
Introduzione
Le problematiche di eruzione sono parte importante del 
trattamento ortodontico-parodontale del piccolo pa-
ziente. Come definire un’eruzione normale e fisiologi-
ca? Quando un’eruzione è fisiologica? Esiste un’età in-
dividuale di eruzione dentale? Cosa significa favorire il 
più possibile un’eruzione fisiologica nel singolo pazien-
te? Quando dobbiamo considerare un dente a rischio 
nella sua eruzione? A che età? La valutazione della per-
muta di un bambino non è solo una valutazione dentale, 
odontoiatrica pura, ma è innanzitutto una valutazione 
integrata ortodontico-parodontale e auxologica. Infat-
ti, il timing di trattamento risente di un’analisi dell’età 
dentale da integrarsi con l’età scheletrica, auxologica, 
endocrinologica e psicologica del bambino.

Le inclusioni e le ritenzioni dentali sono, insieme al-
le agenesie, tra le principali problematiche ortodonti-
co-parodontali del paziente in crescita. Come tali de-
vono essere diagnosticate, intercettate, trattate e risolte 
adeguatamente. Una corretta diagnosi e pianificazio-
ne del trattamento richiedono cure interdisciplinari da 
parte di un team di specialisti1. Il successo di tale trat-
tamento combinato richiede un approccio integrato tra 
ortodontista, chirurgo orale, parodontologo e restaura-

tore. Tali trattamenti presentano, quindi, complesse ge-
stioni dispendiose in termini di tempo ed esigenti in ter-
mini di collaborazione2. 

Uno dei primi passi nell’esame di un paziente odon-
toiatrico in dentatura mista è determinare la presenza 
o l’assenza di denti permanenti ancora non erotti3, va-
lutando così precocemente la probabile inclusione o la 
presenza di agenesie. Pertanto il trattamento ortodon-
tico in età evolutiva, mediante una strategia combina-
ta ortodontico-parodontale mirata alla prevenzione del 
rischio di ritenzione, deve comprendere tutte quelle 
strategie volte a favorire al più presto un’eruzione degli 
elementi permanenti che sia il più possibile fisiologica in 
cui i tessuti parodontali possano offrire una resistenza 
massima a inevitabili stimoli ambientali che si potreb-
bero verificare durante la vita adulta del paziente4. Sap-
piamo infatti dalla letteratura5-8 l’importanza del trofi-
smo dell’unità dento-parodontale in termini di housing 
del processo alveolare e di tessuti molli in presenza di 
infiammazione. È importante, sempre, ricordare che è 
l’infiammazione indotta da placca e lo spessore dei tes-
suti marginali a costituire i fattori determinanti per lo 
sviluppo di problematiche mucogengivali6 e che la salu-
te parodontale può essere mantenuta nei siti con feno-
tipi sottili a condizione di un ottimo mantenimento di 
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igiene5. Nell’età evolutiva, in condizioni di eruzione fi-
siologica, se un dente permanente non subisce anoma-
le deviazioni vestibolari o linguali nel suo tragitto erut-
tivo per persistenza patologica del deciduo, avviene uno 
spontaneo alloggiamento vestibolo-linguale del den-
te con conseguente influenza sull’altezza gengivale, che 
si troverà ridotta per eruzioni forzate troppo vestibola-
ri9,10. Inoltre, dopo un movimento linguale di un dente 
posizionato vestibolarmente in una posizione più pro-
tetta nel processo alveolare11,12 si osserva un ispessimen-
to delle dimensioni tissutali vestibolari. La linea muco-
gengivale, geneticamente predeterminata, è un repere 
anatomico non modificabile13 e la gengiva, ancorata al-
la porzione sopracrestale della radice segue il dente nei 
suoi movimenti linguali con incremento della distan-
za linea mucogengivale-margine gengivale libero e su-
perficie ossea con aumento dello spessore del tessuto 
vestibolare e aumento dell’altezza della cresta alveola-
re14. Nello spostamento vestibolare corporeo su animali 
sappiamo che gli effetti indesiderati si verificano in aree 
con infiammazione gengivale e movimenti dentali oltre 
la busta del processo alveolare, senza che ci sia correla-
zione con l’ampiezza della zona della gengiva cherati-
nizzata. Infatti la quantità di perdita di attacco in denti 
mossi nella gengiva cheratinizzata e in mucosa alveola-
re è simile. Finchè il dente può essere mosso nella bu-
sta del processo alveolare, il rischio di effetti negativi è 
minimo, indipendentemente dallo spessore dei tessuti 
molli. Ma se si prevede che lo spostamento possa esita-
re in movimenti fuori dalla busta alveolare, diventa im-
portante lo spessore dei tessuti molli che devono quindi 
essere considerati in un probabile sviluppo di una reces-
sione se in presenza di infiammazione. Pertanto, un tes-
suto gengivale sottile è un locus minoris resistentiae in 
presenza di placca e infiammazione perché, se il movi-
mento avviene nella busta alveolare, non si verifica shift 
della gengiva marginale6. Questo dato conferma quan-
to esposto da Ericsson e Lindhe7 che riferiscono in studi 
su cani che la riduzione dell’altezza e dello spessore dei 
tessuti molli può favorire l’effetto distruttivo della plac-
ca e della lesione infiammatoria associata a una dimen-
sione vestibolo-linguale ridotta, in quanto, in presenza 
di una gengivite indotta da placca, un tessuto margina-
le sottile è più suscettibile alla distruzione di un tessu-
to spesso8 mentre il movimento corporeo ortodontico di 
per sé non causa distruzione dell’attacco connettivale15.

Quanto esposto è applicabile a tutti i movimenti den-
tali sia eruttivi, che devono essere garantiti il più pre-
cocemente e fisiologicamente possibile e non limitati da 
denti decidui o da abitudini viziate che possano devia-
re fuori dall’housing alveolare il dente permanente nel-
la sua eruzione, sia ortodontici; per questa ragione, si 
deve favorire un’eruzione con alloggiamento alveolare 
precoce fisiologico il prima possibile. L’OPRA pediatri-
co, descritto nel Capitolo 2, la diagnosi, il piano di trat-
tamento orto-perio pediatrico devono culminare nella 
prevenzione dei fattori di rischio: da un lato favorendo 
eruzioni il più precocemente fisiologiche, centrate nella 
busta del processo alveolare, dall’altro educando il pic-
colo paziente a una conoscenza della propria salute ora-
le, alla prevenzione, in una parola a guidare il proprio 
futuro “vissuto del cavo orale” riducendo il più possibi-
le i fattori di rischio di espressione patologica fenotipi-
ca, opportunità esclusiva e peculiare del rapporto orto-
dontista-piccolo paziente. 

Definizione
La mancanza di un dente in arcata può essere caratte-
rizzata da due aspetti eziopatogenetici: dente ritenu-
to e dente incluso16. Il dente ritenuto è l’elemento den-
tale non ancora erotto all’epoca della prevista eruzione 
ma dotato di potenziale eruttivo, con un apice radicola-
re beante e un legamento parodontale attivo. Al contra-
rio il dente incluso è quell’elemento dentale che perma-
ne inglobato a livello osseo o osteomucoso dopo l’epoca 
prevista di eruzione, privo di tendenza alla normale mi-
grazione eruttiva. Il dente viene considerato incluso 
quando non è presente nel cavo orale all’epoca della fi-
siologica eruzione e si presume che non eromperà spon-
taneamente in quanto ha perso ogni potenziale eruttivo, 
la radice è completamente formata e il legamento pa-
rodontale è inattivo nella sua spinta propulsiva. Il den-
te ectopico è definito come un dente che è erotto in una 
sede lontana dalla suo sito naturale di eruzione16-19.

Epidemiologia
L’inclusione dei denti permanenti (esclusi i terzi molari 
che possono arrivare dal 16,7%20 al 18,2%21) è un feno-
meno frequente, con una prevalenza riportata che varia 
dal 2,9% al 13,7%, fino ad arrivare al 38% a seconda del-
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le varie popolazioni etniche e dei diversi paesi22. I denti 
colpiti più frequentemente sono i canini e i secondi pre-
molari20,23-26. (" 3.1) I denti a rischio di ritenzione, con 
maggior rilevanza ortodontica, sono i canini, i premola-
ri, gli incisivi e i secondi molari24.

Ezio-patogenesi
I fattori che possono contribuire a causare una ritenzio-
ne dei denti permanenti si possono dividere in fattori 
locali, sistemici e genetici27. La  gestione precoce di que-
sti fattori di rischio, con un corretto timing diagnosti-
co e terapeutico, consente una salute orale e ortodonti-
co-parodontale al piccolo paziente.

Fattori locali22

Mancanza di spazio con o senza perdita precoce dei 
denti decidui, alterata sequenza di eruzione (! 3.1-3.3), 
perdita precoce dell’elemento deciduo per carie o rias-
sorbimento(! 3.4), ritenzione del dente deciduo oltre 
i termini di permuta, posizione anomala delle gemme 
dentali (! 3.5), denti soprannumerari (! 3.6 e 3.7), ne-

 " Tab. 3.1 Incidenza delle inclusioni dentali

  • III Molare inferiore e superiore (16,7-18,2%)
  • Canino superiore (0,9-3,3% - palatale/vestibolare 3:1 - 
Bilaterale 17-45% - M/F 1:2)

  • Premolare inferiore (0,2-0,3% – 0,4%)
  • Canino inferiore (1,29% - 0,05-0,4% - 0,09% - 0,92-5,1%)
  • Premolare superiore (0,13%)
  • Incisivo centrale superiore e incisivo laterale (0,006%-0,2% 
- 0,06%-0,12%) (incisivo centrale superiore 70,6% di tutti gli 
incisivi inclusi)

  • II Molare superiore e inferiore (0,06% - 3%)
  • I Molare superiore e inferiore (0,02% superiore – 0,01% 
inferiore)

 ! 3.1 Infraocclusione di un ele-
mento deciduo 6.5 (a) che ha de-
terminato l’inclusione dell’elemen-
to permanente 2.5 (b).

oformazioni (odontomi (! 3.8), cisti follicolari (! 3.9), 
cheratocisti, tumori), presenza di cisti eruttive, feno-
meni flogistici a carico degli elementi decidui26,27, anchi-
losi dei denti decidui1 (s vedano ! 3.1 e 3.3), traumi come 
agente dislocante per le gemme (si veda ! 3.5) avvenuti 
anche durante la dentatura decidua nei primi anni di vi-
ta del bambino28, microdonzia, ipodonzia e ispessimen-
to della mucosa sovrastante (! 3.10 e 3.11) sono fattori 
locali favorenti ritenzioni dentali. L’eruzione spontanea 
diventa in questi casi poco probabile a meno che non ci 
sia uno spazio tridimensionale adeguato in cui il dente a 
rischio possa farsi strada18.

Fattori sistemici22

Tra i fattori sistemici annoveriamo alimentazione scor-
retta, anemia, rachitismo, carenza di vitamina D, ma-
lattie endocrine, sindromi, infezioni specifiche come si-
filide e tubercolosi. 

Cause genetiche
Le cause genetiche comprendono anomalie o agenesie 
dell’incisivo laterale adiacente29-31, che possono deter-
minare una perdita di guida di eruzione da parte dell’in-
cisivo laterale sul tragitto eruttivo del canino27 e deformi-
tà del mascellare superiore28. Tra le patologie di eruzione 
sono importanti la PFE (Primary Failure of Eruption)32-34, 
la Delayed Tooth Eruption (DTE)16, i disturbi dell’eruzio-
ne non sindromica quali l’anchilosi, la ritenzione secon-
daria (eruzione arrestata di un molare, dopo che il dente 
è presente in mucosa orale) e la ritenzione primaria (eru-
zione arrestata del molare avvenuta prima che il dente 
penetri nella mucosa orale35). Recenti pubblicazioni, che 
riguardano mutazioni nel gene del recettore dell’ormo-
ne  paratiroideo-1 (PTH1R)36-42, hanno dimostrato una 

a b
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 ! 3.2 Visione intraoperatoria del 2.5 incluso in ! 3.1.  ! 3.3 Inclusione di 4.5 a causa di infraocclusione e alterazione della per-
muta fisiologica. 

 ! 3.4 Ritenzione del primo premolare inferiore destro (4.4) da perdita 
prematura del deciduo.

 ! 3.5 Malposizione con ritenzione di 1.1 dovuto a spostamento della gem-
ma dentale in seguito a un trauma sull’elemento deciduo (risoluzione del 
caso in ! 5.2-5.7 nel Capitolo 5).

 ! 3.6 Visione intraorale di un sovrannumerario che determina la manca-
ta eruzione del permanente associato (2.1) (risoluzione del caso in ! 5.11-
5.14 nel Capitolo 5).

a b

 ! 3.7 Visione 3D con gli elementi in posizione intraossea (a) e sezione as-
siale (b) del caso della ! 3.6.

 ! 3.8 Odontoma presente in sede mandi-
bolare che ha determinato la ritenzione del 
canino. 
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 ! 3.9 Grossa cisti follicolare as-
sociata al 1.3 che ne ha determi-
nato la sua inclusione.

 ! 3.10 Ispessimento del tessuto cheratinizzato che ha determinato, insie-
me a un elemento sovrannumerario, la ritenzione del 1.1 (risoluzione del caso 
in ! 5.15-5.17 nel Capitolo 5).

 ! 3.11 Ricostruzione 3D (a) e immagini CBCT (b, c) dell’elemento 1.1 ritenuto associato a sovrannumerario e ispessimento del tessuto cheratinizzato del-
la ! 3.10.

a b c

 ! 3.10 Ispessimento del tessuto cheratinizzato che ha determinato, insie-
me a un elemento sovrannumerario, la ritenzione del 1.1 (risoluzione del caso 
in ! 5.15-5.17 nel Capitolo 5).
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presenti, antecedenti eziologici patologici, tra cui trau-
mi nella prima infanzia ed eventuali controindicazioni al 
trattamento chirurgico-ortodontico. Durante l’anam-
nesi si deve, inoltre, capire la motivazione del paziente 
e dei genitori, fattore importante da considerare visto la 
lunghezza e la difficoltà del trattamento.

Durante l’esame obiettivo si devono osservare elemen-
ti che possono far ipotizzare una inclusione o ritenzione:

 Ä persistenza di denti decidui in arcata dopo il loro nor-
male tempo di permuta;

 Ä assenza del dente permanente dopo il normale tem-
po di eruzione;

 Ä mancata palpazione della bozza dentale (soprattutto 
per i canini);

 Ä riduzione dello spazio di eruzione per spostamento 
dei denti adiacenti;

 Ä malposizioni o malformazioni dei denti adiacenti 
(versioni e rotazioni);

 Ä mancata sincronizzazione, entro certi limiti di tempo, 
della permuta fra lato destro e sinistro e della eruzione 
rispetto ai controlaterali.

All’esame obiettivo del piccolo paziente si effettua una 
prima caratterizzazione dell’età dentale e una prima 
correlazione all’età cronologica, integrando tale valuta-
zione sin dall’inizio con la palpazione del processo alve-
olare. La non predicibilità del futuro tragitto dei canini a 
8-10 anni, infatti, aumenta il valore della palpazione nel 
follow-up nei casi in cui si scelga un atteggiamento di 
osservazione periodica44,45. Durante l’esame obiettivo la 
palpazione va correlata alla valutazione della posizione 
dell’asse dentale dei denti adiacenti, per i quali l’ispe-
zione vestibolare va integrata con quella palatale. Infat-
ti l’inclinazione di questi elementi dentali va verificata 
con la valutazione in visione occlusale del loro torque. 
Un’alterazione imponente del torque deve far sospetta-
re un rischio di inclusione. Importante è, inoltre, du-
rante l’esame obiettivo, l’analisi della simmetria d’ar-
cata che, se non omogenea, deve far sempre sospettare 
una problematica di eruzione46. Un sospetto diagnosti-
co di rischio di inclusione dentale all’esame obiettivo va 
ulteriormente approfondito con indagini strumentali e 
va, a questo punto del processo diagnostico, correla-
to con l’analisi dell’età dentale, scheletrica, ormonale e 
cognitiva del bambino. 

distinzione fra le suddette patologie dell’eruzioni. La 
conferma di un’eziologia genetica per la PFE semplifi-
cherà certamente la sua diagnosi, ma potrebbe suggeri-
re in futuro una causa genetica anche per gli altri disturbi 
dell’eruzione. Quindi si potrà ipotizzare che tali anoma-
lie, tra i quali eruzione ritardata, anchilosi, PFE e casi se-
lezionati di denti inclusi, potrebbero condividere un’e-
ziologia genetica rispetto a un’eziologia acquisita43.

Diagnosi
La diagnosi di un sospetto di inclusione o di una modi-
fica del tragitto eruttivo verso l’inclusione dovrebbe es-
sere eseguita il prima possibile per procedere al tratta-
mento più appropriato in termini di terapia e di timing. 
Gli elementi anteriori sono più facilmente diagnostica-
bili poichè molte volte erompono in maniera asimme-
trica, facendo sorgere il dubbio ai genitori della man-
canza dell’elemento o della sua ritenzione. Diverso è 
invece per il canino o i molari in cui la diagnosi del ri-
schio di inclusione, come anche la loro agenesia, è spes-
so casuale dopo un esame radiografico di routine. 

La diagnosi delle ritenzioni dentali essendo parte in-
tegrante del trattamento orto-parodontale deve seguire 
uno stretto protocollo diagnostico-terapeutico alla cui 
formulazione e sequenza contribuisce tutta l’équipe cli-
nica. Tale protocollo viene suddiviso nelle seguenti fasi:

 Ä anamnesi, esame obiettivo (ispezione e palpazione), 
analisi degli assi e delle inclinazionI dei denti adia-
centi;

 Ä età dentale-scheletrica-ormonale-cognitiva; 

 Ä valutazione ortodontica;

 Ä valutazione chirurgico-parodontale;

 Ä valutazione radiografica;

 Ä valutazione clinica sui denti ritenuti.

Anamnesi, esame obiettivo, 
osservazione degli assi dentali, 
inclinazione e posizione dei denti 
adiacenti 
Durante l’anamnesi si dovranno raccogliere informa-
zioni su eventuali predisposizioni familiari come inclu-
sioni o altri fattori ereditari quali l’agenesia, la micro-
donzia o altre malattie genetiche. Si devono cercare, se 
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Età dentale-scheletrica- 
ormonale-cognitiva 
L’analisi dell’età dentale di un bambino47,48 deve essere 
immediatamente integrata con l’età scheletrica, auxo-
logica, endocrinologica, sessuale e psicologica del bam-
bino ed è importante un dialogo continuo con il pedia-
tra di riferimento.

Esiste un età dentale generale definita in letteratura in 
chiare tabelle di riferimento47-49 e un’età dentale indivi-
duale, da correlare e analizzare individualizzando l’età di 
dentatura del singolo paziente. In condizioni normali un 
dente erompe quando la radice è a ¾ dello sviluppo della 
sua lunghezza finale con completamento radicolare 2.5-
3 anni dopo l’eruzione50. All’età di 8-10 anni il canino 
dovrebbe essere posizionato sul lato distale dell’incisivo 
laterale, averne superato il terzo apicale e avere un’incli-
nazione lungo la bisettrice tra l’asse dell’incisivo latera-
le e l’asse del primo premolare, con uno sviluppo radi-
colare di 1/347,48. Un ritardo omogeneo della dentatura, 
con una sequenza di formazione e permuta sovrappo-
nibile a quella fisiologica, ma soltanto omogeneamente 
posticipata, una volta confermata una situazione auxo-
logica generale normale è da considerarsi una permuta 
“relativamente tardiva” ed è da rivalutare nel tempo e 
al momento da tenere in osservazione47,48,51-53. Quando si 
stadia un’età dentale si devono prendere in considera-
zione i denti erotti e lo stato di maturazione delle radi-
ci dei denti non erotti. Tutti questi dati devono coinci-
dere e l’età dentale è rilevata sulla base dell’ultimo dente 
in sequenza che ha l’apice chiuso18. Un ritardo nella per-
muta dentale per cui un singolo dente deciduo permane 
in arcata oltre i tempi medi di esfoliazione va confronta-
to con lo stadio di formazione radicolare del permanen-
te sottostante. Se la radice di quest’ultimo appare in sta-
dio avanzato di maturazione e la previsione di un tragitto 
normale eruttivo è ridotta il dente va classificato come 
a rischio inclusione18. Quando c’è un ritardo generaliz-
zato nella permuta decidua e un gap tra l’età dentale e 
l’età cronologica, ma l’età auxologica coincide con l’età 
dentale e il paziente è ancora all’inizio dello stadio T2 di 
Tanner con una formazione radicolare lenta, ma omoge-
nea, con assi dentali ben inclinati, il paziente viene mes-
so sotto osservazione periodica46. Allo stesso modo una 
perdita precoce dei decidui va correlata all’età dentale 
generale e individuale, e va confermato che tale antici-

po di permuta sia generalizzato a tutta la dentatura e non 
localizzato a un solo dente, essendo la perdita precoce 
del deciduo con il conseguente ispessimento della mu-
cosa e il rimodellamento osseo sottostante da annove-
rarsi tra le cause di ritenzione dentaria.

Quando c’è coincidenza tra l’età dentale e l’età cro-
nologica, e l’età auxologica coincide con l’età crono-
logica e il paziente è già in pieno stadio T2 di Tanner, 
ma singoli denti isolati presentano persistenza del deci-
duo e avanzamento della formazione radicolare, si de-
ve estrarre il deciduo46. Quando, invece, c’è coinciden-
za tra l’età dentale e l’età cronologica, e l’età auxologica 
coincide con l’età cronologica e il paziente è già in pieno 
stadio T2 di Tanner, ma la formazione radicolare di un 
singolo dente è in ritardo, si attende per il trattamento 
e si controlla periodicamente anche per monitorare che 
non si modifichi il tragitto eruttivo46 (" 3.2). 

I giovani soggetti con dislocazione palatale canina mo-
strano, secondo alcuni Autori, un ritardo di maturazione 
scheletrica in rapporto ai controlli, mostrando che la va-
lutazione della maturazione scheletrica potrebbe essere 
un fattore da analizzare come fattore predittivo, in parti-
colare all’età di 10-13 anni in ambedue i generi. I sogget-
ti con dislocazione canina palatale mostrano uno spurt di 

 " Tab. 3.2 Classificazione e guida terapeutica in relazione 
all’età dentale, cronologica auxologica

Ritardo nella permuta dentale di un 
singolo dente deciduo con radice 
in stadio avanzato di maturazione 
e ridotta previsione di un tragitto 
normale eruttivo 

Il dente va classificato 
come a rischio 
inclusione18 

Ritardo generalizzato + gap tra 
l’età dentale e l’età cronologica, 
età auxologica coincidente con 
età dentale (stadio T2 di Tanner) 
+ formazione radicolare lenta e 
omogenea + assi dentali ben inclinati

Osservazione periodica46 

Coincidenza età dentale, cronologica 
e auxologica + il paziente è già in 
pieno stadio T2 di Tanner, ma singoli 
denti isolati presentano persistenza 
del deciduo e avanzamento della 
formazione radicolare

Si deve estrarre il 
deciduo46 

Coincidenza tra l’età dentale e 
l’età cronologica, e l’età auxologica 
coincide con l’età cronologica e il 
paziente è già in pieno stadio T2 di 
Tanner, ma la formazione radicolare 
di un singolo dente è in ritardo

Si attende per il 
trattamento ma si 
controlla periodicamente 
anche per monitorare 
che non si modifichi il 
tragitto eruttivo46 
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crescita intenso nelle femmine dopo i 12 anni e nei ma-
schi dopo i 13. Il ritardo nella maturazione dentale non 
mostra differenze significative nella predizione della di-
slocazione palatale canina54. L’importanza di intercettare 
tale disfunzione è ancora più interessante se si conside-
ra l’incremento del rischio di riassorbimento radicolare 
incisivo55 nella persistenza di tali inclusioni. Grande at-
tenzione nella clinica e futuri studi scientifici mirati so-
no necessari per analizzare la crescita di questi pazienti. 

La valutazione cognitiva è importante perchè il pic-
colo paziente e i suoi genitori possano valutare a prio-
ri i costi/benefici di trattamenti così complessi e lunghi, 
condividerli e fornire un consenso veramente informa-
to e giustificare l’esperienza del dolore e della fatica con 
una percezione finale di un bilancio risolutorio e positi-
vo nella vita adulta del paziente.

Valutazione ortodontica
La valutazione ortodontica deve considerare il dato in-
dividuale del rischio di ritenzione con la malocclusio-
ne del paziente in termini puramente ortodontici nei tre 
diametri dello spazio come vedremo nel dettaglio nei 
prossimi capitoli: innanzitutto si deve analizzare la di-
mensione trasversale poi anche sagittale e verticale in 
modo da fondere la terapia pura volta alla prevenzio-
ne della ritenzione dentale favorendo una corretta gui-
da eruttiva con il trattamento convenzionale ortodonti-
co del singolo paziente. 

Valutazione parodontale e chirurgica
La valutazione parodontale che già abbiamo visto in 
dettaglio nell’OPRA è fondamentale perché guida l’or-
todontista alla visualizzazione tridimensionale dell’uni-
tà dentogengivale sia all’inizio trattamento che durante 
le varie fasi del movimento ortodontico. Tale valuta-
zione oltre a condividere le responsabilità clinica con il 
chirurgo e con il parodontologo del piano di trattamen-
to aiuta l’ortodontista nella coscienza della morfologia 
radicolare, del legamento, dei tessuti molli, del com-
plesso dento-alveolare, della biomeccanica individuale, 
del rischio e/o evoluzione di rizalisi, delle dimensioni e 
trofismo del tessuto parodontale grazie al quale avviene 
il movimento ortodontico. La valutazione non riguarda 
solo lo stato e la prognosi dell’elemento incluso, ma an-
che, e soprattutto, dei denti adiacenti.

 ! 3.12 Esempio di Rx endorale 
periapicale.

Valutazione radiografica
Le radiografie più utilizzate per la diagnosi delle inclu-
sioni sono la ortopantomografia (OPT) (si vedano ! 3.4 
e 3.5), la Rx endorale periapicale (! 3.12) utile per l’i-
dentificazione di patologie localizzate legate al dente 
o al follicolo dentale non erotto quali lo stadio di svi-
luppo del dente56, lo slargamento del sacco follicola-
re e il mancato riassorbimento del canino deciduo57; 
queste indagini forniscono una migliore visualizzazio-
ne della relazione interdentale, ma le informazioni nel-
la direzione vestibolo-linguale possono essere ottenu-
te solo combinando diverse proiezioni58, utilizzando la 
tecnica di Clark59, anche se la corretta determinazio-
ne della posizione del canino con tale metodo si ha so-
lo tra il 68%-83% dei casi60. Altre radiografie utilizzate 
sono la Rx occlusale (! 3.13) e la teleradiografia late-
ro-laterale (! 3.14). Le Rx OPT e/o periapicali possano 
essere utili nell’identificare le deviazioni verticali e me-
sio-distali delle posizioni dentali, ma nessuna di que-
ste forniscono la posizione tridimensionale precisa di 
tali denti inclusi e tali esami potrebbero dover essere 
integrati con ulteriori esami radiografici61. Il confron-
to fra la OPT e la Rx latero-laterale viene descritto nel-
la " 3.3. L’utilizzo della CBCT (si vedano ! 3.7, 3. 9 e 3.11)  
verrà analizzato in seguito, insieme alle altre tecniche 
radiografiche, nel Capitolo 4 per la diagnosi dei canini, 
essendo un esame radiografico utilizzato non di routine 
ma solo come mezzo per una diagnosi più avanzata limi-
tata a precise indicazioni.
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 ! 3.13 Esempio di Rx occlusale.  ! 3.14 Esempio di Rx latero-laterale.

 " Tab. 3.3 Confronto fra le caratteristiche dell’OPT e della Rx 
latero-laterale

; La ortopantomografia (OPT) permette di:
a. avere una visione di insieme della dentatura e delle strutture 

scheletriche
b. osservare denti mancanti, denti in arcata, agenesie, 

inclusioni oppure ectopie locoregionali
c. raccogliere notizie sulla profondità di inclusione, asse del 

dente, relazione con i denti limitrofi
d. rilevare ostacoli che non permettono la corretta eruzione del 

dente
e. scoprire anomalie dentali e scheletriche

; La teleradiografia latero-laterale permette di:
a. avere informazioni sulla posizione dell’inclusione in 

direzione sagittale e verticale
b. individuare la profondità dell’inclusione

Valutazione clinica sui denti ritenuti
La decisione sul trattamento delle ritenzioni dentali di-
pende da una serie di fattori che vanno integrati da un 
punto di vista radiografico con l’esame clinico per poter 
poi formulare un piano di trattamento definitivo. La va-
lutazione clinica62 include l’analisi di:

 Ä età del paziente: il periodo migliore per la scopertura 
chirurgica e il trattamento ortodontico è la terza in-
fanzia o l’adolescenza2,63. Con l’età del paziente au-
menta il rischio di anchilosi del dente incluso, che, 
per il canino per esempio, è di circa il 29,5% nei pa-

zienti adulti nella quarta decade di vita, in rapporto 
all’assenza di anchilosi dei pazienti fra i 12 e 16 anni64. 
È riferito infatti il 41% di successo con pazienti oltre 
i 30 anni contro il 100% dei pazienti di età compresa 
fra 20 e 30 anni65, con un trattamento molto più lun-
go e, con un maggior grado di formazione della ra-
dice, maggiore è la difficoltà di riposizionare il den-
te in arcata62. L’età per il posizionamento del canino 
in arcata con minimo spostamento apicale deve esse-
re considerata fino a 45 anni. Oltre i 25 anni di età il 
trattamento diventa notevolmente lungo65 ed è rife-
rito un aumento esponenziale della probabilità di un 
trattamento infruttuoso tra i pazienti adulti con den-
ti ectopici2;

 Ä profondità di inclusione: inclusioni molto profonde 
non sono generalmente indicate per la trazione e il ri-
posizionamento ortodontico. La difficoltà di tratta-
mento aumenta non solo per il tragitto che deve com-
piere l’elemento incluso ma anche per le difficoltà 
chirurgiche che possono essere complicate da strut-
ture anatomiche, prossimità di denti in arcata e diffi-
coltà di accesso. Anche la prognosi e il tempo di trat-
tamento per la trazione ortodontica e l’allineamento 
dell’elemento incluso sono influenzati dal grado di 
dislocamento2;

 Ä patologie associate all’elemento dislocato: se il di-
slocamento del dente è associato a lesioni connesse 
(cisti, odontomi ecc.) può essere necessario la rimo-
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Opzioni di trattamento  
per l’inclusione
Le opzioni di trattamento per gli elementi inclusi, alla 
luce dell’enorme incidenza riscontrata in letteratura (si 
veda " 3.1)1,2,17-23,26,27,68-89, previa valutazione costi/bene-
fici fra chirurgo, ortodontista, parodontologo e restau-
ratore sono espresse nella " 3.4. La decisione dipende 
da una serie di fattori che vanno valutati da un punto di 
vista radiografico e clinico per poter poi formulare un 
piano di trattamento integrato con l’ortodontista, il chi-
rurgo, il parodontologo, il pedodontista, il pediatra, ma, 
soprattutto che tale trattamento sia condiviso coscien-
temente con il paziente e i genitori. Il recupero chirur-
gico-ortodontico ha il vantaggio di non dover sostituire 
l’elemento e di mantenere l’elemento naturale. Il trat-
tamento combinato può però esporre ad alcune com-
plicanze1,61 (" 3.5) che potrebbero far fallire il piano di 
trattamento ortodontico-chirurgico. 

zione dell’elemento in questione. Cisti da eruzione, 
cisti follicolari, lesioni benigne possono essere consi-
derate un’eccezione. Infatti in tali situazioni può es-
sere possibile rimuovere la patologia associata e recu-
perare il dente incluso (si vedano ! 3.8 e 3.9);

 Ä estetica e adeguatezza morfologica del dente inclu-
so: l’estetica e l’adeguatezza morfologica dell’ele-
mento incluso sono fra gli elementi che possono in-
fluenzare la scelta fra l’esposizione o l’estrazione del 
dente incluso. In generale tutti gli elementi dentali, 
ma in particolare gli incisivi e canini, sono denti stra-
tegicamente importanti da un punto di vista esteti-
co e occlusale e meritano il salvataggio. Nel caso in 
cui l’incisivo sia per esempio malformato, dilacera-
to (si vedano ! 5.3-5.7) o geminato, bisogna prende-
re in considerazione l’idea dell’estrazione qualora sia 
determinante la difficoltà di restauro dell’elemento in 
questione, così anche nel caso in cui il canino presenti 
limitazioni dovute alla sua posizione o sia gravemente 
compromesso anatomicamente66; 

 Ä funzionalità del dente incluso: un dente incluso gra-
vemente malformato o con radice corta che non sia 
funzionale una volta erotto in arcata richiede la sua 
estrazione piuttosto che l’esposizione chirurgica e 
l’allineamento ortodontico;

 Ä durata e costi del trattamento ortodontico e chirur-
gico: bisogna valutare sempre tempo e costi econo-
mici e biologici di un trattamento disinclusivo e come 
le possibili complicanze possano impattare su questo 
ultimo;

 Ä fattibilità dell’esposizione chirurgica e dell’alline-
amento ortodontico: bisogna sempre valutare le dif-
ficoltà di esecuzione del trattamento chirurgico e del 
trattamento ortodontico e la loro fattibilità realistica 
individuale;

 Ä cooperazione del paziente: il trattamento di disinclu-
sione di un elemento incluso è un trattamento lun-
go, complesso e costoso economicamente, biologica-
mente e psicologicamente. Quindi la cooperazione del 
paziente è basilare sia dal punto di vista di coerenza 
con gli appuntamenti sia con il mantenimento dell’i-
giene durante e dopo tutto il trattamento67.

 " Tab. 3.4 Opzioni di trattamento per le inclusioni dentali

a. Trattamento intercettivo 
b. Trattamento estrattivo
c. Trattamento combinato ortodontico-chirurgico con trazione 

ortodontica. In questo tipo di trattamento è importantissimo 
una corretta coordinazione fra ortodontista e chirurgo

d. Trattamento restaurativo o protesico
e. Nessun trattamento
f. Autotrapianto

 " Tab. 3.5 Possibili complicanze del trattamento combinato 
ortodontico-chirurgico

  • Infezioni del sito chirurgico
  • Parestesie
  • Danni alle strutture adiacenti
  • Danni ai denti adiacenti durante le procedure di trazione 
ortodontica

  • Mancata eruzione dell’elemento incluso
  • Deiscenze e danni ai tessuti molli
  • Mancanza di tessuto cheratinizzato
  • Supporto parodontale compromesso
  • Danni pulpari
  • Perdita precoce del brackets ortodontico
  • Riassorbimenti radicolari e anchilosi
  • Perdita del dente
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