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1. INTRODUCCION



INTRODUCCJÓN

Los caninospermanentesmaxilaresson los dientes que
muestranuna mayortendenciaa la desviaciónde su trayecto eruptivo
fisiológico desdeel lugar de formación de su gérmen,en la parte
externade la fosa piriforme, hastasu punto de emergenciaen la
arcada.(Broadbent1941, Dewel 1949,Kettle 1957,Moss 1972).

La prevalencia de la impactación de los caninos
permanentessuperiores,que sólo se ve superadapor la de los terceros
molares,oscilaentreel 1 y el 2% en poblacióngeneral.(Rohrer 1929,
Dachi 1961, Thilander y JaKobsson1968, Rayne 1969, Andreasen
1971,Howard 1971,Becker1981,Grover 1985, Brin 1986, Ericsony
Kurol 1986ay b, Bishara1992,Pecky Peck 1994).

Esta elevadaprevalenciatiene, lógicamente,su expresión
en la clínica ortodóncica,en la cual el canino incluido constituyeuna
patologíafrecuentey un reto siempreimportantepara el ortodoncista.
Un reto al que contribuyen,tanto las dificultades que habitualmente
comportasu diagnósticopreciso,como las incertidumbresque limitan

el establecimientode un pronósticoy la inseguridaddel éxito en el
tratamiento.

Por otra parte, la impactaciónde los caninosmaxilaresha
despertadotradicionalmenteun enormeinterésentrelos investigadores,
habiéndoseabordado su diferentes aspectos epidemiológicos,
etiopatogénicosy terapedticosdesdemúltiples puntosde vista.

Sin embargo,a pesarde tratarsede una patología muy
estudiada,persistennumerosasdudasy controversiasque justifican el
seguirprofundizandoen susdiferentesfacetas.

Así, en lo que respectaa su etiopatogenia,aunquese han
discutido exhaustivamentediversos factores etiológicos y
fisiopatogénicos,se han realizadopocosestudiosdirigidos a determinar
la posible influenciade dichos factoresen la localizaciónvestibularo
palatina del canino. Localización que para algunos autores

1



INTRODUCCIÓN

es una mera cuestiónespacial,mientras que para otros supone la
expresiónde procesospatológicosintrínsecamentedistintos. (Bishara
1992, Bjerklin y Kurol 1992, Ericsony Kurol 1988b, Becker y Peck
1995, Pecky Peck 1994).

En efecto, la retenciónvestibularde los caninosmaxilares
pareceguardarrelación con la discrepanciaóseo-dentarianegativa,es
decir, con la desproporciónentre un procesoalveolar insuficientey el
material dentarioque debealojar. Por el contrario, en la impactación
palatina del canino, el espaciodisponiblees normal o incluso está
aumentado,comosucedeen los pacientesen los que la impactaciónse
asociaa la agenesiadel incisivo lateral, y ello lleva a pensaren un
marcoetiopatogéniciodistinto.

En esesentidomerecela penatambiénreflexionarsobreel
significado de las eventualescomplicacionesde la impactaciónen las
localizacionesvestibulary palatina.Estascomplicaciones,que son un
determinantefundamentalde la opción terapeúticainicial y del
pronósticoglobal del caso, debensercontempladastambiéncomo la
expresiónde la fisiopatologíaíntima de unapatologíacomplejay acaso
múltiple. (Kramer 1970, Newman 1975, Nitzan 1981, Linge 1983,
Brown 1981, Leivesley 1984,Sasakura1984,Ericsony Kurol 1987ay
b, Knight 1987, Regan1988, Ferguson1990, Usiskin 1991, Schmuth
1992, Bakland 1992, Bishara1992, Brin y Becker 1993, Power1993,
GonzálezMárquez1993,González1995).

Nos referimos a las complicaciones vinculadas
directamentecon la propia impactación,entre las que destaca,
indudablemente,las reabsorcionesde dientes adyacentes,no las
relacionadascon lasdistintasfasesterapeúticasque no secontemplanen
esteanálisis.

Puesbien, hay queseñalarque, siendomuy abundantela
literatura sobredistintos aspectosde los caninos impactados,son
escasoslos estudiósde carácterprospectivoy, los que hay, serefieren a

2



INTRODUCCIÓN

aspectosmuy concretosy, en muchos casos, se basanen series
pequeñas.Sonpocaslas investigacionesen las que se ha realizado una

valoracióngeneralquepermitateneruna visión completay coordinada
del problema, algo imprescindiblecuando se quieren evitar las
valoracionesescotomizadas.

Esta investigación se ha realizado en una serie
relativamenteamplia de pacientescon caninospermanentesmaxilares
incluidos, diagnosticadostodos ellos en el centro (Unidad de
Ortodonciade la FundaciónJiménezDíaz) lo que ha permitido contar
con registrosuniformes,algo poco frecuenteen las seriesnumerosas.

En esteestudiose han analizadoen profundidaddiversos
aspectosetiopatogénicosrelacionados,siempre que ha resultado
posible,con la ubicaciónvestibularo palatinadel canino impactado.
Entre ellos se han estudiadoparticularmentelas circunstanciasque
rodean la parición simultáneade impactaciónde canino maxilar y
agenesiao alteracióndel tamañoo la forma de los incisivos laterales,
un fenómeno observado con frecuencia por los ortodoncistas

acostumbradosa tratar impactacionesy que ha suscitadomúltiples
hipótesisetiopatogénicasentre los investigadoresy diversaspropuestas
terapeúticaspor partede los clínicos, pero cuya génesisprofundaaún
no se ha podidodilucidar.

Se han abordado,además,las basesque permiten una
detecciónprecozde las desviacioneseruptivas,quepuedenconstituirun
armade incuestionablevalor en términos,no sólo clínicos,sino incluso
de salud pública.

Por último, se han evaluadolas complicacionesque han
ocurrido en los pacientesde nuestraserie, relacionándolascon otros
aspectosfisiopatológicos.
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REVISIÓNBIBLIOGRÁFICA

1.1 INTRODUCCION

La alteraciónde la erupcióndel caninomaxilar es de gran
importanciaparael ortodoncistaya quelograr que el caninose coloque
adecuadamenteen la arcadadificulta en gran medida el tratamiento
ortodóncíco,

SegúnCanut(1984),en la patologíaeruptivadel caninose
pueden apreciar cuatro tipos de cuadros clínicos de gran
transcendencia:

1. Impactación
El canino sufreuna desviaciónde su trayecto eruptivo y
quedaatrapadoen el huesomaxilar,

2. Transposición
Erupción en un lugar de la arcadadiferente al que le
corresponde,ocupandoel sitio del incisivo lateral o del
primer bicúspide.

3. Transmigración
Sólo es aplicablea caninosmandibularesy consisteen la
desviaciónde sutrayectoeruptivonormal cruzandola línea
mediay quedandoimpactado.

4. Reabsorciónradicularde dientesadyacentes
Principalmentedel incisivo lateral.

Ateniéndonostan sólo al cuadro clínico derivadode la
impactación,que es el objeto de estatesis,Thilander y Jakobsson
(1968) estimanque la forma más sencilla de definir tal conceptoes
consideraral diente impactadocomo un diente cuya erupción está
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REVISIÓNBJBLIOGJÁFJCA

visiblementeretrasaday hay unaevidenciaclínica o radiológicade que
una posteriorerupciónno tendrálugar. Dachi y Howell (1961),Mead
(1930).

Sin embargo,seobservauna granconfusióncon respectoa
la terminologíaempleadapara los dientesimpactados,ya que el
término anglosajón“impacted” comprendelos conceptosde inclusión,
impactacióny enclavamiento,y estos conceptosvarían según los
diferentesautores.

1.2 DEFINICION

Existe gran controversiacon respectoa los conceptosde
inclusión,impactacióny enclavamiento.

Aunque la mayoríade las vecesse habla de impactación
dentariaen referenciaa esta patología (Dewel 1949, Lappin 19153,
Hitchin 1956, Dachi 1961, Thilander1968, Clark 1971, Andreasen
1971,Becker19175, 1978, 1981),Bishara1976,1992,Williams 1981,
Shapira1981, Jacoby1983, Leivesley 1984, Sasakura1984, Grover
1985, Meyers 1985,Barrachina1988, Oliver 1989, Magnusson1990,
Schmuth1992,5am 1992,Peterson1992, Lindauer1992, Huang1992,
Tang 1992, Kokich 1993, Yalcin 1993, Iseri 1993, Brin 1993a y b,
Montalvo 1993,AIIm 1993,Crescini1994, Zucaati 1994,Soler1995,
Matheews1995, Kuftinec 1995, Varela y Marbán 1996, etc.); hay
autoresque prefierenhacerlo en términos de dientesno erupelonados
(Rayne1969,Moss 1972, Vanarsdall 1977, McKay 1978, Azaz 1980,
Hunter 1983, Fohaví 1984, Grover 1985, Ferguson1990,Peled1991,
Usiskin 1991, etc.), retenidos (Matute 1981, González1993, Sandíer
1991, Pifarre 1993) desplazados(Rohrer 1939, Brown 1981, Becker
1981 y 1995, Shapira1982,Couplan 1994, Regan1988, Fearne1988,
Power 1993,Turpin 1994,Peck 1994, etc.), incluidos (LavelIe 1972,
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Ruiz Mirete 1982, Mañas 1985,Chimenti 1990, Piesold 1993, Muelas
1995, Gonzálex 1995, Varela y Marbán 1996, etc.), enclavados
(Jacoby, 1983) o ectópicos(Kohavi 1984, Leivesley 1984, Erieson
1987a,1988ay c, Lazarus1989, Usiskin 1991, Bjerkin 1992, Roberts
1995, Orton 1995, etc.).

En líneasgeneralespodemosdiferenciar, (Donado 1983,
Mañas 1985),entre:

1. Retención.
Si llegada la época normal de erupción el diente se
mantieneretenidototal o parcialmentesin hacererupción,
(González-Márquez212, Moyers 109).

2. Inclusión o impactación.
Cuandoun diente quedaretenido más allá de su fecha
normal de erupción,conservasu sacopericoronariointacto
y estácompletamenterodeadode lechoóseo.

3. Enclavamientoo impactaciónparcial.
Si el diente retenido ha perforado el lecho óseo con
aperturao no de su sacopericoronario.

Paraalgunosautorestales como Donado (1983), Matute
Orodea y Ruíz de Temiño (1981), los conceptosde inclusión e
impactaciónno sonequiparables,puestoque las impactacionesnunca
son totalessino parciales.De estamanera,impactaciónseríasinónimo
de enclavamientoy se podríahablar de dientes incluidos si están
rodeadosde su sacopericoronarioy circundadospor un lecho óseo,y
de dientesimpactadoso enclavadossi su lecho óseoha desaparecido,
estandoabiertoo no su sacopericoronarioa la cavidadbucal.

Otros estudiososcomo González(1995)se refieren a los
términos retención, inclusión e impactación indistintamente,
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denominandodientesincluidos,retenidoso impactadosa aquellosque
unavez llegadala épocanormalde erupciónquedanencerradosdentro
de los maxilaresmanteniendola integridaddel folículo pericoronario
(Cay Escoda1991,Pifarre 1993).

Reconocerían,por tanto, dos tipos de inclusión: una
invlusión intraóseao total si el dientequedatotalmenterodeadopor
hueso,y otra subgingivalo parcial si sólamentequedacubierto por
mucosagingival. (RiesCenteno1979,Cay Escoda1991, Pifarre 1993)

En el momentoactual la terminologíamásaceptadaes la
de la Universidadde California (1982)quediferenciaentre:

1. Dienteno erupcionado
Dientecuyo momentode apariciónen la cavidadbucal no
ha llegadotodavía.Puedetratarsede:

- un dienteabsolutamentenormal,
- un diente real o potencialmenteimpactadoque no

erupcionaránunca,

2. Diente impactado
Dienteque no ha erupcionadoen el tiempo generalmente
previstopara su aparición.Presentasu sacopericoronario
intactoy no estácomunicadocon la cavidadbucal.
El obstáculoque impide su erupción puede ser tejido
blando, duro (hueso) o estructurassuprayacentes
(supernumerarios).

3. Diente incluido
Es sinónimodedienteimpactadosiendoesteúltimo el más
usadoy aceptadoenodontología.

4. Impactaciónparcial (enclavamiento).
Diente cuya erupción es incompleta. Clinicamentees
visible pero, a menudo,estáen una posición anormal y
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siemprecubierto de tejido blando o huesoen cantidades
variables.

5. Impactaciónpotencial
Diente que no ha erupcionado,que conservael potencial
paraerupcionar,pero quecon toda seguridadocuparáuna
posiciónanormalo quedaráimpactado.

La impactaciónpuedeconsiderarse,(Donado1983):

- Ectópica,si el dienteseencuentraincluido en una posición
no correctaperocercanaa su lugarhabitual.

- Heterotópica,si la inclusión llega a lugaresmásalejados
como la órbita, seno maxilar, apófisis coronoides o
cóndilo.

Refiriéndonos exclusivamenteal canino permanente
maxilary segúnla opiniónde Jacoby(1983),el término ‘impactación”
debeaplicarsepreferentementea los caninospalatinos,ya queestos no
erupcionanespontáneamentey su tratamientosueleser quirúrgico; para
el casodecaninosdesplazadospor vestíbuloespreferible el de caninos
“no erupcionados”,ya que muchospuedenllegar a erupcionaraunque
ectópicamente,o ‘enclavamientolabial’ si estánaltos en el fondo del
vestíbulo y han perforado la tabla externa, siendo su etiología
sistemáticamente la falta de espacio. (Moyers 1963,
Schanmuhasuntharam1990,Jones1987).

Por último hay que añadir que algunos autorescomo
Lindaner(1992) establecenla barreraentreretencióne impactaciónen
el gradode desarrolloradicularqueha alcanzadoel canino. Consideran
un canino como ‘impactado” si no ha erupcionadodespuésde haber
completadosu desarrolloradicular completamente,o si el canino
contralateralha erupcionadopor lo menosseis mesesantescon una
completaformación radicular

8
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2.1 PREVALENCIA

Los caninos maxilares son los segundosdientesde la
arcada,despuésde los tercerosmolares,en frecuenciade impactación,
y ocupan,segúnla generalidadde los autores,el tercerlugar en este
ordende patologías,siendo el primero el tercer molar inferior, y el
segundoel tercermolar superior (Moyers 1963, Andreassen1971,
Dachi-Howell 1961, Thilander-Jakobsson1968, Leivesley 1984,
Ericson y Kurol 1987a,1987b,1988a,Coupland 1984 Bishara1992,
Peck-Peck1994, Alling 1993, Grover 1985, Rohlin 1984, Kramer
1970,Mead 1930).

En la actualidad,su prevalenciaoscilaentreel 1 y 2% en
poblacióngeneral,siendomayoren muestrasortodóncicas.(Andreasen
1971, Bishara1992, Coupland 1984, Ericson y Kurol 1987a,1987b,
Leivesley 1984,Pecky Peck 1994,Ihilandery Jakobsson1968).

No está claro cuando comienzan a aparecerestas
alteracionesen el hombre, pues aunqueMead (1930) no encontró
ningún caso de impactaciónde caninosal analizar4.927 cráneos
prehistóricos, ni tampoco Krogman diez años después,otras
investigacionesrealizadastambién en eráneosprehistóricosparecen
demostrarque estapatologíaya estabapresenteen la antigUedad.
(Sullivan y Helíman1915 Thoma1917).

RecientementeIseri y Uzel, en 1993, al estudiarun cráneo
prehistóricoturco demuestranla existenciade la impactaciónde ambos
caninosmaxilaresy la microdonciade los tercerosmolaressuperiores,
en el marcode unaclase1 dentariay esquelética.

El último hallazgo,en 1995, correspondea Baceeti . Se
tratadel maxilarde un adolescenteetruscode 11-13añosde edad,que
vivió en el siglo VI A C y que presentabaagenesiade los primeros
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premolares,impactaciónpalatinade un caninomaxilar y la existencia
de incisivoslateralesconoides.

2.1.1 Población general

La prevalenciade las retencionesdentariasaumenta
con la evolución del ser humano dada la involución que están
sufriendolos maxilaresy que es debida,entre otras causas,al
cambiode alimentaciónexperimentadoen los últimos siglos, y a
la tendenciahaciauna dieta más blanda y refinada que hace
innecesarioun aparato masticatorio potente. González y
Peñarrocha(100),Alling (143),Iseri y Uzel (26).

Como ejemplo, puedecitarseel estudiode Varrela
(1990) de 207 cráneosfilandesesfechadosen los siglos XV ó
XVI de nuestraeray sometidos,dadala época,a unadietaduray
abrasiva. No se encontraronanomalíasesqueléticas,sólo
dentarias,el 97.7% de las cualeseran maloclusionesde clase1.
Estas cifras, según el propio autor, son muy inferiores a las
finlandesasactualespudiendosepensarqueel cambio de dieta sea
responsabledel aumentode maloclusionese impactaciones.

En nuestrosiglo, la prevalenciade impactacionesde
dientes permanentes,incluyendo los terceros molares,oscila
entre el 10 y el 25% dependiendode la población analizada.
(Mead 1930,Daehiy Howell 1961,Helíman 1936, Kramer 1970,
Aitasalo 1972, Thilander y Myrberg 1973, Ahlqwist 1991).
CuadroA.

Las impactacionesde dientestemporalesson mucho
menos frecuentes,y normalmenteafectansólo a primeros y
segundosmolares (Amir, 1982 ), siendo muy pocos los casos

10



REVISIÓNBIBLIOGRÁFICA

descritos de impactacionesde incisivos temporales,(Bocher
1987),Bimstein 1978).

Si nosreferimosexclusivamentea la impactacióndel
canino permanentemaxilar, estudiosrealizadospor diversos
autoresparecendemostrarque su prevalenciaoscila entre el 1-
2% en poblacióngeneraly razablancao caucásica.(Beckerl98l,
Bishara 1992, Brin y Becker 1986, Dachi y Howell 1961,
Ericson y Kurol 1988a, Peck y Peck 1944, Thilander y
Jakobsson1968, Grover 1985, Rayne 1969, Robrer 1939,
Howard 1971).

La prevalencia de la impactacion del canino
mandibulares considerablementemenorvariandoentre el 0.01%
(Johnsen1977,y el 0.35% Bishara1992, Dachi y Howell 1961).

Rohrer en 1929, analizó 3.000 radiografías
panorámicas,elegidasal azaren una muestrano ortodóncicay
observóque el 2% de los pacientespresentabanimpactacionesde
caninosmaxilares,

Estas cifras eran algo menorespara Rayne(1969>,
quienen su investigaciónsobre 12.000radiografíaspanorámicas
sólo encuentraen 1.5% de los casosimpactacionesde caninos
maxilares.

Sin embargo, los resultadosde Rayne son muy
similaresa las de Grover(1985>,obtenidosdel análisis de 5.000
radiografíaspanorámicasde reclutas americanos.Según este
estudio, 1.4% de los reclutas presentabanimpactacionesde
caninospermanentesmaxilares.

Las cifras más bajasreferentesa la impactacióndel
caninopermanentemaxilar son las ofrecidaspor Dachi y Howell
(1961),quienesen un estudiorutinario sobre3.874 radiografías
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panorámicasencontraronun 16.9%de impactacionesdentarias,y
sóloun 0.92%de impactacionesde caninosmaxilares.

Hay que señalarque todos los datos anterioresse
refierena poblaciónblanca(caucásica),y que la prevalenciade
estapatologíadependede la razade la poblaciónanalizada.Como
seexpondráposteriomente,seobservangrandesdiferenciasentre
unasy otras,siendodos vecesmásfrecuenteen razascaucásicas
queen asiáticas,si hablamosdel caninomaxilar en general,sin
especificarsu localización, y cinco vecesmás frecuentesi nos
referimosexclusivamentea la localizaciónpalatina.(Oliver 1989,
Pecky Peck 1994).

12
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AUTOR TIPO DE
POBLACIÓN

PREVALENCIA
(%)

MEAD (1930) Americana 18,8

HELLMAN (1936) Universitariaamericana 9,5
( varones
23,8

( mujeres
DACHI-I-IOWEL (1961) Blancaamericana 16,9

KRAMER (1970) Negraamericana 18,2

THJLANDER Y
MYRBERG ( 1973 )

Suiza (
(excluyendolos 30 molares)

BJORiK (1956) Danesa 22,3

AHQWIST (1991) Suiza(mujeres) 8 - 14

CUADRO A:

PRJEVALENCIA DE LAS IMPACTACIONES DENTARIAS EN ESTUDIOS
REALIZADOS EN POBLACIÓN GENERAL,
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2.1.2 Población ortodóncica

Existenmuy pocosestudiosen torno a la prevalencia
de la impactacióndel caninomaxilar en muestrasortodóncicas,
y los resultadosde los mismosson algoconfusos.

En los años 30 Mead observaque las inclusiones
dentarias,en general,formabanel 20% de todos los casosde
ortodoncia;y varios añosdespués,Pederseny Moesgard(1963),
refieriéndoseal canino permanentemaxilar, compruebanque su
prevalenciaeradel 6.7% en poblacióndanesaortodóncica.

Estascifras son muy superioresa las ofrecidas por
Bass(1967),paraquien sólo el 1.7% de la poblaciónquebuscaba
tratamiento ortodóncico presentabalos caninos maxilares
impactados,y estánmáspróximas,aunquetambiénsonmás altas,
que las de Mc Donald (1986) quien compruebaque el 4.3% de
los pacientesreferidosparatratamientoortodóncicoen la clínica
de Ortodoncia y Cirugía oral del Hospital de Basigstoke
(Inglaterra),presentabanimpactacionesde caninosmaxilares

Vermettey Kokich (102) refiriéndosea los estudios
de Bass (* 148), y Johnston(*273), afirman que en población
ortodóncica,las impactacioneslabiales,en general,suponenel 1-
2% de la prácticadiaria

De éstasy otras investigacionessimilares, (Rayne
1969, McKay 1978,Brown 1982, Eriesony Kurol 1986b, 5am
1992), sededuceque la impactaciónde los caninospermanentes
maxilaresse produce,habitualmente,en un 1,5 - 7.9% de los
pacientesortodóncicos.

14
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2.2 EDAD

En primer lugar, es importantedeterminarel momentoen
que puedeconsiderarseun canino como incluido. ParaHurme 1949,
Leivesley 1984 y Ericson-Kurol 1987b, entre otros, la erupción del
caninomaxilarseconsidera:

a). Tardía, despuésde los 12.3 añospara las niñasy los 13.1
añospara los niños, dado que a estaedad el 80% de los
pacientespresentanel caninoen boca.

b). Muy tardía, despuésde los 13.9 añospara las niñas y los
14.6 añospara los niños, (edadesa las que el 95% de los
niños presentanlos caninosen boca)

Sin embargo,coinciden los autores en que la observación
del caninoen boca esmás temprana: a los 8-9 añosde edadel canino
permanentemaxilar ya puedeserpalpadoen el fondo del vestíbulo,
como una prominencia,“labial sulcus’, a la alturadel canino temporal.
(Leivesley 1984, Coupland 1984, Williams 1981, Ericsony Kurol
1986b).

Las investigacionesmásimportantesrelativas a la mínima
edada la que un caninomaxilarpuedeserconsideradocomo impactado
son las que vienen realizando Erieson y Kurol desde 1986
(1986b,1987ay b,1988a,by c).

Estos autores establecenla barrera entre erupción
desfavorabledel canino e impactacióndel mismo en los 10 años,
siempreque el pacientepresenteunacorrectamaduraciónsomáticay
generaly segúnlos mismos:

15
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1. Niños menoresde 10 años.

La asimetríaen la palpaciónbilateral del canino,o
la no palpación,no indican necesariamenteuna alteración
de la erupción,pues debido a la gran variabilidad en la
posiciónde los gérmenesa estaedad,y a los cambiosque
se producenen el senderodurante la erupción, puede
producirse una corrección espontáneade la posición
desfavorabledel canino.

2. Niñosde 11 añosy mayores.

La incapacidadpara palparel canino en el fondo
del vestíbulo,a la alturadel canino temporal, es indicativo
de una alteraciónen su erupción, y la diferencia en la
palpaciónentreamboslados esun fuerte indicadorde una
erupciónaberrantePuede,de estaforma, realizarseun
diagnóstico clínico de la inclusión y confirmarse
radiológicamente.

Por lo tanto, en opinión de Ericson y Kurol, hasta
los 10 años no podemosconsiderarun canino como incluido,
puestoquehastaesaedadcabeesperarla correcciónespontánea
de suvía deerupción.

16
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2.3 LOCALIZACION

La impactacióndel canino permanentemaxilar es una
patología que puede presentarseuni o bilateralementepudiendo
localizarselos caninostanto por vestibularcomopor palatino.

2.3.1 Vestibular-palatina

Refiriendonosexclusivamentea la razacaucásica,en los
estudiosmásantigUos sobre la impactacióndel caninomaxilar ya se
hablabade una tendenciaa la localización palatina del mismo,
(Rohrer1939>,Hitchin 1956, Moss 1972).

Esta tendenciafue despuésconfirmada por Thilandery
Jakobsson1968,Rayne1969 y Johuston1979).

A partir de los años70, y hastael momentoactual,todos
los estudiosconfirman el predominiode la impactaciónpalatina
sobre la vestibular. (Bishara 1992, Erieson y Kurol 1988a,by e,
Pecky Peck 1994,Jones1987, Fournier1982,Jacoby1983).

Con respectoa la proporción en que la localización
palatina del canino maxilar predominasobre la vestibularpuede
decirseque, de mayor a menorgrado, varíaentre el 19/1 de Jones
1987,y el 2/1 de Bishara1992,Peck-Peck1994y Johnston1969).

En nuestrosdías se aceptancomo normalos criterios de
Ericsony Kurol (1986b1988a,by e), segúnlos cualesel 85% de los
caninosmaxilaresimpactadosse localizanpor palatinoy sólo el 15%
por vestibular,lo que equivalea unaproporciónde 6/1. (Erieson y
Kurol 1988c,Jacoby1983 Rayne1969,Hitchin 1956).

17
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2.3.2 Uni-bilateralidad

Los primeros estudios sobre la impactacióndel canino
permanentemaxilarparecíanapuntarhaciaunapatologíaunilateral.
No obstante,las ideassobreuni-bilateralidadestabanpor entoncesun
tanto confusas.

Cabecitara esterespectoa Rohrer(1939),quienproponía
dichaimpactación como una patologíaasociadaal sexofemenino,
con tendenciaa la unilateralidady preferenciapor el lado izquierdo.

Posteriomente,ni Dachi y Howell (1961), ni Bass (1967,
pudieronconfirmar la preferenciapor un lado determinado.Para
Dachi y Howell, que realizaronun estudio de 3.874 pacientes,el
92% de los casosde impactaciónpalatinaeranunilateralesy sólo el
8% bilaterales,perono habíapreferenciaspor un ladodeterminado,
aunquesí coincidíancon Rohreren la asociaciónal sexofemenino.

Thilandery Jakobsson(1968) confirman los estudiosde
Dachi-Howelly seinclinan igualmentehaciauna patologíapalatinay
unilateral, Encuentrancierta predisposiciónpor el lado derecho,
perosin serestadísticamentesignificativa.

Beckeren 1981, refiriéndosea los estudiosde Lundstrom
de 1961, afirmó que la impactacióndel canino maxilar no tiene
preferenciaspor uno u otro lado, y que cualquiervariación puede
serdebidaa asimetríasmorfológicasentreamboslados.

TambiénLeivesley(1984), en susinvestigacionessobrela
impactacióndel caninomaxilar, llegaa las mismasconclusiones.

Ya en los años 90, las últimas investigacionessobre el
canino maxilar confirman la tendenciaa la impactaciónpalatina
yunilateralsin preferenciapor una lado determinado.(Ericsony Kurol

18
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1988a,Bishara 1992, Brin 1993, Powery Short 1993, Peck y Peck
1994).

A.- Uni-bilateralidadsegúnla localizaciónpalatina

El Cuadro B reune 11 trabajosde investigacióndondese
ha diferenciado,medianteestudioradiológico,el caninodesplazado
por palatinodel retenidocon localizaciónbucal,si bien los autores
sehan referido exclusivamenteal desplazamientopalatino.

Se confirmala tendenciaa la unilateralidad,sin preferencia
por un lado dado, y con proporcionesque oscilan para
bilateralidad/unilateralidadentre: 83% ¡ 17% (Mc Kay, 1978) y
55% 1 45% (Becker-Smith,1981), siendola proporciónmedia y
la másaceptadade 75% ¡ 25%, es decir de 4 a 1, (Barrachina
1988,Zilberman1990,Raceky Scottner1977).

Otros autores,como Soler (1995),Bishara(1992),Jones
(1987) opinanquesolamenteel 8% de los casosde impactaciones
de caninosmaxilaressonbilateralesy casi un 92% de los mismos
sonunilaterales.

B.- Uni-bilateralidadsegúnla localizaciónvestibular

En cuanto a la localización vestibular, no hemos
encontradoningún trabajo que se refiera exclusivamenteal
desplazamientovestibular o enclavamientolabial del canino,
perolosdatosrecogidosen los estudiosgeneralessobre impactación
del canino maxilar apuntantambién hacia la unilateralidadsin
preferenciapor uno u otro lado, salvo que existan diferencias
morfológicasentreambashemiarcadas.

19
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2.4 SEXO

Las primeras investigacionesrealizadassobre la
impactacióndel caninomaxilar, apuntaronhaciaunapatologíaasociada
másfrecuentementeal sexofemeninoque al masculino. (Rohrer 1929,
Dachi y Howell 1961,Howard 1971,Alvesalo/Portin1969).

Los estudiosmás recientesreiterandicha asociacióny
parecenconfirmar que la inclusión del caninomaxilar en general,sin
detenernosen su localización,se asociamás frecuentementeal sexo
femeninoque al masculinoen proporcionesque oscilan entre 1 /1.3 y
1! 3, siendoel valor másfrecuentede 1/1.5. (Bishara1992, Brin y
Becker 1993,Ericsony Kurol 1987a,1988a,Pecky Peck1994).

Sin embargo,estaasociaciónes mayor si nos referimos
exclusivamentea la localizaciónpalatinadel caninomaxilar, (Becker
1981, Ericsony Kurol 1988b,Zilberman 1990, Power1993, Paatero
1962, McKay 1978, Raceky Scottner 1977,1984),Nordenram1966
Fleury 1985), como se observaen el Cuadro B, que recoge,como
señalamosanteriormente,11 estudiosde impactación canina con
localizaciónexclusivamentepalatina.

Los valores oscilanentre 1 1 1.3 y 1 ¡ 4.6 siendoel valor
medio y másaceptadoen la actualidadde 1/ 2.5.
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2.5 RAZA

De los estudiosexistentessobre la impactacióndel canino
maxilar parecededucirse una clara dicotomía en cuanto a la
prevalenciay localizaciónvestibularo palatinadel canino,entre las
razas caucásicas(europeas)por un lado, y las razas orientales
(asiáticas)y africanaspor el otro,

Los primeros descubrimientosal respectose debena
Monteliusen 1932, quien realizó un estudiocomparativoentrela raza
asiática(chinos)y la caucásica(europeos)quevivían en China.

Montelius (1932)analizóla prevalenciade la impactación
del canino en sí, sin distinguirentre localizaciónvestibularo palatina,
y comprobóla relativabajafrecuenciade la impactaciónde caninosen
chinos en comparacióna los caucásicos- caucásicos 5.9% y chinos:
1.7% -. La proporción caucásicos¡ chinos era de 3/1, y existía, por
tanto, el triple número de casos de impactación canina en los
caucásicos.

Posteriormente,Kramer y Williams (1970) analizanuna
muestraconjuntade poblaciónafricano-americanaen la que el 95%
erannegrosafricanosy el 5% blancosamericanos,y descubrenque la
prevalenciade la impactacióndel canino,sin diferenciarlocalización
vestibularo palatina,era bastantebaja, 1.2%.

Estoparecíaindicaruna baja prevalenciade la impactación
del canino en negros africanos puesto que la población era
preferentementede estaraza.

Las investigacionesen razascaucásicasy asiáticasfueron
continuadaspor Oliver (1989), quien analizalas diferenciasen la
impactacióndel caninomaxilar entrerazacaucásica(norteamericana>y
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oriental (Hong Kong), comprobando,comoMontelius habíadicho en
1932, que era más frecuenteen razascaucásicasque en orientalesen
proporciónde 2/1.

Oliver (1989) también estudia la localización de la
impactacióny observaque la palatinaera mucho más frecuenteen
caucásicosque en orientalesen proporciónde 5/1. Sin embargo,en
ambosgrupos,cuandohabía impactaciónpalatinadel canino,se solía
asociara una disminucióndel tamañodel incisivo lateralhomolateral:

a). Razasorientales

Las razasorientalespresentabanuna baja prevalencia
de la impactacióncaninay localizaciónpreferentemente
vestibular:72% vestibulary 28% palatina.

Oliver suponeque la más alta proporción en la
localizaciónvestibularse debía a la mayor tendenciaal
apiñamientoy a la discrepanciaóseo-dentariade las razas
orientales,dadala:

- mayorincidenciade maloclusionesde claseIII.
(Ishii, 1987)

- mayortendenciaa la hipoplasiamaxilar.
- mayornúmerode pérdidasprematuras.
- mayortamañodentario.(Lavelle, 1972)

b). Razascaucásicas

Las razacaucásicapresentanuna alta prevalenciaen
la impactacióndel canino maxilar, y la localización del
mismo era preferentementepalatina: 70% palatinay 30%
vestibular.

23
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La discrepancia óseo-dentaria no parecía estar relacionada
con su etiología, sino más bien con otras alteraciones,como un
excesivoespaciamientoen la región caninao alteracionesdel tamañoy
forma del incisivo lateral.

Oliver (1989),además,compruebaque en amboscasosse
producíauna rotacióndel incisivo lateral homolateral:

- Orientales (localizaciónvestibular) rotacióndistolabial
- Caucásicos(localizaciónpalatina) : rotaciónmesiolabial

Segúnél, estasrotacionesprovocabanun estrechamientode
la arcada,sin poderexplicar si eranla causao másbien un efectode la
impactación.

Los últimos estudiossobre la influenciade la razaen la
impactacióndel canino maxilar son los de Peck y Peck (1994) que
confirman la mayorfrecuenciade estapatologíaen razascaucásicas.

Para estos autores, la impactaciónes dos veces más
frecuenteen europeosque en asiáticos,en términos generalesy sin
especificarla localizacióndel canino,y cincovecesmásfrecuentesi se
tratade la localizaciónpalatinaexclusivamente.

24
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2.6 MALOCLUSION

Hastalos años80 pocasinvestigacionesfueronencaminadas
a relacionarla impactacióndel canino maxilar con un tipo específico
de maloclusióndentaria,

Fue Boyd, en 1982, quienal realizarun estudiosobre el
tratamientoortodóncico de los caninos impactadospor palatino,
descubreque todoslos pacientesteníanuna maloclusióndeclase1 con
varios gradosde apiñamientoo espaciamiento.

Iseri y Uzel (1993) en el cráneoprehistóricohalladoen
Turquía,comprobaronque la impactaciónpalatinade amboscaninos
maxilarescoexistíacon unaclase1 dentariay esquelética.

Brin y Becker,en 1986, analizanla posición del canino
maxilar impactadoen relaciónal incisivo lateralanómaloo ausente, y
compruebanque el 72.6% de los caninosimpactadospor palatino se
asociabana una maloclusión de clase 1, (considerandoque había
maloclusión,aunquesólo existieseun incisivo lateral anómaloo un
caninono erupcionado).

Según estosmismosautores,los factoresetiológicosde la
inclusión palatinadel canino maxilar parecíanser más localesy no
relacionadoscon el estadooclusalgeneraldel paciente.

En cuantoa la localizaciónvestibulardel canino,era de
preverunacierta relación con la maloclusiónde claseIII de Angle, por
la faltade espacioy la discrepanciaóseo-dentariade la arcadasuperior
a la que frecuentementeva asociada,y dado que su etiología es
sistemáticamentela falta de espacio.Diferentesestudiosconfirman lo
expuesto(iacoby 1983, Oliver 1989, Peck y Peck 1994, ¡sen y Uzel
1993).
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Para Jacoby (1983), el fallo labial de la erupción se
producepor la falta de espacioy discrepanciaóseo-dentaria,y se
relacionapor tanto con:

- Maloclusionesde claseIII.
- ¡-lipoplasiasmaxilares.
- Pérdidasprematuras.

Oliver (1989) observaque la impactación vestibular del
canino maxilar es más frecuenteen las razas asiáticasque en las
caucásicaspor la mayor tendenciaal apiñamientoy discrepanciasóseo-
dentariasde las primeras, como ya sedijo anteriormente.

El estudiomás recienteal respecto,realizadoen 1994 por
Peck y Peck , parececonfirmar lo anterior: el desplazamientobucal del
canino sedebea una falta de espacio,es típico de razasasiáticasy se
relacionacon las clasesIII deAngle y las hipoplasiasmaxilares.

26
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3. ETIOLOGíA

3.1 INTRODUCCION

Los primerosestudiossobrela retencióne impactacióndel
caninopermanentemaxilar, de los que tenemosconocimiento,datande
mediadosde estesiglo, y muestranla gran confusión que existía
entoncesen lo que respectaa su etiología. En aquel tiempo se
formularon un gran númerode hipótesis y se barajaron muchos
factoresque se creía podían contribuir a su retención e impactación,
talescomo:

1. Largo periodode desarrollodel canino. Broadbent,en el
año 1941 mencionael largo senderode erupcióndel canino,y
Dewell, en 1949, hacereferenciaa su prolongadoperiodode
desarrollo,(el mayor de todos los dientesde la arcada),y al
tortuoso senderoque ha de recorrer desdesu lugar de
formación,(laterala la fosapiriforme), hastasu erupciónfinal
en boca, lo que le hace más susceptiblea las influencias
ambientales.Señalatambién que,aunqueel canino maxilar
comienzasu calcificacióncasi a la vez que el primer molar,
necesitael doble de tiempoparahacererupción(Kettle 1957)

2. Apiñamientoy falta de espacioen la arcada.Fastlicht, en
1954 y Hitchin en 1956,sugierenel apiñamientoy la falta de
espacioprovocadopor pérdidasprematuras,como factores
etiológicosen la impactacióndel canino. Perorealmentefue
Dewell, en 1949, el primero en proponercierta asociación
entrela discrepanciaóseo-dentariay dichaimpactación.

3. Retrasoen la exfoliación del canino temporal. Lappin, en
1951 (*147), señalael retrasoen la exfoliación del canino
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temporal,y su no reabsorción,como posiblescausasetiológicas
de la impactacióndel caninomaxilar.

4. Compresiónmaxilar.La combinación de un maxilar
estrechoe incisivos superioresretroclinadoses sugeridapor
Kettle, ya en 1957, quien a su vez añade otros factores
adicionalestales como quistesdentígerosy ausenciacongénita
de incisivoslaterales.

5. Retraso en la maduraciónde la dentición, La aparente
relación entre la impactacióndel canino maxilar y el retraso
generalizadoen el desarrolloy erupciónde la dentición es
estudiadapor Newcomben1959, paraquien la razón primaria
del desplazamientopalatino del canino maxilar se debía a la
pocafuerzaeruptivadel mismo. Sin embargo,diez añosantes,
Dewell (1949) ya habíallegado al mismo convencimiento.En
amboscasosse tratabade impresionesclínicas,puestoque no
contabancon estudiosde investigaciónque lo avalaran.

6. Discrepanciaentre la edad dental y la cronológica. En
contrade la teoríade Newcomb,Marshafirma, en 1965, que es
la discrepanciaentrela edaddentaly la cronológicala causante
de la impactación,puesseproduceun desarrollodental precoz
en un maxilar que todavíaes inmaduro.

7. Aumento del espaciofolicular del canino. Fue Kettle
(1957)el primero en proponerla presenciade quiste folicular
del canino como un factor adicional en la impactacióndel
mismo.

Rayne (1969) elaboratoda una teoríapara explicar la
influenciadel espaciofolicular en la impactacióndel canino y
afirma que un aumentodel espaciofolicular puedeinterferir la
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erupción dentaria, principalmenteen presencia de quiste
folicular, dadoque su presióninternainvertirla el sentido de la
erupcióny ocasionaríasu impactación.

Esta teoríade Raynese contradicecon las investigaciones
deThilandery Jakobsson(1968), para quienesel aumentodel
espaciofolicular no estárelacionadocon la impactacióndel
canino, pues comprobaronque este erupcionaa pesar de
presentarun aumentodel espaciofolicular.

8. Alteraciones locales de la lámina dura Diferentes
investigadores,como Miller (193),Bass (1967),Rayne(1969) y
Kay (1977), proponenlas alteracioneslocalesde la láminadura
como responsablesde la alteraciónde la vía de erupción del
canino.

9. Baja respuestaa la erupción del hueso palatino. Para
Vergapaulos,(1948),el huesopalatino tienemenor respuestaa
la erupción,y por esolas impactacionesdel canino maxilar se
localizannormalmentepor palatino.

10. Agenesiadel incisivo lateral. Fue Kettle (1957) el primero
en relacionar el incisivo lateral con la impactación del canino

maxilar, al proponer la agenesia del incisivo como un factor
adicional en la impaetación del canino.

Posteriormente, la indicada agenesia fue mencionada
también por Miller, (1963) y Bass, (1967), como un factor

etiológico en el desplazamiento palatino del canino maxilar al
privar a la cúspide del mismo de la guía necesaria para seguir

su correcta vía de erupción.

A partir del trabajo de Moyers en 1963, que resalta la
importancia de un cierto patrón hereditario en la impactacióndel
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canino, comenzarona relacionarselos factores etiológicosde dicha
impactacióny a surgir variasclasificaciones.

En un estudioconjunto que realizaronen el año 1968 los
investigadoresThilandery Jakobssonsobrelos factoresque influían en
la impactación del canino permanentemaxilar, diferenciaron, por
primeravez,entrefactoreslocalesy generales:

1. Factoreslocales.

- Faltade espacioy discrepanciaóseo-dentaria.

- Persistenciadel canino temporal

- Alteración de la vía de erupcióndel canino. “El canino
con alteraciónde la vía de erupcióntiende a erupcionar
más lentamente,y estatendenciaes más acusadasi se
localizapor palatino”.

- Transposiciones,supernumerariosy odontomas(desplazan
al caninoy provocansu impactación),

- El espacio folicular no está relacionado con la
impactacion.(Los caninoserupcionana pesarde presentar
un aumentodel espaciofolicular).

Afirman estosautores,en síntesis,que la posición
palatinadel gérmendel canino y el apiñamientoen la
región canina, parecenser los factores locales más
importantesen la impactacióndel caninomaxilar.

2. Factoresgenerales.

- Hipovitaminosis
- Trastornosnutricionalesy endocrinos
- Retardoen la maduraciónsomáticay dental,
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Por entonces,Graber(1972) se referíaa la impactacióndel
caninomaxilarcomo un “tema complejo,’ y afirmabaquehastaque no
fuesenmejor entendidasy clasificadassus posiblescausasetiológicas,
seguiríasiendoun enigmaen el mundoortodóncico.

Bishara , en 1976, como otros autores posteriormente,
(Canut, 1984), divide los factores etiológicos en causasprimarias y
causassecundariasde la impactación:

1. Causasprimarias.

- No reabsorciónde dientestemporales
- Traumaen dentición temporal
- Alteracionesde la secuenciade erupción
- Faltade espacioen la arcada
- Rotaciones “tooth buds”
- Cierreprecozde la raíz
- Erupcióndel caninoen zonasde fisura en pacientes

fisurados

2. Causassecundarias.

- Presión muscular anormal
- Enfermedades febriles

- Alteracionesendocrinas
- Falta de vitamina D

Posteriormente Bishara, en 1992 (8), revisa las diferentes
hipotesisexistentessobre la impactación del canino permanente
maxilar, y ahoraclasifica los factoresetiológicosen:

1. Generales

- Déficit endocrino
- Enfermedadesfebriles
- Irradiaciones
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2. Locales

- Discrepanciasóseo-dentarias
- Posicionesanómalasde los gérmenesdentarios
- Retraso prolongadoo pérdidas prematuras de

caninostemporales
- Labio leporino-fisurapalatina
- Anquilosis
- Quisteso formacionesneoplásicas
- Supernumerarios
- Dislaceracionesde la raíz
- Idiopáticas

E incluye,además:

- Agenesiadel incisivo lateral
- Alteración de la forma-tamañodel incisivo lateral
-Alteraciones del “timing” o cronología del
desarrollo y erupción del canino, y propone,
además,un cieflo patrónhereditario.

A partir de estafecha,1992, la mayor partede los autores
siguen la clasificación de Bishara. (Vardimon 1991, Muelas 1995,
Ceballos1995,Orton 1995, Ferguson1990, González-Márquez1993,
Soler 1995).

Paraalgunos,como Pecky Peck (1994), la herencia es el
factor fundamental que origina la malposición y posterior impactación
del canino maxilar. Los factores genéticos relacionados con esta

patología serían más frecuentes en raza blanca, en mujeres y con una
predisposición familiar. (Ceballos, 1995).

Otros, sin embargo, apuestan por los factores locales e
incluso los dividen en:
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1. Dependientes del gérmen dentario

- Malformación del gérmen dentario. (Canut 1984,

González-Márquez 1993, Ceballos 1995).
- Malposición del gérmen dentario. (Kokick 1993,

Ceballos 1995, Canut 1984, González Márquez
1993).

- Desarrollo tardío del gérmen dentario, (Garn y
Lewis 1964, 1967 y 1969, Becker 1981, Brin y

Becker 1993).

2. Ambientales o peridentarios.

- Obstáculos mecánicos
- Discrepancias óseo-dentarias
- Retraso en la exfoliación del canino temporal

3. Idiopáticas. (Kokich, 1993, Canut 1984, González

Márquez1993).

A su vez,se ha comprobadoque las inclusionesdentarias
forman parte del cuadro clínico de numerosos síndromes, tales como:
enfermedad de Crozon, síndrome de Gorlin, displasia ectodérmica

anhidrótica, disostosis cleidocraneanay fisuras labiopalatinas.
(Takahama1982, Peled 1991,Ranta1971,Johnsen1977, Spyropoulos

1979, I-loltgrave 1987,Ranta1982 y 1986).
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3.2 FACTORESETIOLOGICOSGENERALES

En la impactación del canino permanente maxilar han sido

propuestos diversos factores etiológicos generales tales como:
hipovitaminosis,trastornosnutricionalesy endocrinos,retardoen la
maduración somáticay dental, déficitis endocrinos,enfermedades
febriles e irradiaciones,(Newcomb 1959,Thilandery Jakobsson1968,
Bishara 1976,1992),sin embargo,no existen investigacionesque lo
demuestrencientíficamente.
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3.3 FACTORESETIOLOGICOSLOCALES

3.3.1 Discrepanciaóseo-dentaria

El primero en proponer cierta asociación entre la
discrepancia ósea-dentaria y la impactación del canino permanente
maxilar fue Dewell, en el año 1949.

Los ya citados Thilander y Jakobsson (1968), observaron
que el apiñamiento dentario se solía asociar a un retraso en la erupción
del canino maxilar, y normalmentese localizabaen el mismo lado del
canino impactado.Thilander y .Jakobssonrelacionaronel apiñamiento
con la impactacióndel caninomaxilarde la siguientemanera:

- El apiñamientoleve retrasala erupción del canino y la
fuerza eruptiva del mismo se emplea en producir un
movimientode rotación

- El apiñamientoseveroprovocaun cambio en la vía de
erupción y fuerza al canino a una posición bucal,
provocandoun retraso en su erupcióny posiblementesu
impactación.

Aunqueel máximo apiñamientose asociabaa los caninos
impactadospor bucal, no descartaronque influyera asimismoen los
casosde impactaciónpalatina.

También Mc Bride (1979) está de acuerdo con los
referidoscriterios de Thilandery Jakobssonal afirmar que el fallo en
la erupcióndentariasedebea una disarmoníaentreel tamañodentario
y la longitud de arcada.Las desviacionesdel senderode erupcióndel
canino maxilar se producensiempre, dado su alejado lugar de
formación, por un apiñamientoen la arcada.
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ParaMc Bride (1979), tanto el desplazamientobucal como
el palatino del caninomaxilar sedebíana la discrepanciaóseo-dentaria,

Sin embargo, Von der I-leydt (1975) puntualizabaque la
faltadeespaciosólo puedeaplicarsea los casosde impactaciónlabial; y
Shapira(68), que el apiñamientono podíaser la causaprimaria en la
impactacióndel canino, pues también se observabancasos de
impactacióncuandohabíasuficienteespacioen la arcada.

Fue.Jacoby,en 1983,el que aclaró la polémicasuscitadaen
torno a la relación existenteentre la discrepanciaóseo-dentariay la
impactacióndel canino,al diferenciarentrefallo labial de la erupcióne
impactaciónpalatina.Paraesteautor

1. Fallo labial

- Se asocia a la falta de espacio y discrepancia óseo-dentaria.
El caninono tieneespacioparapodererupcionarquedando
“secuestrado”en el fondo del vestíbulo,encimadel canino
temporal,y pudiendoocurrir que quederetenidosin hacer
erupción, o que rompa la mucosa y erupcione
ectópicamente:“enclavamientolabial” de Jacoby.

- Se relacionarlapor tanto con las ClasesIII (asiáticosy
orientales),con las hipoplasiasmaxilares(síndromeDown)
y con las pérdidasprematuras.

2. Impactaciónpalatina

El 85% de lasvecesseasociaa un excesode espacioen el
huesomaxilar que puedeprovenirde:

a). Excesivocrecimientode las basesóseas,
(enfermedadesendocrinasy alteraciones metabólicas)
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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),

Así, Zilberman y Cohen(1990) estudiaronla tendencia
familiar de la impactación del canino permanentemaxilar y
comprobaronque el 80% de los casosseacompañabande un excesode
espacio.Cifras similares fueron aportadaspor Becker(1984) y Brin
(1986).

Desdelas investigacionesde Jacoby(1983), y ya en los
años90, la mayorpartede los investigadoresestánde acuerdoen que
el desplazamientobucal del canino maxilar se debea un apiñamiento
generalizado,o a unafalta de espacioen la arcadadentaria,

El desplazamientopalatino implicaría otros mecanismos
etiolégicosdiferentes,siendodudosasu relación con la discrepancia
óseo-dentariay pudiendo existir una base genética. (Peck y Peck
1993,1994,1995Zilberman 1990, Becker 1995, Nakasima1992,
Bjerklin y Kurol 1992, Becker1993,Kurol 1993).
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3.3.2 Traumatismos en dentición temporal

Como posteriormenteexpondremos,de las diferentes
investigacionesrealizadasen los últimos años se deduceque un
traumatismoen dentición temporalpuedeafectartanto al desarrollo
como a la posiciónde los dientespermanentes.

Además,los estudiosepidemiológicosconfirman que los
traumatismosen dentición temporalson más frecuentesde lo que
normalmentese cree: 1 de cada3 niños padecenun traumatismoen
denticióntemporal.(Crolí, 1987).

Las investigacionesde García-Godoy(1987), revelan que
el mayor númerode traumatismosse producena la edadde 1-2 años,
La principal causaesel golpecontraun objeto,y la mayor partede las
veces ocurredentrode casa.

Estos traumatismospueden provocar, en el diente
temporal, la fracturade su corona,de su raiz o de ambas(fractura
corono-radicular),asícomo desplazamientosen su alveolo e inclusola
pérdidao avulsión del diente, En todos los casos puedeafectarse
tambiénal gérmenpermanente.

De estamenera,Andreasen(1981) compruebaque tras un
traumatismoen dentición temporal, en un 12-69% de los casoshay
manifestacionesen dentición permanente,tales como alteracionesdel
desarrolloo de su erupción.

Paraotros autores,(Crolí 1987, Ravn 1975, Jacobsen
1978, Andreasen1971,1976),las manifestacionesllegan a producirse
hastaen un 74% de las veces.

SegúnAndreasen(1981) y Mc Donald (1987), la gran
proximidad anatómicaexistente entre los ápices de los dientes
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temporalesy sus sucesorespermanentes,explican que los daños en
dientestemporalespuedanafectar tan frecuentementea sussucesores
permanentes.

Ravn (1975) estudió la frecuencia y tipo de alteraciones
de los dientes permanentes después de la avulsión de sus predecesores
temporales. El estudio reveló lo siguiente:

- El 54.5% de las veces el traumatismo ocurría entre O y 2

años de edad.
- El incisivo central era el diente que másfrecuentementese

afectaba.
- Normalmentese producíahipoplasiay malformaciónde la

corona/raiz.
- Las malformacionesmás gravesse producían cuando el

traumatismo se ocasionaba a edadesinferiores a los tres
años,

La opinión de la mayoría de los autoreses que la extensión
y tipo de malformación varía enormemente, dependiendo del estadio
de desarrollo del dientepermanentey de la intensidady direcciónde la
fuerza. (CroIl 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 Zilberman1982).

Con respecto al momento en que se produce el
traumatismo, (Crolí 1987 , Andreasen1971,1973,1976yl98l, Raun
1975,Ben-Bassat 1989,Brin 1993), opinanqueen los estadiosiniciales
de desarrollode los dientespermanentesexisten más riesgos de
producirsealteracionesde su desarrolloque en estadiosmásavanzados.
Una vez queel dientepermanentehayacompletadola formación de su
corona,puedesufrir aberracionesen su formación radicular.

Cuandoseha completadola formación radicular,el trauma
puedeocasionaralteracionesensuposición. (Andreasen1971,1978y
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1981 Ben-Bassaty Brin 1985a y b,1989,1988,Brin 1985 y 1983,
Zilberman1986, Montalvo 1993).

A..- Alteracionesdel desarrollodel gérmenpermanente

El efecto que un trauma en dentición temporal puede
ocasionar en el desarrollo de sus sucesores permanentes, ha sido
ampliamente descrito en la literatura. Según Ravn (1975), estas

alteraciones se producen, aproximadamente, en el 50% de los casos y
puedeocasionarsepor dos mecanismosdiferentes:por un daño directo
en el gérmendel dientepermanenteó por la inflamación perirradicular
producidatras el trauma.

Turner, a principios de siglo (1906,1909,1912>,fue el
primero en valorar los defectoshipolásicosdel desarrolloque pueden
producirse en dientes permanentesdebidoa un dañoocasionadoen sus
predecesores temporales. Desde este momento, fueron muchos los
estudios que se ralizaron encaminadosa analizar su etiología,
histopatogénesis y las manifestacionesclínicas.

No obstante, las investigacionesmás importantesson las
que Andreaseny colaboradoresvienen realizandodesde1970
(1971,1973,1976,1978).En ellas se comprueba que un trauma
ocasionado durante el periodo ameloblástico puede afectar al desarrollo
del esmalte, provocando discoloracionesblancao amarilla-marrón,con
o sin hipoplasiashorizontalesdel esmalte.

Después del periodo ameloblástico se afecta la formación
radicular, pudiendo producirse duplicación radicular, angulación
vestibularde la raíz, angulacioneslateraleso dislaceracionesde la raíz,

En un momentoposterior,el traumatismoya no afectaráal
desarrolloy formacióndel diente permanente,sino a la posicióndel
mismo.Jacobsen(1978).
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B.- Alteraciones en la posición del gérmen permanente

Andreasen (1971,1976,1978 y 1981), Crolí (1987) y
Jacobsen (1978) comprobaron que tras un trauma en dentición

temporal también podía producirse, con menor frecuencia, el secuestro
del gérmen del diente permanente, así como su erupción retardada o
ectópica. Dada la gran proximidad entre la raíz del diente temporal y el
gérmen permanente, el trauma podría provocar la dislaceración
radicular de éste último e impedir, de esta manera,su erupción. (Ravn
1975,Howard 1971,Andreasen1971)

Posteriomente Steward, (1978) describe el fenómeno
denominado“desarrolloectópicodel gérmendentario”, segúnel cual,
debidoa un traumatismoen dentición temporal,el gérmenpermanente
se desarrollaba en posición ectópica con sus raíces inclinadas hacia
palatino y dislaceración radicular,

Sin embargo,Brin y Zilberman(1982)observaronque en
muchasocasionesseproducíala dislaceracióny el desarrolloectópico
del dientepermanenteaun cuandono habíaunahistoria de traumatismo
previo. Esto sugiereque originariamenteexistieraya una alteracióndel
desarrollodel gérmenpermanente,por lo cual,un traumatempranoen
dentición temporal, aun cuandono puedeser excluido con certeza,
seríaunameraconjeturaen la etiologíade la impactación

Las primeras explicaciones se deben a investigadores como
Brook (1975), Andreasen (1978), Thylstrup (1977) y Jacobsen (1978),

quienes elaboran toda una teoría al respecto. Tras un tramatismo,
puede producirse la desintegración pulpar del diente temporal. Esto

ocasionaríacambios inflamatorios en el tejido perirradicular, tales
como osteitisy osteolisis,que si sonmuy severosno sólo afectana la
amelogénesisdel diente permanente,sino queson capacesde abortarsu
desarrollo y provocar el secuestro del gérmen.
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En menormedida,la inflamacióndentoalveolarasociadaa
la degeneración pulpar del diente temporal, podría ocasionar también
una erupciónretardadao ectópicadel dientepermanente.

Sin embargo, todas estas teorías no se han podido
confirmar. Lo que si parececlaro, es que la pérdida del diente
temporal puede ocasionar movimientos de los dientes adyacentes y
crearun déficit de espacioen la arcadaque,por sí sólo, o acompañado
de otros fenómenostales como la dislaceraciónradicular del diente
permanente y fenómenos inflamatorios (osteitis y osteolisis), pueden
provocarel fallo de la erupcióny el secuestrodel gérmenpermanente
(Jacobsen(1978),Brook 1975).

Las investigacionesde Ben-Bassaty Brin en los años 80
(1985,1989,1988,)Brin y Ben-Bassat(1985,1988)Zilberman y Ben-
Bassat(1986),sonconsideradasdecisivasen el estudioa fondo de los
efectosque un traumatismoen incisivostemporalespuedeocasionaren
la posición y alineamiento de su sucesores permanentes. El fruto de sus
trabajos se patentiza en los siguientesresultados:

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

a). Intrusión o exfoliación de dientestemporales,
Afectan a la formación de la corona del dientepermanente
(Andreasen 1971 y 1976, Raun 1975 y 1981) provocando
defectos en la mineralización, decoloración e hipoplasia.
Su localización suele ser en el tercio incisal
independientemente del estadio de desarrollo del diente
permanente.

b). Impacto en la raíz del dientetemporal.
Produce alteraciones en el desarrollo radicular del diente
permanente o bien desplazamiento del gérmen,afectandoa
su vía de erupcióny posiciónfinal en la arcada, En ambos
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casos se producen daños en la vaina epitelial de
“Hertwig”.

El último efecto-desplazamientodel gérmenpermanente-
es menos frecuente, y el estadio de desarrollo del diente
permanente no es crucial. Lo importante es la magnitud y

dirección de la fuerza. (Mc Donalí 1987,Crolí 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 impactose recibe en la superficie labial de la

corona, la raiz se mueve hacia vestibular y hay
menos posibilidades de dañar al gérmen
permanente. (Ravn, 1975).

2.- Edadesmás avanzadas(6-7 años)

Las fuerzastraumáticaspuedenafectar directamentea la
posicióndel gérmenpermanentey a su alineaciónen la arcada
dentaria.

La exfoliación del diente temporalpor traumatismopuede
ocasionar:

a). Faltade espacioen la zonaanterior.
Generaun apiñamientosecundarioy malposiciones o
retencionesdedientespermanentes.Estosemanifiesta
fundamentalmenteen los caninos,ya que son los últimos
en hacererupción.
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Brin y Ben-Bassat,en 1988, estudiarona 117 niños que
había recibido un trauma en dentición temporal y
comprobaron que el porcentaje de pacientes que
presentaban un correcto alineamiento de los incisivos

permanenteseramayor en el grupo de pacientesdonde no
habíanerupcionadolos caninos, (42%), que donde si lo
habían hecho (35%). Aunque la diferencia no era muy
grande sí era lo suficiente como para pensar que la
erupción del canino permanentese asociabaa la
malposiciónde los incisivos,

b). Falta de guía en la erupciónde los dientespermanentes,
(Provoca malposiones e impactaciones).
Montalvo-Polk en 1993 describenla impactaciónde un
inscisivo central superior permanente a consecuencia de
un traumaen denticióntemporal.

Más tarde, Brin, en el año 1993 analizavarios casosde
impactacióndel canino permanentemaxilar en relación a un agente
traumático,y afirma que un traumatismoen zona incisal puedeser el
causantede transposicionese impactaciones,pudiendoocasionarla
impactacióndel caninopormecanismosdiferentes.
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3.3.3 Obstáculosmecánicos

Los quistes de cualquier naturaleza y origen, las
formaciones neoplásicas, los restos radiculares de dientes deciduos, los
dientes supernumerarios y los odontomas, así como las transposiciones
dentarias y las condensaciones óseas idiopáticas, pueden actuar como
obstáculos mecánicos e impedir la erupción del canino máxilar,

A.- Quistes dentígeros

Los quistes dentígeros son “disembrioplasias” o quistes
odontogénicos de desarrollo que aparecen en diferentes momentos de la
evolución del gérmendentario.

Su origen es doble. Por una parte puedenprocederdel
folículo dentarioy originarsepor degeneraciónquisticadel órganodel
esmalteen regresión,cuandola corona,o todos los tejidos duros del
diente,estáncalcificadosy a punto de hacer erupción. Por otro lado,
los quistesdentígerostambiénpuedenprovenirde restosde la lámina
dentaria.

Cuando provienen del órgano del esmalte, si la
degeneraciónquisticaseproduceantesde que aparezcanlas estructuras
calcificadasse originaráun quiste primordial o queratoquiste.Por el
contrario, si la degeneraciónquisticaocurreen una fase en la queya
han comenzadoa formarselos tejidoscalcificadosamorfos, no adultos,
surgeel quiste-odontoma.

Generalmente,los quistesdentígerosse encuentranen
aquellos dientesde erupción más retrasada,como los caninos
maxilares,los tercerosmolaresy los dientessupernumerarios.Pueden
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ser centrales o pericoronarios, laterales y circunferenciales o
perirradiculares.No suelenproducir dolor ni clínica aparentesalvo
que ocasionen desviación de dientes adyacentes, y su crecimiento es
mayor en el niño que en el adulto.

Hitchen (1956) fue el primero en proponer el quiste
folicular como un posible factor etiológico en la impactacióndel canino
permanentemaxilar. Aunque no consiguió encontrarningún caso
clínico queavalarasu teoría,si creíafirmementeque un crecimiento
exageradodel folículo del canino maxilar podíadesplazara éstehasta
el suelo de la órbita.

Existen muy pocoscasosdescritos en la literatura, de
impactacionesde caninos permanentesmaxilares en asociación a
grandesquistesdentígeros,dondepuedademostrarseclaramenteque
tales quisteshan desencadenadola patología,y aunqueMani (1972)
describeun casoen un niño de 13 añosy Mebrotra(1970)en un joven
de 22, los casosmás actualesy llamativosson los de Peled (1991) y
Saim(1992).

Peled presentaun caso de impactaciónde un canino
permanentemaxilar en un pacientecon el síndromede Gorlin y un
labio leporino con fisura palatina. Ciertamente,debido a la fisura
palatinasehabíaproducidoun desarrolloanormalde la arcadamaxilar
quepodía haberalteradode por si la erupcióndentaria,pero además
presentabagrandesy recurrenteslesionesquisticas(queratoquistes)que
habían afectado al desarrollo del hueso alveolar provocando
compresióny desplazamientosdentarios,así como impactaciones
maxilaresy mandibulares,

Saim en 1992 exponeel casode un gran quiste dentigero
que ocupabael 70% del senomaxilarderechoy quehabíaprovocadoel
desplazamientodel incisivo central, lateral,primer premolar y canino
del mismo lado, El canino había sido desviadohastaalcanzaruna
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posición muy elevada y quedar impactado heterotópicamente en el
suelo de la órbita.

No había ningún abombamiento del alveolo, y no se pudo
discernir si el quiste se había desarrollado del folículo dentario del
canino, del premolar o de un incisivo. Sin embargo,
independientemente de cual hubiera sido su origen, al crecer ejerció
presión sobre los dientes adyacentes y provocóel desplazamientode
incisivos y premolar, y la impactación heterotópica del canino,

Aunque los quistes dentígeros raramente se desarrollande
dientes temporales, Wertz en 1994 describe la transmigracióne
impactación de un canino mandibular en un paciente joven que había
sufrido un absceso y presentabaun enormequiste originado en el
primer molar temporal homolateral.

B.- Supernumerarios

La hiperodonciaes la patologíadentariaconsistenteen el
aumentodel númerode dientes,Puedeafectara la dentición temporal,
a la permanenteo a ambas,siendo más frecuente en dentición
permanente.(Ranalli 1988).

Se producedurantela fase inicial del desarrollodentarioy
se manifiesta clínicamente con la aparición de dientes
supernumerarios,que presentan normalmente malformaciones
morfológicas,o dientessuplementariosque son más parecidosa los
dientesadyacentes.(Ranalli 1988,Buenviaje(1984).

Aunque su origen esbastantedesconocido,se piensaque
puede debersea células remanentesde la lámina dentaria, que
permanecendespuésde la desintegraciónde la misma (restos de
Serres), y que tienen capacidadpara 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 escisión de una yema dentaria, o de la continuada actividad de
la lámina dentaria después de la formación del número norma! de
yemas dentarias.

Su prevalencia oscila entre el 0.4 y el 4% de Mitehelí
(1992), Nazif (1983), Ranalli (1988), Cangialosi (1982), Graber
(1972), Buenviaje (1984) y McKibben (1971); siendo mayor en
pacientescon disostosiscleidocraneanao con labio leporino (Nazif
1983, Ranalli 1988, Cangialosi 1982, Primosch1981, Spyropoulos
(1979), y pudiendollegaren esteúltimo casoal 28% según Milíhon
(1941) y Nazif (1983).

En poblaciónhispánicala prevalenciaesdel 2 - 2,6%. (Castillo
1986 y 1988).

Los dientes supernumerariospueden ser únicos o
múltiples, unilateraleso bilaterales.Puedenestar localizadosen el
maxilar, la mandíbulao en ambos,e incluso han sido descritosen
pacientescon anodonciaparcial.Nazif (1983),Spyropoulos(1979).

La localizaciónmáscomúnesen el maxilar, y dentro del
mismo, en la región anterior (Graber1972). El 80% de los dientes
supernumerariosse localizan en la región anterior del maxilar,
fundamentalmenteen la líneamedia,en cuyo casosedenominanmesio-
dens. (Ranally 1948, Nazif 1983, Bass1967, Munro 1952, McKibben
1971).

Con alta frecuencia,el 80% de las veces, se localizanen
una posiciónpalatinarespectoa la arcadadentaria,y sólo un 6% de las
vecesen posiciónbucal, siendoestaúltima más común en pacientes
fisurados,(Nazif, 1983).
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Normalmente, el 75% de estos dientes quedan retenidos,
sin erupcionar, y sólo el 25% erupcionan total o parcialmente. (Solares
1990, Castillo 1986,1988).

Las complicaciones más frecuentes son las que afectan al
desarrollo de la oclusión, ya que actúan como obstáculos mecánicos y

pueden ocasionar un retraso en la erupción, erupciones ectópicas 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 erupción en boca,
suele ocasionar apiñamiento y discrepancias óseo-dentarias. Mitchell
1992, Nazif 1983, Ben-Bassaty Brin 1985, Ranalli 1948, Cangialosi
1982, Solares1990,Primosch1981, Castillo 1986 y 1988,Folio 1985).

Por su localización preferenteen la zona anterior del
maxilar, los dientes más afectadosson los incisivos y caninos
superiores.El retrasoen la erupciónse produceen el 28 al 60% de los
pacientesde raza caucásicaque presentanestaanomalía.(Mitehelí
1992).

Antiguamentese relacionó la morfología del diente
supernumerariocon la patologíaasociada,(Foster1969). La forma
trabeculadase asociabacon los casosde retraso de la erupción,
mientrasque la cónicacon los desplazamientosdentarios.Sin embargo,
estudiosposterioreshan demostradoque no existe tal asociación,
(Mitchell ,1992).

Ante la presenciade dientesanterioresen la zonaanterior de la
maxila existentres posibilidadesde tratamiento.(Mitchell 1992, Nazif
1983),Ranalli 1948):

a). - Remocióndel diente supernumerariosólo,
b). - Remocióndel dientesupernumerariomásel huesoque

lo cubre.
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c). - Remoción del diente supernumerario más la exposición
quirúrgica y la tracción ortodóncia del diente
impactado.

Con la simple extracción del diente supernumerario, en un
50-80% de los casos se produce la erupción espontánea del diente
permanente retenido, (Mitchell 1992, Folio 1985, Di Biase 1971,
Solares 1990, Ohman 1980). El éxito dependerádel tipo de diente
supernumerario,del lugar de desplazamientodel gérmenpermanentey
del espaciodisponiblede la arcadadentaria,(Mitchell, 1992).

Mitchell (1992) comprobaronque la correcciónespontánea
se producíaen el 78% de las veces,y Di Biase (1971) en el 75%en un
plazo,en amboscasos,de 18 meses,

Con suficienteespacioy tiempo la mayoríade los dientes
retenidoserupcionaránespontáneamentecon la simple extraccióndel
supernumerario,(Mitchell 1992, Wright 1995, Nazif 1983, Ranalli
1988,Cangialosi 1982).

C.- Odontomas

Los odontomas son tumores odontogénicosbenignos
compuestospor tejidos duros dentariostalescomo esmalte,dentinay
cemento,en proporcionesvariablessegúnel estadiode desarrollo,

Se generana expensasde células con capacidadpara
formar tejidos dentarios,y su origen sueledebersea alteracionesdel
desarrollo durante la etapa de formación del diente, por una
perturbaciónde la odontogénesis,(Donado1983, Yucetas1987, Gorlin
1970, Lukinmaa 1987). Sin embargo, al igual que los dientes
supernumerarios,también puedensurgir de célulasremanentesde la
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lámina 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 más frecuentes y constituyen aproximadamente el 67% de la
totalidad. (Slootweg 1981, Kaugars 1989, Regezi, 1978).

Según su grado de desarrollo la O.M.S. los clasifica en
compuestos o complejos, siendo los primerosmucho más frecuentes.
)Donado, 1983):

- Compuestos: presentan todos los tejidos duros dentarios
con una organización similar al diente. Hay

histodiferenciación y morfodiferenciación.

- Complejos: los componentes dentarios están menos
organizados y no hay formación de estructuras similares al
diente. Presentan histodiferenciación pero no

morfodiferenciación,

Aunque los odontomaspuedenapareceren cualquier
localización,Zachariades,(1981) describeun odontoma en el seno
maxilarasociadoa la impactacióndel caninomaxilar), generalmentese
localizan en la región 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 odontomaspor la porción
anterior del maxilar; al contrario que Kugars (1989), que no ve una
especial predisposición por dicha localización y opina que los
resultados de Slootweg y Budnick (1981), así como los de otros autores
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(Donado 1983,Zachariades 1981, Budnick (1976), se deben a que no
diferencianentredientessupernumerarios(mesio-dens)y odontomas.

Dado que la mayoríade los odontomas,50.9 - 59.8%, se
localizana nivel de los caninosmaxilares,Slootweg(1981),Kaugars
(1989), Budnik (1981), parecerazonablepensarque odontomasy
supernumerariostienen un mismo factor inicial desencadenantepor su
predilecciónpor la zona anteriordel maxilar. Si estahipótesisfuera
cierta, el odontomarepresentaríaun estadio menosdiferenciadodel
diente supernumerario.De aquí la gran dificultad para diferenciar, en
determinadasocasiones,el odontoma compuesto del diente
supernumerario,y que ambosseanmetidosen el mismo fondo de saco.

Las complicacionesderivadasde los odontomasson las
mismasque las de los dientessupernumerarios,principalmentelas
impactacionesde los dientesadyacentes,y en especialla del canino
maxilar, dadasu predisposiciónpor estazona.(Johnsen1977, Budnick
1981).

Kaugars(1989)compruebaque el 47.6% de los odontomas
seasociabana impactacionesdentarias.A los mismosresultadosllegan
Budnick (1981) , para el que la proporción es el 50%, y Yucetas
(1987), el 42.1%. Ademásen un 27.6% de los casospara Kaugars
(1989), o un 3 1.6%paraBudnick (1981)el odontomaiba acompañado
de quistefolicular.

Otrascomplicacionesmenosfrecuentesde los odontomas
son la inflamaciónintra y extraoraly los desplazamientosde dientes
erupcionados.Mucho más raramentese observa fiebre, dolor o
supuración.
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D.- Transposiciones

a). Introducción

Las transposiciones dentarias fueron observadas por
primera vez en el siglo XIX. Fue Miel, en 1817, el primer científico en
en referir con detalle la transposición de un canino y un primer

premolarmaxilaresque ocurríabilateralmenteen unaniña de 16 años,
y Harris en 1849 el primero en definir la transposicióndentaria
considerándolacomo una aberraciónen la posición de dos dientes
adyacentes.

Se entiendepor transposición,el intercambioen la posición
de dos dientes permanentesde la arcadadentaria. (Zucaati 1994
Shapira1980 y 1989, Laptook 1983, Parker(128), Buenviaje 1984,
Gholston 1984, Joshi 1971); y presentados aceptacionesdiferentes,
(Peck y Peck, 1993 y 1995):

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

2. Desarrollo y erupción de un diente en un lugar de arcada

dentaria que normalmente es ocupado por un diente no
adyacente.

Así considerado, sería un tipo de erupciónectópicaque
causa un intercambio en la secuencia de erupción y en la posición de
dos dientes permanentes. (Peck y Peck 1993 y 1995).

La transposición propiamente dicha afecta tanto a las
coronas como a las raíces de los dos dientes implicados. Se hablará de
seudotransposición, transposición incompleta o parcial, si sólo se
afecta la posición de las coronas dentarias y no la de las raíces, es decir,
si hay un intercambio en la posición de las coronas de dos dientes, pero
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los ápices radiculares permanecen en su lugar normal. (Zucaati 1994,
Shapira 1989a y b, Laptook 1983, Attia 1987, Parker 1990, Winter
1980,Joshi 1971).

b). Epidemiología

Las transposiciones dentarias nunca se producen en
dentición temporal,ni simultáneamenteen maxilar y mandíbula en
dentición permanente,(Shapira,1989ay b). Afectan a ambossexos,
(Shapira 1980,1989b,Roblin 1984), pero más frecuentementeal
•femenino (Shapira,1980); y a todas las razas,principalmentea la
blanca, siendo mucho más frecuentesen el maxilar que en la
mandíbula,(Shapira1989ay 1989b,Peck y Peck 1993).

En la mandíbulasólo sevenimplicadosel incisivo lateral y
el canino,(Shapira1978,1983,Platzer1968, Pecky Peck 1993), y la
prevalencia de esta patología es del 0.03% según el estudio
epidemiológicode Jarvinen(1982), que fue realizadoen 13.712niños
escolaresde8-9 añosde edad.

Los casosdescritosque implican a otros dientes,talescomo
el segundopremolary el primer molar, (Ruprech 1984), Pate! 193,
Winter 1980), no puedenserconsideradoscomo transposicionesreales,
sino como “seudotransposiciones”o “transposicionesincompletas”.

En la mandíbulatambiénson relativamentefrecuenteslas
transmigracionesdentarias,(Javid 1985, Kuftinec 1995, Wertz 1994,
Shapira1982 y 1989b,Heiman1973, Greenberg1976, Friedíer 1986),
que consistenen el desplazamientoy la posterior impactacióndel
canino mandibular cruzandola línea media hasta la hemiarcada
opuesta.Sin embargo,las transmigracioneshan de ser consideradas
sólo comoerupcionesectópicasy no comotransposiciones.
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En el maxilar, las transposicionesdentariasson muchomás
frecuentes que en la mandíbula.En general,puededecirseque afectana
1 de cada300 pacientesde ortodoncia,(Peck y Peck, 1995). No
obstante,existenmuy pocosestudiosconcernientesa la prevalenciade
esta patología.

Shapira (1980), en 1.581 pacientes odontológicos de la
Facultad de Odontología de Arabia Saudí sólo encontró dos casos de
transposiciones dentarias, ambasdel canino y el primer premolar
superiores y en ambos casos en mujeres. La prevalenciade las
transposiciones de dientes maxilares era, por tanto, bastante baja, 0.1%.

En el maxilar, el diente que más frecuentementese 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, Zueaati 1994, Shapira
1980,1989a y b, Oholston 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 más raramente con el segundo premolar,
J(oshi 1971), o el primer molar, (Wood 1958, Hal]ett 1942,
Shanmuhasuntharam1990).Excepcionalmente,también sehan descrito
algunoscasos de transposicionesdel canino maxilar y el incisivo
central,(Caplan, 1972).

La transposicióndel canino maxilar con el primer
premolar, aun siendo la más frecuente,presentauna prevalencia
bastantebaja, (inferior al 0.5%), tanto en población general como el
poblaciónortodóncica,como lo demuestranlos tresestudiossiguientes:

- 0.13%en pacientesde Arabia Saudí.(Ruprech,1985),
- 0.03%en niñossuizos.(Thilandery Jakobsson,1968)
- 0.25%en pacientesortodóncicosescoceses.(Sandham,1985)
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Peck-Peckmuy recientemente,en 1995, han realizadouna
recopilación de todos los casos referidos en la literatura, bien
documentados,de transposicionesdentariasmaxilares,En las 67
publicacionesrecogidas,el númerode sujetosafectadosera de 201 y el
diente más frecuentementeimplicado el canino. La frecuenciade las
transposicionesfue la siguiente

- Caninomaxilar.-primer premolar:71%
- Caninomaxilar - incisivo lateral : 20%
- Otras : 9%
(canino maxilar - segundopremolar, canino maxilar -

primermolar, incisivo central - incisivo lateral).

De los cinco casosdescritos,cuatroafectabanal canino
maxilar, y sólamenteen uno de ellos (incisivo central - incisivo
lateral), cuyafrecuenciaeramuy baja,no estabaimplicado el mismo,

Las transposicionesdentariaspuedenser unilateraleso
bilaterales siendo con mayor frecuencia unilaterales, (Shapira
1980,1989ay 1989b, Gholston 1984, Ruprecht 1985, Joshi 1971,
Thilandery Jakobsson1968, Dachi y Howell 1961). Las proporciones
parala uni-bilateraleidadoscilanentreel 12:1 de Shapira(1989b),y el
9:1 deJoshi(1971).

Joshi (1971)estudió40 casosde transposicionesdentarias,
todas maxilares,y observó que 37 eran unilateralesy solamente3
bilaterales, lo que suponía el 7.5% de bilateralidad, Las transposiciones
más frecuenteseran la del caninoy primer premolar.

Shapira(1980) describe11 pacientescon transposiciones
dentarias.9 de los mismos presentabantransposicionesde dientes
maxilares,todasellasunilaterales,6 pacientesdel canino con el primer
premolary los 3 restantesdel caninocon el incisivo lateral, Los otros
doscasossi eranbilaterales,afectabana la mandíbulay, en ambos,los
dos dientestraspuestoseranel caninoy el incisivo lateral.
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Aunque,comoacabamosde decir, setratade una patología
preferentementeunilateral,tambiénhansido descritosalgunoscasosde
transposicionesbilateralesdel canino maxilar y primer premolar,
(Schoen,1987); del caninomaxilar e incisivo lateral, Cholston1984);
y del caninomandibulare incisivo lateral, (Shapira,1980).

Hay que puntualizar,igualmente,quelas transposicionesde
dientesmaxilaresfrecuentementese observanen asociacióna otras
anomalíasdentarias,(Shapira 1980,1989ay b, Parker1990, Peck y
Peck 1993 y 1995), talescomo:

- agenesiay alteracionesdel incisivo lateral.(Shapira,1980,
Gholston1984, Schoen1987, Laptook 1983, Parker1990,
Pecky Peck 1993 y 1995).

- malposicionesy rotacionesde dientesadyacentes.
- retenciónde dientestemporales.
- dislaceracionesradiculares.(Shapira,1980).
- malformacionesdentarias.(Newman1.977,Jarvinen1982).

c). Etiología

Las transposicionesdel canino y el incisivo lateral
mandibularesseproducenpor unamigracióndistal del incisivo lateral
que obliga al canino a desplazarsemesialmentecuandoerupciona,
ocupandoel lugar del incisivo lateral.

Sin embargo,la etiología de las transposicionesdentarias
maxilaressiguesiendouna incógnita.El caninomaxilar es el diente de
la arcadaque presentael máslargo periodode desarrollo,así como la
vía de erupciónmáscomplicadadesdesu lugar de formación, lateral a
la fosa piriforme, hastasu apariciónfinal en boca.De ahí, que según
algunosautores,cualquierobstrucciónde naturalezaósea(por quisteso
tumores),o dentaria(por apiñamientos,mala alineaciónde los dientes,
o por la retenciónde dientestemporales),puedeafectara la erupción
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del canino permanente y provocar su desplazamiento mesial
(transposición con el incisivo lateral), o distal (transposicióncon el
primer premolar).Laptook (1983), Shapira(1980,198%),Ruprecht
(1985),Mader(1979).

Existirían, por tanto, dos teoríasrespectoal origen de la
transposicióndel caninomaxilar, Shapira(l98O,1989ay b)

1, Teoríadel desarrollo.
Segúnla cual, la transposiciónsedeberíaa un intercambio
en la posición de dos gérmenesdurantelas etapasmás
incialesdel desarrollodentario.

2. Teoríade la migracióndentaria,
La transposiciónseríael resultadodel desplazamientoy la
migración del diente fuera del sendero normal de
erupción,más que de la transposiciónde susgérmenes.
(Hitchin 1956,Platzer1968,Mader 1979,Van der Linden
1982,Shapira1982).

Además,se han propuestodiversos factores etiológicos
desencadenantesde la misma,(Shapira l980,1989ay b, Laptook 1983,
Parker 1990,Gholston 1984).

- Patologíaósea: formacióntumoral o quistica.
Joshiy Bhatt describieronel desplazamientoy transposición
de un canino maxilarpor un quiste folicular,

- Retenciónde dientestemporales.
Paraalgunosautorescomo Platzer(1968), Shapira(1978),
Mader (1979) y Laptook (1983), la retencióndel canino
temporales la principal causade desviacióndel senderode
erupcióndel caninopermanente.
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- Pérdidaprematuradel canino temporal.Ruprecht(131).
Segúnestateoría,los dientesadyacentesusurparíanel lugar
del caninopermanenteen la arcada,viendoseesteobligado
a migrary desplazarsehastaocuparel lugar del usurpador.
(Laptook, 1983).

- Traumaen dentición temporal.(Shapira1989ay b, Gholston
1984,Schoen1987).

Como resultadodel mismo se producendislaceracionesy
rotacionesdentariasque puedendañarla vaina epitelial de
I-Iertwig y provocar también desplazamientosde los
gérmenespermanentes.

Gholston(1984), describeel casode unajoven de 27 años
que presentabauna transposiciónbilateral del canino y el
incisivo lateralmaxilares,con ausenciadel incisivo central
debido a su pérdida prematurapor traumatismo en
dentición temporal.

Dado que también se han descrito casosbilaterales de
transposicionesdentariasde dientesmaxilaresy casosque afectana
hermanosgemelos,es posible pensaren una posible base genética.
(Shapira1980,1989a,Schoen1987,Alíen 1982, Gholston 1984,Pecky
Peck 1993,1995).

El primero en hablarde la importanciade los factores
hereditariosy genéticosen este tipo de patologíasfue Schachtter
(1951). PosteriormenteAlíen (1982) describió el caso de una
transposiciónbilateral del canino maxilar y el primer premolaren dos
hermanosy en otros mienbrosde la mismafamilia, y sugirió que estas
transposiciones,así como otras anomalíasacompañantestales como
agenesias,malformacionesy dientessupernumerarios,son síntomasde
alteracionesproducidasduranteel desarrollodentario,y pensó,como
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Shachtter, que dichas anomalías demostraban la importancia de la

herencia en el origen de la transposición.

En la actualidad, han sido descritos varios casos de
transposiciones de dientes maxilares en asociación a otras anomalías
concomitantes, principalmente agenesias dentarias e incisivos laterales

conoides, lo que parece reafirmar la teoría de Alíen. Así por ejmplo:

Laptook (1983), describeel casode una transposiciónde
un canino maxilar y un primer premolar, donde ademásexistía la
agenesia del incisivo lateral maxilar del mismo lado; y Schoen (126)
una transposición bilateral de caninos maxilares y primeros
premolares, con agenesia del incisivo lateral izquierdo y de los dos
segundospremolaressuperiores.

Shapira(1980), estudiaoncepacientescon transposiciones
dentariasde los cualesdos presentabantransposicionesbilaterales
mandibularesde incisivos lateralesy caninos,y los nueve restantesde
dientesmaxilares.De estosnueve,seiseran transposicionesde caninos
maxilaresy primerosmolares,y tres de caninose incisivos laterales;
siendoimportantesubrayar,a su vez, quede las seistransposicionesde
caninosy primerospremolaresmaxilares,cuatro de las mismasse
asociabana agenesiasde incisivoslateralesmaxilaresdel mismolado de
la transposición,y los otros dos casospresentabanincisivos laterales
conoides.

d). Tratamiento

Ante una transposicióndentariaen la queseveaafectadoel
canino maxilar existen varias posibilidadesde tratamiento,(Attia
1987), Shapira1989a) : Extraccióndel caninomaxilar transpuestoque
ha quedado bloqueado sin poder hacer erupción, alineamiento
ortodóncico de la arcada dentaria manteniendola transposición,
extraccióndel dientetraspuestocon el caninoy recolocamientode este
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último en su correcta posición, alineamiento del canino en su posición
correcta sin extracción del diente transpuesto,transplantedel canino,

El tratamiento ortodóncico, así como las indicaciones para
recolocar los dientes traspuestos,son controvertidosy dependeráno
sólo de las finalidades estéticas, la oclusión y la cooperacióndel
paciente, sino de la posición de los ápices radiculares, y el riesgo de

reabsorción de los dientes adyacentes.(Zucaati 1994, Shapira
l980,1989a y b, Laptook 1983, Parker 1990, Attia 1987).

E.- Engrosamientosde tejidosóseoso mucosos

Diversosinvestigadoreshan observadola existenciade
lesionesradiolúcidasquerodeana la coronadel diente retenidoy que
no están relacionados con la presenciade quistes dentigeros,
ameloblastomaso fibro-odontomas,(Ben-Bassaty Brin 1985), Goho
1987, Di Biase 1971). Se trata de entidadesno patológicas,y
correspondena engrosamientosde tejido conectivo fibroso que
contienenumerososrestos odontogénicosy que puedenretrasar o
impedir la erupcióndentaria.(Goho 1987, Alling 1993,Bodner 1987.

Aunque estos tejidos fibrosos cicatricialesen algunas
ocasionesson producidospor la pérdidaprematuradel dientetemporal,
(Di Biase, 1971), también de han descritocasosasocidosa primeros
molarespermanentes,(Goho, 1987), e incluso a los propios dientes
temporales,(Bodner, 1987). Es posible que se desarrollen como
respuestaa un agentetraumáticoexternoo a un traumamasticatorio,
formándoseen amboscasosun tejido duro cicatricial que impide la
erupcióndentaria,(Bodner, 1987),

Tambiénseha comprobadola existenciadecondensaciones
óseasidiopáticas, que ofrecen una imágen lechosae impiden la
erupcióndel diente subyacente.(Alling 1993,Mafias 1995).
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3.3.4 Alteraciones del folículo dentario

La importanciaque las fibras periodontalesjuegan en la
erupcióndentariaha sidodiscutidadesdetiemposremotos.

Fue Orban (1944) el primero en sugerirque la erupción
dentariasedebea un reajustede las fibrillas del ligamentoperiodontal,
controladopor las influencias hormonalesy contrarrestadopor las
fuerzasoclusalesde la masticación.

También Orton y McDonald (1986) hablan de la
importancia de las fibras periodontalesen la erupción dentaria y
sugierenque la formaciónradicular del diente, aunquees un factor
contribuyenteal procesode erupción , no es definitivo, pues son las
fibras periodontaleslas queejercenla mayorpresión.

Dado que las fibras periodontalesse desarrollan del
folículo dentario (Orton, 1986), es lógico pensarque una alteración
del folículo del gérmenpermanentepuedainfluir significativamenteen
la direcciónde erupcióndel mismo y contribuir a su desplazamiento
severo.

Orban (1944) sosteníaque las inclusionesdentariaseran
exclusivamentede carácterembriogénicoy se producíanpor trastornos
de las relacionesafines que normalmenteexistenentre el folículo
dentarioy la crestaalveolar duranteLas distintasfasesde erupción.

Las investigacionesmásimportantessobrela influenciaque
el folículo dentarioejerce en la erupcióndel gérmenpermanenteson
las realizadospor Marks y Cahilí (1984,1987)en perrosbeagle.

En sus estudios comprobaronque si se eliminaba
quirúrgicamente la corona dentariajusto antesde la erupción y se
sustituía por una réplica de metal o silicona dentro del folículo, la
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erupciónse producíade forma normal. Si se eliminaba la corona
dentariay no se sustituíapor nada,sólo se producíauna erupción
normalsi semanteníael folículo dentarioy si se removíanla coronay
el folículo dentario la erupción se detenía.Incluso observaron,en
contraposicióna lo que habían dicho otros autores,que aunquese
dañarael gubernaculumdentisel dienteseguíaerupcionando.

Por lo tanto, el diente no jugaba un papel activo en el
control de la erupciónpuespara queéstase llevaraa caboera necesaria
la presenciadel folículo dentario. Además, frecuentementese
observaronalteracionesdel folículo dentario en asociación con
direccionesanormalesde la vía de erupcióndel canino maxilar lo que
hizo pensarque la integridaddel folículo dentarioera imprescendible
paraque el dienteerupcionaraen una direccióncorrecta,

La erupcióndentariasuponíauna secuenciacoordinadade
acontecimientosmetabólicosen el huesoalveolar que dependíade la
presenciadel folículo dentario. La erupción se acompañabade
reabsorciónóseaen la porción oclusal del diente en desarrolloy de
formaciónóseaen la porciónradiculardel mismo. Todo el procesolo
controlabael folículo dentarioregulandola actividad osteoblásticay
osteoclásticade suscélulas,

En susinvestigacionesposteriores,Marks y Cahilí (1987)
comprobaronque el folículo dentarioestabapolarizadoy presentaba
dos zonas bien diferenciadas:

- Coronal o superior.
Con células osteoclásticas encargadas de la reabsorción
ósea de la vía de erupción del canino y de la rabsorciónde
las raicesdel dientetemporal.

- Caudal o inferior.
Con célulasosteoblásticasencargadasde la neoformación
óseaen la parteinferior del gérmen.
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Comprobaron también que podía interrumpirse la erupción
dentaria si se lesionabaselectivamenteel folículo dentario,y que los
daños ocasionados dependíande la localizacióndela lesión:

- Incisiones en el folículo: no afectabana la erupc¡on.

- Remoción quirúrgica selectiva del folículo justo antesde la
erupción activa: impedía la erupción.

* Remoción de la parte coronal del folículo.

Anulaba la reabsorción ósea por encima de la corona
y la reabsorción de las raices de los dientes
temporales, no produciéndose la erupción dentaria.
La formación radicular continuaba,pero la presión
ejercida por la raiz no era suficiente como para
permitir la erupción dentaria,

* Remoción de la partecaudaldel folículo.

Se producía la reabsorción ósea del hueso coronal al
folículo dentario siguiendoel senderode erupción, y
la reabsorción radicular del diente temporal; sin
embargo se impedía la formación de hueso
caudalmente al folículo dentario y por tanto la

erupción.

Aunque la formación radicular es independiente,en
algunasocasionestambiénseveíaafectadapor la gran
dificultad de eliminar la zonacaudaldel folículo sin
dañarlas zonasde crecimientoy desarrolloradicular.

* Remociónquirúrgicatotal.

Anulabala reabsorciónóseade la parte coronal del
folículo y la formación óseaen la porcióncaudaldel
mismo, asícomo la reabsorciónradiculardel diente
temporal, y, variablemente,el crecimientoradicular.
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Fearne (1988) describe varios casos de desplazamientos
severos e impactaciones de caninos maxilares asociados a un aumento
del folículo dentario,algunosde los cualesademáspresentabanlesiones
inflamatorias de los caninos temporales. La alteración quistica del
contenidodel folículo dentariodel canino permanente,motivado por
una patología asociada a su predecesor temporal, podía haber alterado

su vía de erupción ocasionando el desplazamiento y la impactación.

También comprobaron que la extracción del canino
temporal y la remoción quirúrgica del tejido inflamatorio asociado
proporcionaba una considerablemejoría en la vía de erupción del
gérmen permanente.

La opinión de estos autores coincide con la de Marks y
Cahilí (1984,1987). El folículo dentario estaría intimamente
relacionadocon la dirección de la erupcióndentaria,de tal forma que
alteracionesdel mismo pueden desencadenardesplazamientosy
desviaciones de la
vía de erupciónnormal, e incluso motivar la impactacióndentaria.La
remocióndel diente temporalpermitirla eliminar el tejido inflamatorio
y descomprimirla lesión quisticaconsiguiendola mejoríade la vía de
erupción.

El estudiorealizadopor Powery Short (1993) en pacientes
que presentabandesplazamientopalatinodel canino maxilar y una edad
mediade 11.2 añosparececontradecirla anteriorteoría.

Estosautorescomprobaronque el 62% de los caninosse
asociabana un aumentodel espaciofolicular (> 2 mm). La extracción
del canino temporalpermitió en un 62% de los casosque el canino
permanentealcanzarasu posiciónnormal en la arcada.Sin embargo,en
muchosocasionesen las que se demostróuna clara mejoría en la
posición del mismo tras la extracciónde su predecesortemporal,no
hubo evidencia de que existiera una alteración y un aumentodel
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espacio folicular. No consiguieron encontrar una explicación razonable

a estos hallazgos.

- Aumentodel espaciofolicular - quistefolicular

La barrera entre quiste folicular y folículo dilatado es
arbitraria, sin embargo, debidoa que durantela erupción la anchura
del folículo dentario varía pero su grosor no suele superar los 3 mm,

según Ericson y Kurol (1986b), la mayoría de los autorescomo
Bishara (1992), Brin y Becker (1993a), Ericson y Kurol
(1988b,1988c),suelen valorar la presenciay tamaño del quiste
folicular de acuerdocon los criterios de Shear(1983).

SegúnShear(1983), la diferenciaentrequiste folicular y
folículo dilatado está en el grosor de la imágen radiolúcida
pericoronaria observadaen radiografías (ortopantomografías,
periapicales,oclusales)eligiéndoseel máximo valor encontradoen
cualquierpunto.

Se hablaráde quistefolicular cuandola imágenradiolúcida
pericoronariasea mayor o igual a 3 mm. en cualquier punto, y de
folículo dilatadocuandoseamenorde 3 mm. Pocosautoresson los que
prefierenponercomo limite los 2 mm. . (Dachi 1961 y Power1993).

Existen muy pocasreferenciasbibliográficasacercade la
frecuenciacon que los caninosmaxilaresimpactadosse acompañande
un aumentodel espaciofolicular. Los primerosdatos al respectoson
los recogidospor Trauner (1948), segúnlos cualesel 30% de los
caninosmaxilares impactadosextraídosquirúrgicamentepresentaban
quiste folicular.

Fue Kettle (1957),el primero en proponerla presenciade
quistefolicular comoun factoradicionalen la impactacióndel canino.
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Tanto Rayne(1969) como Thilandery Jakobsson(1968),
observaronque el espaciofolicular del canino maxilar impactado
estabaaumentadoen una baja proporciónde casos,pero no aportaron
cifras concretas.

Opinaba también Rayne (1969), que un aumentoen el
espaciofolicular podía interferir la erupcióndentaria,principalmente
en presenciade quistefolicular, dado que su presión interna podría
invertir el sentidode la erupcióny provocarla impactación.

Sin embargo,las anterioresinvestigacionesde Thilandery
Jakobsson(1968),contradicenla teoríade Rayne(1969). Aunque la
anchuradel espaciofolicular suelaestaraumentadaen los casosde
impactacióndel caninomaxilar, esto no quieredecirque sea la causa
de la impactación,puestoque se observaque los caninoserupcionana
pesarde presentarun aumentode su espaciofolicular,

Ericson y Kurol, en diferentesestudiosrealizadosen los
años 80 (1988a,b,y c), comprobaronque solamenteel 23% del los
caninosno erupcionados,palatinoso vestibulares,seacompañabande
quistefolicular.

Los datosmásrecientesprocedende Brin (1993ay b), y
Powery Short (57). Parael primero la presenciade quiste folicular,
en relación al canino maxilar incluido, es inferior al 50%, por tanto,
menosde la mitad de los caninosincluidos se acompañande quiste
folicular.

Powery Short, (1993) marcaronen 2 mm. el limite entre
folículo dilatado y quistefolicular, y encontraronque el 62% de los
caninosseasociabana un aumentodel espaciofolicular.

En nuestrosdíasseaceptaque:
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- Sólo un 25-30% de los caninos impactados se asocian a
quiste folicular. (Brin y Becker, l993a), Ericson y Kurol

l988c, Thilander y Jakobsson 1968).

- Una alta proporción de caninos maxilares, aun presentando
quiste folicular, erupcionan normalmente. (Bishara

1976,1992. Leivesley 1984, Power 1993).

- Es dudosa la relación entre el aumento del espacio folicular
y la impactación del canino maxilar. (Brin 1993a y b,
Ericson y Kurol l968a y c, Thilander y Jakobsson1968,
Power1993).

3.3.5 Alteracionesdel canino temporal

A. Pérdidasprematuras.

Los dientes temporalesson mantenedoresde espacio
fisiológicosy estímulosde crecimientode sussucesorespermanentes.
La pérdidaprematurade dientestemporalesya seapor traumatismos,
extraccioneso caries,producedesplazamientosy mesializacionesde
los dientesvecinosque se traducenen la disminución del diámetro
mesio-distalde la arcada,queesnecesario paraque todos los dientes
permanenteserupelonen.

Dado que el canino maxilar es el último diente en hacer
erupción,la falta de espacioen el maxilar superiorse hará patente
principalmentea este nivel pudiendoseproducir su retención e
impactación.(Ruiz Mirete 1982,Mañas1955).
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B. Retrasoprolongadoen la exfoliación

Fue Kettle (1951), el primero en señalarel retrasoen la
exfoliación del canino temporal,y su no reabsorción,como posibles
causasetiológicasde la impactacióndel canino maxilar. Algunos años
después,tambiénNorderam(1966>y Ravn(1975)apoyaronestateoría
y supusieronque un retraso en la exfoliación del diente temporal
podría provocar, además, la erupción ectópica de su sucesor
permanente

Los primeros trabajos que permitieron realizar una
recopilacióninteresantesobrelos factoresetiológicosde la impactación
del canino maxilar se debena Moyers quien en 1963 ya hablóde un
ciertopatrónhereditarioy de factoresmáslocalizados.Dentrode estos
últimos incluía, ademásde Itas lesionespatológicasde la zona y las
discrepanciasde la longitudde arcada,la pérdidaprematuradel canino
temporal.

Así pues, y desde este momento, se incorpororaronde
forma sistemática la pérdida prematuray la retenciónprolongadadel
canino temporal a las posibles causasque desencadenabanla
impactacióndel permanente.(Howard 1971,Leivesley 1984,Ericson-
kurol 1987ay b, Bishara(1992).

A partir de los estudiosde Thilandery Jakobsson(1968),
empezó a discutirse si realmenteera el canino temporal el que
desencadenabala impactación del permanente,o si más bien la
reaborcióndel temporal no se producíadebido a tal impactación,
planteándoseasíel dilema de cúal era la causay cuál el efecto.Para
estosautores,la no reabsorcióndel caninotemporal eraclaramentela
consecuanciade la impactaciónde susucesorpermanente.

En la actualidad, aunque la mayoría de los autores
nombranla persistenciadel canino temporalcuandose refieren a la
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impactacióndel permanentemaxilar, (Bishara 1992, Power 1993,
Ferguson1990, Muelas 1995, Ruiz-Mirete 1982, Mañas 1995), los
motivospor lo que lo hacenson diferentes,

Para algunos, la retención prolongadade un diente
temporalmásallá desu fechanorma] de exfoliación haceque el diente
permanenteno puedaerupcionary se desplacehacia vestibular o
palatinoen su intento de erupción,Ruiz Mirete (1982). Sin embargo,
para la gran mayoría, este criterio no puedeaplicarseal canino
maxilar, dondeel fallo en la exfoliación del temporal, y de acuerdo
con los crietrios de Thilander y Jakobsson(1968), seria una
consecuenciamás que una causade la impactacióndel permanente,
(Power 1993,Ferguson1990, Ruiz Mirete 1982,

Una posturaintermediaes la ofrecidapor Kokich (1993),
para quien la impactación del canino maxilar debida a la no
reabsorción de su predecesor temporal puedeaplicarsea casosde
desplazamientose impactacionesvestibularesperono a las palatinas,

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

- Alteracionesde la dirección del gérmen permanente,(el
gérmenpermanenteno presentala dirección correctapara
reabsorberla raízdel temporal).

- Anquilosis por traumatismo.
- Desvitalización
- Existencia de una barrera mucosau óseaque impida su

exfoliación
- Alteracionesorgánicas(hipotiroidismo).

En general,la retencióndel gérmentemporalmás allá de
su fechanormalde erupciónes indicativo tanto de unaposibleagenesia

/
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del diente permanente,como de la malposición,impactación o
alteracióndel desarrollodel mismo, En el casodel canino temporal,
salvoque estéanquilosado,o exista una barreraóseao mucosaque
impida su reabsorción, no puede decirse, como se comentó
anteriormente,que la retención del mismo sea la causa de la
impactacióndel canino permanente, sino más bien lo contrario (una
consecuencia de la misma). (Power, 1993).

La reabsorción radicular cavitariade un diente temporal
puede ir seguida de la formación de huesoen la cavidad así creada.
Estas nuevas capas de hueso instauran una unión sólida con la
dentinadeldiente temporal impidiendotodo movimiento dentariodel
gérmenpermanente,(Ruiz Mirete, 1982). Los engrosamientosde tejido
óseo así formados impiden la erupción del gérmen permanente.
(Grover 1985), Alling 1993).

Se desconocenlas causas de estos fenómenosde
reabsorciónradiculary formación de hueso,pero debido a los mismos
se ha observadoque muchos molares temporalespuedenquedarpor
anquilosados,lo que producela impactacióno inclinación del diente
permanentesubyacente,Sin embargo,es convenienteaclararque las
anquilosisraramentese producenen los caninostemporales,(Power,
1993).

L
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3.3.6 Alteracionesdel gérmendel canino permanente

A.- Malformaciones: alteracionesradiculares

Las malformacionesde los gérmenesdentarios,talescomo
las dislaceracionesy alteracionesradiculares,han sido asociadosa las
retencionese impactacionesdentarias,(Ceballos 1995, Canut 1984,
Johnsen1977,GonzálezMárquez1993).

Thoma, en 1917, fue el primero en observarque en el
retrasoen la erupciónde los caninospermanentesera poco probable
que las característicasdel huesodesempeñaranuna función importante,
dadoque estostrastornosparecíanoriginarseen la superficiede la raíz
del diente. Debería existir, por lo tanto, algún tipo de patología
radicularpudiendoseréstael origenetiológico de la inclusióndentaria.

Desdeestemomento,cuandono existíaningunacausa,ni
radiológica ni clínica quejustificaseuna inclusión dentaria,todos los
autorescoincidíanen quepodíahaberun factor etiológico sobre la raíz
dentaria que evitara la erupción y desencadenarala impactación.
(Henry (1951),Howard 1971,Raun 1975,Andreasen1971).

Se trataba de meras conjeturaspues no existía ningún
estudiode investigaciónque lo demostrase,hastaqueen 1978, Reitan~
es quien por primera vez confirmó las suposicionesanterioresy
demostróque, efectivamente,uno de los motivos de la inclusión
dentariapodíadebersea cualquiertipo de deformaciónradicular, fuese
traumáticao no, pero siemprequeexistiesepatologíaradicular.

Sin embargo, la presencia de deformaciones y
dislaceracionesradicularesde caninosimpactadosha sido excasamente
mencionadaen la literatura. (Rayne 1969, Azaz 1978, Steward 1978,
Rohlin 1984,Brin 1982).

[l~
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Azaz (1978) describe el caso de un canino maxilar
impactadoque presentabareabsorciónde su coronaasí como una
deformación de su raíz.

Rohlin (1984) analiza la morfología radicular de 65
caninos impactadospor palatino que iban a ser sometidosa un
autotranspíantey compruebaque el 57% de los mismos presentaban
unadeflexiónen el ápice,mientrasqueel 43% restanteteníanen ápice
recto.

No encontraronningúntipo de relación entrela anatomía
radicular y la localizacióndel canino impactado,y pensaronque la
deformaciónradicular del ápice dentario seria másuna consecuencia
quela causade la impactación,dadoquee! caninomaxilarsedesarrolla
en un espaciomuy reducidode huesotrabecular,(limitado por el borde
anteriordel maxilar, la cavidad nasal y el seno maxilar), y debido
también a su gran plasticidad,La forma radicularestaría,por tanto,
influida por el entorno.

Como se ha dicho anteriormente,la dislaceraciónradicular
de un diente permanentetambién puede ser motivada por un
traumatismoen dentición temporal. (Howard 1971, Ravn 1975,
Andreasen1971,Brin 1982, Steward1978).

Steward describeen 1978 el fenómenodenominado
“desarrollo ectópico del gérmendentario,” segúnel cual el gérmen
dentariose desarrollaen posiciónectópicacon susraícesinclinadas
haciapalatinoy dislaceraciónradicular.Sin embargo,observóque en
muchasocasionesse producíadislaceracióny desarrolloectópicodel
gérmenpermanente,aun cuandono habíaunahistoria de traumatismo
previo. Esto hacia sugerir que originariamente ya existiera una
alteración del desarrollo del gérmen permanente,siendo la
dislaceración radicular un resultado del desarrolloectópicodel gérmen
permanentey no una consecuenciadel traumatismo.

¡
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B.- Malposiciones

Las malposicionesde los gérmenesdentarios,asi como sus
rotaciones,también han sido sugeridascomo posiblescausasde
alteracionesde la erupción.(Canut 1984, Reytan 1978, Kokich 1993,
Ceballos 1995).

ParaKokich (1993) ¡a rotacióno inclinación del gérmen
dentariopuedendesencadenaruna alteraciónde su erupción,siendoel
canino maxilar especialmentesusceptiblepor corresponderleel proceso
eruptivo más largo. (Dewell, 1949).

C.- Desarrollotardío

Diversosestudiosde Garn y Lewis (1964,1967,1969,1970)
han demostradoque las denticionesen las que los dientesson mas
pequeños,o faltan dientes,sedesarrollanmástardíamente.Ademásse
ha encontrado una cierta conexión entre las agenesiasy las
disminucionesdel tamañodentario, con la impactaciónpalatina del
caninomaxilar, (Bjerklin 1992, Bacceti 1995, Zilberman 1990, Becker
1995).

1
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3.3.7 Anquilosis del canino permanente

Existen dos tipos de anquilosisdentaria:

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

Se produceunareabsorciónradicularidiopáticaque
va seguidade la formacióndehuesoen la cavidadasícreada.

Se desconocenlas causasde estos fenómenosde
reabsorciónradicular y formaciónde hueso,pero debido a
los mismos, y como se dijo anteriormenteal hablarde la
anquilosisdel caninotemporal,estasnuevascapasde hueso
instauranuna unión sólida entre la dentinay el huesoque
impiden todo movimientodentario.

Aunqueafectaprincipalmentea la dentición temporal
tambiénse observaen dentición permanente.En el casodel
canino maxilar, la reabsorcióny creaciónde huesopuede
continuaren el centrode la corona,e inclusomuy cercadel
mecanismode tracción destinadoa movilizar el diente

2. Hipercementosis.Reytan(1978)

La segundarazón por la que un dientepuededetener
su evolución y anquilosarseesla hipercementosis.Las capas
de cemento de la superficie de la raíz tienden a hacerse
anormalmentegruesasmientrasel pacientees todavíajoven,
y algunas de las mismas se sueldan al hueso alveolar
provocandola anquilosisdel diente.Se ha observado,que en
la hipercementosisel cementocontiene,generalmente,lineas

4

73



REVISIÓN BIBLIOGRÁFIcA

de crecimiento más gruesasque las del cementonormal,
(éstas últimas sólo son visibles con microscopia electrónica).

(Reytan, 1978).

Grover (1985),demostraronque la detenciónde la
evolución de un diente por hipercementosisraramentese
manifiestaantesde los 14 ó 15 años.Se detectamuchasveces
en miembrosde la mismafamilia, por lo que puedepensatse
en un factor hereditario,y afectaa varios dientesdentrodel
mismo individuo. Sin embargo,hasta ahora no han sido
descritos casos de hipercementosisen caninosni dientes
anteriores,lo cual no quieredecir queno seanfactibles.

Como consecuenciade la hipercementosisseproduce
la curvaturade las raícesdentariasdurantesu desarrollo.

3.3.8 Labio leporino y fisuras palatinas

La erupcióndel canino en zonasde fisura como posible
factor etiológico en la impactacióndel canino maxilar, fue propuesta
por primera vez por Moyers en 1963 (109), y posteriormentepor
Bisharaen 1976 (7), como posible factor etiológico en la impactación
del caninomaxilar.

Ranta,en 1971, examinóa 105 pacientescon labio leporino
y fisura palatina y encontróque el 6.7% de los mismospresentaban
caninosmaxilarescon alteracióndel desarrollocorono-radicular,pero
no determinósi este retraso en el desarrollode los caninospodría
aumentarsu incidenciade impactación.

En un estudio realizadocon pacientesfisurados,(labio
leporino y fisura palatina),por Takahama(1982) se descubreun alto

74



REVISIÓNBIBLIOGRÁFICA

númerode caninosimpactados,La impactacióndel caninopermanente
maxilar podría estar relacionadade forma genética con el labio
leporinoy fisurapalatina,posiblementecomo consecuenciade la fusión
incompletade la línea de fisura entre los huesosmaxilar e incisal, o
por remanentesde tejido de suturaque pueden“secuestrar”al caninoo
alterarsu vía de erupción.

Tambiénseha comprobadoque la impactaciónde caninos
maxilareses muy frecuenteen el síndromede Gorlin, (Peled, 1991.
Aunque dicho síndrome es característicopor la presenciade
queratoquistesmúltiples en ambosmaxilares,epiteliomasbasocelulares,
espinabífida y calcificacionesde la hoz del cerebro, frecuentemente
tambiénseobservanfisuras palatinasasociadaso no a labio leporino.

Hottgrave(19187)y Ranta(1986) obervaronque tanto en
los pacientescon displasiasectodérmicas,como en fisuradospalatinos,
eranfrecuenteslas agenesiasde dientestemporales.Estasse producían,
principalmente,en la zona de la fisura y afectabana los incisivos
laterales.Comprobaron,de igual forma, que tampocoeran raras las
microdoncias,así como el retrasoen la erupción dentaria y las
impactaciones de caninos maxilares.

Rauta(1982) sugirió que los casos de fisuras palatinas
asociados a anomalías dentarias simples, tales como incisivos laterales
conoides, agenesias de dientes temporales e impactaciones de caninos,

podían atribuirse a factores genéticos. Los casos de afectación
dramática de ambas denticiones sólo se producían en casosde fisuras
palatinas y labios leporinos bilaterales, y en ellos, los factores exógenos
parecíansermásprevalentesque la basegenética.

En opiniónde Hottgrave(1987), el origen podría deberse
al efectoteratogénicode algunas drogas ingeridas durante el embarazo,
que inducenmalformacionesdefinitivas y son capacestambién de
alterarel desarrollode la erupción.

;i;
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3.3.9 Agenesia y alteraciones de la forma o el tamaño del
incisivo lateral

La agenesiadel incisivo lateral fue propuestapor primera
vez por Miller (1963) y posteriormentepor Bass(1967), como posible
factor etiológico en el desplazamientopalatino del caninomaxilar, al
privar a la cúspidedel canino de la guía necesariapara seguir su
correcta vía de erupción.

El propio Miller (1963) considerabaque un canino lateral,
aunquerudimentario,era capazde desarrollaruna raíz de suficiente
longitud como para proporcionar una guía de erupción adecuadaal
canino. Se refiere esteautor a pacientesnormales,sin patología de
inclusión canina, y no examina la frecuencia con que se producen estas
anomalías, de forma o tamaño, del incisivo latera!, en relación a los
caninosdesplazadosporpalatino.

PosteriormenteJacoby(1983), apunta al incisivo lateral
comofactor etiológico en la impactaciónpalatinadel caninomaxilary
diferenciaentreel fallo labial de la erupción(debidoa falta de espacio
y discrepanciasóseo-dentarias),y la impactaciónpalatina(asociadaen
el 85% de las veces a un excesode espacioquepuedeprovenir,entre
otras causas,de la alteraciónde la forma o el tamañodel incisivo
lateral).

A su vez, aclaraMew (1983) que para que el canino se
desviehaciapalatinoesnecesarioqueexistasuficiente espacioentrelas
raíces del incisivo lateral y el primer premolar, y no sólo que entre sus

coronas.

Desdeentonces,las alteracionesde la forma o tamañodel
incisivo lateral han sido propuestas como agentes etiológicos en la
impactación palatina del canino maxilar por importantesinvestigadores
como Oliver (1989), Leivesley (1984), Becker (1981,1984a y b), Brin

4
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(1986). Y más recientemente Bishara (1992) apunta, no sólo a la

agenesia y la alteración del incisivo lateral,sino a alteracionesque se
produzcanen el momentode su formaciónradicular.

Las investigacionesmás importantessobrela impactación
del caninomaxilar en relación a la agenesiay alteraciónesdel incisivo
lateral, son las que Brin, Becker y Zilberman realizadas desdelos años
80 (1981,1984a y b, 1986, 1993a).

En 19811, Becker y Zilberman, estudiaron conjuntamente a
88 pacientesque presentabanimpactaciónpalatinadel caninomaxilar, y
descubrieronuna alta incidenciade incisivos lateralesanómalosen
forma o tamaño. El 47.7% de los caninosincluidos se asociabana
alteracionesdel incisivo latera!: 17.2% eran conoides,25% eran
microdóncicosy el 5.5% eranagenésicos

Comparandoestosdatoscon los recogidosen la literatura
en población general observaronque había 17 vecesmás incisivos
lateralesconoides(17.2%frente al 1.1% de Chosak(1975), 10 veces
más incisivoslateralesmicrodóncicos(25% frenteal 2-3% de Alvesalo
y Pontin (1969), y 2,5% más agenesias(5.5% frente al 2.1% de
Eidelman(1973)y Chosak(1975).

Beckery Zilberman,en 1984, realizan un nuevo estudio
para comparar la longitud radicular del incisivo lateraladyacenteal
canino desplazado por palatino, frente a la longitud radicular del
incisivo lateral adyacentea caninos normales, y encuentraun
acortamientoestadísticamentesignificativo en la raíz del incisivo
lateraladyacenteal caninopalatino. -

Así pues, la raíz del incisivo lateral microdóncico o
conoideno era tan normal en longitud como Miller suponía(1963),y
quizá esto podría relacionarse con el desplazamientopalatino del
canino maxilar.

1
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Dadoque las investigacionesanterioresfueron efectudasen
población ortodóncica, los propios autores (Brin y Becker, 1986)
consideraronimportantehacerextensiblessushallazgosa la población
generalde la misma zona geográfica,para lo cual recurrierona una
poblaciónde 2440 personascon edadescomprendidasentre los 14 y 18
años.Los resultadosqueobtuvieronfueronsimilaresa los de su primer
trabajopuestoque el 43% de los caninosdesplazadospor palatinose
asociabana alteracionesde la forma o el tamañodel incisivo lateral
(4.1% agenesias,13.3% conoides,25.3%microdoncias)

En esta población general, la incidencia de caninos
incluidos por palatino era del 1.5%, la de incisivos lateralesconoides
de 1.8% y la de incisivos lateralesmicrodóncicosde 4%

En 1988 Barrachina y Tejero, estudiaron una muestra de
45 pacientesortodóncicosespañolesque presentaban, al menos,un
caninomaxilar impactadoporpalatino haciendoun totalde 57 caninos.
Comprobaron que el 57.13% de las hemiarcadasestudiadasse
asociaban a un incisivo lateral adyacente de tamaño menor de lo
normal o agenésico,confirmandolos resultadosanterioresde Brin,
Beckery Zilberman.

1’
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3.3.10 Base genética

Los hallazgos de impactaciones dentarias en cráneos
prehistóricosparecendemostrarque estapatologíaya estabapresente
en la humanidad, desdetiempos remotos, pudiéndosepensaren la Yo

existenciade factoreshereditariosde transmisión.(Iseri y Uzel 1993,
Bacceti 1995,Thoma1917, Sullivan 1915)

Inicialmentefueron escasoslos autoresque propusieron
unaposiblebasegenéticaen la impactacióndel caninomaxilar. Si se
barajó, no obstante, la existenciade un modelo hereditario de
transmisiónde las agenesiasy las alteracionesde la forma o el tamaño ¡
del incisivo lateral.

Los primerosestudiosal respectoparecíanencontrarun
cierto patrón genético en la transmisión de las alteraciones del incisivo
lateral, pero no se llegó a relacionarlas con la impactación del canino.

Comoquedareflejadoen el trabajode Alvesalo y Portin
(1969),para ciertos investigadores, la agenesia y alteración del incisivo
latera! estabaligado a un gen autosómicodominante(Schultz 1932,
Montagu 1940, Jóhr 1934, Mandeville 1950, Lysell 1953, Grahnen
1959),y paraotros a un genautosómicorecesivo(Iltis 1948,Thomsen
1955).

Paraalgunoseraun modelo:

- dedominanciaincompleta.(Keeler,1934).
- ligado al sexo. (Huskins,1930).
- de penetrancia:

* incompleta. (Huskins 1930, Grahnen1956).
* bastantealta. (Grahnen,1956).
* variable,(Shultz, 1932,Huskins1930).

1
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- de expresividadvariable. (Grahnen 1956, Huskin 1930,
Shult (1932,Mandeville 1950),

Además,existirían diferenciasentreunaspoblacionesy
otrasdebidofundamentalmentea motivos raciales.Por ejemplo:

- La frecuencia de agenesiasoscilabaentre el 1 y 3% en
poblacióngeneral,siendomáximaen razascaucásicas.

- La frecuenciade incisivoslateralesconoidesesdel 2-5% en
población general,variandoen relación inversaal número
de agenesias,y siendoambos ligeramentemayoresen el
sexofemenino.

Tanto la microdonciade incisivos lateralescomo los
incisivos laterales conoides, normalmente se asociaron al mismo
mecanismogenéticoqueprovocabasu agenesia,peroen principio no
serelacionócon la impactaciónpalatinadel caninomaxilar.

Mientras para Grohnen (1956), los incisivos laterales
conoideseranuna modificacióndel genotipoqueprovocabala agenesia
de los mismos,paraAlvesalo y Portin (1) las agenesiasy conoideseran
diferentesintensidadesde un mismo gen autosómicodominantede
penetranciaincompleta(72%). Por otra lado, las microdoncias,según
estos últimos autores,no era la expresión más débil del gen que
produce la ausencia de estos dientes, sino genes modificantes.

A pesarde proponerseun patrón hereditario para la
transmisión de las agenesias, conoides y microdoncias de
incisivoslaterales,en ningúnmomentosellegó a relacionaréstascon la
impactacióndel caninopemanentemaxilar.

Pocosinvestigadoresse han referido a la herenciacomo
factor etiológico en la impactacióndel canino,sin embargo,estudios

/

y

4-

Y

A

80



REVISIÓNBIBLIOGRÁFICA

recientesparecendemostrarque la impactacióndel canino maxilar
sigueun cierto patrónhereditario,como comprueban:

- Raceky Sottner (1978),en familias checas,sugiriendoun
modelo poligénicoen la transmisiónde la impactacióndel
canino maxilar.

- Svinhufvud y Myllárniemi (1988) en familias finlandesas,
sugiriendo un modelo autosómicodominante.

Las últimas investigacionesqueversansobreestetema son
las realizadaspor Zilberman, Cohen y Becker (1990) y por Peck
(1994).

Zilberman, Cohen y Becker (1990), relacionan la
impactaciónpalatina del canino maxilar con las alteracionesde la
forma y el tamañodel incisivo latera], estableciendouna posiblebase
génetica.Las agenesiasy microdonciasde incisivos laterales,asícomo
los incisivos lateralesconoides,provocaríanuna reacciónmecánicaen
cadenacuyaúltima consecuenciaseríael desplazamientoe impactación
palatinadel caninomaxilar.

De esta manera, las alteracionesdel incisivo lateral
tendríanunabasegenética,ya que siguen un patrónhereditario,y la
impactaciónpalatinadel caninoseríaun efectode la misma

A su vez, Peck y Peck (1994) proponen el factor
hereditario como la causa primaria en el desplazamientoy la
impactaciónpalatinadel canino maxilar. La basegenética(herencia
poligénicay multifactorial de baja penetranciay alta variabilidad),
seríael origen primario de la impactaciónpalatinadel caninomaxilar,
y a la misma seunirían factores localesy ambientalestales como:
quistes,odontomas,tumores,y traumatismos

;~ .3:
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A estas conclusiones llegan tras las cinco siguientes
consideracionesen relación a la impactación palatina del canino
maxilar:

10. Se sueleasociara otras anomalíasconcomitantes:

- Agenesiasy malformacionesdentarias

Bass (1967) y Weis (1969), son los primerosen
proponercierta asociaciónentre las anomalíasdentariasde
posición,númeroy tamaño. Compruebanque los pacientescon
desplazamientosdel canino maxilar, tales como impactación
palatina o transposicióncon el primer premolar, muestranun
aumentoen la frecuenciade agenesiasy malformacionesde
otros dientes,especialmentede los incisivos laterales,pero no
llegan a reconocerla herenciacomobase.

Más tarde Raceky Scottner, (1977), analizanuna
muestrade92 pacientesque presentabanimpactaciónpalatina
del caninomaxilar. Los resultadosindicaron que el 33% de los
mismos tenían una ausenciacongénita de otros dientes,
(excluyendolos tercerosmolares),o disminucionesdel tamaño
de los mismos.

Las agenesiasdentariasson una anomalíade base
genética,cuyaprevalenciaen poblacióngeneraloscila entreel
3.5% y el 8%, (Grahnen1956, Haavikko 1971). Las cifras de
agenesias que Racek y Scottner (1977) encontraronen su serie
de caninos jncluídos, suponían un porcentaje de 4 a 9 veces
mayor que en población general, lo que les hizo pensaren un
posiblepatrónhereditario.

Por todo ello, Raceky Scottner(1977) proponenel
desplazamientopalatino del caninomaxilarcomo una patología
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que no se presenta aislada, sino formandopartede un complejo
de anomalías dentarias genéticamente relacionadas ( agenesias
dentarias,microdoncias,dientessupernumerariosy posiciones
dentariasectópicas).

Posterioresinvestigacionessobre la impactación de caninos
tambiénhan relatadoclarasasociacionescon las agenesiasy las
malformacionesdentarias,principalmentede incisivos laterales:
ausenciacongénitade 1 6 2 incisivos laterales,microdonciase
incisivos lateralesconoides(raícescortasy coronascónicas).
(Becker 1981,1984,Brin y Becker1993a,Svinhufvud 1988).

- Microdonciasgeneralizadas

Las microdonciasgeneralizadastambiénsepresentan
normalmenteen pacientescon desplazamientopalatino del
canino,como lo demuestranRaceky Scottner(1984).

- Retrasogeneralizadoen el desarrolloy erupciónde la dentición

En algunoscasosde impactacióncaninatambién se
observa un retraso generalizado en el desarrollo de la dentición.

Los primeros artículos publicados, Dewell (1949) y

Newcomb (1959), abogabanpor la poca fuerzaeruptiva del
canino maxilar como la razón primaria del desplazamiento
palatinodel canino.

Garn y Lewis, (1963,1970,) descubren la existencia
de una interrelacióngenéticaentrelas agenesias,microdonciasy
el retrasogeneralizadoen el desarrollodentario.

Estas tres anomalías aparecen asociadasal
desplazamientopalatino del canino maxilar; sin embargo, en
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dicho desplazamiento palatino también se observa, bastante
frecuentemente,la transposicióndel canino con el primer
premolary otrasanomalías,lo que sugiereun origen poligénico
de esta patología.(Pecky Peck(1993,1995).

Todo lo anteriomente expuesto parece predecir el
hecho de que el desplazamientoe impactaciónpalatinosdel
canino maxilar no seanhechosaislados,sino que seproduzcan
frecuentemente en asociacióncon otras anomalíasdentarias
genéticamente relacionadas.

2. Tendencia a la bilateralidad

Aunque se trata de una patología unilateral, en un
17-45% de los casosse producebilateralmente,lo que hace
pensaren la existenciade un factor intrínsecoetiológico, como
pudieraserun mecanismogenético.

Dado que la prevalenciade la bilateralidadde otras
anomalíasdentariasbajo control genético,esbastantesimilar a
la del desplazamientopalatinodel canino maxilar, (agenesias de
incisivos laterales : 29-46% y transposiciones : 23-43%), es

lógico suponerun posible origen genético también para el
mismo:

3. Diferencias respecto al sexo

Al igual que otras anomalíasdentariasde origen
genético,talescomo la hipodonciay transposicióndel canino y
primer premolar, la impactacióndel canino maxilar seasocia
másfrecuentementeal sexofemenino.
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4. Base familiar

La tendenciafamiliar a la impactacióndel canino
maxilar hasido estudiadapor tres gruposde investigadores:

- Raceky Scottner(1977,1984)
Sugierenun modelo poligénicoen la transmisiónde
la impactacióndel caninomaxilar.

- Svinhufvudy Myllárniemi (1988)
Sugierenun modelo autosómicodominanteal igual
que las agenesias.

- Zilberman,Coheny Becker(1990)
Suponen la reacción mecánica en cadenaprovocada
por la agenesiay alteracionesdel incisivo lateral,en

forma o tamaño, como factor etiológico en la
impactaciónpalatinadel caninomaxilar,

5. Diferencias raciales.

Algunas anomalíasorofaciales con predilección
racial, tales como el labio leporino y la transposición del
primer premolary el canino, son productode una herencia
poligénicamultifactorial. Por ello, la impactaciónpalatinadel
caninomaxilar tiene una gran tendenciaa estarbajo la misma
clase de control genético.

y
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4.1 INTRODUCCION

Se han sugeridolas siguientessecuelasen la impactación
del caninomaxilar, (Bishara1992,GonzálezMárquez(1993)

- Malposiciónpalatinao labial del dienteimpactado
- Migración de los dientesvecinosy pérdidade longitud de

arcada

- Reabsorciónradicularinternay externa
- Formaciónde quistedentigeroy degeneracióna tumor
epitelial (ameloblastoma)

- Reabsorciónde dientesadyacentes
- Dolor e infección.

En términosgenerales,las principalescomplicacionesde
los dientes incluidos son los quistes, tumores,y las reabsorciones
radiculares de los dientes adyacentes; pero también existen otras
patologíasderivadasdel intento de erupcióndel diente retenido, e
incluso accidentes nerviosos e infecciosos, que aunqueraramentese
producenen la impactacióndel caninomaxilar, no debendescartarse
totalmente. (Mañas 1995).

1. Accidentes de erupción

Afectan esencialmenteal tercermolar inferior, y
ocasionalmenteal caninomaxilar cuandoestáenclavadopor
bucal. Los intentos de erupción del diente, así como la
impactaciónde alimentos,provocanel síndromedel septum
que cursa con dolor, inflamación y pérdida ósea,
desencadenándoseunainflamaciónperiodontallocalizada,
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2. Accidentesinfecciosos

Se producen por la infección de la cavidad
pericoronaria del diente retenido. También pueden

producirseinfeccionesa distanciaen distintosórganoscomo
los ojos (uveitis), el corazón (endocarditis), o el sistema óseo

4’
(artritis). ~YY4

3. Accidentes nerviosos
‘Y:

Parálisisfacialeshomolateralesde apariciónbrusca
Blefaroptosis

Y.-’’• Ataques epilépticos precedidos de dolor en región nasal
• Zumbidosde oídos

4. Trastornos secretores .1.

1-lipersialia ,1

Asialia ¡

5. Trastornostróficos ‘K 1

Zonaseritematosas
Placasde peladaen regiónoccipital.

Refiriéndonosexclusivamentea la impactacióndel canino
permanentemaxilar, susdos complicacionesmásfrecuentes son las
lesiones quisticas del folículo dentario y la reabsorción radicular de
dientes adyacentes.(Power 1993, Bishara 1992, Kramer 1970,
Gonzálezy Peñarrocha1995, IJsiskin1991, Ferguson1990, González
Márquez1993). -
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4.2 QUISTESY TUMORES

4.2.1 Ameloblastoma

Los ameloblastomassontumoresodontogénicosepiteliales
sin inducciónquepuedenprovenirde, (Donado,1983)

- Epitelio interno del órganodel esmalte
- Restosepitelialesde Malassez
- Restosdel epitelio dela cavidadoral
- Epitelio de los quistes odontogénicos

Cuandoprovienendel epitelio de los quistesodontogénicos
su origen puededebersea la degeneraciónde la paredquisticade los
mismos, o a la proliferación de islotes de tejidos odontogénicos
contenidos en dicha pared. Aproximadamente el 82% de los quistes
dentigerostienen estos islotes de tejidos odontogénicos.(Donado,
1983).

Se ha escrito muy poco sobre el potencial
ameloblastoméricode los quistesdentígeros,(Gonzálezy Peñarrocha,
1995). Paraalgunosautorescomo Gorlin (1984) no puededescartarse
la posibilidad de que un ameloblastoma provenga de un quiste
dentígero,pero la probalidadde que estoocurraes muy baja.Otros
estudiososcomo Donado (1983) opinan, por el contrario, que los
ameloblastomasderivande quistesodontogénicosen un 1.3 - 33% de
los casos.

No obstante,existe unanimidaden afirmar que son más
frecuentesen la mandíbula(90%) que en maxilar, y queafectan por
igual a ambossexos.Se creeque a partir de los 30 añosdisminuyela
capacidadde un quistefolicular dedegeneraren ameloblastomadebido
a la transición que experimenta su epitelio haciendose escamoso,
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(Gonzálezy Peñarrocha,1995). Sin embargose ha comprobadoque
son másfrecuentesen la cuarta y quinta décadasde la vida. (Donado
1983,Regezi1978).

En el maxilar se han detectado algunos casos,
principalmenteen la zona posterior, y se ha comprobadoque su
desarrolloes más tempranoque en la mandíbula,y que presentanun
crecimientoexpansivo,generalmentesilencioso,pudiendo adquirir
gran tamaño extendiéndose por todo el maxilar y comprimiendo

estructuras. (González y Peñarrocha 1995, Regezi 1978).

Nunca se han descritoulceraciones,parestesiasni fístulas
en la sintomatologíadel ameloblastomamaxilar, perosi sonfrecuentes
la epistaxis y la obstrucción nasal, (Donado, 1983).

En cuantoa las complicaciones del mismo cabedecir, que
aunquela más frecuentesea la rizolisis de los dientesadyacentes
produciendose del ‘73 al 81% de las veces,no se puede descartarla
degeneracióna un tumor epitelial maligno o carcinomaintraóseo.
(Struthers1976, Sasakura1984).

4.2.2 Carcinomaprimario intraóseo

Aunquelas neoplasiasmáscomunmenteoriginadasde las
cubiertasquisticassonlos tumoresodontogénicosbenignostalescomo
los ameloblastomas,fibromas ameloblásticosy los tumores de
Pindborg,en algunos ocasionestambién se han descrito casos de
carcinomasprimarios intraóseos. (Kramer 1970, Waldrom 1989,
Eversole1975).

Dichos carcinomasson tumoresepitelialesmalignosque se
localizanprincipalmenteen la mandíbulay son más frecuentesen el
hombrequeen la mujer. (Torrades, 1992).
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Segúnsu origenpuedenclasificarse(Elzay 1982, Slootweg
1989,Waldrom 1989, El Moftey 1991,Torrades1992) en:

- Tipo 1 : Provienen de un quiste odontogénico previo
- Tipo II : Originadosen unaneoplasiapreviacon

característicasde ameloblastoma
- Tipo III Originadosde novo
- Tipo IV : Carcinomaintraóseomucoepidermoide

Por lo tanto, aunquemuy infrecuentemente,el carcinoma
intraóseopuededesarrollarsepor la malignizaciónde las paredesde un
quisteodontogénicoo de un ameloblastoma.(Torrades,1992).

De los cincuenta casos publicados en la literatura
anglosajona,cuarenta de los mismos tenían origen en quistes
odontogénicos y sólo diez eran casos desarrollados “de novo”, (Elzay
1982, Waldrom 1989, Gardner 1969),

Se creeque un quisteepitelial odontogénicopuedeinducir
la metaplasiade sus cubiertas epiteliales, (Browne 1970,1971),
iniciando la producciónde queratina,que podría ser el primer paso
haciael desarrolloepidermoide.

En el casode que derivende quistesodontogénicos,seha
comprobadoque el potencialde malignización es mayor si el quiste
presentaquetatinización,(Gardner1969,Browne 1971), lo cual suele
sucederno sólo en los queratoquistes,sino en los quistesde larga
duración, donde se incluyen, ademásde los quistes residualesy
periapicales, los foliculares o dentígeros:Tambiénsepiensaque el
recubrimientoepitelial de los quistesodontogénicoscon componente
inflamatorio raramentese maligniza, (Gardner1969, Kay 1962), pero
que la inflamacióncrónicao tumefacciónes un factor asociadoa la
génesisdel carcinomaprimario intraóseo.(Torrades, 1992).
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Por tanto,auquesehan descritocasosde malignizaciónde
quistes odontogénicos no queratinizados(antiguos), la mayoríason
carcinomas queratinizados de moderada o alta diferenciación, que ¡

44

aparecenradiológicamentecomo lesionesradiolúcidasredondeadasu
ovaladasque al malignizarsepierdensus contornosy adquierenunos
bordesmal definidos, (EI-Mofty 1991, Gardner1969). ¡

El carcinomaintraóseoprimario originado en un quiste
odontogénicoprevio, es una neoplasiapoco frecuenteque suele 1,
expresarse como un carcinoma epitelial queratinizante de moderada o
alta diferenciación,y relativamentepoco agresivosi el diagnósticoes
temprano. Aunque el pronóstico de los carcinomasintraóseos
primarios es mejor si se desarrollana partir de quistesodontogénicos,
que si aparecen “de novo”, el tratamiento exige, en ambos casos, la U
exéresiscompleta y el estudio histológico de todos los quistes -

odontogénicos intervenidos quirúrgicamente. (Torrades,1992).
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4.3 REABSORCIONES RADICULARES DE DIENTES
ADYACENTES

4.3.1 Introducción

La reabsorciónradiculares un procesomultifactorial que
causala pérdidade estructuradentaria.Sus orígenespuedenvariar
dandolugar a diversostipos de reabsorción,pero en todasellas,salvo
en la reabsorciónsuperficial menor, la pérdidade estructuradentaria
es irreversible, (Bakland,1992).

Se han reconocidovarios factores relacionadoscon la
reabsorcióndel complejodentoalveolarlos cualespuedenclasificarse
en factoresfisiológicos,sistémicos,localese idiopáticos.

La reabosorciónfisiológica se relacionacon la exfoliación
de los dientestemporalespor la erupciónde los sucesorespermanentes.
(Brown 1982,Regan1988, Bakland 1992).

De los trastornossistémicosvinculadoscon la reabsorción
radicular destacanel desequilibrio hormonal (George, 1986), la
enfermedadde Paget(Barnett, 1985) y los estadosde malnutrición
(Naval 1984, Risueño1995). En un estudiomás reciente también se
señalala infección por herpeszóster como causade reabsorción
radicular interna.(Solomon,1988).

Entre los muchosfactores localesque puedenproducir
reabsorcionradicularse encuentran: traumatismosdentales,tumoresy
quistes, fuerzas oclusales o mecánicasexcesivas, infecciones
periapicalesy periodontitiscrónicas.En otros casospuededeberseal
tratamientoortodóncico,(Sasakura1984, Regan1988,Bakland 1992,
Newman 1975, Struthers1976), o estarasociadaa las impactaciones
dentarias.(Linge 1983, Ranta1986).
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Más recientementese ha comprobadoque la
secundaria de hueso en hendidurasalveolaresdeterminael
reabsorcionesradiculares externas (Cerner, 1986);
blanquemiento intracoronalde dientes despulpadosasí
procedimientosperiodontalestambién puedenmotivarla,
1985).

injertación
4% de las

y que el
como otros
(Andreasen,

Ademásexiste una reabsorciónradicular idiopática, de
origen desconocidosin existir un factor local o sistémicoevidente.
(Bakland 1992, Brown 1982, George 1986,Andreasen1985, Yusof
1989, George1986).

4.3.2 Clasificación de las reabsorcionesradiculares

A.- Reabsorciónradicularinterna

Es bastante infrecuente y suele presentarsepor
traumatismos.Puedeser transitoria,pasajera,si sólo abarcapérdidas
de odontoblastosy predentinaque se reparancon tejido duro nuevo
(Wenddenberg,1985), o bien pregresivasi existe una estimulación
continua por bacteriasprovenientesde un tejido pulpar necrótico
(Wedenberg1985,Tronstad1988,Bakland 1992),.Estareabsorciónse
detieneal alcanzarla necrosisel tejido vital y perderel riego sanguíneo
necesario.

B.- Reabsorciónradicularexterna

1. Superficial

No presentamanifestacionesclínicasy estárelacionadacon

traumatismosdentalesque provocan un daño en las células del
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ligamentoperiodontal,y probablementetambiénen el cementode la
superficieradicular. (Regan1988,Andreasen1985, Bakland 1992).

La reabsorciónsuperficial puedeserpasajerasi el diente
poseeuna pulpa vital y sanaque se recuperadel evento traumático
depositandosecementonuevo y reparándosepor completo el área
reabsorbida,o progresivamarcandoel comienzode una reabsorción
más destructiva(inflamatoria o de reeplazo).(Barnett 1985, Andreasen
1985, Bakland 1992)..

2. Inflamatoria

Se produce cuandoconcurre un daño en el ligamento
periodontal, y posiblemente en la superficieradiculardel diente,con la
presenciade bacteriasen el canal radicular. No obstante,estetipo de
reabsorcióntambién puedeproducirsepor un procesoinflamatorio de
origen diferente a la infección pulpar tal y como la inflamación
periodontal.(Andreasen,1985).

3. Con reemplazo

Su etiologíase relacionacon la pérdidade vitalidad del
ligamento periodontal y la sustitución de sus células por otras
provenientesdel hueso subyacente.(Line 1974, Karring 1980,
Andersen 1984 Andreasen 1981,1985, Tronstad 1988, Andersen
(*341),Bakland 1992).

Esta reabsorciónpuede ser pasajeracuando se afecta
menos del 20% de la superficie radicular pudiendoinvertirse el
proceso,o progresivasi la estructuradental sufrereabsorcióngradual
y sustituciónóseaocasionandola fusión directaentre la dentina y el
hueso.

44
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3. Reabsorcióninvasivao cervical,

Se produceen el áreacervical del diente,por debajode la
inserción epitelial, avanzandode forma invasivadesdeuna apertura
superficial pequeñahastauna porción dentinariagrande,entre el <Y

cementoy la pulpa. A menudoes penetrantey de ahí su denominación — O ¡

de invasiva.(Andreasen1985,Bakland1992). 040

‘—410’

No siempreserelacionacon la pulpa necróticainfectaday
su etiología es muy diversa: traumatismos,movimientosortodóncicos,
cirugía dentoalveolar,injertación ósea secundariaen hendiduras ¡4

alveolares,tratamientosperiodontales,blanqueamientosintracoronales
y causasidiopáticas.(Andreasen1985,Bakland1992)..

4. Reabsorción radicular externa por presión 4
4-

Diversostipos de presiónpuedenmotivar la reabsorción
dentaria:fuerzasortodóncias(Brown 1982,Linge 1983,1991),cargas 4
oclusales excesivas (Andreasen 1985, Bakland 1992), dientes
supernumerariose impactacionesdentarias(Johnston1969, Newman
1975, Brown 1981, Nitzan 1981, Sasakura1984, Andreasen1985,

siEricson y Kurol 1987ay b, 1988c,Regan1988,Bakland 1992, Brin y .Becker1993a),tumoresy quistes (Struthers,1976),
¡0

La pulpa,por lo general,no seencuentraafectada,por lo menos
al principio y la reabsorcióntiende a suspendersecuandose retira la
causao la fuente de presión.No es necesariomás tratamientoque la
eliminación del origen de la presión,rio estandoindicadola endodoncia

5. Reabsorciónradicularidiopática

Los dientesse reabsorbenpor causasdesconocidassin
existir un factor local o sistémicoevidente,(George1976,Andreasen
1985,Yusof 1989,Bakland 1992,>.
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Estareabsorciónpuedeafectara uno o varios dientesy en
algunoscasoses particularmenterápiday progresiva.Mueller y Rony
describieron,en 1930, el primer caso de rabsorción radicular
idiopática en una mujer de 36 años. La reabsorciónafectabaa los
cuello dentariosy progresabade forma rápida afectandoa varios
dientesen menos de un año, George (1976) refiere tres casosde
reabsorciónradicular invasivaen la regióncervical del diente;y Yusof
(1989) el de unamujer de 35 añoscon mdltiples reabsorcionesen los
cuellosdentarios,de caracterinvasivoy de causadesconocida.

Massler y Malone (1954) comprobaronque todos los
dientesteníanuna predisposicióninherentea la reabsorciónradicular,
peroque el grado de reabsorciónvariaba no sólo de unaspersonasa
otras,sinode unosdientesa otros en la mismapersona.

Estosautoresanalizaronlas radiografíasintraoralesde 708
personascon edadescomprendidasentre los 2 y los 49 añosque no
hablanrecibido tratamientoortodóncico,y comprobaronque todas

1-
ellas presentabanalgún gradode reabsorciónradicular. De los 13.263
dientesanalizadosel 86.4% mostrabareabsorción,y sin embargo,

5$
sólamenteen un 5% de los casosanalizadosexistíaevidenciaclara de 4
cual habíasido su causa,Además,a mayoredad,los dientesparecían
aumentarel grado de reabsorciónradicular.

A su vez, Ericson y Kurol (1987a)han observadoque el

0.7% de la poblaciónnormal con edadescomprendidasentrelos 10 y
los 13 añospresentaun cierto gradode reabsorciónradicularidiopática 9

de susdientespermanentes

Hopkins y Adams (1979) comprobaron que las
reabsorcionesmásseverasse producíanen las zonasinterproximales
másqueen las superficiesvestibulareso linguales.
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4.3.3 Prevalencia

No existe unanimidad en la literatura respecto a la
frecuenciacon que los caninosmaxilaresincluidos reabsorbena los
incisivosadyacentes.la opinión de los autoresha variadoa medidaque
sehan ido modificandolos métodosdiagnósticos.

Inicialmente se decía que las reabsorcionesradiculares
motivadaspor la impactación de caninosmaxilares eran hechos
casualesque casi nunca se producían.Towned (1967) únicamente
encontrétres reabsorcionesentre 3.000 casosde impactacionesde
caninos,y Thilandery Jakobsson(1968) en un estudioepidemiológico
longitudinal realizado sobre 384 pacientestan sólo observaronla
reabsorciónde un incisivo, lo quesuponíaunaprevalenciadel 0.3%.

Paraestosy otros autorescomo Bergstrom(1977),Azaz y
Shteyer(1978),Olow y Nordenram(1982),el riesgo de reabsorciones
radicularesera bajo, clesestimabley de pocaimportanciaclínica,

Sin embargo,Hitchin (1956) habíaobservadoque en un
grupo de 109 niños que presentabanimpactacionesde caninos
maxilares,5 de los mismoshabíanreabsorbidodientesadyacentespor
lo que la frecuenciaeradcl 6%.

Howard (1971) refirió la reabsorciónde 7 incisivos en un
grupo de 52 pacientescon impactaciónde caninosmaxilares,lo que
suponíaun porcentajedel 7.4%, y Nitzan (1981) 2 reabsorcionesentre
12 casosde impactacióndecaninossiendola prevalenciaalgo más baja
(6%).

También Nitzan (1981> confirmó los datos anterioresal
analizarlas radiografíasperiapicalesde 199 pacientesque presentaban
impactacionesdentarias,comprobandoque el 7.5% de las mismas
presentabanreabsorcionesde dientesadyacentes.
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Por lo tanto, las reabsorcionesradicularesno eran hechos
tan casualescomo se creía en principio, ya que las radiografías
confirmabanque seproducíanel 6% de las veces.(Leivesley,1984).

Eriesony Kurol, en 1987, estudiaron3.000 pacientescon
edadescomprendidasentrelos 10 y los 15 años para determinarla
frecuenciade la impactacióndel caninomaxilar asícomo el riesgo de
reabsorciónde incisivoslaterales.

Observaron,despuésdel examenclínico de los 3.000niños,
que el 7% de los mismos necesitabaun estudio radiólogico para
determinarla posicióndel canino,ya que esteno podíaser palpadoen
el fondo del vestíbulo.En estoscasosse tomaron tres radiografías
periapicalesy se comprobóque el 1.5% de los casos presentaba
impactacionesde caninosmaxilares.

En estospacientesel 37% de las vecesel incisivo lateral se
proyectabalibre de la cúspidedel canino,existiendoun 29% de casos
en los que la cúspidedel caninose solapabacon la raíz del incisivo
lateral no pudiendodetectarsecon exactitudunapotencial reabsorción.

En estoscasosse realizarontomografíascomplementarias
y se observó que el número de reabsorcionesdetectadasse había
duplicado,siendoel total de 12.5% los casosde impactación.

En resumen,paraestosinvestigadorescasi la mitad de las
reabsorcionesradiculares pasabandesapercibidasen el examen
radiológico convencional y sólo podían ser diagnosticadascon
tomografíasqueofrecíanuna imagentridimensional.

Poco despuésestos mismos autores Ericson y Kurol
(1987b)estudiaron46 casosde reabsorcionesde incisivos adyacentesa
caninosimpactadosy comprobaronque aproximadamentela mitad de
las reabsorcionesradicularesse producíanen las superficieslingual o
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bucal de la raíz y escapabana las radiografías,siendonecesarioen el
37% de los casosel estudiotomográfico.

TambiénBrin y Becker,en 1993,observaronque tanto la
detecciónde las reabsorcionesradicularescomo la severidadde las
mismaspodíanquedarenmascaradasen el examenradiológico ya que
muy frecuentementela cúspidedel caninosolapabala raízdel incisivo
lateral, aconsejandoen estos casosrealizarun estudio tomográfico
complementario,

4.3.4 Factoresasociados

A.- Sexo

Los diferentesestudiosconfirman que las reabsorciones
radicularesproducidaspor la impactaciónde caninossonmucho más
frecuentesen mujeresqueen hombres.(Howard 1971,Azaz y Shteyer
1978, Ericsony Kurol 1987ay b, Sasakura1984).

Ericsony Kurol (1987a)en el estudioal que nos venimos
refiriendo,realizadoen 3.000 niños con edadescomprendidasentrelos
10 y 15 añosobservaronque tales reabsorcioneseran mucho más
frecuentesen niñas queen niños,en proporciónde 12:1.

Estaproporciónfue menoren la investigacionesllevadasa
cabo posteriormentepor estosmismosautores.Así en 1987, algunos
mesesdespuésdel citado estudio (1987b> analizaron41 pacientescon
impactacionesde caninos maxilares y evidencia radiológica de
reabsorciónde dientesadyacentes,y observaron una predominancia
del sexo femenino sobre el masculinoen proporciónde 4 a 1. Sin
embargo,no encontrarondiferenciasen cuantoal sexoen la severidad
o localizaciónde la lesión.

t
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Esta proporciónfue todavíamenorun añodespués,cuando
estos mismos autores (1988c) analizaron 40 pacientes con
impactacionesde caninos maxilares que habían reabsorbidolos
incisivosadyacentes,y edadescomprendidasentrelos 10 y los 15 años
La proporciónmujer-hombrefue en estecasode 3 a 1.

Sasakura(1984), también observóestepredominanciadel
sexo femenino sobre el masculino siendo la proporción en su
investigaciónde 10 a 1.

Los resultadosmás bajos son los ofrecidos por Brin y
Becker en 1993, quienesencontraronuna predominanciadel sexo
femeninosobreel masculinode 1.5 a 1 en el estudiorealizadosobre20
pacientesque presentabanimpactacionesde caninos maxilares y
reabsorciónde incisivos laterales.

Newman(1975) observó que también las reabsorciones
radicularesidiopáticaseran mayoresen mujeres que en hombres,y
supusoque las mujeres eran más susceptiblesa dichasreabsorciones
por la existenciade algúnfactorsistémicohormonalasociado.

ParaNitzan (1981) dado que las hormonasjugabanun
papel importanteen la reabsorciónóseatambiénera razonablepensar
que lo hicieran en la reabsorcionesdentarias.Tales reabsorciones
estaríandesencadenadaspor la presión ejercida por la cúspidedel
canino,peropodríanestarinvolucradosotros factoressistémicos.

De igual manerapensabaGeorge(1986), quien creíaque
las alteracioneshormonalespodían influir en las reabsorciones
radiculares,ya que sehablacomprobadoque los estrógenos(estradiol)
actuabapermanentementeen el hueso medular, disminuyendola
proporción de reabsorción cuando se administrabaa mujeres
postmenopaúsicasque hablan perdido los niveles normales de
estrógenos.
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Sin embargo,Hammondy Maxson (1982) comprobaron
que el huesono tenía receptorespara los estrógenosy que estos no
estimulabanla actividad osteoblástica.Pudieraser, no obstante,que
tuvieran un efecto anticatabólicoen los tejidos colágenos,o que
inhibieran la diferenciación de las células osteoprogenitorasa
osteoclastoscausandoun fallo en la reabsorcióndel hueso.

Chestmut (1984), también ha sugerido que el hueso
muestraun aumento en la sensibilidada la hormonaparatiroidea
cuandolos nivelesde estrógenosson bajosy los nivelesde calcitonina
fluctúanproporcionalmentecon la subiday bajadade estrógenos.

Aunquetodavíaquedamuchopor investigar,es posible
pensaren la existenciade algún factor sistémicohormonalque haga
que las mujeresseanmássensiblesa las reabsorciónesradicularesque
los hombres, (Sasakura1992, Brin 1986, Nitzan 1981, Ericson y
Kurol.1986b,1987ay b, i1988c).

13. Edad

Ericsony Kurol (1987ay b, 1988c) comprobaronen sus
investigacionesque las reabsorcionesradiculares debidas a la
impactaciónde caninosmaxilaresseproducíanentre los 10 y los 15
añosde edad cubriendoel periodo normal de erupcióndel canino.
Según los mismosautores,aunquetalesreabsorcionespodíanaparecer
muy tempranamente,incluso antesde los 10 años,lo más frecuentees
que seprodujerana la edadde 11 6 12 años.

Nitzan (1981) comprobó también que las reabsorciones
eran más frecuentesen pacientesjóvenesque en adultos y pensóque
esto era debido al mayor metabilismo de los tejidos en edades
tempranas,
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Sasakura(1984) estudió11 pacientescon reabsorcionesde
incisivose impactacionesdecaninosmaxilaresen edadescomprendidas
entrelos 11 y los 23 años. La edad a la que más frecuentementelos
caninosreabsorbíana los incisivosfue a los 13.5 años.

Tambiénse ha dicho quees inusualencontrarcaninosque
reabsorbanlos ápicesde los incisivoslateralesdespuésde los 15 años,
Kettle (1957), sin embargoalgunosautorescomo Brown (1981) han
descritocasosen pacientesadultos.

C. Localizacióndel canino

Brin y Becker (1993a), estudiaron 23 casos de
impactacionesde caninosmaxilaresque hablanreabsorbidoincisivos
lateralesy comprobaronque 20 de los 23 presentabanlocalización
palatina y sólo 3 bucal. Dedujeronque la reabsorciónde incisivos
lateralesseproducíamásfrecuentementeen la impactaciónpalatinaque
en la vestibular, aunquetambién los caninosvestibularespodían
producirreabsorciones.

Knight (1987) presentó6 casos de reabsorcionesde
incisivoslateralesestandolos caninosimpactadospor vestíbulo.Según
esteautor, la presenciade caninosmaxilareserupcionadosbucalmente
en el fondo del vestíbulono debeserconsideradacomo normal, ya que
estoscaninostambién tienen capacidadpara reabsorberla raíz del
dienteadyacente.

TambiénRegan(1988) mostróel casode unaniña de 11
añosque presentabala impactaciénvestibularde un caninomaxilar que
habíaprovocadola reabsorcióndel incisivo lateraladyacente.

Paraotros autores,Ericsony Kurol (1987b), los caninos
palatinosno provocanmás reabsorcionesque los vestibulares,lo que
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ocurre es que la impactación palatina es más frecuente que la
vestibular,por lo quehay muchosmáscasosdescritos.

D. Gradode mesializacióndel canino

Algunos investigadorescomo Schmuth(1992) opinanque
existen grandesvariaciones en la correlacción entre el grado de
solapamientode la cúspidedel caninoy la raiz del incisivo lateral, y la
probabilidadde reabsorcióndel incisivo.

Ericson y Kurol (1987a y b, 1988c) comprobaronque,
aunquelas reabsorciónestambién se producíancuando el canino
erupcionabaen una posicióncasi normal (1987b),el riesgoaumentaba
a medidaque el caninoocupabauna posiciónmásmedial respectoa la
arcadadentariay teníaun senderomásmesialde erupción(1988c).

E. Desarrollodel canino

Aunque las reabsorcionespuedenpresentarsea edadesmuy
tampranas,lo normal es que estas se produzcancuandoel canino
presentaun desarrolloradicularmás avanzadoentrelos 11 y 12 años.
Ericsony Kurol (1987b).

F. Reabsorcióndel caninotemporal

Al principio se creíaque un retrasoen la exfoliación del
canino temporalera un signo indicativo de la reabsorcióndel incisivo
lateral, (Kettle 1957, Dewell 1949). Sin embargo,otros estudios más
actualescomo el de Schmutchy Freisfeld (1992), o los de Ericson y
Kurol (1987by c), parecendemostrarque el grado de reabsorcióndel
canino temporalno guardarelación con la reabsorciónradicular del
incisivo permanente.
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G. Anchuradel folículo dentario

La degeneraciónquisticadel folículo dentariodel canino
maxilar ha sido propuestapor algunosautorescomo unaposiblecausa
de reabsorciónradicularde dientesadyacentes,Howard (181), pero las
investigacionesrealizadasal respectono hanencontradouna asociación
entre las mismas. (Ericson y Kurol 1987b y 1988c, Brin y Becker
1993a,Schmutchy Freisfeld 1992).

Ericsony Kurol (1988c),midieronla anchuradel folículo
dental del canino sobre radiografíasperiapicalesen un grupo de
pacientesen el que los caninoshablanreabsorbidolos incisivoslaterales
y la compararoncon las medicionesde un grupo control, también de
pacientescon caninosmaxilaresimpactados,pero sin reabsorciónde
dientesadyacentes.No encontrarondiferenciassignificativaspuestoque
en el primer grupo el grosordel folículo dental excedíalos 3 mm. en
el 23% de los casos,mientrasque en grupocontrol lo hacíaen el 24%.

Estos mismosautoresencontraroncifras similaresen la
investigaciónquerealizaronen 1987 (1987b).El espaciofolicular de
los caninosque reabsorbíandientesadyacentesera normal en el 78% de
los casosy sólo excedíalos 3 mm. en el 23%restante.

Los estudiostomográficostridemensionalesde Schmutchy
Freisfeld (1992) tampoco encontraronrelación entrela degeneración
quisticadel folículo dental del canino y la reabsorciónradicular de
dientesadyacentes.

H. Apiñamientodentario

Aunque han sido consideradosla falta de espacioen la
arcaday el apiñamientoen la regióncaninacomo causasetiológicasen
la impactacióndel canino maxilar, los trabajos de Ericsony Kurol
(1987b,1988c)sugierenque el apiñamiento dentario no influye

104



1%
REVISIÓNBIBLIOGRÁFICA

si>

significativame~~~en la reabsorciónde los incisivos adyacentes.En el
primer estudiosólo 3 de los 46 casospresentadosde reabsorcionesde
incisivos se asociabana déficit de espacio,mientrasque en el segundo
sólo 3 casosde40.

4Y
1. Proclinacióno tip distal del incisivo lateral

La proclinacióndel incisivo lateral, (Reese,1945), y la
inclinación distal del mismo, (Kettle, 1957), han sido asociadasa su
reabsorciónradicular,si bien estaopinionessefundamentanen casos
aislados. .

y,

Las investigacionesrealizadassobregrupos más o menos
numerososde pacientesparecenindicarque no existerelación entrelas
proclinacionese inclinacionesdistales del incisivo lateral y la
reabsorcióndel mismo por el canino,describiendosecasosen los que

¿ 4
los caninosreabsorbíanincisivosque ocupabansusposicionesnormales
(Ericsony Kurol, 1987by 1988c).

Eriesony Kurol (1988c) compruebanque el 16% de los
incisivos lateralesreabsorbidosestabanproclinadosy el 27% inclinados
distalmente,no existiendodiferenciassignificativas con el grupo
control de incisivos no reabsorbidos,en el que el 18% de los mismos
estabanproclinadosy el 27% inclinadosdistalmente.En casi la mitad 4
de los casoslos caninosreabsorbíanincisivoslateralesque ocupabansus
posicionesnormales.

y>

Es importanteresaltarel casoreferido por Buchner(1936) ‘1
de un pacienteque presentabaun incisivo lateral con raíz normal y
corona muy protuida que no había sido reabsorbidopor el canino, ‘5

mientrasque los dos incisivos de la arcadacontralateral,aun estando
bien alineados,presentabanuna reabsorcióndramática.

y
5
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J. Tamañodel incisivo lateral

El acortamientoradicularha sido sugeridocomo un factor
de riesgo de reabsorciónradicular durantela erupción del canino,
(Lund 1972, Becker1984).

Sin embargo,ni Sasakura(1984), ni Ericson y Kurol
(1987b),encontraronuna relación estadísticamentesignificativaentre
el acortamientoradicular del incisivo lateral y la reabsorción del
mismo por el canino.Sasakura(1984) refirió una morfología normal
de todos los incisivos reabsorbidos,salvo de un incisivo lateral.

Brin y Becker (1993) comprobaronque los incisivos
lateralesadyacentesa caninosimpactadosteníantamaño y forma
normales. Analizaron un grupo de pacientes que presentaban
impactacionesbucaleso palatinasde caninosque habíanreabsorbido
incisivoslateralesy los compararoncon un grupo control de pacientes
con impactacionespero sin reabsorciones.En el grupo de las
reabsorciones,los incisivoslateraleseran normalesen forma y tamaño
en el 87% de los casos,mientrasqueenel grupo control el 52% de los
caninoserannormalesy el 48%microdóncicos.

K. Interrupciónde la láminaduradel incisivo lateral

La interrupciónde la lámina dura del incisivo lateral no
siemprese asociaa su reabsorciónradicular segúnEricson y Kurol
(1986b, 1987a)y Schmutch(1992).

Eriesony Kurol (1986b) comprobaronque durante la
erupcióndel canino maxilar el 35% de las raices de los incisivos
lateralesmostrabanunaausenciade láminaduraen el lado adyacenteal
canino,sin ir acompañadasde reabsorción.
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Posteriormente, estudiaron (1 987a) el contorno
periodontalde los incisivos lateralesque habíansufrido reabsorción
observandoque sólo se interrumpíaen el 51% de los casos,siendo
normal en el 49% restante.No encontraronninguna relación entre la
ausenciadel contorno periodontal y la posición de los caninos e
incisivoslaterales.

Para estos autores, una observación común era la
interrupciónde la láminadura en el lado de la raiz adyacenteal canino
(superficiedistal), lo que considerabanun hechofisiológico normal,
especialmentedurantela etapafinal de la erupcióndel canino maxilar,
y no un signo de reabsorcióndedientesadyacentes.

Schmutchy Freisfeld(1992) tampocoencontraronrelación
entre la interrupción de la lámina dura y la reabsorciónradiculardel
incisivo permanente.Analizaron las radiografíasde 8 pacientesque
presentaban13 impactacionesde caninosmaxilaresy observaronque
en uno de los casoshabíainterrupciónde la lámina duray del espacio
periodontal. La cúspidedel canino no solapabala raiz del incisivo
lateral y con el estudiotomográficopudieroncomprobarque no exsitía
reabsorción.

4.3.5 Reabsorción de incisivos centrales y premolares

En opinión de Ericson y Kurol (1987ay b) el riesgo de
reabsorciónde incisivoscentralesno debeser tampocodesestimado.En
su investigaciónde 1987 comprobaronque el 8% de los dientes
reabsorbidospor caninosimpactadoseranincisivos centrales,llegando
las cifras al 13% en su estudioposteriorde 1988. Segúnestosautores
en los casosde reabsorcióndel incisivo central la cúspidedel canino
presentauna posiciónmás horizontaly generalmentebucal al incisivo
lateral. El riesgo de reabsorcionesde premolaresera desestimable.
(Eriesony Kurol, 1987b).
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4.3.6 Lugar de reabsorción

Paraalgunosautorescomo Kettle (1957), Reese(1945),
Howard (1971) y Knight (1987) la localización más frecuentede las
reabsorcionesradicularesde los incisivoses el tercio apical de la rau y
la más infrecuenteel márgencervical. El canino deberíaestar en
contactocon el ápicedel incisivo lateral paraproducirsu reabsorción.

Brown (1982) compruebaque los cementoblastosy las
fibras de Sharpeyque penetranen el cemento forman una barrera
física efectiva, protegiendola superficie radicular del ataquede los
osteoclastos.Dadoque la efectividad de estabarreraera menoren la
regiónapicalde la raiz estazonaseríala mássensiblea la reabsorción.

No obstante,las investigacionesllevadas a cabo por
Ericsony Kurol (1987b, 1988c)han demostradoque la localización
más frecuentede las reabsorcionesradicularesde los incisivos es el
tercio medio radicular(82%), seguidapor el tercio apical (13%), y la
menosfrecuenteel márgencervical (8%).
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5.1 CLINICO

Coincidenlos autoresen que la evaluaciónclínica de la
posición del canino,así como su procesode erupción, debenser
valoradaspor palpacióndigital del áreacaninamaxilar, comopropuso
Kettle (1957).

ParaCoupland(1984), esteexamenclínico conlíeva,en
primer lugar, la inspecciónvisual del “suicus labial” y el contorno
palatino, ademásde la valoración de la inclinación axial del incisivo
lateraly dientesadyacentes,y ha de estarseguida,posteriormente,por
la palpacióndel procesoalveolary de la mucosapalatina.

La observacióndel canino maxilar en boca es muy
temprana,ya que a los 8 ó 9 años de edadpuedeser palpadoen el
fondo del vestíbulo como una prominencia“labial sulcus” sobre el
canino temporal. (Leivesley 1984, Coupland 1984, Williams 1981,
Ericsony Kurol 1986by1987a,Usiskin 1991,Ferguson1990).

Ericsony Kurol (1986a)analizaronlos diferentesmétodos
clínicos empleadospara supervisarla erupción de los caninos
maxilares,y observaronque la palpaciónpositiva del mismo era un
buen pronósticode su erupción,ya que los caninosque podíanser
palpadosadecuadamenteen susprocesosalveolareserupcionabande
forma normal. En la mayoríade los niños en periodode dentición
mixta, la palpaciónclínica fue suficiente,y sólamenteel 8% de los
niños con edadescomprendidasentrelos 10 y los 15 añosnecesitaron
un estudio radiológico complementario,debido principalmentea
asimetríasen la posicióno en la erupcióndel canino,así como a una
pronunciadainclinacióndel incisivo lateraladyacente.

En un estudio posterior que estos mismos autores
efectuaron en 1988 (1987a) para determinar la eficacia de los
diferentesmétodosradiográficosen la detecciónde la impactacióndel
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canino maxilar, obtuvieronresultadossimilares.Comprobaronque de
los 3.000 niños examinadosclínicamentecon edadescomprendidas
entre los 10 y los 15 años, sólamenteel 7% necesitabaun estudio
radiológico complementario,al no palparseel canino en su lugar
habitual y existir sospechasde una alteración de la erupción.
Finalmentesólo el 1.5% de estos niños presentóimpactacionesde
caninosmaxilares.

ParaEricsony Kurol (1986b, 1987a)los signosclínicos
indicativosde unaposibleimpactación,aceptadospor la mayoríade los
autores,son los siguientes:

1. Retrasoen la erupcióndel caninopermanente

2. Incapacidadpara palparel caninoen su procesoalveolar,
“sulcus labial”, sobreel caninotemporal,a pesarde existir
un desarrollooclusalavanzadoy una madurezsomáticaen
concordanciacon la edaddel paciente.

3. Asimetríaen la palpaciónentreamboslados.

4. Prominenciao tumoracióndel caninopor palatino.

5. Otros:

- Persistenciadel caninotemporalmás allá de su fecha
normal de exfoliación.

- Retrasoen la erupcióndel incisivo lateral.
- Inclinacióno proclinacióndel incisivo lateral.
- Movilidad del incisivo lateral.

Los mismos Ericson y Kurol (11986b) realizaronotro
estudiolongitudinal de 505 estudiantescon edadescomprendidasentre
los 8 y los 12 añoscon objeto de valorar la posición y la vía de
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erupciónde los caninosmaxilaresen los casosen queel examenclínico
detectabaalteracionesde la erupción.

Estos autorescomprobaronqueen los niñosmenoresde 10
añosla no palpacióndel caninoo la asimetríaen la palpaciónbilateral
no indicabannecesariamentela alteraciónde su erupcióny la evolución
haciala impactación,debidoa la granvariabilidaden la posiciónde los
gérmenesa estaedad,y a los cambiosnaturalesquese producíanen el
senderode erupción del canino. Frecuentementese apreciabala
correcciónespontáneade suposicióndesfavorable,

Dado que hastalos 10 años cabíaesperarla corrección
espontáneade la vía de erupcióndesfavorabledel canino,el diagnóstico
de una posible impactación deberla realizarse,exclusivamente,
mediante palpación digital del área canina maxilar, estando
contraindicadoel estudioradiológico tanto por su incapacidadpara
predeciruna erupciónfinal desfavorablecomo por el riesgo de el
riesgo de irradiacióninnecesarioparael paciente.

Por el contrario, en los niños mayores de 10 años
comprobaronque la incapacidadde palparel caninoen el fondo del
vestíbuloera siempreindicativo de una alteraciónde la erupcióndel
mismo, y que la palpaciónasimétricaera un fuerte indicadorde una
erupciónaberrante,por lo que el diagnósticodeberíaen estos casos
hacersemediantepresunciónclínica, por palpación digital, y luego
confirmarseradiológicainente.

De los 505 niños, nada más 41, (el 8%), necesitaron
estudioradiográfico,y tan sólo 15 caninosmostraronteneralteraciones
de su erupción que desencadenaronsu posterior impactación.La
prevalenciade la impactacióndel caninofue del 1.7%.
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1

5.2 RADIOLOGICO

Permite confirmar el diagnósticoclínico de una posible
impactacióndel canino detectadapor palpación digital, así como
determinarla localizaciónexactadel canino.El examenradiológico
ayudatambiéna conocerlas causasquepuedenhaberdesencadenadola
impactacióndel canino y orienta sobre la evolución, pronósticoy
momentode comenzarel tratamientoortodóncico. (Bishara 1992,
Ericsony Kurol 1986b y 1987a,Schmuth1992).

1 Á~i>

141Se emplean las siguientesradiografías(Donado 1983, 1

Ericson y Kurol 1986b, 1987a y It 1988a,Sewerin 1987, Usiskin
1991, , Bishara 1992, Schmuth 1992, Ceballos 1995, Soler 1995,
Muelas 1995)

1. Ortopantomografía

¡3’
Ofrece una visión general de la inclusión y relacionael

diente incluido con estructuras vecinas tales como los dientes
adyacentes,el agujero palatino anterior, las fosas nasales y el seno
maxilar.

4
Ubica el caninoen los planosverticaly horizontal,pero no

en el postero-anterior,por lo que nos informa sobre la existenciade la
impactación,el gradode inclinación y mesíalizacióndel canino,pero
no permitedeterminarsu localizaciónvestibularo palatina.Paraello
hay que recurrir a radiografíasperiapicales.(Ericsony Kurol 1986b y
1987a,, Usiskin 1991, Bishara1992,Lindauer1992). it
Lindauer(1992>,analizala efectividadde la radiografíapanorámicaen ji
la prediciónde la impactaciónpalatinadel caninomaxilar duranteel ‘2
periodode denticiónmixta 20 fase,segúnla posiciónde la cúspidedel
caninoen relación al eje longitudinal del incisivo lateral. Comprobó

1>’
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que el 78% de los caninosdestinadosa impactarsepor palatino podían
ser diagnosticadoscon radiografíaspanorámicas,y sólamenteen e]
22% era necesariorecurrira radiografíasperiapicalespor presentarla
cúspidedel caninounaposiciónmedial al eje axial del incisivo lateral.

Sin embargo,Ericson y Kurol (1987a), en el estudio
comparativoque realizaronde las diferentestécnicasradiográficasen
los casosde impactacionesde caninosmaxilares,observaronque con
radiografíaspanorámicasla posicióndel caninosólo podíaser valorada
con suficienteprecisiónen el 29% de los casos,debidoal solapamiento
existenteentrela cúspidedel caninoy la raízdel incisivo lateral.

2. Periapicales

Permitenhacerun diagnósticodiferencialy determinarla
localizaciónexacta,vestibularo palatina del canino,paralo cual puede
seguirsela técnicade Clark o del objeto cambiante(1971),o la técnica
del objeto bucal. (Williams 1981, Donado 1983, Ericson y Kurol
1986by 1987a,Sewerin1987, Usiskin 1991,Bishara1992).

La técnica de Clark (1971) consiste en tomar tres
radiografíasperiapicalescambiandola angulaciónhorizontal del cono
desdeuna posición mesial a una orto y una distal. El objeto más
próximo a la películasemoveráen la mismadireccióndel haz de rayos
X, por lo que todo lo quesigaal hazde rayosestarápor palatino.

La técnicadel objeto bucal es similar a la de Clark pero
cambiandola angulaciónvertical del cono, (Donado 1983, Bishara
1992,). Si el objeto se mueveen la misma direcciónque la fuente de
rayosX estarátambiénporpalatino.

Ericsony Kurol en el estudiorealizadoen 1987 (1987a)
comprobaronque simplementecon el usode radiografíasperiapicales,
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el clínico es capazde diagnosticary evaluarla posicióndel canino,con
suficienteprecisión,en el 92% de los casos.

3. Oclusales

Esta proyecciónofreceuna visión de la zona anterior y
permitedistinguir, aunqueno siempre,las posicionesbuco-lingualesde
la coronay la raiz del canino impactadoasícomosu integridadtisular.
(Ericsony Kurol 1986b, 1987ay b, Bishara1992,Soler 1995).

Paraque la imágenfueratotalmentefiable, el hazde rayos
X deberíaser perpendiculara la placa oclusaly paraleloal eje de los
incisivos,y por tanto, el cono deberlacolocarseen el huesofrontal y
utilizar pantallasintensificadorasdebidoa su alta densidad.(Donado
1983, Bishara1992),

Sin embargo,en la proyecciónoclusal estandarel cono se
colocaen la raíz nasalparaevitar el huesofrontal de alta densidad,por
lo que el haz de rayos X no es perpendiculara la placa. De esta
manera,los caninospalatinossiempre apareceránproyectadospor
palatino y los vestibularespodránproyectarsepor vestibular o por
palatino. (Donado 1983, Ericsony Kurol 1986b, 1987ay b, Bishara
1992,Ceballos1995, Soler 1995).

Por la misma razón, y dado que el haz de rayos no es
paraleloal eje de los incisivos, en la imágenpuedenaparecerpartede
las raícesde los incisivoscomplicandoaunmásel diagnóstico.

SegúnEricsony Kurol (1987a),las proyeccionesoclusales
deberíanemplearseen los casosen que las radiografíasperiapicalesno
seansuficientes para determinarla posición exacta,vestibular o
palatinadel canino,debidoa que el incisivo lateral estéproclinadoo
haya un cierto gradode solapamientoentrela cúspidedel canino y la
rafx del incisivo lateral. Con las radiografíasoclusales,el 72% de las
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veces podría ser valorada la localización vestibularo palatina del
canino con suficienteprecisión.

4. Frontales y laterales

Relacionanal canino impactadocon otras estructuras
faciales(senomaxilar y suelo de la órbita) y permitendeterminarel
grado de erupción vertical del mismo. Sin embargo, presentan
limitacionesdebidasa la superposiciónde imágenes. (Ericson y Kurol
1986b, 1987a y b, Donado 1983, Usiskin 1991, Bishara 1992,
Coupland1984, Williams 1981).

A.- Telerradiografíalateralde cráneo.
Orientasobrela localizacióndel canino y su relación con
otras estructurasen el planoantero-posterior.

13.- Telerradiografiafrontal de cráneo.
Orientay relacionael caninocon otras estructurasen el
planohorizontal.

Newcomb(1959),hablabade la convenienciade utilizar la
radiografíafrontal de cráneoporque proporcionauna información
suplementaria,de granvalor, en el diagnósticoprecozde las anomalías
de erupciónde los caninos.

Ballard propusoun métodoque fue descritopor primera
vez por Broadway y Gould en 1960, y seguido por muchos
ortodoncistasde la época.Este métodoconsistíaen la utilización de dos
radiografíasextraoralesde cráneo, (una postero-anteriory otra
lateral),con objeto de valorar la posicióndel caninoen relación a los
incisivos adyacentes,así como su altura y angulación.Esta técnica
quedódesfasadacon el desarrolloy uso clínico a gran escalade las
radiografíaspanorámicas.
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Algunos autores,como Williams (1981), utilizaban las
radiografíaslateral y frontal de cráneo para realizar medicionesy
obervar la evolución y cambio de la trayectoria de los caninos
permanentesen casosen que inicialmente existíaun cierto grado de
inclinación mesial,

Coupland(1984) , realizó un estudiocomparativode las
radiografíaspostero-anteriorde cráneoy la ortopantomografíaen
relación a la información proporcionadasobre la posición de los
caninos maxilares que presentabanalteracionesde su erupción, y
observó, que dicha información era muy similar en ambos casos,
aunqueen la ortopantomografíael caninogeneralmentepresentabauna
inclinación algo mayor (7,50), y estabaligeramentemás alejadode la
líneamedia( 1/4 de la anchurade un diente), teniendo,por tanto,una
posiciónmás favorabledesdeun puntodevistaortodóncico.

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

Es una técnica tridemensionalde gran resoluciónque
proporcionauna imagen mucho más detalladaque la ofrecida en
radiografíasconvencionalescuyas imagenesson bidimensionalesy
planas.(Ericsonl986b,1987ay b, 1988a,Sewerin 1987,Schmuth1992,
Bodner1994,Ceballos1995, Canut 1995).

La tomografía,(T.A.C), aportamayor información de la
que nos puede ofrecer cualquier técnicaradiológica al ofrecer la
visualizacióncompleta,en los tres planos,del dienteincluido. De esta
manerapermite localizar al canino en los tres planos del espacio,
relacionarlode forma precisacon las estructurasy dientesadyacentes,
y detectar pequeñaslesiones radiculares que con radiografías
convencionalespasaríandesapercibidas.

Schmuth y Freisfeld (1992), compararonlas imágenes
ofrecidaspor la radiografíaconvencionalcon las ofrecidaspor el TAC
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1’
y comprobaronque esta última ofrecía información mucho más 4

detallada.
VA

Observaron,además,que las radiografíasconvencionales
en algunasocasiones,no detectabangrandesreabsorcionesradiculares
que inclusocomprometíanla vitalidad dentaria.

ittLas radiografíasofrecíanimágenesbidimensionalesy no
eran capacesde diagnosticarlas reabsorcionesradicularesque se

producíanen las superficiesvestibularo palatinadel diente. ~..

Ht

Ericon y Kurol en su investigaciónde 1987 (1987a) a la
que nos hemos referido anteriormente, observaron que las
reabsorcionesradicularesde dientesadyacentesno eran fácilmente
detectadascon estudio radiológico, debido a que normalmentela
cúspidedel canino solapabala ra~z del incisivo lateral. Así, por
ejemplo,en las radiografíasperiapicalessólo el 37% de los misivos ~tji,
lateralesseproyectabanlibres de la cúspidedel canino.

-5
<4>

En el 29% de los casos fue necesarioel estudio
tomográficopara detectarreabsorcionesradiculares,y se comprobó 2
quecon el usode tomografíasseduplicabael númerode reabsorciones
radicularesdiagnosticadas,llegandoéstasal 12.5%.

lA

La tomografíapresentael inconvenientede la radiación
(Bodner 1994,Canut 1995), y para algunosautorescomo Schmuthy
Frisfeld (1992), comportaun elevadoriesgo,por lo que sólo debería 1
utilizarseen casosmuy concretos.

Sin embargo,Ericson y Kurol (1988a)comprobaronque
la radicaciónrecibidaen unatomografiaequivalíaa la de tres o cuatro Y’

¼‘IIradiografíasperiapicalespor el uso de estrechoscolimadoresy altas
pantallassensitivas.Por lo tanto, las dosis recibidaseran ligeramente e

Vi
superioresa la de una serieperiapicalcon la ventajade que seevitaba 4
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la exposición de órganos radiosensibles(médula ósea, tiroides, 1
A -

cristalino). (Ceballos,1995).

La tomografía axial computerizadasería el método
diagnósticoideal por la baja radiación y el resultadoóptimo, pero ¡

supondríaun costeadicionaly un aparatoespecialque normalmenteno
setiene en las consultasde ortodoncia.

Por todo lo anterior,el uso de tomografíasestaríaindicado
en los tres casossiguientes (Ericson y Kurol 1987a y b, 1988a,
Ferguson1990, Schmuthy Freisfeld 1992,Bishara1992, Boduer1994, ,v:i
Ceballos1995) :

1. Cuandose sospechela reabsorciónradicular de dientes Ii 2-

adyacentes.
1 - ¡

2. Cuandoel caninoestémedial al eje longitudinaldel incisivo ji
lateral y su cúspidesolapela raízdel incisivo lateral o del
central, siendo imposible predecir una reabsorción ‘<ji
radicularen una imágenbidimensionaly plana. 1 ~

3. En abordajesquirúrgicosde inclusionesprofundasen las
que el diente incluido se encuentrecomprometidocon
estructurasóseasvecinas.

[4,

2
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La evolución y el pronósticode los caninosmaxilaresque
presentanalteracionesde su erupcióndependende variosfactores:

1. EDAD

En opinión de Ericen y Kurol (1986ay b) y Ferguson
(1990), los caninosmaxilaresque en niños de 8 ó 9 años pueden
palparseadecuadamenteen susprocesosalveolarestienen, en general,
buen pronóstico, y la mayoría erupcionan con normalidad; sin
embargo,los que no puedenpalparsea estaedadtienen un pronóstico
incierto, ya que hasta los 10 años se puede esperarla corrección
espontáneade la posición desfavorabledel canino, Ericson y Kurol
(1986).

SegúnPowery Sorth (1993), la extracciónprofiláctica del
canino temporalentre los 10 y 12 años de edadcorrige la posición
desfavorabledel canino permanenteen el 64% de los casos si está
desplazadohacia palatino, y en el 78% cuando ademásno hay
apiñamientoen la arcada,Ericson y Kurol (1988b). La mejoría, no
obstante,dependerátambién de otros factores como el grado de
inclinacióny mesializacióndel canino.

Ericson y Kurol (1988b), Power y Orth (1993)
recomiendantratamientosalternativoscuando,tras la extraccióndel
canino temporal,el caninopermanentemaxilar no ha mejoradosu vía
de erupcióna los 13 añosde edad.

2. LOCALIZACION DEL CANINO

En general,y si no hay déficit de espacio,es aventurado
determinarsi un canino retenidopor vestibularerupcionarápor sí
mismo quedandoenclavadobucalmente,iacoby (1983); sin embargo,
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un canino impactado por palatino raramenteerupelonará sin
intervenciónquirúrgicadebidoal grosorde la cortical del paladar,así
como a la densidady resistenciaofrecidas por la mucosapalatina.
(Bishara1992,Kokich 1993).

Tras la extracciónprofiláctica del canino temporal, la
mejoría en la posicióndel caninodesplazadohaciapalatino dependerá
en gran medida del grado de lingualización del mismo. Ericson y
Kurol (1988b) comprobaronque el 90% de estos caninospalatinos
corregíansu vía de erupciónsi sólo presentabauna tendenciaa la
posiciónpalatina,o una posiciónpalatinamoderada,y el 65% lo hacían y
si la posiciónpalatinaera verdadera.

4

3. INCLINACION Y GRADO DE MESIALIZACION DEL CANINO.

Generalmentese observaque cuanto más vertical estáun
1 vi> >4>

caninotanto mejor essu pronósticoy másrápidamentesemueve, y>

Ericson y Kurol (1988b), Power y Orth (1993),
observaronque tras la extraccióndel canino temporal maxilar, el
pronóstico del canino permanentedesplazadohacia palatino se
oscurecíacuando en la ortopantomografíasu cúspidesolapabaal
incisivo lateral en másde la mitadde su raíz.

Y

SegúnEricson y Kurol (1988c), cuando la cúspidedel
al incisivo Ití el riesgode complicaciones, <4>caninoselocalizamesial a era, y>»

¡2
y la posibilidadde reabsorciónde dientesadyacentes,se multiplican <U>
por tres.

4

A <NY]

¡ 8 ¡5>
4. OTROSFACTORES 3

A

it.

Los citados Power y Orth (1993) comprobaronque el
factor más importanteque reducíalas posibilidadesde éxito en la u >7<-lii»
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corrección del desplazamientopalatino del canino maxilar tras la
extraccióndel temporal,no era la posición del canino en sí, sino la
presenciade apiñamientoen la arcada.

El pronóstico,además,se ensombrececuandola causaque ji><

desencadenala impactacióndel caninoes la transposicióndel mismo
con el incisivo lateral o el primer premolar, o cuando existe un
obstáculomecánicosobreañadido. -

La evolución y el pronósticode los caninossometidosa
exposiciónquirúrgica y tracción ortodóncicadependeráademásde
otros factores

1. Edad
SegúnAndreasen(1969),latracción de los caninostiene

1~mejor pronósticoen pacientesjóvenesdebidoa que al no
haberfinalizado la formación radicularel desplazamiento
es másrápido.

2. Colaboracióndel paciente

3. Extensiónde la osteotomfa 1•

4. Localizacióndel canino. 1•

Los caninosimpactadospor vestibularson másdifíciles de
manejarque los palatinospor encontrarseen una zona de Y O
difícil accesoy estarnormalmentebloqueadosfuera de la
arcadadebido a un apiñamientoexcesivo. (Vardimon,
1991) ¡

5. Distanciadel dientea la arcada

6. Forma de la raiz y relación del caninocon las raicesde
otros dientesadyacentes. 4~2V

¡1~ -¡~

7. Tipo de traccióny fuerzasempleadas. -
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EXTRACCION DEL CANINO TEMPORAL

Lappin (1951) pensabaque el retrasoen la exfoliación del
canino temporalerael principal factor etiológicoen la impactacióndel
caninopermanente,y queera posibleprevenirdicha impactacióncon la
extraccióndel caninotemporal.

Posteriormente,la extraccióndel canino temporala edades
tempranasha sido sugeridapor bastantesautorescomo tratamiento
interceptivo y profiláctico en la impactacióndel canino permanente
maxilar, (Miller 1963,Howard (1978),Williams 1981,Leivesley 1984,
Fearne 1988, Ericson y Kurol 1988b,Ferguson1990, Bishara1992,
Usiskin 1991, Lindauer1992, , Powery Orth 1993).

Berger (1943) opinaba,además,que la extracción del
canino temporal seguidade una creaciónde espacioen la región
premolar,preveníatambiénla reabsorcióndel incisivo latera!.

Willimas (1981) propusola extraccióndel caninotemporal
a la edadde 8 6 9 añoscomotratamientointerceptivode elección,para
evitarla impactacióndel caninopermanentemaxilar en las clases1 sin
apiñamiento,siemprey cuandoa esaedadno sepalparala tumoración
del caninoen su procesoalveolar,y radiológicamentese observarala
inclinación mesial de su eje respectoa la paredlateral de la cavidad
nasal (ortopantomografía),y una desviaciónpalatina del mismo en
relacióna IQE dientesanteriores(telerradiografíalateral).

En la literatura estánrecogidosalgunoscasosesporádicos
en que la extraccióndel caninotemporalha influido positivamenteen
la vía de erupción del canino permanente,Buchner (1936), Kettle
(1957),Lind (1977),Williams (1981),Leivesley(1984); observándose
a veces,entre estoscasos,bien un ligero desplazamientodel canino
(Kettle, 1957), o bien la corrección completa de la impactación
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(Howard, 1978), pero raras vecesla extraccióndel canino temporal
dejabadeafectara la erupcióndel caninopermanente.Hotz (1974).

Muy pocosestudiosprospectivosse han llevado a cabo con
objeto de evaluarlos efectosde la indicadaextracción,resaltándose,a
tal fin, el realizadopor Ericson y Kurol (1988b) con 46 sujetos de
edadescomprendidasentrelos 10 y los 13 años.Estos investigadores
demostraronlos efectos favorables en la posición del canino
permanente,ya queel 78% de los mismoscorregíansu vía de erupción
con la simpleextracciónde su predecesortemporal.

La correccióndependíade los siguientesfactores

a). Gradode mesializacióndel canino,
Los caninosque solapabanal incisivo lateral adyacenteen
másdela mitadde su raiz normalizabansu posiciónen el
64% de las veces.Si el solapamientoeramenorde la mitad
de la raiz del misivo lateral se normalizabael 91% de las
veces.

b). Gradode lingualización.
El 90% de los caninoscorregíansu posiciónsi presentaban
unatendenciaa la posiciónpalatina,o unaposición palatina
moderada,y el 65% la corregíansi la posiciónpalatinaera
verdadera.

Tambiénobservaronque caninoscon la mismaposicióny
angulaciónreaccionabande forma diferente incluso en el mismo
individuo.

En el 50% de los casosse apreciabaradiológicamentela
correccióndel caninopermanentemaxilara los 6 mesesdeextraersesu
predecesortemporal,y en el 20% de los casostambién se apreciaba
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¡4
cífuicamente. Si a los 12 meses no había ninguna mejoría
recomendabanacudira tratamientosalternativos.

Ericsony Kurol (1988a),por tanto, sugierenla extracción

del canino temporalcomo tratamientode elecciónen los niños con
edadescomprendidasentre los 10-13 años, cuando el canino
permanentemaxilar presenteuna desviaciónpalatina de su vía de
erupción. Como hasta los 10 años puede esperarsela corrección
espontáneade la desviación,nunca aconsejanrealizar la extracción
antesde estaedad,a menosque el desarrollosomáticoy dental estén
muy adelantados. •i> Y ¡

A)
Nt

¡1

Más recientementePower y Orth (1993) han llevado a 1 A~j

cabouna investigaciónmuy similar a la de Ericsony Kurol (23) para
lo cual analizaron39 pacientesconedadescomprendidasentrelos 9 y
los 14 añosque presentabancaninosmaxilaresdesviadoshaciapalatino,
y observaronque,con la extraccióndel canino temporal,sólamenteel 1

j• ¿jA

62%dc los mismoscorregíansu vía de erupción,y que del 38% que no
>4

la corregía,aproximadamenteel 20% mostrabaalgún tipo de mejoría.

Los resultadosobtenidosfueron peoresque los ofrecidos
por Ericsony Kurol (1988b)ya que estosúltimos habíanexluído de su
serie los casosdonde existíaapiñamiento.SegúnPowery Orth (1993)
el factor más importanteque reducíalas posibilidadesde éxito no era la

.2.

posicióndel caninoen sí, sino la presenciade apiñamientoen la arcada.
«u

El éxito del tratamientopreventivode la impactacióndel sí
5

canino permanentemaxilar dependerá,en última instancia, del
conocimientoadecuado,no sólo de la vía de erupcióndel canino,sino
dc. las distintasetapasdel recambiodentario.

4-4

- ‘5<7<>
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HIPÓTESISY OBJETIvOs

3.1 HIPOTESIS

Con este trabajo prospectivosobre la impactación del
canino permanentemaxilar nos proponemosestudiarla epidemiología
deestapatología,y analizarlos factoresque puedenestarrelacionados
con su etiopatogenia,a fin de establecerlos diferentes grados de
correlacciónentre los mismos,y determinarlas basesde la presunción
clínica precoz.

Debido a que las impactacionespalatinas del canino
maxilar son mucho másfrecuentesque las vestibulares,y que hasta
ahora es bastantedesconocidala influencia que el incisivo lateral
adyacenteejerceen las mismas,prestaremosespecialatenciónal estudio
de la agenesiay alteraciónde la forma y tamaño del incisivo lateral,
como factores predisponentesa dicha impactación, y a las
reabsorcionesde dientesadyacentescomo principalescomplicaciones
de la misma,
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3.2 OBJETIVOS

En el presentetrabajoprospectivosobrela impactaciónde los
caninos permanentesmaxilares nos proponemos los siguientes
objetivos:

l~ Estudiarla frecuenciade la impactacióndel caninopermanente
maxilar y la influenciade la edady el sexoen estapatología.

2~ Determinarla tendenciaa la uni-bilateralidadde la patología,
asícomo la localizaciónvestibularo palatinade la impactación
y susdiferenciasen función del sexo.

30 Analizar los factores que pudieranestarrelacionadascon la
etiopatogeniade la impactación del canino permanente
maxilar.

40 Determinarla influenciacte dichos factoresen la localización
vestibularo palatinadel canino.

50 Analizar la discrepanciaóseo-dentarianegativacomo factor

condicionanteen la impactaciónvestibular.

6~ Estudiarla agenesiay la alteraciónde la formay el tamañodel
incisivo lateral comofactorpredisponentey determinanteen la
impactación palatina, y establecer un posible patrón
hereditario.

70 Valorar las reabsorcionesde dientes adyacentescomo

principales complicacionesde la impactación del canino
maxilar, y analizar los factores que puedeninfluir en las
mismas.

8~ Determinarlas basesde la presunciónclínica precozde esta
patología.
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MATERIAL Y MÉTODOS

1. DESCRIPCIONDE LA MUESTRA

Se han estudiadoun total de 890 pacientestratadosen la
Unidadde Ortodonciade la FundaciónJiménezDíaz en el periodo de
tiempo comprendidoentrediciembrede 1990 y enero de 1994, de los 4--.
cualesseseleccionóunamuestrainicial compuestapor los pacientesque
presentabanuna impactaciónectópicao heterotópicade alguno de los
caninospermanentes. ¡

En principio se seleccionaron81 pacientescon esta
patología, pero una vez aplicados los criterios diagnósticosy de
selecciónde casos,que expondremosposteriormente,la muestra
definitiva, objeto de nuestroestudio,quedóreducidaa 75 pacientes,ya
que 2 de ellos fueron excluidos por presentarcaninos con una
localizaciónheterotópica,(uno en el senomaxilar y otro en el cóndilo),
y otros 4 lo fueron por presentarúnicamenteimpactaciónde caninos
mandibulares(cuyoestudiono es objetode estatesis).

De los 75 pacientesde nuestramuestra,57 eran mujeresy
18 varones,y susedadesestabancomprendidasentre los 10 y los 48
anos.La edad mediade los varonesfue de 14.1 años (rango de 17
años),y la de las mujeresde 13.6años,(rangode 38 años).

El númerototal de caninospermanentesimpactadosen
estos75 pacientesfue de 116. Sin embargo,excluimos8 caninoscuya
localizaciónera mandibular,pues,como ya se ha dicho anteriormente,
no constituyenla finalidad de estetrabajo.

Por tanto, la muestra objeto de nuestroestudio quedó
constituidapor 75 pacientesque presentabanun total de 108 caninos
permanentesmaxilaresimpactados.
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2. CONCEVI?O DE INCLUSION - IMPACTACION

Aunque el término anglosajón“impacted” comprendelos
conceptosde inclusión, impactacióny enclavamiento,nuestroconcepto
de inclusiónesmásrestrictivopuestoquehemoseliminado los casosde
enclavamientolabial y nos hemos referido de forma similar a
impactacióne inclusión.

Siguiendo el criterio de Thilander-Jakobsson(1968),
consideramosque un canino estabaimpactadocuandosu erupción
estabaconsiderablementeretrasaday existían signos clínicos o
radiológicosindicativosde que no seguirlaerupcionanado.

En todos los casos el canino conservabasu saco
pericoronariointacto, y estabacompletamenterodeadode lecho óseo
sin hacererupción.Por tanto, no se incluyeron en nuestroestudio los
casosdescritospor determinadosautorescomo “ impactaciónparcial”
(diente semierupcionadoy parcialmenterodeadode tejido blando o
huesoen cantidadesvariables).

La impactación se consideróectópica si el canino se
localizabacercanoa su lugar de origen, y heterotópicasi estabaen
lugares más alejados(cóndilo, senomaxilar, apófisis coronoides,
órbita.etc.).

No se consideró un canino permanentemaxilar como
impactadoantesde los 11 años,ya quehastalos 10 añoscabeesperarla
correcciónespontáneade la vía de erupcióndel canino.

También excluimos de nuestra muestra los casos de
enclavamientolabial del canino maxilar, descritospor Jacoby,en los
que se ha perforadola tabla externay la etiologíaes sistemáticamente
la faltade espacio.
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3. CRITERIOS DE SELECCIONDE LA MUESTRA

3.1 Criterios de inclusión

1. Pacientescon impactaciónectópicadel caninopermanente
maxilar.

2. Edadno inferior a los 11 años.

3. En tratamientoortodóncicoen la FundaciónJiménezDíaz
entrediciembrede 1990 y enerode 1994.

3.2 Criterios de exclusión

1. Pacientescon impactacionesexclusivamentede caninos
permanentesmandibulares.

2. Pacientescon impactación heterotópicade caninos

permanentesmaxilareso mandibulares.

3. Edadinferior a los 11 años.

4, Enclavamientoslabiales.

5. Pacientesquefuerondiagnosticadosperono tratadosen la
FundaciónJiménezDiaz.

rl
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4. DIAGNOSTICO

El diagnósticoserealizóen tres etapas:

1. Presunción clínica.

Por palpacióndigital del áreacaninamaxilar siguiendo
el métodode Ericson-Kurol (198Gb).

Los signos indicativos de una posible impactacióndel
canino fueron:

- No palpacióndel caninoen el fondo del vestíbulo,a la
altura del canino temporal, a pesar de existir un
desarrollo oclusal avanzadoy madurezsomáticade
acuerdoa la edaddel paciente.

- Asimetría en la palpaciónentreambos lados,(dcho e
izqdo).

- Prominenciao tumoracióndel caninopor palatino.

- Otros,

• persistenciadel canino temporalmás allá de su
fechanormal de exfoliación (consecuenciamás
queunacausa)

retrasoen la erupcióndel incisivo lateral.

• inclinacióno proclinacióndel incisivo lateral.

movilidad del incisivo lateral.
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2. Comprobación radiológica

Paraevitar la irradiacióninnecesariadel paciente,sólo
seprocedióal examenradiológicoen niños mayoresde 10 años,
ya que, como se ha dicho, hasta esta edad cabe esperarla
correcciónespontáneade la vía de erupción del canino,y el
estudio radiológico no puedepredecir una posición final
desfavorabledel mismo,

Se realizaron:

- Ortopantomografía

* Paraobtenerunavisión generalde la inclusión y

relacionarlacon las estructurasvecinas:
* Para determinar el grado de inclinación y

mesializacióndel canino,

- Periapicales

* Paradeterminarla localizaciónexacta,vestibular

o palatina,del canino mediante el método de
Clark (1971).

- Telerradiografíalatera! de cráneo.

* Pararelacionaral canino con otras estructuras

facialesen el planovertical.
* Paradeterminarel gradode erupciónvertical del

canino.
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-. Otras

- Oclusales.

* Como complemento a las radiografías

periapicalesen la localización vestibular-
palatinadel canino.

- Frontales

* Para relacionar al canino con otras

estructurasen el plano horizontal,

- Tomografíaaxial computerizada.

* Si existía solapamientode la raiz del

incisivo lateral y la cuspidedel canino,
* sj sospechabamosla existencia de

reabsorciones radiculares que eran
imposible detectar con las radiografías
convencionales.

3. Confirmacion quirúrgica

La localizaciónexactadel canino fue confirmadaen el
momentode la exposiciónquirúrgica, realizadaen todos los
casosen el Serviciode Estomatologíade la FundaciónJiménez
Díaz.
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Diagnóstico de la impactación vestibular del canino permanente maxilar. 

Diagnóstico de la impactación palatina del canino permanente maxilar 
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5. REGISTROS

A todos los pacientesse les tomaron los siguientes
registros:

1. Historia clínica

- Datosde filiación: nombre,edad,sexoy raza
-Anamnesis:antecedentespersonales,antecedentesfami-
liares de impactacióncanina, traumatismo en zona
incisal

- Exploración:extrabucal,intrabucal.

3. Fotografias

- Extrabucales:frente, perfil, medio perfil sonrisa.
- Intrabucales:frontal en oclusión,lateralesdehae izqda,

oclusalessuperiore inferior.

4. Modelos de estudio (realizados en escayolablanca
piedra)

5. Radiografías

- Ortopantomografía
- Telerradiografíalateral de cráneo
- 2 ó 3 periapicales
- En algunoscasosademás:

oclusales
• frontales
• tomografíaaxial computerizada.
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6. PARAMETROS

En todoslos casosseestudiaronlos siguientesparámetros:

6.1 Clínicos

- Edad
(en el momentode realizarseel diagnóstico)

- Sexo

- Antecedentesfamiliaresde inclusióncanina

- Traumatismosen zonaincisivaen dentición
temporalo mixta,

6.2 Modelos y fotografías

- Problemadentario:

clasemolar de Angle
discrepanciaóseodentaria
oclusionescruzadas

- Formay tamañodel incisivo lateral superior

Lo valoramossegúnel método de Becker
(1981). Paraello se midió el máximo diámetro
mesio-distaldel incisivo lateral superior en los
modelos de estudio,y se comparócon el incisivo
lateral inferior homolateral. El incisivo latera]
superiorseclasificó en:

- Ausente o agenesia,si existía la falta
congénitadel mismo.
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- Conoide - peg-shapedo diente en clavija, si
la máximaanchuramesio-distalse localizaba
en el márgencervical.

- Normal, si la máxima anchuramesio-distal
era mayor a la del incisivo lateral inferior
homolateral.

6.3 Radiográficos

6.4.1 Uni-bilateralidad de la patología

ortopantomografía)

6.4.2 Localizaciónvestibularo palatina

-Valorada clínicamente mediante
digital.

-Comprobada radiológicamente mediante

radiografíasperiapicalesy siguiendoel método
de Clark (1971).

-Confirmadaquirúrgicamente

6.4.3 Posiciónradiológica

Medimos el grado de inclinación

mesializacióndel canino.Paraello localizamosal
canino en los tres planos del espaciosegúnel
método de Ericson y Kurol (1988c), y sobre
ortopantomografiasegúnel método de Lindauer
(1992).

(sobre

palpación

y
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A-. Posiciónmesio-distal

Analizamosla posiciónmedial de la cúspide
del caninosobreortopantomografía,en Los planos
transversaly frontal.

El gradode mesializaciónsevalorésegúnla 1

superposiciónde la cúspidedel canino sobre los 1
incisivoscentralesy laterales. 4

Paraello, sedividió el áreaen custiónen 5 1
sectoresmedianteel trazadode la siguientes
líneas:

• línea mediadentaria
• dos líneassiguiendolos ejesaxialesde los

incisivos central y lateral desdeel punto
medio del bordeincisal.
líneastangentesa las superficiesmesialy
distal de las coronas de los incisivos
central y lateraly al caninotemporal.

t ;A~
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Area comprendida

MATERIAL Y METODOS

De esta manea, la zona quedé dividida, de
mesiala distal en 5 sectores:

SECTOR1
Desdela lfnea media dentaria,hastael eje axial
del incisivo central

SECTOR2
Desde el eje axial del incisivo central, a
tangentea la superficiedistal del incisivo central,
o mesialdel incisivo lateral,

SECTOR3
entre la tangente

superficie mesial del incisivo lateral, y el eje
axial del incisivo lateral

SECTOR4
Area comprendidaentreel eje axial del incisivo
lateral, y la tangentea la superficie distal del
incisivo lateral, o mesialdel caninotemporal.

SECTOR5
tangentePaca comprendidaentre la

superficiedistal del incisivo lateral, o la rnesial
del caninotemporal,y la tangentea la superficie
distal del caninotemporal.
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14

B,- Inclinaciónvertical

La inclinación vertical del senderode erupción
del canino se valoró, mediantela medición sobre
ortopantomografia.de los siguientesángulos:

- Alfa: formadopor el eje axial del canino y
la líneamediadentaria

- Beta: formadopor el eje axial del caninoy
el ejeaxial del incisivo lateral

4
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C. - Inclinaciónhorizontal

El gradode inclinación horizontaldel canino
deberíamedirsesobreunaproyecciónoclusalcomo
el ánguloformado por el eje axial del canino y la
línea mediamaxilar:

Pero, dadoque no todos nuestros
presentabanradiografíasoclusales,el
horizontalización se valoró

pacientes
grado de

sobre

ortopantomografía,como el
plano suhorbitario y el

ángulo formado por el
eje axial del canino.
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D.- Erupción vertical

El grado de erupciónvertical del canino se
valoró en la ortopantomografía,como la distancia
en milímetros desdela cúspidedel caninoal plano
oclusal,

+

it
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E.- Inclinacióndel caninorespectoal molarsuperior

Medimostambiénel ángulo formado por el
ejeaxial del canino y el del primer molar superior,
siguiendoel métodode Mc Donald (1986), y siendo
conscientesde que estamediciónno era totalmente
fiable por las rotaciones, mesializaciones e
inclinacionesdel primer molar superior.

4>

1 4
1)
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E- Posiciónbuco-lingual

En los pacientes que tenían radiografías

oclusales,valoramos también la localización del
canino en el plano transversal,según su posición
buco-lingualrespectoa la arcadadentaria, y la -

clasificamosen: ¡ ¡ [E
- ¡

- Completamentelingual i>~

- Tendenciaa la lingualización
—Correctamenteposicionado

Debido a la incidenciano perpendiculardel
haz de rayos X en nuestra proyección oclusal
estandar,los caninoslocalizadospor vestibular, en
dicha proyección, no se valoraron, al no poder
asegurarsi su posición real era vestibular o

palatina.

rl
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6.4.4 Existenciao no de canino temporaly reabsorciónen su
caso

El grado de reabsorcióndel canino temporal se
valoró segúnel métodode Eriesony Kurol (1988c):

o

1

3(missing)

6.4.5 Factoresmecánicossobreañadidos

- Quistes
- Odontomas
- Supernumerarios
- Transposiciones

144



MATERIAi Y METODOS

6.4.6 Quistefolicular

Dado que la definición de quiste folicular es
arbitraria, y que durantela erupción la anchuradel
folículo dentariovaria pero su grosorno suelesuperar
los 3 mm., se valoréla presenciay el tamafiodel quiste
folicular de acuerdoa los criterios de Shear(1983),
aceptadospor la mayoríade los autores.

Según Shear (1983), la diferencia entre quiste
folicular y folículo dilatado esel grosor de la imágen
radiolúcida pericoronariaobservadaen radiografías,
(ortopantomograflas, oclusales, periapicales),
pudiéndosehablarde:

- Quiste folicular, si la imágen radiolúcida
pericoronaria es mayor o igual a 3 mm en
cualquierpunto.

- Folículo dilatado, si la imágen radiolúcída
pericoronariaes menor a 3 mm. en cualquier
punto.

La medición la realizamos sobre radiografía
panorámica,periapicalesy en algunospacientesademás
sobre radiografiasoclusales,y seeligió el máximovalor
encontradoen cualquierpunto.
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6.4.7 Reabsorcióndel incisivo lateral

El grado de reabsorcióndel incisivo lateral se
valoró según una modificación del método de
Malmgremet al (1981).

Para ello se analizaron separadamentelas
superficies mesial y distal del incisivo lateral y se
clasificsronlas reabsorcionesen cuatrogrados:

10 grado contornoradicular irregular

2~ grado menor de 2 mm. de la
longitud radicular.

30 grado mayor de 2 mm. y menor

de 1/3 de la longitud
radicular.

40 grado......mayorde 1/3 de la longitud

radicular.

Las diferencias de las medicionesentre las
superficiesmesial y distal indicaríanla existenciade
unareabsorciónradicularoblicua, Estasreabsorciones
sonlas másgraves,y normalmentellegan a ser el 40%
del total.
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7. ANALISIS ESTADíSTICO

El análisisde los datosserealizócon el paqueteestadístico
SPS5/PC.

Dependiendode la variable que se estabaestudiandoen
cada caso, se consideraroncomo unidad de observaciónlos 75
individuos,o las 112 hemiarcadas.

- Para asociaciónde caracterescualitativos se utilizó la
pruebadel xt

- Paravariablescontinuasy nominales,ajustadasmediante
intervalosa variablescontinuas,se utilizó el coeficiente
de correlaciónlineal de Pearson.

- Paracomparaciónde proporcionesse emplearon:
.2.

* X con la corrección de Yates
* X~ con la modificaciónde Siegel (1956),si las

muestras eran independientes.

- Para comprobar si habfa diferencias entre las diversas
categoríasde una variableen relacióna otravariable, se
realizó el análisis de la varianza “one way”. Si existían
diferenciasestadisticamentesignificativasse procedióa
la valoración de las mismasmediante el estadísticode la
t de Student para muestras independientes.
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Y. RESULTADOS



RESULTADOS

1. PREVALENCIA

La Tabla 1 - Grafica 1 muestran la frecuencia de la
impactacióndel canino permanenteen los pacientesortodóncicosde la
F.J.D., y su distribuciónsegúnh localizaciónmaxilar, mandibularo
heterotópicadel canino.

El 9.1 % de estospacientespresentabanimpactacionesde
caninossiendola localizaciónexclusivamentemaxilaren el 8.1% de los
mismos. Unicamente el 0.33% dc los pacientes mostraban
impactacionesde caninossimultánementeen maxilar y mandíbula.

En la Tabla 2 - Grafica2 estárepresentadala distribución,
en %, de los 81 pacientescon impactacionesde caninossegunsu
localización.

Se observaque el 88.9% presentabanexclusivamentelos
caninosen el maxilar, el 4.9% en la mandíbula,y un 3.7% en el
maxilar y la mandíbulaa la vez.
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RESULTADOS 

PREV'.ALENCIA % 

TOTAL 
Maxilar y/o mandt'bular 

Heterotópica 
Máxilar sólo 

Mandibular sólo 
Maxilar y mandibular 

TABLA 1: 

l 
l 

t 
1 .---

81 
79 
2 

72 

4 

3 

9,1 

8;9 
0,22 

8,1 

0,45 

0,33 

PREV .-\LENCIA DE LA IMPACTACIÓN-DEL CANINO SEGÚN 
SU LOCALIZACIÓN (MAXll.AR. MANDIBULAR, MAXILAR Y 
MANDIBULAR, HETEROTÓPICA). 

% 10 

Hctcr Max y 

Mand. 
Mand. 
Sólo 

Mox 
Sólo 

9,1 

Total 

LOCALIZACIÓN 

Heter: heterotópica Max. y Mand.: maxilar y mandibular. Mand. Sólo : mandibular 
sólo. Max. Sólo: maxilar sólo. Total: heterotópica + maxilar y mandibular 

+ maxilar sólo + mandibular sólo. 

GRÁFICA!: 

PORCENTAJE DE PACIENTES CON IMPACTACIONES DE 
CANINOS PERMANENTES SEGÚN SU LOCALIZACIÓN 
(HETEROTÓPICA, MAXILAR Y/O MANDIBULAR). 
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Heterotópica 
Maxilar y mandibular 

Máxilar sólo 
Mandibular sólo 

TOTAL 

N° PACIENTES 

2 

echt 3 
72 
4 

81 

72 
PACIENTE 

MAXILAR SÓLO 
88,8% 

TABLA 2 - GRÁFICA 2: 

MAXILAR Y 
MANDIBULAR 

3,7 % 

RESULTADOS 

%PACIENTES 
2,5 

1cn :Q 3,7 . *7j 

88,9 
4,9 
100 

H.ETEROTÓPICA 
2,5 % 

~IBULAR SÓLO 
4,9% 

DISTRIBUCIÓN EN % DE LOS PACIENTES CON IMPACTACIONES DE 
CANINOS PERMANENTES, SEGÚN SU LOCALIZACIÓN (MAXILAR Y/O 
MANDIBULAR, BETEROTÓPICA). 
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RESULTADOS_ 

\ 

2. EDAD 

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

La mayor parte de nuestros pacientes eran niños y 
adolescentes y sus edades oscilaban entre los 10 y los 15 años. El 60% 
de los mismos tenía edades comprendidas entre los 10 y 12 años. La 
edad más frecuente de nuestros pacientes fue los 11 años. 

N9 
PACIENIES 

GRÁFICA3: 

20 

15 

5 

l8 

6 1 

JO JI 12 13 14 15 16 17 18 >18 

EDAD (años) 

DISTRIBUCIÓN POR EDADES DE WS PACIENTES CON 
.IMPACTACIONES DE CANINOS PERMANENTES MAXILARES. 

.51 



RESULTADOS

3. SEXO

En las Tablas3 y 4 puedenobservarse,respectivamente,
las distribuciones,segúnel sexo, del total de pacientesque estaban
siendo tratados ortodóncicamente,y del grupo de pacientes
ortodóncicosque presentabanimpactacionesde uno o amboscaninos
maxilares.

La proporción de mujeres era mayor en la muestra de
pacientescon caninosincluidos (mujer ¡ varón = 3 ¡ 1), que en la
poblaciónortodóncica(mujer! varón = 1.5 1 1), siendoestadiferencia
estadísticamentesignificativapc 0.001. Tabla5 - Gráfica5.
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RESULTAOO 

TABLAJ: 

SEXO 

Mujeres 
Varones 
TOTAL 

N° PACIENTES 

533 
357 
890 

Proporción Mujeres I V arones = 1,5 / l 

% 

59,9 
40,1 
100 

DISTRIBUCIÓN, EN%, SEGÚN EL SEXO, DE LOS PACIENTES 
ORTODÓNCICOS DE LA FUNDACIÓN JIMÉNEZ DÍAZ. 

SEXO N° PACIENTES % 

Mujeres 57 - 76 . \ . 
Varones 18 24 
TOTAL 75 100 

( Proporción Mujeres--/ Varones = 3 / l 

TABLA4: 

DISTRIBUCIÓN, EN •;., SEGÚN EL SEXO, DE LOS PACIENTES CON 
IMPACTACIONES DE CANINOS PERMANENTES MAXILARES. 

Pob/ac1ó11 or10dó11c1ca 

Mujerc~ 

fl:J". 

GllÁFICA4: 

Hombres 
40•. 

PROPORCIÓN MUJERES IV ARONES EN LA POBLACIÓN 
ORTODÓNCICA Y EN LA MUESTRA DE PACIENTES CON 
IMPACTACIONES DE CANINOS PERMANENTES MAXILARES. 
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. ' . '. · . 
. f . ; . . :-·t(· =:; ·:- . ·.:r:a'~ 1 ~ -· •• ~SUI,, TArioS 

SEXO 

Mujeres 
·,Varones 
TOTAL . 

P.O 

533 

357. 
890 

·C.l 

57 
18 
75 

X2 (Siegel) 

6,89 

gl = 1 

1 . '~ P.O: población ortodóncica. C:/: muestra de caninos impactados. 

p 

000,1 

)(l ( Siegel ): test del x: con la modificación de Siegel ( 1956) para muestras independientes. 
p: probabilidad de error. gl: grados de libertad 

90 IP.01 
~7=6""""" muíeres: varones 1 

80 
,/ mujeres : varones 

l--~~~~~1.:5~/~]~~~-f~~ __ 3_11 _ __ ~ 
70 ,./ 1 

60 .' 

40 

30 

20 . 

10 

Mujeres Varones Mujeres Varones 
SEXO 

.. · · • X 2 (Siepl) • 6,89 ¡ .l. • 1 p< 0,001 

P.0 : población ortodóncica. C:/: muestra de caninos impactados. 

TABLA 5 - GRÁFICA 5: 

COMPARACIÓN DE LA DISTRIBUCIÓN POR SEXOS, EN %, DE LOS 
PACIENTES DE LA POBLACIÓN ORTODÓNCICA Y LOS DE LA 
MUES'.fRA DE CANINOS ~S IMPACTADOS. 
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RESULTADOS

3.1 Sexo en función de la localización vestibular o palatina
del canino

Se observael predominio del sexo femenino sobre el
masculinotanto en la impactaciónpalatinaTabla 6 - Gráfica 6, como
en la vestibularTabla‘7 - Gráfica7, siendo la proporciónmayor en la
impactaciónpalatina(411), queen la vestibular(1.8 /1).

Al compararestosdatosconla distribuciónpor sexosde la
población general se vio que la impactación palatinase asociaba
estadisticamenteal sexo femenino Tabla 8 - Gráfica 8, y que no
sucedíalo mismo con la vestibularTabla 9 - Gráfica9, dado que las
diferenciasno eranestadisticamentesignificativasen esteúltimo caso.
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RESULTADOS 

SEXO N°PACIENTES % 

Mujeres 49 79 
I• 

Varones 13 21 

TOTAL 62 100 

Proporción Mujeres : Varones = 4 / l 11 

-

% 79 

RO Mujeres Varones 
4 / l 

70 

60 

;o __, 

.¡() 1 

.'O 

20 

IO 

(l 

SEXO 

TABLA 6 - GRÁFICA 6: 

DISTRIBUCIÓN POR SEXOS DE LA IMPACTACIÓN PALATINA DEL 
CANINO PERMANENTE MAXILAR. 
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... ,./ ' • ' . ' 

SEXO N° PACIENTES % ,,. .. 
---- -~ ..... -

1 Mujeres y 9 · . 64,27 

\' Varones ., l 5 35,72 o 
TOTAL 14 

, l 
99,99 

Proporción Mujeres : Varones= 1,8 / 1 

% 
70 

64,2 
Mujeres : Varones 

60 1,8 / 1 

:¡ 35,7 

1 

~1 
20 

10 

o 
Mu.1eres Varones SEXO 

TABLA 7 - GRÁFICA 7: 

DISTRIBUCIÓN POR SEXOS DE LA IMPACTACIÓN VESTIBULAR DEL 
CANINO PERMANENTE MAXILAR. 



Mujeres 

Varones 

TOTAL 

Proporción 
mujer : varón 

CANINOS PALATINOS 

~-... 
4,9 

1-3 

62 

4 / 1 

!19 

21 

100 

POBL. ORTODóNCICA 

533 59,9 

351 

890 

l,5 / 1 

RESULTADOS 

}i! 

(Siegel) 

5,9 

gl - 1 

p 

(tOI 

X' ( Siepl ): test del X1 con la modificación de Siegel ( 1956 ) para muestras independientes. 
p: probabilidad de error. gl: grados de libertad 

% 
91) 79 C.P 8 
(l~ muieres \Clrones mu.icres varones 

4 1 1.5 1 

701 

601 
50 

40 

30 

20 

ill 

o 
Muieres Vn.rones Mujeres Varones 

• X 2 (Siepl) • S,9 a.t • 1 p< 0,01 

C.P: caninos palalinos. P.O: pobllci6n ortodóncica. 

TABLA 8 - GRÁFICA 8: 

COMPARACIÓN DE LAS DISTRIBUCIÓNES, SEGÚN EL SEXO, DE LOS 
PACIENTES DE LA POBLACIÓN ORTODÓNCICA DE LA FUNDACIÓN 
JIMÉNEZ DÍAZ Y LOS PACIENTES CON IMPACTACIONES PALATINAS 
DE CANINOS PERMANENTES MAXILARES. 
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" ~----...,_--------------- RESULTADOS 

BU .. RA ll AJ 

CANINOS PALATINOS POBL. ORTO NCICA X 
% % (Sie_gel) 

Mujeres 9 64,27 533 59,9 

Varones 1 ~·s-nc 35,72 357 40,1 0,05 
,. .. ~utrt 

TOTAL , ntt 4igl ·fi 99,99 890 100 gl• 1 

Proporción -n l ~ t,8 / 1 
mujer : varón 

X> ( Siepl ): test del X' con la modificación de Siegel ( 1956) para muestras independientes. 
p: probabilidad de error. gl: grados de libertad. NS: no significativo. 

% 80 

70 

,__-6-4,2,,__ __ JfV] ·-·- - · fP2J 1 
mu.1crcs: varont1s S9,9 mu;eres : varones l 

-1 /1 1.5 11 

60 

50 * 35,7 

Mujeres V a rones Varones SEXO 

.. 
.....--~---,,..--~~~~~~~~~~---. 

• X'(Siegel) • O,OS NS: no significativo estadíst. 

C. V: caninos vestibularea. P.O: población ortodóncica. 

TABLA 9 - GRÁFICA 9: 

p 

COMPARACIÓN DE LAS DISTRIBUCIÓNES, SEGÚN EL SEXO, DE LOS 
PACIENTES DE LA POBLACIÓN ORTODÓNCICA DE LA FUNDACIÓN 
JIMÍNEZ. DÍAZ Y LOS PACIENTES CON IMPACTACIONES 
VESTIBULARES DE CANINOS PERMANENTES MAXD...ARES. 
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RESULTADOS

4. UNI - BILATERALIDAD

Las Tabla 10 - Gráfica 10 muestrala tendenciaa la uni-
bilateralidadde estapatología.Aunqueen nuestramuestraobservamos
una mayorfrecuenciade caninosmaxilaresimpactadosunilateralmente,
las diferenciasentre la uni y la bilateralidadde estapatologíano eran
estadísticamentesignificativas.

En la Tabla 11 - Gráfica 11 quedareflejadala localización
del canino en los lados derecho e izquierdo en los casos de
impactacionesunilaterales.
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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 

.•• " ¡; 

Proporción Unilateral : Bilateral = 1,35 / 1 . 
• Un pacieme presentaba un canino restidules y otro palatino y se consideró como bilateral. 

X> ( Siegel ): test del X2 con la modificación de Siegel ( 1956) para muestras independientes. 
p: probabilidad de error. gl: grados de libertad NS: no significativo estadisticamente. 

% 80 

70 / 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

o 
Urulateral Bilateral 

UNI-BILATERALIDAD 

• ,f (Siepl) • 2,66 ¡.l. • 1 . NS 

TABLA 10 - GRÁFICA 10: 

DISTRIBUCIÓN, EN •fo, DE LA UNI-BILATERALIDAD DE LA 
IMPACTACIÓN DEL CANINO PERMANENTE MAXILAR. 
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RESULTADOS 

, ~ rN° f\t-. % 
} 1 rPACIBNfES. 

Derechos , lhtlv ' · 

Izquierdos 27 61 ,3 3,86 
St~ l · gl = 1 . ' 

TOTAL 
·~~¡i • 

44 99,9 

~ ( Siegel ): test del X: con la modificación de Siegel ( 1956) para muestras independientes. 
p: probabilidad de error. gl: grados de libertad 

60 / 

!--- - - - - * 
50 . 

40 

30 . 

20· . 

10 

Derechos 11.quíerdos 

LADO (OCHO / 17J)() l 

• X2 (Siegel) • 3,86 ¡.l. • 1 p< 0,1 

TABLA 11-GRÁFICA 11: 

DISTRIBUCIÓN, EN •Jo, DE LA IMPACTACIÓN UNil.ATERAL DEL 
CANINO PERMANENTE MAXILAR SEGÚN EL LADO DE LA 
IMPACTACIÓN. 



RESULTADOS

4.1 Uni - bilateralidad según la localización del canino

Teniendoen cuentala uni o bilateralidadde los caninos
maxilaresimpactadosy la localizaciónpalatinao vestibular,Tabla12 -

Gráfica 12 y Tabla 114 - Gráfica.14,respectivamente,seconstatéque
la tendenciaa la unilateralidadera másmarcadaen los casosen los que
el canino se situabapor vestibular,pero que en ninguno de los dos
casosla asociacióneraestadísticamentesignificativa.

En la Tablal3 - Gráfica 13 y en la Tabla 15 - Gráfica 15,
seobservala proporciónde caninosderechose izquierdosen los casos
de impactacionesunilateralespalatinasy vestibulares.
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RESULTADOS 

-

% 
- x2 - --

N° p 
PACIENTES ( Siegel) 

- - -
·unilateral 3S 56,4 

Bilateral 27 43,s· 1,58 NS 

TOTAL 62 10(} 

_A,: ' .' . ~ ) .. ~•vtJUrción Unilateral: Bilateral= 1,3 I 1 n ' ....... 1~""4. ,.. ... 

X' ( Siegel ): test del X' con la modificación de Siegel ( 1956 ) para muestras independientes. 
p: probabilidad de error. NS: no significativo estadísticamente. 

% 
70 56,4 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

o 
Unilateral Bilateral 

UNI-BILATERALIDAD 

f s X2 (Siegel)•2,66 -i.f - ·1- -~ 1 

TABLA 12 - GRÁFICA 12: 

DiS:rRIBUCIÓN, EN %, DE LA UNI-BILATERALJDAD DE LA 
IMPACTACIÓN PALA TINA DEL CANINO PERMANENTE MAXILAR. 
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RESULTADOS 

N° % xi p 
PACIENTES ( Siegel} 

Derechos 13 37,1 

Izquierdos 22 62,8 3,65 0,1 

TOTAL 35 99,9 gl= 1 
_- -

X' ( Siegtl ): test del X, con la modificación de Siegel ( 1956) para muestras independientes. 
p: probabilidad de error. gl: grados de libertad. 

% 
!!O 

Derechos !.zx¡uierdo• 

LADO ( DCHO / IZDO l 

• X' (Sie&el) • 3,6~-1 • ,.+.!- 1 
E & a 1181 ( Q 

TABLA 13 - GRÁFICA 13: 

DISTRIBUCIÓN DE LA IMPACTACIÓN UNILATERAL DEL CANINO 
PERMANENTE MAXILAR SEGÚN EL LADO DE LA IMPACTACIÓN 
( DERECHO I IZQUIERDO). 
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RESULTADOS 

NO % X, p 
PACIENTES Sie el 

Unilateral 9 64,3 

Bilateral 5 35,7 1,28 NS 

TOTAL 14 100 
gl= 1 

ción Unilateral: Bilateral= 1 8 / l 

X2 ( Siegel ): test del X' con la modificación de Siegel ( 1956 ) para muestras independientes. 
p: probabilidad de error. gl: grados de libertad. NS: no significativo estadísticamente. 

% so 
1-------164,J·- ---- - - _J 

Unilateral Bilateral 

UNl-BILA'IERALIDAD 

e .a 

• -,e. (Siegel) = 1,28 ¡.l • 1 N.S 

T¡\BLA 14 - GRÁFICA 14: 

DISTRIBUCIÓN, EN ºlo, DE LA UNl-BILA TERALIDAD DE LA 
IMPACTACIÓN VESTIBULAR DEL CANINO PERMANENTE MAXILAR. 
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RESULTADOS 

N° % x2 p 
PACIENTES Si el 

Derechos 4 44,4 

Izquierdos s ss,s 0,0 NS 

TOTAL 9 100 

X' ( Siegtl): test del X: con la modificación de Siegel ( l 9S6 ) para muestru independientes. 
p: probabilidad de error. NS: ¡rldo1 de libertad. 

% 
70 

60 

50 

o 
0.:rechos Izquierdos 

LADO ( OCHO / 17J)()) 

• X2(Sieeel)•O,O N.S 

TABLA 15 • GRÁFICA 15: 

DISTRIBUCIÓN DE LA IMPACTACIÓN UNILATERAL DEL CANINO 
PERMANENTE MAXILAR VESTIBULAR SEGÚN EL LADO DE LA 
IMPACTACIÓN (DERECHO I IZQUIERDO). 
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RESULTADOS 

5. LOCALIZACION VESTIBULAR - PAIATINA 

Al comparar la frecuencia con que los caninos maxilares se 
impactaban por palatino con la frecuencia con que lo hacían por 
vestibular, se evidenció la mayor tendencia a la localización palatina 
que a la vestibular siendo la proporción de 5 a 1 Tabla 16 - Grafica16. 

N°CANINOS 
IMPACTADOS 

Palatino 89 

% N°PAC !1 

Vestibular 19 

82,4 

17,6 

100 

.: ,621 ·-· .. 
f S 

14 

TOTAL 108 

Palatino : Vestibular = 5 / 1 

• Un pacJmu pnsmtaba"" canino vutibldar y otro palatino. 

Vestibul.-

17,6 % 
-~.,.--~-;;---r~~----

TABLA 16 - GRÁFICA 16: 

Palatino 
82,4 •Jó 

76• 

DISTRIBUCIÓN, EN%, DE LASIMPACTACIÓNES DE CANINOS 
PERMANENTES MAXILARES SEGÚN SU LOCALIZACIÓN 
(VESTIBULAR O PALATINA). 
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RESULTADOS

5.1 Correlaciones

CORRELACIONES

LocalizaciónV ¡ P - PosiciónM-D

LocalizaciónY ¡ P - D.O.D

LocalizaciónY ¡ P - O.C

LocalizaciónY ¡ P - reab.1. lat,

LocalizaciónY ¡ P - reab.C. temp.

Localización J’/P: localización vestibular/ palatina del canino.
D. OD: discrepancianseo-dentaria OC: oclusión cruzada.

Reab.1. Iat.: reabsorción incisiva lateral. Reab. C. £emp: reabsorción canino temporal.
r, coeficiente de correlación lineal de Pearson. pr probabilidad de error.

NS: no significativo estadisticamente

TABLA 17;

COEFICIENTES DE CORRELACIÓN DE PEARSON ENTRE LA
LOCALIZACIÓN VESTIBULAR ¡PALATINA DEL CANINO Y LAS
VARIABLES SIGUIENTES: POSICIÓN MESIO-DISTAL DEL CANINO,
DISCREPANCIA OSEODENTARIA, OCLUSIÓN CRUZADA,
REABSORCIÓN DEL INCISIVO Y REABSORCIÓN DEL CANINO
TEMPORAL.
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6. DISCREPANCIA OSEO-DENTARIA. 

LOCALIZACI N 
CANINO 

Vestibular 

Palatina 

D.O.D • 

85,7% 

64% 

<3mm 

28% 

100% 

D.O.D - - dilcrepaocia oseo-dentaria negativa. 

% 
100 

90 

80 

50 

40 

30 

20 

10 

o~--=--'--~--~~:.....:.:.:.;a.;.L.~~-E"..=.~~ 

VC$tibular Palatmo 

O.O.O-

TABLA 18 - GRÁFICA 17: 

RESULTADOS 

>3mm 

72% 

o 

DISCREPANCIA ÓSEO-DENTARIA NEGATIVA EN PACIENTES CON 
IMPACTACIONES DE CANINOS PERMANENTES MAXILARES, SEGÚN 
LA LOCALIZACIÓN DEL CANINO. 
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RESULTADOS

7. AGENTESMECANICOSY TRAUMATICOS.

AGENTE ETIOLÓGICO N0 PAC.

Traumatismoendenticióntemporalenzonaincisiva 1 1,3

Traumatismofacial endenticiónmixta
confractura

1 1,3

Quisteenzonaincisiva 1 1,3

Incisivo lateralpermanentesupernumerario 1 1,3

Odontoma 1 1,3

Transposicióndel incisivo lateraly canino 1 1,3

Raízdel incisivo lateralen “gancho” 1 1,3

TOTAL 7 9,3

TABLA 19;

AGENTES ETIOLÓGICOS MECÁNICOS TRAUMÁTICOS EN LA
IMiPACTACIÓN DEL CANINO PERMANENTE MAXILAR.
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RESULTADOS

8. ALTERACIONES DEL INCISIVO LATERAL

Paraestudiarla posibleasociaciónentrelas alteracionesdel
incisivo lateral y la localización palatina del canino maxilar se
clasificaronlos incisivos lateralesen cuatrocategoríassegúnsu forma
y tamaño (normal, microdóncico,conoide y agenésico),tanto en el
grupo de los 62 pacientesque presentabanimpactacionespalatinas
Tabla20, como en el grupo de los 890 pacientesde la población
ortodóncica Tabla 21.

Al comparar las Tablas 20 y 21 se observó que la
frecuenciade alteracionesdel incisivo lateral en el grupo de pacientes
con impactacionespalatinasdel canino era mayor (47%), que en el
grupode pacientesde nuestrapoblaciónortodóncica(14.5%),siendola
diferenciaestadísticamentesignificativa p < 0.001. Atendiendoa las
distintascategoríasdel incisivo lateralse constatéqueen todasellas las
diferenciastambién eran estadísticamentesignificativas p < 0.001.
Tabla22 - Grafica18.
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RESULTADOS

INCISIVO LATERAL NÚMERO

Normales 47 52,8
Agenesias 12 13,4

Conoide 9 10,1

Microdóncico 21 23,5
TOTAL 89 lOO

TABLA 20:

DISTRIBUCIÓN, POR CATEGORÍAS, DE LOS INCISIVOS LATERALES
ADYACENTES A LOS 89 CANINOS MAXILARES IMPACTADOS POR
PALATINO.

INCISIVO LATERAL NtMERO

Normales 1442 81

Agenisas 58 3,2

Conoides 36 2,1

Microdoncias 164 9,2
No valorables 80 4,5

TOTAL 1780 100

TABLA 2i1:

DISTRIBUCIÓN, POR CATEGORÍAS, DE LOS INCISIVOS LATERALES
ADYACENTES DE LOS 890PACIENTES DE LA POBLACIÓN
ORTODÓNCICA.
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1 
RESULTADOS 

.P (rí-óif c. ""l>.b (n-62) x2 11 a 

N° % 
( Siegel) 

N° 
Agenesias · ~ 12-u.;ta F3,4 _. 58 31,77 ; t· 0;001! In:· 

,, .... 

Conoide }t') 10,1 36 27,88 0,001 t ._, 

Microdóncico "2t . 23,5 164 24,03 0,001 

TOTAL 42 47 258 14,S 88,55 0,001 

X> ( Siegel ): test del X' con la modificación de Siesel ( l 9S6 ) para muestras independientes. 
p: probabilidad de error. N°: número de incisivos laterales. n: número de pacientes. 

%: porcentaje de incisivos C.P: muestra de caninos palatinos. P.O: población ortod6ncica. 

% 

30 

20 

13,-' 

10 / 

3,2 

o 
Agenesia * 

10,1 

2,1 

Conoide ** 

23,5 

9,2 

O Población 
Onodónc!Cll 
General 

O Serie de Qminos 

1 Palatinos 

Microdoncia *** ALTERACIONES DEL 
INCLSIVO LATERAL 

• )(l ( Siegel ): 31, 77 P< 0,001 •• )(l ( Sl~gel ): 21,88 P< 0,001 
***)(l(Skgel): 24,03 P< 0,001 

TABLA 22 - GRÁFICA 18: 

COMPARACIÓN DE LA DISTRIBUCIÓN, EN%, DE LAS ALTERACIONES 
DE LA FORMA O EL T~O DEL INCISIVO LATERAL (AGENESIAS, 
MICRODONCIAS, CANOIDES) EN NUESTRA SERIE DE CANINOS 
MAXILARES IMPACTADOS CON LOCALIZACIÓN PALATINA Y EN 
NUESTRA POBLACIÓN ORTODÓNCICA.. 



RESULTADOS
II

8.1 Alteraciones del incisivo lateral en relación al sexo

La Tabla 23 - Grafica 19 refleja la distribución de las
alteracionesdel incisivo lateral, (agenesias,microdoncias,conoides),
según el sexo de los pacientes.Se puso de manifiesto que dichas
alteracioneseran más frecuentesen el sexo femenino que en el
masculino.

Las diferencias respectoal sexo eran estadísticamente
significativasen los casosde agenesiasy microdoncias,pero no en los
conoides.
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RESULTADOS 

MUJERES HOMBRES TOTAL p 

oro ta 
' 

ft Conoides · 0,085 NS 

~crodóncias _o,os 
r~~ . TOTAL NS 

. i. . 
~ - --·-- - -

X' ( Siege/ ): test del X2 con la modificación de Siegel ( 1956) para muestras independientes. 
· p: probabilidad de error. n: número de pacientes. 

20 

% l6 

12 

10 / 

6 

3 

o 

Conoide ·~-

!
•Mujeres 

•Hombres 

•X' ( Siegel ): 9,31 P< 0,001 gl: 1 .. X' ( Siegel ): 0,085 NS 
•••X'(~pl): 3,86 P< 0,005 gl: 1 

TABLA 23 - GRÁFICA 19: 

DISTRIBUCIÓN, POR SEXOS, DE LAS AGENESIAS, CONOIDES Y 
MICRODONCIAS DE INCISIVOS LATERALES EN NUESTRA SERIE DE 
CANINOS MAXILARES IMAPACTADOS CON LOCALIZACIÓN 
PALATINA • . 
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RESULTADOS

9. QUISTE FOLICULAR

La prevalenciadel quiste folicular quedareflejadaen la
Tabla 24. El 22.2% de los caninos maxilares impactadosse
acompañabandequistefolicular.

CORRELACIONES r p

Quiste- localizaciónvestibular/palatina 0,157 NS

Quiste- gradodemesializacióndel canino -0,07 NS

Quiste- reabsorcióncaninotemporal -0,20 NS

Quiste- sexo -0,20 NS

Quiste- reabsorcióndedientesadyacentes -0,016 NS

Quiste- alteracionesforma¡ tamañoincisivo lateral 0,002 NS

Quiste = quiste folicular del canino

TABLA 25:

COEFICIENTES DE CORRELACIÓN ENTRE EL QUISTE FOLICULAR
DEL CANINO Y LAS VARIABLES SIGUIENTES: LOCALIZACIÓN
VESTIBULAR ¡ PALATINA DEL CANINO, GRADO DE MESIALIZACIÓN
DEL CANINO, REABSORCIÓN DEL CANINO TEMPORAL, SEXO,
REABSORCIÓN DEL INCISIVO LATERAL Y ALTERACIONES DE LA
FORMA O TAMAÑO DEL INCISIVO LATERAL.

177

4

$ % y

ji

TABLA 24:

PREVALENCIA DEL QUISTE FOLICULAR DEL CANINO EN LA
MUESTRA DE CANINOS IMPACTADOS.



RESULTADOS

10. REABSORCIONESDE DIENTES ADYACENTES

Se valoraronlas reabsorcionesde dientesadyacentesa los
caninosimpactados,(incisivos centralesy laterales),diferenciando
entrelocalizaciónvestibulary palatina de los caninos,y reflejandoen
cadacasoel sexode los pacientes,Tabla26.

SEXO DIENTES
REABS.

IMPACTACIÓN
LOCAL. V/P

UNI-BILATERALIDAD DCHO. IZDO.
M +1

+2 Bilateral ~
M +1

+2 Unilateral
M +2 Unilateral p

M 2+2 Bilateral y p

M +2 Unilateral y

Y 2+2 Bilateral p p

Mr mujer. y. varón. DiemeJ?eab&: diente reabsorbido. Y/Pr vestibular 1 palatino.

TABLA 26:

REABSORCIÓN DE DIENTES ADYACENTES A CANiNOS IMPACTADOS
EN NUESTRA MUESTRA DE PACIENTES CON IMPACTACIONES DE
CANINOS MAXILARES SEGÚN SEXO DE LOS PACIENTES Y
DIFERENCIANDO LA LOCALIZACIÓN VESTIBULAR O PALATINA DE
LOS CANINOS.
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RESULTADOS

Existían 8 incisivos laterales reabsorbidosy 2 incisivos
centrales.Tabla27.

REABSORCIÓN NUMERO

1. Central 2 1,8

1. Lateral 8 7,4

TOTAL 10 9,2

1. Cenital: incisivo central. 1. Centré»: incisivo central.

TABLA 27:

PREVALENCIA DE LA REABSORCIÓN DE INCISIVOS ADYACENTES A
CANINOS IMPACTADOS.
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RESULTADOS 

10.1 Reabsorción de dientes adyacentes en función de la 
localización del canino 

La localización palatina producía más reabsorciones que la 
vestibular, siendo la proporción de 4 a l. Gráfica 20. 

Al comparar esta proporción con la de nuestra muestra de 
caninos maxilares impactados no se apreciaron diferencias 
estadísticamente significativas Tabla 28. 

Caninos Vestibulares ( 2 ) 
LL • 2 
l.C =O 

Caninos Palatinos ( 6 ) 
I.L•6 
1.c-2 

P: palatino. V: vatibular. C: incilivos centrales. /. C: incilivos cenlrlles. 

GRÁFICA20: 
DISTRIBUCIÓN, SEGÚN LA LOCAIJZACIÓN VESTIBULAR O 
PALATINA, DE WS CANINOS QUE HAN PROVOCADO LA 
REABSORCIÓN DE DIENTES ADYACENTES (INCISIVOS CENTRALES Y 
LATERALES ). 

I ~ 
' MUESTRA CANlNOSQUE X2 ' - . IL p -f 

' (Can.Max.Impec.) REABSORBEN (Siegel) 
% n o/e n 

l i Mujeres 82,41 89 80 8 
11 

Varones 17,6 19 20 2 O,OS9 NS 
I • 

TOTAL 100 89 100 10 21-1 

L ( Siegel): test del Xl oon la modificación de Siegel ( 1956 ) para muestras independientes. 
n: número de caninos p: probabilidad de error. gl: grados de b1>ertad. 

NS: no significativo estadísticamente. 

TABLA28: 
PROPORCIÓN DE CANINOS VESTIBULARES Y PALATINOS EN LA 
MUESTRA DE CANINOS MAXH..ARES IMPACTADOS, Y ES EL GRUPO 
DE CANINOS QUE HAN REABSORBIDO DIENTES ADYACENTES. 
COMPARACIÓN ENTRE LAS MISMAS. 
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10.2 Reabsorción de dientes adyacentes en relación al sexo. 

La proporción mujer I varón es de 5 a l. Gráfica 21. 
Comparada esta proporción con la de mujeres / hombres de nuestra 
muestra de caninos incluídos, las diferencias no llegaban a ser 
estadísticamente significativas Tabla 29. 

Varones 
IMujer: Varón = 5 11 j 

GRÁFICA21: 

INFLUENCIA DEL SEXO EN LA REABSORCIÓN DE DIENTES 
ADYACENTES A CANINOS IMPACTADO& 

Mujeres 

-
MUESTRA PACDlNI'BS CX>f X2 .·P· 

' ' REABSORCIONES DE DIBNI'BS 
' (Can.Max.Impac.) ADYACENTES (Siegel) 

t . ., % n % n ' - , 

Mujeres 76 51 ~3)3 
' i:· J· Ir 

Varones 2~ ·18 \' 1661 .. ~ ' . 
'· 1 0,009 NS 

r:: 

. 
. •. .. 

TOTAL 100 15 ' 100 6 gl= 1 
' 

X! ( Si•gel ): telt del X2 con la modificación de Siegel ( 1956 ) para muestru independientes. 
n: número de caninos p: probabilidad de error. gl: grados de libertad. 

NS: no significativo estadisticamente. 

TABLA29: . 

PROPORCIÓN 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 ADYACENTE& COMPARACIÓN ENTRE LAS MISMAS. 
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RESULTADOS

10.3 Correlaciones

La Tabla 30 recoge los coeficientesde correlaciónde
Pearsonexistentesentre las reabsorcionesde dientesadyacentesy las
siguientesvariables:alteracionesde incisivos laterales,quistefolicular
del canino,localizaciónvestibular1 palatina,gradode mesializacióndel
caninoy discrepanciaóseo-dentaria.

CORRELACIONES r p
Reabsorciónincisivo lateral - alteracionesformaItaniafio incisivo lateral -0,30 0,01

Reabsorcióndientes adyacentes- quiste 0,016 NS

Reabsorción dientes adyacentes - localización vestibular 1 palatino -0,087 NS

Reabsorción dientes adyacentes - grado de mesialízación del canino 0,138 NS

Reabsorcióndientes adyacentes- disciplina osco 0,028 NS

TABLA 30:

ir coeficiente de correlación lineal de Pearson. pr probabilidad de error.
NS: no significativo estadisticamente

COEFICIENTE DE CORRELACIÓN DE PEARSON, ENTRE LAS
REABSORCIONES DE DIENTES ADYACENTES Y LAS VARIABLES
SIGUIENTES: ALTERACIONES FORMA 1 TAMAÑO DEL INCISIVO
LATERAL, QUISTE FOLICULAR, LOCALIZACIÓN VESTIBULAR
PALATINA DEL CANINO, GRADO DE MESIALIZACIÓN DEL CANINO Y
DISCREPANCIA ÓSEO-DENTARIA.
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VI. DISCUSION



DISCUSIÓN

1. TIPO Y TAMAÑO DE LA MUESTRA

Hemos realizado un estudio prospectivo sobre la
impactacióndel canino permanentemaxilar en una muestrade niños
seleccionadosal azar.Dicho estudiofue iniciado en diciembrede 1990
y finalizadoen enerode 1994.

La muestraobjeto de nuestro trabajo la constituyen75
pacientes,(57 mujeresy 18 varones),que presentabanun total de 108
caninospermanentesmaxilaresimpactados.

Se trata, pues,de un estudioprospectivorealizadoen una
poblaciónortodóncicade un centro hospitalario,y cuya muestraha
sidoelegidaaleatoriamente.

Algunos autoreshan realizadosus investigacionessobre
muestrasampliasde población general.La mayoríade ellos se han
referido exclusivamentea la prevalenciade estapatología,(tal es el
casode Grover, 1985), pero sus resultadosno son equiparablesa los
nuestros (obtenidos de una población ortodóncica). Muy pocos
examinantambiénotros aspectosmásconcretos,pudiendoseñalarentre
estosa Thilander y Jakobsson(1968),que analizanlos factoreslocales
relacionadoscon la impactaciéndel caninopermanentemaxilar; a Brin
y Becker(1986),queserefierena su posiblerelaciónconlas anomalías
del incisivo Latera] y a Ericson y Kurol (1988a), que valoran la
necesidaddel análisisradiolégicoen el diagnóstico,asícomo la utilidad
de las tomografíasen la detecciónde reabsorcionesradicularesde
dientesadyacentes.

Con mayor frecuencialos autoresrecurrena muestrasde
pacientes ortodóncicos de la práctica privada o de centros
hospitalarios, como hemos hecho nosotros, analizando aspectos
específicos de esta patología. Sin embargo, sus muestras son
normalmenteinferioresa la nuestray no superanlos 50 pacientes.
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DISCUSIÓN

Es el casode Ericsony Kurol (1988by c), quevaloraron
los resultados de la extracción temprana del canino temporal y las
reabsorcionesde incisivos lateralesadyacentesa caninos maxilares
impactados;el de Beckery Zilberman (1984) sobre la longitud de la
raízdel incisivo lateraladyacenteal caninopalatino,y el de Barrachina
y Bravo (1988) que analizaron la relación entre la alteración del
incisivo lateral y la impactacióndel caninomaxilar.

A su vez, Solery Plasencia(1995) estudiaron la duración
del periodo de tracción ortodóncicaen una muestramás amplia de
impactacionespalatinasde caninosmaxilares.

Otras muestras han sido seleccionadasde los
Departamentosde Ortododonciade centrosuniversitarios,entrelas que
cabecitar la de Powery Shorth (1993) que estudiaronlos efectosque
la extracción del canino temporal podía tener en 39 pacientescon
desplazamientospalatinosdel caninomaxilar, y la de Ericsony Kurol
(1986b)sobrela posiblerelaciónentrelas anomalíasdel incisivo latera!
y la impactaciónpalatinadel caninomaxilar. Tambiénexistenestudios
basadosen muestraseclécticas,como el de Becker (1981) y Oliver
(1989).

Con granfrecuenciael númerode pacientesestudidoses
muy bajo por lo que los resultadosson pocos significativos, o se
describencasosaislados.(Brin 1993, Zuccati 1994, Brunetto 1991,
Shapira1989a,Orton 1995, Roberts1995).

Sin embargo,son muy excasoslos estudiosprospectivos
sobre impactacionesde caninospermanentesmaxilares,y los que
existen,se refieren sólo a aspectosmuy concretosdel mismo. En este
sentidocabecitar a Thilandery Jacobsson(1968), Vermette(1995),
Powery Orth (1993> y Ericsony Kurol (1988b).

Ihilander y Jacobsson(1968) llevaron a cabo el
seguimientodurante7 añosde 394 niños paradeterminarla frecuencia
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DISCUSIÓN

con que el caninomaxilar quedabaimpactadoy los factoreslocalesque
podíaninfluir en dicha patología.

Vermette(1995) realizó la monotorizaciónde 30 pacientes
con impactacionesvestibularesde caninos maxilaressometidosa
exposiciónquirúrgica y tracción ortodóncica.Power y Orth (1993)
estudiaronlos efectosque la extraccióndel canino temporalpodía tener
en 39 pacientescon desplazamientospalatinosdel canino maxilar, y
Ericsony Kurol (1988b) realizaronun estudiosimilar con 35 pacientes
a los que revisarondurante2 años..
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DISCUSIÓN

2. PREVALENCIA

De los 890 pacientes estudiados,81 presentaban
impactacionesde caninospermanentes,siendo su prevalencia,por
tanto, del 9.1%. De estos 81 pacientes,2 presentabanimpactaciones
heterotópicas,4 localizadasexclusivamenteen la mandíbula,y los 75
restantestenían impactacionesde caninospermanentesmaxilaresde los
que 3 presentabanno sólo impactacionesmaxilaressino mandibulares,
Tabla 1 - Gráfica 1.

Así pues, el 8.4% de los pacientesde nuestrapoblación
ortodóncica presentabanimpactacionesde caninos permanentes
maxilares,el 8.1% dc los mismos con localizaciónexclusivamente
maxilary el 0.33%en maxilar y mandíbulasimultáneamente.

La frecuenciade la impactacióndel canino permanente
mandibularfue mucho menor (0.8%), pues tan sólo 7 pacientes
presentabanimpactacionesde caninosmandibulares,4 con localización
exclusivamentemandibular, y los 3 restantescon impactaciones
maxilares y mandibularessimultáneamente(0.33%). Estas cifras,
aunqueinferioresal 1% son algo superioresa las halladaspor autores
como Johnsen(1977) (0.01%), o Bishara (1992) y Dachi (1961)
(0.35%).

En lo referentea la impactaciéndel canino permanente
maxilar, al comparar los resultadosde nuestro estudio con los
recogidos por otros autores en sus investigaciones,observamosque
nuestraprevalenciaes considerablemente.mayorque la prevalenciaen
poblacióngeneral,y algo superiora la de la poblaciónortodéncica
normal cuyos valoresoscilan entreel 2 y el 7%. (McDonald 1986,
Pederseny Moesgard1963, Soler y Plasencia1995, Ericsony Kurol
1986b, 5am 1992,McKay 1978). Cuadro 1.

Estasdiferenciassedebenfundamentalmentea dosrazones:
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DISCUSIÓN

1. Tipo de poblaciónanalizada.

Nuestra muestra fue obtenida de una población
ortodóncica,por lo quees normal que la prevalenciadeesta
patologíaseamayor que la de la poblacióngeneral,dado
que muchospacientesacudena la consultade ortodoncia
por un retrasoen la erupcióndel canino maxilar.

Asimismo, nuestraprevalenciaes algo superiora la
de la prevalenciaen población ortodóncicanormal, pues
aunque la mayor parte de los pacientes fueron
diagnosticadosen la Unidad de Ortodoncia de dicha
Fundación,algunos,aunquemuy pocos,fueron remitidos
por el Servicio de Estomatologíadel mismo Hospital,para
valorar conjuntamente su reconducciónquirúrgico-
ortodóncica,elevándoseasíel tamañode la muestra.

2. Concepto menosrestrictivo de inclusión.

No incluimos en nuestro estudio los casos
denominadospor algunos autorescomo “impactaciones
parciales”,(PiesCenteno1979, Gay Escoda1991, Pifarre
1993, Donado 1983), ya que en todos los pacientesel
caninoconservabasu sacopericoronariointacto y estaba
completamenterodeadodelecho óseosin hacererupción.

Además,fuimos muy cautosa la horade considerar
un caninoincluido por vestibular.Si hubiéramosadmitido
en nuestraserie los casosde “enclavamientolabial” de
Jacoby(impactación vestibular por discrepanciaóseo-
dentaria con perforación de la tabla externa), y los
hubiésemosaceptadocomocaninosincluidos por vestíbulo,
tal y como los consideranen sus seriesotros autores,la
frecuencia de estas impactacioneshabría aumentado
considerablemente
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POBLACIÓN AUTOR PREVALENCIA
(O/a)

POBLACIÓN
GENERAL
(1-2%)

ROITIRER (1929)
DACHIYHOWELL( 1961)

RAYNE( 1969)
THJLANDER Y JACOBSSON(1968)

HOWARD (1971)

BECKER(1981)
BRIN YBECKER( 1980)
GROVER(1985)
ERICSONYKUROL(1986a-1986b)
ERICSONYKIJROL(1987>

BISHARA (1992)
PECK-PECK(1994)

0
0,92

1,5
1,8

1-2

2
1,5
1,4
1,7
l~5

1,5-2
1 - 3

POBLACIÓN
ORTÓDONCICA

(1,5-7,9%)

PEDERSENYMOESGARD(1940)
BASS(1967)
McDONALD(1986)
SOLERYPLASENCIA(1995’)
McK.AY (1978)
BROWN(1982)
SAIN (1992)

6,7
1,7
4,3
5.9

1,5-7,9

CUADRO 1:

PREVALENCIA DE LA IMPACTACIÓN DEL CANINO PERMANENTE
MAXILAR ENESTUDIOSREALIZADOS EN POBLACIÓN GENERAL Y
POBLACIÓN ORTODÓNCICA.
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DISCUSIÓN

3. EDAD

La mayor parte de nuestros pacienteseran niños y
adolescentes,y susedadesoscilabanentrelos 10 y los 15 años.El 60%
de los mismosteníanedadescomprendidasentrelos 10 y los 12 años.
13 pacientes(17.3%) tenían 10 añosde edad, 18 (24%) 11 años,y 14
pacientes(18.6%) 12 años.La edadmásfrecuentefue, por tanto,los 11
años.Grafica3.

Deberesaltarse,que no se consideróun canino incluido
hastalos 10 añosde edadpues,comoya seha dicho, si bien a los 8-9
años de edad el caninopermanentemaxilar puedeser palpado en su
procesoalveolarcomo una prominencia“labial sulcus” sobre el canino
temporalsegúnindican Leivesley(1984), Coupland(1984), Williams
(1981), Eriesony Kurol (1986b),Usiskin (1991), Ferguson(1990),
también es cierto que su no palpación no indica necesariamentesu
evolucióna la inclusión dadala granvariabilidad en la posición de los
gérmenesa estaedady los cambiosnaturalesque se producenen el
senderode erupción del canino, apreciándosefrecuentementela
correcciónespontáneade la posicióndesafavorable.

Según Ericson y Kurol (1986b), en pacientes con
desarrollosomáticoy dental normal, hastalos 10 añosde edadcabe
esperarla correcciónespontáneade la vía de erupcióndel canino,por
lo queen nuestramuestrano admitimosniñosmenoresde 10 años.

189



DISCUSIÓN

4. SEXO

La distribución, según el sexo, de nuestra población

ortodóncica y de los pacientes con impactacionesde caninos
permanentes maxilaresquedareflejadaquedareflejadaen lasTablas3
y 4, respectivamente.

Aunqueel sexo femeninopredominabasobreel masculino
tanto en la población ortodóncicageneral como en la muestra de
pacientes con caninos incluidos, la proporciónera mayor en la muestra
de pacientes con caninosincluidos (mujer/varón 3/1), que en la
población ortodóncica (mujer/varón = 1.5/1). La diferencia entre
ambasproporcionesera estadísticamentesignificativa pc 0.001,por lo
que puedeafirmarseque la impactacióndel caninopermanentemaxilar
seasociabasignificativamenteal sexofemeninoen proporciónde 3 a 1.
Tabla5 - Grafica5.

Esta preferenciapor el sexo femeninoha sido observada
por otros autores,oscilando las proporcionesentre 1.3/1 y 311, y

siendola más frecuentede 1.5/1. Cuadro2.

Nuestrosvalores,aun dentro de la normalidad,son muy
elevadosy estánen el límite másalto si secomparancon los estudios
anteriores.Sin embargo,hemosde tener en cuentaque en nuestra
poblaciónortodóncicaya predominabainicialmente el sexo femenino
sobre el masculino, quizás porque las niñas reclaman más
frecuentementetratamientoortodóncicoque los varones,elevandocon
ello las cifras respectoa las ofrecidaspor otrosautores.
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DISCUSIÓN

ESTUDIO TIPO DE
POBLACIÓN

MUJER VARÓN

ROI-IRER(1939)
DACHI YHOWBLL(1961)

Americana 2,3/1

BISHARA(1992 > Americana 2 /1

ERICSONYKUROL(1987)
BRIN YBECKER(1993)

Sueca
Israelí

1,5 /1

PECKY PECK(1994) Británica 1,3-3/1

* Nosotros (1996) Espafiola 3/1

CUADRO 2:

PROPORCIÓN MUJER: VARÓN EN LA IMPACTACIÓN DEL CANINO
PERMANENTE MAXILAR SIN DIFERENCIAR SU LOCALIZACIÓN
(VESTIBULAR O PALATINA).
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DISCUSIÓN

4.1 Sexo según la localización vestibular o palatina del
canino

Al diferenciarentrela localizaciónvestibularo palatinadel 1

caninomaxilarse evidenciéqueel sexofemeninopredominabasobreel
masculinotanto en la impactaciónpalatinacomo en la vestibular,pero 7
que existíanclarasdiferenciasentreambas, .9

En la impactaciónpalatinala proporciónmujer/varón fue
de 4/1 (Tabla 6 - Grafica 6). Al compararesta proporción con la
distribución por sexos de nuestrapoblación ortodóncica general [39,i

(1/1.4), seencontrarondiferenciasestadísticamentesignificativaspor lo KM 4
‘ti

que podíaafirmarseque la impactaciónpalatinadel caninomaxilarse
asociabasignificativamenteal sexofemenino.Tabla8 - Gráfica8.

Estos datos concuerdancon los recogidos por otros
iiiinvestigadorescomoBeckery Smith (1981),Ericson y Kurol (1988b), L

Zilberman (1990), Power y Orth (1993), McKay (1978), Racek y 1
Scottner (1977,1984),Nordenram(1966), Fleury (1985), como se Ir

observaen el Cuadro3 querecogeonceestudiosde impactaciéncanina
con localizaciónexclusivamentepalatina. En todas ellas el sexo
femeninopredominasobre el masculinoen proporcionesque oscilan

9

entre 1.3/1 y 4.6/1.

En la impactaciónvestibular del canino maxilar también
prevalecíael sexofemeninosobre el masculino, pero en proporción
menor (1.8/1) (Tabla 7 - Grafica7). No se encontrarondiferencias
estadísticamentesignificativascuandose comparéestaproporción con
la distribuciónpor sexosde la poblaciónortodóncicageneral (Tabla 9
- Grafica9). Así pues,aunqueen la impactaciónvestibulardel canino
maxilar también predominabael sexo femenino, la asociaciónno ti

resultéserestadísticamentesignificativa.
1; -4
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DISCUSIÓN

En definitiva, a pesar de que en nuestra población
ortodóncicageneralpredominabae] sexofemeninosobreel masculino
en proporciónde 1/1.5,comprobamosque:

- La impactacióndel canino permanentemaxilarse asociaba
estadísticamenteal sexofemeninoen proporciónde 3 a 1.

- La impactación palatina del mismo se asociaba
estadísticamenteal sexo femenino, pero en proporción
mayor(4 a 1).

- La impactaciónvestibulardel canino maxilar también se
relacionabacon el sexo femenino, aunque en menor
proporción (1.8 a 1), y sin ser la asociación
estadísticamentesignificativa.

Desconocernoslas causasde estasdiferenciasrespectoal
sexo, pero pensamosque puedenrelacionarsecon la existenciade
factores endocrinos que hagan que las niñas tengan mayor
predisposiciónque los niños a la impactacióndel canino maxilar, o
inclusoqueexistauna basegenética(herenciapoligénicaligadaal sexo
femenino)Peck y Peck(1994). Sin embargo,también puededebersea

factores locales, dada la mayor tendencia de las mujeres a la
discrepanciaóseo-dentaria(por presentarmaxilaresmás pequeños),así
como la mayor frecuenciade alteracionesdel tamaño del incisivo
lateral (quizáporqueestosse desarrollanantesen las niñasque en los
niños) .(Alvesalo 1969,Eidelman(1973),Chosak(1973,1975).
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DISCUSIÓN

6. LOCALIZACION ‘VESTIBULAR ¡ PALATINA

El 82.5% de los caninos impactadosse localizabanpor
palatino y sólamenteel 17.5% por vestibular. Se observa,por tanto,
una mayor tendenciaa la impactaciénpalatinaque a la vestibular,
siendola proporciónpalatina/vestibularde 5/1. Tabla16 - Grafica 16.

Refiriéndonosexclusivamentea los estudiosrealizadosen
razas caucásicas,ya que todos nuestrospacientespertenecíana la
misma,el predominiode la impactaciónpalatinasobre la vestibularha
sido también confirmadapor la mayoría de los investigadores.
(Thilandery Jacobsson1968, Rayne1969,Johnston1969, Jones1987,
Fournier 1982, Jacoby 1979,1983,Bishara 1992, Ericson y Karol
1986b,1987a,1988a,by c, Oliver 1989,Pecky Peck1994).

Sin embargo,lo que varia ampliamentees la proporción
que existeentrela localizaciónpalatinay la vestibularobservándose
que el predominiodela primeraoscila, de mayora menorgrado,entre
el 19/1 deJones(1987),y el 2/1 de Bishara(1992),Pecky Peck(1992)
y Johnston(1969).Cuadro4.

Esta variacionesdependendel conceptomás o menos
restrictivo de inclusión, y de que se admitan en las muestraslas
impactacionesparcialesy los enclavamientoslabiales,

Actualmente,sonmuchoslos autoresque prefierenaceptar
los criteriosde Ericsony Kurol (1986b,1988a,b y e), segúnlos cuales
puede decirse que, en general, el 85% de los caninosmaxilares
impactadosse localizanpor palatino,y sólo el 15% por vestibular, lo
que equivaldríaa una proporción palatino/vestibularde 5-6 ¡ 1.
(Ericsony Kurol 1988c,Jacoby1983, Rayne1969,Hitchin 1956).

Nuestrosresultadosconfirman el claro predominio de la
localizaciónpalatinasobrela vestibularen proporciónde 5 a 1, y están,
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DISCUSIÓN

por tanto,en concordanciacon los valoresaceptadosen la actualidad.
Sin embargo,son más altos que los ofrecidos por Johnston(1969),
Rohrer(1939), Oliver (1989), y los recogidospor autoresmodernos
como Bishara (1992), y Peck y Peck (1994), en sus revisiones
bibliográficas.

Hemosde aclarar,al respecto,que fuimos muy cautosa la
horade considerarun canino incluido por vestibular,y que rechazamos
los casosde enclavamientolabial, aunquesean admitidos por otros
autoreslo que haceque en susseriesse eleve el número de caninos
vestibularesy desciendala proporciónpalatina/vestibular.

En nuestramuestra,al igual queen las de Ericsony Kurol
(198a,1987a,1988a,b,y c), Jacoby (1983), Rayne (1969), no se
incorporaron los casosde enclavamientolabial por lo que quedó
reducido el número de caninos vestibulares,llegando a ser la
proporciónpalatino/vestibularde 5/1.
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DISCUSIÓN

AUTOR PALATINA VESTIBULAR

JONES (1987) 19/1

FOIJRNWR(1982)
JACOBY (1979) 12/1

RAYNE (1969)
HITCHIN( 1956)
JACOBY (1983)
ERICSONY KUROL
( 1986a, 1988a,1988b,1988c)

6/1

*NOSOTROS( 1996) 5/1

ERICSONY KUROL (1987) 4/1

ROHRER(1939)
TRILANDER Y JACOBSSON(1968) 3 /1

BISHARA (1992)
JOHNSTON(1969)
PECKY PECK(1994)

2/1

CUADRO 4:

PROPORCIÓN ENTRE LA LOCALIZACIÓN PALATINA Y LA
VESTIBULAR DE LA IMPACTACIÓN DEL CANINO PERMANENTE
MAXILAR.
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DISCUSIÓN

6.1 Variables relacionadascon la localización vestibular o
palatina del canino

Cuandointentamosdeterminarquévariablespodíaninfluir
en la localizaciónvestibularo palatinade la impactación,observamos
que la correlaciónde la localizaciónvestibular/palatinadel canino,y el
gradode mesializacióndel mismo, presentabaun valor moderadoy
estadísticamentesignificativo. A medidaquenos vamosacercandoa la
línea media dentariay al incisivo central, y nos desplazamoshacia
posicionesmásmesiales,hay más tendenciaa la localizaciónpalatina
del caninoque a la vestibular.Tabla 17.

También fueron estadísticamentesignificativas las
correlacionesentrela localización del canino y la discrepanciaóseo-
dentaria,así como entre la localización del canino y la oclusión
cruzada.El valor fue moderadoen el primer caso , y alto en el
segundo. De ello sededuce,como veremosposteriormentea] hablarde
discrepanciaóseo-dentaria,que los caninosvestibularesse relacionan
con el déficit de espacioen la arcaday con las hipoplasiasmaxilares
(oclusionescruzadas).Tabla17.

Los coeficientesde correlación entre la localización
vestibular¡ palatinadel caninoy la reabsorcióndel incisivo lateral, y
entrela localizacióndel canino y el grado de reabsorcióndel canino
temporal,presentaronvaloresmuy bajosy las correlacionesno fueron
estadísticamentesignificativas.Tantolos caninosvestibularescomo los
palatinosproducenreabsorcionesde dientesadyacentessin existir
diferenciassignificativasentreambos.Tabla 17.

197



DISCUSIÓN

7. UNI 1 BILATERALIDAD DE LA PATOLOGíA

La Tabla 10 - Grafica 10 muestra la tendencia a la uni o
bilateraldad de la impactación del canino permanente maxilar. 44
paciente presentaban caninos impactados unilateralmente, lo que
suponía el 57.3% de nuestra muestra, mientras que sólo 32 (el 42.6%)

presentaban la patología bilateralmente. Se constata, pues, la tendencia
a la unilateralidad de la patología siendo la proporción

unilateralidad/bilateralidad de 1.35 / 1, y no hallando diferencias
estadísticamente significativas.

En cuantoa la localizacióndel caninoen uno u otro lado
en las impactacionesunilaterales,hemoscomprobadoel predominiode
la impactaciónen el lado izquierdo sobreel derecho,ya que el 61.3%
selocalizabanen el lado izquierdoy sólamenteel 38.6% en el derecho,
siendoestasdiferenciasestadísticamentesignificativasaunquecon muy
bajasignificaciónp~c 0.1. Tabla II - Grafica 11.

Las investigacionesrealizadassobre la impactacióndel
caninopermanentemaxilar en general,sin diferenciar la localización
del mismo, han confirmado la tendenciaa la unilateralidadde esta
patología.(Rohrer 1939, Dachi y Howell 1961, Bass(148), Tbilandery
Jacobsson1968, Becker1981, Leivesley 1984, Eriesony Kurol 1988a,
Bishara1992,Brin 1993, Powery Sorth 1993, Peck y Peck1994).

Aunque Rohrer(1939) encontrócierta preferenciapor el
lado izquierdo,y Thilandery Jacobsson(1968)por el derecho,estudios
posterioresde Becker(1981) y Leivesley (1984), ya en los años80,
han demostrado,como Lundstrom (1961) insinud en 1961, que la
impactacióndel caninopermanentemaxilar no tiene preferenciaspor
uno u otro lado,y quecualquiervariación puededebersea asimetrías
morfológicasentreamboslados.
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t
Las últimas investigacionesdatande los años90, y también

han constatadola tendenciaa la impactaciónpalatina y unilateral sin
preferenciapor un lado determinado.(Ericson y Kurol 1988a,Bishara
1992, Powery Orth 1993, Pecky Peck1994).

Por tanto, el hecho de que en nuestros resultados
predominesignificativamentela localización del canino en el lado
izquierdosobreel derecho,no tiene importanciaclínica,

4W

7.1 Uni ¡ bilateralidad según la localización del canino

4’
44

La tendenciaa la unilateralidad de esta patología fue
confirmada tanto en las impactaciones palatinas (Tabla 12 - Grafica
12), como en las vestibulares(Tablal4 - Gráfica 14>, y aunqueen
ninguno de los dos casos las diferenciasentreuni y bilateralidaderan 1
estadísticamentesignificativas,la unilateralidadera más acusadaen las ¡
impactacionesvestibulares(1.8 /1), queen las palatinas(1.3 /1).

Observamostambiénque en las impactacionesunilaterales
existía una preferenciadel canino por el lado izquierdo, siendo ésta
elevadaen los caninospalatinos<Tabla 13 - Gráfica 13) y baja y sin
significaciónen los vestibulares.(Tabla 15 - Grafica 15). 4:

‘4

Los resultadosde otras investigacionesrespectoa la uni o
bilateralidadde la patologíaen función de la localizaciónvestibularo Ir >9
palatina del caninono son claros, puestoque la mayor parte de las 1 3
mismasse refierena la impactacióndel canino maxilar en general,y
son muy pocaslas que establecentales diferencias.Sin embargo,los
trabajosque se refieren exclusivamentea las impactacionespalatinas ¡ 4

tambiénreflejanunatendenciaa la unilateralidad.Cuadro3. 4

Nuestras cifras son similares a las de Becker y Smith 1~
(1981), que, por otra parte, son las más bajas en esta serie de 11 ‘y.’
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t

estudios, sin embargo, no creemos que tenga importancia clínica y
consideramosun poco exagerala opinión de autorescomo Bishara
(1992),Jones(1987) y Soler (1995),paraquienessólamenteel 8% de
los casosde impactacionesde caninosmaxilaresson bilateralesy casi
un 92% de los mismosunilaterales.

Algunos de estos 11 estudiosencontraronciertatendenciaa
la localización 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 clínica.

Con respectoal desplazamientovestibular del canino
maxilar, no hemos encontrado ningún trabajo que se refiera 7.
exclusivamente al mismo, por lo que no hemos podido confrontar
nuestros resultados,no obstante, los estudios generalessobre
impactacionesde caninos maxilares también apuntan hacia una
patologíaunilateral, sin preferenciaspor uno u otro lado salvo que
existandiferenciasmorfológicasentreambashemiarcadas,

1’>
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14
<4

8. RAZA

Desde el punto de vista racial existengrandesdiferencias
raciales en la impactación del canino permanentemaxilar, no sólo en
cuanto a la prevalencia, (dos veces superioren razasamarilla y negra
que en raza blanca) como han observado en sus investigaciones
Montelius (1932), Kramer y Williams (1970) y Oliver (1989), sino
tambiénencuantoa la localizaciónde la impactación.

Hemos dicho y comprobado en nuestroestudio, que en la
raza caucásicapredominala impactaciónpalatinasobrela vestibularen 4
proporciónde 5/1. En las razasorientalesla localizacióndel caninoes
preferentemente vestibular, siendola proporción palatino/vestibular,
según Oliver (1989), de 1 ¡ 2.5-3. Esto puede deberse, como se
debatirá posteriormente,a la mayor tendenciaal apiñamientoy
discrepanciaóseo-dentarianegativade las razasorientales

Refiriéndonosexclusivamentea la impactaciónpalatinadel
canino,Oliver (1989), y Peck y Peck (1994) han observadoque es 5
vecesmásfrecuenteen razascaucásicasqueenorientales.

Sin embargo,este extremo no pudo ser contrastadoen
nuestrotrabajoya quetodos los pacientespertenecíana la razablanca.
No obstante,estamosdeacuerdocon Pecky Peck(1994) en queexisten “

signosadicionalesque demuestranla relativa baja frecuenciade las ¡
impactacionesdel caninomaxilaren poblacionesasiáticas,entre los que ]

cabecitar las escasaspublicacionesencontradassobreestetema,las
característicasde las maloclusionessobreañadidasde los casosdescritos
y su tratamientoortodóncico,asícomo los pocosestudiosregistrados
sobreimpactacionespalatinasen familias asiáticas.
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9. ETIOLOGIA 

9.1 Factores generales y síndromes. 

No hemos podido demostrar la existencia de factores 
generales , tales como alteraciones metábolicas, enfermedades 
endocrinas, enfermedades febriles, retardo en la maduración somática 
y dental etc., salvo en uno de nuestros pacientes, que padecía una 
displasia ectodérmica asociada a incisivos laterales conoides y agenesias 
múltiples. Fotografía 1. 

Aunque es posible pensar que esta impactación se haya 
producido por la relación 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 síndromes, 
como son el síndrome de Gorlin, la displasia ectodérmica anhidrótica, 
la disostosis cleidocranena y las fisuras labiopalatinas. (Ranta 
1971,1982 y 1986, Johnsen 19TI, Spyropoulos 1979,Takahama 1982, 
Holtgrave 1987, Peled 1991). 

FOTOGRA.flA Displasia ect~rmica. 
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9.2 Factoreslocales

9.2.1 Discrepanciaóseo-dentaria

Al igual que otros investigadores,como Thilander y
Jacobsson(1968), en nuestro estudio hemos observadoque el
apiñamientodentariose asociaal retrasoen la erupcióndel canino
maxilar, y que normalmenteel déficit de espaciose localiza en el
mismo lado dela impactación.

Como podemos apreciaren la Tabla 18 - Gráfica 17 el
85.7% de los pacientes con impactaciones vestibularesdel canino
maxilar presentaban un déficit de espacioen la arcada,en el 28% de los
casosla discrepanciaoseo-dentariaera menorde 3mm , y en el 78%
restante era mayor de esta cifra. La asociaciónentre la discrepancia
óseo-dentariay la localización vestibular del canino resultó ser
estadísticamente significativa pc 0,01.

Sin embargo,sólamenteel 6.4% de los pacientescon
impactacionespalatinasde caninosmaxilaresteníanfalta de espacioen
la arcada,siendoésta,en la mayoríade los casos,menorde 3 mm. No
encontramosuna relación estadisticamentesignificativa entre la
discrepancia óseo-dentaria y la localizaciónpalatinade la inclusión,

La correlaciónentre la localizaciónvestibular/palatinadel
caninoy la discrepanciaóseo-dentariapresentóun valor moderado,
peroestadísticamentesignificativo, deduciéndosede ello que a mayor
discrepanciaóseo-dentariahabía también una mayor tendenciaa la
localizaciónvestibulardel canino.Tabla 17.

Aunque algunosautores,como McBride (1979), opinan
que tanto el desplazamientobucal comoel palatinodel caninomaxilar
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se deben siempre a la discrepanciaóseo-dentaria,nosotros,por el
contrario, hemosobservado,al igual que Shapira(1981), Zilberman
(1990),Becker(1984)y Brin (1986),casosde impactaciónpalatinacon
excesode espacio.Por ello podemosdecir que el déficit de espacio
solamenteseasociaa los casosde impactacionesvestibulares.

Nuestrosresultados,que coinciden con los criterios de
Thilander y Jacobsson(1968) y Jacoby(1983), indican que el fallo
labial se asocia a la falta de espacioy a la discrepanciaóseo-dentaria
negativade tal forma que el apiñamientoleve retrasala erupcióndel
canino,mientrasque el apiñamientoseveroprovocaun cambio en la
vía de erupcióny fuerzaal canino a una posición bucal.Al no tener
espacio para poder erupcionar, el canino queda secuestado en el fondo
del vestíbulo, sobre el canino temporal, pudiendo, bien quedar
retenido, sin hacer erupción, o bien romper la mucosaquedando
enclavadolabialmente.

Segúnel razonamientoanterior, la impactaciónvestibular
del canino maxilar se relacionarla con aquellassituacionesque
favorecenel déficit de espacio,comosonlas hipoplasiasmaxilaresy las
pérdidasprematuraspor carieso traumatismos.Esto puedeexplicar
que las impactacionesvestibularessean más frecuentesen la raza
amarilla que en la blanca dado que en la primera es mayor la incidencia
de maloclusionesde claseIII como ha comprobadoIshii (1987), y que
su tamañodentariotambiénes mayor, como observóLavelle (1972).
Además,y en opiniónde Oliver (1989>, en los orientalesson también
másfrecuenteslas hipoplasiasmaxilares.

En nuestroestudiohemoscomprobadoque la correlación
entre la localización vestibular o palatina del canino y la oclusión
cruzadapor hipoplasiamaxilares estadísticamentesignificativa, y que
presenta un valor muy elevado, por lo que podemos afirmar que la
hipoplasiamaxilar seasociaestadisticamentea la localizaciónvestibular
del canino,

204



DISCUSIÓN

Respecto a la impactación palatina del mismo hemos
observadoque el 80% de los casosse acompañande un excesode
espacio, y que estos resultados están en concordanciacon los de
importantes investigadores como Zilberman y Cohen (1990), Jacoby
(1983),Becker(1984),Brin (1986).

SegúnJacoby(1983),el excesode espaciopodríaprovenir
de un excesivocrecimientode lasbasesóseas(enfermedadesendocrinas
y alteracionesmetabólicas),de la existenciade displasiasen la sutura
premaxila-maxila(fisuradospalatinos), o de un espacio adicional
creadopor la agenesiao la microdonciadel incisivo lateral.

Sin embargo,nosotros,como ya hemosdicho, no hemos
podido demostrar la existencia de alteraciones metabólicas o
enfermedadesendocrinas,y tan sólo un pacientepadecíauna displasia
ectodérmica.Con respectoa las fisuraspalatinas,uno de los pacientes
era un fisurado con un labio leporino que presentaba,además,la
impactación palatinade un caninomaxilar. Lo que sí hemosobservado
con claridad es que un alto porcentajede casos se asociabaa
alteracionesde la forma o tamañodel incisivo lateral, aspectoque
trataremoscon posterioridad.

En resumen,el desplazamientobucal del caninomaxilarse
debea un apiñamientogeneralizadoo a la falta de espacioen la arcada
dentariaque sehacepatenteespecialmentea nivel de] canino,al ser éste
el último en hacererupción. El desplazamientopalatino del mismo
implica otros mecanismosetiológicosdiferentes,talescomo: obstáculos
mecánicos,trauma dentofacial temprano,alteracionesdel incisivo
lateral, enfermedadesendocrinasetc., siendodudosasu relación con la
discrepanciaóseo-dentariay pudiendoexistir ademásunabasegenética.
(Pecky Peck 1993,1994,1995).
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9.2.2. Factores mecánicosy traumáticos

La existenciade un agentemecánicoo traumáticocomo
desencadenantede la impactaciónse evidenció en el 9.3% de los
pacientes que componían nuestra muestra. Cinco pacientes presentaban
un obstáculo mecánico que impedía al canino erupcionar normalmente,
y dos habíansufrido un traumatismoen dentición temporal o mixta.
Tabla19.

A.- Agentes traumáticos

De los dos pacientesque sufrieron traumatismo,uno de
ellos refirió un traumaen la zonaincisal a la edadde cinco años y
medio, y como resultadodel mismo la pérdidao avulsiónde los dos
incisivos centrales temporales y del incisivo temporal lateral izquierdo.
El incisivo central permanenteerupcionócon normalidad,y el derecho
lo hizo en una marcadaposición bucal con inclinación distal de su
corona. El incisivo lateral derechoquedó retenido y el canino del
mismo lado impactadoen unaposiciónvestibular.Fotografía2.

El otropacientepadecióun traumatismofacial a la edadde
7 años (dentición mixta), motivado por un accidentede tráfico y,
debido al mismo, la fracturamandibulary pérdidadel incisivo lateral
temporalizquierdo. En el momentoactualel pacienteha completadoel
recambio dentario pero, como resultado del traumatismo,presenta
impactacionesdelos incisivos central y lateral izquierdospermanentes,
asícomo la del caninodel mismo lado. Fotografía3.

Dada la gran proximidad anatómicaexistenteentre los
ápicesde los dientestemporalesy sus sucesorespermanentes,tras un
trauma en dentición temporal son normaleslas manifestacionesen
dentición permanente,si bien, la extensióny tipo del malformación
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varíaenormementedependiendodel estadiode desarrollodel diente
permanente,y de la intesidady dirección de la fuerza.

Pensamosque existentres mecanismosdiferentes por los
cuales el trauma ha podido desencadenarla impactacióndel canino
permanentemaxilar en nuestrospacientes,tesisésta,queconcuerdacon
las investigacionesde Brin (1988,1993),y Ben-Bassat(1985,1986,
1988,1989>.

1. Provocandopérdidasprematurasy creandoun apiñamiento
secundarioque semanifiestaprincipalmenteen los caninos,
al ser los últimos en erupcionar,desencadenandola
malposicióno retenciónde los mismos,

2. Provocandodesplazamientosde los dientes vecinos y
transposicionesdentariasque actúen como obstáculos
mecánicoso alteren la gulade erupcióndel canino.

3. Afectandoal desarrollodel incisivo lateral permanentey
dandolugar a un acortamientoen su longitud radicular, y
con ello alterandola gula de erupción del canino y
provocandosu impactación.
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FOTOGRAFIA 2 : Traumatismo facial en dentición temporal. (Erupción 

ectópica del incisivo central derecho, retención del incisivo lateral derecho 

e impactación del canino permanente maxilar homolateral). 

FOTOGRAFIA 3 Traumatismo dentofacial en dentición mixta. 

(lmpactaciones múltiples). 
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B.- Obstáculos mecánicos

- Quistesdentigeros.

Un pacientepresentabaun granquisteque ocupabael área
incisiva y comprimía las rafces de los incisivos central y lateral
derechos.Dicho quiste habíadesencadenadoel desplazamientoy la
impactacióndel canino permanentemaxilar y el primer premolar del
mismo lado, No sabemos con seguridad cual ha sido el origen del
quiste, aunque pensamosque podría provenir, bien del folículo
dentariodel incisivo latera],dadasu localizacióny extensión,o bien del
folículo del canino,puesnormalmentelos quistesdentígerosseasocian
a los dientesde erupciónmásretrasada,

Existen muy pocos casos descritosen la literatura de
impactacionesde caninos permanentesmaxilaresen asociación a
grandesquistesdentigerosen los que puedademostrarse,claramente,
que talesquisteshandesencadenadola patología.Mani (1972) describe
un casoen un adolescentey Mebrotra (1970) en un joven de 22, sin
embargo,los casosmásactualesy llamativossonlos de Peled (1991), y
Saim (1992). Los primerospresentanun casoen un pacientecon el
síndromede Gorlin y un labio leporino con fisura palatina,y Saim
(1992), un granquiste dentigeroque habíadesplazadoal canino al
suelo de la órbita.

Al igual que nosotros,Saim (1992) no pudo discernirsi el
quiste se había desarrolladodel folículo dentario del canino,del
premolaro de un incisivo.

Los quistes,por tanto,independientementede su naturaleza
u origen, al crecer ejercen presión sobre los dientesadyacentesy
puedenprovocardesplazamientosdentariose 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 había bloqueado la erupción 
del canino permanente maxilar al actuar estos como obstáculos 
mecánicos en su movimiento eruptivo. Fotografías 4 y 5. 

FOTOORAFIAS 4 y 5. 
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De acuerdocon Mitchell (1992),Nazif (1983),Ben-Bssaty
Brín (1985),Ranalli (1988),Cangialosi(1982),Solares(1990),Castillo
(1986,1988)y Folio (1985), las complicacionesmás frecuentesde los

43

dientessupernumerariosson las que afectan al desarrollo de la
oclusión,ya queactuáncomoobstáculosmecánicosy puedenocasionar
un retrasoen la erupción,erupcionesectópicase impactacionesde los >1

dientesadyacentes.Menosfrecuentes,aunquetambiénposibles,son las
lesiones quisticas y las reabsorciones de dientes adyacentes.

Dadasu localización,preferentementeen la zona anterior
¡ ¡del maxilar, los dientes más afectados son los incisivos y caninos

superiores

No obstante,como ya se ha dicho, la extraccióndel diente
supernumerario,en un alto porcentaje de casos,desencadenala
erupción espontánea del diente permanente retenido. El éxito
dependerádel tipo de diente supernumerario,del lugar de 44

desplazamientodel gérmenpermanente,y, en última instancia,de que Fi 1
hayaespaciosuficienteen la arcadadentaria,

Las complicaciones derivadas de los odontomas son las r

mismas que las de los dientes supernumerarios, pudiendo producir 4
retencionese impactacionesdentarias,en especialla del caninomaxilar, 4

dadasu predisposiciónpor estazona.

¡ ¡ 4Estamosde acuerdocon los criterios de Kaugars(1989) y 34

Budnick (1976) para quienes, aproximadamenteel 50% de los
odontomas,se asociana impactacionesdentarias.Sin embargo,el hecho
de que el otro 50% de los odontomasno seasociennos hacepensar,al
igual que a Kaugars(1989) y Yucetas(1987),que algunasformas de
odontomassedesarrollandespuésde que el dientehayahechoerupción,
o que incluso el diente retenido puedeerupcionarsalvandodicho
obstáculomecánico.

¡ 4
4’
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- Transposiciones 

El cuarto paciente era una niña de 12 años en la que se 
detectó la transposición unilateral del incisivo lateral y canino 
permanentes izquierdos imposibilitándose así la erupción de este último 
al quedar atrapado entre las raíces de los incisivos central y lateral. 
Fotografía 6. 

FOTOORAFIA 6 : lmpactación del canino pennanente maxilar izquierdo 

por su transposición con el incisivo lateral. 
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De los cinco tipos de transposícionesquese producenen el
maxilar, 4 afectan al caninomaxilar, siendo la más frecuente la del
canino con el primer premolar (71%), seguidapor canino - incisivo
lateral (20%), y mucho menos frecuentementecanino - segundo
premolary canino - primer molar.

Como consecuenciade estas cuatro transposiciones ‘4

dentarias,el caninomaxilar sueleerupcionarectópicamente,aunque
tambiénpuedequedarbloqueadoy atrapadoentre las raícesdentarias
de los dientesadyacentessin poderhacererupción,desencadenándose,
de estamanera,la impactacióndel mismo. (Joshi1971, Gholston1984,
Ruprecht 1985, Schoen 1987,Shapiral980,1989ay b, Peck y Peck iii”)
1995).

Aunque las transposiciones dentarias maxilares,
principalmente las del canino y el primer premolar, se asocian,con
relativafrecuencia,a otras anomalíasdentariastales como agenesiasy
alteraciones del incisivo lateral (Shapira 1980, Gholston1984, Schoen
1987, Parker 1990, Peck y Peck 1993,1995),malposicionesy
rotaciones de dientes adyacentes, retencionesde dientestemporales, .‘4.

dislaceracionesradiculares (Shapira, 1980), y malformaciones
dentarias(Newman 1977, Jarvinen 1982), hemos de decir que en
nuestra paciente no hemos observado este tipo de patologías.

Si bien la etiología de las transposicionesdentariases
desconocida, en el casode las transposicionesdel caninomaxilar, como 1

ya sehadicho con anterioridad,se hanformulado dos teoríasrespecto
a su origen (teoria del desarrolloy teoríade la migración dentaria),y
se han propuestodiversosfactoresetiológicosdesencadenantestales
como unapatologíaósea(formación tumoral o quistica),la retención
del caninotemporalo la pérdidaprematuradel mismo, y el traumaen
dentición temporal.Ademásse han descrito casosbilateralesy casos
queafectana hemanosgemelostal esel referido por Alíen (1982), por
lo quese piensaen cierto patrón hereditario. (Shapira 1980 y 1989a,
Gholston1984,Sehoen1987,Pecky Peck1993,1995).

‘‘‘‘<4

A)
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La base genética es aplicable principalmente a las
transposicionesdel canino maxilar y el primer premolar. En ellas,
elcanino se encuentrabloqueadofacialmente entre el primero y
segundopremolary rotadomesiobucalmente,en muchasocasionessin
podererupcionar.Peck y Peck(1993) analizaron43 sujetosque tenían
estetipo de patologíay comprobaronque ocurría bilateralmenteen el
23% de las veces,que existía una tendenciafamilar, que era casi 4
vecesmásfrecuenteen el sexofemeninoqueen el masculino,quehabía
diferenciasraciales (se asociabaa las razas blancasmás que a las
negras),y que se asociabaa otras anomalíasdentarias(el 37% de las
vecesa agenesiasdentariasy el 16% a incisivoslateralesconoides).

Hemosde decir que 2 de los 890 pacientesde nuestra
poblaciónortodóncicageneralpresentabanestetipo de transposiciones,
En amboscasosel canino temporalestabaen boca y el permanente
retenidoentre el primer y segundopremolares,pero como en ambos
casosquedó enclavadobucalmente,no fueron incluidos en nuestro
estudio.Ambaspacienteseran mujeres,unade ellas presentabaademás
la agenesiadel incisivo lateral contralateraly en la otra había
antecedentesfamiliaresde transposicionesdentarias.

Pecky Peck,másrecientemente,en 1995, han recopilado
todas las publicacionesbien documentadassobre transposiciones
dentariasmaxilaresy han comprobadoque 143 (71%) correspondíanal
canino y el primer premolar, y que de estos 143 casos el 26% se
asociabaa la ausenciade uno o másdientes(excluyendolos terceros
molares),el 27% eran bilaterales,y en un 11% de las veces había
variosmiembrosde la familia afectados.

Por todoello podemosdecirqueaunqueen la etiologíade
la transposicióndel caninomaxilar parecenestarimplicadosfactores
mecánicosy traumáticosqueprovocanalteracionesen la migración del
mismodurantesu erupción,en la transposicióndel caninomaxilar y el
primer premolarno se ha podidodemostrarque el traumadentofacial
temprano,o la pérdidaprematurade dientestemporales,seanfactores
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que contribuyan a dicha transposición. Sin embargo,hay evidenciasque
hacen pensar en una posible base genéticadado que se asocia
frecuentementea otras anomalíasdentarias,que tienenuna tendencia
bilateral y familiar, y que su prevalenciaes mayor en mujeres.Según
Pecky Peck (1993,1995)tendríanun origen poligénico y seguiríanun
modelode herenciamultifactorial.

En las transposicionesdel canino maxilar y el incisivo
lateral el caninosueleerupcionarmesiobucalmenteo totalmentemesial
al incisivo lateral, pero muchasveces,como en nuestrocaso, queda
bloqueadoe impactadoentrelos incisivos central y lateral sin poder
hacererupción.

La revisión bibliográfica de Peck y Peck (1995) a la que
nos hemos referido antes, recoge 40 casos de este tipo de
transposicionesde los cualessólo el 5% sonbilaterales,en comparación
con el 27% encontradopara la tansposicióndel canino y el primer
premolar, ademássólo dos casosse asociabana otras anomalías
dentariasy no habíareferenciasen otros miembrosde la familia.

Aunque nuestro pacienteno recordabahaber sufrido un
trauma en edadestempranas,tampoco presentabaotras anomalías
dentarias,ni teníaantecedentesfamiliaresde estetipo de patología.

Probablementeestetipo de transposiciónse produzcapor
causasaccidentales,como un trauma dentofacial temprano. Asf,
Gholston (1984> describe la transposiciónbilateral de caninos e
incisivos lateralesmaxilaresen una pacienteque habla sufrido un
traumatismoen dentición mixta, y debido al mismo la pérdidade un
incisivo central permanente.

Aunque la basegenéticano puedeser del todo excluida,
pues se han encontradoalgunoscasosbilaterales,es todavíadudosa
puestoquemuy pocasvecesse asociaa otras anomalías dentarias, tales
comoagenesiasde incisivos lateraleso incisivoslateralesconoides.
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Lo que si seha comprobadoesque,en una alta proporción ‘ ¡
¡ ¡¡

de casos,el incisivo lateral, e incluso el central, poseenuna anatomía
radicular irregular (curvaturas, dislaceraciones o acortamientos), que
por otra parte también se asocianal traumadentofacial en dentición
temporal, dado que la calcificación de los incisivos maxilares se
produce a los 4 ó 7 añosde edad,siendo éstala etapamásfrecuentede
los traumasinfantiles.

La hipótesispropuestaes que un trauma en dentición
temporal provocaría una alteración en la posición de los gérmenesde
los incisivos permanentes maxilares,desarrollandoel incisivo lateral 1
una inclinación dista!, que podría favorecerla migración mesial del 4
canino.(Pecky Peck 1995).

Las transposicionesdel canino maxilar con el incisivo
centraly el primer molar son muy raras,y en ellas el caninono suele
quedarimpactado,sinoqueerupcionaectópicamente.

- Raiz del incisivo lateralen gancho.

El último de nuestros5 pacientesque presentabaalgun
obstáculomecánicoen la erupcióndel caninomostrótenerla raíz del
incisivo lateral permanentederechoen “gancho’ y la impactación
palatinadel caninomaxilar homolateral.El pacienteaseguróno haber
recibidoun traumatismodentofacialen edadtemprana.Fotografía7.

Desconocemoscon exactitudcuál es la verdaderacausade ¡4

la impactación,pero podría estar provocadapor dos mecanismos
diferentesa considerar:

a). Puramentemecánico
La raíz del incisivo lateral actuaría como ganchoque
secuestraal canino impidiendosu erupción.
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b) Alteración de la guía de erupción. 
El acortamiento o la alteración de la raíz del incisivo 
lateral, como se explicará posteriormente, puede privar al 
canino de la guía necesaria para su erupción y provocar su 
desplazamiento e impactación palatina. 

FOTOGRAFIA 7 : Raíz "en gancho" del incisivo lateral derecho 

permanente maxilar e impactación palatina del canino permanente 

bomolateral. 
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9.2.3. Anquilosis del canino permanente.

La anquilosisde un canino permanentefue observadaen
uno de los pacientes de nuestra muestra, que presentaba la impactación
bilateral y palatina de los dos caninos maxilares. Un canino fue
reconducido con normalidad a la arcadamediante la exposición
quirúrgica y la tracción ortodóncica del mismo, Sin embargo,el
segundoestabaanquilosadoexistiendouna unión sólida entrela dentina
y el hueso que impedía todo movimientodentario,por lo que no se
Intentó su tracción ortodóncica,sino que se procedió a realizaruna
corticotomfay colocaciónen la arcada,

Se desconocenlas causas de esta anquilosis, pero
probablemente esté producida por una reabsorción radicular idiopática
seguidade la formaciónde huesoen la cavidadformada,y demás,no
podemosasegurarque la anquilosishaya producidola impactación
palatina del canino puesto que existíanotros factores sobreañadidos,
comoalteracióndel incisivo lateral (conoide)y antecedentesfamiliares
de impactacióncanina, Parecemásrazonablepensarque primero se
produjerael desplazamientopalatino del canino y en un segundo
momentola anquilosisdel mismo.

9.2.4 Fisura palatina.

Uno de nuestrospacientespresentabaun labio leporino con
fisurapalatina,un incisivo lateral conoidey la impactaciónpalatinadel
canino homolateral.Aunque las fisuras palatinaspuedendesencadenar
la impactacióndel caninomaxilar tanto por la erupciónde ésteen la
zona de fisura, como por la existenciade remanentesde tejido sutural
que lo recubren, también es posible pensar que ambos estén
genéticamenterelacionadospues es frecuenteobservar,como en
nuestro caso, su asociacióna otras anomalíasdentarias(agenesias
múltiples, microdonciasgeneralizadas,inicisivos lateralesconoides,y
retrasosen la erupcióndentaria).(Takahama1982,Ranta1986)
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10. AGENESIA Y ALTERACIONES DE LA FORMA O TAMAÑO
DEL INCISIVO LATERAL.

La impactación vestibular del canino maxilar, como
tenemosdicho, se asocióde forma estadísticamentesignificativa al
déficit de espacioen la arcada, y a la discrepanciaóseo-dentaria
negativa. Sin embargo,no ocurrió lo mismo con la impactación
palatinadel caninoya que,el 80% de las veces,serelacionabacon un
excesodeespacioenla arcadaque podríaprovenir,entreotras Causas,
de las anomalías de tamaño del incisivo lateral.

Por ello, estudiamos la morfología del incisivo latera!,
tanto en los 62 pacientesque tenían caninospalatinos, como en la
poblaciónortodóncica,con objetode valorarsu posible relación con el
desplazamiento y la impactaciónpalatinadel caninomaxilar. Tablas20
y 21.

Como podemosobservaren la Tabla 20, casi la mitad
(47%)de los caninospalatinosse asociabana la agenesiao alteraciones
de la forma o el tamañodel incisivo lateraladyacente.Al especificarla
categoríadel incisivo lateral comprobamosque el 13.4% correspondía
a agenesias,un 10.1% a conoides,y el 23.5% restanteeran incisivos
lateralesmicrodóncicos.

En la población ortodóncica,de dondeobtuvimos nuestra
muestra,sólamenteel 14.5% de los incisivos lateralespresentaban
alteracionesde su formao tamaño,y de estosun 3.2% eranagenésicos,
un 2.1% conoidesy el 9.2% restanteeran microdóncicos,

Por tanto, las alteracionesdel incisivo lateral eran 3.5
veces más frecuentesen el grupo de pacientescon impactaciones
palatinas,que en nuestrapoblaciónortodóncica(47% frente al 14.5%),
siendolas diferenciasestadisticamentesignificativas.Tabla22 - Gráfica
18.
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Al especificarla categoríadel incisivo lateral se constató
quehabía4.2 vecesmásagenesias(13.4%frente al 3.2%), 5 vecesmás
conoides(10.1% frente al 2.1%) y casi 2.5 vecesmás microdoncias
(23.5% frente al 9.2%) En todos los casos las diferencias eran
estadisticamentessignificativas,por lo queno sólo las alteracionesdel
incisivo lateral, en general,se asociabande forma significativa a la
impactaciónpalatinadel caninomaxilar, sino tambiéntodasy cadauna
de las diferentescategorías.Tabla22 - Gráfica 18.

Al revisarlas investigacionesrealizadaspor otros autores
enseriesde caninospalatinos,hemosobservadoque sonmuy pocoslos
estudiosllevadosa cabocon objeto de determinarla frecuenciacon que
dichos caninosse asociana alteracionesde la forma o tamaño de!
incisivo lateral. Cabedestacarel de Beckery Zilberman (1981) , el de
Brin y Becker (1986), el de Zilberman y Cohen (1990), y el de
Barrachinay Bravo (1988).Cuadro 5

Nuestroestudio,llevado a cabo en 62 pacientes,arroja
resultados similares a los de Beckery Zilberman(4), Brin y Becker(9)
y Zilberman y Cohen(51) en lo referentea la frecuenciacon que el
caninopalatino seasociaa alteracionesdel incisivo lateral puestoque,
como hemosdicho, el 47% de los caninosdesplazadospor palatino se
asociabana alteracionesde la forma o el tamañodel incisivo lateral.
Sin embargo,las cifras ofrecidaspor Barrachinay Bravo (56.1%) son
superioresa las de los estudiosanteriores.

Con respectoa las diferentescategoríasdel incisivo lateral,
al comparar nuestrosresultadoscon los datosrecogidosen la literatura,
tanto en población general (Cuadro 6), como en estudios de
impactacionespalatinasde caninosa los que nos hemos referido
anteriormente(Cuadro 5), hemosobservadolo siguiente:
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1. Agenesias.

La frecuenciade agenesiasde incisivos lateralesen nuestra
población ortodóncicafue del 3.2%, ligeramente mayor que la
encontradaen poblacióngeneralpor Alvesalo y Portin (1.3%),Brin y
Becker1986 (1.3%),o Eidelman(2.1%).Cuadro 6

La frecuenciade agenesiasde incisivoslateralesadyacentes
a caninos palatinos fue del 13.4%, (4.2 veces mayor que en la
población ortodóncicay 7 veces mayor que en población general
normal). Estas cifras son mayores que las recogidasen susseriesde
caninospalatinospor Beckery Zilberman (5.5%), y Brin y Becker

(4%), perobastantesimilaresa las de Barrachinay Bravo (12.2%) y
Zilbermany Cohen(51). Cuadro5.

2. Conoides.

La frecuenciade incisivos lateralesconoidesen nuestra
poblaciónortodóncicafue del 2.1% y susvalores, aunquealgo más
elevadoselevados,están en concordanciacon los recogidosen la
literatura en población general. Cuadro 6.

En nuestramuestrade caninospalatinosla frecuenciade
incisivos lateralesconoidesfue del 10.1% (5 veces mayor que en la
población ortodóncica>.Esta cifra es algo inferior a las obtenidaspor
Beckery Zilberman (17.2%),Brin y Becker (13.3%) y Zilberman y
Cohen (12%), pero muy superioresa los de Barrachina y Bravo
(5.6%). Cuadro 5.

3. Microdoncias.

La frecuencia de microdoncias de incisivos laterales
halladaen nuestrapoblaciónortodóncicafue del 9.2%,y resultómucho
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mayor que la encontradaen población general por Alvesalo y Portin
(1969) (2.3%), y Brin y Becker(1984,1986)(4%).Cuadro 6.

En nuestra serie de caninospalatinos, la frecuencia de
incisivos lateralesmicrodóncicosfue del 23.5% (2.5 vecessuperiora la
de nuestrapoblaciónortodóncicay 6 vecesmayor que en población
general),y muy similar a la de Beckery Zilberman (25%) y Brin y
Becker(25%)en seriesde caninospalatinos. Cuadro 5.

En resumen,casi la mitad de los caninos palatinos se
asociande forma estadisticamentesignificativa a alteracionesde la
forma o tamañodel incisivo latera] adyacente,y estosresultadosestán
en concordanciacon los ofrecidos por otros autores.De acuerdocon
Brin y Becker (9), cuando veamosun incisivo lateral conoide en
nuestrasconsultas,tendremosun 11.5% de posibilidadesde hallar un
canino impactadopor palatino, un 9.8 % deposibilidadessi el incisivo
lateral esmicrodóncico,y un 5% si existeagenesiade incisivo lateral.
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1. LATERAL ESTUDIO POBLACIÓN %

AGENESIA

ALVESALO Y PORTIN(1969)
BIDELMAN Y CHOSAK(1973)
LE BOT( 1977)
BRIN Y BECKER(1986)

Finlandesa
Israelí

Francesa
Israelí

1,3
2,1
1,9
1,3

CONOIDE

ALVESALO Y PORTIN(1969)
LE BOT (1977)
BRIN Y BECKER(1986)
BUEN VIAJE (1984)
CLAYTON (1956)

Finlandesa
Francesa

Israelí
Americana
Americana

2-5
1,6
1,8
0,34
0,33

MICRODONCIA
ALVESALO Y PORTIN(11969)
BRIN Y BECKER(1986)
BECKERY ZIBERMAN (1984)

Finlandesa
Israelí
Israelí

2-3
4
4

CUADRO 6:

PREVALENCIA DE AGENESIAS Y ALTERACIONES DEL INCISINO

LATERAL EN ESTUDIOS REALIZADOS EN POBLACIÓN GENERAL.

224

44

‘4

4 4

II>

¡ .1’



‘vi

DISCUSIÓN
‘4

10.1 Relación causa-efecto entre la agenesia y las
alteracionesde la forma o tamaño del incisivo lateral y la
impactaciónpalatina del canino maxilar.

Dadala gran proporcióncon que los caninosdesplazados
por palatino se asociana las alteracionesdel incisivo lateral, es lógico
pensarqueexistaunarelación causalentre ambosde tal maneraque el
caninoalteresu procesonormal de erupción.

10.1.1 Procesonormal de erupción. ¡

De acuerdo con Logan y Kronfeld (1969), Shapira 21)

(1989b), Ferguson (1990) y Alling (1993), el canino maxilar comienza
su calcificación a los 4-5 meses (postnatalmente) estando su corona ¡
totalmente calcificada a la edad de 6-7 años, Es entonces, y en el plazo 1 4

de 1 ó 2 años, cuando comienza su migración y descenso, hasta que
aparecefinalmenteen bocaa los 11 ó 12 añosde edad.

En las etapasiniciales de su desarrollo el gérmen del
caninomaxilar se localiza en unaposiciónmuy alta,entrela órbita, las
fosas nasalesy la pared anterior del seno maxilar, a una mayor
distanciadel plano oclusalque el resto de los dientespermanentes.Su
coronaestáligeramenteinclinadahacia la líneamedia,y su cúspidese
localiza algo superiory siemprepor delantede los gérmenesde los
premolarese incisivo lateral, (Van der Linden 1982, Shapíra1980,

Alling 1993, Becker1981, Ferguson1990). Fotografía8. ~‘.

II

SegúnBroadbent(1941), en el desarrollo normal de la
dentición,el estadiode “patito feo” seincia con el espaciamientode las
coronasde los incisivoscentral y lateral. Estoes debido a la presión
ejercidapor los caninosen desarrollosobrelas terminacionesapicales
de las raicesde los incisivoslaterales,provocandoel apiñamientode las
raícesy el abanicamientoo espaciamientode suscoronas.Fotografía9. ~l~

2
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Posteriormente, se produce la migración distal de la
cúspidedel canino siguiendosu trayecto normal de erupción, y sin
perder el contacto con la superficie distal de la raíz del incisivo lateral.
A los 8 ó 9 añosde edad,aproximadamente,ya puedepalparseen su ¡
proceso alveolar el fondo del vestíbulo, sobreel caninotemporal,en lo
quesehadenominado“sulcus labial,” creandouna gran prominenciay
quedandocolocadobucalmenteen la crestaalveolarsi secomparacon
los dientesadyacentespermanentes.Esto hace que el canino de la ~‘ 4

impresiónde formar la “cornerstone”o piedraangularde la arcada.
Fotografía 10.

Por tanto, la íntima relación existenteentre la raíz del
incisivo lateral y la cúspidedel caninoduranteel procesoeruptivo del
mismo, parece sugerir que el incisivo lateral proporcionala guía de 4.

erupciónal caninodesdelos comienzosiniciales de su desarrollohasta 4

su aparición en boca,siendo un factor indispensableen su erupción
‘.4

normal. Fotografía8, 9 ylO. 1

41

De acuerdocon Jacoby(1983), Becker(1981,1984ay b),
Brin (1986), Leivesley (1984), Oliver (1989), Bishara (1992), la
alteraciónde la forma o tamañodel incisivo lateral podríaprovocarel
desplazamientoy la impactaciónpalatinadel canino,mientrasqueen el
desplazamiento vestibular del mismo estarían implicados otros factores.

Una posible explicación sugerida por Miller (1963), Bass (1967),
ji’

Becker (1981,1984a y b), Brin (1986), Leivesley (1984), Zilberman

(1990) hacereferenciaa unafalta de gula durantelos estadioscríticos “Ii
de desarrollo del canino, ¡ ¡
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PROCESO NORMAL DE ERUPCION 

a).- FOTOORAFlA 8 : Proceso normal de erupción (dentición temporal 

- dentición mixta primera fase). 
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b).- FOTOGRAFIA 9: _Proceso normal de erupción (etapa de "patito 

feo"). 

e).- FOTOGRAFIA 10 : Proceso normal de erupción (dentición mixta 

segunda fase-dentición permanente). 
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10.1.2 Desplazamientovestibular del canino.

En la arcadasuperior,cuandola secuenciade erupciónes
normal, los incisivos y promolareshan alcanzadosus posicionesen
bocaantesde queel caninoerupcione.De estaforma, cualquiergrado
de apiñamientoen la arcadase hará especialmenteevidenteen el
espacio destinadoal canino,por serésteel último en apareceren boca
y por ser su predecesor, el canino temporal, significativamente menor.

De acuerdocon Thilandery Jakobson(1968),si la falta de
espacio es pequeña, habrá una predisposición al exagerado
posicionamientobucal del caninocuandoesteerupcioneen boca.

Sin embargo,si la discrepanciaóseo-dentariaes muy
acusaday no hayespacioparala erupcióndel canino,éstepuedequedar
secuestradoen el fondo del vestíbulo, sin hacer erupción,
produciéndoselo que hemos determinadollamar impactación o
inclusión vestibulardel canino(Fotografías11). En otras ocasiones
queda“enclavado”en el fondo del vestíbulorompiendola tabla externa
y sin poder desplazarseoclusalmentehastasu lugar por la falta de
espacio;nos referimos al “enclavamientolabial” de Jacoby(1983).
(Fotografia12).
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FOTOGRAFIA 11 : Inclusión vestibular del canino permanente maxilar 

derecho por discrepancia ~ntaria negativa. 

FOTOGRAFIA 12 : &lavamiento labial del canino permanente maxilar 

izquierdo por discrepancia óseo-dentaria negativa. 
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10.1.3 Desplazamiento palatino del canino.

Como se explicó anteriormente,en las etapasiniciales del
desarrollo,el gérmendel canino se localiza alto, entre la órbita, las
fosas nasales y la pared anterior del seno maxilar, y siempre por
delantede los gérmenesde los incisivos lateralesy los premolares,por
lo que el déficit de espaciono puedeexplicarque el canino “salte” las
raícesde los incisivos lateralesy los premolaresy se desvíehacia
palatino. Paraque esto ocurraes necesarioque exista un excesode
espacioen la arcadaque, como ya dijo Jacoby(1983),puedeprovenir,
entre otras causas,de la agenesiay las alteracionesde la forma o el
tamaño del incisivo lateral.

Aunque durante largo tiempo los investigadores apoyaron
las teorías de Miller (1963) y creían firmemente que todo incisivo
lateral, aunquerudimentario,era capazde desarrollaruna raíz de
suficiente longitud como paraproporcionaruna guía de erupción al
canino, las investigacionesde Becker y Zilberman (1984) sobre la
longitud radicular de incisivos laterales adyacentes a caninos
desplazados por palatino confirmaron que existía un acortamiento
estadisticamentesignificativo en las mismassi secomparabancon raíces
de incisivoslateralesadyacentesa canino normalmentecolocados,Esto
demostraba que la raiz del incisivo lateral microdóncico o conoide no
era tan normal en longitud como Miller suponía,y que podíaexistir
unarelación causaefecto entrelas alteracionesdel incisivo lateral y la
impactaciónpalatinadel caninomaxilar.

Poco se ha dicho en la literatura respectoal desarrollo
tardío de la dentición en los casosde desplazamientospalatinosdel
canino. La primera referenciafue de Newcomb, (1959), basada
sólamenteen una impresiónclínica y sin existir ningún estudio de
investigación que lo avalara. Sin embargo,se conocea travésde los
trabajos de 6am y Lewis (1963,1967,1969), que las denticiones en las
que los dientes son más pequeñaso están ausentestienden a
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desarrollarsemástardíamente,y presentan,como comprobaronBecker
(1981), no sólo la corona más pequeña sino también su raíz.

Por ello, la impactaciónpalatinadel caninomaxilar parece
estar relacionada también con el desarrollotardío del incisivo lateral,
máxime si consideramos que los, retrasosen el desarrollo dentario
afectan más al incisivo lateral que al canino, pues aquel presentaun
desarrollo tardío e inicia su calcificación a los 10-12 meses, mientras
que el canino tiene un desarrollo más temprano y estable comenzando
su calcificaciónalos 4-5 meses.

Becker y Zilberman (1984) comprobaronen el estudio
realizadoen 70 caninosdesplazadospor palatino que existíarelación
entre la disminucióndel diámetromesio-distalde la coronadel incisivo
latera! y la impactación palatina del canino maxilar; entre el
acortamientode la raíz del incisivo latera! y la impactaciónpalatinadel
canino; y entre el acortamientoradiculardel incisivo lateral y la
disminuciónde la anchuramesio-distalde la corona.Posteriormente,
en 1990, estosmismosautoresconfirmaronla relación existenteentre
la impactaciónpalatinadel caninomaxilar y el desarrollotardío de la
dentición.

Por lo tanto, dado que todo diente más pequeñode lo
normalsedesarrollamástardíamente,y queno sólo presentala corona
más pequeña, sino también su raíz, creemosal igualque Becker y
Zilberman (1984),que es el acortamientode la longitud radicular del
incisivo lateral y su desarrollotardío los factores más críticos en la
impactaciónpalatinadel caninopuesprivan a la cúspidedel mismode
la guía deerupciónnecesariaen los periodostempranosde desarrollo.

La impactaciónpalatina del canino maxilar se produciría
por una reacciónmecánicaen cadenaocasionadapor la agenesiao
microdoncia del incisivo lateral existiendo, unarelación de causalidady
posiblementeunabasegenética.
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1;
A.- Agenesiadel incisivo lateral, (Fotografía13).

Debidoa la ausenciacongénitadel incisivo lateral,secrea
un excesode espacioen la región anteriorque permiteal caninosaltar

4:

los gérmenes de los premolares y/o incisivos centrales y desplazarse
haciapalatino.En estedesplazamientopalatino del caninose distinguen 4
dos momentos diferentes: 4

~1
En un primer momento,correspondientea las etapasmás

inciales de desarrollo, el canino no encuentra su gula de erupción y por
el excesodeespaciosedesplazahaciapalatino.

En un momento posterior, cuando el canino intenta

erupcionar,no tropiezacon la raíz de incisivo lateralpermanente,pues
existe una falta congénitadel mismo, pero sí tropieza con raices de
dientes temporales(incisivo lateral y canino) que es capaz de
reabsorbercorrigiendoasí su vía de erupcióndesviada,De ahí que [1muchasveces se vean casosen los que, aun existiendoagenesiade
incisivos laterales, los caninos están presentesen boca ocupando
frecuentemente el lugar de los mismos.

B.- Incisivos lateralesmicrodóncicoso conoides.(Fotografía14).

En las etapas iniciales de desarrollo,al igual que en los
casos de agenesia del incisivo latera],el caninono encuentrasu guíade
erupciónal ser la raízdel incisivo lateral microdóncicoo conoidemás
corta de lo normal. Debido al excesode espaciocreadopor el menor ¡
tamaño del incisivo lateral el canino se desvía hacia palatino.

En un segundomomento, cuando intenta erupcionar,
tropieza con las raíces de los incisivos laterales (conoides o
microdóncicos),quehabíandesencadenadosu desplazamientopalatino,
quedandode estaforma atrapadopor palatino sin poder rectificar su
vía de erupción.

ú
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FOTOGRAFIA 13 : Desplazamiento palatino del canino permanente 

maxilar derecho por agenesia del incisivo lateral adyacente. y posterior 

corrección de su vía de erupción. 

FOTOGRAFIA 14 : Desplazamiento palatino de ambos caninos 

permanentes maxilares por incisivos laterales adyacentes microdóncico y 

conoide (derecho e izquierdo respectivamente). e impactación posterior. 
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Así pues, la raíz del incisivo lateral microdóndico o
conoide, aunque menor que la del incisivo lateral normal, es capaz de
impedir el movimiento correctivo del canino. De ahí que el canino
palatino se asocie más frecuentemente a la microdoncia del incisivo . 4

lateralquea su agenesia. ~i.

En nuestrosdías, como aclaramosposteriormente,se ha
despertado una gran polémicaen torno a la etiología de la impactación
palatina del canino maxilar y el papel desempeñadopor el incisivo

lateral, surgiendouna nuevateoría lideradapor Peck y Peck (1994)
que anteponela basegenéticaa los factores locales o ambientales,
rechazando, por tanto, el principio de causalidad que hemos expuesto
anteriormente. h

‘A
1?

ti

lv

14
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10.2 Alteraciones del incisivo lateral en relación al sexo

Las alteraciones del incisivo lateral adyacenteal canino
palatino eran mucho más frecuentesen el sexofemenino que en el
masculino,Las 12 agenesiaspertenecíanal sexofemenino,en el que
ademáshabíael doble númerode conoidesy 5.5 vecesmás incisivos
laterales microdóncicos. Estas diferencias respectoal sexo eran
estadísticamente significativas en los casosde agenesiasy microdoncias,
pero no en los conoides, Tabla 23 - Gráfica 19,

El predominio del sexofemenino en las alteracionesdel
incisivo lateral estáen concordanciacon las investigacionesrealizadas
en población general(no ortodóncica),pues,segúnlas mismas,en el
sexo femenino hay más proporción de microdonciasde incisivos
laterales(Alvesaloy Portin, 1969), de agenesias(Eidelman, 1973) y de
incisivos lateralesconoides(Chosaky Eidelman1973,1975).

Esteesuno de los motivosquepuedenexplicar el hecho de
que la impactación del canino sea una patología asociada
preferentementeal sexo femenino, por la mayor tendenciade las
mujeres a las alteraciones de la forma o tamaño del incisivo latera],
pudiendoexistir una basegenéticaimplicada.
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11. BASE GENETICA EN LA IMPACTACION PALATINA DEL
CANINO PERMANENTEMAXILAR.

Nuestrosresultadossobrelos antecedentesfamiliaresde la
impactación del canino maxilar no son valorables,puestoque un alto
número de pacientes no supieronrespondercon seguridady de forma
fiable. De los ‘75 pacientes estudiados, 31 afirmaron tener algún
familiar con estamismapatología,15 aseguraronno tenerantecedentes
familiares de inclusión canina, y los 29 restantesno respondierona
nuestrapreguntade forma fiable,

Refiriéndonos exclusivamentea los 62 pacientescon
impactacionespalatinasdel canino maxilar, 17, de los que a su vez
teníanalteracionesdel incisivo lateral, aseguraronque algún familiar
suyo padecíala mismaalteración,por lo que suponemospuedeexistir
unabasegenéticaimplicada.

Zilberman y Cohen (1990) investigaron la tendencia
familiar de la impactación del canino maxilar en relación a las
alteraciones de la forma o el tamañodel incisivo lateral en 25 pacientes
que presentabanesta patología.Comprobaronque en los primeros
gradosde parentescola impactaciónpalatina del canino maxilar se
producíaen el 5.1% de las veces,y que el 30.8% de estosparientes
presentabanademásalteracionesdel incisivo lateral.

Si admitimos,al igual queZilbermany Cohen(1990),que
la impactaciónpalatinadel caninomaxilar seproducepor una reacción
mecánicaen cadenaocasionadapor la agenesiao microdonciadel
incisivo lateral que alterala gula de erupcióndel canino,y que existe,
por tanto, una reacción causa-efecto entre ambas, las anomalías del
incisivo lateral tendrían una basegenética,ya que siguen un patrón
hereditario,y la impactaciónpalatinadel canino seriaun efecto de las
mismas.
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Garn y Lewis (1970) descubrieronque las agenesias,
microdoncias y el retraso generalizado en la dentición están
relacionadosgenéticamente,siendoposible,comoproponenAlvesalo y
Portin (1), que agenesiasy conoidescorrespondierana diferentes
intensidadesde un mismo gen autosómicodominantede penetrancia
incompleta,y las microdonciasa genesmodificantes; seguirían,por
tanto, un modelo de herenciaautosómicadominanteGrahnén(1956),
Burzynski (1983). Sin embargo,otros estudiosWoolf (1971), Chosak
(1975),Suarezy Spence(1974),Brook (1984),apuntana un modelode
herenciapoligénicopara las agenesias.

La impactación palatina del canino maxilar se relacionarla

con el sexo femenino, al tener las ‘mujeres mayor tendenciaa las
alteraciones de la forma o tamañodel incisivo lateral que los varones;
existirían diferencias raciales (pues tales alteraciones son más
frecuentesen caucásicosqueen orientales)y seguiríanun cierto patrón
hereditariocomo comprobaronZilbermany Cohen (51). Además, en
un númeroconsiderablede casos,podríaocurrir bilateralmentedadala
tendenciaa la uni/bilateralidaddelas alteracionesdel incisivo lateral.

Sin embargo,los últimos estudiosde Peck y Peck (1994)
parecencontradecirla teoríaanterior. Paraestacorriente investigadora
la impactación palatina del canino maxilar está genéticamente
determinada,por lo que el origen primario de la impactación es la
propia basegenética,que seguiríaun modelo de herenciapoligénicoy
multifactorial,a la quese añadiríanfactoreslocaleso ambientalestales
como: quistes,tumores,odontomas,supernumerarios,trumatismosetc.

La alteracióndel incisivo lateral en forma de agenesia,
conoideo mícrodoncia,se relacionaríacon la impactaciónpalatinadel
caninopero sin existir unacausalidad.Impactaciónpalatina del canino
e incisivo lateralanómaloserelacionaríancomofenómenoscovariables
en un patrónde basegenética.
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Sabemos,en resumen,queestosautoresbasansu teoria en
el hechode que la impactaciónpalatinadel caninomaxilar, al igual que
otrasanomalíasdentariasqueestángenéticamentedeterminadas:

1~. No sepresentaaisladamente,sino que con ciertafrecuencia
se asocian a otras anomalíasdentariasgenéticamente

relacionadastales como agenesiasy malformaciones
dentarias,asícomo microdonciasgeneralizadas.

2~ Se presenta bilateralmente en el 17-45% de las veces,

siendo la frecuencia de bilateralidad similar a la de otras
anomalías dentarias bajo control genético(transposiciones
de canino y primer premolar, agenesiasde incisivos
laterales).

30, Se asociamás frecuentementeal sexo femeninoque al
masculino, al igual que las hipodoncias y las
transposicionesdel caninomaxilar y el primer promolar.

40, Existen diferencias raciales como en otras anomalías

orofaciales de base genética (labio leporinos y
transposiconesdel caninoy primer premolar).

StTiene una base familiar como han demostrado las
investigaciones de Racek y Scottner (1978,1984),
Svinhvfrud (1988),Zilberman(1990).

En definitiva, existe una gran polémicaen torno a la base
genéticade la impactaciónpalatina del canino permanentemaxilar
formulándose dos teoríasdiferentesde las cualesderivantres modelos
genéticos:
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1.- Teoría de la gula de erupción.

Liderada por Zilberman, Cohen y Becker (1990,1995)y
apoyadapor investigadorescomo Leivesley (1984), Oliver (1989),
Brin y Becker (1986), Becker (1981,1984ay b) y Bishara(1992).
Según la misma, la impactacióndel caninomaxilar seoriginapor una
reacciónmecánicaen cadenaproducidapor las alteracionesde la forma
o tamañodel incisivo lateral. Estasalteracionestendríanuna base
genéticay la impactaciónpalatina del canino maxilar se produciría
comoconsecuenciade las mismas.

2.- Impactaciónpalatinadel canino comoanomalíade origen genético.

Segúnestateoría,dichaimpactaciónestaríagenéticamente
determinaday se relacionaríacon las alteracionesdel incisivo lateral,
pero sin existir una relación causal. Ambas serían fenómenos
covariablesen un patrón de basegenética,pudiendo seguir bien un
modelo de herenciaautosómicadominante (Svindhufrud1988), o bien
de herenciapoligénica y multifactorial de baja penetranciay alta
variabilidad, (Pecky Peck1993,1995).
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12. QUISTE FOLICULAR DEL CANINO

La Tabla 24 refleja que 24, de los 108 caninos maxilares
impactados,teníanun árearadiolúcidapericoronariamayor de 3 mm
en algún punto por lo que, siguiendo los criterios de Shear(1983), la
prevalenciadel quistefolicular era del 22.2%.

Estos resultados coincidentanto con las investigacionesde
Trauner (1948), quien observó que sólamenteel 30% de los caninos
maxilaresimpactadospresentabanquiste folicular, como con las de
Ericson y Kurol (24), para quienes el 23% de los caninos no

erupcionados se asociaban a quiste folicular.

Además, están de acuerdo con los criterios de Brin y
Becker (1993a) y Brin (1993b), según los cuales la presencia de quiste
folicular en relación al canino maxilar incluido es menor del 50%. Los
datosde Powery Sorth (1993),como sabemos,son algo más elevados
(62%) debido a que no siguieron los criterios de Shear (1983), y
marcaronel limite entrefolículo dilatado y quistefolicular en 2 mm.

Debemos aclarar que, al igual que los investigadores

anteriores,hemosrealizado las medicionessobreortopantomografía,
radiografías periapicales y en algunos pacientes, además, sobre
oclusales.La prevalenciade quiste folicular habría ascendido
ligeramente si hubiéramos utilizado tomografías, ya que éstas ofrecen
una imágen tridimensional y permiten la visualización completa del
canino, incluidas tambiénsus superficiesvestibular y palatina, las
cuales escapan muchasvecesal estudio radiológico convencionalque
proporcionaimágenesplanasy bidimensionales.

Aunque inicialmente Rayne (1969) y Howard (1971) creían
que la degeneración quistica del folículo dentario creaba una presión
interna capaz de invertir el sentido de la erupción y provocar la

impactación del canino, hemos observado, al igual que Bishara
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(1976,1992),Leivesley (1984) y Power y Sorth (1993), que una alta
proporción de caninos erupcionan normalmente aun en presencia de

quiste folicular, y que el 75% de los caninosmaxilaresque quedan
impactados no se acompañan 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 relación causal entre
el aumento del espacio folicular del canino y la impactacióndel mismo.
Cuadro 7.

ESTUDIO QUISTE
FOLICULAR

CONSIDERACIONES

TRAUNER (1948) 30 % * Confirmación

anatomo-patológica

ERJCSONY KUROL(1988) 23 %

24 %

* Caninosque

reabsorben1. laterales

* Caninosqueno

reabsorben1. laterales

BRINYBECKER(1993) <50%

POWERYSHORT( 1993) 62% * Límite=2 mm

* NOSOTROS (1996) 22,2%

CUADRO 7:

PREVALENCIA DEL QUISTE FOLICULAR ASOCIADO AL CANINO
INCLIJmO.
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12.1 Variables relacionadascon el quiste folicular.

La correlaciónentre el quiste folicular y la localización
vestibular/palatina,así como entreel quiste folicular y el grado de
mesialización del canino presentaron valores bajos y no
estadisticamentesignificativos. Ni el hechoen sí de la impactacióndel
canino,ni su localizaciónvestibularo palatina se relacionabancon la

presenciade quistefolicular. Además,la existenciade dicho quiste no
dependíade la inclinación del canino ni de su grado de mesialización,
Tabla25.

Tampoco fueron estadísticamentesignificativos los
coeficientesde correlaciónentreel quistefolicular y el sexo,y entreel
quiste folicular y el grado de reabsorcióndel canino temporal. El
aumentodel espaciofolicular no se relacionabacon la falta de
reabsorcióndel canino temporal, ni tenía predilección por el sexo
femenino,Tabla25.

Las asociacionesmásdébilesfueronlas existentesentreel
quistefolicular y las alteracionesdel incisivo lateral,asícomoentreel
quiste folicular y la reabsorciónde dientesadyacentes.La ausencia
congénitadel incisivo lateral y las alteracionesde su forma o tamaño
no aumentabanla frecuenciade quistefolicular del canino,y , lo quees
más importante,tampocose encontróuna asociaciónestadisticamente
significativa entre el aumentodel espaciofolicular del canino y la
reabsorciónde dientesadyacenteshecho,esteúltimo, del que tratamos
posteriormente.Tabla25.
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13 REABSORCIONESDE DIENTESADYACENTES

13.1 Prevalencia

Hemos observado que un total de 10 incisivos (8 laterales y
2 centrales)presentanreabsorcionesradicularescausadaspor los
caninosadyacentes,por lo que la prevalenciade reabsorciónde
incisivosadyacentesa caninosmaxilaresimpactadoses del 9.2% (7.4%
si nosreferimosexclusivamenteal incisivo lateral). Tablas 26 y 27.

Aunque antiguamente se creía que el riesgo de
reabsorcionesera bajo y desestimable,con el uso de radiografíasseha
comprobado que la prevalencia de esta complicación oscila entre el 2 y
el 7%. Recientemente, con la incorporación de la tomografia en el
diagnósticode las reabsorciones,seconfirma que casi la mitad de las
mismasseproducenen las superficiesbucal o palatinade la raíz, por lo
que pasan desapercibidas en el exámenradiológico convencionalque
ofrecetan sólo imágenesplanasy bidimensionales.Con el empleo de
esta técninca, el número de casos diagnosticados se ha duplicado,
ascendiendola prevalenciaal 12% como han comprobadoen sus
investigaciones.Brin(1993a),Ericson y Kurol (1987a y b, 1988c).
Cuadro8.

Además, no sólo la detección de las reabsorciones
radiculares,sino tambiénla severidadde las mismas,puedenquedar
enmascaradasen el exámenradiológicoya que muy frecuentmentela
cúspidedel caninosolapala raíz del incisivo lateral. Ericson y Kurol
(1987a)han observadoqueestesolapamientose produceen el 29% de
los casos, por lo que esconvenienteel estudiotomográfico.

Recordamosque nuestrodiagnósticofue realizadosobre
radiografías (ortopantomografía, periapicales, oclusales.) y en 1 caso
muy severo, clínicamente, dada la movilidad y el color rosáceode los
incisivos laterales.Pocospacientesaportarontomografías,por lo que
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somos conscientes de que el número de reabsorciones y, por tanto, la
prevalenciade estapatología,sehabríaincrementadosensiblementesi
hubiéramospodidodisponerde ellasen todos los casos.

Ninguno de los pacientescon reabsorcionesradiculares
refirió dolor, ni sensibilidad a la palpación. Las reabsorciones
radicularessonimpredecibles,severasy rápidas,e indoloras.

AUTOR REABSORCIÓNDENTES
ADYACENTES (%)

TOWNED (1967) 0,3

THWANDERY.TACOBSSON(1968)
AZAZY SHTEYER(1978)
OLOWY NORDENRAM(1982)

Riesgobajo y desestimable

HITCHIN (1956)
HOWARD (1971)
NITZAN( 1981)
LEIVESLEY (1984)

7
7,4
7,5
6

ERICSONY KUROL
( 1987a, 1987b, 1988c)
BRIN Y BECKER(1993)

12,5 (YAC)

12 (T.A.C’>
* NOSOTROS(1996) 9,2 (LC+IKL)

J C: incisiva central. 1. L: incisivo lateral.

CUADRO 8:

ESTUDIOS SOBRE LA PREVALENCIA DE LA REABSORCIÓN DE
DIENTES ADYACENTES A CANINOS MAXILARES IMPACTADOS.
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13.2 Reabsorcionesde dientes adyacentesen función de la
localización del canino.

Como puede apreciarseen la Gráfica 20, 6 caninos
palatinoshabíanocasionado8 reabsorcionesdentarias,de las cuales6
eranincisivos lateralesy 2 eranincisivoscentrales.A su vez,2 caninos
vestibulareshabíanocasionadola reabsorciónde 2 incisivos lateralesy
de ningúnincisivo central.

La localizaciónpalatinaproducíamásreabsorcionesque la
vestibular,siendo la proporción de 4 a 1. Sin embargo,al comparar
estaproporcióncon la proporciónde caninospalatinosy vestibulares,
en nuestramuestrade caninosmaxilaresimpactados(5 a II), no se
apreciaron diferencias estadísticamente significativas. Tabla 28.
Además,la correlaciónde las reabsorcionesde dientesadyacentesy la
localizaciónvestibular/palatinadel caninopresentóun valor muy bajo y
sin significaciónestadística.Tabla 30.

Portodoello coincidimoscon Eriesony Kurol (11987b) en
que los caninospalatinosno provocan más reabsorcionesque los
vestibulares.Lo que sucedees que la impactaciónpalatina es más
frecuentequela vestibular,y de ahí quehayamáscasosdescritos.

13.3 Reabsorciónde dientesadyacentesen función del sexo

De los 6 pacientes con reabsorcionesradiculares
ocasionadaspor la impactacióndel canino, 5 eran mujeres y 1 era
varón, por lo que la proporciónmujer/varónerade 5 a 1. Gráfica21.

Debemos considerar que en nuestramuestrade caninos
incluidospredominabatambién,aunqueen menorproporción(4 a 1),
el sexofemenino.Sin embargo,comparadasambas,seevidencióque
aunquela proporciónde mujeresera mayor en el grupo de pacientes
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con reabsorciones radiculares, las diferencias no llegaban a ser
estadísticamentesignificativas.TABLA 28.

El predominio del sexo femenino sobre el masculino en las
reabsorcionesde dientes adyacentesa caninos impactadosha sido
confirmadoen diferentesestudios,siendolas proporcionesmáximaslas
halladas por Erícson y Kurol (12 a 1> (20) y Sasakura(10 a 1), y la
mínimalas de Brin y Becker(1.5 a 1). No obstante,ningunode estos
estudiosha referido la frecuenciade mujeresen la poblaciónde donde
seleccionaron la muestra, sino tan sólo en la del grupo de pacientes con

reabsorciones, por lo que no puedeasegurarseque las diferencias
fueranestadísticamentesignificativas.

Lo que si se ha observadofrecuentemente,es que las
reabsorcionesradicularesidiopáticasson mayoresen mujeresque en
hombres (Newman, 1975) y, aunquetodavía queda mucho por
investigar, es posible pensar en la existencia de algún factor sistémico
hormonal que haga que las mujeres sean más sensiblesa las
reabsorcionesradicularesque los hombres. (Sasakura1984, Brin
1993a, Nitzan 1981, Ericson y Kurol 1986b,1987b y c, 1988c).

13.4 Reabsorción de dientes adyacentes en función de la
edad.

Los 6 pacientes con reabsorcionesradicularesteníanedades
comprendidas entre los 11 y los 13 años.

Aunque no se puederechazarque las reabsorcionesse
produzcanen adultos,puesse han descrito algunoscasos,es lógico
pensarque seanmás frecuentesen pacientesjóvenesdado el mayor
metabolismode sustejidos (Nitzan, 1981). Ericsony Kurol (1987ay b,
1988c) han comprobado que las reabsorcionesde producen
principalmenteentrelos 10 y los 15 añosde edadcubriendoel periodo
normal de erupción del canino y que es muy raro, aunque no
imposible,que seproduzcanantesde los 10 años,
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13.5 Variables relacionadascon la impactación de dientes

adyacentesa caninos maxilares impactados. (Tabla 30)

13.5.1 Gradode mesializacióndel canino

La posición mesio-distal del canino se valoró sobre
ortopantomografía,siguiendoel modelo de Ericsony Kurol (1988c)ya
descritoen leí materialy métodos.

De los 4 caninospalatinosque habíanreabsorbidodientes
adyacentes,dos de ellos teníansu cúspidecomprendidaen el sector2,
uno en el sector 1, y el terceroen el sector3. Porlo tanto, tres de ellos
teníansu cúspidemesial al eje longitudinal del incisivo latera], Los 2
caninosvestibularesestabanmásalejadosde la líneamedia y su cúspide
sehallabaen el sector4.

Podemosresaltarque,aunquelas reabsorcionestambiénse
producencuandoel caninoerupcionaen posicióncasi normal, el riesgo
aumentaa medidaqueesteocupaposicionesmás mesialesy presentaun
mayor gradode inclinación mesial. SegúnEricson y Kurol (1988c),
cuandola cúspidedel caninose localiza mesial al incisivo lateral, el
riego de complicacionesse multiplicapor tres,

13.5.2 Discrepanciaóseo-dentaria

Sólamenteuno de los seis pacientescon reabsorciones
presentabadéficit de espacioen la arcada.El coeficientede correlación
entre la reabsorciónde dientesadyacentesy la discrepanciaóseo-
dentaria presentó un valor muy bajo y la correlación no fue
estadísticamentesignificativa, lo que sugiere que el apiñamiento
dentariono influye significativamenteen la reabsorciónde incisivos
adyacentes,Nuestrosresultadoscoincidencon las investigacionesde
Ericsony Kurol (1987b, 1988c).
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13.5.3 Reabsorción del canino temporal

Tampoco encontramos una asociación estadísticamente
significativa entre el grado de reabsorción del canino temporal y la
reabsorción radicular de dientes adyacentes, al igual que Ericson y
Kurol (1987b, 1988c), y Schmuth (1992).

De ello sededuceque la no exfoliacióndel canino temporal
no esun signo indicativo de la reabsorcióndel incisivo lateral como en
principio pensaronDewell (1949) y Kettle (1957).

13.5.4 Quistefolicular del canino

Aunquela presenciade quistefolicular del caninoha sido
propuestacomo unaposiblecausade reabsorciónradicularde dientes
adyacentes,el gradode asociaciónentre ambosfue muy débil y la
correlación no resultóestadísticamentesignificativa (Tabla 30). Así
pues, no encontramosrelación entre la degeneraciónquistica del
folículo dentariodel caninoy la reabsorciónde dientesadyacentes.

En algunos casos el canino presentaba quiste folicular y no
habíareabsorbidodientesadyacentes,y en otros, aunno presentandolo,
tambiénsehablaproducidodichareabsorción. Fotografias15 y 16.

Nuestrosresultadosparecenestaren concordanciacon los
de Ericson y Kurol (1988c) (valoradosen radiografías,Cuadro 7) y
con los de Schmutch(1992) (entomografías).
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FOTOGRAFIA 15 : 

Reabsorción del incisivo 

lateral permanente en 

presencia de quiste 

folicular del canino. 

FOTOGRAFIA 16 : 

Reabsorción del incisivo 

lateral permanente en 

ausencia de quiste 

folicular del canino. 
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13.5.5 Tamañodel incisivo latera]

La correlación de la reabsorcióndel incisivo lateral y las
alteraciones de su forma o tamaño resulté ser significativa, aunque el
coeficiente de correlación tenía un valor bajo y negativo(Tabla 30),
Los incisivos lateralesde tamañonormal teníanmayortendenciaa ser
reabsorbidospor los caninosadyacentesque los microdóncicoso
conoides.

Aunque el acortamientoradicular del incisivo lateral ha
sido sugeridocomoun factor de riesgo de reabsorción(Becker, 1984),
nuestrosresultadoscoinciden con las investigacionesde Sasakura
(1984), Ericson y Kurol (1987b) y Brin (1993a) a las que ya nos
hemos referido. En ellas compruebanque los incisivos laterales
adyacentesa caninosimpactadosteníantamañoy forma normales.

Es posible pensarque el tamaño normal y el desarrollo
tempranode la raízde! incisivo lateral obstruyanmás fácilmentela vía
de erupcióndesviadadel canino y, en consecuencia,tenganmayor
riesgo de ser reabsorbidas,

13.5.6 Interrupciónde la lámina duradel incisivo lateral

No encontramosasociaciónentre la interrupción de la
lámina duradel incisivo lateral y su reabsorciónradicular.

De acuerdocon Ericsony Kurol (1986b),Schmuth(1992),
la interrupción de la lámina dura en el lado de la raiz adycenteal
canino (superficie distal>, es un hecho fisiológico normal,
especialmentedurantela etapafinal de la erupcióndel caninomaxilar,
y no un signo de reabsorciónde dientesadyacentes.
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13.6 Reabsorciónde incisivos centralesy premolares.

No observamos ningún caso de reabsorción de premolares
y sólo 2 casos de reabsorción de incisivos centrales. El 25% de los
dientes reabsorbidos eran incisivos centrales,

Los estudios de Ericsony Kurol (1987ay b) arrojan cifras
inferioresya que en ellos los incisivos centralesconstituíansólo el 8-
13% de los dientesreabsorbidospor los caninosimpactados.

Hemosde decir que nuestraserie de dientesreabsorbidos
fue muy pequeña,tan sólo 10 dientes,por lo que nuestrosresultados,
en lo que respectaa la prevalenciade reabsorcionesde incisivos

centrales,son poco significativos.

13.7 Lugar de reabsorción.

De las 10 reabsorcionesdentarias,7 se habíanproducido
en el tercio medio de la raíz, 2 en el tercio apical, y 1 en el márgen
cervical.Fotografías17 y 18.

Aunquealgunosinvestigadoresopinan que,dadala menor
efectividadde la barreraformadapor los cementoblastosy las fibrasde
Sharpeyen la región apical de la raíz, éstaes la más sensiblea la
reabsorción,(Brown 1982, Howard 1971, Knight 1987,Kettle 1957).
Nuestrosresultadosvuelven a coincidir con las investigacionesde
Ericson y Kurol (1987b, 1988c),segúnlas cualesla localizaciónmás
frecuentede las reabsorcionesradicularesde los caninoses el tercio
medio radicular(82%),seguidapor el tercio apical (13%), y la menos
frecuente el tercio cervical (8%).
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FOTOGRAFIA 17 : Reabsorción radicular de ambos incisivos laterales 

permanentes maxilares. (Derecho en el tercio apical, e izquierdo en el 

tercio medio). 
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FOTOGRAFIA 18 : 

Reabsorción radicular 

del incisivo lateral 

permanente (márgen 

cervical). 
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CONG’LUSIONES

1½De los pacientes que constituían nuestra población

ortodáncica, el 8.4% presentabanimpactaciones de caninos
permanentesmaxilares,

Esta patología se asociade forma significativa al sexo
femenino,siendotres veces más comdn en las mujeres que en los
hombres.

2a~ La localización palatina de los caninos permanentes

maxilareses másfrecuenteque la vestibularen una proporciónde 5 a
1. Existe una tendenciaa la unilateralidadtanto en las impactaciones
palatinascomo en las vestibulares,aunqueen ningunode los doscasos
estadiferenciaha sido estadísticamentesignificativa.

Respectoal sexo, el predominio de las mujeres es
estadísticamentesignificativo en la impactaciónpalatina.

3a• En nuestroestudiohemos comprobadoque el déficit de

espacioen la arcadasuperior, los obstáculosmecánicos(quistes,
supernumerarios,odontomas,transposiciones,raíces“en gancho” del
incisivo lateral), y los traumatismosdentofaciales,puedenimpedir la
erupcióndel caninoactuandocomo factoresetiolégicoslocales.

Tambiénhemosobservadoque otros factoreslocales,como
el tejido suturalde las fisuraspalatinas,las malformacionesdel gérmen
dentarioy las anquilosis,asi como las alteracionesdel incisivo lateral,
puedenigualmenteprovocarla impactacióndel canino,

En cuantoa los factoreshereditarios,el 41.3%de los casos
referíanantecedentesfamiliaresde estapatología.Esta cifra podríaser
incluso mayorsi se tiene en cuentaque un gran númerode pacientes
desconocíanla posibleexistenciade dichosantecedentes.

43,. Los citadosfactoresinfluyen en la localizaciónvestibularo

palatinadel canino,de la siguientemanera~
Los agentesmecánicosy traumáticospuedendesencadenar

tanto la impactaciónvestibularcomo la palatinadel canino.
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La falta de espacioen la arcadase relacionade forma
estadfsticamentesignificativacon la impactaciónvestibulardel canino.

La impactaciónpalatina se asocia significativamenteal
excesode espacio,el cual puedeprovenirdel exageradocrecimientode
las basesóseas,de la existenciade displasiasen la sutura premaxilar-
maxila, o de la agenesiao microdonciadel incisivo lateral.

53 En lo referentea la discrepanciaóseo-dentarianegativa,la

impactaciónvestibular del canino maxilar se asocia al déficit de
espacio,de tal forma que mientrasel apiñamientoleve tan sólo retrasa
la erupcióndel canino, el severoprovoca un cambio en su vía de
erupcióny lo fuerzaa una posiciónbucal,

6~. - Aproximadamentela mitad (47%)de los caninosmaxilares
impactadospor palatino se asociande forma significativa a la agenesia
y a las alteracionesdel tamañoy forma del incisivo lateral.

Por tanto, la impactacióndel canino permanentemaxilar
puede bien estargenéticamentedeterminaday relacionarsecon las
alteracionesdel incisivo lateral sin existir una relacióncausal,o bien
producirse por una reacciónmecánicaen cadenaoriginada por las
alteracionesdel incisivo lateral, las cualestienen también una base
genética.

73 La reabsorciónradicular de los dientes adyacentesal

caninomaxilar impactadoes la principal complicaciónque causaesta
patología.

Utilizando para el diagnóstico de las reabsorciones
radiculares radiografías periapicales, se evidenció que
aproximadamenteel 9% de los incisivosadyacentesa caninosmaxilares
impactadospresentabantales reabsorciones.Esta frecuencia sería
mucho más elevadasi sistemáticamentese utilizaran tomografías
(tAP.) para tal fin.

Las reabsorcionesserelacionancon el sexofemenino,con
el gradode mesializacióndel caninoy con la inclinación mesialde su
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vía de erupción,y son másfrecuentescuandolos incisivos lateralesson
de tamañonormal, puesobstruyenmásfácilmente la vía de erupción
del canino.

8~.- Los signosclínicos que indican precozmenteuna posible
impactacióndel canino permanentemaxilar son: El retraso en su
erupción,la no palpacióndel mismo en su procesoalveolar a partir de
los 9 añosde edad,la asimetríaen la palpaciónentreamboslados, la
prominenciadel canino por palatino y, adicionalmente,la falta de
exfoliacióndel canino temporal,y el desplazamiantoy movilidad del
incisivo lateral.
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