de un diente
temporal mds alld de su fecha normal de exfoliacién hace que el diente
permanente no pueda erupcionar y se desplace hacia vestibular o
palatino en su intento de erupcién, Ruiz Mirete (1982), Sin embargo,
para la gran mayorfa, este criterio no puede aplicarse al canino
maxilar, donde el fallo en la exfoliacién del temporal, y de acuerdo
con los crietrios de Thilander y Jakobsson (1968), serfa una
consecuencia més que una causa de la impactacién del permanente,
(Power 1993, Ferguson 1990, Ruiz Mirete 1982,

Una postura intermedia es la ofrecida por Kokich (1993),
para quien la impactacién del canino maxilar debida a la no
reabsorcién de su predecesor temporal puede aplicarse a casos de
desplazamientos e impactaciones vestibulares pero no a las palatinas.

Los motivos por los que un diente temporal puede
permanecer en la arcada, sin exfoliarse, son los siguientes, (Alling,
1993):

- Alteraciones de la direccién del gérmen permanente, (el
gérmen permanente no presenta la direccién correcta para
reabsorber la rafz del temporal).

- Anquilosis por traumatismo.

- Desvitalizacién .

- Existencia de una barrera mucosa u 6sea que impida su
exfoliacién

- Alteraciones orgénicas (hipotiroidismo).

En general, la retencién del gérmen temporal mds alld de
su fecha normal de erupcién es indicativo tanto de una posible agenesia
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del diente permanente, como de la malposicién, impactacién o
alteracién del desarrollo del mismo. En el caso del canino temporal,
salvo que esté anquilosado, o exista una barrera dsea o mucosa que
impida su reabsorcién, no puede decirse, como se coments
anteriormente, que la retencién del mismo sea la causa de la
impactacién del canino permanente, sino mds bien lo contrario (una
consecuencia de la misma). (Power, 1993),

La reabsorcién radicular cavitaria de un diente temporal
puede ir seguida de la formacién de hueso en la cavidad as{ creada.
Estas nuevas capas de hueso instauran una unién sélida con la
dentinadel diente temporal impidiendo todo movimiento dentario del
gérmen permanente, (Ruiz Mirete, 1982). Los engrosamientos de tejido
6seo as{ formados impiden la erupcién del gérmen permanente.
(Grover 1985), Alling 1993).

Se desconocen las causas de estos fendmenos de
reabsorcién radicular y formacidn de hueso, pero debido a los mismos
se ha observado que muchos molares temporales pueden quedar por
anquilosados, lo que produce la impactacién o inclinacién del diente
permanente subyacente. Sin embargo, es conveniente aclarar que las
anquilosis raramente se producen en los caninos temporales. (Power,
1993).
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3.3.6 Alteraciones del gérmen del canino permanente

A.- Malformaciones : alteraciones radiculares

Las malformaciones de los gérmenes dentarios, tales como
las dislaceraciones y alteraciones radiculares, han sido asociados a las
retenciones € impactaciones dentarias. (Ceballos 1995, Canut 1984,
Johnsen 1977, Gonzélez Mérquez 1993).

Thoma, en 1917, fue el primero en observar que en el
retraso en la erupcién de los caninos permanentes era poco probable
que las caracterfsticas del hueso desempefiaran una funcién importante,
dado que estos trastornos parecian originarse en la superficie de la rafz
del diente. Deberfa existir, por lo tanto, algin tipo de patologia
radicular pudiendo ser ésta el origen etiolégico de la inclusién dentaria.

Desde este momento, cuando no existfa ninguna causa, ni
radiolGgica ni clinica que justificase una inclusién dentaria, todos los
autores coincidian en que podia haber un factor etioldgico sobre la raiz
dentaria que evitara la erupcién y desencadenara la impactacién,
(Henry (1951), Howard 1971, Raun 1975, Andreasen 1971).

Se trataba de meras conjeturas pues no existfa ningin
estudio de investigacién que lo demostrase, hasta que en 1978, Reitan,
€s quien por primera vez confirmé las suposiciones anteriores y
demostré que, efectivamente, uno de los motivos de la inclusién
dentaria podfa deberse a cualquier tipo de deformacién radicular, fuese
traumdtica o no, pero siempre que existiese patologfa radicular.

Sin embargo, la presencia de deformaciones y
dislaceraciones radiculares de caninos impactados ha sido excasamente
mencionada en a literatura. (Rayne 1969, Azaz 1978, Steward 1978,
Rohlin 1984, Brin 1982).
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Azaz (1978) describe el caso de un canino maxilar
impactado que presentaba reabsorcién de su corona asf como una
deformacién de su raiz.

Rohlin (1984) analiza la morfologia radicular de 65
caninos impactados por palatino que iban a ser sometidos a un
autotransplante y comprueba que el 57% de los mismos presentaban
una deflexién en el dpice, mientras que el 43% restante tenfan en dpice
recto,

No encontraron ningtn tipo de relacién entre la anatomfa
radicular y la localizacién del canino impactado, y pensaron que la
deformacidn radicular del dpice dentario serfa mds una consecuencia
que la causa de la impactacién, dado que el canino maxilar se desarrolla
en un espacio muy reducido de hueso trabecular, (limitado por el borde
anterior del maxilar, la cavidad nasal y el seno maxilar), y debido
también a su gran plasticidad. La forma radicular estarfa, por tanto,
influida por el entorno.

Como se ha dicho anteriormente, la dislaceracién radicular
de un diente permanente también puede ser motivada por un
traumatismo en denticidn temporal. (Howard 1971, Ravn 1975,
Andreasen 1971, Brin 1982, Steward 1978).

Steward describe en 1978 el fenémeno denominado
"desarrollo ectépico del gérmen dentario," segin el cual el gérmen
dentario se desarrolla en posicién ectdpica con sus raices inclinadas
hacia palatino y dislaceracién radicular. Sin embargo, observé que en
muchas ocasiones se producia dislaceracién .y desarrollo ectépico del
gérmen permanente, aun cuando no habfa una historia de traumatismo
previo. Esto hacfa sugerir que originariamente ya existiera una
alteracion del desarrollo del gérmen permanente, siendo la
dislaceraci6n radicular un resultado del desarrollo ectdpico del gérmen
permanente y no una consecuencia del traumatismo.
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B.- Malposiciones

Las malposiciones de los gérmenes dentarios, asi como sus
rotaciones, también han sido sugeridas como posibles causas de
alteraciones de la erupcién. (Canut 1984, Reytan 1978, Kokich 1993,
Ceballos 1995).

Para Kokich (1993) la rotacién o inclinacién del gérmen
dentario pueden desencadenar una alteracion de su erupcién, siendo el
canino maxilar especialmente susceptible por corresponderle el proceso
eruptivo més largo. (Dewell, 1949).

C.- Desarrollo tardfo

Diversos estudios de Garn y Lewis (1964,1967,1969,1970)
han demostrado que las denticiones en las que los dientes son mds
pequeflos, o faltan dientes, se desarrollan més tardfamente. Ademads se
ha encontrado una cierta conexion entre las agenesias y las
disminuciones del tamafio dentario, con la impactacién palatina del
canino maxilar, (Bjerklin 1992, Bacceti 1995, Zilberman 1990, Becker
1995).
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3.3.7 Anquilesis del canino permanente

Existen dos tipos de anquilosis dentaria :

1. Reabsorcién cavitaria. (Grover 1985, Ruiz Mierete 1982,
Alling 1993, Reitan 1978).

Se produce una reabsorcién radicular idiopdtica que
va seguida de la formacién de hueso en la cavidad asi creada.

Se desconocen las causas de estos fendmenos de
reabsorcién radicular y formacién de hueso, pero debido a
los mismos, y como se dijo anteriormente al hablar de la
anquilosis del canino temporal, estas nuevas capas de hueso
instauran una unién sélida entre la dentina y el hueso que
impiden todo movimiento dentario.

Aunque afecta principalmente a la denticién temporal
también se observa en denticién permanente. En el caso del
canino maxilar, la reabsorcién y creacién de hueso puede
continuar en el centro de la corona, e incluso muy cerca del
mecanismo de traccién destinado a movilizar el diente

2. Hipercementosis. Reytan (1978)

La segunda razén por la que un diente puede detener
su evolucién y anquilosarse es la hipercementosis. Las capas
de cemento de la superficie de la raiz tienden a hacerse
anormalmente gruesas mientras el paciente es todavia joven,
y algunas de las mismas se sueldan al hueso alveolar
provocando la anquilosis del diente. Se ha observado, que en
la hipercementosis €l cemento contiene, generalmente, lineas
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de crecimiento més gruesas que las del cemento normal,
(éstas dltimas sélo son visibles con microscopfa electrénica).
(Reytan, 1978).

Grover (1985), demostraron que la detencién de la
evolucién de un diente por hipercementosis raramente se
manifiesta antes de los 14 6 15 afios. Se detecta muchas veces
en miembros de 1a misma familia, por lo que puede pensarse
en un factor hereditario, y afecta a varios dientes dentro del
mismo individuo. Sin embargo, hasta ahora no han sido
descritos casos de hipercementosis en caninos ni dientes
anteriores, lo cual no quiere decir que no sean factibles,

Como consecuencia de la hipercementosis se produce
la curvatura de las raices dentarias durante su desarrollo.

3.3.8 Labio leporino y fisuras palatinas

La erupcién del canino en zonas de fisura como posible
factor etiolégico en la impactacién del canino maxilar, fue propuesta
por primera vez por Moyers en 1963 (109), y posteriormente por
Bishara en 1976 (7), como posible factor etioldgico en la impactacién
del canino maxilar.

Ranta, en 1971, examiné a 105 pacientes con labio leporino
y fisura palatina y encontré que el 6.7% de los mismos presentaban
caninos maxilares con alteracién del desarrollo corono-radicular, pero
no determind si este retraso en el desarrollo de los caninos podria
aumentar su incidencia de impactacién.

En un estudio realizado con pacientes fisurados, (labio
leporino y fisura palatina), por Takahama (1982) se descubre un alto
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nimero de caninos impactados, La impactacién de! canino permanente
maxilar podria estar relacionada de forma genética con el labio
leporino y fisura palatina, posiblemente como consecuencia de la fusién
incompleta de la linea de fisura entre los huesos maxilar e incisal, o
por remanentes de tejido de sutura que pueden "secuestrar” al canino o
alterar su via de erupcién.

También se ha comprobado que la impactacién de caninos
maxilares es muy frecuente en el sindrome de Gorlin, (Peled, 1991.
Aunque dicho sindrome es caracteristico por la presencia de
queratoquistes maltiples en ambos maxilares, epiteliomas basocelulares,
espina bifida y calcificaciones de la hoz del cerebro, frecuentemente
también se observan fisuras palatinas asociadas o no a labio leporino,

Hottgrave (19187) y Ranta (1986) obervaron que tanto en
los pacientes con displasias ectodérmicas, como en fisurados palatinos,
eran frecuentes las agenesias de dientes temporales. Estas se producfan,
principalmente, en la zona de la fisura y afectaban a los incisivos
laterales. Comprobaron, de igual forma, que tampoco eran raras las
microdoncias, asi como el retraso en la erupcién dentaria y las
impactaciones de caninos maxilares.

Ranta (1982) sugirié que los casos de fisuras palatinas
asociados a anomalfas dentarias simples, tales como incisivos laterales
conoides, agenesias de dientes temporales e impactaciones de caninos,
podian atribufrse a factores genéticos. Los casos de afectacién
dramitica de ambas denticiones sélo se producfan en casos de fisuras
palatinas y labios leporinos bilaterales, y en ellos, los factores exégenos
parecfan ser mds prevalentes que la base genética.

En opinién de Hottgrave (1987), el origen podria deberse
al efecto teratogénico de algunas drogas ingeridas durante el embarazo,
que inducen malformaciones definitivas y son capaces también de

alterar el desarrollo de la erupcién.
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3.3.9 Agenesia y alteraciones de la forma o el tamaifio del
incisivo lateral

La agenesia del incisivo lateral fue propuesta por primera
vez por Miller (1963) y posteriormente por Bass (1967), como posible
factor etioldgico en el desplazamiento palatino del canino maxilar, al
~ privar a la cispide del canino de la gufa necesaria para seguir su
correcta via de erupcién.

El propio Miller (1963) consideraba que un canino lateral,
aunque rudimentario, era capaz de desarrollar una rafz de suficiente
longitud como para proporcionar una gufa de erupcidn adecuada al
canino. Se refiere este autor a pacientes normales, sin patologia de
inclusién canina, y no examina la frecuencia con que se producen estas
" anomalfas, de forma o tamafio, del incisivo lateral, en relacién a los
caninos desplazados por palatino.

Posteriormente Jacoby (1983), apunta al incisivo lateral
como factor etiolégico en la impactacién palatina del canino maxilar y
diferencia entre el fallo labial de la erupcién (debido a falta de espacio
y discrepancias 6seo-dentarias), y la impactacién palatina (asociada en
el 85% de las veces a un exceso de espacioque puede provenir, entre
otras causas, de la alteracién de la forma o el tamafio del incisivo
lateral).

A su vez, aclara Mew (1983) que para que el canino se
desvie hacia palatino es necesario que exista suficiente espacio entre las
raices del incisivo lateral y el primer premolar, y no sélo que entre sus
coronas.

Desde entonces, las alteraciones de la forma o tamafio del
incisivo lateral han sido propuestas como agentes etiolégicos en la
impactacion palatina del canino maxilar por importantes investigadores
como Oliver (1989), Leivesley (1984), Becker (1981,1984a y b), Brin
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(1986). Y mds recientemente Bishara (1992) apunta, no sélo a la
agenesia y la alteracién del incistvo lateral, sino a alteraciones que se
produzcan en el momento de su formacién radicular.

Las investigaciones mds importantes sobre la impactacién
del canino maxilar en relacién a la agenesia y alteraciénes del incisivo
lateral, son las que Brin, Becker y Zilberman realizadas desde los afios
80 (1981,1984a y b, 1986, 1993a). '

En 1981, Becker y Zilberman, estudiaron conjuntamente a
88 pacientes que presentaban impactacion palatina del canino maxilar, y
descubrieron una alta incidencia de incisivos laterales andmalos en
forma o tamafio. El 47.7% de los caninos incluidos se asociaban a
alteraciones del incisivo lateral: 17.2% eran conoides, 25% eran
microdéncicos y el 5.5% eran agenésicos

Comparando estos datos con los recogidos en la literatura
en poblacién general observaron que habia 17 veces mds incisivos
laterales conoides (17.2% frente al 1.1% de Chosak (1975), 10 veces
mas incisivos laterales microdéncicos (25% frente al 2-3% de Alvesalo
y Pontin (1969), y 2.5% mds agenesias (5.5% frente al 2.1% de
Eidelman (1973} y Chosak (1975).

Becker y Zilberman, en 1984, realizan un nuevo estudio
para comparar la longitud radicular del incisivo lateral adyacente al
canino desplazado por palatino, frente a la longitud radicular del
incisivo lateral adyacente a caninos normales, y encuentra un
acortamiento estadisticamente significativo en la rafz del incisivo
lateral adyacente al canino palatino.

Asi pues, la raiz del incisivo lateral microdéncico o
conoide no era tan normal en longitud como Miller suponfa (1963), y
quizd esto podria relacionarse con el desplazamiento palatino del

canino maxilar.
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Dado que las investigaciones anteriores fueron efectudas en
poblacién ortodéncica, los propios autores (Brin y Becker, 1986)
consideraron importante hacer extensibles sus hallazgos a la poblacién
general de la misma zona geografica, para lo cual recurrieron a una
poblacién de 2440 personas con edades comprendidas entre los 14 y 18
afios. Los resultados que obtuvieron fueron similares a los de su primer
trabajo puesto que el 43% de fos caninos desplazados por palatino se
asoctaban a alteraciones de la forma o el tamafio del incisivo lateral
(4.1% agenesias, 13.3% conoides, 25.3% microdoncias)

En esta poblacién general, la incidencia de caninos
incluidos por palatino era del 1.5%, la de incisivos laterales conoides
de 1.8% y la de incisivos laterales microdéncicos de 4%

En 1988 Barrachina y Tejero, estudiaron una muestra de
45 pacientes ortoddéncicos espafioles que presentaban , al menos, un
canino maxilar impactado por palatino haciendo un total de 57 caninos.
Comprobaron que el 57.13% de las hemiarcadas estudiadas se
asociaban a un incisivo lateral adyacente de tamafio menor de lo
normal o agenésico, confirmando los resultados anteriores de Brin,
Becker y Zilberman.
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3.3.10 Base genética

Los hallazgos de impactaciones dentarias en crianeos
prehistdricos parecen demostrar que esta patologia ya estaba presente
en la humanidad, desde tiempos remotos, pudiéndose pensar en la
existencia de factores hereditarios de transmisién. (Iseri y Uzel 1993,
Bacceti 1995, Thoma 1917, Sullivan 1915)

Inicialmente fueron escasos los autores que propusieron
una posible base genética en la impactacién del canino maxilar. Si se
barajé, no obstante, la existencia de un modelo hereditario de
transmision de las agenesias y las alteraciones de la forma o el tamafio
del incisivo lateral.

Los primeros estudios al respecto parecfan encontrar un
cierto patrén genético en la transmisién de las alteraciones del incisivo
lateral, pero no se llegé a relacionarlas con la impactacién del canino.

Como queda reflejado en el trabajo de Alvesalo y Portin
(1969), para ciertos investigadores, la agenesia y alteracién del incisivo
lateral estaba ligado a un gen autosémico dominante (Schultz 1932,
Montagu 1940, Johr 1934, Mandeville 1950, Lysell 1953, Grahnen
1959), y para otros a un gen autosémico recesivo (Iltis 1948, Thomsen
1955).

Para algunos era un modelo:

- de dominancia incompleta. (Keeler, 1934).

- ligado al sexo. (Huskins, 1930).

- de penetrancia;
* incompleta, (Huskins 1930, Grahnen 1956).
* bastante alta. (Grahnen, 1956).
* variable. (Shultz, 1932, Huskins 1930).
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- de expresividad variable. (Grahnen 1956, Huskin 1930,
Shult (1932, Mandeville 1950).

Ademds, existirian diferencias entre unas poblaciones y
otras debido fundamentalmente a motivos raciales. Por ejemplo:;

- La frecuencia de agenesias oscilaba entre el 1 v 3% en
poblacién general, siendo médxima en razas caucdsicas.

- La frecuencia de incisivos laterales conoides es del 2-5% en
poblacién general, variando en relacién inversa al nimero
de agenesias, y siendo ambos ligeramente mayores en el
sexo femenino.

Tanto la microdoncia de incisivos laterales como los
incisivos laterales conoides, normalmente se asociaron al mismo
mecanismo genético que provocaba su agenesia, pero en principio no
se relacioné con la impactacién palatina del canino maxilar,

Mientras para Grohnen (1956), los incisivos laterales
conoides eran una modificacién del genotipo que provocaba la agenesia
de los mismos, para Alvesalo y Portin (1) las agenesias y conoides eran
diferentes intensidades de un mismo gen autosémico dominante de
penetrancia incompleta (72%). Por otra lado, las microdoncias, segiin
estos lultimos autores, no era la expresiéon mds débil del gen que
produce la ausencia de estos dientes, sino genes modificantes.

A pesar de proponerse un patréon hereditaric para la
transmisién de las agenesias, conoides y microdoncias de
incisivoslaterales, en ningin momento se llegé a relacionar éstas con la
impactacién del canino pemanente maxilar.

Pocos investigadores se han referido a la herencia como
factor etiol6gico en la impactacién del canino, sin embargo, estudios
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recientes parecen demostrar que la impactacién del canino maxilar
sigue un cierto patrén hereditario, como comprueban:

- Racek y Sottner (1978), en familias checas, sugiriendo un
modelo poligénico en la transmisién de la impactacién del
canino maxilar.

- Svinhufvud y Mylarniemi (1988) en familias finlandesas,
sugiriendo un modelo autosémico dominante,

Las dltimas investigaciones que versan sobre este tema son
las realizadas por Zilberman, Cohen y Becker (1990) y por Peck
(1994).

Zilberman, Cohen y Becker (1990), relacionan la
impactacién palatina del canino maxilar con las alteraciones de la
forma y el tamafio del incisivo lateral, estableciendo una posible base
génetica. Las agenesias y microdoncias de incisivos laterales, as{ como
los incisivos laterales conoides, provocarian una reaccién mecénica en
cadena cuya dltima consecuencia serfa el desplazamiento e impactacidn
palatina del canino maxilar,

De esta manera, las alteraciones del incisivo lateral
tendrian una base genética, ya que siguen un patrén hereditario, y la
impactacioén palatina del canino serfa un efecto de la misma

A su vez, Peck y Peck (1994) proponen el factor
hereditario como la causa primaria en el desplazamiento y la
impactacion palatina del canino maxilar. La base genética (herencia
poligénica y multifactorial de baja penetrancia y alta variabilidad),
serfa el origen primario de la impactacién palatina del canino maxilar,
y a la misma seunirfan factores locales y ambientales tales como:
quistes, odontomas, tumores, y traumatismos
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A estas conclusiones llegan tras las cinco siguientes
consideraciones en relaciéon a la impactacién palatina del canino
maxilar:

1°. Se suele asociar a otras anomalias concomitantes:
- Agenesias y malformaciones dentarias

Bass (1967) y Weis (1969), son los primeros en
proponer cierta asociacién entre las anomalfas dentarias de
posicién, nimero y tamafio. Comprueban que los pacientes con
desplazamientos del canino maxilar, tales como impactacién
palatina o transposicién con el primer premolar, muestran un
aumento en la frecuencia de agenesias y malformaciones de
otros dientes, especialmente de los incisivos laterales, pero no
llegan a reconocer la herencia como base.

Mas tarde Racek y Scottner, (1977), analizan una
muestra de 92 pacientes que presentaban impactacion palatina
del canino maxilar. Los resultados indicaron que el 33% de los
mismos tenian una ausencia congénita de otros dientes,
(excluyendo los terceros molares), o disminuciones del tamafio
de los mismos.

Las agenesias dentarias son una anomalia de base
genética, cuya prevalencia en poblacién general oscila entre ¢l
3.5% y el 8%, (Grahnen 1956, Haavikko 1971). Las cifras de
agenesias que Racek y Scottner (1977) encontraron en su serie
de caninos incluidos, suponian un porcentaje de 4 a 9 veces
mayor que en poblacién general, lo que les hizo pensar en un
posible patrén hereditario.

Por todo ello, Racek y Scottner (1977) proponen el
desplazamiento palatino del canino maxilar como una patologia
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que no se presenta aislada, sino formando parte de un complejo
de anomalfas dentarias genéticamente relacionadas ( agenesias
dentarias, microdoncias, dientes supernumerarios y posiciones
dentarias ectdpicas).

Posteriores investigaciones sobre la impactacién de caninos
también han relatado claras asociaciones con las agenesias y las
malformaciones dentarias, principalmente de incisivos laterales:
ausencia congénita de 1 6 2 incisivos laterales, microdoncias e
incisivos laterales conoides (raices cortas y coronas cdnicas).
(Becker 1981,1984, Brin y Becker 1993a, Svinhufvud 1988).

- Microdoncias generalizadas

Las microdoncias generalizadas también se presentan
normalmente en pacientes con desplazamiento palatino del
canino, como lo demuestran Racek y Scottner (1984).

- Retraso generalizado en el desarrollo y erupcidn de la denticién

En algunos casos de impactacién canina también se
observa un retraso generalizado en el desarrollo de la denticién,

Los primeros articulos publicados, Dewell (1949) y
Newcomb (1959), abogaban por la poca fuerza eruptiva del
canino maxilar como la razén primaria del desplazamiento
palatino del canino.

Garn y Lewis, (1963,1970,) descubren la existencia
de una interrelacién genética entre las agenesias, microdoncias y
el retraso generalizado en el desarrollo dentario.

Estas tres anomalfas aparecen asociadas al
desplazamiento palatino del canino maxilar; sin embargo, en

83



REVISION BIBLIOGRAFICA

dicho desplazamiento palatino también se observa, bastante
frecuentemente, la transposicién del canino con el primer
premolar y otras anomalias, lo que sugiete un orfgen poligénico
de esta patologfa. (Peck y Peck (1993,1995).

Todo lo anteriomente expuesto parece predecir el
hecho de que el desplazamiento e impactacién palatinos del
canino maxilar no sean hechos aislados, sino que se produzcan
frecuentemente en asociacién con otras anomalfas dentarias
genéticamente relacionadas.

2. Tendencia a la bilateralidad

Aunque se trata de una patologfa unilateral, en un
17-45% de los casos se produce bilateralmente, lo que hace
pensar en la existencia de un factor intrinseco etiold gico, como
pudiera ser un mecanismo genético.

Dado que la prevalencia de la bilateralidad de otras
anomalfas dentarias bajo control genético, es bastante similar a
la del desplazamiento palatino del canino maxilar, (agenesias de
incisivos laterales : 29-46% y transposiciones : 23-43%), es
16gico suponer un posible orfgen genético también para el
mismo:

3. Diferencias respecto al sexo

Al igual que otras anomalias dentarias de origen

genético, tales como la hipodoncia y transposicién del canino y
primer premolar, la impactacion del canino maxilar se asocia

mas frecuentemente al sexo femenino.
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4. Base familiar

La tendencia familiar a la impactacién del canino
maxilar ha sido estudiada por tres grupos de investigadores:

- Racek y Scottner (1977,1984)
Sugieren un modelo poligénico en la transmisién de
la impactacién del canino maxilar.

- Svinhufvud y Myllarniemi (1988)
Sugieren un modelo autosémico dominante al igual
que las agenesias.

- Zilberman, Cohen y Becker (1990)
Suponen la reaccién mecédnica en cadena provocada
por la agenesia y alteraciones del incisivo lateral, en
forma o tamafio, como factor etiolégico en la
impactacién palatina del canino maxilar.

5. Diferencias raciales.

Algunas anomalfas orofaciales con predileccién
racial, tales como el labio leporino y la transposicion del
primer premolar y el canino, son producto de una herencia
poligénica multifactorial. Por ello, la impactacién palatina del
canino maxilar tiene una gran tendencia a estar bajo la misma
clase de control genético.
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4.1 INTRODUCCION

Se han sugerido las siguientes secuelas en la impactacién
del canino maxilar, (Bishara 1992, Gonzdlez Mdrquez (1993) :

- Malposicién palatina o labial del diente impactado

- Migracidn de los dientes vecinos y pérdida de longitud de
arcada

- Reabsorcién radicular interna y externa

- Formacidn de quiste dentigero y degeneracién a tumor
epitelial (ameloblastoma)

- Reabsorcion de dientes adyacentes

- Dolor e infeccién.

En términos generales, las principales complicaciones de
los dientes incluidos son los quistes, tumores, y las reabsorciones
radiculares de los dientes adyacentes; pero también existen otras
patologfas derivadas del intento de erupcién del diente retenido, e
incluso accidentes nerviosos e infecciosos, que aunque raramente se
producen en la impactacién del canino maxilar, no deben descartarse
totalmente, (Mafias 1995).

1. Accidentes de erupcion

Afectan esencialmente al tercer molar inferior, y
ocasionalmente al canino maxilar cuando estd enclavado por
bucal. Los intentos de erupcién del diente, asi como la
impactacién de alimentos, provocan el sindrome del septum
que cursa con dolor, inflamacién y pérdida Osea,
desencadendndose una inflamacién periodontal localizada.
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2. Accidentes infecciosos

Se producen por la infeccién de la cavidad
pericoronaria del diente retenido. También pueden
producirse infecciones a distancia en distintos 6rganos como
los ojos (uveitis), el corazén (endocarditis), o el sistema 6seo
(artritis).

3. Accidentes nerviosos
. Parélisis faciales homolaterales de aparicién brusca
. Blefaroptosis
. Ataques epilépticos precedidos de dolor en regién nasal
. Zumbidos de oifdos

4, Trastornos secretores
. Hipersialia
. Asiaha

5. Trastornos troficos
, Zonas erifematosas
. Placas de pelada en regién occipital.

Refiriéndonos exclusivamente a la impactacién del canino
permanente maxilar, sus dos complicaciones mds frecuentes son las
lesiones quisticas del foliculo dentario y la reabsorcién radicular de
dientes adyacentes. (Power 1993, Bishara 1992, Kramer 1970,
Gonzélez y Pefiarrocha 1995, Usiskin 1991, Ferguson 1990, Gonzilez
Marquez 1993).
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4.2 QUISTES Y TUMORES

4.2.1 Ameloblastoma

Los ameloblastomas son tumores odontogénicos epiteliales
sin induccién que pueden provenir de, (Donado, 1983) :

- Epitelio interno del érgano del esmalte
- Restos epiteliales de Malassez

- Restos del epitelio de la cavidad oral

- Epitelio de los quistes odontogénicos

Cuando provienen del epitelio de los quistes odontogénicos
su origen puede deberse a la degeneracién de la pared qufstica de los
mismos, 0 a la proliferacién de islotes de tejidos odontogénicos
contenidos en dicha pared. Aproximadamente el 82% de los quistes
dentfgeros tienen estos islotes de tejidos odontogénicos. (Donado,
1983).

Se ha escrito muy poco sobre el potencial
ameloblastomérico de los quistes dentigeros, (Gonzdlez y Pefiarrocha,
1995). Para algunos autores como Gorlin (1984) no puede descartarse
la posibilidad de que un ameloblastoma provenga de un quiste
dentfgero, pero la probalidad de que esto ocurra es muy baja. Otros
estudiosos como Donado (1983) opinan, por el contrario, que los
ameloblastomas derivan de quistes odontogénicos en un 1.3 - 33% de
los casos. '

No obstante, existe unanimidad en afirmar que son més
frecuentes en la mandibula (90%) que en maxilar, y que afectan por
igual a ambos sexos. Se cree que a partir de los 30 afios disminuye la
capacidad de un quiste folicular de degenerar en ameloblastoma debido
a la transicién que experimenta su epitelio haciendose escamoso,

88



REVISION BIBLIOGRAFICA

(Gonzélez y Pefiarrocha, 1995). Sin embargo se ha comprobado que
son més frecuentes en la cuarta y quinta décadas de la vida. (Donado
1983, Regezi 1978).

En el maxilar se han detectado algunos casos,
principalmente en la zona posterior, y se ha comprobado que su
desarrollo es més temprano que en la mandibula, y que presentan un
~crecimiento expansivo, generalmente silencioso, pudiendo adquirir
gran tamafio extendiéndose por todo el maxilar y comprimiendo
estructuras. (Gonzdlez y Peflarrocha 1995, Regezi 1978).

Nunca se han descrito ulceraciones, parestesias ni fistulas
en la sintomatologia del ameloblastoma maxilar, pero si son frecuentes
la epistaxis y la obstruccién nasal, (Donado, 1983).

En cuanto a las complicaciones del mismo cabe decir, que
aunque la mds frecuente sea la rizolisis de los dientes adyacentes
produciendose del 73 al 81% de las veces, no se puede descartar la
degeneracién a un tumor epitelial maligno o carcinoma intraéseo.
(Struthers 1976, Sasakura 1984).

4.2.2 Carcinoma primario intradseo

Aunque las neoplasias mds comunmente originadas de las
cubiertas quisticas son los tumores odontogénicos benignos tales como
los ameloblastomas, fibromas ameloblasticos y los tumores de
Pindborg, en algunos ocasiones también se han descrito casos de
carcinomas primarios intradseos. (Kramer 1970, Waldrom 1989,
Eversole 1975).

Dichos carcinomas son tumores epiteliales malignos que se
localizan principalmente en la mandfbula y son més frecuentes en el
hombre que en la mujer, (Torrades , 1992).
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Segin su origen pueden clasificarse (Elzay 1982, Slootweg
1989, Waldrom 1989, El Moftey 1991, Torrades 1992) en :

- Tipo1 : Provienen de un quiste odontogénico previo

- Tipo IT : Originados en una neoplasia previa con
caracterfsticas de ameloblastoma

- Tipo III : Originados de novo

- Tipo IV : Carcinoma intradseo mucoepidermoide

Por lo tanto, aunque muy infrecuentemente, el carcinoma
intradseo puede desarrollarse por la malignizacion de las paredes de un
quiste odontogénico o de un ameloblastoma . (Torrades, 1992),

De los cincuenta casos publicados en la literatura
anglosajona, cuarenta de los mismos tenian orfgen en quistes
odontogénicos y sélo diez eran casos desarrollados "de novo", (Elzay
1982, Waldrom 1989, Gardner 1969),

Se cree que un quiste epitefial odontogénico puede inducir
la metaplasia de sus cubiertas epiteliales, (Browne 1970,1971),
iniciando la produccién de queratina, que podrfa ser el primer paso
hacia el desarrollo epidermoide.

En el caso de que deriven de quistes odontogénicos, se ha
comprobado que el potencial de malignizacién es mayor si el quiste
presenta quetatinizacién, (Gardner 1969, Browne 1971), lo cual suele
suceder no sélo en los queratoquistes, sino en los quistes de larga
duracién, donde se incluyen, ademés de los quistes residuales y
periapicales, los foliculares o dentigeros. También se piensa que el
recubrimiento epitelial de los quistes odontogénicos con compenente
inflamatorio raramente se maligniza, (Gardner 1969, Kay 1962), pero
que la inflamacién crénica o tumefaccién es un factor asociado a la
génesis del carcinoma primario intradseo. (Torrades , 1992).
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Por tanto, auque se han descrito casos de malignizacién de
quistes odontogénicos no queratinizados (antiguos), Ia mayoria son
carcinomas queratinizados de moderada o alta diferenciacion, que
aparecen radioldgicamente como lesiones radioldcidas redondeadas u
ovaladas que al malignizarse pierden sus contornos y adquieren unos
bordes mal definidos. (El-Mofty 1991, Gardner 1969).

El carcinoma intradseo primario originado en un quiste
odontogénico previo, es una neoplasia poco frecuente que suele
expresarse como un carcinoma epitelial queratinizante de moderada o
alta diferenciacion, y relativamente poco agresivo si el diagnéstico es
temprano. Aunque el prondstico de los carcinomas intradseos
primarios es mejor si se desarrollan a partir de quistes odontogénicos,
que si aparecen "de novo", el tratamiento exige, en ambos casos, la
exéresis completa y el estudio histolégico de todos los quistes
odontogénicos intervenidos quirdrgicamente. (Torrades, 1992).
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4.3 REABSORCIONES RADICULARES DE DIENTES
ADYACENTES

4.3.1 Introduccion

La reabsorcion radicular es un proceso multifactorial que
causa la pérdida de estructura dentaria. Sus origenes pueden variar
dando lugar a diversos tipos de reabsorcidn, pero en todas ellas, salvo
en la reabsorcién superficial menor, la pérdida de estructura dentaria
es irreversible. (Bakland, 1992).

Se han reconocido varios factores relacionados con la
reabsorcidn del complejo dentoalveolar los cuales pueden clasificarse
“ en factores fisioldgicos, sistémicos, locales e idiop4ticos.

La reabosorcién fisiolégica se relaciona con la exfoliacidn
de los dientes temporales por la erupcién de los sucesores permanentes.
(Brown 1982, Regan 1988, Bakland 1992).

De los trastornos sistémicos vinculados con la reabsorcién
radicular destacan el desequilibrio hormonal (George, 1986), la
enfermedad de Paget (Barnett, 1985) y los estados de malnutricién
(Naval 1984, Risuefio 1995). En un estudio mds reciente también se
sefiala la infeccién por herpes zéster como causa de reabsorcién
radicular interna. (Solomon, 1988).

Entre los muchos factores locales que pueden producir
reabsorcion radicular se encuentran : traumatismos dentales, tumores y
quistes, fuerzas oclusales o mecdnicas excesivas, infecciones
periapicales y periodontitis crénicas. En otros casos puede deberse al
tratamiento ortoddncico, (Sasakura 1984, Regan 1988, Bakland 1992,
Newman 1975, Struthers 1976), o estar asociada a las impactaciones
dentarias. (Linge 1983, Ranta 1986).
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Mis recientemente se ha comprobado que la injertacién
secundaria de hueso en hendiduras alveolares determina el 4% de las
reabsorciones radiculares externas (Gerner, 1986); y que el
blanquemiento intracoronal de dientes despulpados asf como otros
procedimientos periodontales también pueden motivarla, (Andreasen,
1985).

Ademds existe una reabsorcién radicular idiopética, de
origen desconocido sin existir un factor local o sistémico evidente.
(Bakland 1992, Brown 1982, George 1986, Andreasen 1985, Yusof
1989, George 1986).

4.3.2 Clasificacion de las reabsorciones radiculares

A.- Reabsorcién radicular interna

Es bastante infrecuente y suele presentarse por
traumatismos. Puede ser transitoria, pasajera, si sélo abarca pérdidas
de odontoblastos y predentina que se reparan con tejido duro nuevo
(Wenddenberg, 1985), o bien pregresiva si existe una estimulacién
continua por bacterias provenientes de un tejido pulpar necrético
(Wedenberg 1985, Tronstad 1988, Bakland 1992). Esta reabsorcién se
detiene al alcanzar la necrosis el tejido vital y perder el riego sanguineo
necesario.

B.- Reabsorcién radicular externa

1. Superficial

No presenta manifestaciones clinicas y estd relacionada con
traumatismos dentales que provocan un dafio en las células del
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ligamento periodontal, y probablemente también en el cemento de la
superficie radicular. (Regan 1988, Andreasen 1985, Bakland 1992).

La reabsorcién superficial puede ser pasajera si el diente
posee una pulpa vital y sana que se recupera del evento traumdtico
depositandose cemento nuevo y repardndose por completo el 4rea
reabsorbida, o progresiva marcando el comienzo de una reabsorcién
mds destructiva (inflamatoria o de reeplazo). (Barnett 1985, Andreasen
1985, Bakland 1992)..

2. Inflamatoria

Se produce cuando concurre un dafio en el ligamento
periodontal, y posiblemente en la superficie radicular del diente, con la
presencia de bacterias en el canal radicular. No obstante, este tipo de
reabsorcion también puede producirse por un proceso inflamatorio de
origen diferente a la infeccién pulpar tal y como la inflamacién
periodontal., (Andreasen, 1985).

3. Con reemplazo

Su etiologia se relaciona con la pérdida de vitalidad del
ligamento periodontal y la sustitucién de sus células por otras
provenientes del hueso subyacente, (Line 1974, Karring 1980,
Andersen 1984 Andreasen 1981,1985, Tronstad 1988, Andersen
(*341), Bakland 1992),

Esta reabsorcién puede ser pasajera cuando se afecta
menos del 20% de la superficie radicular pudiendo invertirse el
proceso, o progresiva si la estructura dental sufre reabsorcién gradual
y sustitucién ésea ocasionando la fusién directa entre la dentina y el
hueso.
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3. Reabsorcién invasiva o cervical.

Se produce en el drea cervical del diente, por debajo de la
insercién epitelial, avanzando de forma invasiva desde una apertura
superficial pequefia hasta una porcién dentinaria grande, entre el
cemento y la pulpa. A menudo es penetrante y de ahf su denominacidn
de invasiva. (Andreasen 1985, Bakland 1992).

No siempre se relaciona con la pulpa necrdtica infectada y
su etiologfa es muy diversa: traumatismos, movimientos ortodéncicos,
cirugia dentoalveolar, injertacién 6sea secundaria en hendiduras
alveolares, tratamientos periodontales, blanqueamientos intracoronales
y causas idiopdticas. (Andreasen 1985, Bakland 1992)..

4. Reabsorcién radicular externa por presién

Diversos tipos de presién pueden motivar la reabsorcién
dentaria: fuerzas ortoddéncias (Brown 1982, Linge 1983,1991), cargas
oclusales excesivas (Andreasen 1985, Bakland 1992), dientes
supernumerarios € impactaciones dentarias (Johnston 1969, Newman
1975, Brown 1981, Nitzan 1981, Sasakura 1984, Andreasen 1985,
Ericson y Kurol 1987a y b, 1988c, Regan 1988, Bakland 1992, Brin y
Becker 1993a), tumores y quistes (Struthers, 1976).

La pulpa, por lo general, no se encuentra afectada, por lo menos
al principio y la reabsorcién tiende a suspenderse cuando se retira la
causa o la fuente de presion. No es necesario més tratamiento que la
eliminacién del origen de la presién, no estando indicado la endodoncia

5. Reabsorcién radicular idiopdtica

Los dientes se reabsdrben por causas desconocidas sin
exXistir un factor local o sistémico evidente, (George 1976, Andreasen
1985, Yusof 1989, Bakland 1992, ).
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Esta reabsorcién puede afectar a uno o varios dientes y en
algunos casos es particularmente rdpida y progresiva. Mueller y Rony
describieron, en 1930, el primer caso de rabsorcién radicular
idiopética en una mujer de 36 afios. La reabsorcién afectaba a los
cuello dentarios y progresaba de forma rdpida afectando a varios
dientes en menos de un afio. George (1976) refiere tres casos de
reabsorcidn radicular invasiva en la regién cervical del diente: y Yusof
(1989) el de una mujer de 35 afios con muiltiples reabsorciones en los
cuellos dentarios, de caracter invasivo y de causa desconocida.

Massler y Malone (1954) comprobaron que todos los
dientes tenfan una predisposicién inherente a la reabsorcién radicular,
pero que el grado de reabsorcién variaba no sélo de unas personas a
ofras, sino de unos dientes a otros en la misma persona.

Estos autores analizaron las radiograffas intraorales de 708
personas con edades comprendidas entre los 2 y los 49 afios que no
habfan recibido tratamiento ortodéncico, y comprobaron que todas
ellas presentaban algtin grado de reabsorcién radicular. De los 13.263
dientes analizados el 86.4% mostraba reabsorcion, y sin embargo,
s6lamente en un 5% de los casos analizados existia evidencia clara de
cual habia sido su causa. Adem4s, a mayor edad, los dientes parecian
aumentar el grado de reabsorcién radicular.

A su vez, Ericson y Kurol (1987a) han observado que el
0.7% de la poblacién normal con edades comprendidas entre los 10 y
los 13 afios presenta un cierto grado de reabsorcién radicular idiopética
de sus dientes permanentes

Hopkins y Adams (1979) comprobaron que las
reabsorciones mds severas se producian en las zonas interproximales
mds que en las superficies vestibulares o linguales.
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4.3.3 Prevalencia

No existe unanimidad en la literatura respecto a la
frecuencia con que los caninos maxilares incluidos reabsorben a los
incisivos adyacentes. la opinién de los autores ha variado a medida que
se han ido modificando los métodos diagnésticos.

Inicialmente se decfa que las reabsorciones radiculares
motivadas por la impactacién de caninos maxilares eran hechos
casuales que casi nunca se producfan. Towned (1967) tnicamente
encontrd tres reabsorciones entre 3,000 casos de impactaciones de
caninos, y Thilander y Jakobsson (1968) en un estudio epidemiolégico
longitudinal realizado sobre 384 pacientes tan sélo observaron la
reabsorcidn de un incisivo, lo que suponfa una prevalencia del 0.3%.

Para estos y otros autores como Bergstrom (1977), Azaz y
Shteyer (1978), Olow y Nordenram (1982), el riesgo de reabsorciones
radiculares era bajo, desestimable y de poca importancia clinica.

Sin embargo, Hitchin (1956) habia observado que en un
grupo de 109 nifios que presentaban impactaciones de caninos
maxilares, 5 de los mismos habian reabsorbido dientes adyacentes por
lo que la frecuencia era del 6%.

Howard (1971) refiri6é la reabsorcion de 7 incisivos en un
grupo de 52 pacientes con impactacién de caninos maxilares, lo que
suponfa un porcentaje del 7.4%, y Nitzan (1981) 2 reabsorciones entre
12 casos de impactacién de caninos siendo la prevalencia algo més baja
(6%).

También Nitzan (1981) confirmé los datos anteriores al
analizar las radiograffas periapicales de 199 pacientes que presentaban
impactaciones dentarias, comprobando que el 7.5% de las mismas
presentaban reabsorciones de dientes adyacentes.
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Por lo tanto, las reabsorciones radiculares no eran hechos
tan casuvales como se crefa en principio, ya que las radiograffas
confirmaban que se producfan el 6% de las veces, (Leivesley, 1984).

Ericson y Kurol, en 1987, estudiaron 3.000 pacientes con
edades comprendidas entre los 10 y los 15 afios para determinar la
frecuencia de la impactacién del canino maxilar asf como el riesgo de
reabsorcion de incisivos laterales.

Observaron, después del examen clinico de los 3.000 niftos,
que el 7% de los mismos necesitaba un estudio radiélogico para
determinar la posicion del canino, ya que este no podia ser palpado en
el fondo del vestibulo. En estos casos se tomaron tres radiografias
periapicales y se comprobé que el 1.5% de los casos presentaba
impactaciones de caninos maxilares.

En estos pacientes el 37% de las veces el incisivo lateral se
proyectaba libre de la cispide del canino, existiendo un 29% de casos
en los que la cdspide del canino se solapaba con la rafz del incisivo
lateral no pudiendo detectarse con exactitud una potencial reabsorcidn.

En estos casos se realizaron tomograffas complementarias
y se observé que el nimero de reabsorciones detectadas se habia
duplicado, siendo el total de 12.5% los casos de impactacin.

En resumen, para estos investigadores casi la mitad de Jas
reabsorciones radiculares pasaban desapercibidas en el examen
radiolégico convencional y sélo podfan ser diagnosticadas con
tomograffas que ofrecian una imagen tridimensional.

Poco después estos mismos autores Ericson y Kurol
(1987b) estudiaron 46 casos de reabsorciones de incisivos adyacentes a
caninos impactados y comprobaron que aproximadamente la mitad de
las reabsorciones radiculares se producfan en las superficies lingual o
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bucal de la rafz y escapaban a las radiograffas, siendo necesario en el
37% de los casos el estudio tomogrifico.

También Brin y Becker, en 1993, observaron que tanto la
deteccion de las reabsorciones radiculares como la severidad de las
mismas podian quedar enmascaradas en el examen radiolégico ya que
muy frecuentemente la ctispide del canino solapaba la rafz del incisivo
lateral, aconsejando en estos casos realizar un estudio tomografico
complementario,

4.3.4 Factores asociados
A.- Sexo

Los diferentes estudios confirman que las reabsorciones
radiculares producidas por la impactacién de caninos son mucho mds
frecuentes en mujeres que en hombres. (Howard 1971, Azaz y Shteyer
1978, Ericson y Kurol 1987a y b, Sasakura 1984).

Ericson y Kurol (1987a) en el estudio al que nos venimos
refiriendo, realizado en 3.000 nifios con edades comprendidas entre los
10 y 15 afios observaron que tales reabsorciones eran mucho mas
frecuentes en nifias que en nifios, en proporcién de 12:1,

Esta proporcidn fue menor en la investigaciones llevadas a
cabo posteriormente por estos mismos autores. Asi en 1987, algunos
meses después del citado estudio (1987b) analizaron 41 pacientes con
impactaciones de caninos maxilares y evidencia radioldgica de
reabsorcién de dientes adyacentes, y observaron una predominancia
del sexo femenino sobre el masculino en proporcién de 4 a 1. Sin
embargo, no encontraron diferencias en cuanto al sexo en la severidad
o localizacion de la lesién. J—
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Esta proporcién fue todavia menor un afio después, cuando
estos mismos autores (1988c) analizaron 40 pacientes con
impactaciones de caninos maxilares que habfan reabsorbido los
incisivos adyacentes, y edades comprendidas entre los 10 y los 15 aftos
La proporcién mujer-hombre fue en este caso de 3 a 1,

Sasakura (1984), también observd este predominancia del
sexo femenino sobre el masculino siendo la proporcién en su
investigacién de 10 a 1.

Los resultados mds bajos son los ofrecidos por Brin y
Becker en 1993, quienes encontraron una predominancia del sexo
femenino sobre el masculino de 1.5 a 1 en el estudio realizado sobre 20
pacientes que presentaban impactaciones de caninos maxilares y
reabsorcién de incisivos laterales.

Newman (1975) observé que también las reabsorciones
radiculares idiopéticas eran mayores en mujeres que en hombres, y
supuso que las mujeres eran mds susceptibles a dichas reabsorciones
por la existencia de algin factor sistémico hormonal asociado.

Para Nitzan (1981) dado que las hormonas jugaban un
papel importante en la reabsorcién Gsea también era razonable pensar
que lo hicieran en la reabsorciones dentarias. Tales reabsorciones
estarian desencadenadas por la presién ejercida por la ciispide del
canino, pero podrian estar involucrados otros factores sistémicos.

De igual manera pensaba George (1986), quien crefa que
las alteraciones hormonales podfan influir en las reabsorciones
radiculares, ya que se habfa comprobado que los estrégenos (estradiol)
actuaba permanentemente en el hueso medular, disminuyendo la
proporcién de reabsorcién cuando se administraba a mujeres
postmenopatisicas que habfan perdido los niveles normales de
estrogenos.
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Sin embargo, Hammond y Maxson (1982) comprobaron
que el hueso no tenfa receptores para los estrégenos Yy que estos no
estimulaban la actividad osteobldstica. Pudiera ser, no obstante, que
tuvieran un efecto anticatabélico en los tejidos colégenos, o que
inhibieran la diferenciacién de las células osteoprogenitoras a
osteoclastos causando un fallo en la reabsorcién del hueso .

Chestmut (1984), también ha sugerido que el hueso
muestra un aumento en la sensibilidad a la hormona paratiroidea
cuando los niveles de estrégenos son bajos y los niveles de calcitonina
fluctdan proporcionalmente con la subida y bajada de estrégenos.

Aunque todavia queda mucho por investigar, es posible
pensar en la existencia de algln factor sistémico hormonal que haga
que las mujeres sean més sensibles a las reabsorciénes radiculares que
los hombres. (Sasakura 1992, Brin 1986, Nitzan 1981, Ericson vy
Kurol.1986b, 1987a y b, 1988c¢).

B. Edad

Ericson y Kurol (1987a y b, 1988c) comprobaron en sus
investigaciones que las reabsorciones radiculares debidas a la
impactacién de caninos maxilares se producfan entre los 10 y los 15
afios de edad cubriendo el periodo normal de erupcién del canino.
Segin los mismos autores, aunque tales reabsorciones podfan aparecer
muy tempranamente, incluso antes de los 10 afios, lo mas frecuente es
que se produjeran a la edad de 11 ¢ 12 aiios.

Nitzan (1981) comprobd también que las reabsorciones
eran mds frecuentes en pacientes jévenes que en adultos y pensé que
esto era debido al mayor metabilismo de los tejidos en edades
tempranas.
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Sasakura (1984) estudi6é 11 pacientes con reabsorciones de
incisivos e impactaciones de caninos maxilares en edades comprendidas
entre los 11 y los 23 afios. La edad a la que mds frecuentemente los
caninos reabsorbfan a los incisivos fue a los 13.5 afios.

También se ha dicho que es inusual encontrar caninos que
reabsorban los dpices de los incisivos laterales después de los 15 afios,
Kettle (1957), sin embargo algunos autores como Brown (1981) han
descrito casos en pacientes adultos.

C. Localizacion del canino

Brin y Becker (1993a), estudiaron 23 casos de
impactaciones de caninos maxilares que habian reabsorbido incisivos
laterales y comprobaron que 20 de los 23 presentaban localizacién
palatina y sélo 3 bucal. Dedujeron que la reabsorcidén de incisivos
laterales se producia mas frecuentemente en la impactacién palatina que
en la vestibular, aunque también los caninos vestibulares podian
producir reabsorciones.

Knight (1987) presenté 6 casos de reabsorciones de
incisivos laterales estando los caninos impactados por vestibulo. Segiin
este autor, la presencia de caninos maxilares erupcionados bucalmente
en el fondo del vestibulo no debe ser considerada como normal, ya que
estos caninos también tienen capacidad para reabsorber la raiz del
diente adyacente.

También Regan (1988) mostré el caso de una nifia de 11
afios que presentaba la impactacién vestibular de un canino maxilar que
habfa provocado la reabsorcion del incisivo lateral adyacente.

Para otros autores, Ericson y Kurol (1987b), los caninos
palatinos no provocan més reabsorciones que los vestibulares, 1o que
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ocurre es que la impactacién palatina es mds frecuente que la
vestibular, por lo que hay muchos mds casos descritos.

D. Grado de mesializacién del canino

Algunos investigadores como Schmuth (1992) opinan que
" existen grandes variaciones en la correlaccién entre el grado de
solapamiento de la ctspide del canino y la raiz del incisivo lateral, y la
probabilidad de reabsorcidn del incisivo.

Ericson y Kurol (1987a y b, 1988¢) comprobaron que,
aunque las reabsorciénes también se producian cuando el canino
erupcionaba en una posicién casi normal (1987b), el riesgo aumentaba
a medida que el canino ocupaba una posicién méds medial respecto a la
“arcada dentaria y tenfa un sendero mds mesial de erupcién (1988c).

E. Desarrollo del canino

Aunque las reabsorciones pueden presentarse a edades muy
tampranas, lo normal es que estas se produzcan cuando el canino
presenta un desarrollo radicular mds avanzado entre los 11 y 12 afios.
Ericson y Kurol (1987b).

F. Reabsorcion del canino temporal

Al principio se crefa que un retraso en la exfoliacién del
canino temporal era un signo indicativo de la reabsorcién del incisivo
lateral, (Kettle 1957, Dewell 1949). Sin embargo, otros estudios mds
actuales como el de Schmutch y Freisfeld (1992), o los de Ericson y
Kurol (1987b y c), parecen demostrar que el grado de reabsorcién del
canino temporal no guarda relacién con la reabsorcién radicular del
incisivo permanente.
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G. Anchura del foliculo dentario

La degeneracién quistica del foliculo dentario del canino
maxilar ha sido propuesta por algunos autores como una posible causa
de reabsorcién radicular de dientes adyacentes, Howard (181), pero las
investigaciones realizadas al respecto no han encontrado una asociacién
entre las mismas. (Ericson y Kurol 1987b y 1988c, Brin y Becker
1993a, Schmutch y Freisfeld 1992).

Ericson y Kurol {1988c), midieron la anchura del foliculo
dental del canino sobre radiografias periapicales en un grupo de
pacientes en el que los caninos habfan reabsorbido los incisivos laterales
y la compararon con las mediciones de un grupo control, también de
pacientes con caninos maxilares impactados, pero sin reabsorcién de
dientes adyacentes. No encontraron diferencias significativas puesto que
en el primer grupo el grosor del foliculo dental excedfa los 3 mm. en
el 23% de los casos, mientras que en grupo control o hacfa en el 24%.

Estos mismos autores encontraron cifras similares en la
investigacién que realizaron en 1987 (1987b). El espacio folicular de
los caninos que reabsorbian dientes adyacentes era normal en el 78% de
los casos y s6lo excedfa los 3 mm. en el 23% restante.

Los estudios tomograficos tridemensionales de Schmutch y
Freisfeld (1992) tampoco encontraron relacién entre la degeneraciéon
quistica del foliculo dental del canino y la reabsorcién radicular de
dientes adyacentes.

H. Apifiamiento dentario

Aunque han sido considerados la falta de espacio en la
arcada y el apifiamiento en la regién canina como causas etiol6gicas en
la impactacién del canino maxilar, los trabajos de Ericson y Kurol
(1987b,1988¢) sugieren que el apifiamiento dentario no influye
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mgmflcatlvamente en la reabsorcién de los incisivos adyacentes. En el
primer estudio sélo 3 de los 46 casos presentados de reabsorciones de

INCISIVOS se asociaban a déficit de espacio, mientras que en el segundo
s6lo 3 casos de 40,

I. Proclinacién o tip distal del incisivo lateral

o La proclinacién del incisivo lateral, (Reese, 1945), y la
inclinacién distal del mismo, (Kettle, 1957), han sido asociadas a su

reabsorcién radicular, si bien esta opiniones se fundamentan en casos
aislados.

Las investigaciones realizadas sobre grupos mds o menos
numerosos de pacientes parecen indicar que no existe relacién entre las
proclinaciones e inclinaciones distales del incisivo lateral y la
reabsorcidn del mismo por el canino, describiendose casos en los que
los caninos reabsorbian incisivos que ocupaban sus posiciones normales
(Ericson y Kurol, 1987b y 1988c¢).

Ericson y Kurol (1988c) comprueban que el 16% de los
incisivos laterales reabsorbidos estaban proclinados y el 27% inclinados
distalmente, no existiendo diferencias significativas con el grupo
control de incisivos no reabsorbidos, en el que el 18% de los mismos
estaban proclinados y el 27% inclinados distalmente. En casi la mitad
de los casos los caninos reabsorbian incisivos laterales que ocupaban sus

posiciones normales.

Es importante resaltar el caso referido por Buchner (1936)
de un paciente que presentaba un incisivo lateral con rafz normal y
corona muy protuida que no habia sido reabsorbido por el canino,
mientras que los dos incisivos de la arcada contralateral, aun estando
bien alineados, presentaban una reabsorcién dramatica.
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J. Tamafio del incisivo lateral

El acortamiento radicular ha sido sugerido como un factor
de riesgo de reabsorcién radicular durante la erupcién del canino.
(Lund 1972, Becker 1984),

Sin embargo, ni Sasakura (1984), ni Ericson y Kurol
" (1987b), encontraron una relacién estadisticamente significativa entre
el acortamiento radicular del incisivo lateral y la reabsorcién del
mismo por el canino. Sasakura (1984) refirié una morfologfa normal
de todos los incisivos reabsorbidos, salvo de un incisivo lateral.

Brin y Becker (1993) comprobaron que los incisivos
laterales adyacentes a caninos impactados tenfan tamafio y forma
normales. Analizaron un grupo de pacientes que presentaban
"impactaciones bucales o palatinas de caninos que habfan reabsorbido
incisivos laterales y los compararon con un grupo control de pacientes
con impactaciones pero sin reabsorciones. En el grupo de las
reabsorciones, los incisivos laterales eran normales en forma y tamafio
en el 87% de los casos, mientras que en el grupo control el 52% de los
caninos eran normales y el 48% microdéncicos.

K. Interrupcidn de la lamina dura del incisivo lateral

La interrupcién de la ldmina dura del incisivo lateral no
siempre se asocia a su reabsorcion radicular segin Ericson y Kurol
(1986b, 1987a) y Schmutch (1992).

Ericson y Kurol (1986b) comprobaron que durante la
erupcidn del canino maxilar el 35% de las raices de los incisivos
laterales mostraban una ausencia de ldmina dura en el lado adyacente al
canino, sin ir acompafiadas de reabsorcion.
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Posteriormente, estudiaron (1987a) e! contorno
periodontal de los incisivos laterales que habfan sufrido reabsorcién
observando que sélo se interrumpfa en el 51% de los casos, siendo
normal en el 49% restante. No encontraron ninguna relacién entre la
ausencia del contorno periodontal y la posicién de los caninos e
incisivos laterales.

Para estos autores, una observacién comin era la
interrupcién de la ldmina dura en el lado de la raiz adyacente al canino
(superficie distal), lo que consideraban un hecho fisiolégico normal,
especialmente durante la etapa final de la erupcién del canino maxilar,
y no un signo de reabsorcidn de dientes adyacentes.

Schmutch y Freisfeld (1992) tampoco encontraron relacidn
entre la interrupcién de la idmina dura y la reabsorcién radicular de!
incisivo permanente. Analizaron las radiografias de 8 pacientes que
presentaban 13 impactaciones de caninos maxilares y observaron que
en uno de los casos habia interrupcién de la ldmina dura y del espacio
periodontal. La cispide del canino no solapaba la raiz del incisivo
lateral y con el estudio tomogréfico pudieron comprobar que no exsitia
reabsorcién.

4.3.5 Reabsorcién de incisivos centrales y premolares

En opinién de Ericson y Kurol (1987a y b) el riesgo de
reabsorcién de incisivos centrales no debe ser tampoco desestimado. En
su investigacién de 1987 comprobaron que el 8% de los dientes
reabsorbidos por caninos impactados eran incisivos centrales, llegando
las cifras al 13% en su estudio posterior de 1988. Segiin estos autores
en los casos de reabsorcién del incisivo central la cispide del canino
presenta una posicién mds horizontal y generalmente bucal al incisivo
lateral. El riesgo de reabsorciones de premolares era desestimable.
(Ericson y Kurol, 1987b).
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4.3.6 Lugar de reabsorcién

Para algunos autores como Kettle (1957), Reese (1945),
Howard (1971) y Knight (1987) la localizacién ma4s frecuente de las
reabsorciones radiculares de los incisivos es el tercio apical de la raiz y
la mds infrecuente el mdrgen cervical. El canino deberfa estar en
contacto con el dpice del incisivo lateral para producir su reabsorcidn.

Brown (1982) comprueba que los cementoblastos y las
fibras de Sharpey que penetran en el cemento forman una barrera
fisica efectiva, protegiendo la superficie radicular del ataque de los
osteoclastos. Dado que la efectividad de esta barrera era menor en la
region apical de la raiz esta zona seria la més sensible a la reabsorcién.

No obstante, las investigaciones llevadas a cabo por
Ericson y Kurol (1987b, 1988¢) han demostrado que la localizacién
mdas frecuente de las reabsorciones radiculares de los incisivos es el
tercio medio radicular (82%), seguida por el tercio apical (13%), y la
menos frecuente el margen cervical (8%).
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5.1 CLINICO

Coinciden los autores en que la evaluacién clinica de la
posicién del canino, asf{ como su proceso de erupcién, deben ser
valoradas por palpacién digital del 4rea canina maxilar, como propuso
Kettle (1957).

Para Coupland (1984), este examen clinico conlleva, en
primer lugar, la inspeccién visual del "sulcus labial" y el contorno
palatino, ademds de la valoracién de la inclinacién axial del incisivo
lateral y dientes adyacentes, y ha de estar seguida, posteriormente, por
la palpaci6n del proceso alveolar y de la mucosa palatina.

La observacién del canino maxilar en boca es muy
temprana, ya que a los 8 6 9 afios de edad puede ser palpado en el
fondo del vestibulo como una prominencia "labial sulcus" sobre el
canino temporal. (Leivesley 1984, Coupland 1984, Williams 1981,
Ericson y Kurol 1986b y1987a, Usiskin 1991, Ferguson 1990).

Ericson y Kurol (1986a) analizaron los diferentes métodos
clinicos empleados para supervisar la erupcién de los caninos
maxilares, y observaron que la palpacién positiva del mismo era un
buen prondstico de su erupcién, ya que los caninos que podian ser
palpados adecuadamente en sus procesos alveolares erupcionaban de
forma normal. En la mayorfa de los nifios en periodo de denticion
mixta, la palpacién clinica fue suficiente, y sélamente el 8% de los
nifios con edades comprendidas entre los 10 y los 15 afios necesitaron
un estudio radiolégico complementario, debido principalmente a
asimetrfas en la posicién o en la erupcién del canino, as{ como a una
pronunciada inclinacién del incisivo lateral adyacente.

En un estudio posterior que estos mismos autores

efectuaron en 1988 (1987a) para determinar la eficacia de los
diferentes métodos radiogréficos en la deteccién de la impactacién del
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canino maxilar, obtuvieron resultados similares. Comprobaron que de
los 3.000 nifios examinados clinicamente con edades comprendidas
entre los 10 y los 15 afios, sélamente el 7% necesitaba un estudio
radiolégico complementario, al no palparse el canino en su lugar
habitual y existir sospechas de una alteracién de la erupcién.
Finalmente sélo el 1.5% de estos niflos presenté impactaciones de
caninos maxilares.

Para Ericson y Kurol (1986b, 1987a) los signos clinicos
indicativos de una posible impactacién, aceptados por la mayorfa de los
autores, son los siguientes :

1. Retraso en la erupcién del canino permanente

2. Incapacidad para palpar el canino en su proceso alveolar,
"sulcus labial", sobre el canino temporal, a pesar de existir
un desarrolio oclusal avanzado y una madurez somdtica en
concordancia con la edad del paciente.

3. Asimetria en la palpacién entre ambos lados.
4, Prominencia o tumoracién del canino por palatino.

5. Otros:

- Persistencia del canino temporal mds all4 de su fecha
normal de exfoliacion.

- Retraso en la erupcién del incisivo lateral.

- Inclinacién o proclinacién del incisivo lateral.

- Movilidad del incisivo lateral.

Los mismos Ericson y Kurol (1986b) realizaron otro
estudio longitudinal de 505 estudiantes con edades comprendidas entre
Jos 8 y los 12 afios con objeto de valorar la posicién y la via de
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erupcién de los caninos maxilares en los casos en que el examen clinico
detectaba alteraciones de la erupcién.

Estos autores comprobaron que en los nifios menores de 10
afios 1a no palpacién del canino o la asimetria en la palpacién bilateral
no indicaban necesariamente la alteracién de su erupcidn y la evolucién
hacia la impactacién, debido a la gran variabilidad en la posicion de los
gérmenes a esta edad, y a los cambios naturales que se producfan en el
sendero de erupcién del canino. Frecuentemente se apreciaba la
correccidn espontdnea de su posicién desfavorable,

Dado que hasta los 10 afios cabfa esperar la correccion
espontdnea de la via de erupcidén desfavorable del canino, el diagndstico
de una posible impactacién deberfa realizarse, exclusivamente,
mediante palpacidén digital del drea canina maxilar, estando
contraindicado el estudio radiolégico tanto por su incapacidad para
predecir una erupcién final desfavorable como por el riesgo de el
riesgo de irradiacién innecesario para el paciente,

Por el contrario, en los nifios mayores de 10 afios
comprobaron que la incapacidad de palpar el canino en el fondo del
vestibulo era siempre indicativo de una alteracién de la erupcién del
mismo, y que la palpacién asimétrica era un fuerte indicador de una
erupcién aberrante, por lo que el diagnéstico deberfa en estos casos
hacerse mediante presuncién clinica, por palpacién digital, y luego
confirmarse radiol§gicamente.

De los 505 nifios, nada més 41, (el 8%), necesitaron
estudio radiogréfico, y tan s6lo 15 caninos mostraron tener alteraciones
de su erupcién que desencadenaron su posterior impactacion. La
prevalencia de la impactacién del canino fue del 1.7%.
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5.2 RADIOLOGICO

Permite confirmar el diagndéstico clinico de una posible
impactacién del canino detectada por palpacién digital, as{f como
determinar la localizacidn exacta del canino. El examen radiolégico
ayuda también a conocer las causas que pueden haber desencadenado la
impactacién del canino y orienta sobre la evolucién, prondstico y
momento de comenzar el tratamiento ortodéncico. (Bishara 1992,
Ericson y Kurol 1986b y 1987a, Schmuth 1992).

Se emplean las siguientes radiograffas (Donado 1983,
Ericson y Kurol 1986b, 1987a y b, 1988a, Sewerin 1987, Usiskin
1991, , Bishara 1992, Schmuth 1992, Ceballos 1995, Soler 1995,
Muelas 1995) :

1. Ortopantomografia

Ofrece una visién general de la inclusién y relaciona el
diente inclufdo con estructuras vecinas tales como los dientes
adyacentes, el agujero palatino anterior, las fosas nasales y el seno
maxilar.

Ubica el canino en los planos vertical y horizontal, pero no
en el postero-anterior, por lo que nos informa sobre la existencia de la
impactacién, el grado de inclinacién y mesializacidn del canino, pero
no permite determinar su localizacién vestibular o palatina. Para ello
hay que recurrir a radiograffas periapicales. (Ericson y Kurol 1986b y
1987a, , Usiskin 1991, Bishara 1992, Lindauer 1992).

Lindauer (1992), analiza la efectividad de la radiograffa panordmica en
la predicién de la impactacién palatina del canino maxilar durante el
periodo de denticién mixta 2° fase, segiin la posicién de la cispide del
canino en relacién al eje longitudinal del incisivo lateral. Comprobé
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que el 78% de los caninos destinados a impactarse por palatino podfan
ser diagnosticados con radiograffas panoramicas, y sélamente en el
22% era necesario recurrir a radiografias periapicales por presentar la
cdspide del canino una posicién medial al eje axial del incisivo lateral.

Sin embargo, Ericson y Kurol (1987a), en el estudio
comparativo que realizaron de las diferentes técnicas radiograficas en
los casos de impactaciones de caninos maxilares, observaron que con
radiografias panordmicas la posicién del canino sélo podfa ser valorada
con suficiente precisién en el 29% de los casos, debido al solapamiento
existente entre la cispide del canino y la rafz del incisivo lateral.

2. Periapicales

Permiten hacer un diagndstico diferencial y determinar la
localizacién exacta, vestibular o palatina del canino, para lo cual puede
seguirse la técnica de Clark o del objeto cambiante (1971), o la técnica
del objeto bucal. (Williams 1981, Donado 1983, Ericson y Kurol
1986b y 1987a, Sewerin 1987, Usiskin 1991, Bishara 1992).

La técnica de Clark (1971) consiste en tomar tres
radiograffas periapicales cambiando la angulacién horizontal del cono
desde una posicién mesial a una orto y una distal. El objeto més
préximo a la pelicula se mover4 en la misma direccidn del haz de rayos
X, por lo que todo lo que siga al haz de rayos estard por palatino.

La técnica del objeto bucal es similar a la de Clark pero
cambiando la angulacién vertical del cono, (Donado 1983, Bishara
1992,). Si el objeto se mueve en la misma direccién que la fuente de
rayos X estard también por palatino.

Ericson y Kurol en el estudio realizado en 1987 (1987a)
comprobaron que simplemente con el uso de radiograffas periapicales,
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el clinico es capaz de diagnosticar y evaluar la posicién del canino, con
suficiente precisién, en el 92% de los casos.

3. Oclusales

Esta proyeccién ofrece una visién de la zona anterior y
permite distinguir, aunque no siempre, las posiciones buco-linguales de
la corona ¥ la raiz del canino impactado as{ como su integridad tisular.
(Ericson y Kurol 1986b, 1987a y b, Bishara 1992, Soler 1995),

Para que la imdgen fuera totalmente fiable, el haz de rayos
X deberfa ser perpendicular a la placa oclusal y paralelo al eje de los
incisivos, y por tanto, el cono deberfa colocarse en el hueso frontal y
utilizar pantallas intensificadoras debido a su alta densidad. (Donado
1983, Bishara 1992).

Sin embargo, en la proyeccion oclusal estandar el cono se
coloca en la raiz nasal para evitar el hueso frontal de alta densidad, por
lo que el haz de rayos X no es perpendicular a la placa. De esta
manera, los caninos palatinos siempre aparecerin proyectados por
palatino y los vestibulares podrén proyectarse por vestibular o por
palatino. (Donado 1983, Ericson y Kurol 1986b, 1987a y b, Bishara
1992, Ceballos 1995, Soler 1995).

Por la misma razén, y dado que el haz de rayos no es
paralelo al eje de los incisivos, en fa imagen pueden aparecer parte de
las rafces de los incisivos complicando aun més el diagndstico.

Segtin Ericson y Kurol (1987a), las proyecciones oclusales
deberfan emplearse en los casos en que las radiografias periapicales no
sean suficientes para determinar la posicion exacta, vestibular o
palatina del canino, debido a que el incisivo lateral esté proclinado o
haya un cierto grado de solapamiento entre la cdspide del canino y la
rafx del incisivo lateral. Con las radiograffas oclusales, el 72% de las
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veces podrfa ser valorada la localizacién vestibular o palatina del
canino con suficiente precision.

4, Frontales y laterales

Relacionan al canino impactado con otras estructuras
faciales (seno maxilar y suelo de la 6rbita) y permiten determinar el
grado de erupcién vertical del mismo. Sin embargo, presentan
limitaciones debidas a la superposicién de imédgenes. (Ericson y Kurol
1986b, 1987a y b, Donado 1983, Usiskin 1991, Bishara 1992,
Coupland 1984, Williams 1981).

A.- Telerradiografia lateral de crédneo.
Orienta sobre la localizacién del canino y su relacién con
otras estructuras en el plano antero-posterior.

B.- Telerradiograffa frontal de créneo.
Orienta y relaciona el canino con otras estructuras en el
plano horizontal.

Newcomb (1959), hablaba de la conveniencia de utilizar la
radiograffa frontal de crdneo porque proporciona una informacion
suplementaria, de gran valor, en el diagnéstico precoz de las anomalias
de erupcién de los caninos.

Ballard propuso un método que fue desctito por primera
vez por Broadway y Gould en 1960, y seguido por muchos
ortodoncistas de la época. Este método consistfa en la utilizacion de dos
radiograffas extraorales de crdneo, (una postero-anterior y otra
lateral), con objeto de valorar la posicién del canino en relacion a los
incisivos adyacentes, as{ como su altura y angulacién. Esta técnica
queds desfasada con el desarrollo y uso clinico a gran escala de las
radiograffas panoramicas.
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§ ) Algunos autores, como Williams (1981), utilizaban las
radiografias lateral y frontal de crineo para realizar mediciones y
obervar la evolucién y cambio de la trayectoria de los caninos

Perr}manc?ntes en casos en que inicialmente existfa un cierto grado de
inclinacién mesial,

| Coupland (1984) , realizé un estudio comparativo de las

radiograffas postero-anterior de crdneo y la ortopantomograffa en
relacién a la informacién proporcionada sobre la posicién de los
caninos maxilares que presentaban alteraciones de su erupcidn, y
observé, que dicha informacién era muy similar en ambos casos,
aunque en la ortopantomograffa el canino generalmente presentaba una
inclinacién algo mayor (7.5°), y estaba ligeramente mds alejado de la
linea media ( 1/4 de la anchura de un diente), teniendo, por tanto, una
‘ posicién mds favorable desde un punto de vista ortodéncico.

5. Tomografia axial computerizada ( T.A.C o scanner)

Es una técnica tridemensional de gran resolucién que
proporciona una imagen mucho mds detallada que la ofrecida en
radiograffas convencionales cuyas imagenes son bidimensionales y
planas. (Ericson1986b,1987a y b, 1988a, Sewerin 1987,Schmuth 1992,
Bodner 1994, Ceballos 1995, Canut 1995).

La tomografia, (T.A.C), aporta mayor informacién de Ia
que nos puede ofrecer cualquier técnica radiolégica al ofrecer la
visualizacién completa, en los tres planos, del diente incluido. De esta
manera permite localizar al canino en los tres planos del espacio,
relacionarlo de forma precisa con las estructuras y dientes adyacentes,
y detectar pequefias {esiones radiculares que con radiograffas

convencionales pasarfan desapercibidas.

Schmuth y Freisfeld (1992), compararon las imdgenes
ofrecidas por la radiograffa convencional con las ofrecidas por el TAC
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y comprobaron que esta dltima ofrecfa informacién mucho més
detallada.

Observaron, ademds, que las radiograffas convencionales
en algunas ocasiones, no detectaban grandes reabsorciones radiculares
que incluso comprometian la vitalidad dentaria.

Las radiografias ofrecfan imdgenes bidimensionales y no
eran capaces de diagnosticar las reabsorciones radiculares que se
producian en las superficies vestibular o palatina del diente.

Ericon y Kurol en su investigacién de 1987 (1987a) a la
que nos hemos referido anteriormente, observaron que las
reabsorciones radiculares de dientes adyacentes no eran ficilmente
detectadas con estudio radiolégico, debido a que normalmente la
cdspide del canino solapaba la ralz del incisivo lateral. Asf, por
ejemplo, en las radiograffas periapicales sélo el 37% de los inisivos
laterales se proyectaban libres de la cdspide del canino.

En el 29% de los casos fue necesario el estudio
tomografico para detectar reabsorciones radiculares, y se comprobd
que con el uso de tomograffas se duplicaba el ndmero de reabsorciones
radiculares diagnosticadas, llegando éstas al 12.5%.

La tomografia presenta el inconveniente de la radiacion
(Bodner 1994, Canut 1995), y para algunos autores como Schmuth y
Frisfeld (1992), comporta un elevado riesgo, por lo que s6lo deberia
utilizarse en casos muy concretos.

Sin embargo, Ericson y Kurol (1988a) comprobaron que
la radicacién recibida en una tomograffa equivalia a la de tres o cuatro
radiograffas periapicales por el uso de estrechos colimadores y altas
pantallas sensitivas. Por lo tanto, las dosis recibidas eran ligeramente
superiores a la de una serie periapical con la ventaja de que se evitaba
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la exposicién de érganos radiosensibles (médula ésea, tiroides,
cristalino). (Ceballos, 1995).

La tomograffa axial computerizada seria el método
diagnéstico ideal por la baja radiacién y el resultado dptimo, pero
supondria un coste adicional y un aparato especial que normalmente no
se tiene en las consultas de ortodoncia.

Por todo lo anterior, €l uso de tomografias estarfa indicado
en los tres casos siguientes (Ericson y Kurol 1987a y b, 1988a,
Ferguson 1990, Schmuth y Freisfeld 1992, Bishara 1992, Bodner 1994,
Ceballos 1995) :

1. Cuando se sospeche la reabsorcién radicular de dientes
adyacentes.

2. Cuando el canino esté medial al eje longitudinal del incisivo
lateral y su cdspide solape la raiz del incisivo lateral o del
central, siendo imposible predecir una reabsorcién
radicular en una imdgen bidimensional y plana.

3. En abordajes quirdrgicos de inclusiones profundas en las
que el diente inclufdo se encuentre comprometido con
estructuras gseas vecinas.
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La evolucidén y el pronéstico de los caninos maxilares que
presentan alteraciones de su erupcién dependen de varios factores :

1. EDAD

En opinién de Ericon y Kurol (1986a y b) y Ferguson
(1990), los caninos maxilares que en nifios de 8 ¢ 9 afios pueden
palparse adecuadamente en sus procesos alveolares tienen, en general,
buen pronéstico, v la mayorfa erupcionan con normalidad; sin
embargo, los que no pueden palparse a esta edad tienen un prondstico
incierto, ya que hasta los 10 afios se puede esperar la correccién
espontdnea de la posicién desfavorable del canino, Ericson y Kurol
(1986).

Segtn Power y Sorth (1993), la extraccién profildctica del
canino temporal entre los 10 y 12 afios de edad corrige la posicién
desfavorable del canino permanente en el 64% de los casos si estd
desplazado hacia palatino, v en el 78% cuando ademds no hay
apifiamiento en la arcada, Ericson y Kurol (1988b). La mejorfa, no
obstante, dependerd también de otros factores como el grado de
inclinacién y mesializacién del canino.

Ericson y Kurol (1988b), Power y Orth (1993)
recomiendan tratamientos alternativos cuando, tras la extraccién del
canino temporal, el canino permanente maxilar no ha mejorado su via
de erupcién a los 13 afios de edad.

2. LOCALIZACION DEL CANINO

En general, y si no hay déficit de espacio, es aventurado
determinar si un canino retenido por vestibular erupcionard por sf
mismo quedando enclavado bucalmente, Jacoby (1983); sin embargo,
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un cani i -

- anino impactado por palatino raramente erupcionard sin
inte . irirei ; .

hiervencion quirurgica debido al grosor de la cortical del paladar, asi

coTno a la densidad y resistencia ofrecidas por la mucosa palatina,
(Bishara 1992, Kokich 1993),

. Tras la extraccién profildctica del canino temporal, la
mejorfa en la posicién del canino desplazado hacia palatino dependerd
en gran medida del grado de lingualizacién del mismo. Ericson y
Kurol (1988b) comprobaron que el 90% de estos caninos palatinos
corregfan su via de erupcién si s6lo presentaba una tendencia a la
posicién palatina, o una posicién palatina moderada, y el 65% lo hacfan
si la posicién palatina era verdadera,

3. INCLINACION Y GRADO DE MESIALIZACION DEL CANINO.

Generalmente se observa que cuanto mis vertical estd un
canino tanto mejor es su prondstico y mds rdpidamente se mueve.

Ericson y Kurol (1988b), Power y Orth (1993),
observaron que tras la extraccién del canino temporal maxilar, el
prondstico del canino permanente desplazado hacia palatino se
oscurecfa cuando en la ortopantomograffa su ctspide solapaba al
incisivo lateral en més de la mitad de su rafz.

Segiin Ericson y Kurol (1988¢), cuando la cidspide del
canino se localiza mesial al incisivo lateral, el riesgo de complicaciones,
y la posibilidad de reabsorcién de dientes adyacentes, se multiplican

por tres.

4, OTROS FACTORES

Los citados Power y Orth (1993) comprobaron que el

factor mds importante que reducfa las posibilidades de éxito en la
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correccién del desplazamiento palatino del canino maxilar tras la
extraccion del temporal, no era la posicién del canino en sf, sino la
presencia de apifiamiento en la arcada.

El prondstico, ademds, se ensombrece cuando la causa que
desencadena la impactacién del canino es la transposicién del mismo
con el incisivo lateral o el primer premolar, o cuando existe un
obstdculo mecénico sobreafiadido.

I.a evolucidn y el prondstico de los caninos sometidos a
exposicién quirdrgica y traccién ortodéncica dependerd ademds de
otros factores :

1. Edad
Segin Andreasen (1969),1a traccién de los caninos tiene
mejor prondstico en pacientes jévenes debido a que al no
haber finalizado la formacidn radicular el desplazamiento
es mas rdpido.

2. Colaboracién del paciente

3. Extension de la osteotomfia

4. Localizacién del canino.
Los caninos impactados por vestibular son més dificiles de
manejar que los palatinos por encontrarse en una zona de
dificil acceso y estar normalmente bloqueados fuera de la
arcada debido a un apifiamiento excesivo. (Vardimon,
1991)

5. Distancia del diente a la arcada

6. Forma de la raiz y relacién del canino con las raices de
otros dientes adyacentes.

7. Tipo de traccién y fuerzas empleadas.
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EXTRACCION DEL CANINO TEMPORAL

Lappin (1951) pensaba que el retraso en la exfoliacién del
canino temporal era el principal factor etiolégico en la impactacién del
canino permanente, y que era posible prevenir dicha impactacién con la
extraccion del canino temporal.

Posteriormente, la extraccién del canino temporal a edades
tempranas ha sido sugerida por bastantes autores como tratamiento
interceptivo y profil4ctico en la impactacién del canino permanente
maxilar. (Miller 1963, Howard (1978), Williams 1981, Leivesley 1984,
Fearne 1988, Ericson y Kurol 1988b, Ferguson 1990, Bishara 1992,
Usiskin 1991, Lindaver 1992, , Power y Orth 1993).

Berger (1943) opinaba, ademds, que la extraccidn del
canino temporal seguida de una creacién de espacio en la regidn
premolar, prevenfa también la reabsorcion del incisivo lateral.

Willimas (1981) propuso la extraccién del canino temporal
a la edad de 8 6 9 afios como tratamiento interceptivo de eleccién, para
evitar la impactacién del canino permanente maxilar en las clases I sin
apifiamiento, siempre y cuando a esa edad no se palpara la tumoracion
del canino en su proceso alveolar, y radiolégicamente se observara la
inclinacién mesial de su eje respecto a la pared lateral de la cavidad
nasal (ortopantomograffa), y una desviacién palatina del mismo en
relacién a los dientes anteriores (telerradiografia lateral).

En la literatura estdn recogidos algunos casos esporadicos
en que la extraccién del canino temporal ha influfdo positivamente en
la vfa de erupcién del canino permanente, Buchner (1936), Kettle
(1957), Lind (1977), Williams (1981), Leivesley (1984); observandose
a veces, entre estos casos, bien un ligero desplazamiento del canino
(Kettle, 1957), o bien la correccién completa de la impactacién
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(Howard, 1978), pero raras veces la extraccidn del canino temporal
dejaba de afectar a la erupcion del canino permanente. Hotz (1974).

Muy pocos estudios prospectivos se han llevado a cabo con
objeto de evaluar los efectos de la indicada extraccién, resaltdndose, a
tal fin, el realizado por Ericson y Kurol (1988b) con 46 sujetos de
edades comprendidas entre los 10 y los 13 afios. Estos investigadores
demostraron los efectos favorables en la posicién del canino
permanente, ya que el 78% de los mismos corregian su via de erupcidn
con la simple extraccién de su predecesor temporal.

La correccién dependfa de los siguientes factores :

a). Grado de mesializacién del canino.
Los caninos que solapaban al incisivo lateral adyacente en
mds de la mitad de su raiz normalizaban su posicion en el
64% de las veces. Si el solapamiento era menor de la mitad
de la raiz del inisivo lateral se normalizaba el 91% de las
veces.

b). Grado de lingualizacién.
El 90% de los caninos corregfan su posicion si presentaban
una tendencia a la posicién palatina, o una posicién palatina
moderada, y el 65% la corregfan si la posicién palatina era
verdadera.

También observaron que caninos con la misma posicién y
angulacién reaccionaban de forma diferente incluso en el mismo
individuo. '

En el 50% de los casos se apreciaba radioldgicamente la
correccién del canino permanente maxilar a los 6 meses de extraerse su
predecesor temporal, y en el 20% de los casos también se apreciaba
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clini i
lcamente. Si a fos 12 meses no habia ninguna mejorfa

recomendaban acudir g tratamientos alternativos.

| Ericson y Kurol (1988a), por tanto, sugieren la extraccién
del canino temporal como tratamiento de eleccién en los nifios con
edades comprendidas entre los 10-13 afios, cuando el canino
permanente maxilar presente una desviacién palatina de su via de
crupcién. Como hasta los 10 afios puede esperarse la correccién
espontdnea de la desviacién, nunca aconsejan realizar la extraccion

antes de esta edad, a menos que el desarrollo somético y dental estén
muy adelantados.

Mis recientemente Power y Orth (1993) han llevado a
cabo una investigacién muy similar a la de Ericson y Kurol (23) para
lo cual analizaron 39 pacientes con edades comprendidas entre los 9 y
los 14 afios que presentaban caninos maxilares desviados hacia palatino,
y observaron que, con la extraccién del canino temporal, sélamente el
62% de los mismos corregfan su via de erupcién, y que del 38% que no
la corregfa, aproximadamente el 20% mostraba algtin tipo de mejorfa.

Los resultados obtenidos fueron peores que los ofrecidos
por Ericson y Kurol (1988b) ya que estos tltimos habfan exluido de su
serie los casos donde existfa apifiamiento. Segtin Power y Orth (1993)
el factor mds importante que reducia las posibilidades de éxito no era la
posicién del canino en sf, sino la presencia de apifiamiento en la arcada.

El éxito del tratamiento preventivo de la impactacidn del
canino permanente maxilar dependerd, en Gltima instancia, del
conocimiento adecuado, no sélo de la via de erupcién del canino, sino
de las distintas etapas del recambio dentario.
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HIPOTESIS Y OBIETIVOS

3.1 HIPOTESIS

Con este trabajo prospectivo sobre la impactacién del
canino permanente maxilar nos proponemos estudiar la epidemiologia
de esta patologfa, y analizar los faciores que pueden estar relacionados
con su etiopatogenia, a fin de establecer los diferentes grados de
correlaccién entre los mismos, y determinar las bases de la presuncién
clinica precoz.

Debido a que las impactaciones palatinas del canino
maxilar son mucho mds frecuentes que las vestibulares, y que hasta
ahora es bastante desconocida la influencia que el incisivo lateral
adyacente ejerce en las mismas, prestaremos especial atencion al estudio
de la agenesia y alteracién de la forma y tamafio del incisivo lateral,
como factores predisponentes a dicha impactacién, y a las
reabsorciones de dientes adyacentes como principales complicaciones
de la misma.
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3.2 OBJETIVOS

En el presente trabajo prospectivo sobre la impactacién de los
caninos permanentes maxilares nos proponemos los siguientes
objetivos:

1° Estudiar la frecuencia de la impactacidn del canino permanente
maxilar y la influencia de la edad y el sexo en esta patologfa.

2° Determinar la tendencia a la uni-bilateralidad de la patologia,
asf como la localizacidn vestibular o palatina de la impactacién
y sus diferencias en funcién del sexo.

3° Analizar los factores que pudieran estar relacionadas con la
etiopatogenia de la impactacién del canino permanente
maxilar.

4° Determinar la influencia de dichos factores en la localizacién
vestibular o palatina del canino.

5° Analizar la discrepancia éseo-dentaria negativa como factor
condicionante en la impactacién vestibular.

6° Estudiar la agenesia y la alteracién de la forma y el tamafio del
incisivo lateral como factor predisponente y determinante en la
impactacién palatina, y establecer un posible patrén
hereditario.

7° Valorar las reabsorciones de dientes adyacentes como
principales complicaciones de la impactacién del canino
maxilar, y analizar los factores que pueden influir en las
mismas.

8° Determinar las bases de la presuncién clinica precoz de esta
patologfa.
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MATERIAL Y METODOS

1. DESCRIPCION DE LA MUESTRA

Se han estudiado un total de 890 pacientes tratados en la
Unidad de Ortodoncia de la Fundacién Jiménez Diaz en el periodo de
tiempo comprendido entre diciembre de 1990 y enero de 1994, de los
cuales se selecciond una muestra inicial compuesta por los pacientes que
presentaban una impactacién ectépica o heterotdpica de alguno de los
caninos permanentes.

En principio se seleccionaron 81 pacientes con esta
patologfa, pero una vez aplicados los criterios diagndsticos y de
sefeccién de casos, que expondremos posteriormente, la muestra
definitiva, objeto de nuestro estudio, quedé reducida a 75 pacientes, ya
que 2 de ellos fueron excluidos por presentar caninos con una
focalizacién heterotépica, (uno en el seno maxilar y otro en el céndilo),
y otros 4 lo fueron por presentar tinicamente impactacién de caninos
mandibulares (cuyo estudio no es objeto de esta tesis).

De los 75 pacientes de nuestra muestra, 57 eran mujeres y
18 varones, y sus edades estaban comprendidas entre los 10 y los 48
afios. La edad media de los varones fue de 14.1 afios (rango de 17
afios), y la de las mujeres de 13.6 afios, (rango de 38 afios).

El nimero total de caninos permanentes impactados en
estos 75 pacientes fue de 116. Sin embargo, excluimos 8 caninos cuya
localizacién era mandibular, pues, como ya se ha dicho anteriormente,
no constituyen la finalidad de este trabajo.’

Por tanto, la muestra objeto de nuestro estudio quedé
constitufda por 75 pacientes que presentaban un total de 108 caninos
permanentes maxilares impactados.
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2. CONCEPTO DE INCLUSION - IMPACTACION

Aunque el término anglosajén "impacted" comprende los
conceptos de inclusién, impactacidén y enclavamiento, nuestro concepto
de inclusién es mas restrictivo puesto que hemos eliminado los casos de
enclavamiento labial y nos hemos referido de forma similar a
impactacién e inclusion.

Siguiendo el criterio de Thilander-Jakobsson (1968),
consideramos que un canino estaba impactado cuando su erupcidn
estaba considerablemente retrasada y existian signos clinicos o
radioldgicos indicativos de que no seguirfa erupcionanado.

En todos los casos el canino conservaba su saco
pericoronario intacto, y estaba completamente rodeado de lecho dseo
sin hacer erupcién, Por tanto, no se incluyeron en nuestro estudio los
casos descritos por determinados autores como " impactacién parcial®
(diente semierupcionado y parcialmente rodeado de tejido blando o
hueso en cantidades variables).

La impactacién se consideré ectépica si el canino se
localizaba cercano a su lugar de origen, y heterotépica si estaba en
lugares mds alejados (céndilo, seno maxilar, apéfisis coronoides,
6rbita.etc.).

No se consideré un canino permanente maxilar como
impactado antes de los 11 afios, ya que hasta los 10 afios cabe esperar la
correcci6n espontanea de la via de erupcién del canino.

También excluimos de nuestra muestra los casos de
enclavamiento labial del canino maxilar, descritos por Jacoby, en los
que se ha perforado la tabla externa y la etiologia es sistemdticamente
la falta de espacio.
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3. CRITERIOS DE SELECCION DE LA MUESTRA

3.1 Criterios de inclusion

1. Pacientes con impactacion ectépica del canino permanente
maxilar.

7. Edad no inferior a los 11 afios.

3. En tratamiento ortodéncico en la Fundacién Jiménez Diaz
entre diciembre de 1990 y enero de 1994.

3.2 Criterios de exclusién
1. Pacientes con impactaciones exclusivamente de caninos
permanentes mandibulares.

2. Pacientes con impactacién heterotépica de caninos
permanentes maxilares o mandibulares.

3. Edad inferior a los 11 afios.

4. Enclavamientos labiales.

5. Pacientes que fueron diagnosticados pero no tratados en la
Fundacién Jiménez Diaz.
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. DIAGNOSTICO

El diagndstico se realizo en tres etapas:

1. Presuncion clinica.

Por palpacién digital del drea canina maxilar siguiendo
¢l método de Ericson-Kurol (1986b).

Los signos indicativos de una posible impactacién del
canino fueron:

- No palpacién del canino en el fondo del vestibulo, a la
altura del canino temporal, a pesar de existir un
desarrollo oclusal avanzado y madurez somdtica de
acuerdo a la edad del paciente.

- Asimetria en la palpacién entre ambos lados, (dcho e
izqdo).

- Prominencia o tumoracién del canino por palatino.

- Otros,

. persistencia del canino temporal mds alla de su
fecha normal de exfoliacién {consecuencia més
que una causa)

. retraso en la erupcién del incisivo lateral.
. inclinacién o proclinacién del incisivo lateral.

_movilidad del incisivo lateral.

130



MATERIAL ¥ METODOS

2. Comprobacién radiolégica

Para evitar la irradiacidn innecesaria del paciente, sélo
se procedid al examen radioldégico en nifios mayores de 10 afios,
ya que, como se ha dicho, hasta esta edad cabe esperar la
correccién espontdnea de la via de erupcién del canino, y el
estudio radiolégico no puede predecir una posicién final
desfavorable del mismo.

Se realizaron:

- Ortopantomografia

* Para obtener una visién general de la inclusién y
relacionarla con las estructuras vecinas:

* Para determinar el grado de inclinacién y
mesializacién del canino.

- Periapicales

* Para determinar la localizacién exacta, vestibular
o palatina, del canino mediante el método de
Clark (1971).

- Telerradiografia lateral de crdneo.

* Para relacionar al canino con otras estructuras
faciales en el plano vertical.

* Para determinar el grado de erupcién vertical del
canino.
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- Otras
- Qclusales.

* Como complemento a las radiografias
periapicales en la localizacién vestibular-
palatina del canino.

- Frontales

* Para relacionar al canino con otras
estructuras en el plano horizontal.

- Tomografia axial computerizada.

* Si existfa solapamiento de la raiz del
incisivo lateral y la cuspide del canino,

* S§i sospechabamos la existencia de
reabsorciones radiculares que eran
imposible detectar con las radiografias
convencionales.

3. Confirmacion quirdrgica

La localizacién exacta del canino fue confirmada en el
momento de la exposicién quirdrgica, realizada en todos los
casos en el Servicio de Estomatologfa de la Fundacién Jiménez
Diaz. |
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5. REGISTROS

A todos los pacientes se les tomaron los siguientes
registros:

1. Historia clinica

- Datos de filiacién: nombre, edad, sexo y raza

-Anamnesis: antecedentes personales, antecedentes fami-
liares de impactacién canina, traumatismo en zona
incisal

- Exploracién: extrabucal, intrabucal.

3. Fotografias

- Extrabucales; frente, perfil, medio perfil sonrisa.
- Intrabucales: frontal en oclusién,laterales dcha e izqda,
oclusales superior ¢ inferior.

4. Modelos de estudio (realizados en escayola blanca
piedra) '

5. Radiografias

- Ortopantomografia
- Telerradiografia lateral de crdneo
-2 6 3 periapicales
- En algunos casos ademads:
. oclusales
. frontales
. tomografia axial computerizada.
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6. PARAMETROS

En todos los casos se estudiaron los signientes pardmetros:

6.1 Clinicos

- Edad
(en el momento de realizarse el diagndstico)

- Sexo
- Antecedentes familiares de inclusién canina

- Traumatismos en zona incisiva en denticién
temporal o mixta.

6.2 Modelos y fotografias

- Problema dentario:

. clase molar de Angle
. discrepancia 6seo dentaria
. oclusiones cruzadas

- Forma y tamafio del incisivo lateral superior

Lo valoramos segin el método de Becker
(1981). Para ello se midié el mdximo didmetro
mesio-distal del incisivo lateral superior en los
modelos de estudio, y se compard con el incisivo
lateral inferior homolateral. El incisivo lateral
superior se clasificé en:

- Ausente o agenesia, si existfa la falta
congénita del mismo.
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- Conoide - peg-shaped o diente en clavija, si
la méaxima anchura mesio-distal se localizaba
en el margen cervical.

- Normal, si la mdxima anchura mesio-distal
era mayor a la del incisivo lateral inferior
homolateral.

6.3 Radiogréficos

6.4.1 Uni-bilateralidad de la patologia (sobre
ortopantomografia)

6.4.2 Localizacién vestibular o palatina

_Valorada clinicamente mediante palpacion
digital.

-Comprobada radiolégicamente mediante
radiograffas periapicales y siguiendo el método
de Clark (1971).

-Confirmada quirirgicamente

6.4.3 Posicidn radiolégica

Medimos el grado de inclinacidn vy
mesializacién del canino. Para ello localizamos al
canino en los tres planos del espacio segin el
método de Ericson y Kurol (1988c), y sobre
ortopantomograffa segiin el método de Lindauer
(1992).
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A-. Posicidén mesio-distal

Analizamos la posicién medial de la ciispide
del canino sobre ortopantomografia, en los planos
transversal y frontal.

El grado de mesializacidén se valord segin la
superposicién de la cispide del canino sobre los
incisivos centrales y laterales.

Para ello, se dividié el drea en custién en 5
sectores mediante el trazado de la siguientes
lineas:

. Ifnea media dentaria

. dos lineas siguiendo los ejes axiales de los
incisivos central y lateral desde el punto
medio del borde incisal.

. Iineas tangentes a las superficies mesial y
distal de las coronas de los incisivos
central y lateral y al canino temporal.
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De esta manea, la zona quedd$ dividida, de
mesial a distal en 5 sectores:

SECTOR |
Desde la linea media dentaria, hasta el eje axial
del incisivo central

SECTOR 2

Desde el eje axial del incisivo central, a la
tangente a la superficie distal del incisivo central,
o mesial del incisivo lateral.

SECTOR 3

Area comprendida entre la tangente a la
superficie mesial del incisivo lateral, y el eje
axial del incisivo lateral

SECTOR 4

Area comprendida entre el eje axial del incisivo
lateral, y la tangente a la superficie distal del
incisivo lateral, o mesial de! canino temporal.

SECTOR 5

Area comprendida entre la tangente a la
superficie distal del incisivo lateral, o la mesial
del canino temporal, y la tangente a la superficie
distal del canino temporal.
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B.- Inclinacién vertical

La inclinacién vertical del sendero de erupcién
del canino se valord, mediante la medicién sobre
ortopantomografia, de los siguientes angulos:

- Alfa:  formado por el eje axial del canino y
la linea media dentaria

- Beta: formado por el eje axial del canino y
el eje axial del incisivo lateral
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C.- Inclinacién horizontal

El grado de inclinacién horizontal del canino
deberfa medirse sobre una proyeccién oclusal como
el dngulo formado por el eje axial del canino y la
linea media maxilar:

Pero, dado que no todos nuestros pacientes
presentaban radiograffas oclusales, el grado de
horizontalizacién se  valoré sobre
ortopantomograffa, como el dngulo formado por el
plano suhorbitario y el eje axial del canino.

4
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D.- Erupcidn vertical

El grado de erupcidén vertical del canino se
valoré en la ortopantomografia, como la distancia
en milimetros desde la cuspide del canino al plano
oclusal.
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E.- Inclinacién del canino respecto al molar superior

Medimos también el dngulo formado por el
eje axial del canino y el del primer molar superior,
siguiendo el método de Mc Donald (1986), y siendo
conscientes de que esta medicidn no era totalmente
fiable por las rotaciones, mesializaciones e
inclinaciones del primer molar superior.

142



MATERIAL Y METODOS

F.- Posicidn buco-lingual

En los pacientes que tenfan radiograffas
oclusales, valoramos también la localizacion del
canino en el plano transversal, segiin su posicidén
buco-lingual respecto a la arcada dentaria, y la
clasificamos en:

- Completamente lingual
- Tendencia a la lingualizacién
- Correctamente posicionado

Debido a la incidencia no perpendicular del
haz de rayos X en nuestra proyeccién oclusal
estandar, los caninos localizados por vestibular, en
dicha proyeccién, no se valoraron, al no poder
asegurar si su posicién real era vestibular o
palatina,
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6.4.4 Existencia o no de canino temporal y reabsorcién en su
caso

El grado de reabsorcién del canino temporal se
valoré segiin el método de Ericson y Kurol (1988c):

6.4.5 Factores mecdnicos sobreafiadidos

- Quistes

- Odontomas

- Supernumerarios
- Transposiciones
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6.4.6 Quiste folicular

Dado que la definicién de quiste folicular es
arbitraria, y que durante la erupcién la anchura del
folfculo dentario varfa pero su grosor no suele superar
los 3 mm., se valor6 la presencia y el tamafio del quiste
folicular de acuerdo a los criterios de Shear (1983),
aceptados por la mayorfa de los autores.

Segiin Shear (1983), la diferencia entre quiste
folicular y folfculo dilatado es el grosor de la imdgen
radiolicida pericoronaria observada en radiografias,
(ortopantomografi’as, oclusales, periapicales),
pudiéndose hablar de:

- Quiste folicular, si la imdgen radioldcida
pericoronaria es mayor o igual a 3 mm en
cualquier punto,

- Folfculo dilatado, si la imdgen radioldcida
pericoronaria es menor a 3 mm. en cualquier
punto.

La medicién la realizamos sobre radiograffa
panordmica, periapicales y en algunos pacientes ademds
sobre radiografias oclusales, y se eligié el méximo valor
encontrado en cualquier punto.
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6.4.7 Reabsorcidn del incisivo lateral

El grado de reabsorcién del incisivo lateral se
valoré segin una modificacién del método de
Malmgrem et al (1981),

Para ello se analizaron separadamente las
superficies mesial y distal del incisivo lateral y se
clasificsron las reabsorciones en cuatro grados:

1° grado.....contorno radicular irregular

2° grado.....menor de 2 mm. de la
fongitud radicular,

3° grado......mayor de 2 mm. y menor
de 1/3 de la longitud
radicular.

4° grado......mayor de 1/3 de la longitud
radicular.

Las diferencias de las mediciones entre las
superficies mesial y distal indicarfan la existencia de
una reabsorcién radicular oblicua. Estas reabsorciones
son las més graves, y normalmente llegan a ser el 40%
del total.
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7. ANALISIS ESTADISTICO

El an4lisis de los datos se realizé con el paquete estadistico
SPSS/PC.

Dependiendo de la variable que se estaba estudiando en
cada caso, se consideraron como unidad de observacién los 75
individuos, o las 112 hemiarcadas.

- Para asociacién de caracteres cualitativos se utilizé la
2
prueba del X.

- Para variables continuas y nominales, ajustadas mediante
intervalos a variables continuas, se utilizé el coeficiente
de correlacidn lineal de Pearson.

- Para comparacién de proporciones se emplearon:

* X'2 con la correccién de Yates
* X* con la modificacién de Siegel (1956), si las
muestras eran independientes.

- Para comprobar si habfa diferencias entre las diversas
categorfas de una variable en relacién a otra variable, se
realizé el andlisis de la varianza "one way". Si exist{an
diferencias estadfsticamente significativas se procedio a
la valoracién de las mismas mediante el estadfstico de la
t de Student para muestras independientes.
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RESULTADOS

1. PREVALENCIA

La Tabla I - Grafica 1 muestran la frecuencia de la
impactacion del canino permanente en los pacientes ortodéncicos de la
F.JI.D., y su distribucién segiin T localizacién maxitar, mandibular o
heterotdpica del canino,

El 9.1% de estos pacientes presentaban impactaciones de
caninos siendo la localizacién exclusivamente maxilar en el 8.1% de los
mismos. Unicamente el 0.33% de los pacientes mostraban
impactaciones de caninos simultdnemente en maxilar y mandfbula.

En la Tabla 2 - Grafica 2 estd representada la distribucién,
en %, de los 81 pacientes con impactaciones de caninos segin su
localizacion.

Se observa que el 88.9% presentaban exclusivamente los
caninos en el maxilar, el 4.9% en la mandfbula, y un 3.7% en el
maxilar y la mandibula a la vez.
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LOCALIZACION N°PACIENTES | PREVALENCIA %
TOTAL 81 9,1
Maxilar y/o mandibular i BN 8,9
Heterot6pica 2 S 1 0,22
Méxilar s6lo n i 8,1
Mandibular sélo 4 0,45
Maxilar y mandibular | 3 0,33

TABLA 1:

PREVALENCIA DE LA IMPACTACION DEL CANINO SEGUN
SU LOCALIZACION (MAXILAR, MANDIBULAR, MAXILAR Y
MANDIBULAR, HETEROTOPICA).

0
[

Total

LOCALIZACION

Heter: heterotépica. Max. y Mand.: maxilar y mandibular. Mand. Sélo : mandibular
Total: heterotopica+ maxilar y mandibular
+ maxilar s6lo + mandibular sélo.

s6lo. Max. Sélo: maxilar solo.

GRAFICA 1:

PORCENTAJE DE PACIENTES CON IMPACTACIONES DE
CANINOS PERMANENTES SEGUN SU LOCALIZACION
(HETEROTOHCA. MAXILAR Y/O MANDIBULAR).
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LOCALIZACION | N°PACIENTES | % PACIENTES
Heterotopica 2 2,5
Maxilar y mandibular 3 3,7 a0 sond
Méxilar solo 72 88,9
Mandibular sélo 4 49
TOTAL 81 100

MAXILAR SOLO
88.8 %

TABLA 2 - GRAFICA 2:

MAXILAR Y
MANDIBULAR

3,7%

HETEROTOPICA

25%

MANDIBULAR SOLO

49 %

DISTRIBUCION EN % DE LOS PACIENTES CON IMPACTACIONES DE
CANINOS PERMANENTES, SEGUN SU LOCALIZACION ( MAXILAR Y/O
MANDIBULAR, HETEROTOPICA ).
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2. EDAD

El histograma de edades de los pacientes con impactaciones
de caninos se representa en la Grafica 3.

La mayor parte de nuestros pacientes eran nifios y
adolescentes y sus edades oscilaban entre los 10 y los 15 afios. El 60%
de los mismos tenfa edades comprendidas entre los 10 y 12 afios. La
edad més frecuente de nuestros pacientes fue los 11 afios.

18 >I8
EDAD (afios)

GRAFICA 3:

DISTRIBUCION POR EDADES DE LOS PACIENTES CON
IMPACTACIONES DE CANINOS PERMANENTES MAXILARES.
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RESULTADOS

3. SEXO

Fn las Tablas 3 y 4 pueden observarse, respectivamente,
las distribuciones, segtin el sexo, del total de pacientes que estaban
siendo tratados ortoddncicamente, y del grupo de pacientes
ortoddncicos que presentaban impactaciones de uno o ambos caninos
maxilares.

La proporcién de mujeres era mayor en la muestra de
pacientes con caninos inclufdos (mujer / varén = 3 / 1), que en la
poblacién ortodéncica (mujer / varén = 1.5 / 1), siendo esta diferencia
estadisticamente significativa p< 0.001. Tabla 5 - Gréfica 5.
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SEXO N° PACIENTES %
Mujeres 533 59,9
Varones 357 40,1
TOTAL 890 100

Proporcién Mujeres / Varones = 1,5/ 1

TABLA 3:

DISTRIBUCION, EN %, SEGUN EL SEXO, DE LOS PACIENTES
ORTODONCICOS DE LA FUNDACION JIMENEZ DIAZ.

SEXO N° PACIENTES %
Mujeres 57 T 76
Varones 18 24
TOTAL 75 100

. Proporcién Mujeres/ Varones =3 / 1

TABLA 4:

DISTRIBUCION, EN %, SEGUN EL SEXO, DE LOS PACIENTES CON
IMPACTACIONES DE CANINOS PERMANENTES MAXILARES.

Poblacion ortodoncica ‘

Hombres |
40%:

)

|  Mhgeres
| Pe

GRAFICA 4:

PROPORCION MUJERES / VARONES EN LA POBLACION
ORTODONCICA Y EN LA MUESTRA DE PACIENTES CON
IMPACTACIONES DE CANINOS PERMANENTES MAXILARES.
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E [, SEXO PO s gl X’ (Siegel) | p
Mujeres 533 57

Varones 357 18 6,89 000,1
E TOTAL 890 75 gl=1 -

R i P.O: poblacion ortodoncica.  C:/: muestra de caninos impactados.
X (Siegel ): test del X* con la modificacién de Siegel ( 1956 ) para muestras independientes.
p: probabilidad de error.  gl: grados de libertad

o o] [c1]|

mujeres : varones wjeres @ varones |

1,901

704 . 59.8

Mujeres  Varones Mujeres Varones

SEXO

| * X2(Siegel)=6,89 gl=1 p<0,001

P.O: poblacion ortodoncica.  C:I: muestra de caninos impactados.

TABLA 5 - GRAFICA 5:

COMPARACION DE LA DISTRIBUCION POR SEXOS, EN %, DE LOS
PACIENTES DE LA POBLACION ORTODONCICA Y LOS DE LA
MUESTRA DE CANINOS MAXILARES IMPACTADOS.
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3.1 Sexo en funcién de la localizacién vestibular o palatina
del canino

Se observa el predominio del sexo femenino sobre el
masculino tanto en la impactacidén palatina Tabla 6 - Gréfica 6, como
en la vestibular Tabla 7 - Gréfica 7, siendo la proporcién mayor en la
impactacién palatina (4 / 1), que en la vestibular (1.8 / 1).

Al comparar estos datos con la distribucidn por sexos de la
poblacién general se vio que la impactacidon palatina se asociaba
estadisticamente al sexo femenino Tabla 8 - Gréfica 8, y que no
sucedia lo mismo con la vestibular Tabla 9 - Grafica 9, dado que las
diferencias no eran estadisticamente significativas en este tltimo caso.
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RESULTADOS

SEXO N° PACIENTES %
Mujeres 49 79
Varones 13 21
TOTAL 62 100

Proporcion Mujeres : Varones =4/ 1

%

| Mujeres - Varones !

TABLA 6 - GRAFICA 6:

DISTRIBUCION POR SEXOS DE LA IMPACTACION PALATINA DEL

CANINO PERMANENTE MAXILAR.
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B SEXO N° PACIENTES %
- Mujeres - 9 64,27
Varones 5 35,72
. TOTAL ' 14 99,99
- Proporcién Mujeres : Varones = 1,8/ 1
% ]
] L Pr— | Mujeres - Varones | |
604 | 1,8/1 | |
: s ]'v-Imms Varones SEXO
TABLA 7 - GRAFICA 7:

DISTRIBUCION POR SEXOS DE LA IMPACTACION VESTIBULAR DEL
CANINO PERMANENTE MAXILAR.



RESULTADOS

CANINOS PALATINOS | POBL. ORTODONCICA X b
Nepacientes _ % | N°pacientes % | (Siegel)
Mujeres | 49 79 | 533 59.9
Varones 13 21 357 40,1 | 5.9 [001
TOTAL | 62 100 | 890 100 | gl=1
Proporcién 4/1 1,5/1
mujer : varén

X° ( Siegel ): test del X* con la modificacion de Siegel ( 1956 ) para muestras independientes.
p: probabilidad de error.  gi: grados de libertad

= —_—

Of}r ]

0 g ; |
% 9. _ cp PO}
| A _: mujeres | varones mujeres - Varones

2 5/1

40

SEXO

Mueres Vaorones Mujeres Varones
* X2(Siegel)=59 gl=1 p<0,01 i
C.P: caninos palatinos.  P.O: poblacion ortodoncica.
TABLA 8 - GRAFICA 8:

COMPARACION DE LAS DISTRIBUCIONES, SEGUN EL SEXO, DE LOS
PACIENTES DE LA POBLACION ORTODONCICA DE LA FUNDACION
JIMENEZ DIAZ Y LOS PACIENTES CON IMPACTACIONES PALATINAS
DE CANINOS PERMANENTES MAXILARES.
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E TG N . RESULTADOS
CANINOS PALATINOS | POBL. ORTODONCICA X B P
N°pacientes % .| Nepacientes % | (Siegel)
Mujeres |9 64,27 | 533 59,9
Varones | 5" 3572 | 357 40,11 005 |'NS
TOTAL {n14ig 99,99 | 890 100 | gl=1
Proporcion -1,8/1 1,5/1
mujer : varén

X*( Siegel ): test del X* con la modificacion de Siegel ( 1956 ) para muestras independientes.
p: probabilidad de error.  g/: grados de libertad.  NS: no significativo.

ﬂ/ﬂ g,:._/’.

.. ‘SE‘_\'O

SR e CV] e PBOY
70 s mujeres - varones 59‘9 F'III.II'.L‘II'L"S varones
60 n
o’ % i
o | |
30
& Mujeres \.(lrl.\nl:\ Muneres ‘\"Iumnc-s- '

* X¥Siegel) = 0,05 NS: no significativo emdut_!
C.V: caninos vestibulares. P.0O: poblacién ortodéncica.
TABLA 9 - GRAFICA 9:

COMPARACION DE LAS DISTRIBUCIONES, SEGUN EL SEXO, DE LOS
PACIENTES DE LA POBLACION ORTODONCICA DE LA FUNDACION

JIMENEZ DiAZ Y LOS PACIENTES CON

IMPACTACIONES

VESTIBULARES DE CANINOS PERMANENTES MAXILARES,
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RESULTADOS

4. UNI - BILATERALIDAD

Las Tabla 10 - Gréfica 10 muestra la tendencia a la uni-
bilateralidad de esta patologfa. Aunque en nuestra muestra observamos
una mayor frecuencia de caninos maxilares impactados unilateralmente,
las diferencias entre la uni y la bilateralidad de esta patologfa no eran
estadisticamente significativas.

En la Tabla 11 - Grifica 11 queda reflejada la localizacién

del canino en los lados derecho e izquierdo en los casos de
impactaciones unilaterales.
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RESULTADOS

N° % X2 P
PACIENTES ( Siegel)
Unilateral 44 57.3
Bilateral 32% 42,6 2,66 NS
TOTAL 75 99,9 gl=1
Proporcién Unilateral : Bilateral = 1,35 / 1

* Un paciente presentaba un canino restidules y otro palatino y se considero como bilateral.

X ( Siegel ): test del X* con la modificacion de Siegel ( 1956 ) para muestras independientes.
p: probabilidad de error.  g/: grados de libertad  NS: no significativo estadisticamente.

0
Yo 80 -

Unilateral Bilateral

UNI-BILATERALIDAD

* X’ (Siegel)=2,66 gl=1 NS

TABLA 10 - GRAFICA 10:

DISTRIBUCION, EN %, DE LA UNI-BILATERALIDAD DE LA
IMPACTACION DEL CANINO PERMANENTE MAXILAR.
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RESULTADOS

NP etz 1%t X2 sgramn]

¥ |
A PACIENTES | - gty Siegely ufar, Tabla 13
Derechos fabl714 - (Jréc 38,0, xp of copstatd

- i 386 a8 gpfos qf
Izquierdos | 27 61,3 o oo delon
TOTAL | . 44 99,9
X ( Siegel ): test del X* con la modificacion de Siegel ( 1956 ) para muestras independientes.

p: probabilidad de error. g/ grados de libertad

20+

Derechos [zquierdos
LADO (DCHO/ IZDO)

* X2 (Siegel)=3,86 gl=1 p<0,1

TABLA 11 - GRAFICA 11:

DISTRIBUCION, EN %, DE LA IMPACTACION UNILATERAL DEL
CANINO PERMANENTE MAXILAR SEGUN EL LADO DE LA
IMPACTACION.
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RESULTADOS

4.1 Uni - bilateralidad segin la localizacion del canino

Teniendo en cuenta la uni o bilateralidad de los caninos
maxilares impactados y la localizacidn palatina o vestibular, Tabla 12 -
Gréfica 12 y Tabla 14 - Gréfica 14, respectivamente, se constatd que
la tendencia a la unilateralidad era mas marcada en los casos en los que
el canino se situaba por vestibular, pero que en ninguno de los dos
casos la asociacién era estadisticamente significativa.

En la Tablal3 - Grdfica 13 y en la Tabla 15 - Gréfica 15,
se observa la proporcién de caninos derechos e izquierdos en los casos
de impactaciones unilaterales palatinas y vestibulares.
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RESULTADOS

N° % X2 P
PACIENTES __(Siegel)
Unilateral 35 56,4
Bilateral 27 43,5 1,58 NS
TOTAL 62 100
Proporcién Unilateral : Bilateral = 1,3 / 1 e

X*( Siegel ): test del X* con la modificacion de Siegel ( 1956 ) para muestras independientes.

Yo

TABLA 12 - GRAFICA 12:
DISTRIBUCION, EN %, DE LA UNI-BILATERALIDAD DE LA

p: probabilidad de error.

NS: no significativo estadisticamente.

Unilateral

UNI-BILATERALIDAD

~~% X2 (Siegel) =266 ~gL=1 NS

IMPACTACION PALATINA DEL CANINO PERMANENTE MAXILAR.
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RESULTADOS

N° % X? P
PACIENTES ( Siegel)
Derochios 13 37.1
Izquierdos 2 62.8 3,65 01
TOTAL 35 99.9 g=1

X:( Siegel ): test del X* con la modificacion de Siegel ( 1956 ) para muestras independientes.
p: probabilidad de error. gi: grados de libertad.

Derechos Equerdos

LADO ( DCHO/IZDO)

[ X' (Siegel) =3,65—gl=1—p<0;1 |

TABLA 13 - GRAFICA 13:

DISTRIBUCION DE LA IMPACTACION UNILATERAL DEL CANINO
PERMANENTE MAXILAR SEGUN EL LADO DE LA IMPACTACION
( DERECHO / IZQUIERDO ).

165



RESULTADOS

N % X >
PACIENTES ( Siegel)
Unileserad 9 643
Bilateral 5 35.7 1,28 NS
TOTAL 14 100 gl=1
Peiacroiia Liaeral : Rilsteat= 1871

X° ( Siegel ): test del X* con la modificacion de Siegel ( 1956 ) para muestras independientes.
p: probabilidad de error.  gl: grados de libertad.  NS: no significativo estadisticamente.

Yo

Unilateral Bilateral
UNI-BILATERALIDAD

* X*(Siegel)=128 gl=1 NS

TABLA 14 - GRAFICA 14:

DISTRIBUCION, EN %, DE LA UNI-BILATERALIDAD DE LA
IMPACTACION VESTIBULAR DEL CANINO PERMANENTE MAXILAR.
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RESULTADOS

N° % X? )
PACIENTES ( Siegel)
Derechos 4 44,4
Izquierdos | . 5 55,5 0,0 NS
TOTAL 9 100

X ( Siegel ): test del X* con la modificacion de Siegel ( 1956 ) para muestras independientes.
p: probabilidad de error. NS: grados de libertad.

%

Derechos lzquierdos
LADO ( DCHO / IZDO )

* X?(Siegel) = 0,0 NS

TABLA 15 - GRAFICA 15:

DISTRIBUCION DE LA IMPACTACION UNILATERAL DEL CANINO
PERMANENTE MAXILAR VESTIBULAR SEGUN EL LADO DE LA
IMPACTACION ( DERECHO / IZQUIERDO ).
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RESULTADOS

5. LOCALIZACION VESTIBULAR - PALATINA

Al comparar la frecuencia con que los caninos maxilares se
impactaban por palatino con la frecuencia con que lo hacfan por
vestibular, se evidencié la mayor tendencia a la localizacién palatina
que a la vestibular siendo la proporcién de 5 a 1 Tabla 16 - Grafical6.

N° CANINOS % N° PACIENTES '
IMPACTADOS
Palatino 89 82,4 821, .. b
. e
Vestibular 19 17,6 14 |
TOTAL 108 100 76*
«ql,
Palatino ;: Vestibular=5/1

* Un paciente presentaba un canino vestibular y otro palatino.

Palatino : Vestibular
Vestibular 5/1

17,6 %

TABLA 16 - GRAFICA 16:

DISTRIBUCION, EN %, DE LAS IMPACTACIONES DE CANINOS
PERMANENTES MAXILARES SEGUN SU LOCALIZACION
( VESTIBULAR O PALATINA ).
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RESULTADOS

5.1 Correlaciones

CORRELACIONES

r p
Localizaciéon V / P - Posicién M-D -0,38 0,001
Localizacién V /P - D.O.D -0,314 0,001
Localizacion V/P - O.C -0,76 (0,001
Localizacién V / P - reab. I. 1at, -0,087 NS
Localizacién V / P - reab. C. temp. -0,095 NS

Localizacion V /P localizacion vestibular / patatina det canino.
0.C: oclusidn cruzada.

D.0.D; discrepanciaoseo-dentaria,

Reab. I. la1.; reabsorcién incisiva lateral,  Reab. C. femp. reabsorcidn canino temporal,

1. coeficiente de correlacién lineal de Pearson,
N8 no significativo estadisticamente

TABLA 17;

COEFICIENTES DE CORRELACION DE PEARSON ENTRE LA
LOCALIZACION VESTIBULAR / PALATINA DEL CANINO Y LAS

£ probabilidad de error.

VARIABLES SIGUIENTES: POSICION MESIO-DISTAL DEL CANINO,
DISCREPANCIA OSEODENTARIA, OCLUSION CRUZADA,

REABSORCION DEL INCISIVO Y REABSORCION DEL CANINO

TEMPORAL.,
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6. DISCREPANCIA OSEO-DENTARIA.

RESULTADOS

LOCALIZACION
CANINO D.OD- <3 mm >3 mm
Vestibulee .. .. 85.7 % 28 % 72 %
Palatina 6,4 % 100 % 0

D.0.D - = discrepancia oseo-dentaria negativa.

TABLA 18 - GRAFICA 17:

D.O.D -

DISCREPANCIA OSEO-DENTARIA NEGATIVA EN PACIENTES CON
IMPACTACIONES DE CANINOS PERMANENTES MAXILARES, SEGUN
LA LOCALIZACION DEL CANINO.
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RESULTADOS

7. AGENTES MECANICOS Y TRAUMATICOS.

AGENTE ETIOLOGICO N°PAC.| %
Traumatismo en denticién temporal en zona incisiva 1 1,3
Traumatismo facial en denticion mixta 1 1,3

con fractura
Quiste en zona incisiva 1 1,3
Incisivo lateral permanente supernumerario 1 1,3
Odontoma 1 1,3
Transposicion del incisivo lateral y canino 1 1,3
Raiz del incisivo lateral en “gancho” 1 1,3
TOTAL 7 9,3

TABLA 19:

AGENTES ETIOLOGICOS MECANICOS TRAUMATICOS EN LA
IMPACTACION DEL CANINO PERMANENTE MAXILAR.
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RESULTADOS

8. ALTERACIONES DEL INCISIVO LATERAL

Para estudiar la posible asociacién entre las alteraciones del
incisivo lateral y la localizacidén palatina del canino maxilar se
clasificaron los incisivos laterales en cuatro categorfas segiin su forma
y tamafio (normal, microdéncico, conoide y agenésico), tanto en el
grupo de los 62 pacientes que presentaban impactaciones palatinas
Tabla 20, como en el grupo de los 890 pacientes de la poblacién
ortodéncica Tabla 21.

Al comparar las Tablas 20 y 21 se observé que la
frecuencia de alteraciones del incisivo lateral en el grupo de pacientes
con impactaciones palatinas del canino era mayor (47%), que en el
grupo de pacientes de nuesira poblacién ortodéncica (14.5%), siendo [a
diferencia estadisticamente significativa p < 0.001. Atendiendo a las
distintas categorfas del incisivo lateral se constaté que en todas ellas las
diferencias también eran estadisticamente significativas p < 0.001.
Tabla 22 - Grafica 18.
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RESULTADOS

INCISIVO LATERAL NUMERO %
Normales 47 52,8
Agenesias 12 13,4

Conoide 9 10,1
Microdéncico 21 23,5
TOTAL 89 100

TABLA 20:

DISTRIBUCION, POR CATEGORIAS, DE LOS INCISIVOS LATERALES
ADYACENTES A LOS 89 CANINOS MAXILARES IMPACTADOS POR
PALATINO.

INCISIVO LATERAL NUMERO %
Normales 1442 81

Agenisas 58 3,2

Conoides ' 36 2,1
Microdoncias 164 9,2

No valorables 80 4,5
TOTAL 1780 100

TABLA 21:

DISTRIBUCION, POR CATEGORIAS, DE LOS INCISIVOS LATERALES
ADYACENTES DE LOS 890 PACIENTES DE LA POBLACION
ORTODONCICA.
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RESULTADOS

[T AETETEUEP (e3) | PO (162) QR
: ( Siegel )
N %N %
Agenesias | 120 1B4[ S8 320 3177 0,00k |
“Conoide | 9 .. 10,136 . 21| 2788 “Jo,iim
Microdéncico | 21 '“"-23,5 164 92| 2403 | 0,001
TOTAL | 42 47 | 258 14,5| 8855 0,001

X0 ( Siegel ): test del X* con la modificacién de Siegel ( 1956 ) para muestras independientes.

p: probabilidad de error.  N°: niimero de incisivos laterales.

n: naimero de pacientes.

% poroanxjedemvos C.P: muestra de caninos palatinos.  P.O: poblacién ortodéncica.

30 I
||
% | _
‘ BPoblacion
| Ornodéncica
op bt General
| | | B Serie de Caninos
| Palatmos
| 134
i = —
I__ )
10 ‘
i 32
PR
0 L5 SN /
Agenesia  # Conoide =*% Microdoncia *##% ‘é:‘gf;:\?giﬁﬁiiﬂ?*
* X*(Siegel ): 31,77 P<0001 **X'(Siegel): 2788 P< 0,001
we* X (Siegel ): 24,03 P< 0,001
TABLA 22 - GRAFICA 18:

COMPARACION DE LA DISTRIBUCION, EN %, DE LAS ALTERACIONES
DE LA FORMA O EL TAMANO DEL INCISIVO LATERAL ( AGENESIAS,
MICRODONCIAS, CANOIDES ) EN NUESTRA SERIE DE CANINOS
MAXILARES IMPACTADOS CON LOCALIZACION PALATINA Y EN
NUESTRA POBLACION ORTODONCICA.

174



RESULTADOS

8.1 Alteraciones del incisivo lateral en relacion al sexo

La Tabla 23 - Grafica 19 refleja la distribucién de las
alteraciones del incisivo lateral, (agenesias, microdoncias, conoides),
seglin ¢l sexo de los pacientes. Se puso de manifiesto que dichas
alteraciones eran mds frecuentes en el sexo femenino que en el
" masculino.

Las diferencias respecto al sexo eran estadisticamente
significativas en los casos de agenesias y microdoncias, pero no en los
conoides.
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RESULTADOS

MUJERES | HOMBRES | TOTAL | X? P
(n=49) | (n=13) ( Siegel )
auisik 1oi: 937 | 0{01”

N° Agenesias' | Vo121 [l Lok L2

1 12 0% de 398 CapiNGs e hr- b TSh HEL T

N° Conoides | iste 6uicul 9 | 008 | NS
= 421 4 3,86 "0’05

E“‘Eia 5_")-{;:\;- 4 4%._3:”&4 g 3
. _‘_,‘._ﬂ_u.,% - ‘- Q‘p - it "NS‘ -

N°Microdéncias | 16 |
: HO DE CASUS
“TOTAL | Vi s e

ool W w

X° (Siegel ): test del X? con la modificacién de Siegel ( 1956 ) para muestras independientes.
p: probabilidad de error.  n: nimero de pacientes.

% 16
B Mujeres
EHombres
|
: a ® Conoile: R Misdondls  wee ALTERACIONES DEL

INCISIVO LATERAL

* X°(Siegel): 937 P<0001 gi:1 ** X°(Siegel):0,085 NS
***X(Siegel ): 386 P<0,005 gl 1

TABLA 23 - GRAFICA 19:

DISTRIBUCION, POR SEXOS, DE LAS AGENESIAS, CONOIDES Y
MICRODONCIAS DE INCISIVOS LATERALES EN NUESTRA SERIE DE
CANINOS MAXILARES IMAPACTADOS CON LOCALIZACION
PALATINA.
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RESULTADOS

9. QUISTE FOLICULAR

La prevalencia de] quiste folicular queda reflejada en la

Tabla 24. El 22.2% de los caninos maxilares impactados se
acompaiiaban de quiste folicular,

NUMERO DE CASOS PREVALENCIA (% )
24 22.2 %

TABLA 24:

PREVALENCIA DEL QUISTE FOLICULAR DEL CANINO EN LA
MUESTRA DE CANINOS IMPACTADOS.

CORRELACIONES 1 p

Quiste - localizacién vestibular / palatina 0,157 NS
Quiste - grado de mesializacion del canino -0,07 NS
Quiste - reabsorcién canino temporal -0,20 NS

Quiste - sexo -0,20 NS

Quiste - reabsorcién de dientes adyacentes -0,016 NS
Quiste - alteraciones forma / tamafio incisivo lateral| 0,002 NS

Quiste = quiste folicular del canino

TABLA 25

COEFICIENTES DE CORRELACION ENTRE EL QUISTE FOLICULAR
DEL CANINO Y LAS VARIABLES SIGUIENTES: LOCALIZACION
VESTIBULAR / PALATINA DEL CANINO, GRADO DE MESIALIZACION
DEL CANINO, REABSORCION DEL CANINO TEMPORAL, SEXO,
REABSORCION DEL INCISIVO LATERAL Y ALTERACIONES DE LA

FORMA O TAMANO DEL INCISIVO LATERAL.
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RESULTADOS

10. REABSORCIONES DE DIENTES ADYACENTES

Se valoraron las reabsorciones de dientes adyacentes a los
caninos impactados, (incisivos centrales y laterales), diferenciando
entre localizacion vestibular y palatina de los caninos, y reflejando en
cada caso el sexo de los pacientes. Tabla 26.

IMPACTACION
SEXO DIENTES LOCAL.V/P
REABS. | UNI-BILATERALIDAD DCHO. 1ZDO.
M +1
+2 Bilateral ) p
M +1
+2 Unilateral p
M +2 Unilateral p
M 2+2 Bilateral \ p
M +2 Unilateral v
A% 2+2 Bilateral | P P

M. mujer.  V:varon.  Dienfe Reabs.: diente reabsorbide. ¥/ P: vestibular / palatino.

TABLA 26:

REABSORCION DE DIENTES ADYACENTES A CANINOS IMPACTADOS
EN NUESTRA MUESTRA DE PACIENTES CON IMPACTACIONES DE
CANINOS MAXILARES SEGUN SEXO DE LOS PACIENTES Y
DIFERENCIANDO LA LOCALIZACION VESTIBULAR O PALATINA DE
LOS CANINOS.,
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RESULTADOS

Existfan 8 incisivos laterales reabsorbidos y 2 incisivos

centrales. Tabla 27.

REABSORCION NUMERO %
I. Central 2 1,8
[. Lateral 8 7,4
TOTAL 10 9,2

I, Ceniral! incisivo central.

TABLA 27:

I, Central: incisivo central,

PREVALENCIA DE LA REABSORCION DE INCISIVOS ADYACENTES A

CANINOS IMPACTADOS.
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RESULTADOS

10.1 Reabsorcién de dientes adyacentes en funcién de la
localizacién del canino

La localizacién palatina producia més reabsorciones que la
vestibular, siendo la proporcién de 4 a 1. Gréfica 20.

Al comparar esta proporcién con la de nuestra muestra de
caninos maxilares impactados no se apreciaron diferencias
estadisticamente significativas Tabla 28.

Caninos Vestibulares ( 2 )

PV=4/1

Caninos Palatinos ( 6 )
IL=6
IC=2

P: palatino. V: vestibular.  C.: incisivos centrales. I. C.: incisivos centrales.
GRAFICA 20:
DISTRIBUCION, SEGUN LA LOCALIZACION VESTIBULAR O
PALATINA, DE LOS CANINOS QUE HAN PROVOCADO LA
REABSORCION DE DIENTES ADYACENTES ( INCISIVOS CENTRALES Y
LATERALES ).

MUESTRA CANINOS QUE X2 P
(Can.Max.Impac.) REABSORBEN (Siegel)
% n % n
Mujeres 8241 89 80 8
Varones 17,6 19 20 2 0,059 NS
TOTAL 100 89 100 10 gl=1

Xa( Siegel ): test del Xz con la modificacion de Siegel ( 1956 ) para muestras independientes.
n: namero de caninos  p: probabilidad de error.  g/: grados de libertad.
TABLA 28:
PROPORCION DE CANINOS VESTIBULARES Y PALATINOS EN LA
MUESTRA DE CANINOS MAXILARES IMPACTADOS, Y ES EL GRUPO
DE CANINOS QUE HAN REABSORBIDO DIENTES ADYACENTES.
COMPARACION ENTRE LAS MISMAS.
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10.2 Reabsorcién de dientes adyacentes en relacién al sexo.

La proporcién mujer / varén es de 5 a 1. Gréfica 21.
Comparada esta proporcién con la de mujeres / hombres de nuestra
muestra de caninos incluidos, las diferencias no llegaban a ser
estadisticamente significativas Tabla 29.

Varones

Mujer: Varén=5/1

Mujeres
GRAFICA 21:
INFLUENCIA DEL SEXO EN LA REABSORCION DE DIENTES
ADYACENTES A CANINOS IMPACTADOS.
MUESTRA PACIENTES CON X2 P
REABSORCIONES DE DIENTES :
(Can Max Impac.) ADYACENTES (Siegel)
L % n % n
Mujeres 76 57 | 8333 s
Varones 24 18 16,67 1 0,009 | NS
TOTAL 100 75 100 6 | g=1

X ( Siegel ): test del X con la modificacién de Siegel ( 1956 ) para muestras independientes.

n: mamero de caninos

TABLA 29:

p: probabilidad de error. g/ grados de libertad.

NS: no significativo estadisticamente.

PROPORCION DE MUJERES Y VARONES EN NUESTRA MUESTRA DE
PACIENTES CON CANINOS MAXILARES IMPACTADOS, Y EN EL
GRUPO DE PACIENTES EN LOS QUE EL CANINO HA REABSORBIDO
DIENTES ADYACENTES. COMPARACION ENTRE LAS MISMAS.
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RESULTADOS

16.3 Correlaciones

La Tabla 30 recoge los coeficientes de correlacién de
Pearson existentes entre las reabsorciones de dientes adyacentes y las
siguientes variables: alteraciones de incisivos laterales, quiste folicular
del canino,localizacién vestibular / palatina, grado de mesializacién del
canino y discrepancia éseo-dentaria.

CORRELACIONES r p
Reabsorcidn incisivo lateral - alteraciones forma / tamafio incisivo lateral | -0,30 | 0,01
Reabsorcion dientes adyacentes - quiste 0,016 NS
Reabsorcion dientes adyacentes - localizacion vestibular / palatino -0,087 | NS
Reabsorcién dientes adyacentes - grado de mesializacién del canino 0,138 NS
Reabsorcion dientes adyacentes - disciplina oseo 0,028 NS

1 coeficiente de correlacion lineal de Pearson.  p: probabilidad de error.
NS no significativo estadisticamente

TABLA 30:

COEFICIENTE DE CORRELACION DE PEARSON, ENTRE LAS
REABSORCIONES DE DIENTES ADYACENTES Y LAS VARIABLES
SIGUIENTES: ALTERACIONES FORMA / TAMANO DEL INCISIVO
LATERAL, QUISTE FOLICULAR, LOCALIZACION VESTIBULAR
PALATINA DEL CANINO, GRADO DE MESIALIZACION DEL CANINO Y
DISCREPANCIA OSEO-DENTARIA.
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V1. DISCUSION



DISCUSION

1. TIPOY TAMANO DE LA MUESTRA

Hemos realizado un estudio prospectivo sobre la
impactacién del canino permanente maxilar en una muestra de nifios
seleccionados al azar. Dicho estudio fue iniciado en diciembre de 1990
y finalizado en enero de 1994.

La muestra objeto de nuestro frabajo la constituyen 75
pacientes, (57 mujeres y 18 varones), que presentaban un total de 108
caninos permanentes maxilares impactados.

Se trata, pues, de un estudio prospectivo realizado en una
poblacién ortodéncica de un centro hospitalario, y cuya muestra ha
sido elegida aleatoriamente.

Algunos autores han realizado sus investigaciones sobre
muestras amplias de poblacién general. La mayoria de ellos se han
referido exclusivamente a la prevalencia de esta patologia, (tal es el
caso de Grover, 1985), pero sus resultados no son equiparables a los
nuestros (obtenidos de una poblacién ortoddncica). Muy pocos
examinan también otros aspectos mds concretos, pudiendo sefialar entre
estos a Thilander y Jakobsson (1968), que analizan los factores locales
relacionados con la impactacién del canino permanente maxilar; a Brin
y Becker (1986), que se refieren a su posible relacién con las anomalias
del incisivo lateral y a Ericson y Kurol (1988a), que valoran la
necesidad del andlisis radiolégico en el diagnéstico, asf como la utilidad
de las tomografias en la deteccién de reabsorciones radiculares de
dientes adyacentes,

Con mayor frecuencia los autores recurren a muestras de
pacientes ortodéncicos de la prédctica privada o de centros
hospitalarios, como hemos hecho nosotros, analizando aspectos
especificos de esta patologfa. Sin embargo, sus muestras son
normalmente inferiores a la nuestra y no superan los 50 pacientes.
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Es el caso de Ericson y Kurol (1988b y ¢), que valoraron
los resultados de la extraccién temprana del canino temporal y las
reabsorciones de incisivos laterales adyacentes a caninos maxilares
impactados; el de Becker y Zilberman (1984) sobre la longitud de la
rafz del incisivo lateral adyacente al canino palatino, y el de Barrachina
y Bravo (1988) que analizaron la relacién entre la alteracién del
incisivo lateral y la impactacidn del canino maxilar.

A suvez, Soler y Plasencia (1995) estudiaron la duracién
del periodo de traccién ortoddéncica en una muestra més amplia de
impactaciones palatinas de caninos maxilares.

Otras muestras han sido seleccionadas de los
Departamentos de Ortododoncia de centros universitarios, entre las que
cabe citar la de Power y Shorth (1993) que estudiaron los efectos que
la extraccion del canino temporal podia tener en 39 pacientes con
desplazamientos palatinos del canino maxilar, y la de Ericson y Kurol
(1986b) sobre la posible relacién entre las anomalias del incisivo lateral
y la impactacién palatina del canino maxilar. También existen estudios
basados en muestras eclécticas, como el de Becker (1981) y Oliver
(1989).

Con gran frecuencia el niimero de pacientes estudidos es
muy bajo por lo que los resultados son pocos significativos, o se
describen casos aislados. (Brin 1993, Zuccati 1994, Brunetto 1991,
Shapira 1989a, Orton 1995, Roberts 1995).

Sin embargo, son muy excasos los estudios prospectivos
sobre impactaciones de caninos permanentes maxilares, y los que
existen, se refieren sélo a aspectos muy concretos del mismo. En este
sentido cabe citar a Thilander y Jacobsson (1968), Vermette (1995),
Power y Orth (1993) y Ericson y Kurol (1988b).

Thilander y Jacobsson (1968) llevaron a cabo el
seguimiento durante 7 afios de 394 nifios para determinar la frecuencia
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con que el canino maxilar quedaba impactado y los factores locales que
podfan influir en dicha patologfa.

Vermette (1995) realizé la monotorizacién de 30 pacientes
con impactaciones vestibulares de caninos maxilares sometidos a
exposicién quirdrgica y traccién ortoddncica. Power y Orth (1993)
estudiaron los efectos que la extraccidn del canino temporal podia tener
en 39 pacientes con desplazamientos palatinos del canino maxilar, y
Ericson y Kurol (1988b) realizaron un estudio similar con 35 pacientes
a los que revisaron durante 2 afios..
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2. PREVALENCIA

De los 890 pacientes estudiados, 81 presentaban
impactaciones de caninos permanentes, siendo su prevalencia, por
tanto, del 9.1%. De estos 81 pacienies, 2 presentaban impactaciones
heterotdpicas, 4 localizadas exclusivamente en la mandibula, y los 75
restantes tenfan impactaciones de caninos permanentes maxilares de los
que 3 presentaban no sélo impactaciones maxilares sino mandibulares,
Tabla 1 - Gréfica 1.

Asf pues, el 8.4% de los pacientes de nuestra poblacién
ortodéncica presentaban impactaciones de caninos permanentes
maxilares, el 8.1% de los mismos con localizacion exclusivamente
maxilar y el 0.33% en maxilar y mandibula simultdneamente,

La frecuencia de la impactacién del canino permanente
mandibular fue mucho menor (0.8%), pues tan sélo 7 pacientes
presentaban impactaciones de caninos mandibulares, 4 con localizacién
exclusivamente mandibular, y los 3 restantes con impactaciones
maxilares y mandibulares simultdneamente (0.33%). Estas cifras,
aunque inferiores al 1% son algo superiores a las halladas por autores
como Johnsen (1977) (0.01%), o Bishara (1992) y Dachi (1961)
(0.35%).

En lo referente a la impactacién del canino permanente
maxilar, al comparar los resultados de nuestro estudio con los
recogidos por otros autores en sus investigaciones, observamos que
nuestra prevalencia es considerablemente mayor que la prevalencia en
poblacién general, y algo superior a la de la poblacién ortodéncica
normal cuyos valores oscilan entre el 2 y el 7%. (McDonald 1986,
Pedersen y Moesgard 1963, Soler y Plasencia 1995, Ericson y Kurol
1986b, Sain 1992, McKay 1978), Cuadro 1.

Estas diferencias se deben fundamentaimente a dos razones:
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1. Tipo de poblacién analizada.

Nuestra muestra fue obtenida de una poblacién
ortoddncica, por lo que es normal que la prevalencia deesta
patologia sea mayor que la de la poblacién general, dado
que muchos pacientes acuden a la consulta de ortodoncia
por un retraso en la erupcién del canino maxilar.

Asimismo, nuestra prevalencia es algo superior a la
de la prevalencia en poblacién ortodéncica normal, pues
aunque la mayor parte de los pacientes fueron
diagnosticados en la Unidad de Ortodoncia de dicha
Fundacién, algunos, aunque muy pocos, fueron remitidos
por el Servicio de Estomatologfa del mismo Hospital, para
valorar conjuntamente su reconduccién quirtrgico-
ortoddncica, elevandose asf el tamafio de la muestra.

2. Concepto menos restrictivo de inclusién.

No incluimos en nuestro estudio los casos
denominados por algunos autores como "impactaciones
parciales", (Ries Centeno 1979, Gay Escoda 1991, Pifarre
1993, Donado 1983), ya que en todos los pacientes el
canino conservaba su saco pericoronario intacto y estaba
completamente rodeado de lecho éseo sin hacer erupcién.

Ademds, fuimos muy cautos a la hora de considerar
un canino incluido por vestibular. Si hubiéramos admitido
en nuestra serie los casos de "enclavamiento labial" de
Jacoby (impactacién vestibular por discrepancia 6seo-
dentaria con perforacién de la tabla externa), y los
hubiésemos aceptado como caninos incluidos por vestibulo,
tal y como los consideran en sus series otros autores, la
frecuencia de estas impactaciones habrfa aumentado
considerablemente
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POBLACION AUTOR PREVALENCIA
(%)
ROHRER ( 1929 ) 2
DACHI Y HOWELL ( 1961 ) 0,92
RAYNE ( 1969 ) 1,5
THILANDER Y JACOBSSON ( 1968) 1,8
HOWARD ( 1971) 1-2
POBLACION  |BECKER { 1981) 2
GENERAL BRIN Y BECKER ( 1980) 1,5
(1-2%) GROVER ( 1985 ) 1,4
ERICSON Y KUROL ( 1986a - 1986b ) 1,7
ERICSON Y KUROL ( 1987) 1,5
BISHARA { 1992 ) 1,5-2
PECK-PECK ( 1994 ) 1-3
PEDERSEN Y MOESGARD { 1940 ) 6,7
POBLACION BASS (1967) 1,7
ORTODONCICA |Mc DONALD ( 1986 ) 4.3
(1,5-79%) |SOLER Y PLASENCIA (1995) 59
Mc KAY (1978 )
BROWN ( 1982 ) 1,5-79
SAIN ( 1992 )
CUADROQO 1:

PREVALENCIA DE LA IMPACTACION DEL CANINO PERMANENTE
MAXILAR EN ESTUDIOS REALIZADOS EN POBLACION GENERAL Y
POBLACION ORTODONCICA.
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3. EDAD

La mayor parte de nuestros pacientes eran nifios y
adolescentes, y sus edades oscilaban entre los 10 y los 15 afios. El 60%
de los mismos tenian edades comprendidas entre los 10 y los 12 afios,
13 pacientes (17.3%) tenfan 10 afios de edad, 18 (24%) 11 afios, y 14
pacientes (18.6%) 12 afios. La edad mas frecuente fue, por tanto, los 11
afios. Grafica 3.

Debe resaltarse, que no se considerd un canino incluido
hasta los 10 afios de edad pues, como ya se ha dicho, si bien a los 8-9
afios de edad el canino permanente maxilar puede ser palpado en su
proceso alveolar como una prominencia "labial sulcus" sobre el canino
temporal segin indican Leivesley (1984), Coupland (1984), Williams
(1981), Ericson y Kurol (1986b), Usiskin (1991), Ferguson (1990),
también es cierto que su no palpacién no indica necesariamente su
evolucién a la inclusion dada la gran variabilidad en la posicién de los
gérmenes a esta edad y los cambios naturales que se producen en el
sendero de erupcién del canino, aprecidndose frecuentemente la
correccion espontdnea de la posicidn desafavorable.

Segin Ericson y Kurol (1986b), en pacientes con
desarrollo somatico y dental normal, hasta los 10 afios de edad cabe
esperar la correccién espontdnea de la via de erupcidn del canino, por
lo que en nuestra muestra no admitimos nifios menores de 10 afios.
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4. SEXO

La distribucién, segin el sexo, de nuestra poblacién
ortodéncica y de los pacientes con impactaciones de caninos
permanentes maxilares queda reflejada queda reflejada en las Tablas 3
y 4, respectivamente.

Aunque el sexo femenine predominaba sobre el masculino
tanto en la poblacién ortoddncica general como en la muesira de
pacientes con caninos inclufdos, la proporcién era mayor en la muestra
de pacientes con caninos inclufdos (mujer/varén = 3/1), que en la
poblacién ortoddncica (mujer/varén = 1.5/1). La diferencia entre
ambas proporciones era estadisticamente significativa p< 0.001, por lo
que puede afirmarse que la impactacién del canino permanente maxilar
se asociaba significativamente al sexo femenino en proporcién de 3 a 1,
Tabla 5 - Grafica 5.

Esta preferencia por el sexo femenino ha sido observada
por otros autores, oscilando las proporciones entre 1.3/1 y 3/1, y
siendo la mds frecuente de 1.5/1. Cuadro 2.

Nuestros valores, aun dentro de la normalidad, son muy
elevados y estdn en el limite mas alto si se comparan con los estudios
anteriores. Sin embargo, hemos de tener en cuenta que en nuestra
poblacién ortodéncica ya predominaba inicialmente el sexo femenino
sobre el masculino, quizds porque las nifias reclaman més
frecuentemente tratamiento ortodéncico que los varones, elevando con
ello las cifras respecto a las ofrecidas por otros autores.
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ESTUDIO TIPO DE MUIJER : VARON
POBLACION

ROHRER ( 1939) Americana 2,371
DACHI Y HOWELL ( 1961 )

BISHARA { 1992 ) Americana 2/1
ERICSON Y KUROL ( 1987) Sueca 1,5 /1

BRIN Y BECKER ( 1993 ) Isracli
PECK Y PECK ( 1994) Britanica 1,3-3/1
* Nosotros { 1996 ) Espafiola 3/1
CUADRO 2:

PROPORCION MUJER : VARON EN LA IMPACTACION DEL CANINO
PERMANENTE MAXILAR SIN DIFERENCIAR SU LOCALIZACION
( VESTIBULAR O PALATINA ).
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4.1 Sexo segin la localizacién vestibular o palatina del
canino

Al diferenciar entre la localizacién vestibular o palatina del
canino maxilar se evidencié que el sexo femenino predominaba sobre el
masculino tanto en la impactacién palatina como en la vestibular, pero
que existian claras diferencias entre ambas.

En la impactacién palatina la proporcién mujer/varén fue
de 4/1 (Tabla 6 - Grafica 6). Al comparar esta proporcién con la
distribuciéon por sexos de nuestra poblacién ortoddncica general
(1/1.4), se encontraron diferencias estadisticamente significativas por lo
que podia afirmarse que la impactacién palatina del canino maxilar se
asociaba significativamente al sexo femenino. Tabla 8 - Gréfica &,

Estos datos concuerdan con los recogidos por otros
investigadores como Becker y Smith (1981), Ericson y Kurol (1988b),
Zilberman (1990), Power y Orth (1993), McKay (1978), Racek y
Scottner (1977,1984), Nordenram (1966), Fleury (1985), como se
observa en el Cuadro 3 que recoge once estudios de impactacién canina
con localizacién exclusivamente palatina. En todas ellas el sexo
femenino predomina sobre el masculino en proporciones que oscilan
entre 1.3/1 y 4.6/1.

En la impactacién vestibular del canino maxilar también
prevalecia el sexo femenino sobre el masculino. pero en proporcién
menor (1.8/1) (Tabla 7 - Grafica 7). No se encontraron diferencias
estadisticamente significativas cuando se comparé esta proporcién con
la distribucidn por sexos de la poblacion ortoddncica general (Tabla 9
- Grafica 9). Asi pues, aunque en la impactacién vestibular del canino
maxilar también predominaba el sexo femenino, la asociacién no
resultd ser estadisticamente significativa.
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ESTUDIO NACKEMHJDAD' N° IDCHOJZDOJHLNP MUJER / VARON
SUJETOS

| PAATERO Y KIMINKI { 1962 ) [ Finlandesa l 238 | 44% 37% 1% l 24/1 !
| NORDENRAM STROMBERG (1966) I Sueca I 375 | 36% 31% 33% I 1.8/1 I
| MCKAY (1978} | Irlandesa I 878 I 41% 42% 17% | 2,7/1 I
I FLEURY Y COLS ( 1985) | Francesa | 188 ] 41% 39% 20% I 1,3/1 |
] BECKER Y SMITH ( 1981 ) | Istaeli | 88 I D+I= 55% 45% | 2471 l
‘ ZILBERMAN Y COMEN ( 1990 ) | Israeli | 25 I 0% 32% 28% I 2,171 I
| RACEK Y SOTTNER { 1977 ) | Checa | 92 l 42% 35% 23% I 3,271 I
| RACEK Y SOTTNER ( 1984 ) I Checa | 179 l - - - I 23/1 l
| ERICSON Y KUROL ( 1988) l Sueca | 35 ] D+I= 69% 31% l 1,571 l
{ POWER Y SHORT ( 1993 ) l Sueca I 39 1 D+I= 79% 21% I 23/1 l
l BARRACHINA Y BRAVO ( 1988 ) | Espafiola | 45 | D+I= 75% 25% ' 46/1 I
N°: nimero de pacientes. Dcho: derecho. Izdo: izquierdo. Bilat- bilateral.

CUADRO 3:
UNI-BILATERALIDAD Y SEXO EN ESTUDIOS SOBRE IMPACTACIONES PALATINAS DEL CANINO MAXILAR.
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En definitiva, a pesar de que en nuestra poblacién
ortoddncica general predominaba el sexo femenino sobre el masculino
en proporcion de 1/1.5, comprobamos que:

- La impactacién del canino permanente maxilar se asociaba
estadisticamente al sexo femenino en proporcién de 3 a 1.

- La impactacién palatina del mismo se asociaba
estadisticamente al sexo femenino, pero en proporcién
mayor (4 a 1),

- La impactacién vestibular del canino maxilar también se
relacionaba con el sexo femenino, aunque en menor
proporcién (1.8 a 1), y sin ser la asociacién
estadisticamente significativa,

Desconocemos las causas de estas diferencias respecto al
sexo, pero pensamos que pueden relacionarse con la existencia de
factores endocrinos que hagan que las nifias tengan mayor
predisposicién que los nifios a la impactacién del canino maxilar, o
incluso que exista una base genética (herencia poligénica ligada al sexo
femenino) Peck y Peck (1994). Sin embargo, también puede deberse a
factores locales, dada la mayor tendencia de las mujeres a la
discrepancia 6seo-dentaria (por presentar maxilares més pequefios), asf
como la mayor frecuencia de alteraciones del tamaifio del incisivo
lateral (quizé porque estos se desarrollan antes en las nifias que en los
nifios) .(Alvesalo 1969, Eidelman (1973), Chosak (1973,1975).
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6. LOCALIZACION VESTIBULAR / PALATINA

El 82.5% de los caninos impactados se localizaban por
palatino y sélamente el 17.5% por vestibular. Se observa, por tanto,
una mayor tendencia a la impactacidén palatina que a la vestibular,
siendo la proporcion palatina/vestibular de 5/1. Tabla 16 - Grafica 16.

Refiriéndonos exclusivamente a los estudios realizados en
razas caucdsicas, ya que todos nuestros pacientes pertenecian a la
misma, el predominio de la impactacién palatina sobre la vestibular ha
sido también confirmada por la mayoria de los investigadores.
(Thilander y Jacobsson 1968, Rayne 1969, Johnston 1969, Jones 1987,
Fournier 1982, Jacoby 1979,1983, Bishara 1992, Ericson y Kurol
1986b, 1987a,1988a.,b y ¢, Oliver 1989, Peck y Peck 1994),

Sin embargo, lo que varfa ampliamente es la proporcién
que existe entre la localizacién palatina y la vestibular observdndose
que ¢l predominio de la primera oscila, de mayor a menor grado, entre
el 19/1 de Jones (1987), y el 2/1 de Bishara (1992), Peck y Peck (1992)
y Johnston (1969). Cuadro 4.

Esta variaciones dependen del concepto mas o menos
restrictivo de inclusidn, y de que se admitan en las muestras las
impactaciones parciales y los enclavamientos labiales.

Actualmente, son muchos los autores que prefieren aceptar
los criterios de Ericson y Kurol (1986b, 1988a, b y c), segiin los cuales
puede decirse que, en general, el 85% de los caninos maxilares
impactados se localizan por palatino, y s6lo ¢l 15% por vestibular, lo
que equivaldria a una proporcién palatino/vestibular de 5-6 / 1.
(Ericson y Kurol 1988c, Jacoby 1983, Rayne 1969, Hitchin 1956).

Nuestros resultados confirman el claro predominio de la
localizacién palatina sobre la vestibular en proporcién de 5 a 1, y estdn,
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por tanto, en concordancia con los valores aceptados en la actualidad.
Sin embargo, son més altos que los ofrecidos por Johnston (1969),
Rohrer (1939), Oliver (1989), y los recogidos por autores modernos
como Bishara (1992), y Peck y Peck (1994), en sus revisiones
bibliogréficas.

Hemos de aclarar, al respecto, que fuimos muy cautos a la
hora de considerar un canino inclufdo por vestibular, vy que rechazamos
los casos de enclavamiento labial, aunque sean admitidos por otros
autores lo que hace que en sus series se eleve el niimero de caninos
vestibulares y descienda la proporcién palatina/vestibular.

En nuestra muestra, al igual que en las de Ericson y Kurol
(198a,1987a,1988a,b, y c¢), Jacoby (1983), Rayne (1969), no se
incorporaron los casos de enclavamiento labial por lo que queds
reducido el nimero de caninos vestibulares, llegando a ser la
proporcién palatino/vestibular de 5/1.
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AUTOR PALATINA : VESTIBULAR
JONES ( 1987 ) 19/1
FOURNIER ( 1982 )
JACOBY ( 1979 ) 12/1
RAYNE ( 1969 )
HITCHIN ( 1956 )
JACOBY ( 1983 ) 6/1
ERICSON Y KUROL
(1986a, 1988a, 1988b, 1988¢ )
* NOSOTROS ( 1996) | 5/1
ERICSON Y KUROL( 1987 ) 4/1
ROHRER ( 1939 )
THILANDER Y JACOBSSON ( 1968 ) 3/1
BISHARA ( 1992 )
JOHNSTON ( 1969 ) 2/1
PECK Y PECK ( 1994 )

CUADRO 4:

PROPORCION ENTRE LA LOCALIZACION PALATINA Y LA
VESTIBULAR DE LA IMPACTACION DEL CANINO PERMANENTE

MAXILAR.
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6.1 Variables relacionadas con la localizacién vestibular o
palatina del canino

Cuando intentamos determinar qué variables podian influir
en la localizacién vestibular o palatina de la impactacién, observamos
que la correlacién de la localizacién vestibular/palatina del canino, y el
grado de mesializacién del mismo, presentaba un valor moderado y
estadfsticamente significativo. A medida que nos vamos acercando a la
linea media dentaria y al incisivo central, y nos desplazamos hacia
posiciones mds mesiales, hay m4s tendencia a la localizacién palatina
del canino que a la vestibular. Tabla 17.

También fueron estadisticamente significativas las
correlaciones entre la localizacién del canino y la discrepancia éseo-
dentaria, asf como entre la localizacién del canino y la oclusién
cruzada. El valor fue moderado en el primer caso , y alto en el
segundo . De ello se deduce, como veremos posteriormente al hablar de
discrepancia éseo-dentaria, que los caninos vestibulares se relacionan
con el déficit de espacio en la arcada y con las hipoplasias maxilares
(oclusiones cruzadas). Tabla 17.

Los coeficientes de correlacién entre la localizacién
vestibular / palatina del canino y la reabsorcién del incisivo lateral, y
entre la localizacién del canino y el grado de reabsorcién del canino
temporal, presentaron valores muy bajos y las correlaciones no fueron
estadisticamente significativas. Tanto los caninos vestibulares como los
palatinos producen reabsorciones de dientes adyacentes sin existir
diferencias significativas entre ambos. Tabla 17.
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7. UNI/BILATERALIDAD DE LA PATOLOGIA

La Tabla 10 - Grafica 10 muestra la tendencia a la uni o
bilateraldad de la impactacién del canino permanente maxilar. 44
paciente presentaban caninos impactados unilateralmente, lo que

suponia el 57.3% de nuestra muestra, mientras que sélo 32 (el 42.6%)
~ presentaban la patologfa bilateralmente. Se constata, pues, la tendencia
a la unilateralidad de la patologia siendo la proporcién
unilateralidad/bilateralidad de 1.35 / 1, y no hallando diferencias
estadisticamente significativas.

En cuanto a la localizacién del canino en uno u otro lado
en las impactaciones unilaterales, hemos comprobado el predominio de
~ la impactacién en el lado izquierdo sobre el derecho, ya que el 61.3%
se localizaban en el lado izquierdo y s6lamente el 38.6% en el derecho,
siendo estas diferencias estadisticamente significativas aunque con muy
baja significacion p< 0.1. Tabla 11 - Grafica 11.

Las investigaciones realizadas sobre la impactacién del
canino permanente maxilar en general, sin diferenciar la localizacién
del mismo, han confirmado la tendencia a la unilateralidad de esta
patologfa, (Rohrer 1939, Dachi y Howell 1961, Bass (148), Thilander y
Jacobsson 1968, Becker 1981, Leivesley 1984, Ericson y Kurol 19883,
Bishara 1992, Brin 1993, Power y Sorth 1993, Peck y Peck 1994),

Aunque Rohrer (1939) encontré cierta preferencia por el
lado izquierdo, y Thilander y Jacobsson (1968) por el derecho, estudios
posteriores de Becker (1981) y Leivesley (1984), va en los aiios 80,
han demostrado, como Lundstrom (1961) insinué en 1961, que la
impactacién del canino permanente maxilar no tiene preferencias por
uno u otro lado, y que cualquier variacién puede deberse a asimetrias
morfolégicas entre ambos lados,
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Las tltimas investigaciones datan de los afios 90, y también
han constatado la tendencia a la impactacién palatina y unilateral sin
preferencia por un lado determinado. (Ericson y Kurol 1988a, Bishara
1992, Power y Orth 1993, Peck y Peck 1994),

Por tanto, el hecho de que en nuestros resultados
predomine significativamente la localizacién del canino en el lado
izquierdo sobre el derecho, no tiene importancia clinica.

7.1 Uni / bilateralidad segtn la localizacién del canino

La tendencia a la unilateralidad de esta patologfa fue
confirmada tanto en las impactaciones palatinas (Tabla 12 - Grafica
12), como en las vestibulares (Tablal4 - Gréfica 14), y aunque en
ninguno de los dos casos las diferencias entre uni y bilateralidad eran
estadisticamente significativas, la unilateralidad era m4s acusada en las
impactaciones vestibulares (1.8 /1), que en las palatinas (1.3 / 1).

Observamos también que en las impactaciones unilaterales
existia una preferencia del canino por el lado izquierdo, siendo ésta
elevada en los caninos palatinos (Tabla 13 - Gréfica 13) y baja y sin
significacién en los vestibulares. (Tabla 15 - Grafica 15).

Los resultados de otras investigaciones respecto a la uni o
bilateralidad de }a patologia en funcién de la localizacién vestibular o
palatina del canino no son claros, puesto que la mayor parte de las
mismas se refieren a la impactacién del eanino maxilar en general, y
son muy pocas las que establecen tales diferencias. Sin embargo, los
trabajos que se refieren exclusivamente a las impactaciones palatinas
también reflejan una tendencia a la unilateralidad. Cuadro 3.

Nuestras cifras son similares a las de Becker y Smith

(1981), que, por otra parte, son las mds bajas en esta serie de 11
GQMP(_U]

199




DISCUSION

estudios, sin embargo, no creemos que tenga importancia clinica y
consideramos un poco exagera la opinién de autores como Bishara
(1992), Jones (1987) y Soler (1995), para quienes sélamente el 8% de
los casos de impactaciones de caninos maxilares son bilaterales y casi
un 92% de los mismos unilaterales.

Algunos de estos 11 estudios encontraron cierta tendencia a
la localizacién del canino en el lado derecho en los casos de
impactaciones unilaterales, y otros en el lado izquierdo, pero ninguno
de los autores le dio,importancia clinica.

Con respecto al desplazamiento vestibular del canino
maxilar, no hemos encontrado ningin trabajo que se refiera
exclusivamente al mismo, por lo que no hemos podido confrontar
nuestros resultados, no obstante, los estudios generales sobre
impactaciones de caninos maxilares también apuntan hacia una
patologfa unilateral, sin preferencias por uno u otro lado salvo que
existan diferencias morfoldgicas entre ambas hemiarcadas.
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8. RAZA

Desde el punto de vista racial existen grandes diferencias
raciales en la impactacién del canino permanente maxilar, no sélo en
cuanto a la prevalencia, (dos veces superior en razas amarilla y negra
que en raza blanca) como han observado en sus investigaciones
" Montelius (1932), Kramer y Williams (1970) y Oliver (1989), sino
también en cuanto a la localizacién de la impactacién.

Hemos dicho y comprobado en nuestro estudio, que en la
raza caucdsica predomina la impactacién palatina sobre 1a vestibular en
proporcién de 5/1. En las razas orientales la localizacién del canino es
preferentemente vestibular, siendo la proporcién palatino/vestibular,
seglin Oliver (1989), de 1 / 2.5-3, Esto puede deberse, como se
" debatird posteriormente, a la mayor tendencia al apifiamiento vy
discrepancia ¢seo-dentaria negativa de las razas orientales

Refiriéndonos exclusivamente a 1a impactacién palatina del
canino, Oliver (1989), y Peck y Peck (1994) han observado que es 5
veces mds frecuente en razas caucésicas que en orientales.

Sin embargo, este extremo no pudo ser contrastado en
nuestro trabajo ya que todos los pacientes pertenecian a la raza blanca.
No obstante, estamos de acuerdo con Peck y Peck (1994) en que existen
signos adicionales que demuestran la relativa baja frecuencia de las
impactaciones del canino maxilar en poblaciones asiéticas, entre los que
cabe citar las escasas publicaciones encontradas sobre este tema, las
caracteristicas de las maloclusiones sobreafiadidas de los casos descritos
y su tratamiento ortodéncico, asf como los pocos estudios registrados
sobre impactaciones palatinas en familias asiéticas.
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9. ETIOLOGIA

9.1 Factores generales y sindromes.

No hemos podido demostrar la existencia de factores
generales, tales como alteraciones metédbolicas, enfermedades
endocrinas, enfermedades febriles, retardo en la maduracién somaética
y dental etc., salvo en uno de nuestros pacientes, que padecfa una
displasia ectodérmica asociada a incisivos laterales conoides y agenesias
multiples. Fotografia 1.

Aunque es posible pensar que esta impactacién se haya
producido por la relacién del canino con el incisivo lateral adyacente
conoide, no podemos olvidar que las impactaciones dentarias, y entre
ellas las del canino maxilar, forman parte de numerosos sindromes,
como son el sindrome de Gorlin, la displasia ectodérmica anhidrética,
la disostosis cleidocranena y las fisuras labiopalatinas. (Ranta
1971,1982 y 1986, Johnsen 1977, Spyropoulos 1979,Takahama 1982,
Holtgrave 1987, Peled 1991).

= . = S ¥ S

FOTOGRAFIA  Displasia ectodérmica
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9.2 Factores locales

9.2.1 Discrepancia éseo-dentaria

Al igual que otros investigadores, como Thilander y
Jacobsson (1968), en nuestro estudio hemos observado que el
apifiamiento dentario se asocia al retraso en la erupcién del canino
maxilar, y que normalmente el déficit de espacio se localiza en el
mismo lado de la impactacién.

Como podemos apreciar en la Tabla 18 - Gréfica 17 el
85.7% de los pacientes con impactaciones vestibulares del canino
maxilar presentaban un déficit de espacio en la arcada, en el 28% de los
casos la discrepancia oseo-dentaria era menor de 3mm , y en el 78%
restante era mayor de esta cifra. La asociacién entre la discrepancia
6seo-dentaria y la localizacidn vestibular del canino resulté ser
estadisticamente significativa p< 0.01.

Sin embargo, sélamente el 6.4% de los pacientes con
impactaciones palatinas de caninos maxilares tenfan falta de espacio en
la arcada, siendo ésta, en la mayoria de los casos, menor de 3 mm. No
enconframos una relacidén estadfsticamente significativa entre la
discrepancia 6seo-dentaria y la localizacién palatina de la inclusién,

La correlacién entre la localizacién vestibular/palatina del
canino y la discrepancia éseo-dentaria presenté un valor moderado,
pero estadisticamente significativo, deduciéndose de ello que a mayor
discrepancia 6seo-dentaria habia también una mayor tendencia a la
localizacién vestibular del canino. Tabla 17.

Aunque algunos autores, como McBride (1979), opinan
que tanto el desplazamiento bucal como el palatino del canino maxilar
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se deben siempre a la discrepancia Gseo-dentaria, nosotros, por el
contrario, hemos observado, al igual que Shapira (1981), Zilberman
(1990), Becker (1984) y Brin (1986), casos de impactacién palatina con
exceso de espacio. Por ello podemos decir que el déficit de espacio
solamente se asocia a los casos de impactaciones vestibulares.

Nuestros resuitados, que coinciden con los criterios de
Thilander y Jacobsson (1968) y Jacoby (1983), indican que el fallo
labial se asocia a la falta de espacio y a la discrepancia Gseo-dentaria
negativa de tal forma que el apifiamiento leve retrasa la erupcién del
canino, mientras que el apifiamiento severo provoca un cambio en Ia
via de erupcién y fuerza al canino a una posicién bucal. Al no tener
espacio para poder erupcionar, el canino queda secuestado en el fondo
del vestibulo, sobre el canino temporal, pudiendo, bien quedar
retenido, sin hacer erupcién, o bien romper la mucosa quedando
enclavado labialmente,

Segiin el razonamiento anterior, la impactacién vestibular
del canino maxilar se relacionarfa con aquellas situaciones que
favorecen el déficit de espacio, como son las hipoplasias maxilares y las
pérdidas prematuras por caries o traumatismos. Esto puede explicar
que las impactaciones vestibulares sean mds frecuentes en la raza
amarilla que en la blanca dado que en la primera es mayor la incidencia
de maloclusiones de clase III como ha comprobado Ishii (1987), y que
su tamafio dentario también es mayor, como observé Lavelle (1972).
Ademds, y en opinién de Oliver (1989), en los orientales son también
més frecuentes las hipoplasias maxilares.

En nuestro estudio hemos comprobado que la correlacién
entre la localizacion vestibular o palatina del canino y la oclusién
cruzada por hipoplasia maxilar es estadisticamente significativa, y que
presenta un valor muy elevado, por lo que podemos afirmar que la
hipoplasia maxilar se asocia estadisticamente a la localizacién vestibular
del canino.
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Respecto a la impactacién palatina del mismo hemos
observado que el 80% de los casos se acompafian de un exceso de
espacio, y que estos resultados estdn en concordancia con los de
importantes investigadores como Zilberman y Cohen (1990), Jacoby
(1983), Becker (1984), Brin (1986).

Segiin Jacoby (1983), el exceso de espacio podrfa provenir
de un excesivo crecimiento de las bases 6seas (enfermedades endocrinas
y alteraciones metabdlicas), de la existencia de displasias en la sutura
premaxila-maxila (fisurados palatinos), o de un espacio adicional
creado por la agenesia o la microdoncia del incisivo lateral.

Sin embargo, nosotros, como ya hemos dicho, no hemos
podido demostrar la existencia de alteraciones metabdlicas o
enfermedades endocrinas, y tan sélo un paciente padecfa una displasia
ectodérmica. Con respecto a las fisuras palatinas, uno de los pacientes
era un fisurado con un labio leporino que presentaba, ademds, la
impactacién palatina de un canino maxilar. Lo que sf hemos observado
con claridad es que un alto porcentaje de casos se asociaba a
alteraciones de la forma o tamafio del incisivo lateral, aspecto que
trataremos con posterioridad.

En resumen, el desplazamiento bucal del canino maxilar se
debe a un apifiamiento generalizado o a la falta de espacio en la arcada
dentaria que se hace patente especialmente a nivel del canino, al ser éste
el dltimo en hacer erupcién. El desplazamiento palatino del mismo
implica otros mecanismos etiolégicos diferentes, tales como: obstéculos
mecdnicos, trauma dentofacial temprano, alteraciones del incisivo
lateral, enfermedades endocrinas etc., siendo dudosa su relacién con la
discrepancia dseo-dentaria y pudiendo existir ademés una base genética.
(Peck y Peck 1993,1994,1995).
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9.2.2. Factores mecénicos y traumadticos

La existencia de un agente mecdnico o traumitico como
desencadenante de la impactacién se evidencié en el 9.3% de los
pacientes que componfan nuestra muestra. Cinco pacientes presentaban
un obstdculo mecdnico que impedia al canino erupcionar normalmente,
y dos habfan sufrido un traumatismo en denticién temporal o mixta.
Tabla 19,

A.- Agentes traumdticos

De los dos pacientes que sufrieron traumatismo, uno de
ellos refirié un trauma en la zona incisal a la edad de cinco afios y
medio, y como resultado del mismo la pérdida o avulsién de los dos
incisivos centrales temporales y del incisivo temporal lateral izquierdo.
El incisivo central permanente erupciond con normalidad, y el derecho
lo hizo en una marcada posicién bucal con inclinacién distal de su
corona. El incisivo lateral derecho quedé retenido y el canino del
mismo lado impactado en una posicién vestibular. Fotograffa 2.

El otro paciente padecié un traumatismo facial a la edad de
7 afios (denticién mixta), motivado por un accidente de trdfico vy,
debido al mismo, la fractura mandibular y pérdida del incisivo lateral
temporal izquierdo. En el momento actual el paciente ha completado el
recambio dentario pero, como resultado del traumatismo, presenta
impactaciones de los incisivos central y lateral izquierdos permanentes,
asi como la del canino del mismo lado, Fotograffa 3.

Dada la gran proximidad anatémica existente entre los
dpices de los dientes temporales y sus sucesores permanentes, tras un
trauma en denticién temporal son normales las manifestaciones en
denticién permanente, si bien, la extensién y tipo del malformacién
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varfa enormemente dependiendo del estadio de desarrollo del diente
permanente, y de la intesidad y direccién de la fuerza.

Pensamos que existen tres mecanismos diferentes por los
cuales el trauma ha podido desencadenar la impactacién del canino
permanente maxilar en nuestros pacientes, tesis ésta, que concuerda con
las investigaciones de Brin (1988,1993), y Ben-Bassat (1985,1986,
1988,1989).

1. Provocando pérdidas prematuras y creando un apifiamiento
secundario que se manifiesta principalmente en los caninos,
al ser los dltimos en erupcionar, desencadenando la
malposicién o retencién de los mismos.

2. Provocando desplazamientos de los dientes vecinos vy
transposiciones dentarias que actien como obstdculos
mecanicos o alteren la gufa de erupcidén del canino.

3. Afectando al desarrollo del incisivo lateral permanente y
dando lugar a un acortamiento en su longitud radicular, y
con ello alterando la gufa de erupcién del canino y
provocando su impactacién,



FOTOGRAFIA 2 : Traumatismo facial en denticién temporal. (Erupcién
ectépica del incisivo central derecho, retencién del incisivo lateral derecho
e impactacién del canino permanente maxilar homolateral).

FOTOGRAFIA 3 : Traumatismo dentofacial en denticién mixta.
(Impactaciones miltiples).
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B.- Obstidculos mecdnicos
- Quistes dentigeros,

Un paciente presentaba un gran quiste que ocupaba ¢l drea
incisiva y comprimia las rafces de los incisivos central y lateral
derechos. Dicho quiste habfa desencadenado el desplazamiento y la
impactacién del canino permanente maxilar y el primer premolar del
mismo lado. No sabemos con seguridad ctal ha sido el origen del
quiste, aunque pensamos que podria provenir, bien del folfculo
dentario del incisivo lateral, dada su localizacién y extensién, o bien del
foliculo del canino, pues normalmente los quistes dentfgeros se asocian
a los dientes de erupcién maés retrasada.

Existen muy pocos casos descritos en la literatura de
impactaciones de caninos permanentes maxilares en asociacién a
grandes quistes dentfgeros en los que pueda demostrarse, claramente,
que tales quistes han desencadenado la patologfa. Mani (1972) describe
un caso en un adolescente y Mehrotra (1970) en un joven de 22, sin
embargo, los casos mds actuales y llamativos son los de Peled ( 1991), y
Saim (1992). Los primeros presentan un caso en un paciente con el
sindrome de Gorlin y un labio leporino con fisura palatina, y Saim
(1992), un gran quiste dentigero que habfa desplazado al canino al
suelo de la &rbita.

Al igual que nosotros, Saim (1992) no pudo discernir si el
quiste se habfa desarrollado del folfculo dentario del canino, del
premolar o de un incisivo.

Los quistes, por tanto, independientemente de su naturaleza
u origen, al crecer ejercen presién sobre los dientes adyacentes y
pueden provocar desplazamientos dentarios e impactaciones.
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- Dientes supernumerarios y odontomas.

Un paciente presentaba un incisivo lateral supernumerario
y otro un odontoma, y en ambos casos se habfa bloqueado la erupcién
del canino permanente maxilar al actuar estos como obsticulos
mecénicos en su movimiento eruptivo. Fotograffas 4 y 5.

FOTOGRAFIAS 4y 5.
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De acuerdo con Mitchell (1992), Nazif (1983), Ben-Bssat y
Brin (1985), Ranalli (1988), Cangialosi (1982), Solares {1990), Castillo
(1986,1988) y Folio (1985), las complicaciones m4s frecuentes de los
dientes supernumerarios son las que afectan al desarrollo de la
oclusién, ya que actudn como obstdculos mecénicos y pueden ocasionar
un retraso en la erupcidn, erupciones ectdpicas e impactaciones de los
dientes adyacentes. Menos frecuentes, aunque también posibles, son las
lesiones quisticas y las reabsorciones de dientes adyacentes.

Dada su localizacién, preferentemente en la zona anterior
del maxilar, los dientes méds afectados son los incisivos Yy caninos
superiores

No obstante, como ya se ha dicho, Ia extraccién del diente
supernumerario, en un alto porcentaje de casos, desencadena la
erupcion espontdnea del diente permanente retenido. El éxito
dependerd del tipo de diente supernumerario, del lugar de
desplazamiento del gérmen permanente, y, en dltima instancia, de que
haya espacio suficiente en la arcada dentaria.

Las complicaciones derivadas de los odontomas son las
mismas que las de los dientes supernumerarios, pudiendo producir
retenciones ¢ impactaciones dentarias, en especial la del canino maxilar,
dada su predisposicién por esta zona.

Estamos de acuerdo con los criterios de Kaugars (1989) y
Budnick (1976} para quienes, aproximadamente el 50% de los
odontomas, se asocian a impactaciones dentarias. Sin embargo, el hecho
de que el otro 50% de los odontomas no se asocien nos hace pensar, al
igual que a Kaugars (1989) y Yucetas (1987), que algunas formas de
odontomas se desarrollan después de que el diente haya hecho erupcidn,
o que incluso el diente retenido puede erupcionar salvando dicho
obstdculo mecdnico.,
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- Transposiciones

El cuarto paciente era una nifia de 12 afios en la que se
detect6 la transposicién unilateral del incisivo lateral y canino
permanentes izquierdos imposibilitdndose asf la erupcién de este tltimo
al quedar atrapado entre las raices de los incisivos central y lateral.
Fotografia 6.

e M_’-‘-
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FOTOGRAFIA 6 : Impactacién del canino permanente maxilar izquierdo
por su transposicién con el incisivo lateral.
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De los cinco tipos de transposiciones que se producen en el
maxilar, 4 afectan al canino maxilar, siendo la m4s frecuente |a del
canino con el primer premolar (71%), seguida por canino - incisivo
lateral (20%), y mucho menos frecuentemente canino - segundo
premolar y canino - primer molar,

Como consecuencia de estas cuatro transposiciones
dentarias, el canino maxilar suele erupcionar ectopicamente, aunque
también puede quedar bloqueado y atrapado entre las rafces dentarias
de los dientes adyacentes sin poder hacer erupcién, desencadendndose,
de esta manera, la impactacion del mismo. (Joshi 1971, Gholston 1984,
Ruprecht 1985, Schoen 1987,Shapira 1980,1989a y b, Peck y Peck
1995).

Aunque las transposiciones dentarias maxilares,
principalmente las del canino y el primer premolar, se asocian, con
relativa frecuencia, a otras anomalias dentarias tales como agenesias y
alteraciones del incisivo lateral (Shapira 1980, Gholston 1984, Schoen
1987, Parker 1990, Peck y Peck 1993,1995), malposiciones y
rotaciones de dientes adyacentes, retenciones de dientes temporales,
dislaceraciones radiculares (Shapira, 1980), y malformaciones
dentarias (Newman 1977, Jarvinen 1982), hemos de decir que en
nuestra paciente no hemos observado este tipo de patologfas.

Si bien la etiologfa de las transposiciones dentarias es
desconocida, en el caso de las transposiciones del canino maxilar, como
ya se ha dicho con anterioridad, se han formulado dos teorfas respecto
a su origen (teorfa del desarrollo y teorfa de la migracién dentaria), y
se han propuesto diversos factores etioldgicos desencadenantes tales
como una patologia ésea (formacién tumoral o quistica), la retencién
del canino temporal o Ia pérdida prematura del mismo, y el trauma en
denticién temporal. Ademds se han descrito casos bilaterales y casos
que afectan a hemanos gemelos tal es el referido por Allen (1982), por
lo que se piensa en cierto patrén hereditario. (Shapira 1980 y 1989a,
Gholston 1984, Schoen 1987, Peck y Peck 1993,1995).
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La base genética es aplicable principalmente a las
transposiciones del canino maxilar y el primer premolar. En ellas,
elcanino se encuentra bloqueado facialmente entre el primero y
segundo premolar y rotado mesiobucalmente, en muchas ocasiones sin
poder erupcionar. Peck y Peck (1993) analizaron 43 sujetos que tenian
este tipo de patologfa y comprobaron que ocurria bilateralmente en el
23% de las veces, que existfa una tendencia familar, que era casi 4
veces mds frecuente en el sexo femenino que en el masculino, que habifa
diferencias raciales (se asociaba a las razas blancas mds que a las
negras), y que se asociaba a otras anomalfas dentarias (el 37% de las
veces a agenesias dentarias y el 16% a incisivos laterales conoides).

Hemos de decir que 2 de los 890 pacientes de nuestra
poblacién ortoddncica general presentaban este tipo de transposiciones.
En ambos casos el canino temporal estaba en boca y ¢l permanente
retenido entre el primer y segundo premolares, pero como en ambos
casos queddé enclavado bucalmente, no fueron incluidos en nuestro
estudio. Ambas pacientes eran mujeres, una de ellas presentaba ademads
la agenesia del incisivo lateral contralateral y en la otra habfa
antecedentes familiares de transposiciones dentarias.

Peck y Peck, més recientemente, en 1995, han recopilado
todas las publicaciones bien documentadas sobre transposiciones
dentarias maxilares y han comprobado que 143 (71%) correspondfan ai
canino y el primer premolar, y que de estos 143 casos el 26% se
asociaba a la ausencia de uno o més dientes (excluyendo los terceros
molares), el 27% eran bilaterales, y en un 11% de las veces habia
varios miembros de la familia afectados.

Por todo ello podemos decir que aunque en la etiologia de
la transposicién del canino maxilar parecen estar implicados factores
mecdnicos y traumadticos que provocan alteraciones en la migracién del
mismo durante su erupcioén, en la transposicién del canino maxilar y el
primer premolar no se ha podido demostrar que el trauma dentofacial
temprano, o la pérdida prematura de dientes temporales, sean factores
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que contribuyan a dicha transposicién. Sin embargo, hay evidencias que
hacen pensar en una posible base genética dado que se asocia
frecuentemente a otras anomalias dentarias, que tienen una tendencia
bilateral y familiar, y que su prevalencia es mayor en mujeres. Segtin
Peck y Peck (1993,1995) tendrian un origen poligénico y seguirian un
modelo de herencia multifactorial.

En las transposiciones del canino maxilar y el incisivo
lateral el canino suele erupcionar mesiobucalmente o totalmente mesial
al incisivo lateral, pero muchas veces, como en nuestro caso, queda
blogueado e impactado entre los incisivos central y lateral sin poder
hacer erupcidn.

La revisiéon bibliogréfica de Peck y Peck (1995) a la que
nos hemos referido antes, recoge 40 casos de este tipo de
transposiciones de los cuales s6lo el 5% son bilaterales, en comparacién
con el 27% encontrado para la tansposicién del canino y €l primer
premolar, ademds s6lo dos casos se asociaban a otras anomalfas
dentarias y no habia referencias en otros miembros de la familia.

Aunque nuestro paciente no recordaba haber sufrido un
trauma en edades tempranas, tampoco presentaba otras anomalfas
dentarias, ni tenfa antecedentes familiares de este tipo de patologia.

Probablemente este tipo de transposicién se produzca por
causas accidentales, como un trauma dentofacial temprano. Asi,
Gholston (1984) describe la transposicién bilateral de caninos e
incisivos laterales maxilares en una paciente que habfa sufrido un
traumatismo en denticién mixta, y debido al mismo la pérdida de un
incisivo central permanente.

Aunque la base genética no puede ser del todo excluida,
pues se han encontrado algunos casos bilaterales, es todavia dudosa
puesto que muy pocas veces se asocia a otras anomalias dentarias, tales
como agenesias de incisivos laterales o incisivos laterales conoides.
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Lo que si se ha comprobado es que, en una alta proporcién
de casos, el incisivo lateral, e incluso el central, poseen una anatomia
radicular irregular (curvaturas, dislaceraciones o acortamientos), que
por otra parte también se asocian al trauma dentofacial en denticién
temporal, dado que la calcificacién de los incisivos maxilares se
produce a los 4 ¢ 7 afios de edad, siendo ésta la etapa méds frecuente de

los traumas infantiles.

L.a hipdtesis propuesta es que un trauma en denticién
temporal provocarfa una alteracién en la posicion de los gérmenes de
los incisivos permanentes maxilares, desarrollando el incisivo lateral
una inclinacién distal, que podria favorecer la migracién mesial del
canino, (Peck y Peck 1995).

Las transposiciones del canino maxilar con el incisivo
central y el primer molar son muy raras, y en ellas el canino no suele
quedar impactado, sino que erupciona ectopicamente.

- Raiz del incisivo lateral en gancho.

El tltimo de nuestros 5 pacientes que presentaba algin
obstdculo mecédnico en la erupcidn del canino mostrd tener la raiz del
incisivo lateral permanente derecho en "gancho," y la impactacién
palatina del canino maxilar homolateral. El paciente aseguré no haber
recibido un traumatismo dentofacial en edad temprana. Fotografia 7.

Desconocemos con exactitud cudl es la verdadera causa de
la impactacién, pero podria estar provocada por dos mecanismos
diferentes a considerar:

a), Puramente mecdnico

La raiz del incisivo lateral actuaria como gancho que
secuestra al canino impidiendo su erupcién.
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b) Alteracién de la gufa de erupcion.
El acortamiento o la alteracién de la raiz del incisivo
lateral, como se explicard posteriormente, puede privar al
canino de la gufa necesaria para su erupcién y provocar su
desplazamiento e impactacién palatina.

FOTOGRAFIA 7 : Rafz "en gancho" del incisivo lateral derecho
permanente maxilar e impactacién palatina del canino permanente
homolateral.
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9.2.3. Angquilosis del canino permanente.

La anquilosis de un canino permanente fue observada en
uno de los pacientes de nuestra muestra, que presentaba la impactacién
bilateral y palatina de los dos caninos maxilares. Un canino fue
reconducido con normalidad a la arcada mediante la exposicién
quirdrgica y la traccion ortodéncica del mismo. Sin embargo, el
segundo estaba anquilosado existiendo una unién sélida entre la dentina
y el hueso que impedfa todo movimiento dentario, por lo que no se
intenté su traccidén ortoddncica, sino que se procedié a realizar una
corticotomia y colocacién en la arcada,

Se desconocen las causas de esta anguilosis, pero
probablemente esté producida por una reabsorcién radicular idiopatica
seguida de la formacién de hueso en la cavidad formada, y demds, no
podemos asegurar que la anquilosis haya producido la impactacién
palatina del canino puesto que existian otros factores sobreafiadidos,
como alteracidn del incisivo lateral (conoide)} y antecedentes familiares
de impactacién canina, Parece mds razonable pensar que primero se
produjera ¢l desplazamiento palatino del canino y en un segundo
momento la anquilosis del mismo.

9.2.4 Fisura palatina.

Uno de nuestros pacientes presentaba un labio leporino con
fisura palatina, un incisivo lateral conoide y la impactacién palatina del
canino homolateral. Aunque las fisuras palatinas pueden desencadenar
la impactacién del canino maxilar tanto por la erupcién de éste en la
zona de fisura, como por la existencia de remanentes de tejido sutural
que lo recubren, también es posible pensar que ambos estén
genéticamente relacionados pues es frecuente observar, como en
nuestro caso, su asociacién a otras anomalfas dentarias (agenesias
muitiples, microdoncias generalizadas, inicisivos laterales conoides, y
retrasos en la erupcién dentaria). (Takahama 1982, Ranta 1986)
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10. AGENESIA Y ALTERACIONES DE LA FORMA O TAMANO
DEL INCISIVO LATERAL.

La impactacién vestibular del canino maxilar, como
tenemos dicho, se asocié de forma estadisticamente significativa al
déficit de espacio en la arcada, y a la discrepancia éseo-dentaria
negativa, Sin embargo, no ocurrié lo mismo con la impactacion
palatina del canino ya que, el 80% de las veces, se relacionaba con un
exceso de espacio en la arcada que podria provenir, entre otras causas,
de las anomalfas de tamafio del incisivo lateral.

Por ello, estudiamos la morfologia del incisivo lateral,
tanto en los 62 pacientes que tenfan caninos palatinos, como en la
poblacién ortoddéncica, con objeto de valorar su posible relacién con el
desplazamiento y la impactacidn palatina del canino maxilar, Tablas 20
y 21.

Como podemos observar en la Tabla 20, casi la mitad
(47%) de los caninos palatinos se asociaban a la agenesia o alteraciones
de la forma o el tamafio del incisivo lateral adyacente. Al especificar la
categorfa del incisivo lateral comprobamos que el 13.4% correspondia
a agenesias, un 10.1% a conoides, y el 23.5% restante eran incisivos
laterales microdéncicos.

En la poblacién ortodéncica, de donde obtuvimos nuestra
muestra, sélamente el 14.5% de los incisivos laterales presentaban
alteraciones de su forma o tamafio, y de estos un 3.2% eran agenésicos,
un 2.1% conoides y el 9.2% restante eran microddéncicos.

Por tanto, las alteraciones del incisivo lateral eran 3.5
veces mds frecuentes en el grupo de pacientes con impactaciones
palatinas, que en nuestra poblacién ortodéncica (47% frente al 14.5%),
siendo las diferencias estadisticamente significativas. Tabla 22 - Gréfica
18. '

219



DISCUSION

Al especificar la categorfa del incisivo lateral se constatd
que habfa 4.2 veces mds agenesias (13.4% frente al 3.2%), 5 veces mis
conoides (10.1% frente al 2.1%) y casi 2.5 veces mds microdoncias
(23.5% frente al 9.2%) En todos los casos las diferencias eran
estadisticamentes significativas, por [o que no sdélo las alteraciones del
incisivo lateral, en general, se asociaban de forma significativa & la
impactacién palatina del canino maxilar, sino también todas y cada una
* de las diferentes categorfas, Tabla 22 - Grdfica 18.

Al revisar las investigaciones realizadas por otros autores
en series de caninos palatinos, hemos observado que son muy pocos los
estudios llevados a cabo con objeto de determinar la frecuencia con que
dichos caninos se asocian a alteraciones de la forma o tamafio del
incisivo lateral. Cabe destacar el de Becker y Zilberman (1981) , el de
Brin y Becker (1986), el de Zilberman y Cohen (1990), y el de
" Barrachina y Bravo (1988). Cuadro 5

Nuestro estudio, llevado a cabo en 62 pacientes, arroja
resultados similares a los de Becker y Zilberman (4), Brin y Becker (9)
y Zilberman y Cohen (51) en lo referente a la frecuencia con que ¢l
canino palatino se asocia a alteraciones del incisivo lateral puesto que,
como hemos dicho, el 47% de los caninos desplazados por palatino se
asociaban a alteraciones de la forma o el tamafio del incisivo lateral.
Sin embargo, las cifras ofrecidas por Barrachina y Bravo (56.1%) son
superiores a las de los estudios anteriores.

Con respecto a las diferentes categorfas del incisivo lateral,
al comparar nuestros resultados con los datos recogidos en la literatura,
tanto en poblacién general (Cuadro 6), como en estudios de
impactaciones palatinas de caninos a los que nos hemos referido
anteriormente (Cuadro 5), hemos observado lo siguiente:
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1. Agenesias.

La frecuencia de agenesias de incisivos laterales en nuestra
poblacién ortodéncica fue del 3.2%, ligeramente mayor que la
encontrada en poblacién general por Alvesalo y Portin (1.3%), Brin y
Becker 1986 (1.3%), o Eidelman (2.1%). Cuadro 6

La frecuencia de agenesias de incisivos laterales adyacentes
a caninos palatinos fue del 13.4%, (4.2 veces mayor que en la
poblacién ortoddéncica y 7 veces mayor que en poblacion general
normal). Estas cifras son mayores que las recogidas en sus series de
caninos palatinos por Becker y Zilberman (5.5%), y Brin y Becker
(4%), pero bastante similares a las de Barrachina y Bravo (12.2%) y
Zilberman y Cohen (51). Cuadro 5.

2. Conoides.

La frecuencia de incisivos laterales conoides en nuestra
poblacién ortodéncica fue del 2.1% y sus valores, aunque algo mds
elevados elevados, estdn en concordancia con los recogidos en la
literatura en poblacién general. Cuadro 6.

En nuestra muestra de caninos palatinos la frecuencia de
incisivos laterales conoides fue del 10.1% (5 veces mayor que en la
poblacién ortodéncica). Esta cifra es algo inferior a las obtenidas por
Becker y Zilberman (17.2%), Brin y Becker (13.3%) y Zilberman y
Cohen (12%), pero muy superiores a los de Barrachina y Bravo
(5.6%). Cuadro 5.

3. Microdoncias.

La frecuencia de microdoncias de incisivos laterales
hallada en nuestra poblacién ortodéncica fue del 9.2%, y resulté mucho
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mayor que la encontrada en poblacién general por Alvesalo y Portin
(1969) (2.3%), y Brin y Becker (1984,1986)(4%). Cuadro 6.

En nuestra serie de caninos palatinos, la frecuencia de
incisivos laterales microdéncicos fue del 23.5% (2.5 veces superior a la
de nuestra poblacién ortodéncica y 6 veces mayor que en poblacién
general), y muy similar a la de Becker y Zilberman (25%) y Brin y
Becker (25%) en series de caninos palatinos . Cuadro 5.

En resumen, casi la mitad de los caninos palatinos se
asocian de forma estadfsticamente significativa a alteraciones de la
forma o tamafio del incisivo lateral adyacente, y estos resultados estdn
en concordancia con los ofrecidos por otros autores. De acuerdo con
Brin y Becker (9), cuando veamos un incisivo lateral conoide en
nuestras consultas, tendremos un 11.5% de posibilidades de hallar un
canino impactado por palatino, un 9.8 % de posibilidades si el incisivo
lateral es microddncico, y un 5% si existe agenesia de incisivo lateral.
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ESTUDIO BECKER Y BRIN'Y ZILBERMAN BARRACHINA *
ZILBERMAN BECKER Y COHEN Y BRAVO NOSOTROS
(1981) (1986 ) (1990) (1988) (1996 )
LLATERAL n=_88 n =366 n=25 n=45 n=75
AGENESIA 5,5% 4% 14 % 12,3 % 13,4 %
CONOIDE 172 % 13,3 % 12 % 5,2% 10,1 %
MICRODONCIA 25 % 25 % 20 % 38,6 % 235 %
TOTAL 47,7 % 43 % 46 % 56,1 % 47 %
L Lateral: incisivo lateral. #i- namero de pacientes.
CUADRO 5:

PREVALENCIA DE AGENESIAS Y ALTERACIONES DEL INCISIVO LATERAL EN SERIES DE CANINOS MAXILARES

IMPACTADOS POR PALATINO.
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I. LATERAL ESTUDIO POBLACION | %
ALVESALO Y PORTIN ( 1969 ) Finlandesa 1,3
EIDELMAN Y CHOSAK ( 1973) Israelf 2,1
AGENESIA LE BOT({ 1977) Francesa 1,9
BRIN Y BECKER (1986 ) _ Israeli 1,3
ALVESALO Y PORTIN { 1969 ) Finlandesa 2-5
LE BOT ( 1977) Francesa 1,6
CONOIDE BRIN Y BECKER ( 1986) Israel 1,8
BUEN VIAJE ( 1984 ) Americana 0,34
CLAYTON { 1956) Americana 0,33
ALVESALO Y PORTIN ( 1969 ) Finlandesa 2-3
MICRODONCIA |BRIN Y BECKER { 1986) Israeli 4
BECKER Y ZIBERMAN ( 1984) Israeli 4
CUADRO 6:

PREVALENCIA DE AGENESIAS Y ALTERACIONES DEL INCISIVO
LATERAL EN ESTUDIOS REALIZADOS EN POBLACION GENERAL.
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10.1  Relacién cauwsa-efecto entre la agenesia y las
alteraciones de la forma o tamafio del incisivo lateral y la
impactacién palatina del canino maxilar.

Dada la gran proporcién con que los caninos desplazados
por palatino se asocian a las alteraciones del incisivo lateral, es 16gico
pensar que exista una relacién causal entre ambos de tal manera que el
canino altere su proceso normal de erupcion.

10.1.1 Proceso normal de erupcion.

De acuerdo con Logan y Kronfeld (1969), Shapira
(1989b), Ferguson (1990) y Alling (1993), el canino maxilar comienza
su calcificacién a los 4-5 meses (postnatalmente) estando su corona
totalmente calcificada a 1a edad de 6-7 afios. Es entonces, y en €l plazo
de 1 6 2 afios, cuando comienza su migracién y descenso, hasta que
aparece finalmente en boca a los 11 6 12 afios de edad.

En las etapas iniciales de su desarrollo el gérmen del
canino maxilar se localiza en una posicién muy alta, entre la érbita, las
fosas nasales y la pared anterior del seno maxilar, a una mayor
distancia del plano oclusal que el resto de los dientes permanentes. Su
corona estd ligeramente inclinada hacia la linea media, y su ciispide se
localiza algo superior y siempre por delante de los gérmenes de los
premolares e incisivo lateral, (Van der Linden 1982, Shapira 1980,
Alling 1993, Becker 1981, Ferguson 1990). Fotografia 8.

Segiin Broadbent (1941), en el desarrollo normal de la
denticién, el estadfo de "patito feo" se incia con el espaciamiento de las
coronas de los incisivos central y lateral, Esto es debido a la presidn
ejercida por los caninos en desarrollo sobre las terminaciones apicales
de las raices de los incisivos laterales, provocando el apifiamiento de las
rafces y el abanicamiento o espaciamiento de sus coronas. Fotograffa 9.
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Posteriormente, se produce la migracidn distal de la
cispide del canino siguiendo su trayecto normal de erupcién, y sin
perder el contacto con la superficie distal de la rafz del incisivo lateral.
A los 8 6 9 afios de edad, aproximadamente, ya puede palparse en su
proceso alveolar el fondo del vestfbulo, sobre el canino temporal, en lo
que se ha denominado "sulcus labial," creando una gran prominencia y
quedando colocado bucalmente en la cresta alveolar si se compara con
los dientes adyacentes permanentes. Esto hace que el canino de la
impresién de formar la "cornerstone” o piedra angular de la arcada.
Fotograffa 10.

Por tanto, la intima relacién existente entre la rafz del
incisivo lateral y la cuispide del canino durante el proceso eruptivo del
mismo, parece sugerir que el incisivo lateral proporciona la gufa de
erupcién al canino desde los comienzos iniciales de su desarrollo hasta
su aparicién en boca, siendo un factor indispensable en su erupcion
normal. Fotograffa 8, 9 y10.

De acuerdo con Jacoby (1983), Becker (1981,1984a y b),
Brin (1986), Leivesley (1984), Oliver (1989), Bishara (1992), la
alteracién de la forma o tamafio del incisivo lateral podria provocar el
desplazamiento y la impactacién palatina del canino, mientras que en el
desplazamiento vestibular del mismo estarfan implicados otros factores.
Una posible explicacién sugerida por Miller (1963), Bass (1967),
Becker (1981,1984a y b), Brin (1986), Leivesley (1984), Zilberman
(1990) hace referencia a una falta de gufa durante los estadios criticos
de desarrollo del canino.
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PROCESO NORMAL DE ERUPCION

a).- FOTOGRAFIA 8 : Proceso normal de erupcién (denticién temporal
- denticién mixta primera fase).
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EL INCISIVO LATERAL |8
PROPORCIANA LA GUIA DE &
ERUPCION AL CANINO

b).- FOTOGRAFIA 9 : Proceso normal de erupcién (etapa de "patito
feo").

c).- FOTOGRAFIA 10 : Proceso normal de erupcién (denticién mixta
segunda fase - denticién permanente).
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10.1.2 Desplazamiento vestibular del canino.

En la arcada superior, cuando la secuencia de erupcién es
normal, los incisivos y promolares han alcanzado sus posiciones en
boca antes de que el canino erupcione. De esta forma, cualquier grado
de apifiamiento en la arcada se hard especialmente evidente en el
espacio destinado al canino, por ser éste el dltimo en aparecer en boca
y por ser su predecesor, el canino temporal, significativamente menor.

De acuerdo con Thilander y Jakobson (1968), si la falta de
espacio es pequefia, habrd una predisposicién al exagerado
posicionamiento bucal del canino cuando este erupcione en boca.

Sin embargo, si la discrepancia Sseo-dentaria es muy
acusada y no hay espacio para la erupcién del canino, éste puede quedar
secuestrado en el fondo del vestibulo, sin hacer erupcién,
produciéndose lo que hemos determinado llamar impactacién o
inclusién vestibular del canino (Fotograffas 11). En otras ocasiones
queda "enclavado” en el fondo del vestibulo rompiendo la tabla externa
y sin poder desplazarse oclusalmente hasta su lugar por la falta de
espacio; nos referimos al "enclavamiento labial" de Jacoby (1983).
(Fotografia 12).
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FOTOGRAFIA 11 : Inclusién vestibular del canino permanente maxilar
derecho por discrepancia 6seo-dentaria negativa.

FOTOGRAFIA 12 : Enlavamiento labial del canino permanente maxilar
izquierdo por discrepancia 6seo-dentaria negativa.
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10.1.3 Desplazamiento palatino del canino.

Como se explicd anteriormente, en las etapas iniciales del
desarrollo, el gérmen del canino se localiza alto, entre la 6rbita, las
fosas nasales y 1a pared anterior del seno maxilar, y siempre por
delante de los gérmenes de los incisivos laterales y los premolares, por
lo que e! déficit de espacio no puede explicar que el canino "salte" las
raices de los incisivos laterales y los premolares y se desvie hacia
palatino. Para que esto ocurra es necesario que exista un exceso de
espacio en la arcada que, como ya dijo Jacoby (1983), puede provenir,
entre otras causas, de la agenesia y las alteraciones de la forma o el
tamafio del incisivo lateral.

Aunque durante largo tiempo los investigadores apoyaron
las teorias de Miller (1963) y crefan firmemente que todo incisivo
lateral, aunque rudimentario, era capaz de desarrollar una rafz de
suficiente longitud como para proporcionar una gufa de erupcién al
canino, las investigaciones de Becker y Zilberman (1984) sobre la
longitud radicular de incisivos laterales adyacentes a caninos
desplazados por palatino confirmaron que existfa un acortamiento
estadisticamente significativo en las mismas si se comparaban con raices
de incisivos laterales adyacentes a canino normalmente colocados. Esto
demostraba que la raiz del incisivo lateral microdéncico o conoide no
era tan normal en longitud como Miller suponia, y que podia existir
una relacién causa efecto entre las alteraciones del incisivo lateral y la
impactacién palatina del canino maxilar.

Poco se ha dicho en la literatura respecto al desarrollo
tardfo de la denticién en los casos de desplazamientos palatinos del
canino. La primera referencia fue de Newcomb, (1959), basada
sélamente en una impresién clinica y sin existir ningtin estudio de
investigacién que lo avalara. Sin embargo, se conoce a través de los
trabajos de Garn y Lewis (1963,1967,1969), que las denticiones en las
que los dientes son mds pequefias o estdn ausentes tienden a
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desarrollarse m4s tardiamente. y presentan, como comprobaron Becker
(1981), no sélo la corona mas pequeiia sino también su raiz.

Por ello, la impactacidn palatina del canino maxilar parece
estar relacionada también con el desarrollo tardfo del incisivo lateral,
méxime si consideramos que los.retrasos en el desarrollo dentario
afectan mds al incisivo lateral que al canino, pues aquel presenta un
desarrollo tardio e inicia su calcificacion a los 10-12 meses, mientras
que el canino tiene un desarrollo mds temprano y estable comenzando
su calcificacién a los 4-5 meses.

Becker y Zilberman (1984) comprobaron en el estudio
realizado en 70 caninos desplazados por palatino que existfa relacién
entre la disminucién del didmetro mesio-distal de la corona del incisivo
lateral y la impactacién palatina del canino maxilar; entre el
acortamiento de la raiz del incisivo lateral y la impactacién palatina del
canino; y entre el acortamiento radicular del incisivo lateral y la
disminucién de la anchura mesio-distal de la corona. Posteriormente,
en 1990, estos mismos autores confirmaron la relacién existente entre
la impactacién palatina del canino maxilar y el desarrollo tardio de la
denticién.

Por lo tanto, dado que todo diente mds pequefio de lo
normal se desarrolla mas tardfamente, y que no sélo presenta la corona
més pequefia, sino también su rafz, creemos al igualque Becker y
Zilberman (1984), que es el acortamiento de la longitud radicular del
incisivo lateral y su desarrolio tardio los factores mds criticos en la
impactacién palatina del canino pues privan a la cispide del mismo de
la gufa de erupcién necesaria en los periodos tempranos de desarrollo.

La impactacién palatina del canino maxilar se produciria
por una reaccién mecdnica en cadena ocasionada por la agenesia o
microdoncia del incisivo lateral existiendo, una relacién de causalidad y
posiblemente una base genética.
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A.- Agenesia del incisivo lateral, (Fotograffa 13).

Debido a la ausencia congénita del incisivo lateral, se crea
un exceso de espacio en la regidn anterior que permite al canino saltar
los gérmenes de los premolares y/o incisivos centrales y desplazarse
hacia palatino. En este desplazamiento palatino del canino se distinguen
dos momentos diferentes:

En un primer momento, correspondiente a las etapas mds
inciales de desarrollo, el canino no encuentra su gufa de erupcién y por
el exceso de espacio se desplaza hacia palatino.

En un momento posterior, cuando el canino intenta
erupcionar, no tropieza con la rafz de incisivo lateral permanente, pues
existe una falta congénita del mismo, pero si tropieza con raices de
dientes temporales (incisivo lateral y canino) que es capaz de
reabsorber corrigiendo asf su via de erupcién desviada. De ahi que
muchas veces se vean casos en los que, aun existiendo agenesia de
incisivos laterales, los caninos estdn presentes en boca ocupando
frecuentemente el lugar de los mismos.

B.- Incisivos laterales microdéncicos o conoides. (Fotograffa 14).

En las etapas iniciales de desarrollo, al igual que en los
casos de agenesia del incisivo lateral, el canino no encuentra su guia de
erupcion al ser la raiz del incisivo lateral microd6éncico o conoide mds
corta de lo normal. Debido al exceso de espacio creado por el menor
tamafio del incisivo lateral el canino se desvia hacia palatino.

En un segundo momento, cuando intenta erupcionar,
tropieza con las raices de los incisivos laterales (conoides o
microdéncicos), que habian desencadenado su desplazamiento palatino,
quedando de esta forma atrapado por palatino sin poder rectificar su
via de erupcidn,
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FOTOGRAFIA 13 : Desplazamiento palatino del canino permanente
maxilar derecho por agenesia del incisivo lateral adyacente, y posterior
correccién de su via de erupcién.

.L. MICRODONCICOS
O
CONOIDES :
RAIZ IMPIDE MOVIMIENTO
CORRECTIVO

FOTOGRAFIA 14 : Desplazamiento palatino de ambos caninos
permanentes maxilares por incisivos laterales adyacentes microdéncico y
conoide (derecho e izquierdo respectivamente), e impactacién posterior.
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Asfi pues, la raiz del incisivo lateral microdéndico o
conoide, aunque menor que la del incisivo lateral normal, es capaz de
impedir el movimiento corrective del canino. De ahf que el canino
palatino se asocie mds frecuentemente a la microdoncia del incisivo
lateral que a su agenesia,

En nuestros dias, como aclaramos posteriormente, se ha
despertado una gran polémica en torno a la etiologfa de la impactacién
palatina del canino macxilar y el papel desempefiado por el incisivo
lateral, surgiendo una nueva teorfa liderada por Peck y Peck (1994)
que antepone la base genética a los factores locales o ambientales,
rechazando, por tanto, el principio de causalidad que hemos expuesto
anteriormente. '
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10.2 Alteraciones del incisivo lateral en relacién al sexo

Las alteraciones del incisivo lateral adyacente al canino
palatino eran mucho mds frecuentes en el sexo femenino que en el
masculino. Las 12 agenesias pertenecfan al sexo femenino, en el que
ademds habfa el doble nimero de conoides y 5.5 veces mds incisivos
laterales microddncicos. Estas diferencias respecto al sexo eran
estadisticamente significativas en los casos de agenesias y microdoncias,
pero no en los conoides. Tabla 23 - Grdfica 19,

El predominio del sexo femenino en las alteraciones del
incisivo lateral estd en concordancia con las investigaciones realizadas
en poblacién general (no ortodéncica), pues, segtin las mismas, en el
sexo femenino hay més proporcién de microdoncias de incisivos
laterales (Alvesalo y Portin, 1969), de agenesias (Eidelman, 1973) y de
incisivos laterales conoides (Chosak y Eidelman 1973,1975).

Este es uno de los motivos que pueden explicar el hecho de
que la impactacion del canino sea una patologia asociada
preferentemente al sexo femenino, por la mayor tendencia de las
mujeres a las alteraciones de la forma o tamafio del incisivo lateral,
pudiendo existir una base genética implicada.

236



DISCUSION

11. BASE GENETICA EN LA IMPACTACION PALATINA DEL
CANINO PERMANENTE MAXILAR,

Nuestros resultados sobre los antecedentes familiares de la
impactacién del canino maxilar no son valorables, puesto que un alto
nimero de pacientes no supieron responder con seguridad v de forma
fiable. De los 75 pacientes estudiados, 31 afirmaron tener algiin
familiar con esta misma patologia, 15 aseguraron no tener antecedentes
familiares de inclusién canina, y los 29 restantes no respondieron a
nuestra pregunta de forma fiable,

Refiriéndonos exclusivamente a los 62 pacientes con
impactaciones palatinas del canino maxilar, 17, de los que a su vez
tenfan alteraciones del incisivo lateral, aseguraron que algdn familiar
suyo padecfa la misma alteracidn, por lo que suponemos puede existir
una base genética implicada.

Zilberman y Cohen (1990) investigaron la tendencia
familiar de la impactacién del canino maxilar en relacién a las
alteraciones de la forma o el tamafio del incisivo lateral en 25 pacientes
que presentaban esta patologfa. Comprobaron que en los primeros
grados de parentesco la impactacién palatina del canino maxilar se
producfa en el 5.1% de las veces, y que el 30.8% de estos parientes
presentaban ademds alteraciones del incisivo lateral.

Si admitimos, al igual que Zilberman y Cohen (1990), que
la impactacién palatina del canino maxilar se produce por una reaccidn
mecdnica en cadena ocasionada por la agenesia o microdoncia del
incisivo lateral que altera la gufa de erupcién del canino, y que existe,
por tanto, una reaccién causa-efecto entre ambas, las anomalfas del
incisivo lateral tendrian una base genética, ya que siguen un patrén
hereditario, y la impactacién palatina del canino serfa un efecto de las
mismas. '
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Garn y Lewis (1970) descubrieron que las agenesias,
microdoncias y el retraso generalizado en la denticién estdn
relacionados genéticamente, siendo posible, como proponen Alvesalo y
Portin (1), que agenesias y conoides correspondieran a diferentes
intensidades de un mismo gen autosémico dominante de penetrancia
incompleta, y las microdoncias a genes modificantes; seguirian, por
tanto, un modelo de herencia autosémica dominante Grahnén (1956},
Burzynski (1983). Sin embargo, otros estudios Woolf (1971), Chosak
(1975), Suarez y Spence (1974), Brook (1984), apuntan a un modelo de
herencia poligénico para las agenesias.

La impactacién palatina del canino maxilar se relacionarfa
con el sexo femenino, al tener las ‘mujeres mayor tendencia a las
alteraciones de la forma o tamaiio del incisivo lateral que los varones;
existirfan diferencias raciales (pues tales alteraciones son maés
frecuentes en caucdsicos que en orientales) y seguirian un cierto patrén
hereditario como comprobaron Zilberman y Cohen (51). Ademas, en
un nimero considerable de casos, podria ocurrir bilateraimente dada la
tendencia a la uni/bilateralidad de las alteraciones del incisivo lateral.

Sin embargo, los iltimos estudios de Peck y Peck (1994)
parecen contradecir la teorfa anterior. Para esta corriente investigadora
fa impactacién palatina del canino maxilar estd genéticamente
determinada, por lo que el orfgen primario de la impactacidn es la
propia base genética, que seguirfa un modelo de herencia poligénico y
multifactorial, a la que se afiadirfan factores locales 0 ambientales tales
como: quistes, tumores, odontomas, supernumerarios, trumatismos etc.

La alteracién del incisivo lateral en forma de agenesia,
conoide o microdoncia, se relacionarfa con la impactacién palatina del
canino pero sin existir una causalidad. Impactacién palatina del canino
e incisivo lateral anémalo se relacionarfan como fenémenos covariables
en un patrén de base genética,
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Sabemos, en resumen, que estos autores basan su teoria en
el hecho de que la impactacion palatina del canino maxilar, al igual que
otras anomalfas dentarias que estdn genéticamente determinadas:

1°. No se presenta aisladamente, sino que con cierta frecuencia
se asocian a otras anomalias dentarias genéticamente
relacionadas tales como agenesias y malformaciones
dentarias, as{ como microdoncias generalizadas.

2° Se presenta bilateralmente en el 17-45% de las veces,
siendo la frecuencia de bilateralidad similar a la de otras
anomalias dentarias bajo control genético (transposiciones
de canino y primer premolar, agenesias de incisivos
laterales).

3% Se asocia mds frecuentemente al sexo femenino que al
masculino, al igual que las hipodoncias y las
transposiciones del canino maxilar y el primer promolar.

4°, Existen diferencias raciales como en otras anomalfas
orofaciales de base genética (labio leporinos Yy
transposicones del canino y primer premolar),

5°Tiene una base familiar como han demostrado las
investigaciones de Racek y Scottner (1978,1984),
Svinhvfrud (1988), Zilberman (1990).

En definitiva, existe una gran polémica en torno a la base
genética de la impactacién palatina del canino permanente maxilar
formuldndose dos teorfas diferentes de las cuales derivan tres modelos
genéticos:
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1.- Teorfa de la gufa de erupcidn.

Liderada por Zilberman, Cohen y Becker (1990,1995) y
apoyada por investigadores como Leivesley (1984), Oliver (1989),
Brin y Becker (1986), Becker (1981,1984a y b) y Bishara (1992).
Segin la misma, la impactacién del canino maxilar se origina por una
reaccién mecédnica en cadena producida por las alteraciones de la forma
o tamafio del incisivo lateral. Estas alteraciones tendrian una base
genética y la impactacién palatina del canino maxilar se producirfa
como consecuencia de las mismas.

2.- Impactacién palatina del canino como anomalia de origen genético.

Segiin esta teoria, dicha impactacidn estarfa genéticamente
determinada y se relacionaria con las alteraciones del incisivo lateral,
pero sin existir una relacién causal. Ambas serian fendmenos
covariables en un patrén de base genética, pudiendo seguir bien un
modelo de herencia autosémica dominante (Svindhufrud 1988), o bien
de herencia poligénica y multifactorial de baja penetrancia y alta
variabilidad, (Peck y Peck 1993,1995).
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12, QUISTE FOLICULAR DEL CANINO

La Tabla 24 refleja que 24, de los 108 caninos maxilares
impactados, tenfan un area radiolicida pericoronaria mayor de 3 mm
en algiin punto por lo que, siguiendo los criterios de Shear (1983), la
prevalencia del quiste folicular era del 22.2%.

Estos resultados coinciden tanto con las investigaciones de
Trauner (1948), quien observé que sélamente el 30% de los caninos
maxilares impactados presentaban quiste folicular, como con las de
Ericson y Kurol (24), para quienes el 23% de los caninos no
erupcionados se asociaban a quiste folicular,

Ademds, estdn de acuerdo con los criterios de Brin y
Becker (1993a) y Brin (1993b), segtin los cuales la presencia de quiste
folicular en relacidn al canino maxilar incluido es menor del 50%. Los
datos de Power y Sorth (1993), como sabemos, son algo m4s elevados
(62%) debido a que no siguieron los criterios de Shear (1983), y
marcaron el 1imite entre foliculo dilatado y quiste folicular en 2 mm.

Debemos aclarar que, al igual que los investigadores
anteriores, hemos realizado las mediciones sobre ortopantomografia,
radiograffas periapicales y en algunos pacientes, ademds, sobre
oclusales. La prevalencia de quiste folicular habrfa ascendido
ligeramente si hubiéramos utilizado tomografias, ya que éstas ofrecen
una imdgen tridimensional y permiten la visualizacién completa del
canino, incluidas también sus superficies vestibular y palatina, las
cuales escapan muchas veces al estudio radiolégico convencional que
proporciona imégenes planas y bidimensionales.

Aunque inicialmente Rayne (1969) y Howard (1971) crefan
que la degeneracidn quistica del foliculo dentario creaba una presion
interna capaz de invertir el sentido de la erupcién y provocar la
impactacién del canino, hemos observado, al igual que Bishara
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(1976,1992), Leivesley (1984) y Power y Sorth (1993), que una alta
proporcién de caninos erupcionan normalmente aun en presencia de
quiste folicular, y que el 75% de los caninos maxilares que quedan
impactados no se acompaiian de dicho quiste. Todo ello nos hace
pensar, como a Thilander y Jacobsson (1968), Brin (1993a y b),
Ericson y Kurol (1987a y 1988b), que no hay una relacién causal entre
el aumento del espacio folicular del canino y la impactacién del mismo.
Cuadro 7.

ESTUDIO i  QUISTE CONSIDERACIONES
FOLICULAR
TRAUNER ( 1948 ) 30% * Confirmacién
anatomo-patologica
ERICSON Y KUROL ( 1988 ) 23 % * Caninos que
reabsorben I, laterales
24 % * Caninos que no
reabsorben 1. laterales
BRIN Y BECKER ( 1993 ) <50 %
POWER Y SHORT ( 1993 ) 62 % * Limite = 2 mm
* NOSOTROS ( 1996 ) 222% |
CUADRO 7:

PREVALENCIA DEL QUISTE FOLICULAR ASOCIADO AL CANINO
INCLUIDO.
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12.1 Variables relacionadas con el quiste folicular.

La correlacién entre el quiste folicular y la localizacién
vestibular/palatina, asi como entre el quiste folicular y el grado de
mesializacion del canino presentaron valores bajos y no
estadisticamente significativos. Ni el hecho en si de la impactacién del
canino, ni su localizacién vestibular o palatina se relacionaban con la
presencia de quiste folicular. Ademds, la existencia de dicho quiste no
dependia de la inclinacién del canino ni de su grado de mesializacidn.
Tabla 25.

Tampoco fueron estadisticamente significativos los
coeficientes de correlacién entre el quiste folicular y el sexo, y entre el
quiste folicular y el grado de reabsorcién del canino temporal. El
aumento del espacio folicular no se relacionaba con la falia de
reabsorcién del canino temporal, ni tenfa predileccién por el sexo
femenino. Tabla 25.

Las asociaciones mds débiles fueron las existentes entre el
quiste folicular y las alteraciones del incisivo lateral, as{ como entre el
quiste folicular y la reabsorcién de dientes adyacentes. La ausencia
congénita del incisivo lateral y las alteraciones de su forma o tamafio
no aumentaban la frecuencia de quiste folicular del canino, y , lo que es
més importante, tampoco se encontrd una asociacién estadfsticamente
significativa entre el aumento del espacio folicular del canino y la
reabsorcién de dientes adyacentes hecho, este tltimo, del que tratamos
posteriormente. Tabla 235,
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13 REABSORCIONES DE DIENTES ADYACENTES
13.1 Prevalencia

Hemos observado que un total de 10 incisivos (8 laterales y
2 centrales) presentan reabsorciones radiculares causadas por los
caninos adyacentes, por lo que la prevalencia de reabsorcidén de
incisivos adyacentes a caninos maxilares impactados es del 9.2% (7.4%
si nos referimos exclusivamente al incisivo lateral). Tablas 26 y 27.

Aunque antiguamente se crefa que el riesgo de
reabsorciones era bajo y desestimable, con el uso de radiografias se ha
comprobado que la prevalencia de esta complicacién oscila entre el 2 y
el 7%. Recientemente, con la incorporacién de la tomografia en el
diagndstico de las reabsorciones, se confirma que casi la mitad de las
mismas se producen en las superficies bucal o palatina de la raiz, por lo
que pasan desapercibidas en el exdmen radiolégico convencional que
ofrece tan s6lo imagenes planas y bidimensionales. Con el empleo de
esta técninca, el nimero de casos diagnosticados se ha duplicado,
ascendiendo la prevalencia al 12% como han comprobado en sus
investigaciones. Brin(1993a), Ericson y Kurol (1987a y b, 1988c).
Cuadro 8.

Ademadas, no soélo la deteccién de las reabsorciones
radiculares, sino también la severidad de las mismas, pueden quedar
enmascaradas en €l exdmen radiolégico ya que muy frecuentmente la
cuspide del canino solapa la rafz del incisivo lateral. Ericson y Kurol
(1987a) han observado que este solapamiento se produce en el 29% de
los casos, por lo que es conveniente el estudio tomografico,

Recordamos que nuestro diagndstico fue realizado sobre
radiograffas (ortopantomograffa, periapicales, oclusales.) y en 1 caso
muy severo, clinicamente, dada la movilidad y el color rosdceo de los
incisivos laterales. Pocos pacientes aportaron tomograffas, por lo que
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somos conscientes de que el mimero de reabsorciones y, por tanto, la
prevalencia de esta patologia, se habria incrementado sensiblemente si
hubiéramos podido disponer de ellas en todos los casos.

Ninguno de los pacientes con reabsorciones radiculares
refirié dolor, ni sensibilidad a la palpacién. l.as reabsorciones
radiculares son impredecibles, severas y rdpidas, e indoloras.

AUTOR REABSORCION DIENTES
ADYACENTES (%)
TOWNED ( 1967 ) 0,3
THILANDER Y JACOBSSON ( 1968 )
AZAZ Y SHTEYER ( 1978 ) Riesgo bajo y desestimable
OLOW Y NORDENRAM ( 1982 )
HITCHIN ( 1956 ) 6
HOWARD ( 1971 ) 7.4
NITZAN ( 1981) 7,5
LEIVESLEY ( 1984 ) 6
ERICSON Y KUROL 12,5 (TAC)
( 19874, 1987b, 1988c¢ )
BRIN Y BECKER ( 1993) 12 (TAC)
* NOSOTROS (1996 ) 9,2 (LC+IL)
I, C: incisivo central. I L incisivo lateral.

CUADRO 8:

ESTUDIOS SOBRE LA PREVALENCIA DE LA REABSORCION DE
DIENTES ADYACENTES A CANINOS MAXILARES IMPACTADOS.
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13.2 Reabsorciones de dientes adyacentes en funcién de la
localizacién del canino.

Como puede apreciarse en la Grafica 20, 6 caninos
palatinos habfan ocasionado 8 reabsorciones dentarias, de las cuales 6
eran incisivos laterales y 2 eran incisivos centrales, A su vez, 2 caninos
vestibulares habfan ocasionado la reabsorcién de 2 incisivos laterales y
de ningln incisivo central.

La localizacién palatina producfa mds reabsorciones que la
vestibular, siendo la proporcién de 4 a 1. Sin embargo, al comparar
esta proporcidn con la proporcidn de caninos palatinos y vestibulares,
en nuesfra muestra de caninos maxilares impactados (5 a 1), no se
apreciaron diferencias estadisticamente significativas, Tabla 28.
Ademds, la correlacién de las reabsorciones de dientes adyacentes y la
localizacién vestibular/palatina del canino presenté un valor muy bajo y
sin significacién estadfstica. Tabla 30,

Por todo ello coincidimos con Ericson y Kurol (1987b) en
que los caninos palatinos no provocan més reabsorciones que los
vestibulares. I.o que sucede es que la impactacién palatina es més
frecuente que la vestibular, y de ahf que haya mds casos descritos.

13.3 Reabsorcién de dientes adyacentes en funcién del sexo

De los 6 pacientes con reabsorciones radiculares
ocasionadas por la impactacién del canino, 5 eran mujeres y 1 era
varén, por lo que la proporcién mujer/varén era de 5 a 1. Grafica 21,

Debemos considerar que en nuestra muestra de caninos
incluidos predominaba también, aunque en menor proporcién (4 a 1),
el sexo femenino. Sin embargo, comparadas ambas, se evidencidé que
aunque la proporcion de mujeres era mayor en el grupo de pacientes
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con reabsorciones radiculares, las diferencias no llegaban a ser
estadisticamente significativas. TABLA 28.

El predominio del sexo femenino sobre el masculino en las
reabsorciones de dientes adyacentes a caninos impactados ha sido
confirmado en diferentes estudios, siendo las proporciones médximas las
halladas por Ericson y Kurol (12 a 1) (20) y Sasakura (10 a 1), y la
minima las de Brin y Becker (1.5 a 1). No obstante, ninguno de estos
estudios ha referido la frecuencia de mujeres en la poblacién de donde
seleccionaron la muestra, sino tan sélo en la del grupo de pacientes con
reabsorciones, por lo que no puede asegurarse que las diferencias
fueran estadisticamente significativas.

Lo que si se ha observado frecuentemente, es que las
reabsorciones radiculares idiopdticas son mayores en mujeres que en
hombres (Newman, 1975) y, aunque todavia queda mucho por
investigar, es posible pensar en la existencia de algin factor sistémico
hormonal que haga que las mujeres sean mds sensibles a las
reabsorciones radiculares que los hombres, (Sasakura 1984, Brin
1993a, Nitzan 1981, Ericson y Kurol 1986b,1987b y ¢, 1988c).

13.4 Reabsorcién de dientes adyacentes en funcién de la
edad.

Los 6 pacientes con reabsorciones radiculares tenfan edades
comprendidas entre los 11 y los 13 afios.

Aunque no se puede rechazar que las reabsorciones se
produzcan en adultos, pues se han descrito algunos casos, es l6gico
pensar que sean mds frecuentes en pacientes jévenes dado el mayor
metabolismo de sus tejidos (Nitzan, 1981). Ericson y Kurol (1987a y b,
1988c) han comprobado que las reabsorciones de producen
principalmente entre los 10 y los 15 afios de edad cubriendo el periodo
normal de erupcién del canino y que es muy raro, aunque no
imposible, que se produzcan antes de los 10 afios,
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13.5 Variables relacionadas con la impactacién de dientes
adyacentes a caninos maxilares impactados. (Tabla 30)

13.5.1 Grado de mesializacién del canino

La posicién mesio-distal del canino se valoré sobre
ortopantomograffa, siguiendo el modelo de Ericson y Kurol (1988¢) ya
descrito en lel material y métodos.

De los 4 caninos palatinos que habian reabsorbido dientes
adyacentes, dos de ellos tenfan su ciispide comprendida en el sector 2,
uno en el sector 1, y el tercero en el sector 3. Por lo tanto, tres de ellos
tenfan su cispide mesial al eje longitudinal del incisivo lateral. Los 2
caninos vestibulares estaban més alejados de la linea media y su cidspide
se hallaba en el sector 4,

Podemos resaltar que, aunque las reabsorciones también se
producen cuando el canino erupciona en posicién casi normal, el riesgo
aumenta a medida que este ocupa posiciones més mesiales y presenta un
mayor grado de inclinacién mesial. Segiin Ericson y Kurol (1988c),
cuando la cuspide del canino se localiza mesial al incisivo lateral, el
riego de complicaciones se multiplica por tres.

13.5.2 Discrepancia 6seo-dentaria

Sélamente uno de los seis pacientes con reabsorciones
presentaba déficit de espacio en la arcada. El coeficiente de correlacién
entre la reabsorcién de dientes adyacentes y la discrepancia dseo-
dentaria presentd un valor muy bajo y la correlacién no fue
estadisticamente significativa, lo que sugiere que el apifiamiento
dentario no influye significativamente en la reabsorcién de incisivos
adyacentes, Nuestros resultados coinciden con las investigaciones de
Ericson y Kurol (1987b, 1988c).
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13.5.3 Reabsorcion del canino temporal

Tampoco encontramos una asociacién estadisticamente
significativa entre el grado de reabsorcién del canino temporal y la
reabsorcidn radicular de dientes adyacentes, al igual que Ericson y
Kurol (1987b, 1988c), y Schmuth (1992),

De ello se deduce que la no exfoliacién del canino temporal
no es un signo indicativo de la reabsorcién del incisivo lateral como en
principio pensaron Dewell (1949) y Kettle (1957).

13.5.4 Quiste folicular del canino

Aunque la presencia de quiste folicular del canino ha sido
propuesta como una posible causa de reabsorcidn radicular de dientes
adyacentes, el grado de asociacién entre ambos fue muy débil y la
correlacién no resulté estadfsticamente significativa (Tabla 30). As{
pues, no encontramos relacién entre la degeneracién quistica del
folfculo dentario del canino y la reabsorcién de dientes adyacentes.

En algunos casos el canino presentaba quiste folicular y no
habia reabsorbido dientes adyacentes, y en otros, aun no presentandolo,
también se habfa producido dicha reabsorciéon. Fotografias 15 y 16,

Nuestros resultados parecen estar en concordancia con los

de Ericson y Kurol (1988c) (valorados en radiografias, Cuadro 7) y
con los de Schmutch (1992) (en tomografias).
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FOTOGRAFIA 15 :
Reabsorcién del incisivo
lateral permanente en
presencia de quiste
folicular del canino.

FOTOGRAFIA 16 :
Reabsorcién del incisivo
lateral permanente en
ausencia de quiste
folicular del canino.
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13.5.5 Tamafio del incisivo lateral

La correlacién de la reabsorcién del incisivo lateral y las
alteraciones de su forma o tamafio resulté ser significativa, aunque el
coeficiente de correlacién tenfa un valor bajo y negativo (Tabla 30).
Los incisivos laterales de tamafio normal tenfan mayor tendencia a ser
reabsorbidos por los caninos adyacentes que los microdéncicos o
conoides.

Aunque el acortamiento radicular del incisivo lateral ha
sido sugerido como un factor de riesgo de reabsorcién (Becker, 1984),
nuestros resultados coinciden con las investigaciones de Sasakura
(1984), Ericson y Kurol (1987b) y Brin (1993a) a las que ya nos
hemos referido. En ellas comprueban que los incisivos laterales
adyacentes a caninos impactados tenfan tamafio y forma normales.

Es posible pensar que el tamafioc normal y el desarrollo
temprano de la rafz del incisivo lateral obstruyan m4s facilmente la via
de erupcién desviada del canino y, en consecuencia, tengan mayor
riesgo de ser reabsorbidas,

13.5.6 Interrupcién de la ldmina dura del incisivo lateral

No encontramos asociacién entre la interrupcién de Ia
ldmina dura del incisivo lateral y su reabsorcién radicular.

De acuerdo con Ericson y Kurol (1986b), Schmuth (1992),
la interrupcién de la lamina dura en el lado de la raiz adycente al
canino (superficie distal), es un hecho fisiolégico normal,
especialmente durante la etapa final de la erupcién del canino maxilar,
y no un signo de reabsorcion de dientes adyacentes.
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13.6 Reabsorcion de incisivos centrales y premolares.

No observamos ningiin caso de reabsorcién de premolares
y s6lo 2 casos de reabsorcién de incisivos centrales. El 25% de los
dientes reabsorbidos eran incisivos centrales,

Los estudios de Ericson y Kurol (1987a y b) arrojan cifras
inferiores ya que en ellos los incisivos centrales constitufan sélo el 8-
13% de los dientes reabsorbidos por los caninos impactados.

Hemos de decir que nuestra serie de dientes reabsorbidos
fue muy pequefia, tan sélo 10 dientes, por lo que nuestros resultados,
en lo que respecta a la prevalencia de reabsorciones de incisivos
centrales, son poco significativos,

13.7 Lugar de reabsorcion.

De las 10 reabsorciones dentarias, 7 se habfan producido
en el tercio medio de la raiz, 2 en el tercio apical, y 1 en el mdrgen
cervical. Fotograffas 17 y 18.

Aunque algunos investigadores opinan que, dada la menor
efectividad de la barrera formada por los cementoblastos y las fibras de
Sharpey en la regién apical de la rafz, ésta es la mas sensible a la
reabsorcién, (Brown 1982, Howard 1971, Knight 1987, Kettle 1957).
Nuestros resultados vuelven a coincidir con las investigaciones de
Ericson y Kurol (1987b, 1988c), segiin las cuales la localizacién més
frecuente de las reabsorciones radiculares de los caninos es el tercio
medio radicular (82%), seguida por el tercio apical (13%), y la menos
frecuente el tercio cervical (8%).
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FOTOGRAFIA 17 : Reabsorcién radicular de ambos incisivos laterales
permanentes maxilares. (Derecho en el tercio apical, e izquierdo en el
tercio medio).

FOTOGRAFIA 18 :
Reabsorcién radicular
del incisivo lateral
permanente (mérgen
cervical).
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CONCLUSIONES

1°.- De los pacientes que constitufan nuestra poblacidn
ortoddncica, el 8.4% presentaban impactaciones de caninos
permanentes maxilares.
Esta patologia se asocia de forma significativa al sexo
femenino, siendo tres veces méds comin en las mujeres que en los
hombres.

2%- La localizacién palatina de los caninos permanentes
maxilares es méds frecuente que la vestibular en una proporcién de 5 a
1. Existe una tendencia a la unilateralidad tanto en las impactaciones
palatinas como en las vestibulares, aunque en ninguno de los dos casos
esta diferencia ha sido estadisticamente significativa.

Respecto al sexo, el predominio de las mujeres es
estadisticamente significativo en la impactacién palatina.

3%- En nuestro estudio hemos comprobado que el déficit de
espacio en la arcada superior, los obstdculos mecdnicos (quistes,
supernumerarios, odontomas, transposiciones, raices "en gancho" del
incisivo lateral), y los traumatismos dentofaciales, pueden impedir la
erupcién del canino actuando como factores etioldgicos locales.

También hemos observado que otros factores locales, como
el tejido sutural de las fisuras palatinas, las malformaciones del gérmen
dentario y las anquilosis, asi como las alteraciones del incisivo lateral,
pueden igualmente provocar la impactacion del canino.

En cuanto a los factores hereditarios, el 41.3% de los casos
referfan antecedentes familiares de esta patologfa. Esta cifra podria ser
incluso mayor si se tiene en cuenta que un gran niimero de pacientes
desconocfan la posible existencia de dichos antecedentes.

4°.- Los citados factores influyen en la localizacién vestibular o

palatina del canino, de la siguiente manera:
Los agentes mecdnicos y trauméticos pueden desencadenar

tanto la impactacidn vestibular como la palatina del canino.
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La falta de espacio en la arcada se relaciona de forma
estadisticamente significativa con la impactacién vestibular del canino.

L.a impactacién palatina se asocia significativamente al
exceso de espacio, el cual puede provenir del exagerado crecimiento de
las bases dseas, de la existencia de displasias en la sutura premaxilar-
maxila, o de la agenesia o microdoncia del incisivo lateral.

5%-  En lo referente a la discrepancia 6seo-dentaria negativa, la
impactacién vestibular del canino maxilar se asocia al déficit de
espacio, de tal forma que mientras el apifiamiento leve tan sélo retrasa
la erupcion del canino, el severo provoca un cambio en su via de
erupcién y lo fuerza a una posicién bucal.

6"- Aproximadamente la mitad (47%) de los caninos maxilares
impactados por palatino se asocian de forma significativa a la agenesia
y a las alteraciones del tamafio y forma del incisivo lateral.

Por tanto, la impactacién del canino permanente maxilar
puede bien estar genéticamente determinada y relacionarse con las
alteraciones del incisivo lateral sin existir una relacién causal, o bien
producirse por una reaccién mecdnica en cadena originada por las
alteraciones del incisivo lateral, las cuales tienen también una base
genética,

7%.- La reabsorcién radicular de los dientes adyacentes al
canino maxilar impactado es la principal complicacién que causa esta
patologia.

Utilizando para el diagndstico de las reabsorciones
radiculares radiograffas periapicales, se evidencié que
aproximadamente el 9% de los incisivos adyacentes a caninos maxilares
impactados presentaban tales reabsorciones. Esta frecuencia serfa
mucho mds elevada si sistemdticamente se utilizaran tomografias
(T.A.C.) para tal fin.

Las reabsorciones se relacionan con el sexo femenino, con
el grado de mesializacién del canino y con la inclinacién mesial de su
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via de erupcidn, y son mds frecuentes cuando los incisivos laterales son
de tamafio normal, pues obstruyen mds fdcilmente la via de erupcién
del canino.

8%~ Los signos clinicos que indican precozmente una posible
impactacién del canino permanente maxilar son: El retraso en su
erupcidn, la no palpacién del mismo en su proceso alveolar a partir de
los 9 afios de edad, la asimetria en la palpacién entre ambos lados, la
prominencia del canino por palatino y, adicionalmente, la falta de
exfoliacion del canino temporal, y el desplazamianto y movilidad del
incisivo lateral.
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