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INTRODUCCION

Este trabajo de investigacion bibliografica esta realizado con la finalidad de
actualizar los conocimientos que se tienen respecto al sindrome de Apert ya
que es poco frecuente, pero al estar involucradas anomalias de cabeza y
cuello nos compete en nuestra profesion, por lo cual es importante tener los
conocimientos para poder reconocerlo, diagnosticarlo y de ser necesario

tratarlo en colaboracién con otras areas de la salud.

Las anomalias craneofaciales son alteraciones derivadas de una o multiples
modificaciones del ADN, y el acomodo de las células del cuerpo en desarrollo,
son poco comunes y es de gran importancia tener conocimiento de ellas ya
que existe una gran variedad por lo cual es indispensable conocerlas para
poder realizar tratamientos multidisciplinarios desde la etapa lactante y con
estos brindarle una mejor calidad de vida a estos pacientes ya que muchos de
ellos pasan la mayor parte de su vida en hospitales requiriendo tratamientos
multidisciplinarios dependiendo las afectaciones que presente cada paciente y
el cuidado de otras personas a su cargo ya que debido a sus diferentes
afecciones es complicado que sean personas autosuficientes.

La prevencion de la enfermedad bucal en estos pacientes es de vital
importancia ya que pueden presentarse diferentes factores que provoquen
caries, enfermedad periodontal, requerimiento de cirugias, y lo que se busca
es educar desde la consulta odontopediatrica para que se creen habitos que
favorezcan y disminuyan la posibilidad de tratamientos invasivos, ya que se
busca hacer el minimo numero de tratamientos en estos pacientes, tomando
en cuenta el tiempo, y la actitud que se debera tomar el odontélogo al momento
de atender a este tipo de pacientes, por lo cual se recomienda el inicio de
tratamientos a temprana edad con prevencion y odontologia minimamente

invasiva y realizar consultas de seguimiento cada tres, seis y doce meses.




CAPITULO 1 ALTERACIONES CRANEOFACIALES Y
CRANEOSINOSTOSIS

1.1 DEFINICION

Las craneosinostosis son anomalias del desarrollo que se producen como
consecuencia de una fusion anormal y no fisioldgica de las suturas craneales.
Se sugiere que esto ocurre cuando el factor de crecimiento de fibroblasto
[FGF] y el factor de crecimiento beta [TGF-B], migran a las suturas, lo que da
como resultado la fusién prematura de una o mas suturas craneales y esto a

Su vez una craneosinostosis.’

Las craneosinostosis provocan deterioro en el desarrollo cerebral y una forma
anormal del craneo, lo cual podra causar otro tipo de complicaciones graves
para la vida y desarrollo como: anomalias faciales, disfuncién sensorial,

respiratoria y neuroldgica. '

Las craneosinostosis se clasifican en primarias cuando son el resultado de un
defecto del proceso de osificacion y secundarias cuando son el resultado de
enfermedades sistémicas con disfuncién hematolégica o metabdlica como
raquitismo o hipotiroidismo, también se desarrolla en recién nacidos con
microcefalia cuando hay un fracaso del crecimiento cerebral, o tras la

colocacién de derivacidn en nifios con hidrocefalia. !

También existe la craneosinostosis sindromica cuando es parte de diferentes

sindromes entre los mas frecuentes: Apert, Crouzon o Pfeiffer.

Se le llama craneosinostosis simple cuando solo una sutura se fusiona de
forma prematura y compleja cuando se quiere describir la fusion prematura de

multiples suturas craneales.’




1.2 CRANEOSINOSTOSIS

Existen diferentes causas para los diferentes tipos de craneosinostosis como:
factores ambientales, restriccion de la cabeza fetal intrauterina, posicion
anormal, exposicidn prenatal a teratdbgenos, tabaquismo materno y farmacos
anti-epilépticos, como el acido valproico y la fenitoina. Genes o mutaciones de
un solo gen, las anomalias genéticas representan el 20% de todas las
craneosinostosis, los genes relacionados con la craneosinostosis son
hereditarios de forma autosémica dominante, pero también se puede derivar

de nuevas mutaciones. '

Las craneosinostosis se clasifican segun las suturas en: sagital 60%, coronal
25% metdpica 15% y lambdoidea 2%. El diagndstico suele ser clinico y se
diagnostica con mayor frecuencia el primer afo de vida, con este diagnéstico
clinico se determina si existen caracteristicas adicionales sindromicas, y si se

requiere algun tratamiento urgente y selectivo. * (fig-1)

Para determinar la etiologia se requiere hacer una historia clinica con énfasis
en los antecedentes familiares, como por ejemplo formas de cabeza inusuales,
exposicién prenatal a teratdgenos, primiparidad, restricciones intrauterinas
debidas a embarazos multiples, posicion fetal anormal, oligohidramios, y

posibles complicaciones en el embarazo. 1

Las deformidades craneales son frecuentes en la infancia, la prevalencia
dependera de la edad postconcepcional del nifio: a menor edad, mayor
frecuencia. Bialocerkowski encontrd, que la prevalencia de plagiocefalia
posicional es edad dependiente y se puede encontrar en el 22% de los recién
nacidos a las siete semanas de edad, pero estas cifras disminuyen 3,3% a los

2 afos. 2




Por otro lado, las craneosinostosis tienen una prevalencia general de uno por
cada 2000 a 2500 nacidos vivos. Las principales consecuencias incluyen
hipertension endocraneana, defectos visuales y disminucion de habilidades
motoras, entre otros. Por lo cual como regla general el tratamiento es

quirargico.?
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Figura 1 Cuadro descriptivo de las diferentes afecciones craneales de origen congénito. 3




1.3 SINDROMES CRANEOFACIALES

Como ya se ha mencionado previamente en las craneosinostosis los

sindromes mas comunes son: el sindrome de Apert, sindrome Crouzon,

sindrome de Pfeiffer.

A continuacion, se muestra una tabla descriptiva de las caracteristicas tipicas

de los diversos tipos de craneosinostosis asociadas a sindromes. * (fig.2)

Sindrome Gen y Herencia Caracteristicas craneofaciales Caracterfsticas extremidades
FGFR2 2 i .| Sindactilia smetrica (manos y pies),
2 Turnbraquicefaka, hipoplasia del tercio erhp Pe
Apert Locus: 102526 . acortamiento rizomelico, anquilosts
AD medio de moderada a severa, de codos. No hay polidacta
Pan(::rnemm oummmut:hm
Crouzon Locus: 102526 medio facal, nanz “en pico”, orejes de Ninguna shercido.
AD implantacin baja.
RAB23 Craneosinostosis, atrofia dptica, Anomalias de los dedos de manos
Carpenter Locus: 6p12.1-q12 famplpebnisanm.nhdes. ymmhm
AD orejas grandes y de implantacién baja. | sindactilia, dinodactilia.
TWISTI (sehon regstado |51t coostois coronl bt
Soetve-raten | 1| el asmiti, igeneorsmo,poss | Anomales deos dedosde mancsy
: palpebral, menos frecuentemente pies: braquidactilia y sindactilia parcal.
",;““p hendidura palatina.
FGIRT e
Craneosinostoss concraneo enformade :
Locus: 8p11.2-p11) . oo | Pulgares fusionados y anchos,
Peier Tpoll | FGFR2 o oot pocsrarsb) | Madudctla, avulss de codos Y
S estabism, paladar el fodie, poldeclie.

Figura 2 Tabla descriptiva de los diferentes tipos de sindromes y sus principales

caracteristicas, relacionados a la craneosinostosis. 4




CAPITULO 2 SINDROME DE APERT

2.1 ETIOPATOGENIA

Baumgarther en 1842 y Wheaton en 1894 hicieron las primeras menciones

sobre este sindrome.?

En 1906, Eugene Apert, un médico pediatra francés, describi6 a nueve
pacientes los cuales compartian caracteristicas similares como, la
acrocefalosindactilia. Vocablo de origen “acro” palabra griega para designar
una “cumbre”, refiriéndose a la cabeza “puntiaguda” que es una caracteristica
comun en el sindrome, “céfalo”, también preveniente del griego que significa
“cabeza”, y sindactila que hace referencia a la fusion de dedos de manos y

pies. En honor a su descubridor también es llamado sindrome de Apert. 57:12

El sindrome de Apert es un desorden autosdémico dominante cuyo defecto es
producido por una mutacion espontanea de origen paterno, que afecta al
receptor 2 del factor de crecimiento de los fibroblastos (FGFR2).
Aproximadamente dos terceras partes de los casos se deben a un cambio de
una citosina por una guanina en la posicion 755 en el gen FGFR2, los que
causa un cambio de una serina por un triptdéfano en la proteina. Se han descrito
mutaciones relacionadas al sindrome en otros genes como el P253R,
relacionado con la sindactilia y el S252W, relacionado con el paladar hendido.®

El defecto genético produce un cierre precoz de las suturas craneales con la
subsecuente aparicion de craneosinostosis lo que provoca el crecimiento
asimétrico de la cabeza, ademas de una sindactilia simétrica que afecta los
cuatro miembros.® McKusick a clasificado seis tipos de acrocefalosindactilia.®
El origen genético se encuentra en la unién entre los dominios Igll e Iglll, region
de 16 aminoacidos que esta conservada en los 4 FGFR humanos, esta
mutacion provoca cambios en la orientacion de los dos dominios acentuando

su union a los ligandos para ser Ser252Trp que para Pro253Arg.”




La acrocefalosindactilia tipo I, o sindrome de Apert, es una anomalia en la cual
se produce desarrollo incompleto del tercio medio facial, la cavidad orbitaria
es pequenfa, lo cual puede dar una apariencia de ojos saltones, macroglosia,

o lengua grande, y paladar ojival.®

La mayoria de los casos se debe a mutaciones esporadicas del gen F6FR2,
que se localiza en el brazo corto del cromosoma 10, el cual codifica una
proteina llamada factor de crecimiento fibroblastico;, cuando ocurre la
mutacion, causa la fusion prematura de las suturas craneales, con mayor

frecuencia la sutura coronal se desconocen las causas de esta mutacién.®

Aunque la transmision es autosémica dominante y los casos son por mutacion
por lo tanto puede ocurrir en padres no afectados, con mayor frecuencia
cuando el padre tiene edad avanzada. Observandose en mas del 50% de los
casos los padres tenian mas de 35-40 afios.”!

Pero también existen algunos casos donde los padres son aun jovenes. Es
posible que la persona afectada transmita el sindrome a 50% de la

desendencia.®

Los receptores del factor de crecimiento de los fibroblastos (FGFR) son
miembros de la clase tirosina quinasa intrinseca de los receptores del factor
de crecimiento transmembrana y desarrollan un papel de desarrollo
embrionario a través de su asociacién con factores de crecimiento de

fibroblasto y participacion en la formacion de huesos y cartilagos.®

La identificacion de mutaciones del gen FGFR indica su funcion crucial como
moléculas transductoras de senalizacion durante el desarrollo normal de las

suturas craneales.?

En la actualidad se puede hacer un diagndstico prenatal mediante el analisis
de mutacion del gen regulador de fibroblasto y se hace mediante fetoscopia,

al observar deformidades de manos y pies, asi como mediante ultrasonido.'?




2.2 INCIDENCIA Y EPIDEMIOLOGIA

Apert el primer médico que lo describié en 1906, menciona que su prevalencia
representa el 4.5% de todos los casos de craneosinostosis, con una

distribucion por sexo de 1:1.12

Se calcula una prevalencia de 15 por 1 millén de nacidos vivos, aunque es
mayor en los paises asiaticos donde puede llegar a 22,3 por cada millén de

nacidos vivos.5>11.12

La prevalencia segun la region es de 1:60000 recién nacidos vivos, tomandose
en cuenta factores de riesgo hereditarios y ambientales entre los mas comunes

la edad del padre representa un factor etioldgico.®

Este sindrome presenta el 4.5% de todos los casos de craneosinostosis con
una incidencia de 0.06 a 0.1 caso por cada 10000 nacidos vivos, con una
proporcion entre sexo masculino y femenino 1:1. En los paises europeos la
frecuencia de nacimientos de nifios con sindrome de Apert es de 0.11 por
10000 nacidos vivos, con una edad gestacional menor a la de un recién nacido
normal que va entre 35 y 37 semanas. El peso es superior al percentil 50
producido por las anomalias que presenta sin indicar un estado nutricional
adecuado.’

La prevalencia en paises latinoamericanos, especificamente en México es de
1/160 000 recién nacidos vivos, lo que representa el 4,5% de todos los casos
de craneosinostosis sindromica.®

Se presenta un caso por cada 65 000 o 160 000 nacimientos segun diferentes
articulos, pero debido al elevado porcentaje de mortalidad en el periodo

neonatal se presenta 1 caso por cada 2 millones en la poblacion.'?




El programa de observaciéon de defectos del nacimiento de California reporto
en una recopilacion de 10 afos, una prevalencia del sindrome de Apert de
12.4 por millén de nacimientos, mostré que el grupo mas afectado es el de los

asiaticos y el menos afectado el de los hispanicos.'?

Cohen informo en 1992 que la probabilidad de mutacién del sindrome de Apert
en un solo gen en cada generacion es de aproximadamente 7.8/106 en china,
y esto esta relacionado con una interaccion compleja del medio ambiente, la

epigenética y la genética.’®

Apert syndrome

ala

X &

FGIRD gene
10p26

Figura 3 Cromosoma que causa el desorden genético que provoca el sindrome de Apert.




2.3 CUADRO CLINiCO

La acrocefalosindactilia es una afeccion que se caracteriza por presentar
varias malformaciones las cuales pueden ser clinicas de craneo y
malformaciones simétricas de manos y pies, asi como del sistema nervioso,
esqueletal, visceral y muscular las cuales seran clinicamente visibles tomando

como referencia su funcionamiento anormal.®

Caracteristicas clinicas de la cabeza: esta puede variar dependiendo de la
severidad de craneosinostosis se pueden observar una o varias suturas
cerradas prematuramente lo cual dara como resultado una mal formacion y
asimetria a la cabeza, siendo la mas frecuente la coronal “acrocefalia” que le
da el aspecto de cabeza en forma de cono, diametro antero-posterior reducido

y occipucio plano, circunferencia craneal amplia.®"14

Reborde, cresta o cordén dseo de las suturas fundidas

\ ‘../ P

‘ o qd\;v e o \:

i { "

\ ' -

‘ ) :

! |

\ i !
./ h { l\__ ..... - .;J‘ ..
> ol ac p

ESCAFOCEFALIA PLAGIOCEFALIA ANTERIOR BRAQUICEFALIA TRIGONOCEFALIA

Figura 4 Formas craneales y el cierre de los diferentes tipos de suturas.
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Caracteristicas clinicas faciales: frente plana y prominente, hipoplasia del
tercio medio con retrusién, orbitas poco profundas, exoftalmos, estrabismo,
hipertelorismo, fisuras palpebrales inclinadas hacia abajo y proptosis,
obstruccion del conducto naso lagrimal, astigmatismo, estrabismo, puente y

tabique nasal deprimido, nariz gruesa con punta bulbosa.®"13

Alteraciones funcionales y restriccion de la movilidad, cuello corto, vértebras
cervicales fusionadas (generalmente C5-C6), sinostosis radio humeral,

hombros y codos, estatura corta.'!-13.14

Discapacidad intelectual de moderada a severa y el retraso variable en el
desarrollo. Orejas pequefias con implantacion baja, pérdida de audicion,

otitis. 12

Sindactilia bilateral simple, severa y compleja de pies.'®

Figura 5 Neonato con sindrome de Apert. Se observan los signos de craneosinostosis.

Sindactilia simetrica de miembros superiores e inferiores.
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Caracteristicas clinicas de manos: sindactilia. Las anomalias de manos se

clasifican en tres tipos y fue descrita por Upton en 1991.9. 121315

Tipo |

También conocida como sindactilia simple o mano de pala, es la mas
comun, menos severa y mas frecuente en esta todos los dedos que se
desarrollan, la unién digital se limita a las partes blandas esencialmente
al recubrimiento cutaneo y estructuras faciales. A su vez, pueden ser
parciales, si no afecta toda la longitud de los dedos afectados, o bien

completas cuando afectan toda la longitud de los mismos.®

Figura 6 Sindactilia completa simple.

12



Tipo Il

También es conocido como sindactilia compleja con fusion 6sea o mano
Mitten, esta implica una conformacién mas severa con el pulgar, en la
cual se ve sindactilia incompleta. La mano tiene una palma concava
como resultado de la unidn que generalmente se presenta a nivel distal,
aunque mas raramente puede localizarse a nivel de la falange media o

proximal.®

Figura 7 Sindactilia con fusion ésea

13



Tipo llI

También conocida como sindactilia compleja, mano de Hoof o de
Rosebud, y es considerada la mas severa y la mas poco comun, son el
tipo de sindactilia asociadas con anomalias multiples, presencia de
fusiones Oseas, de falanges super-numerarias, con frecuencia de
disposicion transversal, asi como de falanges tipo delta.

En cuanto a los tejidos blandos una de las complicaciones mas
frecuentes es la sinoniquia o fusion de ufas de los dedos afectados. En
los casos mas complejos puede ocurrir diversas anomalias tendinosas,
musculares y vasculonerviosas de los dedos afectados, como en los
casos de las simbraquidactilias con frecuente division mas distalmente

de lo habitual de las arterias digitales, lo cual condiciona y dificulta su
tramiento.®

Figura 9 Sindactilia con sononiquia

14



2.4 DIAGNOSTICO PRENATAL Y POSTNATAL

Actualmente se pueden realizar diferentes tipos de diagndsticos a partir del
segundo trimestre de embarazo. El diagndstico ecografico se puede confirmar

mediante la realizacion de estudios moleculares que demuestren la mutacion
del gen FGFR2 en el liquido amnidtico o la vellosidad corial.'?

Este sindrome es conocido, pero de escasa aparicion, con dificultades para su
diagndstico prenatal como entidad, lo cual garantiza una atencion
multidisciplinaria durante el embarazo y luego del nacimiento con la intencion

de proporcionar una calidad de vida superior al paciente y su familia.'?

Es de gran importancia que los médicos puedan diagnosticar lo mas
prematuramente este sindrome, ya que todos involucran craneosinostosis, en
los cuales se presentan hallazgos clinicos distintivos con una amplia gama de
manifestaciones clinicas, los mas graves pueden llegar a provocar muerte

neonatal.?

~

Figura 10 Tratamiento fetoscopia
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Se dispone de un repertorio de modalidades de imagen para ayudar a los
meédicos a determinar el grado de mal formacion de la mano. Se han notificado
imagenes con rayos x y tomografia computarizada tridimensional e imagenes
de resonancia magnética esto se hace con intencion de obtener imagenes lo
mas exactas posibles para poder realizar el plan de tratamiento en estos

pacientes.®

Otro tipo de diagnéstico que es de gran utilidad durante el embarazo se basa
en los hallazgos ultrasonograficos de forma anormal del craneo, en los cuales
las caracteristicas mas comunes encontradas son las suturas craneofaciales
osificadas prematuramente, sutura metopica ampliamente separada,

hipoplasia facial y sindactilia.’?

Se puede diagnosticar este sindrome con resonancia magnética fetal y la
ecografia, realizados a partir del segundo y tercer trimestre del embarazo. Con
este diagnostico se pueden distinguir la forma craneal anormal, la hipoplasia

facial y sindactilia bilateral de manos y pies."

En el tercer trimestre del embarazo es posible la realizaciéon de un diagnostico
mediante ultrasonido tridimensional ya que con este se pueden observar las

anomalias faciales con mayor definicion, asi como las suturas craneales.®

Uno de los diagnosticos postnatales mas frecuentes es la ultrasonografia
transfontanelar, la ecocardiografia, radiografias, las cuales se pueden realizar

desde los primeros dias de vida.'®

Figura 11 Ultrasonido donde se muestra la hipoplasia craneal.®
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2.5 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial incluye otros sindromes de craneosinostosis
sindromica, como lo son los sindromes de Pfeiffer, Crouzon, Saethre-Chotzen,

Muenke y Jackson-Weiss."

Una de las caracteristicas principales para diferenciar el sindrome de Apert,
es la presencia de fusion de los dedos bilateral, que generalmente involucra
las manos y los pies puede estar confinada a los tejidos blandos o también
presentarse la fusion de la porcion 6sea de los dedos involucrados, y las
diferentes dismorfias faciales de los sindromes involucrados en

craneosinostosis.'?

Sindrome de Carpenter (Kleeblattschandel, deformidad del craneo en forma

de cruce en trébol).
Sindrome de Crouzon (disostosis craneofacial)

Sindrome de Pfeiffer y Saethre-Chotzen. (Ademas de las diferencias en las

dismorfias faciales de estos sindromes).?

17



Figura 13 Sindrome de Carpenter

Figura 14 Sindrome de Pfeiffer

Figura 15 Sindrome de Apert
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CAPITULO 3 TRATAMIENTO MULTIDISCIPLINARIO

3.1 TRATAMIENTO MULTIDISCIPLINARIO

El tratamiento de este sindrome se lleva a cabo a través de multiples
especialidades médicas es necesario desde el nacimiento del bebé si esto se
diagnostica en el embarazo, y cirugias durante los primeros afios de vida
mientras esta en desarrolld, estas cirugias son llevadas a cabo conjuntamente
por neurocirujanos, oftalmologos, cirujanos plasticos, dentistas y cirujanos

maxilofaciales.12:13.14

El tratamiento involucra principalmente la liberacién de la craneosinostosis,
seguida por la intervencion quirurgica de la hipoplasia del tercio medio facial y
el tratamiento reparador o cosmético de otras malformaciones. El tratamiento
exitoso se enfoca en mejorar la estética y el rendimiento funcional (respiracion,
masticacion, salud oral y ocular). Los aspectos psicosociales del sindrome

también deben tenerse en cuenta.!’

Cuando el sindrome es diagnosticado se debe realizar una cirugia precoz,
para ayudar al tratamiento de la hipertension intracraneal, para evitar que se
produzca una atrofia del nervio 6ptico o ceguera, esto durante el desarrollo del
crecimiento cerebral. Se suele realizar un tipo de cirugia Le Fort Il que es una
cirugia de elongacion 6sea en la cual se separa el bloque del tercio medio o el
tercio superior de la cara del resto del craneo, esto con el objetivo de

reposicionar los huesos en el plano correcto.?

19



Zucker en 1991 propuso que el mejor momento para iniciar el tratamiento y la
correccion quirurgica de las manos es a los 6 meses de edad, mientras
Guzanin menciona que la mejor edad es de los 3 y hasta los 9 meses. Y estos
procedimientos deben tener un intervalo de 6 meses entre uno y otro, y la
separacion digital debe estar completada a los 3 anos, en todo el tratamiento
quirurgico de las manos se debera tratar como prioridad el dedo pulgar ya que
de este dependera la funcionalidad de las manos.®

El prondstico es reservado y algunos pacientes tienen complicaciones
potencialmente mortales, incluidas las relacionadas con las vias respiratorias
y el compromiso del sistema nervioso central. Otros pueden ir bien con un
manejo médico y quirurgico adecuado, pero las limitaciones intelectuales aun
son muy comunes. La esperanza de vida varia entre los pacientes con
sindrome de Apert debido a la gravedad clinica variable de sus multiples

malformaciones y el éxito de cada tratamiento.’!

Y

_

Figura 15 Cirugia de distraccion de hueso frontal
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3.2 ROL DEL ODONTOLOGO

El tratamiento bucal de estos pacientes inicia desde la lactancia ya que con
los movimientos de succion se van desarrollando y creciendo los maxilares, es
necesario comenzar por hablarle a las madres de la importancia de la
lactancia, ensefiarlas a posicionar a sus bebés para este acto y mencionar que
sera necesario prestar bastante atencion a la respiracion de sus bebés y al
momento en que ellos duermen ya que en muchos casos se presenta apnea
del suefio, asi mismo eso nos compete ya que estd comprometida la
respiracion y debemos tomar las medidas necesarias para poder permitir que
estos no tengan ninguna complicacion mientras realizamos nuestros
tratamientos.'”

Castillo Morales propone que se haga una terapia prematura orofacial manual
que se realizara con una placa palatal que tiene una extension que se dirigira
al velo del paladar sujetando un tubo que sera el que funcione como via aérea
artificial del paciente ayudando también a posicionar la lengua hacia una
posicion anterior, esta placa se ira monitoreando y se ira remplazando y

modificando cuando comience la erupcion dental y el crecimiento maxilar, y se

hara en conjunto con odontopediatria, ortodoncia y otorrinolaringologos.'”

Figura 16 Radiografias de tratamiento ortognatico.
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El siguiente tratamiento sera la cirugia maxilofacial en conjunto con cirugia
plastica para realizar la colocacién de barra supra orbital y esta se debera ser
monitoreada para ayudar a los avances un mes después de la cirugia, tres
meses Yy seis meses y esto sera previo a la distraccion osteogénica,
posteriormente se realizara la cirugia para colocacion de distractores en
ambos lados del craneo los cuales deberan tener un avance de 0,5 mm por
dia para los cuatro distractores hasta su rango maximo de 22 mm y este
periodo de distraccion durara de 5 a 6 meses, esto se medira y evaluara a
través de tomografia computarizada para evaluar el grosor del hueso frontal,
las crestas orbitales (derechol/izquierdo), esto desde que son lactantes vy

comienza el desarrollo y crecimiento hasta la edad escolar.'®

Entre las principales caracteristicas bucales que se encontraran en la boca de
los pacientes con sindrome de Apert desde la primera denticién seran: el
retraso de la erupcion dental, erupcion ectdpica de los dientes, incisivos en
forma de cuchara, agenesia dental y malformaciones severas como paladar
ojival, hendido, que puede abarcar el paladar duro, el paladar blando o ambos
lo cual afectara también el habla de estos pacientes.

El tratamiento estratégico es llevar el control de estos pacientes desde edades
pediatricas para observar el desarrollo y crecimiento maxilofacial y dental a
través de ortopedia y educar a los padres y pacientes sobre la prevencion y la
higiene bucal para preparar la cavidad para el siguiente tratamiento a la edad
de 12 afnos se comenzara a combinar el tratamiento maxilofacial y de
ortodoncia para corregir el patron de clase Ill esquelético y establecer una

oclusion estable y estética facial normalizada.®
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Los puntos de atencion del plan general de tratamiento seran los siguientes:

. Medidas preventivas y optimizacion de la higiene bucal y la salud
periodontal de los pacientes.

2. Tratamiento dental de lesiones cariosas.

3. Terapia de voz y habla, si es necesario.

4. Exposicion quirurgica de los dientes afectados seguida de las fuerzas
extrusivas que utilizan elasticos guiadas sobre un muelle unidas a un
aparato extraible superior para ser usadas tiempo completo.

5 Exposicion palatal rapida asistida quirdrgicamente.

6. Nivelacion y alineacion de ortodoncia prequirtrgica, asi como
descompensacion dentoalveolar de los arcos dentales superiores e
inferiores que normalmente se tomaron, sistema de soporte en sentido

de borde en la mandibula superior e inferior."?

Posteriormente se hara cirugia maxilofacial para corregir el patrén de clase Il
esquelético y establecer una oclusién estable y estética facial normalizada
dependiendo de cada paciente se elegira entre Le Fort I, Il o lll. Después de
estos tratamientos se puede considerar un autoinjerto que posteriormente

podria soportar futuros implantes para compensar la ausencia dental.’®
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TRATAMIENTO INTEGRAL DE ORTODONCIA Y CIRUGIA
ORTOGNATICA

Ya que la mayoria de los pacientes con craneosinostosis sindrémica presentan
desequilibrios esqueléticos y maloclusiones maxilares/mandibulares graves
que requieren tratamiento completo en conjunto con la cirugia ortognatica y

ortodoncia postquirurgica.?°

Ortodoncia prequirurgica

Los objetivos de esta etapa son alinear los arcos maxilares y
mandibulares, obtener formas de arco compatibles, eliminar la
descompensacion dental (en algunos casos se puede necesitar
extracciones de dientes permanentes para lograrlo) y de esta manera

poder resolver los problemas de espacios.?°

Cirugia ortognatica
Los objetivos de esta etapa son corregir las discrepancias anteriores,
posteriores, transversales y vestibulares tanto maxilares como

mandibulares de un solo y bimaxilar.?°

Ortodoncia postquirurgica
Durante esta fase se realiza el detalle final y la resolucion de la

oclusion.?0

Figura 17 Tomografia de distraccion 6sea
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Figura 18 Representacion clinica (A), intrabucal (B), palatina (C), radiografica
lateral (D), y ortopantomografia de tratamiento de ortopedia y

ortodoncia en paciente masculino.
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3.3 PREVENCION

La caries dental es una enfermedad dinamica, multifactorial y mediada por
biopeliculas que dan lugar a la desmineralizacion y remineralizaciéon de los
tejidos duros dentales. La caries puede ocurrir a lo largo de la vida tanto en las
denticiones primaria como permanentes por lo cual es importante equilibrar los
factores patoldgicos y protectores que influyen en el inicio y la progresion de
la caries dental, los factores de proteccion promueven la remineralizacién y la
detencién de lesiones, mientras que los factores patolégicos cambian el

equilibrio en la direccion de la caries dental y la progresion de la enfermedad.?!

La deteccién clinica de la caries se realiza tradicionalmente mediante una
inspeccion visual detallada de los dientes limpios. Aunque las sondas dentales
puntiagudas o el uso de exploradores que se usan también, proporcionan poco
beneficio de diagndstico y pueden causar algun tipo de dafio. También se
necesitan radiografias para el diagnostico para evaluar las zonas

interproximales.?’

Tradicionalmente se ha observado una baja prevalencia de caries en los
paises en desarrollo, mientras que la prevalencia de la caries en los paises en
desarrollo aumenta considerablemente. El objetivo de la prevencion de la
caries dental es preservar la estructura dental, prevenir la desmineralizacién y
promover procesos naturales de curacion. Dentro del diagnostico prematuro y
preventivo de las caries entraran los métodos de diagnodstico como el sistema
ICDAS Y NYVAD ya que estos permiten el diagnostico antes de que exista
cavitacion dental a causa de la desmineralizacion de las caries, realizar la

evaluacion de riesgo y de dieta individual.?’
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Se deberan evaluar riesgos ya que en cada paciente sera diferente el riego de

desarrollo de caries y pueden evaluarse y clasificarse en:

Bajo riesgo
e Sin caries en los ultimos afos
e Fosetas y fisuras poco profundas, con selladores y buena higiene bucal
¢ Uso adecuado de fluoruro

o Visitas periodicas al odontélogo

Riesgo moderado
e Una lesion cariosa en los ultimos afos
e Fosetas y fisuras profundas
e Higiene bucal justa
e Puntos blancos/radiolucides interproximal
e Exposicion inadecuada de fluoruros
¢ Visitas al odontdlogo irregulares

e Tratamiento de ortodoncia mal monitoreado
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Riesgo alto
e Dos o mas lesiones cariosas en los ultimos afos
e Caries en superficies lisas
e Fosetas y fisuras profundas
e Uso inadecuado o ausencia de fluor
e Mala higiene bucal
e Ingesta frecuente de azucar
e Flujo de saliva inadecuado
e Visitas al odontdlogo irregulares o ausencia

e Alimentacion o lactancia inadecuada (uso de biberdn o chupdn en

infantes)

Opciones de prevencién para las categorias de riesgo
e Refuerzo educativo

e Cepillo y dentifrico de fluoruro

e Restauraciones

e Fluoruro doméstico (1.1% gel NaF)

Fluoruro tépico profesional en cada visita

De 3 a 6 meses
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Opciones de prevencién para categorias de riesgo moderado
e Refuerzo educativo
e Cepillo con dentifrico de fluoruro
¢ Restauraciones
e Fluoruros topicos profesionales
e Educacién dietética
e Complementos de fluor
¢ Remineralizacion

De 6 a 12 meses

Opciones para categorias de bajo riesgo
e Refuerzo educativo
¢ Mantenimiento de una buena higiene bucal
e Dentifrico de fluor

De 6 a 12 meses.?

Figura 19 Fotografias clinicas de paciente con denticion mixta.
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3.4 ODONTOLOGIA MINIMAMENTE INVASIVA

Los procedimientos minimamente invasivos son el nuevo paradigma en las
intervenciones médicas, la odontologia minimamente invasiva adopta una
filosofia que integra la prevencion, la remineralizacion, y la intervencion
minima para la colocacién y sustitucién de restauraciones. La odontologia
minimamente invasiva alcanza el objetivo de tratamiento utilizando el enfoque

quirdrgico menos invasivo, con la eliminacién minima de tejidos sanos.??

El objetivo sera la preservacion de los tejidos (preferentemente mediante la
prevencion de enfermedades e interceptacion de su progreso) lo que significa
realizar un tratamiento con la menor perdida de tejido posible para evitar
causar ningun dafo al tejido adyacente, con la odontologia minimamente
invasiva la caries se trata como una enfermedad infecciosa y no como un

producto final de ella.??

Un documento de politica recientemente elaborado para la federacion dental
mundial sugirié que hay cuatro principios basicos que deben aplicarse para

cumplir la descripcion de la odontologia de intervencion minima.??

- Controlar la enfermedad mediante la reduccion de la flora cariogénica.

2 Remineralizar las lesiones tempranas realizar procedimientos
quirargicos de intervencion minima segun sea necesario.

3. Reparar, en lugar de reemplazar las restauraciones defectuosas.

4 Tiempos para tratar la enfermedad de la caries, identificar, prevenir, y

controlar.?2
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Las dificultades en el cuidado dental de los nifios, debido a la necesidad del
control de la conducta y un apoyo familiar adecuado ademas de las
peculiaridades relacionadas con la anatomia de los dientes primarios
aumentan el uso de técnicas de intervencion minima para el control de la caries
dental, el control de la biopelicula sin restauracion dental es una alternativa en
la que no se coloca ningun material restaurativo para las cavidades y se
requiere de la ensefianza de la correcta higiene bucal como estrategia basica

para controlar las lesiones de caries.?°

La eliminacion selectiva de lesiones cariosas seguida de restauraciones es la
técnica mas aceptada y utilizada en odontologia pediatrica por la buena
aceptacion de los pacientes y la disminucion de tiempo de una consulta y
tratamientos realizados por el odontélogo, sin embargo es necesaria la
colaboracion de los familiares de estos pacientes ya que al ser pediatricos y
no poder valerse por si mismos para eliminar la biopelicula y no poder tener
control sobre su dieta, ya que estos puntos garantizaran el éxito de estos

tratamientos.?°

Con el avance de la investigacion en cariologia y la aparicion de
restauraciones adhesivas fue posible utilizar terapias aun mas conservadoras,
por lo tanto surgidé el concepto de odontologia minimamente invasiva que
diagnostica caries temprana y ofrecer la mejor estrategia de tratamiento,
siempre procurando la menor intervencién para la prevencion y el control de
enfermedades lo cual es favorable para los pacientes pediatricos de dificil
manejo ya que estas técnicas evitan el uso de anestesia local son
extremadamente beneficiosas para evitar o minimizar la ansiedad generada

por el tratamiento.?°
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En los pacientes pediatricos siempre sera de gran importancia conservar la
dentadura fisiolégica ya que esta garantiza funciones primordiales como
alimentacion, fonacion, masticacién, en algunos casos estética ademas de ser
la guia para la erupcion de los dientes permanentes, ademas se debera tomar
en cuenta que en los pacientes con sindrome de Apert sera de vital importancia
conservar los dientes primarios ya que seran necesarios para soportal la

aparatologia ortopédica para su tratamiento prequirdrgico.2°

Es de gran importancia tomar en cuenta que este tipo de tratamientos se
enfocan en priorizar la salud bucal de los pacientes dejando en segundo plano
la estética ya que no se utilizan muchos materiales restaurativos como se suele
hacer en los tratamientos convencionales. Por lo cual estos tratamientos estan
principalmente recomendados para pacientes de dificil manejo o que
presenten alguna dificultad para cooperar con el tratamiento, presencia de
cavidades grandes, en las que las restauraciones directas convencionales

tienen pronostico dudoso o un tiempo de vida limitado en la cavidad oral.2°

SISTEMA DE DETECCION DE CARIES “ICDAS”

La caries dental es considerada como uno de los eventos de mayor peso en
la historia de la morbilidad bucal a nivel mundial. Segun la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) se define como un proceso patoldgico localizado
que se inicia tras la erupcion dental y puede producir reblandecimiento del
tejido duro del diente evolucionando hasta la formacion de una cavidad, de
igual forma se produce por los subproductos acidos resultantes de la
fermentacién bacteriana de los carbohidratos de la dieta; es multifactorial y se
asocia con el consumo de carbohidratos y deficiente salud oral, existiendo la
intervencién de factores primarios tales como el huésped (saliva y dientes), la

microfléra (microorganismos) y el sustrato (dieta), asi como también factores
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moduladores como edad, estrato socioecondmico, nivel educativo, cultura,

habitos alimenticios, percepcion y conocimientos de higiene oral.??

Por otro lugar, se ha asociado la caries y la deficiente salud oral con la
aparicion de enfermedades sistémicas entre ellas cardiopatias, enfermedad
respiratoria, diabetes mellitus isquémica, y accidentes cerebrovasculares. En
la actualidad existen mas de 29 métodos para el diagnostico de caries a nivel
mundial, lo cual dificulta la realizacion de estudios comparativos entre las

poblaciones.??

Estos métodos se han clasificado como convencionales, entre ellos la
inspeccion visual realizado con el sistema ICDAS, sistema NYVAD,
radiografico y tactil entre otros y métodos no convencionales como la
transiluminacion y la fluorescencia, todos ellos difieren en aplicabilidad y
precision de acuerdo a la superficie donde exista la sospecha de lesidn, estos
han evolucionado a través del tiempo por la necesidad de mejorar la exactitud,
diagnodstico precoz, y eficacia en el momento de plantear un tratamiento
clinico.2324

La caries es considerada como la primera causa de consulta odontolégica en
todos los grupos de edad por lo anterior, los estudios demuestran una gran
necesidad de implementacion de acciones de promocion y prevencion vy
también de conducir estudios epidemioldgicos para determinar la prevalencia,

inicio y severidad de caries con métodos eficaces como el sistema ICDAS.?3

El sistema ICDAS, estaba conformado por 5 criterios, este fue consensuado
en Baltimore Maryland, USA en el ano 2005 donde se le da el nombre de
ICDAS Il y se incluye el criterio O correspondiente a diente sano, resultando
con 6 criterios de diagndstico actualmente, este es muy util para finalidades en
la practica clinica, la investigacion y el desarrollo de programas de salud

publica. El sistema ICDAS esta disefiado por un conjunto de criterios y codigos
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unificados, con diagndsticos principalmente visuales, basados en las

caracteristicas de los dientes limpios y secos.?

El diagndstico de lesiones cariosas no se considerara una simple decision de
si 0 no ya que hay que considerar varios aspectos, se deben evaluar aspectos
como los cambios de color de la superficie, las razones intrinsecas y
extrinsecas. Las opacidades relacionadas con los defectos de desarrollo del
esmalte deben diferenciarse de las desmineralizaciones y las lesiones
cariosas. Por lo tanto, las estructuras del esmalte en bruto denotan caries
activa. Ademas, en la superficie seca de los dientes se puede comprobar y
esto se realizara mediante una sonda tipo OMS con el fin de que la bola que
tiene en la punta ayude a la inspeccién de la continuidad de las superficies sin
causar ningun tipo de dafio ni correr el riesgo de remover tejido dental que aun

se pueda remineralizar para tratamientos preventivos y de minima invasion.?

La nomenclatura comprende dos digitos, el primero de 0 a 8 que corresponde
al codigo de restauracion y sellante, el numero 9 al cédigo de diente ausente;
y el segundo digito de 0 a 6 al codigo de caries. En esmalte y dentina. EI ICDAS
presenta un 70 al 85% de sensibilidad y una especificidad de 80 al 90% para
detectar caries en denticion temporal y permanente, su fiabilidad ha sido
considerada como alta con un coeficiente de kappa de 0,80 demostrando su
excelente precision y analisis significativo comparado con otros métodos como
el radiografico. Asi mismo, por la deteccion temprana permite reducir la
prevalencia de caries en los diferentes grupos de poblacion especialmente en
nifos con denticion mixta, donde se afectan los primeros molares permanentes

y el nivel interproximal.?3
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Figura 20 Nomenclatura del sistema internacional para la deteccion y

evaluacion de caries.

36



El sistema NYVAD especifica criterios donde se diferencia las lesiones de
caries activas e inactivas de acuerdo con una combinacion de criterios visuales
y tactiles, presentandose tres niveles de gravedad dependiendo de la
profundidad de las lesiones: superficie intacta, discontinuidad superficial en el

esmalte, y cavidad evidentemente en la dentina.?*

El sistema NYVAD, presenta una mayor especificidad y exactitud en
comparacion con métodos como la radiografia interproximal. También ha sido
evaluado con ICDAS los dos métodos se basan en el color y la textura de la
superficie del diente, el método NYVAD puede ser llamado descriptivo
mientras que el ICDAS es prescriptivo. Es asi como los criterios de NYVAD e
ICDAS-II tienen una buena reproducibilidad y validez comparables en la
deteccion de lesiones cariosas y estimacion de su gravedad. Se han reportado
diferencias en el momento de comparar resultados entre los criterios ICDAS y
criterios NYVAD correspondiendo a ICDAS criterios 2 y 5 con NYVAD criterio
3. Aunque los dos métodos se han considerado como las mejores opciones de
diagndstico, el sistema ICDAS en comparacioén con el sistema NYVAD, mejora
el rendimiento en términos de sensibilidad y fiabilidad.?324

Los cuales pueden concluir a un tratamiento adecuado de la caries. El sistema
ICDAS en comparacion con el método radiografico, se le atribuye la deteccién
desde los primeros cambios en las propiedades Opticas del esmalte,
demostrando la superioridad de los examenes visuales frente a los
radiograficos. En cuanto a lesiones diagnosticadas con el ICDAS presentaron
un 67% las cuales habian progresado, a diferencia con el método radiografico
donde solo fue de un 62%. Es importante tener en cuenta que un método ideal
para la deteccidn de caries debe ofrecer una alta especificidad, sensibilidad, y
reproductibilidad. Los resultados demuestran que el Sistema ICDAS mediante
la inspeccion visual parece ser suficiente para ser utilizado en la practica
clinica, la deteccion y evaluacion de la profundidad y de inicio de la lesion de

caries.?3
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En el sistema NYVAD la superficie del esmalte es blanquecina/amarilla opaca
con pedida de brillo, se siente aspera cuando la punta de la sonda se mueve
suavemente por la superficie dental que generalmente esta cubierta de placa.
Las superficies rugosas de las lesiones activas de esmalte sin continuidad
parecen a simple vista debido a la dispersién de luz mientras que las
superficies de las lesiones inactivas parecen brillantes debido a la reflexion de

luz.24

Las lesiones activas de la dentina y la raiz de las caries son invadidas por
bacterias posterior a la desmineralizacion, esto explica porque las lesiones de
la caries de dentina progresan activamente y son suaves al sondeo. Sin
embargo, el cepillado dental prolongado con pasta de dientes de fluor puede

cambiar la textura de una lesion de dentina activa.?

Para el diagnostico adecuado segun los criterios NYVAD requiere de dientes
limpios y secos, de lo contrario las caracteristicas topograficas de la superficie
del esmalte pueden ser dificiles de evaluar correctamente. La presencia de
biopelicula que se adhiere a una lesién cavitada o al esmalte es muy indicativa
de lesiones.?*

Sano Translucidez y textura normal del esmalte (Se permite una pequeia coloracién de la fisura
sana)
Caries activa La superficie del esmalte presenta una opacidad blanquecina / amarillenta con pérdida del

(superficie intacta)  brillo, cuando la punta de una sonda es desplazada sobre la superficie (generalmente cubierta
de placa) se aprecia una sensacién rugosa.

Superficie lisa: la lesién se sitla tipicamente al margen gingival.

Fosas y fisuras: morfologia intacta; la lesion se extiende a las paredes de la fisura

Caries activa Caries activa (discontinuidad superficial) los mismos criterios que en el Scorea.
(discontinuidad Defecto superficial (micro-cavidad 6 cavidad muy pequena) solo en el esmalte. No se puede
superficial detectar un fondo de cavidad reblandecido

Caries activa (cavidad) Cavidad en esmalte y dentina facilmente visible a simple vista.
La superficie de la cavidad se nota blanda. Puede o no estar afectada la pulpa
Caries inactiva Losmismos criterios que enelScore 4.
(superficie intacta) Defecto superficial (micro cavidad 6 cavidad muy pequeia) No se puede detectar un fondo de
cavidad reblandecido.

Caries inactiva Cavidad en el esmalte y dentina facilmente visible a simple vista.
(discontinuidad La superficie de |la cavidad puede brillar y notarse dura a la presién ligera, la pulpa no esta
superficial) afectada
Obturacién (superficie
sana)
Obturacion + caries  La lesion de caries puede ser una cavidad o no.
activa
Obturacion + caries  La lesion de caries puede ser una cavidad o no.
inactiva

Figura 21 Clasificacion dental de caries segun NYVAD.
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3.5 ODONTOLOGIA MINIMAMENTE INVASIVA,
ALTRERNATIVA PARA PACIENTES CON ANOMALIAS
CRANEOFACIALES

AGENTES REMINERALIZANTES

Caseina fosfopeptido-fosfato de calcio amorfo (CPP-ACP).

Ha sido identificado como un componente anti caries de la leche, siendo el
efecto remineralizador del 0.5-1.0% de la solucién, equivalente a 500 ppm de
fluoruro. La CPP-ACP se une facilmente a la superficie del diente, en
condiciones acidas y estando localizada amortigua los iones libres de calcio y
fosfato aumenta sustancialmente el nivel de fosfato calcio en la placa y por lo
tanto mantiene un estado de supersaturacion que inhibe la desmineralizacion
del esmalte. Y combinado con fluoruro tienen una mejor sinergia lo que

potencializa la remineralizacion.?°
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Figura 22 Crema dental de remineralizacién, sin azucar y de uso topico que

contiene calcio y fosfato biodisponibles.
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Novamina.

Conocido quimicamente como fosfosilicato de calcio y sodio. EI compuesto es
un vidrio bioactivo compuesto de minerales presentes de forma natural en el
cuerpo y reacciona cuando entra en contacto con agua, saliva u otros fluidos
corporales. Esta reaccion libera iones de calcio, fosfato, sodio, y silicio, dando
como resultado la formacion de nueva apatita de hidroxicarbonato, otro de sus
usos mas comunes es la desensibilizacidon y estan disponibles en forma de

pastas dentales, barnices y desensibilizador de raiz.?°

Figura 23 Material dental de fosfosilicato de calcio y sodio.
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Tecnologia de infiltrantes de resina.

La combinacién de este enfoque restaurativo ultraconservador (que se
considera microinvasivo) con un importante programa de remineralizacion de
la caries puede proporcionar beneficios terapéuticos y reducir
significativamente tanto las necesidades restaurativas a largo plazo como los

costos, complementando asi el concepto de odontologia de minima invasion.?°
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Figura 24 Fluoruro de fosfato tricalcico y resina infiltrante Icon 3M.
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Nanohidroxiapatita.

Se considera uno de los materiales biocompatibles y bioactivos y han ganado
una amplia aceptacion en medicina y odontologia en los ultimos afios. Las
particulas de tamafo manomeétrico tienen similitud con los cristales de apatita

del esmalte dental en morfologia y estructura crtistalina.?°
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Figura 25 Pasta dentifrica remineralizante Nanohidroxiapatita para nifios.

42



Fluoruro diamino de plata (FDP).

El FDP se encuentra como un farmaco de uso topico siendo un agente incoloro
con un pH alcalino entre 8-10, presenta una composicién de 28.8% de plata y
5.9% de fluoruro, el inconveniente del producto es la tincion de color negro que
deja en el esmalte y dentina comprometiendo asi la estética del paciente. Las
particulas de plata penetran a lo largo de los tubulos dentarios ayudando a la
formacion de fluorapatita, fosfato y calcio que se forma en la lesiéon de caries
haciendo la dentina mas dura y el diente mas resistente. Las particulas de
plata tienen accién microbiana evitando la proliferacion bacteriana y
desnaturalizando las enzimas que descompone la dentina evitando la
degradacion del colageno organico que se encuentra en la dentina e

inhibiendo la formacion de biofilm.27:28
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Figura 26 Frasco con solucion al 38% de fluoruro diamina de plata.
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PREPARACION DE CAVIDADES HEMOMECANICAS

Este nuevo método de tratamiento implica el ablandamiento quimico de la
dentina cariosa seguida de su eliminacion mediante excavacion suave,
también puede aplicarse a pacientes en los que esta contraindicada la
administracion de analgésicos locales, ya que no es necesaria la analgesia
local en 82-92% de los pacientes con esta técnica. Las indicaciones para el
uso de la eliminacion de caries quimico-mecanicas son lesiones bucales
expuestas, caries cervicales o de raiz lesiones cariosas muy profundas,
pacientes de dificil manejo, pacientes no cooperadores.?°

Eliminacion selectiva de caries.

Consiste en eliminar tejido en descomposicion segun las caracteristicas de la
cavidad a tratar. En lesiones superficiales o moderadas se recomienda
eliminar el tejido de descomposicion de las paredes de la pulpa a la dentina
firme mientras que en lesiones mas profundas que se extienden cerca de la
pulpa, se debera realizar eliminacion selectiva de la dentina blanda para
evitarla exposicion de la pulpa y aumentar las posibilidades de preservar la
salud. Esta técnica solo esta indicada para los dientes que tienen vitalidad de
la pulpa y que no presentan ningun signo o sintoma afeccion de la pulpa, como

la presencia de dolor.?®
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Tratamiento restaurante atraumatico (TRA).

Consiste en la eliminacion selectiva del tejido en descomposicion mediante el
uso de instrumentos manuales y la restauracion definitiva de la cavidad con
cemento de ionomero de vidrio de alta viscosidad, no requiere el uso de
anestesia local, cualquier tipo de instrumento rotatorio o el uso de aislamiento
absoluto, se realiza mediante movimientos manuales con instrumentos como
cucharillas endodonticas para remover el tejido reblandecido, esta técnica se
ha considerado el tratamiento de eleccidn para el tratamiento de lesiones de
caries con una profundidad pequefia o0 media en odontopediatria tanto en
dientes primarios como secundarios.?®

Papacarie.

La papaina actua unicamente en el tejido necrotico debido a la aparicion de
una anti proteasa plasmatica, la 1-antitripsina, que impide la accion de la
papaina proteolitica en los tejidos normales. La papaina actua para degradar
las moléculas de colageno desnaturalizadas. La aplicacion de este gel debe
ser realizada unicamente por odontologos que sepan el modo de uso ya que
no es apto para todos los pacientes ni en todo tipo de caries. Esta indicado en
diversas situaciones, pacientes con necesidades especiales para personas
mayores, para adultos, para ninos. Gran parte de la comunidad Odontolégica,
cree que el PAPACARIE puede ser usado solo en nifios, pero en realidad se
puede utilizar en cualquier edad. Solo es importante considerar que el usar
papacarie es usar conceptos de tratamientos minimamente invasivos como,
por ejemplo, es basico entender las diferencias entre dentina infectada vy
dentina afectada, saber que el gel va a actuar en esa dentina infectada y

muerta.2®
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Figura 27 Tratamiento de eliminacién selectiva de caries con técnica TRA y

colocaciéon de Papacarie.

Pasta antibiética cloranfenicol, tetraciclina, 6xido de zinc y eugenol
(CTZ).

Pulpectomia no instrumentada un grupo de investigadores japoneses
desarrollo el concepto de la terapia endoddntica no instrumentada, empleando
una mezcla de farmacos antibacterianos para la desinfeccion de la pulpa. Ellos
también apoyan la hipotesis que si hay una esterilizacion de la lesién podra
producirse la reparacion de los tejidos. La técnica consiste en la colocacion de
una pasta a base de componentes antimicrobianos unidos a un vehiculo que
se colocaran en la entrada de cada canal radicular. Los medicamentos mas
usados para esta terapia son: Tetraciclinas, Metronidazol, Ciprofloxacino; y
como vehiculos el Macrogol, Propilenglicol y Eugenol. Las pastas 3Mixy CTZ

son las mas conocidas para esta técnica.?’
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Figura 28 Tratamiento pulpar no instrumentado con colocacién de pasta
antibiética CTZ.
Hall technique.

Es un nuevo método de tratamiento que consiste en cementar coronas de
acero prefabricado, utilizando cemento de ionomero de vidrio en molares
temporales con lesiones cavitadas. En esta técnica no se utiliza la anestesia
local, la eliminacién de caries o la preparacion dental de ningun tipo. Las
coronas de acero son de bajo costo y pueden proporcionar al diente muchos
afos en funcionamiento, preservando la salud y la funcion gingival. Ademas,
la cementacién de esta corona ayudara en la remineralizacion y control de la
progresion de la caries sin una etapa de laboratorio para su preparacién y

requiere poco tiempo de trabajo.?®
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Figura 29 Colocacion de corona dental sin preparacion para evitar el progreso

de desmineralizacion del diente y permitir siga su funcion en la boca.
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CONCLUSION

Existen diferentes causas de las craneosinostosis las cuales pueden ser,
ambientales, genéticas, fisiolégicas, mutaciones de un solo gen. Las
craneosinostosis se clasifican segun la sutura craneal que se encuentre
afectada, sagital, coronal, metopica o lamboidea. El diagnostico puede ser
clinico o prenatal la prevalencia de las craneosinostosis es de uno por cada
2000 o 2500 nacidos vivos y estas provocaran diferentes tipos de afecciones.

Existen sindromes que estan mayormente relacionados con las
craneosinostosis como lo son el sindrome de Apert, Crouzon, Pfeiffer y
Carpenter, estos ultimos tres son también diagndsticos diferenciales del
sindrome de Apert. El pediatra francés Eugene Apert describié las
caracteristicas en 1906 y fue llamado asi en su honor.

El sindrome de Apert es un desorden autosémico dominante cuyo defecto es
producido por una mutacion de origen paterno que afecta al receptor 2 del
factor de crecimiento de los fibroblastos, este defecto genético produce un
cierre precoz de las suturas craneales con la subsecuente aparicion de
craneosinostosis lo que causara el crecimiento asimétrico de la cabeza y
sindactilia asimétrica de manos y pies.

Al sindrome de Apert también se le conoce como acrocefalosindactilia tipo 1y
entre las caracteristicas fisicas principales esta el desarrollo incompleto del
tercio medio facial, cavidad orbitaria pequefa, macroglosia, paladar ojival,
cabeza en forma de cono. Aunque la transmision es autosomica dominante
también puede ocurrir en padres no afectados y es mas frecuente en padres
mayores de 35 afios, pero existen casos de padres jovenes. Este sindrome
afecta por igual a hombres y mujeres y es mas comun en paises asiaticos.

El tratamiento de este sindrome es multidisciplinario y se iniciara desde los
primeros dias de vida, realizando los tratamientos de acuerdo a la prioridad
por severidad del caso, siendo previamente evaluado por distintos
especialistas, entre los tratamientos relacionados a la odontologia estaran las
cirugias realizadas por cirujanos maxilo faciales, ortodoncistas,
odontopediatras y odontdlogos generales. Y estos consistiran en cirugias
tratamientos de ortopedia y ortodoncia y odontologia preventiva.

Siempre se recomienda evitar llegar a graves afecciones dentales de estos
pacientes ya que no pueden existir agenesias dentales y sera de vital
importancia mantener los dientes en la boca para el funcionamiento verbal,
funcional y fisiolégico. En las consultas con el odontélogo se preferiran
tratamientos de minima invasion que ayuden al paciente a estar relajado y ser
cooperador y que el odontdlogo pueda trabajar comodo y en menor tiempo.
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