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INTRODUCCION.

Una de las malformaciones congénitas de cabeza y cuello mas frecuente es la
fisura, ya sea de labio, paladar o alveolar (26). Comparada con otras anomalias, la fisura
labial y/o palatina puede ser facilmente diagnosticada y descrita y debido a esto, ha sido
una de las malformaciones congénitas mas estudiada (3). Afecta aproximadamente desde
1: 600 a 1 : 1200 recién nacidos alrededor del plancta dependiendo del pais y/o el grupo
racial. Esto significa que, aceptando que en la Tierra nacen 15.000 nifios por hora (segin
la Oficina de Censos de Estados Unidos el afio 2001), nace un nifio fisurado en alguna
parte del mundo aproximadamente cada dos y medio minutos (28).

Las fisuras faciales, cn cspecial la fisura labial y/o la fisura velopalatina,
constituyen un problema de Salud Publica en Chile. Diversos estudios han revelado que
su prevalencia es relativamente clevada y al parecer con un incremento progresivo
(3,28); segin la OMS en un catastro realizado el aflo 1998, Chile tiene una proporcion
de 7.4 fisurados por cada 10.000 nacidos vivos. En este momento 1 de cada 650 nifios
nace con alguna de estas malformaciones y conforme a informacidon proveniente del
Ministerio dc Salud de Chile al afio se presentan 278 casos nuevos.

El tratamiento ideal del fisurado implica un equipo multidisciplinario que incluye
ultrasonografista para evaluar el desarrollo del nifio in ttero en las poblaciones de

madres de riesgo, pediatra especialmente en el periodo neonatal hasta la cirugia



primaria, cirujano maxilofacial para la correccién quirtrgica de la malformacion, la
supervision del crecimiento y desarrollo craneofacial del nifio y la coordinacion del
equipo encargado de la rehabilitacion, otorrinolaringdlogo para enfermedades auditivas,
fonoaudidlogo en la reeducacion del habla y del lenguaje, psicologo para el paciente y su
familia, solo por nombrar algunos de los profesionales involucrados (26).

En los altimos 30 afios han ocurrido grandes avances en ¢l tratamiento de los
nifios fisurados, especialmente en cl aspecto quirtrgico. L.os procedimientos quirargicos
pueden dividirse en 3 categorias: cirugia primaria (cirugia del labio y cirugia paladar
blando a los 6 meses, premaxilar y maxilar a los 18 meses de edad), cirugia secundaria
(que va a corregir los defectos resultantes de las técnicas anteriores, tales como
faringoplastia, rinoplastia, retoque de labio, reconstruccion de columela, etc.) y cirugia
terciaria (correspondiente a la cirugia ortognatica).

Segun Delaire, la cirugia reparadora en el fisurado, debe ser hecha cuando el nifio
estd en un periodo intenso de crecimiento. Las ultimas medidas correctivas solo tienen el
proposito de solucionar problemas estéticos, y pueden ser aplazadas atn cuando el
crecimiento haya terminado (6). La cronologia quirirgica de Delaire, propone que a los
seis meses de edad y en un solo acto operatorio se procede al cicrre del velo del paladar
y del labio, posteriormente entre los dicciocho y los veinticuatro meses se cierra el
paladar duro y el reborde alveolar, reconstituyendo asi todas las estructuras afectadas,

efectuando asimismo un nimero menor de cirugias (24).



Como consecuencia de la veloplastia primaria realizada para reparar la fisura,
aproximadamente un 20 — 30% de los nifios operados desarrollan Insuficiencia
Velofaringea (IVF)(14, 29). Esta consiste en un trastorno estructural y/o neuromuscular
del velo del paladar y/o paredes faringeas a nivel de la nasofaringe, que impide el cierre
normal del esfinter velofaringeo. En otras palabras, la IVF es la incapacidad para cerrar
completamentc el esfinter velofaringeo durante el habla (33). Clinicamente, esta IVF se
expresa como hipernasalidad de la voz, emisiones nasales de aire y movimicntos faciales
compensatorios (14, 26).

Dentro dc las posibilidades terapéuticas destinadas a corregir la IVF estan las
terapias fonoaudiolégicas, protésicas y quirirgicas (39).

El tratamiento quirargico mas frecuentemente utilizado es la faringoplastia, la cual
basicamente consiste en la union de un colgajo faringeo de base superior o inferior al
borde posterior del paladar blando (29, 38, 39). Dicha cirugia implica una disminucion
del didmetro de la via aérea superior, un aumento de la resistencia de la via aérea y una
eventual restriccion en el crecimiento maxilar dnteroposterior (31). Si bien esta técnica
quirtrgica mejora la hipernasalidad de la voz, trac como consecuencia una disminucion
del flujo de aire desde la via aérea superior a los pulmones, debido principalmente a que
esta operacion provoca una obstruccion parcial y permanente de! espacio velofaringeo.
Como secuela de esta cirugia se han descrito desde obstrucciones respiratorias simples

hasta Sindromes de Apnecas Obstructivas del Suefio (32).



Ixisten variados informes acerca de problemas relacionados con la via aérea,
posterior a una faringoplastia. En 1980 Kravath et al. describe la muerte de un nifio
portador del sindrome velocardiofacial un mes después de haberle realizado una
faringoplastia, debido al desarrollo de una apnea obstructiva del suefio (40). Durante el
afio 2000 se publicd un estudio que comprendia a 88 pacientes que fueron sometidos a
faringoplastia entre el afio 1983 y 1997, de ellos 7 pacientes desarrollaron algin grado
de obstruccion de la via aérea: dos pacientes enfermaron de neumonia por aspiracion, un
nifio desarrollo una apnea obstructiva que empeord en el tiempo, otro presentd
obstruccion nasal, un paciente sufrid de laringobroncoespasmo y requirié de intubacion
inmediata, otro desarrollé una apnea obstructiva aguda y requiri¢ de asistencia, una
paciente fue encontrada asistolica y apncica; aunque fue intubada inmcdiatamente,
posteriormente fallecid (25).

El propédsito de este estudio es cuantificar el nimero de pacientes fisurados que
asisten al IRMADEMA (Instituto de Rehabilitacion de Malformaciones vy
Deformaciones Maxilofaciales de la Facultad de Odontologia de la Universidad de
Chile) que han sido sometidos a faringoplastia, debido al desarrollo de insuficiencia
velofaringea posterior a la reparacion primaria de la fisura palatina. La hipétesis que se
plantea es que un porcentaje significativo de pacientes operados de fisura
labioméxilopalatina es sometido a faringoplastia como alternativa terapéutica a la

insuficiencia velofaringea, en una mucstra destinada a rehabilitacion en dicho Instituto.



Con esto pretendemos abrir una linea de investigacion, que comienza en conocer el
nimero de faringoplastias que se realizan actualmente en nuestro medio. Con esto, a
partir de un estudio cuantitativo podemos derivar a analisis cualitativos investigando la
relaciéon que tiene, por ejemplo, la faringoplastia con el desarrollo posterior de trastornos
del suefio y poder contrastar asi cuanto tiene de beneficiosa y cuanto de perjudicial esta

técnica quirurgica.
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I. ASPECTOS TEORICOS.

1.1. EPIDEMIOLOGIA.

Estudios de prevalencia en pacientes con fisura de labio y/o paladar (FL./P) y
fisura palatina aislada (I'P) realizados en la 2° mitad del siglo XX revelan que existen
marcadas diferencias entre etnias y localidad gcogréafica (18, 28). La prevalencia de
fisuras orofaciales en poblaciones del oeste mundial es aproximadamente de 1: 1000
nacidos vivos para la FL/P y de 1: 2000 nacidos vivos para FP. La prevalencia de
nacidos con FL/P es mas alta en aborigenes australianos, Canada, India, Escandinavia,
partes de Sudamérica y en Estados Unidos, y mas bien baja en el Sur de Europa y demas
riberefios del Mar Mediterranco. En general, la poblacion de origen asiatico tiene mayor
incidencia que la poblacién caucdsica, y a su vez, ésta tiene mayor incidencia que la
poblacion africana. La prevalencia varia desde un 2,7:1000 nacidos vivos en Indios
Nativos Americanos, 2,1 : 1000 en Japon, a un 0,4:1000 en Nigeria y 0,42:1000 en

poblacion negra americana (28) (Tablas I y II).



Tabla I: Fisura de Labio con o sin Fisura de Paladar

Nacidos Abortos Total Total Razon
Vivos  Inducidos Casos  Nacimientos por 10.000

Argentina 99 -(*) 99 73942 1341
Australia - Sur - = 19 19801 9.5
Australia - Victoria 26 47 73 65182 11.2
Bélgica 30 1 31 24856 12.5
Brasil 51 -(*) 51 36689 13.9
Chile 20 - (%) 20 22276 9.0
Republica Checa 113 . 113 107153 10.5
Dinamarca 17 0 17 12054 14,1
Iranda 31 - (*) 31 38000 8.2
Francia 47 16 63 71319 8.8
Italia 38 2 40 43325 9.2
Japon 172 -(*) 172 113702 15.1 1%
México 81 - (*) 81 65870 15.0
Noruega 99 2 101 60584 1671
Espafia 114 2 16 31248 51 4
Suiza 101 4 105 148000 71 4
Reino Unido - Belfast 10 1 11 49482 22 4
Reino Unido - Glasgow 19 1 20 22570 8.9
Reino Unido - Norte 43 10 53 47274 11.2
EE UU - Atlanta 34 0 34 39856 8.5
EE UU - Hawai - - 22 20596 10.7
Uruguay 17 -(®) 17 21332 8.0
venezuela 21 -(*¥) 21 36377 58 4

(*) Aborto prohibido
* = 99% significativamente mayor que el promedio
4 = 99% significativamente menor que el promedio

Tabla II: Fisura de Paladar sin Fisura de Labio

Nacidos  Abortos Total Total Razon
Vivos  Inducidos  Casos  Nacimientos por 10.000
Argentina 43 - (Y 43 73942 5.8
Australia - Sur 18 = i8 19801 9.1
Australia - Victoria 39 0 39 65182 6.0
Béigica 15 2 17 24856 6.8
Brasil 19 - (%) 19 36689 5.2
Chile 13 - () 13 22276 5.8
Republica Checa 66 - 66 107153 6.2
Dinamarca 11 0 11 12054 9.1
Francia 36 14 50 71319 7.0
Iranda 13 - 13 38000 3.4
Italia 24 2 24 43325 5.5
Japén 52 -(*) 52 113702 4.6
México 27 -(*) 27 65870 4.1
Noruega 26 2 26 60584 4.3
Espaiia 17 2 17 31248 5.8
Suiza 63 4 63 148000 4.5
Reino Unido - Belfast 6 1 7 49482 14
Reino Unido - Glasgow 19 3 22 22570 9.7
Reino Unido - Norte 20 2 22 47274 4.7
EE UU - Atlanta 12 1 13 39856 3.3
EE UU - Hawai 12 = 12 20596 5.8
Uruguay 10 -(® 10 21332 4.7
Venezuela 14 - (¥ 14 36377 3.8
Total 789 1.457.051 5.4

(*} Aborto prohibido
1 = 99% significativamente mayor que el promedio
4 = 99% significativamente menor que el promedio

Tomado de OMS, WHO (1998) World Atlas of Birth Defects (1st edition)




Estudios en poblaciones amerindias revelan también altas incidencias de
fisurados. posiblemente relacionadas con el origen oriental de estas poblaciones, pero
también asociada a otros factores poblacionales como cdad materna, consanguinidad,
estrés y contaminantes ambicntalcs entre otros (5, 19, 23).

En Latinoamérica, la incidencia dc labio fisurado con o sin fisura palatina es muy
variable, sicndo la mayor la de Bolivia con 22,8 por 10.000 (Tabla 111), encontrandose
una estricta corrclacion con la altitud, factor ambiental y con etnicidad indoamericana,
propias del arca andina (19). Las frecuencias de paladar fisurado, por el contrario, son
bastantc similares en las distintas rcgiones, sicndo sélo significativamente mas alta,
dentro de Latinoamérica, en Chile. Este hecho podria explicarse porque el labio fisurado
es una anomalia de diagnostico obvio, por lo que es dificil que haya subregistro o
sobreregistro de diagnostico. [l paladar fisurado, por el contrario, muchas veces puede
pasar inadvertido en cl examen, sobretodo si es de ubicacion posterior y central,
produciéndose disminucion de la frecuencia rcal por falta de diagnostico. El hecho de
que Chile tenga tasas mayores que el resto de los paises latinoamericanos y que México,
pero similar a la de los Registros de Australia, EE.UU., Atlanta, Italia y Suecia,
seguramente csta indicando que hay un subregistro en algunos paises sudamericanos y

México (19).



Tabla III: Incidencia Labio y Paladar Fisurado en 10 paises sudamericanos del ECLAM
(Estudio Colaborativo Latinoamericano de Malformaciones Congénitas).
Periodo de 1982 - 1998. Tasa por 1000.

Pals N° nacimientos Labio Fisurado Paladar Fisurado Tasa Global
Argentina 1.122.870 1,16 0,36 1,52
Bolivia 79.296 2,28 0,21 2,50
Brasil 754.657 1,01 0,39 1,40
Chile 297.583 1,13 0,46 1,59
Colombia 68.089 1,03 0,30 1,28
Ecuador 56.199 1,05 0,37 1,42
Paraguay 94.433 1,19 0,36 1,55
Perdl 72.864 0,81 0,06 0,87
Uruguay 181.275 0,86 0,37 1,22
Venezuela 255.627 0,77 0,33 1,10
Total 2.982.893 1,09 0,36 1,45

Datos tomados del Documento Final XXXI Reunidn Anual del ECLAM, seglin Nazer, 1999.



1.2. EMBRIOLOGIA.

LLa cascada dcl desarrollo en la ccfalogénesis es iniciada por gencs especificos
que se transcriben y traducen en polipéptidos y proteinas que componen las bases
estructurales de células y tcjidos (34).

lLa identificacion dc los genes responsables de los rasgos morfoldgicos
especificos del ser humano, permite correlacionar genes con sindromes y posibilita la
prediccion de un desarrollo defectuoso del embridn a partir de deficiencias conocidas del
genoma.

El cerebro es ¢l componente clave en la cefalogénesis y fundamental en cl
desarrollo de la cara (34). Los arcos branquiales aparecen en Ja cuarta y quinta semanas
de desarrollo intrauterino y contribuyen en gran medida a las caracteristicas externas del
embrion (Figura 1). En un periodo inicial estan constituidas por bandas de tejido
mesenquimatico separado por profundos surcos, denominados Aendiduras hranquiales o
faringeas. El mesodermo original de los arcos formara los musculos de la cara y el
cucllo y la parte central de estos recibird un niumero abundante de células de la cresta

neural, que migraran hacia los arcos conformando el componentc esquelético de la cara

(13).
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Figura 1: Vista Frontal de un Embrion de 28 dias. Tomado
de “Embriologia Médica” de Lagman, sequn Marcano.

Hacia ¢l final de la cuarta semana, ¢l centro de la cara estd formado por el
estomodeo, rodcado por ¢l primer par de arcos branquiales. Las placodas olfatorias,
Opticas y oOticas, son las precursoras de la nariz, ojos y oido intemo respectivamente;
éstas junto a las células que migran de la cresta neural conforman los 5 procesos
faciales: un proceso frontonasal medio, dos procesos maxilares (porcion dorsal del
primer arco branquial) y dos proccsos mandibulares (primer arco branquial) que
evolucionan a la fisonomia normal del ser humano (13).

El proceso frontonasal medio se cstrecha y conforma el puente y septum nasal, se
extiende caudalmente hacia los margenes superiores de la boca, tales como el filtrum,
tubérculo labial y paladar primario. Los procesos maxilares, se levantan desde los arcos

faringeos mandibulares, ocupan las regiones maxilar y zigomatica y da origen a los
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procesos palatinos que posteriormente daran la forma definitiva al paladar secundario y
zonas laterales del labio superior. Desde la boca, los procesos mandibulares se elevan
desde el primer arco faringeo para formar el tercio inferior de la cara, incluyendo el
labio, mandibula y parte de la lengua (Figura 2). Cualquier falla en esta etapa de la

cefalogénesis puede producir alteraciones faciales en grado variable (34).

Prominencias

frantal
Fositn
nasal . | Ojo
Pracoso Y .
maxilar /"‘\‘
Procoso . -
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Surco

nasolagrimal
Ealomadeo

Figura 2: Vista frontal de un embrién de cinco semanas de
gestacion. Tomado de "Embriojogia Médica” de Lagman,
seguin Marcano

El paladar en su desarrolio es dividido por el foramen incisivo en paladar

primario (anterior al foramen) y secundario (posterior al foramen) (Figura 3).
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nhigque aladar
Proces:x::::; nasal primaric
Tab
Proceso nasal an:‘::i
interno Ojo
Proceso | ! ' )
maxilar __ Crostas
Praceso — _— Surco Longus - . palatinas
mandibular nasolagrimal - v

Figura 3: Vista frontal y ventral de un embrion de seis semanas y media de gestacion.
Tomado de "Embriologia Médica”de Lagman, segin Marcano.
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El paladar primario se desarrolla entre las 4° y 5° semanas de gestacion, seguido

por el paladar secundario entre las 8 y 9 semanas (Figura 4).
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Figura 4: Vista frontal y ventral de un embrién de siete semanas y media
de gestacion. Tomado de “ Embriologia Médica” de Lagman, segiin Marcano.

El labio, reborde alveolar y paladar primario se desarrollan como una
proliferacién mesodérmica y ectodérmica del procesos frontonasal medio y del proceso
maxilar. Una fisura del paladar primario corresponde a una falla en la proliferacion
celular, no a una falta de unién de los procesos en la linea media. En el desarrollo del
paladar primario normal, nunca existe una separaciéon de los procesos, por lo que la
fisura se producira en el sitio donde éste deberia unirse con el paladar secundario (26).

El desarrollo del paladar secundario ocurre como un crecimiento medial de los
procesos maxilares con una posterior union de éstos en la linea media. En el desarrollo

normal, sin embargo, existe una fisura natural en la linea media, en contraste a lo
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ocurrido con el paladar primario. Algunas anomalias que impiden la fusién de los
procesos. tales como micrognatia y/o macroglosia, pueden ocasionar una falla de la
fusion de los procesos en la linea media y por lo tanto, originar una fisura palatina
secundaria (Figura 5).

La fisura submucosa del paladar blando es una extension de la fisura del paladar
secundario donde la mucosa se encuentra en la linea media del paladar blando pero la
musculatura del velo (tensor y elevador del velo palatino) no logra unirse. El hallazgo
clasico de una fisura submucosa incluye una tvula bifida, ausencia de unién muscular en

el rafe medio del paladar blando y una muesca en el paladar duro (26).

F asal
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’ N ;' ". /
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! . "
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Fisura B}lateral Fisura Palatina Fisura Completa
Labial y Palatina Aislada Unilateral

Figura 5: Vista Ventral del Paladar, Labio y Nariz normal y Fisurado. Tomado
de “ Embriologia Médica”de Lagman, segun Marcano.
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1.3. GENETICA.

Se acepta que la fisura labiomaxilopalatina es una malformacion de causa
multifactorial, es decir, tanto de origen genético como ambiental. Existen numerosos
estudios enfocados a buscar rcgiones del genoma asociados a estas malformaciones (4,
55 19).

La fisura labiomaxilopalatina puede presentarse aislada o ser partc de un
sindrome. Numerosos sindromes pueden tener entre sus manifestaciones labio fisurado,
ya sea sindromes por aberraciones cromosomicas como por entidades monogénicas. Sin
embargo, entre 50 y 70% dc las fisuras dc labio con o sin fisura velopalatina que se
presentan son de origen no sindromico. En estos casos no sindromicos, se postula
basiandose en estudios genealogicos, que existc una base genética determinada por
algunos genes mayores (modelo oligogénico), de naturaleza dominante y con
penetracion incompleta (23).

Aunque gencralmente estas anomalias se prcsentan como Unica caracteristica,
cuando cxisten malformacioncs asociadas, estas afectan con mayor frecuencia a las
extremidades, ojos (anoftalmia, microftalmia) y corazon. Por otra parte, el riesgo de
asociacion estaria corrclacionada con la gravedad dc la fisura (23).

La identificacion de los probables factores genéticos involucrados en la

susceptibilidad a las fisuras, ha sido realizada en base a estudios experimentales en



16

animales que poseen diferente susceptibilidad a la induccion de la fisura con
glucocorticoides o antiinflamatorios no esteroidales. Ian sido identificadas varias
moléculas que desempefian un importantc rol en la embriogénesis de la region
maxilofacial y su variacion podria cstar relacionada con dicha susceptibilidad (23).

Algunos genes candidatos determinantes de estas moléculas, especialmente
factores de crecimiento, sus receptores y genes han sido estudiados con analisis de
asociacion y ligamiento en ¢l hombre, aunque con resultados todavia preliminares y
contradictorios.

Independiente del modclo genético postulado para el origen de la fisura, el riesgo
de recurrencia, en las familias dc afectados crece, de acuerdo al grado de parentesco, la
severidad del defecto o €l nimero de individuos de la familia afectados y cste riesgo es
mayor quc cn la poblacidén general. Asi, Mitchell y Risch determinan que ¢l tener un
pariente en primer grado afectado y bilateralidad de la fisura labial son los mas
importantes predictores. La recurrencia puede variar, de acuerdo al sexo del probando;
por cjemplo, en el caso del labio fisurado donde la incidencia es mayor en los hombres,
el modelo indica que si el miecmbro de la familia afectado es mujer, mayor es el riesgo
de recurrencia. En Chile se observa una alta frecuencia a la fisura y csta susceptibilidad

presenta una alta agregacidn familiar (23).



I+

1.4. CLASIFICACION.

La clasificacion de fisuras mas comiinmente utilizada es la de Veau (9), descrita en
1931. Este aulor clasifica en forma general el tipo de fisura en (Figura 6):
- Clase I: Fisura dec paladar blando aislada.
- Clase II: Fisura de paladar duro y blando.
- Clase HI: Tisura unilateral de labio y paladar.

- Clase IV: Fisura bilateral de labio y paladar.

Figura 6: Clasificacion de Veau para labio y paladar fisurado:
A: Clase I, B: ClaseII, C: Clase III, D: Clase IV.
Tomado de " Simbolic Representation of Cleft and

Lip Palate’, sequn Friedman.
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Esta clasificacion presenta limitaciones. Por ejemplo, la clase III podria
comprender una fisura de labio unilateral, incluyendo reborde alveolar, paladar duro y
blando, lo cual no siempre ocurre.

Debido a esto surgicron clasificaciones simboélicas de las fisuras (9, 22). En 1971
Kernahan (8, 21) publica una clasificacion esquematica llamada “Y listada” (Figura 7).
En ¢ésta los brazos de la Y representan el paladar primario, (incluyendo el labio y
proceso alveolar hasta el foramen incisivo) y el tronco representa el paladar secundario
(posterior al foramen incisivo). Fl foramen se representa como un pequefio circulo en la
interseccion de los brazos y tronco de la Y. Los segmentos del 1 al 3 del brazo derecho y
del 4 al 6 del brazo izquierdo, representan cl labio y el arca del proceso alveolar al

foramen incisivo. El tronco estd segmentado en paladar duro (del 7 al 8) y blando (9).

Figura 7: Representacion simbdlica de Kernahan
(1971). Tomado de “Simbolic Representation of Cleft
and Lip Palate”, seqiin Friedman.
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Elsahy (1973) modificd esta representacion simbolica (Figura 8), agregandole lo
siguiente (9, 22):

1. Los tridngulos 1 y 5 representan ¢l piso de las fosas nasales derecha ¢ izquierda
respectivamente.

El circulo 13 entre los brazos dec la Y representa la premaxila.

I.os cuadrados 2 y 6 corresponden al labio.

Los cuadrados 3 y 7 representan el proceso alveolar.

S

LLos cuadrados 7 y 8 representan la porcion de Ja premaxila inmediatamente

anterior al foramen incisivo.

6. Los cuadrados 9 y 10 representan el paladar duro propiamente tal posterior al
foramen incisivo.

7. El cuadrado 11 representa cl velo.

8. [l circulo 12 bajo el tronco de la Y representa la pared posterior de la faringe.

9. La protrusion dela premaxila se representa con el circulo 13.

2
3 7
4 8
|
9
2 lrol™ 1
11

Figura 8: Representacion simbdlica de Elsahy(1973).
Tomado de " Simbolic Representation of
Cleft and Lip Palate”, segiin Friedman.
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Finalmente Millard (1977) modifica nuevamente esta representacion (Figura 9)
agregando dos triangulos invertidos sobre los triangulos 1 y 5 para representar el arco

nasal derecho ¢ izquierdo.

1 XPiso Naz 5

" Labio ™
Abhreolo -

Paladar| Dure
4| 8

10

11
landd

Figura 9: Representacion simbdlica de Millard (1977).
Tomado de “Simbolic Representation of Cleft and
Lip Palate”, segun Friedman .
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1.5. ANATOMIA DEL FISURADO.

1. Fisura Labial Unilateral.

[a fisura labiomaxilopalatina puede ser dividida en defectos de labio, reborde
alveolar y paladar. l.a fisura de labio e¢s la falla de proliferacion mesodérmica,
produciendo defectos completos o incompletos. La fisura de labio complecta unilateral
incluye a los musculos orbiculares donde la porcion medial del musculo orbicular
externo no se une a la columela nasal y a la porcion lateral del cartilago del ala nasal
(26).

La ausencia de insercion normal de los misculos nasolabiales y orbiculares origina
(17):

- Una desviacion de la parte anterior del tabique nasal y de la columela del lado
sano.

- Una deformacion del ala nasal (sin alterar su histologia), la cual es tanto mas
severa cuanto mas amplia es la fisura.

- Una orientacion sagital mas o menos marcada de la premaxila debido al efecto de
la traccion de la musculatura contralateral, con una falta de desarrollo del lado

fisurado.
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- Una posicion retruida y mas o menos medial del fragmento menor de la fisura,
debido a un desarrollo menor de su extremo anterior y a la compresion hecha por
los musculos del mufién labial externo, en mayor o menor medida compensado
por la lengua. La posicién de los bordes de la fisura alveolar es también
influenciada por las eventuales interposiciones de cualquier naturaleza: lengua ,
dedos, chupete.

Delaire indica que existen modificaciones cutaneomucosas asociadas a la fisura
(Figura 10), las cuales provocan (17):

- Un aumento de la piel de la narina y columela sobre la parte superior del labio,
debido a la influencia de la traccion de los masculos del labio y la ausencia del
sostén del piso nasal fisurado.

- Una retraccion de la piel del labio a uno y otro lado de la fisura labial debido a la
accion de los musculos.

- Una mucosa mas fina de los bordes de la fisura.

Figura 10: Modificaciones cutaneomucosas de una fisura
labioméxilopalatina unilateral. Tomado de Enciclopedia
Médico quirtrgica, segin Delaire, por Mercier.
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Si existe, ademas, una fisura palatina asociada a la fisura labial, se puede observar
(Figura 11):

- La separacion posterior de ambas tuberosidades maxilares debido a la ausencia
de union medial de los musculos del velo del paladar con una tendencia a agravar
la bascula medial y anterior del pequefio fragmento.

- El acodamiento del vomer acentiia la desviacion del septum nasal y llega a

obliterar parcialmente la fosa nasal del lado fisurado.

Figura 11: Deformacién nasomaxilopalatina de
una fisura labiomaxilopalatina unilateral. Tomado
de Enciclopedia Médico Quirdrgica, segun Delaire,

por Mercier.
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El defecto nasal de la fisura labial unilateral es constante (Figura 12). El cartilago
lateral inferior ipsilateral estd usualmente aplastado y rotado lateral e inferiormente,
resultando una apariencia horizontal corta. La columela es corta y frecuentemente
inclina y disloca el septum nasal. La apariencia externa es de un domo aplanado, con un

orificio nasal ipsilateral mas ancho en sentido horizontal (26).

Figura 12: Fisura Labial Unilateral, por Cynthia S.
Armstrong, Medical Ilustrator, 1996.
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2. Fisura Labial Bilateral.

La fisura labial bilateral es similar al defecto unilateral con la excepcidon de una
completa ausencia del musculo orbicular en la zona medial, correspondiente en este caso
a la premaxila o prolabio. Tl prolabio estd comtinmente extruido en grados variables. La
deformidad nasal es esencialmente una duplicacion del defecto unilateral, con una
apariencia de domo aplastado bilateralmente, columela corta y orificios nasales anchos
horizontalmente en forma bilateral (26).

La deformacion labiomaxilar y nasal es habitualmente simélrica, a la inversa de las
fisuras unilaterales (17).

ILa proyeccion anterior del premaxilar es siempre importante debido a la ausencia
total dc unién de ésta con las partes laterales de la cara. Esta falta de union es la
resultante de una hiperestimulacion de la sutura vomeropremaxilar, por influencia
principalmente de la lengua y la ausencia de la continuidad muscular Jabial superior. Se

origina con esto un acortamiento de la columela a veces considerable (Figura 13).

Figura 13: Las fuerzas
musculares anormales
empujan los segmentos
palatinos lateralmente y la
lengua los aparta aln mas.

@/@ Segmento La premaxila es proyectada

O

Segmento Palatino lateralmente y flectada en
palatino la sutura del vémer con el
Sutura

Prolabio maxilar. Tomado de
“Anatomy of Clefts”; por
Bercowitz.

Premaxila
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No existen fibras musculares labiales a nivel de la linea media y el rodete
cutaneomucoso es frecuentemente poco marcado.

Lateralmente existe una retrusion de los fragmentos laterales del maxilar y una
falta de desarrollo de su parte anterior. Presenta igualmente una tendencia a la
aproximacion medial, precoz, postnatal, debido al efecto de la presion de los mufiones
musculares labiales. Esta aproximacion es agravada por la separacion palatina posterior
en caso de fisura palatina asociada. Segiin el caso, el vomer y el tabique nasal son rectos
(Figura 14), salvo en las fisuras bilaterales asimétricas donde existe una desviacion del

prolabio a medial debido al efecto de un puente cutaneo o “banda de Simonart”.

Figura 14: Tomado de Enciclopedia Médico quirtirgica,
Deformacion nasomaxilopalatina de una fisura
labiomaxilopalatina bilateral, seguin Delaire, por Mercier.
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Citando nuevamente a Delaire (7) para definir las anomalias cutdneomucosas
(Figura 15):
- Sobre la vertiente externa de la narina, existen las mismas caracteristicas que en
las fisuras unilaterales.
- A nivel del premaxilar medial, la piel estd muy retraida, tanto que la columela
esta literalmente absorbida por el prolabio.
- En cambio, el bermellon medial del labio falta, asi como también la parte medial

del borde cutaneomucoso.

Figura 15: Modificaciones cutaneomucosas de una fisura
labiomaxilopalatina bilateral. Tomado de £nciclopedia
Médico Quirdrgica, segun Delaire, por Mercier.
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La diferencia de aspecto entre una forma bilateral sin puente cutdneo y una con
puente muestra bicn la diferente proyeccion entre el prolabio y el septum nasal. Esto
explica los argumentos de ciertos partidarios a las intervenciones precoces que buscan
recstablecer una continuidad entre los tejidos mucosos a nivel del umbral nasal, sin
embargo, la precocidad embriologica del dafio labiocolumenar (la proyeccion del
prolabio es bastante estable después del nacimiento) distribuye las inlervenciones a

tiempo variable (17).

3. Fisura Palatina.

La existencia de una fisura que comprende al paladar duro y blando, produce una
separacion de los segmentos palatinos latcrales debido a que no cxiste la unién de éstos
al vomer.

La fisura de paladar primario implica una brecha desde el foramen incisivo hasta
cl proceso alveolar. Este tipo de fisura siempre esta asociada a fisura de labio.

La fisura de paladar secundario se produce por una [alla del crecimiento de los
procesos palatinos. En las fisuras labiomaxilopalatinas los musculos no pudieron
insertarse cn el lugar adecuado para cumplir su funcién normal, y el equilibrio muscular
resultante es el responsable de todas las deformidades dento-esqueléticas subyacentes.

[sta disfuncion muscular cs responsable de (24):
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- La glosoptosis, que dificulta la respiracion afectando ademas el desarrollo sagital

mandibular (Figura 16).

Figura 16: Representacion esquematica de! equilibrio velo
lingual en el fisurado. Vista de perfil: la divisidn de! velo provoca
la caida de la base lingual (lo mismo ocurre con el macizo lingual

y el hueso hioides). Tomado de "Anatomia y Fisiologia de la

velofaringe”, segin Delaire.
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La alteracion en cl mecanismo de apertura y cierre del orificio faringeo de Ia
Trompa de Eustaquio., lo que impide la correcta ventilacion del oido medio,
favoreciendo las infecciones de éstc.

Posteriormente se agregaran los problemas en la fonacion, con la tipica rinolalia
abierta o hipernasalidad de la voz producida por la no funcién del esfinter

velofaringeo.
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1.6. ANATOMIA Y FISIOLOGIiA MUSCULAR CRANEOFACIAL.

1. Sistema muscular crancofacial.

[l sistema muscular crancofacial, esquematicamente esta formado por tres grandes
sistemas musculares que conforman anillos o cadenas: la cadena cervical, la cadena
facial profunda y la cadena facial superficial (7).

Los musculos faciales superficiales también estan dispuestos en 3 anillos
musculares superpuestos (7) (Figura 22):

— El 1° anillo nasolabial (musculos transverso, triangular con su base hacia el
borde nasal y llega hasta la espina nasal delerminando la forma de las narinas,
otorgandoles su simetria ya que son bilaterales, y el clevador superior y
profundo, propio y comin del labio y ala de la nariz respectivamente). Estos
musculos son responsables de la conformacion de la nariz.

-~ El 2° anillo estd compuesto por los dos musculos orbiculares (interno y externo)
superiores, los cuales son antagonistas entre si (cuando uno se contrae, el otro se
relaja). Los muisculos orbiculares internos sirven para forzar el cierre del orificio
bucal y los externos movilizan al labio durantc cl habla y ticne funcién en la

expresion facial.
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— El 3° anillo estd compuesto por el orbicular inferior y los musculos depresores de

la comisura.

Figura 22: Cadena Muscular Facial Superficial, detalle de 1°, 29 y 39 anillo muscular, segin Delaire.

La cadena muscular facial profunda se extiende desde la base del craneo hasta la
Jaringe y sostiene sucesivamente en velo del paladar, la parte posterior del macizo
lingual, la faringe, cl hueso hioides y por medio de éste la laringe, la traquea y el esofago
(7) (Figuras 23 y 24):

— El primer anillo de esta cadena estd constituido por los misculos tensores

(periestafilino externo) y elevadores del velo (periestafilino interno).
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— El segundo anillo estd formado de cada lado por los glosoestafilinos
(palatogloso) y faringoestafilinos (palatofaringeo).

— El tercer anillo esta formado por la parte posterolateral de la lengua y ¢l hueso
hioides, se denomina anillo hiogloso.

— El cuarto anillo, llamado tirohioideo, se forma de la unién del hueso hioides con
el cartilago tiroides.

— Existe un quinto anillo formado por los misculos cricotiroideos y

esternotiroideos.

Figura 23 : Representacion esquematica de la
anatomia normal del velo del paladar. Vista de perfil de
la cadena muscular fadial profunda. Tomado de
“Anatomia y Fisiologia de la velofaringe” ,segun Delaire.

1: Periestafilino extemno
2: Periestafilino Interno
3: Palatofaringeo

4: Palatogloso

5: Acigos de la Gvula

Figura 24: Representacion esquematica de la
anatomia normal del velo del paladar. Vista de
frente de los dos primeros anillos de fa cadena
muscular facial profunda. Tomado de
“Anatomia y Fisiologia de 1a velofaringe”,
segun Delaire.
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Todos estos anillos verticales son conectados por anillos horizontales (7):

— El primer anillo es el “anillo de Passavant”, formado por los fasciculos
palatofaringeos del musculo constrictor superior de la faringe.

— El segundo anillo esta formado por el palatogloso. Descendiendo, también se
encuentra el musculo constrictor supcrior de la faringe el cual se prolonga por las
partes laterales de la lengua. Se pueden agregar los misculos estiloglosos, que se
inscrtan en la punta de la apofisis estiloides y se unen en la lengua auxiliando al
musculo faringogloso.

— El tercer anillo esta formado por el constrictor mayor dc la faringe que se inserta
por delante de los cuernos del hioides.

- El cuarto anillo esta formado por los fasciculos tirohioideos, cricotirohioideos y

cricoideos del musculo constrictor inferior de la faringe.
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En el fisurado, todos los musculos cuya direccion en transversal, como el tensor
del velo y las fibras transversales del elevador, del faringoestafilino y del palatogloso,
estan retraidas. Aquellos misculos cuya direccion es anteroposterior como el acigos de

la ivula, se encuentran sélo desplazados lateralmente (24, 36). (Figura 25)

ey

eyl ¢

.

Paladar Fisurado Paladar Normal
Figura 25: Anatomia del Velo del Paladar Normal y

Fisurado, Tomado de Enciclopedia Médico Quirtirgica,
seguin Veau, por Mercier.
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2. Musculos del Velo del Paladar y Esfinter Velofaringeo.

El velo del paladar es un tabique musculo membranoso movil, contractil que
constituye un verdadero esfinter buconasal.

Presenta dos caras, una antero inferior o bucal y otra pdsteroinferior o nasal. Los
bordes son cuatro: ¢l anterior unido a la boveda palatina, dos Jaterales unidos a la faringe
y el borde inferior que s libre y que conticne en su parte media a la Gvula, de cuya base
nacen los pilares del velo que se dividen en dos anteriores que contienen al musculo
glosoestafilino y dos posteriores en cuyo espesor sc¢ cncuentra el masculo
faringoestafilino (395).

LLa aponcurosis del velo constituye una pieza fundamental en la estatica y
mecanica del velo del paladar ya que en clla se fijan los muasculos. Corresponde a una
hoja tendinosa que ocupa ¢l tlercio anterior del velo, resistente, que continta por detras
de la boveda palatina dsca.

Los musculos del velo son 10, cinco a cada lado (27) (Figuras 18, 19 y 20):

e Pecriestafilino cxterno o Tensor del Velo Palatino: sc exticnde desde la base
del craneo en el gancho del ala interna de la apéfisis pterigoides y la cara antero
externa de la Trompa de Eustaquio hacia la cara anterior de la aponeurosis del
velo. Su accién es tensar el velo y dilatar el orificio faringeo de la Trompa de

Eustaquio.
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e Periestafilino interno o Elevador del Velo Palatino: nace en la base del craneo
desde el pefiasco del temporal y la Trompa de Eustaquio hacia la cara posterior
de la aponeurosis del velo entrecruziandose con las fibras del lado opuesto. Al

actuar, eleva el velo durante la deglucién y dilata la trompa de Eustaquio.

Hueso Occipital

Trompa de Eustaquio

Elevador del velo .
del paladar R

Tensor del velo
Pterigoideo medio

Fascia Faringobasilar

Elevador del velo
Coanas

Apofisis Pterigoides
Constrict. Sup. Faringe

Pterigoides
Apofisis Pterigoidea

Tendén del Tensor del velo _ A
Elevador del velo del paladar B " Musculo Palatofaringeo

Musculo Palatofaringeo
Uvula

Figura 18: Vista posterior del Velo del Paladar, por Marcano.




39

Palatoestafilino: unico musculo intrinseco del velo. Nace detrds de la espina
nasal posterior, se dirige atras y abajo y termina en el vértice de la uvula. Segun
algunos autores, unos pocos de sus fasciculos se confunden en la linea media con
los del lado opuesto constituyendo el misculo dcigos de la uvula. Su accién es

acortar longitudinalmente el velo y elevar la uvula.

2. ¥

+ Mastoid, ——— Masioides
..o purltiof
temporal

nora

Figura 19: Diseccion de los musculos del paladar vistos desde atras. Tomado de
"Anatomy of the Human Body’, por Henry Gray.
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Glosoestafilino o Palatoglose: se extiende desde la base de la lengua hasta la
cara anterior de la aponeurosis del velo expandidas, entrecruzandose con las del
lado opuesto. Al contraerse baja el velo, eleva la legua y, por lo tanto, estrecha el
istmo de las fauces.

Faringoestafilino o Palatofaringeo: se extiende desde la faringe al velo.
Musculo largo, de trayecto vertical, que se condensa en su parte media en una
fasciculo muscular que ocupa el pilar posterior del velo y cuyos extremos se
expansionan en abanico, el superior en el velo y el inferior en la faringe. Posee
un haz salpingeo que se inserta en la trompa de Eustaquio y una haz
ptérigopalatino que lo hace en el borde posterior de la aponeurosis palatina y en
el gancho del ala interna de la apdfisis pterigoides. Su accién provoca la
elevacion de la faringe y laringe, dilatacién del la trompa de Eustaquio y
estrechamiento del istmo de lasa fauces. A €l se debe que se encuentre aislada la

parte inferior de la faringe de la cavidad nasotubdrica.

Papila incisiva Foramen palatino anterior

Artonin y nerevia palatina
Paladnr 0500

Ratn longitudinag - T 4 Foramen Palat. post.
Proceso palptine maxilar f 1 Arfaria y nervias
Glandutas pilatinas b S ' 3 - Tenanr dal vela

Lamins horlzontal . A Apolimia Pterigoides

dol pniadar ¥ Clavadnar dnl valn

Fd -~ dol paladar

Apansurania palsiinn

| Tenane drl veln del palasiar) ) Rafi: Pterigomandibuliar
Uvula - . 3 Constric, sup. laringe

Glandulas retromoefares Poar ¥

Muscula Palatogloso
Musc. Palatofarnngeo

Amigdala pafatina

Figura 20: Vista Anterior del Paladar, por Marcano.
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Conformando el esfinter velofaringeo junto a estos 5 misculos se encuentra el:

e Miisculo Constrictor Superior de la Faringe: Nace de la parte baja de la
apOfisis pterigoides y del proceso hamular y se inserta en el rafe medio. Su
accion produce el movimiento medial de las paredes faringeas y colabora

arrastrando el velo del paladar hacia atras (Figura 21).

Constrictor
Swupenor

Constictor
Medio

Constetor
Inferior

Figura 21: Mdsculos de la Faringe. Tomado de "Anatomy of
the Human Body”, por Henry Gray.




1.7. PATRONES DE CIERRE DEL ESFINTER VELOFARINGEO.

A través de la nasoendoscopia sc han podido cstablecer diferentes patrones de
cicrre del esfinter velofaringeo (2, 8). los cuales varian tanto de una persona a otra como
dentro de unlmismo individuo (8)

Este cicerre queda determinado por el paladar blando y las paredes laterales de la

faringe (2, 8). Se reconocen 5 tipos (Figura 26):

1. Coroanal: cn este tipo de cierre tiene mayor participacion el velo del paladar. Las
paredes laterales de la faringe se mueven medialmcnte. para aproximar los bordes
laterales del velo y éste contacta con un area extensa de la pared posterior de la
faringe. Esta presente en mas del 50% de los pacientes con funcion velar normal.

2. Coronal con marcado movimiento medial de las paredes laterales de la
faringe: ¢l mayor componente del cierre velofaringeo es la clevacion del velo,
éste es completado por el movimiento medial de las parcdes laterales de la
faringe mas marcado que en el coronal. Esta categoria es intermedia entre el
patron coronal y circular.

3. Circular: cl velo y las paredes laterales dela faringe s¢ mueven equitativamente,

cerrando el esfinter velofaringeo cn la linea media.
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Circular con rodcte de Passavant: como en el patron circular, €l velo y las

parcdes latcrales dc la

faringe contribuyen igualmente, pero existe un

movimiento adictonal anterior de la pared posterior de la faringe resultando un

verdadero esfinter.

Sagital: ¢l mayor componcnte del cierre corresponde a las paredes laterales de la

faringe. Existe s6lo un minimo movimicnto del velo el cual aproxima su borde

anterior a las paredes laterales faringeas. Este patron se presenta frecuentemente

en pacicntes con insuficiencia velofaringea (IVIF) después de la reparacion de la

fisura labioméxilopalatina.

[ista IVF sera detallada posteriormente.

PATRONES DE CIERRE

CORONAL
) ¥

CORONAL CON
MOVIMENTO MEDIAL
DE LAS PAREDES
LATERALES

*}i—;(‘-

CIRCULAR -/+ CON
RODETE DE PASSAVANT

{

SAGITAL
—h-x -

Figura 26: Representacion esquematica de los

Patrones de Cierre Faringeo. Tomado de "Axia/

Configuration of the Velopharyngeal Valve and
its Valving Mechanism”, por Finkelstein.
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El cierre velofaringeo cs activado por los movimientos coordinados del velo y las

parcdes faringeas, y los lactores que contribuyen a dicho cierre son (30):
—  Lalongitud, funcion y postura del paladar blando.
— La profundidad y amplitud de la nasofaringe.
— Laactividad de las paredes faringeas posterior y laterales.

La faringe es una estructura muscular suspendida desde la base del cranco, por lo
tanto. las diferentes configuraciones que puede adoptar la estructura dsea modifican al
mismo ticmpo las inserciones de los haces musculares, influyendo asi en los distintos
patrones de cierre del esfinter velofaringeo tanto en reposos como en movimiento.
Entonces, el mecanismo de cierre velofaringeo es el resultado de la integracion de las
fuerzas musculares y de la morfologia de la basc de craneo (8).

La determinacion del tipo de cierre faringeo es considerada importante para

determinar el tipo de faringoplastia necesaria para mejorar la IVF (2).



1.8. INSUFICIENCIA VELOFARINGEA.

1. Definicion.

Las actividades de deglucion y fonoarticulacion dependen en gran parte de la
capacidad dec obtener un cierre adecuado del esfinter velofaringeo. Ambas actividades
requicren de la coordinacion de variados grupos musculares a lo largo del tracto aéreo
digestivo (2).

El proceso de fonacién involucra la generacion de una columna de aire que pasa a
presion hacia la via aérea superior. Un cjerre inadecuado del esfinter velofaringeo
implica el escape del aire hacia la nariz durante la produccion de ciertos fonemas,
provocando hipernasalidad de la voz.

La insuficicncia velofaringea cs la incapacidad para cerrar completamente cl
esfinter velofaringeo durante el habla. La pérdida del aire hacia la cavidad nasal durante
la fonacidn, pucde causar hipernasalidad de la voz, articulacion compensatoria,
emisiones nasales de aire, y movimientos faciales compensatorios, interfiriendo con la
comprension del habla y lenguaje (33).

Cabe destacar que la ctiologia de la insuficiencia velofaringea puede ser dividida

en dos categorias (14):
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1. Deficiencias estructurales del paladar y/o su musculatura, tal como ocurre en la
fisura labioméaxilopalatina. Este tipo corresponde a la insuficiencia velofaringea
propiamente tal.

2. Deficiencias neurologicas producidas por enfermedades como la miastenia
gravis, accidentes cerebrovasculares, traumatismos encéfalocraneanos, etc. Este

tipo de deficiencia es conocida también como incompctencia velofaringea.

E! efecto de la insuficiencia e incompetencia velofaringea sobre el habla es el
mismo, por lo que habitualmente ambos términos se utilizan como sindénimos y se

incluyen dentro de las disfunciones velofaringeas (2).

Por otro lado, anatomicamente las disfunciones velofaringeas pueden ser
clasificadas en:

1. Disminucion o falta de movilidad del paladar blando secundaria a factores como
velo del paladar corto, cicatrices presentes en e] paladar blando o disfuncion/
malposicion de la musculatura elevadora del velo.

2. Disminucién de la movilidad de las paredes faringeas posterior y lateral causada
mas frecuentemente por deficiencias neurologicas (14).

La causa mas comun de la Insuficiencia Velofaringea (IVF) es como

consecuencia de la veloplastia primaria realizada para reparar un paladar blando fisurado
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(31,33,39). Alrededor de un 20 a 30% de los niflos fisurados operados desarrolla [VF
(14, 31). Otras causas menos comuncs de IVF son la fisura submucosa del paladar, como

consecuencia de una adenoidectomia y la IVF de causa desconocida (29,33,38).

2. Diagnéstico de la IVF.

Para cl diagndstico de la IVF se debe efectuar una completa evaluacion clinica de
la voz y su resonancia. Esta evaluacidn debe incluir (2):
— Mediciones en la calidad de la articulacion de fonemas, hipernasalidad o
rinolalia. emisiones nasales de aire.
— Evaluacién de la capacidad motora de labios, lengua y paladar blando.
— Medicion de la elevacion del velo y su tono muscular.
— Evaluacion de la simetria facial.

— Medicidn del flujo aéreo nasal durante el reposo y el habla.

Dentro de los examenes complementarios realizados para €l diagnostico de la IVF
estan:

e Aereofonoscopia, es un examen que permite detectar las fugas de aire nasal

durante la emision de los fonemas, objetivando la rinolalia o hipernasalidad de

la voz.
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¢ Nasoendoscopia, la cual corresponde a una evaluacion faringea que se hace por
medio de fibra 6ptica, indicada en pacientes con hipernasalidad, escape de aire
nasal y anormalidades estructurales del paladar blando.
e Videofluoroscopia, que a diferencia de la anterior permite observar la faringe y
velo del paladar tanto en reposo como en actividad.
* Radiografia del Velo del Paladar: es un examen que se toma en tres placas
radiograficas:
- Enreposo velar, inmediatamente post deglucion.
- En funcion fonatoria. emitiendo un fonema "A".
- En funcion fonatoria, emitiendo un fonema "S".
e Radiografia de Waters para fisuras submucosas: es un examen del paladar
duro, en el que se busca la presencia de una doble espina nasal posterior, en los

casos de fisura submucosa.
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3. Posibilidades terapéuticas a la IVF.

Terapia fonoaudioldgica.

Mejora la IVF cuando ¢sta es minima y, a su vez, debe ser realizada siempre
posterior al tratamiento quirargico de ella. En aquellos casos en que la IVF es producida
por una disminucion del tono muscular del paladar blando, la terapia fonoaudiologica
orientada a recuperar la habilidad motora y la fuerza muscular para elevar el velo puede

ser suficiente para corregir la IVF (2).

Tratamiento con CPAP.

La terapia con CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) es beneficiosa es
pacientes con IVF producida por problemas motores y de debilidad muscular del velo
mas que en problemas estructurales.

El CPAP es un aparato que otorga una flujo de aire continuo a presion positiva por
medio de una mascarilla. El tratamiento en caso de IVF consiste en la utilizacion del
cquipo durante 24 minutos diarios por 8 semanas en donde ¢l paciente debe realizar
cjercicios fonoarticulatorios destinados a permitir que el velo trabaje contra la presion

continua de aire (2).
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Este tipo de tratamicnto ticne el inconveniente de no poder ser aplicado en nifios

muy pequefios. Su costo es alto.

Tratamiento ortésico.

LLos aparatos ortésicos son utilizados cuando la cirugia estd contraindicada, o bien,
en forma temporal previo a un tratamiento quirtrgico definitivo. En gencral, se utilizan a
modo de aparatos obturadores que se sujetan por medio de retenedores en las piezas

dentarias de este modo impiden el escape de aire (2, 39).

Tratamiento Quirdargico de la IVF.

En 1865, después de un detallado estudio de la fisiologia de la velofaringe,
Passavant fue el primero en unir la Gvula a la faringe en un intento por recuperar un
mecanismo valvular competente durante el habla. Desde esa época, junto con el uso de
aparatos ortésicos removibles disefiados para obturar el espacio velofaringeo, un variado
nimero de procedimientos quirargicos ha sido desarrollado con el fin de restaurar el
mecanismo fisiologico del esfinter velofaringeo.

Schéernborn en 1875 fue cl primero en utilizar un colgajo faringeo para recuperar

la funcionalidad del esfinter velofaringeo, y ya en 1928 Rosenthal empleaba el colgajo
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faringeo de base superior en cirugia de pacientes fisurados. Mas recientemente, Jackson
y Silverton (1977), Orticochea (1983) y Moss (1987) promueven una reconstruccion
anatomica del esfinter veloflaringeo aplicando una faringoplastia de esfinter dinamica
(14, 33).

El tratamiento quirtrgico de la IVF sc basa en la faringoplastia, cuyo objetivo es
desarrollar un esfinter velofaringeo funcional, mejorando su dindmica y creando una
valvula muscular capaz de aislar la cavidad nasal de la oral (29) y, en consecuencia,
eliminar la hipernasalidad y las emisiones nasalcs de aire (2, 33).

En general se describen tres tipos de faringoplastia, existiendo variaciones dentro de las

mismas, dependiendo tanto del caso clinico como del cirujano a cargo de su realizacion.

a. Colgajo I'aringeo.

Corrcsponde a la técnica quirurgica mas cominmente utilizada en la correccion de
la IVF (38, 11, 40). Sc aplica en pacientes con un patron de cierre faringeo circular o
sagital con una movilidad de las paredes laterales de la faringe normal (14, 2).

El procedimiento apunta a desarrollar un colgajo central de tejido faringeo de base
superior o inferior para obturar la linca media dcl espacio faringeo y, con esto, disminuir
cl escape de aire hacia la cavidad nasal (2, 29).

El tejido de la pared posterior de la faringe es unido al paladar blando, creando una

obstruccion de la via aérea al centro y dejando dos pequeiias aberturas o canales laterales
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que idealmente permanecen abiertas durante la respiracion y se cierran durante la

produccion de ciertos fonemas (14) (Figura 27).

Figura 27: Colgajo Faringeo de Base Superior. A: Ei colgajo de base superior es sacado de la pared
posterior de la faringe. El paladar blando es dividido en la linea media. B: Posteriormente los colgajos del
paladar blando son cortados y elevados. Estos seran usados para delimitar la superfide oral del colgajo
faringeo. C: El colgajo faringeo posterior es suturado a la superfide cruenta del paladar blando. D: El
paladar blando es reparado en Ia linea media, asi como el defecto que quedd en el sitio donante de la

pared posterior de la faringe. Tomado de "Graniofadal, Pharyngoplasty and Pharyngeal Flaps”, por
Margulis.
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b.  Faringopiastia de Esfinter.

Esta técnica quirirgica es usada en pacientes con poco movimiento de la pared
posterior de la faringe y cuando existe un patrén de cierre faringeo coronal o circular
2, 14).

La faringoplastia de esfinter implica la reduccion de las paredes laterales y
posterior de la faringe, manteniendo una abertura central (2, 39). (Figura 28).

La cirugia consiste en tallar dos colgajos de base superior que corresponden a ios
pilares amigdalinos posteriores abarcando hasta el musculo palatofaringeo. Estos

colgajos son suturados hacia la linea media de la pared posterior de la faringe (14).
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Figura 28: Faringoplastia de Esfinter. A: Se marcan dos colgajos faringeos de base superior desde los
pilares amigdalinos posteriores, asi como un colgajo de base superior desde la pared posterior de Ia faringe.
B: los dos coigajos de los pilares amigdalinos posteriores son suturados juntos. C: luego son suturados bajo
la superficie del colgajo de base superior de la pared posterior de la faringe. Tomado de "Craniofacial,
Pharyngoplasty and Pharyngeal Flaps®, por Margulis.
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c. Alargamiento de la pared posterior de la faringe.

Este procedimiento es apropiado en presencia de una brecha en la velofaringe de a
lo mas -3 mm. También csta indicada cuando el paciente pucde cjecutar el cierre
velofaringco pero éste no queda lo suficientemente sellado como para impedir ¢l escape
de airc hacia la nariz.

Se han utilizado injertos de tejido autdgeno o implantes dc materiales

biocompatibles como la silicona (Figura 29).

Figura 29: Alargamiento de la pared posterior de la faringe. A: Una seccidn de la pared
posterior de la faringe es elevada. B: El misculo constrictor superior de la faringe es levantado
junto con el colgajo. C: El colgajo es suturado hacia la parte alta. Tomado de “Craniofacial,
Pharyngoplasty and Pharyngeal Flaps”, por Margulis.
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1.9. FARINGOPLASTIA.

Refiriéndose a faringoplastia (FP), como cualquier técnica quirirgica destinada a
mejorar la IVF, existe cn la literatura variada informacion que describe tanto sus
ventajas como desventajas.

En general, se habla de la FP como una técnica exitosa, entendiendo por éxito un
mcjoramiento total o parcial del cierre velofaringeo y de la inteligibilidad del lenguaje
medido tanto clinicamente como por medio de exdimenes complementarios.

Asi, encontramos que Iynes en 1953 demuestra que la funcion velofaringea de 31
casos operados con FP, 19 mejoraron la IVF completamente, 13 en forma parcial y
solamentc 4 no tuvicron cambios.

Orticochea (1970) describe que de 73 casos operados, 45 (62%) lograron un cicrre
velofaringeo completo a la inspeccion oral. Este éxito estaria relacionado directamente
con la edad del paciente al momento de la cirugia, ya que bajo los 5 afios de edad, el
promedio de éxito fue de 83,72%, pero de 14 pacientes operados sobre los 16 afios
ninguno mejord. Asimismo, Jackson y Silverton (1977) registraron una mejoria de la
IVFE en 94,6% de los casos (29).

Sin embargo, ¢l verdadero éxito del procedimiento es dificil de juzgar debido a la

falta de evaluaciones objetivas.
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Dentro de los factores que influyen en el éxito de la P para mejorar la IVF se
pueden mencionar (21):

- [.a cantidad dc aire que sc escapa a través del nuevo esfinter construido mediante
la cirugia.

- La movilidad de dicho esfinter.

- La cdad del paciente. Por ejemplo, a mayor cdad, es mas dificil desprogramar los
engramas cerebrales del lenguaje aprendido previamente con la IVF,

- La habilidad de cada pacientes para modificar las anormalidades del lenguaje
aprendidas previamente a la FP.

- El idioma de origen del paciente. Algunos idiomas tienen muchos fonemas

nasales, como el francés y otros menos como el castellano.

Existen variados informes con respecto a la influencia de la I'P en el crecimiento
facial. En 1985, Long y McNamara examinaron los efectos de la FP en el crecimiento
facial de 17 pacientes, cllos encontraron un aumento del crecimiento vertical dc la
mandibula medido tres afios antes y tres afios después de la cirugia. Explican este
cambio debido a una adaptacion funcional del esqueleto al aumentar la resistencia de la
via aérea similar al que ocurre en nifios sin fisura labiomaxilopalatina pero con
adenoides hipertroficos. La respiracion bucal debido a la obstruccién producida en la

nasofaringe por adenoides hipertréficos, amigdalas hiperplasicas o después de una FP
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aumenta la resistencia de la via aérea superior, cambiando la forma de respirar, con la
Jengua descendida y retraida, influyendo en ¢l crecimiento y desarrollo del esqueleto
facial (11).

Por otro lado, s¢ dice que la TP podria alterar el desarrollo facial normal
restringiendo el crecimiento del maxilar superior; existen hallazgos en pacientes
operados de paladar fisurado donde el maxilar superior puede ser retruido por efecto de
las cicatrices residuales de la region retromaxilar (Ross, 1987). La posterior realizacion
de FP en estos pacientes podria ser un factor de riesgo adicional. Por el contrario, Semb
(1990), al comparar pacientes con y sin FP, encuentra que si bien el crecimiento maxilar
sc¢ ve restringido, éste es independiente de la [FP.

Una dec las complicaciones mas {recucntes en el periodo postoperatorio inmediato,
es la hemorragia. Segin Valnicek (1994), de 219 pacientes sometidos a FFP, 18 sufrieron
sangrado durante las primeras 24 horas posteriores a la cirugia. Pefia (2000) relaciona
esta hemorragia con un compromiso infeccioso de Ja via aérea debido a la aparicion de
neumonia por aspiracion, generandose asi otra complicacion asociada.

Como consecuencia de la FP la nasofaringe es obstruida por el colgajo y la
orofaringe disminuye en su didmetro por la realizacion misma de éste (25). La FP reduce
el espacio nasofaringeo, aumentando asi la resistencia al paso del aire de la via aérea
superior, causando efectos adversos sobretodo en la respiracién nasal de los nifios

operados (31).
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Van Demark y Handin (1985) y Peat (1994)sugieren que existe riesgo de
desarrollar ronquidos después de una FP. En un estudio realizado por Karling (1999), de
42 pacientes operados, 11 presentaron ronquidos y/o respiracion bucal durante el suefio
(11).

Lesavoy (1996) indica que un 38% de los pacientes sometidos a ['P de una muestra
en estudio, sufrid de obstrucciones de la via aérea en €] periodo perioperatorio, pero esta
obstruccion fue resuelta en todos los casos, excepto dos, durante los 5 meses siguientes.
Atn asi, el 85% de los pacientes operados, mejord por completo la IVF, motivo por el
cual fueron sometidos a la intervecion quirtrgica. El autor sugicre que esta relacion
inversa entre IVF y obstruccion de la via aérea es un riesgo que se deberia correr con el
objeto de mcjorar dicha insuficiencia.

Este resultado se repite en un estudio realizado por Sirois (1994), quien describe
que de 40 pacientes sometidos a FP y controlados con polisomnograma, un 35%
presentd AOS en diversos grados, de los cuales un 85% mejord con el transcurso de los
meses.

La obstruccion de la via aérea superior puede manifestarse dentro de un espectro
que va desde una obstruccién media, causando s6lo ronquidos, hasta culminar en un
colapso de la via aérea superior o apneas (Figura 30).

L.os nifios que roncan, pero no presentan apneas, hipoventilacion ni evidencias

polisomnograficas de trastornos del suefio, son llamados roncadores primarios.
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En una hipoapnea obstructiva el intercambio gascoso se encuentra reducido a nivel
de la boca y nariz a pesar del esfuerzo respiratorio, y en general, se habla de hipoapnea
cuando el flujo respiratorio disminuye en un 50%. Por otro lado, sc considera que existe
una hipoventilaciéon obstructiva cuando aparecen signos de obstruccion parcial de la via
aérea, como ronquidos o el uso de musculatura respiratoria accesoria, acompafiado con

una hipercapnia y polisomnograma normal.

Aumento de ila
Obsfruccion de
la Via Aérea

Ronguidos

.

Inferrupcién del
Suerio
(posible SARVAS)

3

Hipoventilacion y cambios en
los Niveles de Gases
Sanguineos

i

Complefos y Repefifivos
de la Via Aérea

Figura 30: Esquema del Espectro de Severidad de la Obstruccion de la Via Aérea
en nifilos. Tomado de "Snoring and Obstructive Sleep Apnea in Young Children”,
por Nieminen.
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El Sindrome de Aumento de la Resistencia de la Via Aérea Superior (SARVAS),
ocurre cuando existe un sucfio fragmentado secundario a un aumento dcl esfuerzo
inspiratorio, debido a que al caer la presion inspiratoria, se produce un despertar brusco
para abrir la via aérea antes que ocurra la apnea. Esto provoca somnolencia diurna y
cambios de personalidad en ¢l nifio, el cual ronca pero no sufre de apneas.

La Apnea Obstructiva del Suefio puede ser considerada como la culminacion de
los trastornos obstructivos del suefio. En este caso se produce un colapso total de la via
aérea superior, impidiendo el intercambio gaseoso.

La mayor complicacion de la P es la Apnea Obstructiva del Suefio (AOS),
definiendo en términos simples, apnea como cese de la respiracion (38). En 1980,
Kravath informa acerca de la muerte de un nifio con el sindrome velocardiofacial por
AOS un mes después de realizada la I'P. Igualmente, Thurston et al en ¢l mismo afio,
encontré que Ja incidencia de AOS en el periodo inmediato a la FP fue de un 10%.

Orr (1987) demostro mediante estudios con polisomnografia, que de 10 pacientes
operados con FP, 9 padecieron AOS durante los 2 a 3 dias postoperatorios. Esta AOS,
€so si, se resolvio por si misma a los 3 meses de realizada la cirugia en todos los casos
registrados.

En un trabajo realizado por Ynzunza et al (1993), encontraron que de 585 casos de
FP, 15 (4%) tuvo evidencia polisomnogrifica de AOS, a pesar que la polisomnografia

no fue hecha en todos los casos de FP por el costo elevado del procedimiento.
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Witt et al (1996) indican que la frecuencia de AOS post FP estuvo presente en un
13% de 58 pacientes estudiados. Ellos consideran como factores de riesgo para
desarrollar la AOS una micrognatia, historia previa de disfuncidn respiratoria perinatal,
cirugia realizada a temprana edad y posiblemente infecciones del tracto respiratorio
SUperior.

El mecanismo de produccion de AOS posterior a la FP es descrito como una
obstruccion de la via aérea producido por diversos factores. En el periodo perioperatorio
se produce edcma de las mucosas, lo cual provoca obstruccidon. Posteriormente, en
conjunto con el obstaculo mecanico que produce el colgajo faringeo per se en la via
aérea, una hipertrofia decl tcjido linfoide secundaria una infeccion del tracto aéreo
superior o inferior, podria aumentar la tendencia a un colapso faringeo y cese de la
respiracion. Asi entonces, un nifio que en condiciones normales tiene una mediana
obstruccion de la via aérea producida por la FP, puede durante el suefio, en presencia de
una infeccidn respiratoria, padecer de una apnea obstructiva.

Yu — Fong Liao (2000) realiz6 un estudio comparativo de la incidencia de AOS en
nifios y adultos sometidos a FP. Se estudiaron 10 adultos y 28 nifios a los cuales se les
realiz6 una polisomnografia 6 meses después de realizada la operacidn. El resultado
mostré que la incidencia de AOS fue de una 90% en adultos y 93% en nifios con una

severidad de media a moderada en ambos grupos.

TR R T
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IL. OBJETIVOS.

OBJETIVO GENERAL.
- Determinar el porcentaje de pacientes con fisura labiomaxilopalatina
que han sido sometidos a faringoplastia en una muestra de pacientes que

llego a rchabilitacion al [IRMADEMA entre los afios 1996 y 2003.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

- Determinar la distribucion por sexo y edad de la mucstra en estudio.

- Determinar cl tipo de fisura mas frecuente de la muestra en estudio.

- Cuantificar el promedio de cirugias a las cuales son sometidos los
pacientes fisurados.

- Establecer el tipo de cirugia mas frecuente a la que son sometidos los
pacientes con fisura labiomaxilopalatina.

- Determinar la edad promedio a la que son sometidos a faringoplastia los
pacientes fisurados.

- Determinar correlacidn entre faringoplastia y tipo de cirugia a la que
son somelidos los pacicntes con fisura labiomaxilopalatina.

- Analizar estadisticamente los resultados obtenidos.



HI. MATERIALES Y METODOS.

L.a investigacion corresponde a un discfio retrospectivo de tipo descriptivo.
Serdn revisadas 248 fichas clinicas de pacientes portadores de fisura labiomaxilopalatina
que asisten regularmente al IRMADEMA (Instituto de Rehabilitacion de
Malformaciones y Deformaciones Maxilofaciales), institucion perteneciente a la
Facultad de Odontologia dc la Universidad de Chile donde se atienden nifios portadores
de malformaciones, principalmente fisura labial y/o fisura velo-palatina otorgandoles
tratamiento de Ortodoncia, Protesis, Kinesioterapia, Fonoaudiologia, con el apoyo del
Servicio de Radiologia.

ILas fichas clasificadas datan del mes de Marzo del afio 1996 al mes de Mayo
del afio 2003 y fueron confeccionadas por profesionales y académicos que trabajan en el
Instituto.

Se realizara la determinacion del porcentaje de faringoplastias realizadas en
pacicntes operados de fisura labiomaxilopalatina del IRMADEMA calculandola a partir
del total de fichas observadas.

La distribucién por sexo y edad de los pacientes sera observada en las fichas.
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Para determinar ¢l tipo mas frecuente de fisura de la muestra se utilizara la
clasificacion de Diagndstico de Malformacion elaborada por el IRMADEMA presente

en la ficha clinica que sc detalla en la Tabla 1V.

Tabla IV: Diagnostico de Malformacion

A
1 Muesca labio izquierdo
2 Labio leporino incompleto izquierdo
3 Labio leporino completo izquierdo
4 Labio leporino y reborde izquierdo
5 Labio teporino y reborde derecho
6 Labio leporino y reborde bilateral
7 Labio leporino y reborde derecho complicado
8 Labio leporino y reborde unilateral izquierdo con fisura velopalatina
9 Labio leporino y reborde bilateral complicado con fisura velopalatina
10 Fisura de paladar duro
11 Fisura de paladar blando
12 Fisura de paladar blando y duro
13 Fisura submucosa
14 Uvula bifida
15 Fisura submucosa y Uvula bifida
16 Atipicas
B
1 Muesca labio derecho a
2 tabio leporino incompleto derecho
3 Labio leporino completo derecho

El promedio y tipo de cirugias mas frecuentes se realizara clasificando el tipo
de cirugia segln se muestra cn la Tabla V.

Tabla V: Tipo de Cirugia

oL Operacion de Labio

VP Veloplastia

PD Operacion de Paladar Duro
RC Reconstruccion de Columela
RL Retoque de Labio

PN Plastia de Nariz

FiPm  Fijacion de Premaxila

FP Faringoplastia

0OA Operacion de Abbé

Co Colleras
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Para determinar Ja edad promedio a la que fueron sometidos a faringoplastia
los pacientes de la muestra se utilizara la informacién medida en meses y afios.

La correlacion entre tipo de cirugia y faringoplastia se realizara clasificando el
tipo de cirugia segun la Tabla I'V.

Los resultados seran sometidos a andlisis de significacién estadistica mediante

la prueba de chi cuadrado.



06

IV.  RESULTADOS.

De las 248 fichas revisadas, 24 corresponden a pacientes que fueron sometidos a
faringoplastia (FP), lo cual corresponde a una prevalencia de 0,097, o bien, de 9,7% (Ver
Anexo 1).

La distribucion de los pacientes segtin sexo corresponde a 142 (57,2%) pacientes
varones y 106 (42,7%) mujeres (Tabla VI). De éstos, 15 (6%) hombres y 9 (3,6%)
mujeres fueron sometidos a FP. Este valor comparando ambos grupos es

estadisticamente significativo (p = 0,003).

Tabla VI: Distribucion segin sexo

Hombres %  Muyjeres % TOTAL

Fisurados sin FP 127 51,2 97 39,11 224

Fisurados con FP 15 6,04 9 3,62 24

142 57,25 106 42,74 248
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[La mayoria de los casos registrados, 138 (55,6%) del total, corresponden a
pacientes nacidos entre los afios 1980 y 1989 (Tabla VII), es decir, actualmente tienen
entre 14 y 23 afios. Lo mismo ocurre entre los pacientes sometidos a I'P, de los 24 casos,
16 (66,6%) nacieron cn dicho periodo. Este resultado es estadisticamente significativo

entre los dos grupos (p = 0.008).

Tabla VII: Distribucion segin fecha de nacimiento

1960 - 1969 % 1970 -1979 % 1980-1989 % 1990- % TOTAL

Fisurados sin FP 9 3,6 59 23,7 122 49,2 34 13,7 224
Fisurados con FP 1 0.4 4 1,6 16 6,4 3 1,2 24
10 4 63 25,3 138 55,6 37 14,9 248

El lugar de nacimiento de los pacientes registrados es mayoritariamente Santiago.
Agrupando el total de los casos seglin drea geografica (Tabla VIII), el 7,7% provienen
de la zona norte del pais, 80,2% de la zona central, 11,2% de la zona sur y 0,8% de los
pacientes nacieron en el extranjero. En el caso de los pacientes con FP, 4 (16,6%)
nacieron en la zona norte del pais 13 (54,1%) en la zona central, 6 (25%) en la zona sur

y 1 (4,1%) en el extranjero. Los resultados tienen significacion estadistica (p = 0,009).
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Tabla VIII: Distribucidn segin Lugar de Nacimiento.

NORTE % CENTRO % SUR % EXTRANJERO % TOTAL
Fisurados sin FP 15 6 186 75 22 8,8 1 0,4 224
Fisurados con FP 4 1,6 13 5,2 6 2,4 1 0,4 24
19 7,6 199 80,2 28 11,72 2 0,8 248

De los casos registrados, un 95% no presenta ninguna otra malformacion asociada
a la fisura labiomaxilopalatina (Tabla IX). De aquellos pacientes con FP, sélo uno

presentaba como malformacion asociada una sindactilia. La comparacidn entre ambos

,

grupos es estadisticamente significativa (p = 0,003).

Tabla IX: Asociacion con otra malformacion.

Con Zglggggaddn % Sin ﬁ;igfcogzgddn 9% roTAL
Fisurados sin FP 11 4,4 213 85,8 224
Fisurados con FP 1 0,4 23 9,27 24
12 4,8 236 95,07 248




09

El tipo de fisura més frecuente es la fisura de labio unilateral izquierda complicada
con fisura velopalatina (37,9%), tanto en aquellos pacientes con y sin FP (Tabla X y XI).
Le siguen en frecuencia la fisura de labio unilateral derecha complicada con fisura
velopalatina (16,1%) y la fisura de labio bilateral con fisura velopalatina (14,5%). L.os

resultados son esladisticamente significativos (p = 0,009).

Tabla X: Tipo de Fisura

Miescs | F. Labval F. Lobial  F Labial F Lobial F. Labia) F. tabval Flabial FPaladar FPaladar Uvula £ Subnuxvss Abpica Muesca  Flabial
Labio Completa Reborde Reborde Reborre Reborde Reborde P Blanda Do 8fda y U Bda Labio Completa
Inqunerda _Inquierds _Irquierds Devecha _Bilateral £V Nerecha  FVP Izquierda  Bildteral Derechs _Derechs  TOTAL
FISURADOS SIN FP 3 3 15 4 6 34 87 32 224 4 13 1 2 16 ]! 3
FISURADOS CONFP () 0 0 0 1 6 7 4 24 2 2 0 0 2 0 0
3 3 15 4 7 40 94 36 6 15 1 2 18 1 3 248

Tabla XI: Porcentaje Tipo de Fisura

Muesca  Flabial  F tabiad  F Labial F (alvd F. Lalxal F Latval Fiabial EPaladar FAIadar Uwla  FSubmxosa Afipica Muesca  F labiai
Lakio Completa Reborde  Reborde Rebovde Rebomde Reborde r Alando Duro 8fda  y U Bifida Labio Completa
Inquierta Irnquiemls  Irulerd3  Denacha  Bilateral  FVP Derecha  FVP lzguierd3  Bilateral Derpcha  Derecha  TOTAL

AsuraDOSSINFP 1,21 1,21 6,05 1,61 242 13,71 3508 1290 1,61 524 040 08t 6,45 0,40 1,21 90,32
ZISURADOSCONFP 0 0 0 0,40 2,42 2,82 1,61 081 081 0,00 0 081 0 0 9,68

1,21 1,21 6,05 1,61 282 16,13 3790 1452 242 605 040 081 7,26 040 1,21 100%

El promedio de cirugias es mayor en los pacientes con FP (x = 4,4/) que aquellos

sin FP (x = 3,37). La edad promedio a la que fue realizada la FP es de 7,79 afios.
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Los tipos de cirugias mas frecuentes en ambos grupos es la cirugia de labio (x =

113,5), 1a veloplastia (x = 99,5) y la cirugia de paladar duro (x = 700,5) (Tabla XII).

Tabla XIX: Tipo de cirugia

7IPO DE PROMEDIO
CIRUGIA CIRUGIAS

Opera- Velo Operacidn Recons- Retogue Plastia Fijacion Faringo- Operacion Colle- Otras
cion  plastia Paladar truccidon  Labio  Nariz Premaxila plastia de Abbé ras

Labio __Duro  Columela . o
FISURADOS
B 21 24 21 6 7 4 0 24 2 &k 4,66
FISURADOS
s 206 175 180 26 38 44 2 0 1 CE I v
RROMEDIG!  yaapsi 99158 1005 16 25 24 1 12 ¥5 @55 ® BPE

TOTAL
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V. DISCUSION.

Iin concordancia con otros cstudios realizados en Chile (Nazer 2001), existe mayor
cantidad de pacientes afectados por fisura labioméaxilopalatina de sexo masculino (57%)
que femenino (42,7%). Efectivamente, en nuestra muestra de pacientes sometidos a
faringoplastia (FP), se adviertc una distribucion similar. De los 24 casos, 15 (62,5%) son
hombres y 9 (37,5%) mujeres. A partir de este resultado se puede deducir que la
insuficiencia velofaringea (IVF) respeta esta distribucion y por ello los hombres
requirieron mas frecuentemente de FP.

En general, los datos epidemioldgicos recogidos en este trabajo coinciden con
otros estudios relacionados. Asi, La presencia de labio fisurado, con o sin fisura de
paladar, es mas frecuente (n = 220; 88,7%) que el paladar fisurado sélo (n = 28; 11,3%).
Esto mismo lo podemos observar en un estudio epidemioldgico realizado por el ECLAM
(Estudio Colaborativo Latinoamericano de Malformaciones Congénitas) en el Hospital
Clinico de la Universidad de Chile entre los afios 1991 y 1999, en donde de 41 nifios
fisurados, 29 (70,7%) presentaron fisura labial con o sin fisura palatina y 12 (29,3%)
{isura palatina sola. Esto se puede explicar porque el paladar fisurado se considera como
una entidad diferente al labio fisurado. La fisura de labio se origina por la falta de unién
alrededor de la 6° y 7° semana de vida intrauterina de los procesos nasal y maxilar

medio, en cambio, la fisura palatina se produciria alrededor de la 8° semana por la falta
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de union de los procesos palatinos, los cuales probablemente en la mayoria de los casos
presenten falta de desarrollo (23)

La mayor cantidad de casos observados nacieron entre el afio 1980 a 1989 (55%),
es decir, actualmente tienen una edad entre 14 y 23 afios. Esto probablemente es asi
porque es a esa edad cuando los pacientes y sus familias mas demandan rehabilitacion
ya sea ortopédica, ortoddncica o fonoaudioldgica, principal funcion del IRMADEMA.
Es de notar también que a esta edad el tratamiento quirtrgico primario ya ha finalizado y
comienza para un gran numero de pacientes, la busqueda de solucion a las secuelas,
foniatricas, dentarias y esqueletales generadas en la anterior fase terapéutica.

Debido a que el IRMADEMA esta en la region Metropolitana, el 80,2% de los
pacientes registrados provienen de la zona central del pais.

El hecho que la edad de los pacientes se concentre entre los 14 y 23 afios, y que
ademas un en 80% provengan de la Region Metropolitana, y mas especificamente de la
ciudad de Santiago, permite decir que se trata de una muestra de estudio homogénea.

Esto facilita la realizacion de futuras investigaciones con estos pacientes sometidos
a FP debido a que el lugar de nacimiento, en general, corresponde al lugar de residencia
actual del paciente, lo que hace mds facil su posterior localizacion.

Igualmente a lo que muestran otros estudios realizados a nivel nacional, en los
datos recopilados solamente se encontraron 12 (5%) casos dc fisura labioméaxilopalatina

asociada a alguna otra malformacién, en pacientes con o sin faringoplastia. Dichos



73

estudios indican que entre 50% y 70% dec las fisuras de labio con o sin fisura
velopalatina no se encuentran asociadas a ningun sindrome. Sin embargo, en un estudio
realizado por Nacer (2001) en la maternidad del Hospital Clinico de la Universidad de
Chile, se encontré que un 61% de los casos de fisurados se encontraba asociada a otra
malformacion y solo un 39% se presentd en forma aislada, a lo cual no se le da mayor
explicacion. De acuerdo a estos datos, scra interesantc llegar a un acuerdo en qué
significa una malformacion asociada, porque probablemente sca la definicion de ella
dada por los diferentes autores lo que haga llegar a conclusiones tan diferentes

Al igual que lo ocurrido en el resto del pais, la mayor cantidad de casos se
concentra en el tipo de fisura labial unilateral con paladar fisurado izquierda, tanto en
pacientes con o sin faringoplastia. De los 248 casos registrados, este tipo de fisura se
presenta en un 37,9% del total y en los pacientes con faringoplastia en un 29,2%.

El promedio de cirugias es mayor en los pacientes con FP (); = 4,41). De los 24
casos, el 100% requiri6 de veloplastia, obviamente porque la IVF necesariamente se
produjo por una fisura de paladar blando que requiri6 de reparacion quirtrgica.

Debido a que la frecuencia de paladar fisurado aislado, es menor que la de labio,
en aquellos pacientes con FP se repite dicha situacion, por lo que 3 pacientes no
requirieron de operacion de labio; 2 porque sélo presentaron fisura de paladar blando
aislada, los cuales tampoco requirieron de cirugia de paladar duro, y uno porque mostrd

fisura de paladar blando y duro sin fisura de labio.



74

La edad promedio a la que fue realizada la FP es de 7,79 afios, la cual estd dentro
del rango propuesto para la realizacion de una FP exitosa en la recuperacion de la IVF.
En nifios muy pequefios el lumen faringeo es muy angosto y existe mayor riego de
desarrollar trastornos obstructivos postoperatorios. Asimismo, en pacientes adolescentes,
es mas dificil reeducar el habla y el lenguaje adquirido con la [VF, por lo que el realizar
una I'P no garantiza su total recuperacion.

Ahora bien, no es posible asegurar que el registro de las cirugias corresponda con
exactitud a la realidad. La historia clinica sélo consigna los datos entregados por el
paciente o su acompaiiante. La persona que entrega la informacidn, generalmente un
adulto a cargo del nifio o adolescente que concurre al IRMADEMA, no siempre sabe
exactamente cuantas cirugias, ni de qué tipo o a qué edad fueron realizadas, por lo que
existe un margen de incertidumbre que no se puede obviar.

Aun asi, confiando en la exactitud de los datos recopilados, se puede deducir que
un mayor numero de cirugias de paladar blando implica necesariamente una mayor
cantidad de secuelas tanto en el tejido como en su funcién. Esto provocaria un aumento
de la IVF y, por lo tanto, aumentan el numero de FP.

Debido a que el promedio de edad actual de los pacientes de la muestra estudiada
es de 20 afios, se puede estimar que el namero de cirugias consignado sera el ultimo y

definitivo, ya que a esta edad por lo general ya se ha cumplido con todas las
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reparaciones. No es lo mismo evaluar un pacientc de 2 afios de edad, en quién, lo mas
probable es que no se haya concluido aiin con el tratamiento quirargico.

Respecto a las secuelas respiratorias y/u obstructivas de la via aérea superior que
pucdan tener los pacientes que hayan recibido una FP, no ¢s posible determinarlas en el
presente estudio. El grado de obstruccion de la via aérea superior que pueda tener un
paciente debe ser determinado a través de examenes especificos, que a menudo son de
acceso limitado. En esta muestra no estaban registrados examenes tales como
nasoendoscopia o videofluoroscopia. Lo mismo ocurre con la deteccion de trastornos
obstructivos del suefio, ya que el examen indicado para su correcto diagndstico es la
polisomnografia, la cual se realiza sélo en algunos centros especializados. No obstante,
la AOS u otros trastornos del suefio también puede determinarse mediante “encuestas de
suefio” que hayan sido debidamente validadas, constituyendo un medio de prueba
diagnoéstica en la deteccion de trastornos respiratorios obstructivos del suefio de mas
facil alcance, pudiendo ser utilizadas para el estudio de este tipo de pacientes.

En esta investigacion, el porcentaje de pacientes que requirieron de FP es 9,7%,
por lo tanto, dichos pacientes desarrollaron necesariamente IVF y fueron operados. En la
literatura existen antecedentes que entre un 20 ~ 30% de los pacientes operados de fisura
labiomaxilopalatina desarrolian IVF, por lo que la cantidad de IVF de la muestra en
estudio es considerablemente menor. Esto podria explicarse como que definitivamente,

los pacientes de la muestra desarrollan menos IVF, o que siendo la cantidad de IVF
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similar al resto del mundo, ésta es tratada con alternativas terapéuticas menos agresivas
como Jla reeducacion fonoaudiologica del habla, o bien, que esta no es una muestra
significativa de los pacientes del area Metropolitana. Mayor .informacién no aparece
detallada en las fichas clinicas observadas.

El presente trabajo pretende dejar una linea de investigacion abierta en el area de
los fisurados operados con IFP. Como se pudo observar en el transcurso de éste, la FP
acarrea una seric de problemas, sobretodo en ¢l ambito de los trastornos obstructivos de
la via aérea superior. Lo primero, entonces, consiste en saber cuantas FP son realizadas
en nuestro medio, para poder realizar posteriormente un seguimiento a estos pacientes y

observar asi qué tipo de secuelas aparecen a partir de dicha mtervencién.
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V1. CONCLUSIONES.

En el trascurso de la presente investigacion se pudo observar que los pacientes
sometidos a faringoplastia, fueron aquellos que habian requerido previamente de un
mayor niumero de cirugias. A partir de este hecho se deduce que una mayor cantidad de
cirugias previas genera mayor cantidad de secuelas.

Dado los antecedentes existenles relalivos a secuelas respiratorias de la
faringoplastia, se concluye que los pacientes operados con dicha técnica quirirgica,
deben ser evaluados para determinar la presencia o no de trastornos obstructivos

respiratorios en especial durante el suefio.
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VII. SUGERENCIAS.

A partir de la presente investigacion se sugiere ahondar en el tema de los
trastornos del suefio producidos por problemas obstructivos de la via aérea superior en
los pacientes fisurados.

Es posible desarrollar desde este estudio de prevalencia, investigaciones de
distinto tipo para comparar, por ejemplo, calidad de suefio de pacientes sanos v/s
fisurados, pacientes fisurados con o sin faringoplastia, etc. Existen encuestas de suefio
debidamente validadas que se utilizan como instrumento diagnéstico de los trastornos
del suefio, que son de facil aplicacion y que podrian utilizarse para dicho fin en una
futura investigacion.

Asimismo, se propone realizar evaluaciones de los trastornos obstructivos de la
via aérea superior en los distintos grupos de pacientes fisurados, con el apoyo, entre
otros, de la radiologia, fonoaudiologia, otorrinolaringologia, etc. para poder determinar
la influencia que pudiesen provocar dichos trastornos en la calidad de vida de los
pacientes que los sufren.

Como se puede observar, la linea de investigacion propuesta es extensa e

interesante, no existiendo, ademas antecedentes en nuestro medio.
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VIII. RESUMEN.

Un estudio de tipo descriptivo retrospectivo fue realizado para determinar el
porcentaje de pacientes con fisura labiomaxilopalatina operados sometidos a
faringoplastia. Se revisaron 248 fichas de pacientes que asisten regularmente al
IRMADEMA (Instituto de Rehabilitacion de Malformaciones y Deformaciones
Maxilofaciales), desde marzo de 1996 a mayo de 2003. De las 248 fichas observadas, 24
correspondieron a pacientes sometidos a faringoplastia (IP), correspondiendo a 9,7%.
La distribucién de los pacientes segun sexo corresponde a un 57,2% pacientes varones y
42,7% mujeres. De éstos, 15 (6%) hombres y 9 (3,6%) mujeres fueron sometidos a FP.
La mayoria de los casos registrados, 55,6% actualmente tienen entre 14 y 23 afios. El
lugar de nacimiento de los pacientes registrados es mayoritariamente Santiago. De los
casos registrados, un 95% no presenta ninguna otra malformacion asociada a la fisura
labioméxilopalatina. El tipo de fisura méis frecuente cs la fisura de labio unilateral
izquierda complicada con fisura velopalatina (37,9%), tanto en aquellos pacientes con y
sin FP. Le siguen en {recuencia la fisura de labio unilateral derecha complicada con
fisura velopalatina (16,1%) y la fisura de labio bilateral con fisura velopalatina (14,5%).
El promedio de cirugias es mayor en los pacientes con FP ( x = 4,4]) que aquellos sin
FP ( x = 3,37). Los tipos de cirugias mas frecuentes en ambos grupos es la cirugia de
labio (x = 113,5), la veloplastia (x = 99,5) y la cirugia de paladar duro ( x = 100,5). Se
pudo observar que los pacientes sometidos a faringoplastia, fueron aquellos que habian
requerido previamente de un mayor numero de cirugias. A partir de este hecho se deduce
que una mayor cantidad de cirugias previas genera mayor cantidad de secuelas. Se
concluye que los pacientes operados con faringoplastia, deben ser evaluados para
determinar la presencia o no de trastornos obstructivos respiratorios en especial durante

el suefio.
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