Articulos de reflexion

Etiologia de los caninos superiores impactados: una vision historica

Impacted maxillary canines aetiology: an historic overview

ABSTRACT
The impacted maxillary canines (CMI) are a frequent
clinic condition in spite of the relatively low overall oral
impactation prevalence. The evidence focuses into clinic
practice, which comprising it an interdisciplinary approach
with many specialities, but there are scarce and available
evidence about its etiology. The objective is to explore the
available research that explains the impacted maxillary
canine etiology. It is important to realize a disturbance’s
early diagnosis for an adequate sequel management and

reduction.
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RESUMEN

Los caninos maxilaresimpactados (CMI)sonunafrecuente condicién
clinica, a pesar de la relativa baja prevalencia de impactacidn oral.
Muchos estudios se han enfocado en la practica terapéutica, que
consta de un abordaje interdisciplinario que en muchas ocasiones
implica varias especialidades, pero la evidencia disponible sobre
su etiologia ha sido diversa y escasa. A continuacién se explora
literatura disponible de antecedentes histdricos que permiten
explicar las diferentes teorias sobre la etiologia de los caninos
impactados. Asi se resalta laimportancia de realizar un diagndstico
temprano de dicha alteracidn para facilitar su manejo y reducir las
secuelas.
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INTRODUCCION

El canino maxilar impactado (CMI) ha sido estudiado desde hace varios afios por ser un
reto terapéutico para el clinico, a pesar de su baja prevalencia de aparicidn. Actualmente se
conoce que el CMl es el segundo diente con mayor frecuencia de impactacion, sélo después
del tercer molar, variando de 0.8 a 2.8% (1-7). Se ha encontrado que la frecuencia del canino
maxilar impactado superior (CMI) varia dependiendo del sexo, de su ubicacién y del tipo
de maloclusién presente (2). Asi se observa mayor prevalencia en mujeres (1.2-1.7%) que
en hombres (0.5%) (2,3,7.8) y el 85% de los caninos impactados se ubican en zona palatina
vs el 15% en zona vestibular (2,79). Ademas, el 8-45% de todos los caninos impactados se
encuentran bilateralmente (1,3). Todos estos datos han sido revisados con diversa literatura
escrita desde comienzos de siglo, pero la literatura ha sido dispersa y escasa. Este articulo
explica las teorias sobre la impactacion de los caninos superiores y los avances historicos de
conocimiento en diagndstico y tratamiento de esta condicion.

ANTECEDENTES HISTORICOS
1900-1950

Desde los primeros afios del siglo ya surgian preguntas acerca de la etiologia de esta
condicién, sosteniendo que todos los dientes (no solo los caninos superiores) poseian la mis-
ma etiologia, pero no habia consenso. Es mas, surgieron una gran cantidad de teorias desde
diversos enfoques. Asi, Angle (1910) aseguraba que la impactacién de dientes se debia a la
presencia de dientes deciduos sobre-retenidos. Mas tarde, Cryer (1911) estableci6 que cual-
quier factor que interfiera con el crecimiento “adelantado” (foreward)* y con el movimiento
de los dientes podria causar retraso en su erupcion. Mas tarde, Young (1930) estableci6 que
el germen del diente se malposicionaba previo a la deposicion del esmalte. Luego Mead
(1930) lo atribuy6 a cambios evolutivos, Todd (1932) lo relacion6 a factores ambientales, y
Hellman (1938) al crecimiento insuficiente de los maxilares (10).

Asi, los tratamientos se basaron en la simple exposicion de la corona del diente sin erup-
cionary luego seguido con observacion (11). Weiss y col (1953) reportaron que diversos auto-
res plantean diversas formas para mantener expuesta la zona coronal del diente. Es el caso de
Hawley (1919), quién propuso una placa “irritadora” (iritating), Sippel (1933) un electrocaute-
rio, Gwinn (1945) un empaquetamiento de éxido de zinc en la zona y, Dewel (1945) una gasa
en la misma. Pero Weiss y col aseguraban que estos agentes no contribuian a la alineacidn
del diente, sino mas bien producian irritacion de tejidos. Asi que se propuso la cementacidn
de bandas en la corona para lograr movimiento, ya que se creia que las “fuerzas eruptivas”
del canino eran débiles (8,10). Asi, Weiss y col (1953) también reportan otros autores como
Taylor (1934), Moffitt (1937), Lipscomb (1943) y Reese (1945), que en este apartado, proponian
un alambre en espiral de 0.02 de espesor con “Cobre negro” (Black Cooper) (10). En ambos
Casos se sugeria una segunda intervencion quirdrgica cuando la mucosa se regeneraba nue-
vamente sobre la corona por aflojamiento de los alambres. Para estas situaciones, Goldsmith
(1931) y Mershon (1940) proponian para esto, fresar la corona del diente después de la expo-
sicion, para asi colocar un gancho de iridio/platina y asi traccionar el diente. Pero ademas de

| Para efecros pracricos. como no se encuentra fraduccion de la palabra en inglés. se coloca la posible rraduccion en Espafiol en comillas y a conrinua-
cion se coloca la palabra rexrual del arficulo en parénfesis, para asi evirar posibles disforsiones semanticas. [N del A ]
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que este enfoque no corregia la situacion quirdrgica anterior, también se podia llegar a danar
el tejido pulpar por el fresado (10).

Pero otros autores también reportaban ciertos hallazgos que hacian ver al canino maxilar
impactado (CMI) como una entidad propia con una prevalencia importante. Por ejemplo Blum
(1923), en un estudio de 190 dientes maxilares malposicionados, observo que el 47.8% de
ellos eran caninos superiores. Rohler (1928) observé que la prevalencia de CMI ocurri6 en
1.5-2% de los casos, siendo mas frecuente en mujeres que en hombres, tres veces mas fre-
cuente en la superficie palatina que en la superficie vestibular y veinte veces més frecuente
en maxilar superior que en inferior (11). Ademéds Dewey (1947) ya observaba que el canino
superior presentaba caracteristicas Unicas con respecto a otros dientes. Asi, pronunciaba del
canino:

"No hay diente mds interesante desde un punto de vista del desarrollo que el
canino superior. De todos los dientes este tiene el mds largo periodo de desa-
rrollo, el drea mds profunda de desarrollo y el trayecto de viaje mds compli-
cado, desde su punto de origen hasta su punto de oclusion. Este se desarrolla
en la porcién mds concentrada de la dentadura. Mientras esta comienza a cal-
cificar casi tan tempranamente como el primer molar y el incisivo central, se
tarda casi el doble de tiempo para lograr la erupcién completa, la cual la hace
susceptible a muchas mds influencias ambientales, sean favorables o desfavo-
rables” (p.79) (8).

Strock (1938, 1941) propuso, ya especificamente, un enfoque terapéutico para caninos
superiores, el cual constaba de cementar una corona celuloide, posterior a la exposicidn
quirdrgica, y crear un canal dseo por el cual se podria guiar la erupcidn. Pero Weiss y col
(1953) observaron que la erupcién era dependiente de la irritacion del tejido y de su cicatri-
zacion/reabsorcion dsea, llevandolo a impactarse contra otros dientes y la fragilidad por la
poca cantidad de hueso subyacente (10). Por otro lado, mientras los autores anteriormente
citados proponian la ausencia de espacio como principal factor etiologico del CMI, Dewel
(1949) planteaba que en varias ocasiones la caninos impactados palatinamente aparecen
mas frecuentemente en arcos con espacio suficiente para su erupcion por lo que no solo
debian ser provocados por apifiamiento a perimetros de arco reducidos, ademas reporté ma-
yor frecuencia de esta alteracion en mujeres que en hombres, atribuyéndola a la pequena
anatomia facial femenina (8).

1950-1980

Desde los afios cincuenta, el interés sobre el manejo clinico de esta situacion en particu-
lar tom6 mucha mas atencidn, ya que se encontr6 que el CMI, ademas de ser uno de los dien-
tes mas reportados, su etiologia no se debia a una sola razén (10,11). Por ejemplo, Ericson y
Kurol (1987) observaron que estudios como el de Hitchin (1956), encontraron reabsorcion
del mismo en el 6% de los nifios con CMI'y Howard (1972) lo reportaban en el 13.5% de los
pacientes (1). Es asi como Simms (1977) ya describia que la literatura reportaba la etiologia
del CMI como una mezcla de factores sistémicos y factores locales relacionados con el creci-
miento insuficiente del maxilar, ademas de otros factores que interfieren con el crecimiento
adelantado y movimiento dental causando erupcién retardada (11).
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Por ejemplo, Dewel (1945) lo atribuy6 s6lo a caracteristicas de densidad ésea, mucosa
palatina y caracteristicas eruptivas (8,10), pero Weiss y col (1953) ya reportaban otros facto-
res, ya no solamente etioldgicos sino mas contribuyentes, tales como crecimiento retardado
y desarrollo, erupcion arritmica e interferencias mecanicas, ademas de otros factores como
ausencia de ancho intercuspideo, germen dental malposicionado, anquilosis, dientes super-
numerarios y raices curvas (10). Newcomb (1959) ya reconoce en el estadio de desarrollo de
“patito feo” (Ugly Duckling) la presencia del CMI (12). Por su parte, Simms (1977) lo atribufa a
las causas anteriormente nombradas, mas presencia de dientes deciduos retenidos que pre-
vengan la erupcion del permanente, posicidn incorrecta del diente adyacente para ayudar a
que no encuentre su posicion ideal y presencia de quistes/odontomas que interfieran con la
erupcion del canino permanente (11).

Bishara (1976) propuso causas generalizadas como deficiencias endocrinas, enfermeda-
des febriles e irradiacion, entre otros, y las causas que se han descrito a lo largo del texto
son causas localizadas. Ademas Shafer (1969) sugirié que el no trato de esta condicién puede
desencadenar la siguiente secuela, asociada con la impactacién del canino: a) Malposicién
vestibular o palatina del diente impactado, b) Migracién del diente vecino y consecuente
pérdida de la longitud del arco, c) Reabsorcién interna, d) Formacion quistica dentigena, e)
Reabsorcion radicular externa tanto del diente impactado como del diente vecino, f) Infec-
cién asociada con erupcién parcial, g) Dolor referido, y, h) Combinacién de las anteriores (3).
Ademas, con relacion al movimiento vertical y vestibular de los CMI, varios autores encon-
traron otras secuelas producto de esta condicién, como Hansson y Linder-Aronson (1972) y
Wisth y col (1976).

Estos Ultimos autores (1976) realizaron un estudio en 34 pacientes, 19 de ellos mujeres y
el resto hombres, quienes presentaban impactacién canina palatina, 14 de ellos en el lado
izquierdo y 20 en el lado derecho, a los que dividieron en dos grupos etarios; pacientes
menores de 15 anos y pacientes mayores de esta edad. A los 34 pacientes se les realizd
exposicion de la corona del canino impactado sin elevacion previa de colgajo, dejadndose
cemento quirdrgico por una semana, para luego realizar traccion ortodontica por un periodo
de 18 meses. El estudio consistié en comparar la pérdida de insercidn en los dientes exa-
minados respecto a los dientes contralaterales, quienes conformaron el grupo control. Esta
comparacion se determin6 respecto a las diferencias de las medidas de distancia entre la
unién amelo-cementaria y la profundidad de a bolsa, y la distancia entre dicha unién hasta
la cresta alveolar (14).

Encontraron que la Unica preocupacion del abordaje quirdrgico no era solamente la re-
exposicion de la corona dental, sino también la secuela periodontal de los dientes tratados,
ya que se encontraba a 3 afios mayor pérdida ésea en los dientes traccionados con respecto
a los dientes contralaterales de control (13,14). Estos autores afirmaron que de acuerdo a su
estudio, la pérdida de insercion en dientes tratados con desplazamiento canino fue conside-
rablemente mas alta en mayores de 15 anos comparados con el grupo de menores de esta
edad, y que de acuerdo a su experiencia clinica es mas dificil y demorado tratar esta discre-
pancia en adultos. Evidenciando el riesgo de presentar mayores secuelas en pacientes que
inician su tratamiento mas tarde (14).
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1980-2012

Hasta comienzos de los afnos ochenta, se reportaba que no existe un solo factor etiologico
sino varios factores que predisponen la aparicion de la impactacidn de los caninos superio-
res, ademds de las multiples secuelas a corto y largo plazo que se ocasionan luego de realizar
la traccion ortoddntica con previo abordaje quirdrgico de estos dientes. Asi que la literatura
no solo se direccion6 a presentar as alternativas terapéuticas disponibles sino también a re-
saltar la importancia de la prevencion de dicha condicion. Para los afios ochenta, era eviden-
te que el conocimiento sobre la etiologia del CMI todavia era disperso, pero probablemente
multifactorial. Ya se reconocian varios aspectos a tener en cuenta como la discrepancia en la
longitud de arco, la via de erupcion del canino permanente y las deficiencias de espacio para
los casos de impactacién vestibular (2,7), hecho que cambia la investigacion sobre etiologia.

Asi, factores como la ausencia del incisivo maxilar lateral, la variacién en su tamano radi-
culary la variacion en su formacion radicular han estado implicados como importantes fac-
tores causales asociados con la impactacion palatina del canino, mientras las deficiencias de
espacio si han estado implicadas en la impactacion vestibular (3). Por ejemplo, los estudios
de Miller (1963) y Bass (1967), quienes reportaron que el CMI, estd cominmente acompafado
por agenesia de laterales permanentes, y Jacoby (1983) observé que el 85% de los pacientes
que presentaron impactacion palatina demostraron espacio adecuado en el arco superior.
Asi, sugirié que una posible explicacion sea exceso de espacio en el drea del canino (2,7,15).

Asi, la investigacion sobre CMI-P se enfoc6 en la deteccidn temprana de estas patologias,
ya que varios estudios encuentran que estos CMI pueden reabsorber las raices de los incisi-
vos laterales permanentes si no son tratados. Ericson y Kurol (1986), en 505 nifios estudian-
tes suecos entre 8 y 12 anos, al realizarse un seguimiento a 3 afnos, encontrd que el 0.71%
de los ninos en el grupo de 10 a 13 anos tienen raices reabsorbidas de incisivos debido a
la erupcion ectépica de CMI. Ademads, al utilizar tanto métodos radiograficos como métodos
clinicos (palpacion), a los 10 afios, el 29% de los pacientes no tenian signos clinicos de pre-
sencia de caninos impactados, pero a los 11 anos esta variable disminuyé al 5%, y conse-
cuentemente, al 3% en pacientes de 11-15 afnos. Este puede ser un criterio previo para un
diagndstico precoz de impactacion de caninos, para asi evitar procedimientos quirdrgicos y
ortodénticos mas radicales (16), corroborado por otros estudios posteriores (17,18).

Asi que este grupo de investigadores se enfocaron en proponer métodos diagnodsticos
clinicos y radiograficos para predecir reabsorciones de dientes por CMI. Asi, Ericson y Kurol
(1987) realizaron un estudio radiografico, con radiografias periapicales y laterales, en 46 ca-
sos de dientes incisivos con reabsorcion radicular por CMI, donde evaluaron factores como la
extension de la reabsorcion en relacion con la edad del paciente, posicion del lateral, grado
de reabsorcién del diente deciduo y ancho del foliculo dental del canino. Encontraron que
el 85% de los caninos permanentes sin erupcionan no pudo ser palpado clinicamente, ni
vestibular ni palatinamente, con desarrollo radicular normal de los incisivos a los 10 afios
y con reabsorciones radiculares diagnosticadas radiograficamente entre los 11 y 12 afos
(0.7% de la poblacion de 10-13 afios) en un 40% de los casos con politomografia y en un
20% con radiografias periapicales. La reabsorcion radicular en laterales se dio, en el 82%
de las reabsorciones, verticalmente, en la zona central del lateral, seguido de la zona apical
(13%) y zona cervical (8%), siendo las mas severas las ubicadas en zona apical (o sea con
compromiso pulpar) (1).
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Etio-patoldgicamente, ellos concluyeron que la reabsorcidn en esta muestra fue usual-
mente unilateral, indicador adicional de que los factores locales son responsables, con un
posible componente genético en la reabsorcion de los incisivos maxilares, esto no es incon-
sistente con la posibilidad que algunas posiciones especificas e inclinaciones de los caninos
en erupcion pueden ser mas responsables que otros para perturbaciones durante su erup-
ciéon” (1).

Mas tarde, Ericson y Kurol (2000), ante las limitaciones de las radiografias periapicales
para detectar reabsorciones provocadas por CMI, y expuestas anteriormente por ellos mis-
mos, gracias a la superposicion de todas las estructuras sobre la placa. Por ello se realiza un
estudio radiogréfico con tomografia axial computarizada (TAC) en 17 laterales (n = 12 nifios),
los cuales fueron extraidos de 1 a 2 meses después del TAC por reabsorcién severa o por
otras indicaciones ortodénticas. El grado de reabsorcion se dividié en cuatro categorias: a)
No reabsorcién, b) Reabsorcion leve: Hasta la mitad del grosor dentinal sobre la pulpa, )
Reabsorcidn moderada: La mitad o mas de la via hacia la pulpa, pero la pulpa estd cubierta
de dentina, d) Reabsorcion severa: la pulpa estd expuesta. Las reabsorciones fueron diagnos-
ticadas radiograficamente en 16 de los 17 dientes extraidos, identificando a la tomografia
axial computarizada (TAC) como un método confiable para revelar detalles de las reabsorcio-
nes de incisivos laterales superiores causados por la erupcion ectépica del CMI (19).

Ese mismo afio, el mismo grupo de investigadores (2000b) buscaron investigar, con TAC,
la posicién de los caninos maxilares en 156 caninos permanentes (n = 107 nifios; edad =
12.5%5) durante 8 afios, a los que se les sospechd clinicamente erupcién ectépicay asi deter-
minar la prevalencia de reabsorcion del lateral permanente por CMI. Se observo que el 49%
de los CMI estuvieron en contacto con el lateral distalmente, ademas de ser mas frecuente
en ninos entre 11y 12 anos. Por otro lado, las reabsorciones mas severas se empezaron a
observar desde los 9 afios (20).

Con relacion al patrén eruptivo alterado, como factor etioldgico de las reabsorciones en
dientes laterales producidas por CMI, los autores proponen un enfoque preventivo en casos
de pacientes jovenes con diagno6stico temprano que tienen arcos con adecuado espacio para
su erupcion, en donde radiograficamente no se observen injurias de Las raices de los dientes
adyacentes , se evidencie persistencia radicular del canino deciduo, y en casos donde el
bulto canino no es palpable, en estos los autores sugieren la remocion del canino deciduo
es, para facilitar la correcta erupcion de su predecesor, ya que generalmente el canino sin
erupcionar se desplaza mesialmente con el tiempo aumentando la posibilidad de reabsor-
ciones (20).

A partir de estas investigaciones surgen dos teorias etioldgicas que describen el origen
del canino maxilar impactado. La primera de ellas se denominé “teoria de la guia” (guidance
theory) que comenzé con Becker y col (1984), quienes encontraron en 70 caninos despla-
zados palatinamente que los “incisivos laterales en forma de tornillo” (Peg-shaped small
incisors) y laterales ausentes presentaron mayor incidencia de CMI (21,22). Por ello, varios
autores propusieron la hipotesis que el CMI, en su etapa de desarrollo, se origina apical, dis-
tal y palatinamente a su posicion final en el arco. Gracias a la erupcidn correcta del incisivo
lateral, su superficie distal suministra una "guia” para la alineacion en el arco. Pero, en la au-
sencia del lateral, o de un tamano disminuido de su volumen, el canino continuara su patron
palatinamente y mesialmente, siguiendo el patrén de menor resistencia (2,3,7,15,21,22).
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El doctor Adrian Becker, quien es uno de los fundadores de esta teoria, propone que la
teoria de guia se divide en cinco partes para toma de decisiones clinicas: 1) Erupcién normal,
en la cual el lateral provee guia adecuada para la erupcion; 2) Impactacién en primer grado,
en el cual el lateral, que es anémalo en forma y/o atrasado en desarrollo, no ofrece guia para
la erupcion del canino, previniendo erupcion en una direccion vertical y contribuyendo a la
impactacién mesial/palatina; 3) Impactacién en primer grado con correccién secundaria, en
la cual la impactacién es naturalmente corregida; 4) Impactacién en segundo grado, en la
cual la colocacidn del lateral anémalo de desarrollo tardio o la presencia de un canino deci-
duo sobrerretenido, durante un periodo de tiempo, previene la correccién del movimiento,
y 5) Impactacién en segundo grado con correccién secundaria, en la cual la extraccion del
canino deciduo sobrerretenido o del lateral andmalo abre el espacio para la erupcion del ca-
nino (15). Ante esto, Beckery col (1981) establecieron que para lograr dicho espacio no es es-
trictamente necesario la extraccion del antecesor, pues también puede lograrse de manera
ortodéncica distalizando los dientes, y/o aprovechando los espacios entre otros dientes (23).

La segunda teorfa que intenta explicar la etiologia de la impactacion del canino palatino
(CMI-P) la propone los doctores Sheldon y Leena Peck, la cual denominaron “teorfa genéti-
ca” (genetic Theory)1. Esta teoria sugiere que el desplazamiento palatino del canino ocurre
raramente como un sintoma aislado, pero este es generalmente acompafiado por anoma-
lias dentales genéticas tales como hipoplasia y/o agenesias de incisivos laterales maxilares
(2,4,7,15,22,24,25). Esta anomalia se suscribe con otras dentales complejas determinadas
genéticamente desde las fases de desarrollo en la fase dental o la [dmina dental. Peck (1994)
sugiere, no solo las anomalias unilaterales de CMI-P, sino que:

“(...) datos relacionados con la ocurrencia bilateral del CMI-P son realmente os-
curas por la falla de estudios para distinguir impactaciones palatinas de otros
tipos (...) las tasas de prevalencia de bilateralismo para anomalias dentales
especificas bajo control genético aparecen similarmente a aquellos de CMI-P,
dando soporte a un origen genético de CMI-P comparable con estas etiologias
(...) la mayoria de ortodoncistas pueden tratar CMI-P de pacientes quienes han
tenido otros miembros de la familia con la misma anomalia. Esta observacién
es encontrada ocasionalmente en articulos clinicos sobre el diagnéstico y tra-
tamiento ortodéntico de CMI-P” (p. 250-52) (24).

Varios autores sugieren que la CMI-P esta asociada con estas anomalias dentales: Agene-
sia de Incisivos laterales y "Peg-shaped”, agenesia de segundos premolares, infraoclusion de
primeros molares, reducciones generalizadas de tamafo coronal de dientes superiores, hipo-
plasia de esmalte y agenesia del tercer molar (15). Peck y col (1996) buscaron demostrar en
dos muestras de sujetos "no-sindrémicos” con anomalias posicionales en caninos (Mx.C.P1
[trasposicién canino - premolar] y PDC [canino desplazado lateralmente]). Se observé agene-
sia de uno o mas dientes en 44% de Mx.C.P1, mayor al 25% de la poblacion europea sin esta
anomalia, mientras para PDC fue del 40%, también mas alto (25). Landberg y Peck (2000)
publicaron un estudio con 31 pacientes no — sindrémicos con CMI-P unilateral, donde las
medidas Meso-Distales (MD) de incisivos centrales y laterales demostraron que los anchos
fueron mas pequenos para maxilar superior que para maxilar inferior, concluyendo que un
patron de tamano mesodistal mas pequeno es una caracteristica asociada con la anomalia
del desplazamiento palatino del canino maxilar (4)
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Estas hipdtesis han tenido sus debates académicos para fortalecer o desvirtuar sus argu-
mentos. En 1995, se present6 un debate entre Becker y Peck sobre los argumentos de defen-
sa de la teoria de guia Vs la teoria genética. Becker sugiere que la evidencia presentada por
Peck en uno de sus articulos (1994), es inapropiada, ya que no es especifica para demostrar
su relacion con el origen genético. Becker sostiene, en primer lugar, que los desplazamien-
tos vestibular y palatino no son como tal, fenémenos distintos, y el argumento de Peck es
selectivo, ya que mientras el desplazamiento vestibular es producto de apinamiento entre
el lateral y el primer premolar, el desplazamiento palatino no es una anomalia posicional, lo
cual no es generalizable. Por otra parte, al relacionar la presencia de otras anomalias den-
tales con CIM-P, Becker enmarca que pueden presentarse dos posibilidades: la existencia
de que estas anomalias genéticamente determinadas hayan traido una alteracion generada
ambientalmente en el patron de erupcion del canino, como la teoria de guia lo postula, u otra
posibilidad donde el patron de CMI-P sea genéticamente determinado (26).

Becker aclara que si cabe la posibilidad de factores hereditarios en la formacion de ciertos
dientes, pero es infundado comparar una anomalia de posicidn ectdpica, como es la transpo-
sicion de canino-premolar, con relacion a un diente en posicion normal pero con defectos de
desplazamiento coronal, como es el CMI-P, lo cual es un “area gris” del conocimiento. Asi, cli-
nica y radiograficamente se observa que el dpice del canino esta generalmente en su locali-
zacion normal, en la linea del arco y cercano a su posicion ideal. La Unica diferencia es que el
eje longitudinal del diente se ha desplazado, palatina o lingualmente, en direccion coronal,
cambiando de este modo su inclinacidn. Esta es una clara indicacion que la localizacion de
desarrollo temprano de ambas condiciones es algo normal. No hay duda que el eje longitudi-
nal del diente sin tratar indica precisamente de donde viene, y de acuerdo con esto, anomalia
de posicidn no parece una posibilidad légica. Ademas, desde el abordaje terapéutico aclara
lo dicho en un articulo anterior diciendo que en su practica, el abrir espacios ortodéntica-
mente también puede dar como resultado la erupcion del canino desplazado y que el hecho
de que Peck y col recomienden exodoncia profilactica del canino deciduo, sugiere que las
teorfas mecanicas no son tan simplistas e inadecuadas como estos Gltimos manifiestan (26).

Consecuentemente a esto, el grupo del Dr Peck publicd una respuesta a este comenta-
rio, que los estudios de Becker presentan una metodologia inadecuada que, segun Peck,
distorsionan los resultados en contra de anomalias dentales asociadas. Expresando que los
estudios del Dr Becker inflan los tamafios de la muestra y reducen las frecuencias relativas
de las anomalias estudiadas distorsionando asi los resultados y dificultando la comparacion
de datos con otros estudios (27). Ademas, desde el abordaje terapéutico:

"La experiencia del Dr Becker corrigiendo caninos desplazados palatinamente parece ser
diferente de la de muchos ortodoncistas. Con tal de fortalecer su argumento de la gufa (y
disputar la idea del patrén genético), él describe el canino palatino como un diente con una
corona sin guia y una raiz ‘colocada mas o menos ideal’, estableciendo que “la punta de la
corona dentro de este lugar en el arco es usualmente suficiente para lograr buena alineacion,
sin la necesidad de recurrir a torque radicular vestibulo-palatino o enderezamiento meso-
distal, en la mayoria de casos'. Los ortodoncistas clinicos probablemente encontrarian estas
generalizaciones acerca de las demandas biomecanicas de correccidon ortoddntica de CMI-P
altamente sobre-simplificadas”(p. 100) (27).
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Lo que si esta claro en los dos autores es que las teorias pueden responder algunas pre-
guntas, pero todavia hay mucho en el “area gris” de la etiologia. Otros autores proponen que
las dos teorias estan implicadas en la etiologia de diversas maneras. Actualmente Sajnune y
col(2012) propone la teorfa secuencial, en la cual las teorfas genética y de guia, actGan en di-
ferentes estados durante el desarrollo del canino maxilar y las estructuras circundantes. Pri-
mero propone que las etiologias de caninos vestibularizados y palatinizados son similares.
En segundo lugar propone que el papel de la genética, como de otros factores extrinsecos,
particularmente la influencia del lateral, juegan un papel critico en varios periodos durante
el desarrollo del canino maxilar y subsecuentemente determinan si el canino erupciona den-
tro de la cavidad oral (15), pero, como las otras hipétesis, falta argumentacion demostrativa.

CONCLUSIONES

La impactacion del canino superior es uno de los problemas mas estudiados en odonto-
logia, el cual requiere un enfoque multidisciplinario para su abordaje. En este sentido cabe
aclarar que no ha habido un consenso sobre la hipdtesis etioldgica mas consolidada, hasta el
punto que actualmente el debate sigue en pie, aunque muchos puntos estan en la oscuridad
total. Actualmente se considera que la evidencia disponible sobre la impactacion de los ca-
ninos, al ser multifactorial, puede explicar porqué las impactaciones de los caninos ocurren
cuando otras relaciones dentales parecen normales, con suficiente espacio disponible para
la erupcion del diente impactado, mientras en otros casos esta asociado con otros desérde-
nes genéticos presentes en dientes aislados o adyacentes. Como resultado, la impactacion
del canino puede ser descrita como un fenémeno aislado localizado o como herencia multi-
factorial poligénica (3).

Aunque los factores genéticos pueden inferir en discrepancias de relacion tales como
arco vs tamano dental, forma, tamafo y ausencia radicular de incisivos laterales, es mas co-
herente afirmar que estas discrepancias se asocian en mayor medida con alteraciones en la
orientacion, del largo recorrido realizado por el canino maxilar antes de alcanzar su erupcion
gingival, provocando de este modo su impactacion, que su directa relacion con el desplaza-
miento del germen dental como explicacion de esta condicion. Un diagndstico temprano del
canino superior impactado resulta un aspecto relevante tanto para el profesional tratante
como para el paciente, pues facilita el manejo clinico y disminuye la aparicion de secuelas.
Reduciendo de este modo costos, tiempo, y terapias mas agresivas.

La evolucién historica del conocimiento de la etiologia del CMI ha brindado herramientas
palpables para un abordaje terapéutico mucho mas certero. Aunque ese no fue el gran obje-
tivo de este trabajo, se pudo observar que grandes parametros diagnosticos y terapéuticos
fueron obtenidos a partir de propuestas e hipdtesis etiologicas de la formacion de CMI. Se
sugieren estudios con mayor nivel de evidencia para agrupar metodologicamente esta li-
teratura, que nos puede dar nuevas herramientas para dar nuevos enfoques diagndsticos y
terapéuticos.
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