00Les5

TRATAMIENTO QUIRURGICO Y ORTOPEDICO DE PALADAR HENDIDO

MONICA ROCIO BETANCOURT DIAZ
BIBIANA DEL PILAR GONZALEZ RUEDA
ADRIANA PARRA TORRES

ELSA NEYITH SANTANA DIAZ

S—l—cr— 2P

COLEGIO UNIVERSITARIO COLOMBIANO
* COLEGIO ODONTOLOGICO COLOMBIANO
SANTAFE DE BOGOTAD.C.
2000
il (i CCLEGIO Gaomrg o

A0 0LoM GIANG

8 Byl R S . '

bBILLIGIGOA SLUE NUJ"TE
LY




TRATAMIENTO QUIRURGICO Y ORTOPEDICO DE PALADAR HENDIDO

MONICA ROCIO BETANCOURT DIAZ
BIBIANA DEL PILAR GONZALEZ RUEDA
ADRIANA PARRA TORRES

ELSA NEYITH SANTANA DIAZ

Asesor Cientifico
GERMAN DUARTE ANAYA
Odontdlogo, Especialista en Cirugia Maxilofacial
Asesor Metodolégico
INES AMPARO REVELO MEJIA

Odontdloga, Magister en Administracion de Salud

COLEGIO UNIVERSITARIO COLOMBIANO
COLEGIO ODONTOLOGICO COLOMBIANO
SANTAFE DE BOGOTA D.C.

2000

ii



TRATAMIENTO QUIRURGICQO Y ORTOPEDICO DE PALADAR HENDIDO

MONICA ROCIO BETANCOURT DIAZ
BIBIANA DEL PILAR GONZALEZ RUEDA
ADRIANA PARRA TORRES

ELSA NEYITH SANTANA DIAZ

Trabajo de grado presentado como requisito parcial para optar el titulo de

Odontodlogas

Asesor Cientifico
GERMAN DUARTE ANAYA
Odontélogo, Especialista en Cirugia Maxilofacial
Asesor Metodologico
INES AMPARO REVELO MEJIA

Odontdloga, Magister en Administracion de Salud

COLEGIO UNIVERSITARIO COLOMBIANO
COLEGIO ODONTOLOGICO COLOMBIANO
SANTAFE DE BOGOTAD.C.

2000

iii



El trabajo de grado TRATAMIENTO QUIRURGICO Y ORTOPEDICO DE
PALADAR HENDIDO, elaborado por: MONICA ROCIO BETANCOURT DIAZ,
BIBIANA DEL PILAR GONZALEZ, ADRIANA PARRA TORRES, ELSA NEYITH
SANTANA DIAZ. ha sido aprobado como requisito parcial, para optar el titulo de

odontéiogas .

i BE NURFE

V/
// Asesor de investigacion

Asesor metodolégico.

Director del departamento de Investigacion y

salud publica

Santafe de Bogota D.C. de 2000

iv



DEDICATORIA

Esta investigacion esta dedicada a nuestros padres y a todas aquellas personas
que de una u otra manera intervinieron en nuestra carrera, que con su apoyo y
dedicacién hicieron posible culminar este gran propdsito. Esperamos que este
texto sea de gran ayuda para todas aquellas personas que lo consulten y que sirva

de inspiracion para continuar esta investigacion.

Ménica, Bibiana, Adrianay Neyith

Y



AGRADECIMIENTOS

Los autores expresan sus agradecimientos a:
Carlos Arturo Villamizar, Odontélogo, Especialista en cirugia, patologia e
implantologia, jefe del departamento de radiologia y docente de la unidad de

diagndstico del Colegio Universitario Colombiano.

vi



CONTENIDO

INTRODUCCION

1. CONTEXTO DE LA INVESTIGACION
1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
1.2 JUSTIFICACIO

1.3 PROPOSITO

1.4 MARCO TEORICO

1.5 OBJETIVOS

1.5.1 General

1.5.2 Especificos

2. METODO

2.1 TIPO DE ESTUDIO

2.2 OBJETO DE ESTUDIO

2.3 UNIDADES TEMATICAS

2.4 FUENTES BIBLIOGRAFICAS

3 RESULTADOS

3.1 SECUENCIA QUIRURGICA

3.2TECNICAS QUIRURGICAS

3.2.1 Técnicas de paladar duro

3.2.1.1 Técnica Funcional de San Venero Roselli
3.2.2 Técnicas de paladar blando

3.2.2.1 Técnica de Wardilli

3.2.2.2 Técnica Modificada de San Venero Roselli
3.2.2.3 Técnica de Forlow

3.3 MANEJO ORTOPEDICO

3.3.1 Actividad secuencial de ortopedia maxilo facial
3.3.1.1 Ortopedia en Recién Nacidos

3.3.1.2 Ortopedia en Denticién Primaria

3.3.1.3 Ortopedia en Denticién Mixta

3.3.1.4 Ventajas

4 CONCLUSIONES
5 RECOMENDACIONES

BIBLIOGRAFIA



INTRODUCCION

Los métodos ortopédico- maxilares, con analisis de modelos palatinos, para
elaboracion de prétesis obturadoras asi como expansoras, son necesarias para el
ordenamiento correcto del maxilar superior y del macizo facial en su conjunto. Asi
también dichos aparatos sirven en la correccion de la maloclusion dental por falta
de erupcidn de | incisivo lateral del canino superior o de ambos, y en ocasiones de

dientes supernumerarios ( Kimura Takao, 1995).

Las Técnicas de correccion de paladar hendido, tiene como objeto principal el
devolver la funcion de deglusion, fonacion y masticacion en forma adecuada por lo
que la integracion de la clinica en forma interdisciplinaria, resuelve
satisfactoriamente esta alteracion maxilar. La participacidon del cirujano
maxilofacial, en combinacién con el ortopedista maxilar y ortodoncista es vital
para la alineacién de los procesos maxilares y la obturacién de la hendidura
palatina, evitando la comunicacion con la nariz y el reflujo alimenticio a esta
cavidad; asi también el concurso de foniatra y fonoaudiologia, los psicélogos,
genetistas y trabajadores sociales deben enfocar su atencion a la solucidén optima
de problema de dislalia, el consejo genético a los padres y la orientacion social
basica y que en consecuencia con el tratamiento integral asi establecido ofrece la

armonia del lenguaje en desarrollo psicolégico normal y la relacion social



adecuada del nifo afectado. La mayoria de las fisuras palatinas se corrigen
quirdrgicamente en los nifios de edades de 18 meses a 3 afos, con un promedio
de edad de 2 afios, para evitar que adquiera habitos perniciosos del lenguaje, por
lo que al proveerles un mecanismo velofaringeo adecuado con la cirugia, se logra

también ventaja psicoldgica del paciente ( Kimura, Takao 1995)

La importancia del estudio de las diferentes técnicas quirdrgicas y ortopédicas
utilizadas en el manejo de paladar hendido se hace cada vez ostensible, dada la
inmensa complejidad de los problemas causados por esta patologia. El hombre se
ha preocupado, a través de la historia, por extender y cimentar sus conocimientos
acerca de la correccion de esta deformidad para dominarla y tratarla.
Indudablemente, ha tenido un extraordinario éxito en este objetivo como se

deduce de los espectaculares avances de las ciencias meédicas.

Esta revision bibliografica, se ha realizado con el objetivo de satisfacer
necesidades de informacion actualizada sobre las diferentes técnicas quirdrgicas y
ortopédicas que se utilizan en pacientes con paladar hendido las cuales pueden
interesar a todos aquellos odontdlogos, que en algun momento de su profesion
requieran este tipo de documentacion recopilada para el diagnoéstico oportuno vy

buen manejo de sus pacientes con esta patologia.
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1. CONTEXTO DE LA INVESTIGACION

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

En Colombia se presenta un alto indice de pacientes con Paladar Hendido, por
esto es indispensable realizar un manejo interdisciplinario y contar con un sistema
bien establecido para su atencion. Por tal razén es importante realizar esta
investigacion debido a la falta de informacion actualizada para el odontologo

general, sobre los tratamientos quirdrgicos y ortopédicos.
. Esta preparado el odontélogo general para trabajar en interconsulta con el
equipo interdisciplinario requerido para el manejo quirdrgico y ortopédico del

Paladar Hendido?.

. Se encuentra el odontélogo general en capacidad de describir las diferentes

técnicas para el manejo quirdrgico y ortopédico del Paladar Hendido?.

1.2 JUSTIFICACION:

Es importante realizar esta investigacion por la falta de informacion actualizada

para el odontélogo general sobre los tratamientos quirurgicos y ortopédicos, que



puedan llevar a un tratamiento equivocado sino se tiene en cuenta los conceptos
de los especialistas que estan involucrados en el manejo de esta patologia, el
odontdlogo general debe tener conocimiento del manejo de la terminologia

respecto al tema.

1.3 PROPOSITO:

La investigacion pretende: actualizar a los estudiantes de ultimo semestre y al
personal docente de la facultad de odontologia del Colegio Universitario
Colombiano sobre las diferentes técnicas quirdrgicas y ortopédicas que se utilizan
en el manejo de paladar hendido y familiarizarlos con la terminologia utilizada y los

tiempos quirdrgicos para su correccion.

1.4 MARCO TEORICO:

Embriologia del Paladar: El paladar se desarrolla a partir de dos primordios:

e Paladar Primario: El paladar primario se deriva de la unién y fusion de los
Procesos nasales medios maxilares. Esta estructura comienza su desarrollo a
partir de los procesos nasales medios, originando una masa cuneiforme de
mesodermo entre los maxilares superiores en desarrollo, lo cual constituye la
zona de premaxila que finalmente dara origen al hueso alveolar que aloja los
cuatro incisivos superiores. Esta fusion comienza hacia el final de la quinta

semana y termina con la fusidbn de las diferentes partes del paladar hacia la
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décima semana. Durante la séptima semana de gestacion, el paladar primario
es una banda firme de tejido con cubierta ectodermica e interiormente
mesenquimatosa. La separacion entre el labio y la futura zona alveolar se
efectuara mas tarde gracias al listdon o lamina del labio vestibular, el cual es una
proliferacion ectodermica de las células superficiales que cubren el paladar
primario hacia el tejido conectivo indiferenciado subyacente, el mesenquima.
Como resultado del crecimiento medial de los procesos maxilares, los dos
procesos nasales internos, fusionados en superficie y profundidad, reciben el
nombre de segmento intermaxilar que comprende:

e Un componente labial que forma el surco subnasal en la linea media del labio
superior.

e Un componente maxilar superior que lleva los cuatro incisivos.

e Un componente palatino que forma el paladar primario triangular. Una
pequefa porcién de la parte media externa de la nariz, probablemente también
deriva del segmento intermaxilar. (Abramovich, Abraham, 1997).

e Paladar Secundario: La formacion del paladar secundario se verifica entre la
séptima y octava semana del desarrollo embrionario y resulta de la fusién de los
procesos palatinos, los cuales se dirigen hacia abajo y a cada lado de la lengua.
Después de la séptima semana la lengua desciende y se retira de los procesos,
los cuales cambian su orientacidén hacia arriba y hacia la linea media fusionandose
primero con el borde posterior del paladar primitivo y luego de adelante hacia
atras, con lo que queda establecido el paladar definitivo, a continuacién los

procesos palatinos se unen en el plano medio con el borde inferior libre del tabique
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nasal. Se han anunciado distintas hipotesis para explicar el mecanismo por el
cual la lengua se retira y los procesos palatinos del maxilar se elevan:

e Hipdtesis de la fuerza intrinseca: se refiere a una fuerza interna de la cresta
que junto con el enderezamiento del embridn en crecimiento (fuerza extrinseca)
se combinan para conseguir el movimiento horizontal de los procesos. (De
Angelis Vicent, 1978).

e Otra hipdtesis dice que al retirarse la lengua se produce la apertura de la
boca como consecuencia de la actividad muscular o de la extension de la cabeza,
también puede facilitarse por el rapido crecimiento de la mandibula y por el
aplanamiento y alargamiento de la base del craneo. (lvar A. Mjor, 1989).

e EI cambio de posicién de los procesos palatinos se ha atribuido a la
hidratacion de mucopolisacaridos acidos con cambio de la presion osmética de
los tejidos, 0 a una actividad mitética localizada. (De Angelis Vincent, 1978).

La fusidon entre el tabique normal y los procesos palatinos comienza en un periodo
anterior durante la novena semana y se completa posteriormente en la regién de
la dvula, alrededor de la décima segunda semana. En el paladar primario se
desarrolla el hueso gradualmente y forma la parte premaxilar del maxilar superior
o paladar primario. Al mismo tiempo se extiende hueso de los maxilares y los
palatinos hacia las prolongaciones palatinas formandose el paladar duro. Las
porciones posteriores de las prolongaciones palatinas no se osifican sino que
exceden del tabique nasal y se fusionan para formar el paladar blando y la uvula.
Durante la rapida proliferacibn de los procesos que integran las estructuras

faciales superficiales y profundas, surgen muchas posibilidades de desarrollo
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anormal. La falta de union en cualquiera de los lugares de contacto entre los
procesos puede producir hendiduras o fisuras en el recién nacido. La porcién del
paladar secundario esta formado por evaginaciones laminares de los procesos
maxilares, las crestas palatinas.  Aparecen en la sexta semana y descienden
oblicuamente a cada lado de la lengua. Este proceso esta inducido por una
interaccion epitelio — mesenquimal.  Estas crestas presentan crecimiento hasta
un punto suficiente para establecer contacto. Al parecer, el cierre del paladar
secundario comprometeria: (Orban B. J., 1980).

e Fuerza de las crestas palatinas que resultaria en un movimiento de la
cresta de una porcion vertical a cada lado de la lengua a una posicién horizontal
sobre la lengua.

e Laresistencia de la lengua al movimiento de las crestas.

¢ Movimiento hacia debajo de la lengua bajo las crestas palatinas.

e Aplanamiento de las crestas palatinas.

e Reunién de las crestas en la linea media con fusién y disolucion del epitelio en
el punto de contacto. (Johnston M. Bronsty, 1990).

Es de anotar que existe diferencia sexual en el tiempo de evaluacion del paladar,
siendo mas tardio en las mujeres y que la fusidén del paladar ocurre de anterior a
posterior ocurriendo cierre en el tercio anterior hacia el dia 17 y fusion de la uvula

hacia el dia cincuenta y cuatro. (Orban B. J., 1980).

Embriologia del Paladar Hendido: Desarrollo De La Fisura Unilateral, dos

fases diferentes han sido identificadas en el desarrollo de esta fisura; que se
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diferencian de individuos normales, por caracteristicas bien definidas.
Desviacion del septum nasal, en la zona donde no habia fisura. Alrededor de la
doceava semana la rotaciéon de la premaxila es evidente; la sutura interpremaxilar
se inclina hacia la zona donde no hay fisura y el segmento premaxilar se ve
empujado hacia el interior de la hendidura. En el plano horizontal, el
desplazamiento lateral del segmento premaxilar se verifica hacia la octava semana
y media. Una vez que el septum nasal toma una angulacion anterior, dos tercios
se empieza a distender dentro de la cavidad nasal de la zona de la fisura, y por
otra parte en un ensanchamiento a nivel de la zona en donde no hay fisura la
distension del septum nasal interrumpe la articulacion del Vomer con la sutura
interpremaxilar. (Orban B. J., 1980).

Desarrollo De La Hendidura Bilateral: A los cuarenta y siete dias, se verifica
el inicio del desplazamiento protrusivo. En embriones de ocho semanas y media,
se puede apreciar hendiduras bilaterales y un grado avanzado de deformidad
esquelética. El avance protrusivo se hace evidente después de que sé a
formado la hendidura bilateral. El paladar primario, se forma normal hacia los
treinta y cinco dias. Las hendiduras se hacen evidentes hacia el mismo tiempo.
El proceso de protrucion lleva un proceso de desarrollo de siete meses de vida
intrauterina y sé continua por algunos meses después del nacimiento, hasta que
la porcién coronal de los incisivos hacen erupcién. (Orban B. J., 1980).

Desarrollo De La Fisura Palatina: La fisura del paladar secundario, involucra
tanto al paladar blando como al duro, la uvula, el proceso posterior a la

articulacion con el paladar anterior, y la posiciéon de la articulacion del foramen



incisivo a nivel del rafe medio.  Las deficiencias de la placa 6sea del paladar,
varian desde dos tercios del paladar hasta la porcion normal de la espina nasal
posterior, entonces el defecto involucra el paladar primario como el secundario.
La lengua ejerce una gran influencia sobre el tamafio y amplitud de la fisura
palatina. Un desarrollo deficiente de la mandibula conduce a que la lengua
permanezca entre los procesos palatinos del paladar secundario en el momento
en que normalmente estos se deben fusionar hacia la linea media. Deficiencias
del hueso y del tejido mucoso, son las principales caracteristicas de la fisura
palatina provenientes tal vez de deficiencias a nivel del mesenquima, que se
deposito en el paladar, por otra parte esa deficiencia es tan significativa en el
proceso de fusion. La fisura del paladar se debe a un mal desarrollo de los
procesos palatinos. (Orban B. J., 1980).

Paladar Hendido: La bdveda palatina se compone de tres capas: la capa 6sea,
constituida por las apéfisis horizontales del maxilar superior, soldadas a las
laminas horizontales de los huesos palatinos. En los angulos postero - laterales
de la béveda, se abren los agujeros palatinos posteriores. En la linea media y
por delante esta el agujero palatino anterior, que marca el limite entre paladar
primario y secundario. Se observa una linea de sutura a cada lado, desde el
agujero canino que pasa entre los dientes incisivos y los caninos y que delimita el
hueso premaxilar. El hueso palatino se articula con la lamina medial de la
apdfisis pterigoidea de la cual se proyecta el hamulus. Presenta ademas una
capa mucosa muy adherida al periostio en la parte anterior y una capa glandular

existente a cada lado de la linea media. En la hendidura palatina hay deficiencia



de mucosa y de hueso en el paladar duro. En el paladar blando hay mucosa
deficiente y musculatura acortada. Es de anotar que una hendidura en el
paladar secundario, altera el mecanismo de crecimiento basico del maxilar, la
funcion esquelética del paladar duro seria de soporte mecanico para establecer
una division entre la cavidad oral y nasal enfocado en la funcion masticatoria.
Oftra funcion seria sostener los segmentos molares contra las fuerzas mediales y

laterales, lo que explicaria el colapso de la hendidura. (Tresserra L., 1977).

Etiopatogenia: En la mayoria de las malformaciones congénitas se desconoce
su origen, ya que representan interacciones sutiles entre la herencia y el medio
ambiente, que ocurren durante el inaccesible desarrollo fetal, y es por ello que
representa un reto para el médico. Aunque se conoce poco del proceso
fundamental que controla el desarrollo embrionario, existen fenomenos
importantes que normalmente ocurren, como migracion celular, control del indice
mitotico, interaccién entre los tejidos adyacentes, asociacion de células similares
e influencia hormonal. Si uno o mas procesos se altera, se originan los errores
congénitos de la morfogénesis. Los genes o unidades de herencia se
encuentran por pares y ocupan sitios iguales en cromosomas homologos. A este
par de genes se les denominan alelos, y al sitio que ocupan, locus. De cada par
de alelos, se recibe uno del padre y el otro de la madre; si ambos son iguales, se
denomina homocigoto al individuo que los posee, mientras que si son diferentes,
se le denomina heterocigoto. Al contenido genético de un individuo se lo llama

genotipo, mientras su expresion fisica y bioquimica determina el fenotipo.
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Cuando un par de genes se encuentra en estado heterocigoto, sélo uno de ellos
se expresa fenotipicamente, al que se denomina dominante, mientras que al que
no se manifiesta se designa recesivo. Para que un gen recesivo tenga expresion
clinica, debe estar en estado homocigoto, es decir, ser ambos alelos iguales.

(Coifman Felipe, 1994).

Las causas de las malformaciones congénitas son muy diversas y variadas; se
reunen en dos grandes grupos: genéticas y ambientales.

e Causas genéticas: Se pueden considerar tres categorias etioldgicas,

e Herencia monogénica: es la producida por el cambio 0 mutaciéon de un gen
dominante o en ambos alelos recesivos y que sigue los patrones basicos de las
leyes mendelianas; dichos genes pueden estar situados en cualquiera de los
autosomas o bien en los cromosomas sexuales. Tiene patrones de transmision:

e Herencia autosémica dominante: En general se trata de genes raros y que, por
ello, casi siempre se encuentran en estado heterocigoto; la doble dosis de estos
genes (homocigoto dominante) es con frecuencia letal o muy deletérea. Un
individuo afectado transmite el padecimiento al cincuenta por ciento de sus
descendientes, no salta generaciones y afecta por igual a hombres y a mujeres.
Se sabe que la edad paterna avanzada favorece la aparicion de mutaciones
dominantes en el ser humano. Mckusick describe en su catalogo mas de 150
malformaciones que se heredan de esta manera y que pueden afectar un area
especifica (aniridia, polidactilia, poliquistosis renal, etc.) o bien, al ejercer su
efecto primario, el gen mutante puede afectar una region mayor o es posible que

se produzcan efectos secundarios en areas vecinas (sindrome de Crouzon,
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sindrome de Treacher — Collins, etc.). También puede suceder que todo un tejido
o diversos derivados de la hoja blastodérmica o de una estructura embriol6gica
primaria estén afectados (acrondoplasia, etc.), o bien que el gen anormal afecte
diversos 6rganos o sistemas (sindromes de Oram y de Waardemburg).

* Herencia autosdmica recesiva: Es mas rara que la dominante, si bien
los genes recesivos anormales son mas frecuentes que los dominantes. Esto es
debido a que para manifestarse es necesario que se encuentren en estado
homocigoto, es decir, tiene que existir una doble dosis de mutado. Esta herencia
salta generaciones, ya que los individuos heterocigotos portadores del gen
anormal son fenotipicamente normales. De la unién de dos portadores resulta un
veinticinco por ciento de hijos homocigotos recesivos afectados. La
consanguinidad aumenta la frecuencia de estos padecimientos al aumentar la
posibilidad de union de dos heterocigotos para el mismo gen anormal. Se
conocen mas de cien malformaciones congénitas determinadas de esta manera,
como: microcefalia, microftalmos, etc.

e Herencia recesiva ligada al cromosoma X: los genes ligados al cromosoma
X, en su mayoria recesivos, al no tener en el hombre su alelo correspondiente,
pues el cromosoma Y es diferente en tamafio, morfologia y contenido genético,
se comportan como dominantes. Por otra parte, la presencia del mismo gen en la
mujer, es contrarrestada por su alelo dominante en el cromosoma X homologo,
comportandose como heterocigota portadora o transmisora; sélo cuando ocurra el
gen recesivo anormal en ambos cromosomas X tendra expresion fenotipica y sera
genéticamente homocigota. Los criterios para interpretar este tipo de herencia

12



son: el padecimiento es mucho mas frecuente en hombres que en mujeres; no
existe transmisidon de hombre a hombre (padre a hijo), sino a través de una serie
de mujeres portadoras y la relacion de parentesco entre dos varones afectados
siempre se establece por intermedio de mujeres. Se han descrito mas de
cincuenta malformaciones congénitas con este mecanismo hereditario.

e Herencia dominante ligada al cromosoma X: es mas rara que la recesiva,
y en este caso tanto el hombre como la mujer estan afectados, aunque por lo
general esta Ultima en menor grado, debido a la inactivacion de uno de los
cromosomas X. La porcion de hijos afectados varia segun que sea el padre o la
madre quien posea el gen anormal. Si el padre es el afectado, transmite el
padecimiento a todas sus hijas y a ninguno de sus hijos, mientras que las mujeres
afectadas lo transmiten a la mitad de sus hijos de uno y otro sexo. Un ejemplo es
el raquitismo resistente a la vitamina D.

* Herencia ligada al cromosoma Y: El mecanismo hereditario de un gen situado
en el cromosoma Y es muy simple: soélo los hombres lo poseen vy, por lo tanto,
solo ellos pueden estar afectados. Un individuo afectado lo transmite al cien por
ciento de sus hijos varones y a ninguna de sus hijas mujeres. Tal es el caso del
palmipedismo podal. Se ha considerado que aproximadamente el diez por ciento
del total de las malformaciones congénitas estan asociadas a mutaciones
monogeénicas.

*  Herencia poligénica o multifactorial: la gran mayoria de las malformaciones
congénitas comunes se consideran de etiologia multifactorial. Estas representan

el resultado de interacciones complejas entre un numero variable de genes
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“menores” que actuan por accién aditiva (poligenia) por lo general de accion y
numero dificilmente identificables y denominados en términos generales como
“predisposicion genética” con factores ambientales usualmente desconocidos.
Los criterios para interpretar este tipo de herencia son:

e La malformacién es tanto mas frecuente entre los parientes de los sujetos

afectados cuanto mas rara es en la poblaciéon general.

e Existe un espectro casi continuo de variabilidad clinica en la mayoria

de estas malformaciones.

e Contrariamente a lo que sucede en la herencia monogénica, el riesgo de
recurrencia difiere de una familia a otra; es tanto mas elevado cuanto mas grave
es la malformacion y aumenta a medida que lo hace el numero de sujetos
afectados en la familia.

e EIl coeficiente de consanguinidad media de la familia de los sujeto
afectados es superior al de la poblacion general. El matrimonio entre sujetos
emparentados aumenta la posibilidad de que los hijos reciban un numero mayor
de genes anormales, comunes a ambos progenitores, que al sumarse los
coloquen mas alla del umbral y, por lo tanto, manifiesten clinicamente una
malformacioén. Esa herencia esta bajo dependencia de los factores ambientales,
y el hecho de existir un medio familiar comun a todos los miembros de una
generacion puede reforzar el factor de los factores hereditarios.

e Se ha observado que en ocasiones existe cierta predisposicion en cuanto al

sexo, ya que en algunos casos estan frecuentemente afectados los varones,

mientras que para otras malformaciones, lo estan las mujeres. También existe
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cierta variacion en cuanto a la heredabilidad relativa entre uno y otro sexo, tanto
para los descendientes del mismo sexo, como para los del contrario.

e En cuanto a la frecuencia de observacion de determinadas malformaciones,
es posible detectar cierta variacion estacional, directamente relacionada con
factores ambientales.

Ejemplos de malformaciones que se heredan en forma multifactorial son: labio
hendido con paladar hendido o sin él, paladar hendido aislado, fisuras faciales
raras, defectos de cierre del tubo neural, luxacién congénita de la cadera, etc.
(Coiffman Felipe, 1994).

e Aberraciones cromosomicas: Sé a calculado que aproximadamente el cinco
por ciento del total de los recién nacidos vivos, que presentan alguna
malformacién congénita, tienen una aberracion cromosémica. La especie
humana se caracteriza por los veintitrés pares de cromosomas que constituyen su
cariotipo.  Sin embargo, en cada generacion pueden ocurrir accidentes que
modifiquen el nimero o la morfologia de uno o varios cromosomas. Es conocido
que la edad materna avanzada puede contribuir a la mayor frecuencia con que se
producen las anormalidades numéricas de los cromosomas, al favorecer los
errores en la disyuncion durante la formacion de los gametos. Para que se altere
la morfologia de los cromosomas, es necesario que ocurra dos 0 mas roturas en
uno o varios cromosomas con rearreglos posteriores, por lo que aquellos agentes
externos capaces de producir roturas cromosomicas en las células germinales,
aumentan también la frecuencia de malformaciones congénitas. (Coiffman Felipe,

1994).



Una aberracion numérica o estructural de los cromosomas produce un cambio
cuantitativo en el material genético, y este desequilibrio modifica de alguna
manera el desarrollo del huevo fecundado, alterando el ritmo de los procesos
normales de la organogénesis. La mayoria de las aberraciones cromosdémicas
afectan en forma general el crecimiento prenatal, tanto corporal como cerebral;
pero, ademas, el defecto desigual en el crecimiento causa malformaciones en
diversos 6rganos y sistemas.

A pesar de que no existen hallazgos clinicos patognomaticos, el conjunto de
anormalidades tiende a ser especifico para cada aberracién cromosomica, y su
comun denominador es retraso psicomotor y multiples malformaciones congénitas;
tal es el caso del sindrome de Down, de la trisomia dieciocho, etc. (Coiffman

Felipe, 1994).

e (Causas Ambientales: Pueden ser agrupadas en tres grandes
categorias:  fisicos, quimicos y biolégicas. A estos factores ambientales, por
alterar el desarrollo embriolégico produciendo malformaciones, se los ha llamado
“teratbgenos’. Se han propuesto diversos mecanismos a través de los cuales
actuarian los diversos teratégenos, como interferencia con la mitosis, produccion
de substratos insuficientes para la biosintesis, reduccién de la fuente de energia,
alteraciones en la permeabilidad de la membrana, desequilibrio hidrosmético e
inhibicidon enzimatica. Varios de estos factores pueden estar involucrados en el

mecanismo de accion de un solo teratégeno.
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*  Agentes Fisicos: Entre los mas conocidos que pueden producir dario al
embrion se encuentran las radiaciones ionizantes. La nocividad depende de la
intensidad de la irradiacion y del estadio del desarrollo en que ocurra la irradiacion.
Se sabe que los rayos X son capaces de producir mutaciones puntiformes cuando
alcanza las células germinales, favorecer la no disyuncion y producir roturas
cromosoémicas; lo que aun hoy se discute es su poder teratdgenico con dosis
bajas, aunque esta bien demostrado que las dosis altas si causan dario definitivo
en el embridn; cuando la irradiacion se produce en estadios muy tempranos de la
diferenciacién sobreviene el aborto. En estadios posteriores, el érgano mas
sensible a la irradiacion es el S.N.C. donde se produce todo tipo de
malformaciones.

* Aspectos Quimicos: Entre ellos revisten primordial importancia los
medicamentos, que incluyen, entre otros, algunos analgésicos, antibacterianos,
anticonvulsionantes, antituberculosos, antieméticos, hormbnas, hipoglucemiantes,
sedantes, quinina y otros abortivos y diversos estimulantes. La gran sensibilidad
del embrién a estos farmacos se debe a la inmadurez funcional de los sistemas
enzimaticos hepaticos implicados en los mecanismos de desintoxicacion, asi como
a la débil capacidad excretora del rifidn ya que todos ellos son capaces de
atravesar la barrera placentaria; empero, el mecanismo basico de accion en la
mayoria de los teratdgenos quimicos no esta totalmente dilucidado. Los
experimentos en animales han probado su utilidad, pero la aplicacion de sus
resultados al ser humano debe hacerse con precaucion y prudencia, ya que los
modelos animales nunca representan totalmente las condiciones humanas.
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Recientemente se ha reconocido el dano que la ingestion materna de alcohol,
durante el embarazo, puede causar al feto, ocasionando retraso en el desarrollo
fisico y mental, asi como hirsutismo y una facies peculiar (sindrome del feto
alcoholico). (Coiffman Felipe, 1994).

* Agentes Biologicos: Las condiciones fisiologicas de la madre, incluyendo
edad, nutricién y equilibrio hormonal, desempefian un papel considerable en la
génesis de algunas malformaciones congeénitas. Algunas deficiencias
vitaminicas, en particular de vitamina A, asi como los excesos de ésta, han sido
capaces de producir malformaciones del tipo de microftalmos, labio hendido,
paladar hendido o ambos y rifiones en herradura, en ratas y ratones. También se
ha sugerido que la ingestién exagerada de esta vitamina sea capaz de producir
hipercalcemia idiopatica. Las enfermedades infecciosas maternas son también
capaces de aumentar la frecuencia de las malformaciones congénitas, ya que los
virus, y en menor grado las bacterias, pueden franquear la barrera placentaria y
alcanzar los tejidos embrionarios. Las infecciones agudas por gérmenes piégenos
pueden ocasionar abortos, pero no se ha demostrado que produzcan alteraciones
morfologicas. De las virosis, la rubéola es la mas nociva para el embrién, siendo
mayor el dafio cuanto mas temprano actie dicha virosis en la embriogénesis y
mas grave sea la infeccion; los 6rganos méas a menudo afectados son los ojos, el
oido interno y el corazén; ademas con relativa frecuencia se producen lesiones
encefélicas. Incluso una infeccion inaparente en la madre es capaz de danar al
embridn. Se ha comprobado clinicamente que el virus de la inclusion citomegalica
es capaz de producir diversas alteraciones en el feto, que varian ampliamente,
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desde anomalias encefalicas con retraso mental concomitante hasta afecciones
viscerales, como cirrosis hepatica, malformaciones renales, trombocitopenia o
anemia. Otras enfermedades viricas, como sarampion, parotiditis, varicela,
poliomielitis, influenza, herpes zoster y hepatitis han sido relacionadas con la
génesis de malformaciones congénitas en algunos casos; sin embargo, se
requieren mas estudios tanto experimentales como epidemioldgicos para aseverar
con certeza el grado y frecuencia de su capacidad teratdogenica. Las afecciones
parasitarias, en particular la toxoplasmosis, tienen consecuencias mas terribles. El
toxoplasma es capaz de producir microcefalia, hidrocefalia, calcificaciones
intracerebrales y diversas alteraciones oculares. El paludismo aumenta la
frecuencia de abortos, y la sifilis, considerada en otros tiempos como una de las
primeras causas de las malformaciones congénitas, actualmente solo es
responsable de algunas alteraciones esqueléticas y dermatoldgicas. Otras
enfermedades maternas, como el hipotiroidismo y la fenilcetonuria, son capaces
de producir cretinismo y retraso mental, respectivamente, ademas de oftras
malformaciones asociadas, como anormalidades neuromusculares, sordomudez,
alteraciones del desarrollo somatico, microcefalia, defectos cardiacos, etc.
(Coiffman Felipe, 1994).

Dentro de este gran grupo de agentes etiolégicos de indole biolégica, hay que
tomar en consideracion las alteraciones estructurales del utero, como utero
tabicado, didelfo o bicorne, asi como miomas intrauterinos que pueden determinar
malposicion fetal responsable de la produccion de diversas deformidades,
primordialmente de las extremidades. El oligohidramnios es causa de multiples
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malformaciones que incluyen agenesia renal (sindrome de Potter). (Coiffman
Felipe, 1994).

Por ultimo, es importante sefialar el dafo que las bandas amnidéticas ocasionan.
Se desconoce la causa por la cual se rompen los amnios y se produce el
desprendimiento de fragmentos de esta membrana, que son capaces de
adherirse a la superficie externa del feto, y lesionarlo directamente, o de originar
aumentos localizados de presion. En ocasiones, las bandas amnio6ticas pueden
ser también deglutidas por el feto. Las alteraciones que con mayor frecuencia se
producen son: hendiduras faciales y deformidades de los miembros que varian
desde anillos de constriccion hasta sindactilias, amputaciones y focomelias. En
ocasiones es posible obtener el antecedente de traumatismos abdominales
directos, que, aun siendo leves, podrian ser considerados como responsables de
la rotura de amnios. (Coiffman Felipe, 1994).

Asi, el conocimiento de las principales causas y mecanismos que alteran el
desarrollo embriolégico normal permite obtener cierta sistematizacion util para su

estudio integral. (Coiffman Felipe, 1994).

Anatomia de la Regién Palatina:  El paladar tiene forma de bdveda, concava
hacia abajo, tiene una longitud de7 a 8 cms y un ancho de 4 a 5 cms. La mitad
anterior 6sea es dura vy rigida; corresponde al paladar 6seo, de superficie lisa
cribada y orificios glandulares en su parte posterior, también presenta algunas
crestas transversales en su parte anterior La mitad posterior por el contrario es
movil y blanda casi perpendicular a la anterior y constituye el velo del paladar,
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cuelga en general en el limite entre la boca y la faringe, desciende en los
movimientos de succiéon y se eleva en la deglucion y fonacion. Su borde
posterior concavo y libre va a formar los pilares anteriores que terminan en la base
de la lengua, y los posteriores que se fijan en la faringe, sobre la linea media del
borde posterior del velo hay un apéndice vertical, denominado uvula o campanilla.

(Amorocho H., 1989).

La béveda palatina presenta tres planos: 6seo, glandular, y mucoso; el plano éseo
esta formado en la parte anterior, por la cara inferior de la apéfisis palatina de los
maxilares, en la parte mas posterior por la lamina horizontal de los palatinos. Estos
se unen en la sutura cruciforme y sutura maxilopalatina. Este plano 6seo
presenta una saliente anteroposterior, el sulcus palatino, permite el paso de la
arteria palatina ascendente: hacia delante y sobre la linea media el conducto
palatino anterior contiene el nervio nasopalatino; en la parte posterior a cada lado
del conducto palatino posterior, esta la arteria palatina descendente y el nervio
palatino anterior que se prolonga hacia delante por el sulcus palatino. Hacia fuera
de esta ultima la fosilla glandular que aloja las glandulas palatinas. El plano
Glandular esta formado por glandulas de tipo salivar, las glandulas palatinas, se
encuentran en mayor numero en el paladar 6seo (parte posterior) a nivel de la
fosilla glandular de Verga.  El plano mucoso es de color blanco rosado, grueso,
resistente, la mucosa se adhiere

Firmemente al periostio junto con la cual se separa al despegarlo, al hacer un
colgajo. El velo del paladar tiene un esqueleto fibroso formado por: la
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aponeurosis del velo del paladar que representa la terminacion del musculo
periestafilino externo, es una lamina cuadrilatera fibrosa, donde su borde anterior
se fija al borde posterior de la boveda 6sea, sus bordes laterales se fijan al borde
inferior y al gancho del ala interna de la ap&fisis pterigoidea. El borde posterior se
pierde en el espesor del velo y a este nivel es totalmente mucoso. (Amorocho H.,

1989).

Los musculos del velo del paladar son cinco: cuatro pares dispuestos
simétricamente con relacion a la linea media formada por cinco capas de adelante
hacia atras: glosoestafilino, periestafilino externo, faringo estafilino, periestafilino
interno y uno impar: el palatino estafilino o acigos de la uvula. (Amorocho H.,
1989).

* Glosoestafilino: Es un musculo que se origina en los haces transversos de la
lengua. Pasa por el arco palatoglosdo y se inserta en los musculos del paladar
blando. Eleva la lengua. Va de la cara anterior de la aponeurosis del velo sobre
la linea media a la base de la lengua, forma el plano anterior, su inervacién esta
dada por el ramo lingual (rama del facial) o por filetes de la ansa de haller
(anastomosis del IX par con el VIII).

*  Peristafilino externo (extensor del velo del paladar). Esta compuesto por una
capa de tejido fibroelastico. El has mas lateral se origina en la fosa escafoidea, en
la base de la apdfisis pterigoidea medial. Las fibras descienden y convergen en
un tendén que rodea el hamulus y van a interceptarse en el borde posterior de la
apofisis horizontal del hueso palatino y en la aponeurosis palatina en al porcion
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anterior del velo del paladar. Va desde la espina del esfenoides, sobre la raiz del
ala mayor del gancho de la apdfisis pterigoides donde el tendén se refleja, la
inervacion la da, una rama del maxilar inferior que a su vez es rama del trigémino.
* Faringoestafilino:  Por arriba nace de tres fasciculos: el principal por fibras en
forma de abanico sobre la aponeurosis del velo: el fasciculo tubarico se origina de
la porcién cartilaginosa de la trompa de eustaquio y el fasciculo pterigoideo que
nace en el gancho de la apdfisis pterigoides y va a terminar en dos fasciculos: el
faringeo que va a la pared lateral, y el posterior de la faringe y el tiroides que
termina sobre el borde superior del cartilago tiroides, los dos forman el pilar
posterior inervado por el IX par.  Su funcidn es estrechar el istmo faringonasal al
acercar entre si los arcos palatofaringeos. Al mismo tiempo que realiza la
funcién antes mencionada el paladar blando es llevado hacia la posicion postero
inferior y esta asociado con la elevaciéon de la faringe especialmente durante la
deglucion.

e Peristafilino interno  (elevador del velo del paladar):  Constituye el 40% de la
Totalidad del largo del paladar blando y va de la cara inferior del pefiasco por
dentro del orificio carotideo, sobre el borde posterointerno del sector cartilaginoso
de la trompa de Eustaquio hasta el velo siguiendo el borde posterior de la trompa,
es el musculo mas importante en el cierre velo-faringeo durante el habla. La
inervacion de ramos del plexo faringeo.

* Palatoestafilino o acigos de la uvula: Va de la cara posterior de la
aponeurosis del velo y sobre el borde posterior del paladar 6seo y termina sobre el

tejido celular de la punta de la campanilla. Inervado por el plexo faringeo que
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proviene del tronco vago-espinal. Levanta y lleva la uvula hacia atras, la acorta
al igual que el paladar blando longitudinalmente.

La mucosa del velo del paladar tapiza las dos caras del velo: sobre la cara
superior continua la mucosa de las fosas nasales, delgada, roja, epitelio con cilias
y en la cara inferior se continua con el plano mucoso del paladar duro, lisa, gruesa,
de color rosado y se adhiere en la linea media. Lateralmente esta separada por
una mucosa espesa. Esta vascularizada por las arterias palatina superior 6
descendente, palatina ascendente 6 esfenopalatina, ramas de la carétida externa.
En cuanto a las venas se forman plexos anastomoéticos uno superior y uno inferior,
el superior se abre en las venas de las fosas nasales y el inferior se une en las
venas amigdalinas y a las de la base de la lengua. Los linfaticos se organizan en
una red anterior que se comunica con los linfaticos amigdalinos y de los de la base
de la lengua a una red posterior situada en la cara superior del velo drenan hacia
los ganglios carotideos profundos. La inervacion esta dada por el nervio palatino
anterior, palatino medio, palatino posterior, y nasopalatino ramas del Trigémino.

(Amorocho Hernando Alberto, 1989).

Anatomia Del Paladar Hendido: La variacion en severidad de la hendidura
palatina refleja la progresion de anterior y posterior en la fusion del paladar siendo
la fusiéon de la uvula la mas tardia. Puede variar de una franca hendidura que
compromete el paladar blando y/o duro, hasta la hendidura palatina submucosa,
esta Ultima se distingue por una triada dada por uvula bifida, separacién en la
linea media del paladar blando con superficie mucosa intacta y una muesca en
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linea media en le borde posterior del paladar duro. Existe en este caso, una mala
insercion del elevador y el estado de malposicion da el grado de incompetencia
velo-faringea (Abyholm F., 1976). En la hendidura palatina hay deficiencia de
mucosa hueso en el paladar duro. En el paladar blando hay mucosa deficiente y
musculatura acortada, es de anotar que una hendidura en paladar secundario
altera el mecanismo o crecimiento basico del paladar, la funcién esquelética del
paladar duro seria el soporte mecanico para establecer una division entre la
cavidad oral y la nasal enfocada en la funcion masticatoria, otra funcién seria
sostener los segmentos molares contra las fuerzas mediales y laterales lo que
explicaria la tendencia al colapso en la hendidura. (Fara M., 1988).

Los musculos del paladar en presencia de la hendidura buscan puntos de
insercién por lo cuél se afecta en funcion.

* Glosoestafilino:  En la hendidura palatina pasa en direccion postero anterior
hacia el borde posterior del paladar blando.

*  Periestafilino Externo (extensor del velo del paladar). Este musculo en
autopsias de recién nacido con paladar hendido se encontré6 mas delgado de lo
normal, la parte frontal de sus fibras extendidas a lo largo de una rudimentaria
aponeurosis palatina, hacia la espina o entrada situada lateral al borde superior
del hueso palatino, el tendén se arqueaba al borde de la hendidura en paladar
blando. terminado en dos formas: presente en dos tercios de los espécimenes,
el tendon no se dispersa sino que pasa a las fibras anteriores del elevador

formando un haz grueso y unico.
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* Faringoestafilino: En recién nacidos con paladar hendido se observan todas
las porciones relativamente bien desarrolladas, poseian menor transformacion
fibrosa; sin embargo la insercion palatina era anémala, dado que la mayoria de las
fibras seguian el margen de la hendidura para insertarse en el borde posterior del
paladar duro y en la espina nasal posterior.

*  Peristafilino interno. (Elevador del velo del paladar): En los casos de paladar
hendido, se observan considerablemente hipoplasias de forma bilateral. Los haces
posteriores se dirigen postero lateralmente hacia el palato-faringeo penetra en el
arco palatino, préximo a la base del elevador del velo del paladar se observa
hipoplasico de forma bilateral. Los haces mediales se abren como abanico hacia
los margenes de la hendidura. Las fibras anteriores se presentan en dos formas:
bien sean unidas por un area tendinosa, triangular que viene de la espina nasal
posterior hacia la parte posterior del paladar duro, o bien unido directamente
posterior del paladar duro en una porcidon compacta al tendon tensor. En el
paladar hedido se observan algunos surcos que van oblicuos al borde posterior del
paladar duro. La contraccion del elevador produce un movimiento medial de la
pared faringea lateral, siendo el sitio primario de movimiento del torus tubarico

* Palatoestafilino o acigos de la uvula: Al presentarse fisura palatina, las fibras
pasan a la hendidura y se entremezclan con el palatofaringeo y el elevador. En
el paciente normal este musculo no tendra funcién al hablar. Sin embargo en
varios estudios del mecanismo velo—faringeo en pacientes con hendidura palatina,
se ha dado mayor importancia a la hipétesis de la “ eminencia del elevador” que
esta dada por él acigos de la uvula. (Fara M., 1988).
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Diagnostico y Clasificacion del Paladar Hendido: Es necesario conocer la
historia clinica del paciente, historia familiar, y realizar un minucioso examen fisico.
En la historia se debe incluir: datos anteriores a la historia del proceso del
embarazo tales como ocupacién de la madre, su estado de salud fisica y
emocional, medicamentos administrados antes y durante el embarazo, ubicacion
geogréfica (para relacionarla con el uso de cierto tipo de fumigantes y/o drogas).
Al hacer la historia familiar es importante preguntar acerca de parientes con
anomalias congénitas, retardo mental, consanguinidad de los padres. También
son importantes las microformas. Examen fisico: Es importante describir toda
variacién anatémica anormal; se debe describir todo cambio fisico, para esto son
de gran utilidad las fotografias. Es bueno definir si es malformacion de erupcion
o deformacién y si es sindrémico o no. (Tressera Luis, 1979).

Evaluaciéon y consejos: El siguiente paso en la evaluacion de un paciente, es
clasificar las fisuras que presenta, una Fisura es sindrémica si el paciente tiene
mas de una malformacion simple o si hay multiples anomalias que son el resultado
de un evento inicial simple o de una malformacién primaria, o también si las
multiples anomalias estan limitadas a un sélo campo de desarrollo. (Tressera

Luis, 1979).

Clasificacion de la Hendidura Palatina: * fisura palatina simple:  El paladar
secundario esta hendido, pero el reborde alveolar esta intacto. La deformacién
puede limitarse al paladar blando, o estar afectando también el paladar 6seo hasta
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el agujero palatino anterior. La formacion mas leve es la fisura submucosa, en la
estando se observa la mucosa, la hendidura se limita a la zona muscular del
paladar blando. Esta siempre asociado a la uvula bifida. La hendidura puede
comprender 1/3, 2/3 a los 3/3 del paladar blando denominado division palatina
simple estafiliquisis 6 también afecta 1/3, 2/3, 3/3 del paladar 6seo, denominada
division palatina simple uranoestafiloquisis.

* fisura palatina total: Puede ser unilateral o bilateral en la hendidura unilateral
total, lahendidura pasa entre el hueso incisivo y el maxilar superior del lado
correspondiente: Extendiendose hacia atras entre las apdfisis palatina de los
maxilares y las laminas horizontales del palatino. El tabique nasal esta inserto en
la apdfisis palatina del lado opuesto. La hendidura bilateral total, el hueso
intermaxilar esta completamente separado del reborde alveolar de ambos
lados. Esta desplazado hacia delante y arriba.

* fisura palatina central: Va asociada, en ocasiones, a un labio fisurado central,
presenta una agenesia total de las apdfisis palatinas de los maxilares superiores,
de las laminas horizontales del palatino y al paladar blando.

* Labio fisurado y divisiéon palatina: Lo mas frecuente es que la total esta
asociada a labio fisurado total ya sea unilateral o bilateral.

* Puente cutaneo:  Se conoce como la presencia de una banda de partes
blandas que forman un puente entre los bordes de la hendidura palatina.

(Mayoral G., 1984).
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Clasificacién de la Fisura Palatina:

e Division palatina submucosa.

¢ Division palatina simple estafiloquisis

e Divisién palatina simple uranoestafiloquisis
e Divisién palatina unilateral total.

e Division palatina alveolar.

e Division palatina bilateral total.

e Division Palatina Central. (Arboleda Ricardo, 1984).

Vista ventral del paladar. labio y nariz

Clasificacion de acuerdo a la Hendidura del Paladar:

TIPO I Fisura parcial o incompleta del paladar abarca la Gvula y una porcion
del paladar blando hasta y sin incluir el paladar duro.

TIPO 1I: Fisura de uvula, paladar blando parte del paladar duro hasta y sin

incluir el reborde alveolar.
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TIPO Ill:  Fisura unilateral completa del paladar abarcando, la uvula, el paladar
duro, el paladar blando y la cresta alveolar de un lado.

TIPO IV: Fisura bilateral completa abarcando la uvula, el paladar blando, el
paladar duro y el reborde alveolar en alguno de los dos lados.

Los tipos de hendidura se dividen en tres grandes grupos:

BIUDD Lsssissmmimmmissmmmnsosaspsne s Tipolyll
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1.5. OBJETIVOS:

1.5.1 GENERAL.:

e Describir las diferentes técnicas quirdrgicas y ortopédicas que se utilizan en el

manejo de paladar hendido.

1.5.2 ESPECIFICOS:

e Establecer la secuencia indicada para cada una de las cirugias.

e Describir los procedimientos de las diferentes técnicas quirurgicas.

e Determinar el manejo ortopédico.
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2. METODO

2.1 TIPO DE ESTUDIO:

Revision bibliografica.

2.2 OBJETO DE ESTUDIO:

Paladar hendido.

2.3 UNIDADES TEMATICAS:

Secuencia quirurgica.

Tipos de técnicas quirdrgicas: Paladar blando
Paladar duro.

Manejo ortopédico.

2.4 FUENTES BIBLIOGRAFICAS

Libros: 4 Argentinos, 4 USA, 4 Mexicanos y 5 Esparoles, en total 17 obras
consultadas.

Bibliotecas: Luis Angel Arango

Internet: http.//prevenir.com/odontologia


ttp.//prevenir.com/odontologia

3. RESULTADOS

3.1. SECUENCIA QUIRURGICA:

¢ Reingreso del paciente al hospital

e Valoracion de cirugia pediatrica, cirugia reconstructiva y cirugia maxilofacial

e Valoracion de Ortopedia maxilofacial y ortodoncia

¢ Interconsulta a salud mental, rehabilitacion, terapia de lenguaje y genética

e Solicitud de estudios de laboratorio clinico, radio diagndstico y fotografico

e Valoracion conjunta: clinica del labio y paladar hendidos. Decision de cirugia y
tratamiento auxiliar.

e Hospitalizacién: valoracion por pediatria médica, valoracion pre - quirdrgica y
valoracién pre - anestésica

e Quiréfano: segun el caso clinico, cirugia del paladar. Técnica de Von
Langnbeck, técnica de Wardill, plastia funcional del velo de San Venero Roselli,
faringoplastias, doble Z plastia o puesta de Furlow.

e Cirugia ambulatoria: evolucién post - operatoria, valoracion pediatrica, alta
hospitalaria

e Consulta externa: Evolucion post - operatoria, programacion de cirugias
complementarias

e Alta definitiva: Sin complicaciones, sin secuelas prevalecientes



e Control ortopéedico maxilar, aplicacion de expansores palatinos

¢ Inicia programa de ortodoncia correctiva de maloclusiones dentarias.

3.2 TECNICAS QUIRURGICAS:

3.2.1 Técnica para paladar duro:

3.2.1.1 Técnica funcional de San Venero Roselli: Incision interna palatoplastia:

Se realizan incisiones en el borde lateral de cada extremo de la fisura con bisturi

numero 11, desde la zona anterior hasta la porcion de la Gvula.

1) INCISION INTERNA PALATOPLASTIA -

: Cnn blstun NE. 17 se raaﬁza Ia /nmmn dol borda“:
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¢ Incision externa palatoplastia: con bisturinumero 12 o 15 se hace una
incision nivel retromolar sobre la tuberosidad del maxilar y contorneando los
cuellos palatinos de molares primarios o premolares. En caso necesario hasta los

incisivos, cuando no se haya practicado el colgajo vomeriano.
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¢ Incision bilateral palatoplastia : conuna legra fina, se levanta el colgajo
palatino, desde la zona anterior a la posterior, cuidando de no dafiar el paquete

palatino.
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» Diseccion colgajo palatino palatoplastia: una vez libre el colgajo de la porcién
Osea, se utiliza una legra curva para separar la mucosa nasal del hueso maxilar.
En este tiempo se elonga el paquete palatino, cuidando de no lesionarlo o
romperlo. Se debe tomar con delicadeza el paquete con una pinza de diseccion

larga sin dientes y se diseca del colgajo palatino aproximadamente 1.5 cm.

[ 4 DISECCION SOLGRIO
e Atop s

e Sutura velo-paladar: Libre el colgajo palatino, este  puede ser movilizado
hacia atrds y medialmente sin tension. Se inicia entonces la reconstruccion de la
mucosa nasal con Dexon 0000 y puntos aislados; enseguida se construye la Gvula

y el velo del paladar.

15 SUTURA VELG PALAD.

e

PR e e ST e e
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e Sutura terminada palatoplastia: Se termina la sutura de |la mucosa palatina
dejando el lecho alveolar cruento para su reparacion por granulacion. En la
porcion anterior se fija el colgajo palatino suturandolo profundamente con la
mucosa nasal. Se aplican gasas vaselinadas en los bordes laterales del colgajo
para evitar su movilizacion en el postoperatorio inmediato y como hemostatico (

Soriano Fernando 1995 ).

1 . 6) SUTURA TERMINADA PALATOPLASTIA
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3.2.2 Técnicas de Paladar Blando:

3.2.2.1 Técnica de Wardill: El procedimiento es similar a la anterior y se utiliza
cuando el paladar primario esta integro, se emplea en caso de paladar hendido
secundarios realizando incisiones liberatrices en la zona del canino e incisivo
lateral y convergentes a la linea media donde inicia la fisura palatina, estas

incisiones se hacen en ambos lados.
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Una vez disecados los colgajos palatinos previa ligadura en la porcién distal de la
arteria palatina, se separa el colgajo del plano 6seo, y se empuja hacia la faringe,
lo que permite la elongacion del paladar posteriormente y se obtiene de esta
manera un buen cierre velofaringeo y por ende la funcién de deglucién y fonacion

adecuadas.

La sutura del colgajo deslizado en forma de “V-Y” hacia atras se practica de forma

similar a la técnica de palatorrafia completa, iniciando los puntos desde la zona del
37



velo y la uvula, hasta la parte 6sea o primaria del paladar, fijando la mucosa
palatina a la mucosa nasal para evitar su desplazamiento postoperatorio. (Soriano

Fernando 1995).

Finalmente cuando el paladar secundario es corto y aun la técnica de Wardill nos
da por resultado un cavum amplio, con la rinolalia y escape nasal concomitante, se

recomienda la técnica de faringoplastia.

3.2.2.2 Técnica modificada de San Venero Roselli o plastia funcional del velo
palatino: l|a cual consiste en prolongar las incisiones posteriores mas alla de la
uvula, siguiendo el pilar posterior amigdalino, ademas, a través del espacio de
Ernest, se despegan las paredes laterales y posteriores de la faringe. A través de
la incision retroalveolar, y por detras de la apdfisis pterigoides se introduce
verticalmente una tijera de Metzenbaum con la cual por diseccién roma se

tuneliza en profundidad y se hace real el espacio de Ernst hasta llegar a la
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aponeurosis prevertebral. Se introduce una torunda montada en la pinza
hemostatica por el tunel creado y se realiza la diseccién para movilizar todo el
musculo constrictor de la faringe, con lo que se eleva la pared posterior del a

misma. Esta diseccién se comunicara con la que se realice del lado opuesto.

Esta modificacion de conseguir un mayor cierre de cavum permite afirmar su
intencién los dos pilares posteriores amigdalinos, los que se suturan con dexon o

vicryl 0000. ( Soriano Fernando 1995)

9
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En nuestro servicio se ha determinado realizar la palatorrafia siguiendo las tres
técnicas descritas, es decir, la combinacion del colgajo palatino segun técnica de
la Universidad Medica dental de Tokio-Japon, con el procedimiento de elongacion
posterior de la técnica propuesta por Wardilli y la plastia funcional del velo
palatino de San Venero Roselli en un solo tiempo, lo que ha proporcionando un
buen cierre palatino y elongacion del velo en forma funcional, que en la mayoria
de los casos intervenidos a redundado en beneficio al paciente quien con una sola
intervencion de paladar queda cubierto su problema de rinolalia y reconstruccion
de la fisura.

Solo en aquellas fisuras bilaterales o complejas, en las que la amplitud de la fisura,
asociada con un colapso de los procesos alvéolo palatino hemos decidido realizar
la plastia del paladar secundario en el primer tiempo, dejando la fisura anterior
intacta, lo que permite al ortopedista maxilofacial realizar la expansion del maxilar
y lograr la oclusién de los molares en forma adecuada y promover también el
crecimiento anterior para obtener la oclusiéon dental de los incisivos en forma
correcta; permitiendo por otra parte que el problema de la dislalia sea corregido

con su colgajo palatino posterior. El cierre de la fisura anterior se realiza cuando
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la oclusion sea estable y se evite de esta forma una retrusiéon del maxilar superior.

(Soriano, Fernando, 1995).

Actualmente en las fisuras palatinas secundarias asi como en los paladares con
hendidura submucosa, la técnica de doble Z, plastia opuesta, disefiada por el
doctor Furlow es la indicada para la reconstruccion del velo palatino y con la

ventaja de reposicionar la hamaca muscular sin incisiones relajantes laterales.

3.2.2.3 Técnica de Furlow (Doble Z plastia opuesta): Este procedimiento
difiere del comunmente descrito y utilizado en dos aspectos, primero: En el que el
paladar es cerrado con dos Z plastias opuestas; la transposicion de las Z plastias
constituye una hamaca muscular palatina a través de la fisura y la ganancia en
longitud a expensas del brazo principal de la Z plastia, elonga el paladar blando
sin usar tejido del paladar duro, segundo: con el fin de eliminar la cicatriz de
herradura que rodea el aspecto alveolar interno palatino con el deseo de mejorar
el crecimiento potencial del maxilar, el paladar es cerrado sin incisiones laterales
relajantes, de tal forma que solo la cicatriz mucosa del paladar duro estara
presente en la linea media. La Z plastias del paladar blando son imagenes en
espejo o reflejadas una de otra, esto es, una del lado oral y la otra del lado nasal,
con sus brazos centrales a través de la hendidura. El colgajo de base anterior de
cada Z plastia estara compuesto de mucosa, y el colgajo de base posterior
contendra musculo y mucosa palatina, lograndose un colgajo miomucoso.
(Soriano, Fernando, 1995).
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La transposicion de los colgajos de las Z plastias nasal logra la rotacién en colgajo
del musculo palatino a través de la fisura y la transposicion de los colgajos de la Z
plastia oral provocando una sobrecobertura de la Hamaca muscular. El cierre del
paladar sin incisiones laterales relajantes es posible debido al arco de la béveda
del paladar duro. Cuando estos colgajos mucoperiosticos son llevados de su
posicién de la béveda palatina a un plano horizontal, estan estos casi siempre lo
suficientemente largos para hacer contacto uno con otro en la linea media. Dos
puntos basicos para el disefio deben tenerse presentes durante la planeacion y
diseccién de ambos colgajos. Primero, la Z plastia nasal debe ser la imagen
reflejada de la oral y segundo, en cada Z plastia la musculatura palatina es
elevada como parte del colgajo de base posterior. Si bien estos dos disefios
pudieran constrefiirse permitiendo al colgajo de base posterior oral ser puesto
sobre uno u otro lado de la fisura colocandolo sobre la izquierda, poniéndose el
cirujano de lado derecho para uso de su mano derecha logrando asi la ventaja
hacia la parte mas dificil y exigente de la diseccion, la elevacion del musculo de la
mucosa nasal sin perforarla. En la superficie oral, el colgajo es disefiado de
manera, que los brazos laterales terminen en el hamulos, colocando un brazo
lateral a lo largo del margen posterior del paladar duro. Los colgajos son amplios,
ocupando mas de la superficie del paladar blando, y son disefiados con angulos
aproximadamente de 60 grados, los brazos laterales de la Z plastia, son tatuados
por incisiones justamente a través de la mucosa. La diseccion es disefiada
incidiendo los margenes de la fisura. Esta incision son realizados cuidadosamente
debido a que aportara mucosa a la superficie oral y nasal para el cierre, y debe ser
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correctamente colocada para evitar un exceso de mucosa en la superficie y una
insuficiencia en la otra mucosa. En la porciéon del paladar de la fisura, por lo
general hay una distincion, justamente una linea de conexion entre la mucosa
nasal y oral la cual puede ser incidida mientras estabilizamos el paladar blando

con pinzas de brown. (Soriano, Fernandes, 1995).
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El colgajo de base posterior de la Z plastia es elevado. La incision es
profundizada como lateralmente como a lo largo de la fisura, recordando que el
musculo palatino va a ser elevado en el colgajo. La punta del musculo es
desprendida de su insercién &sea y separado del plano muconasal muy

cuidadosamente para evitar perforar la mucosa. Unas tijeras nasales curvas



ayudan a desprender el musculo y a profundizar la incision a lo largo de la fisura

cuando el tejido es mas fibroso.

Como la incision del brazo lateral es profunda y el colgajo referido, la aponeurosis
palatina es incidida. Es este punto en que la Z plastia es probablemente de gran

beneficio debido al acceso que proporciona.
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Una vez que la aponeurosis palatina a sido completamente dividida por la incision
lateral el musculo palatino puede ser facilmente separado con un elevador de
Freer desde la fascia lateral a esta, la cual cubre al musculo pterigoideo medio, el
tensor del paladar y el constrictor superior de la faringe, y por debajo de la mucosa

nasal, liberando al colgajo miomucoso para rotarlo a través de la fisura. En el otro



lado de la fisura, el colgajo mucoso de base anterior es elevado por debajo del
musculo y su base es cuidadosamente movilizada de la region del agujero palatino

posterior. (Soriano, Fernando, 1995).

!
i
!
g

Bl AT et
" uh slevador
i msouts
af mmigoulo

La Z plastia nasal es la imagen reflejada de la oral, asi este colgajo de base
posterior, contendra al musculo palatino contrario. Su brazo lateral se corta a lo
largo del margen del paladar duro, dejando un margen de dos milimetros de
mucosa para la colocacion de la sutura. Esta incision divide la aponeurosis
palatina y libera el colgajo con su musculo para rotarlo a través de la fisura. El
colgajo de base anterior es incidida en la mucosa nasal del otro lado de la fisura.
La incision del brazo lateral de cada Z plastia nasal debe terminar en el labio del
orificio de Eustaquio. Una sutura une los bordes de la Uvula. La transposicion de
los colgajos de la Z plastia nasal rota el musculo del paladar a través de la fisura.
El extremo del musculo es posicionado posterolateralmente con una sutura. La
transposicion de los colgajos con Z plastia del lado oral sobrecubre los musculos

para completar la hamaca palatina muscular. (Soriano, Fernando, 1995).
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3.3 MANEJO ORTOPEDICO

3.3.1 Actividad secuencial de ortopedia maxilofacial

3.3.1.1 Etapa Ortopédica del Recién nacido (primera semana):
e Valoracion de alteracidon congénita de paladar hendido

e Toma de impresion del maxilar fisurado
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e Aplicacion de placa obturadora en nifios con insuficiencia alimenticia por

fisuras unilaterales y bilaterales completas y para conservar el arco normal.

Obturador Palatino

e Placas activas: son aquellas que alinean los segmentos del paladar superior
para evitar colapsos y para que el procedimiento quirdrgico tenga mayor éxito.
Cabe anotar que para que este procedimiento se pueda dar, se necesita la

existencia continua del paciente al centro de atencion.

3.3.1.2 Ortopedia en denticién primaria:

Esta consiste mas que todo en evitar los colapsos en sentido anteroposterior y en
sentido transverso, y cuando estos se producen, descolapsar.

Los colapsos en sentido transversal se tratan, a partir de las placas con tornillos
de expansion y con quad-hexis.

Los colapsos en sentido anteposterior son aun mas dificiles de tratar. Esto es
debido al tejido cicatrizal del labio superior como resultado de cierre quirdrgico.
Los pacientes no tratados en esta etapa, dificilmente recuperan crecimiento.

El tratamiento consiste en colocar una pantalla vestibular con fondo vestibular tipo

Frankel, esto se puede realizar también facilmente usando este mismo principio,
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pero con una bompereta superior. Se recomienda también en esta etapa realizar

vestibuloplastias si el fondo yugal es muy corto.

3.3.1.3 Ortopedia en Denticion Mixta:
Esta consiste al igual que la etapa en detencion mixta, todo en evitar los colapsos
en sentido anteroposterior y en sentido transverso, o cuando esto se produce,

descolapsar..

Esta es |la etapa mas importante, pues los logros ortopédicos que se realicen aqui

son fundamentales para el resultado final, en cuanto a crecimiento.

Los problemas transversos se tratan aqui con expansores de todo tipo, incluso con
tornillos tipo higiénico (hyrax), en algunos casos se pueden usar un Frankel

aunque los reportes de los resultados no son total mente convincentes.

Expanscr Palatine

Los problemas anteroposteriores se tratan con frankel, bomperetas, y mascaras

faciales, estas, ultimas con resultados extraordinarios.
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Los problemas verticales, se empiezan a dar mas notorios, que aunque es poco
mencionado en la literatura, estos pacientes con frecuencia tienen una direccion

de crecimiento mas vertical, lo que hay que tomar en cuenta para la correccion.

Los injertos 6seos en ésta etapa se realizan fundamentalmente para estabilizar la
premaxila, que en muchos casos es movil, y también para permitir que los dientes
contiguos a la fisura puedan erupcionar. Estos injertos por lo general son tomados
de cresta iliaca, por ser este un hueso esponjoso, se pueden tomar sin embargo
otro tipo de hueso, como es de costilla y de maxilar, también se puede tomar de

banco de huesos con gran éxito.

Si existe colapso transversal, se aplica placa expansora (con tornillo de
expansion), con bandas de ortodoncia fija en los molares y caninos (se debe
ajustar y puntear las bandas para mayor apoyo durante la expansion palatina).

Se aplica aparato en Z, de alambre rectangular.

3.3.1.4 Ventajas:

e Previene colapso anteroposterior

e Previa verificacion de dientes supernumerarios en los bordes de la fisura
palatina que requieran de cirugia bucal

e Se valora e inicia tratamiento para descruzar mordida anterior desde los 2 a 4

anos de edad.
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4. CONCLUSIONES

e Laedad optima para la cirugia del paladar es a los 18 meses de edad.

e Laedad optima para faringoplastias o colgajos faringeos de 4 a 6 aros.

e Latécnica quirargica que se emplea, es especifica, segun el caso clinico.

e La combinacion del colgajo palatino segun técnica de la Universidad Medica
dental de Tokio — Japén, la técnica de Wardilli y la plastia funcional del velo
palatino de San Venero Roselli en un solo tiempo, ha proporcionado buen cierre
palatino y elongacion del velo en forma funcional, que en la mayoria de los casos
intervenidos a redundado en beneficio al paciente quien con una sola intervencién
de paladar queda cubierto su problema de rinolalia y reconstruccion de la fisura.

e Actualmente en las fisuras palatinas secundarias, asi como en los paladares
con hendidura submucosa, la técnica de doble Z, plastia opuesta, del doctor
Furlow es la indicada para la reconstrucciéon del velo palatino y con la ventaja de
reposicionar la hamaca muscular sin incisiones relajantes laterales.

e La correcciéon quirdrgica del paladar hendido, tiene como fin, restaurar la
funcién de fonacion, masticacion y deglucion normal y realizar esta restauracion
con minimas perturbaciones del maxilar superior.

e El tratamiento ortopédico de estos pacientes tiene tres etapas: Ortopedia del

recién nacido: Conservacion y alineacion de arcos del recién nacido; Ortopedia de



denticién primaria: descolapsa el maxilar superior y Ortopedia en denticion mixta:

descolapsa maxilar superior, adelante maxilar y prepara para injerto.
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5. RECOMENDACIONES

e Realizar investigaciones sobre el manejo prostoddntico de pacientes

intervenidos quirdrgicamente por labio y paladar hendidos.
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