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Resumen

ANTECEDENTES

El paladar hendido es la malformacion congénita mds frecuente de
la cabeza y cuello. En México ocurren al aiio 3,521 casos nuevos.
Se reporta que alrededor de 20 a 30% de los pacientes sometidos a
palatoplastia primaria experimentan recurrencia de fistula, por lo que
requieren una nueva intervencion quirurgica. Esto representa un alto
costo para el pais, aumentan el riesgo para el paciente y empeora su
calidad de vida. El plasma rico en factores de crecimiento es un he-
moderivado autélogo con el que se han obtenido beneficios, ya que su
administracion acelera la regeneracion celular, la neovascularizacion
v la osteogénesis, entre otras. No se ha reportado su administracion
en reparacion de fistulas nasopalatinas.

OBJETIVO
Demostrar que el uso de plasma rico en factores de crecimiento
disminuye la recurrencia de fistulas nasopalatinas.

PACIENTES Y METODO

Entre abril de 2008 y junio de 2009 se realizé un estudio experimental,
prospectivo y de cohorte con siete pacientes con 10 fistulas nasopala-
tinas, las cuales se cerraron por medio de colgajos mucoperiosticos
locales e injertos oseos autologos mezclados con plasma rico en
factores de crecimiento.

RESULTADOS

Se dio seguimiento de 6 a 12 meses y se demostro que 90% de las
fistulas cerraron completamente (p = 0.14), este indice de recurren-
cia fite menor al reportado por otros autores. Posteriormente, las
variables de los cierres se estudiarony compararon y ninguna resulto
estadisticamente significativa.

CONCLUSIONES

El uso de plasma rico en factores de crecimiento durante el cierre
de fistulas nasopalatinas es eficaz, seguro y de bajo costo para el
paciente.

Abstract

BACKGROUND

Cleft palate is the most frequent congenital malformation of

head and neck. In Mexico there are 3,521 new cases a year.
About 20-30% of patients submitted to primary palatoplasty
have fistula's recurrence, requiring a new surgical event. This
represents a high cost for the country, as well as increased risk
for patient and life-quality worsening. Plasma rich in growth
factors is an autologous hemoderivative that has showed to have
benefits such as accelerated cell regeneration, neovasculariza-
tion, osteogenesis, among others. Its use has not been reported
in nasopalate fistulas repair.

OBJECTIVE
To demonstrate that the use of plasma rich in growth factors reduces
the nasopalate fistulas recurrence.

PATIENTS AND METHOD

An experimental and prospective study was done from April
2008 to June 2009, with a total of seven patients, 10 nasopal-
ate fistulas, which were closed by local mucoperiosteal flaps,
placement of autologous bone graft mixed with the plasma rich
in growth factors.

RESULTS

With a following of 6-12 months, the complete closure of fistulas was
demonstrated in 90% (p = 0.14), reducing the recurrence rate reported
by other authors. Variables were studied to compare them with the
closure; none of them resulted statistically significant.

CONCLUSIONS
The use of plasma rich in growth factors during the nasopalate fistulas
closure is effective, safe and of low-cost for patient.
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Paladar hendido

El paladar hendido es la malformacion congénita mas fre-
cuente de la cabeza y cuello. Puede acompaiarse o no de
hendidura labial o alveolar. La comunicacion con la cavidad
nasal depende del grado de severidad de la hendidura.

En la poblacion de pacientes con labio y paladar hendido
ocurre paladar hendido sin defecto en el labio en 30%, pala-
dar hendido con hendidura labial y alveolar en 45% y labio
hendido sin defecto en el paladar en 25%. Se ha observado
que la incidencia es ligeramente mayor (65.4%) en mujeres
con fisuras en el paladar secundario.

Su incidencia, por condiciones geograficas y raciales,
varia en todo el mundo. Son pocos los trabajos en los
que se separa la incidencia de paladar hendido con o sin
labio hendido; la mayor parte reporta la incidencia en
forma general. Se sabe que el labio y paladar hendidos
se manifiestan mundialmente entre 0.8 y 1.6 casos por
cada 1,000 nacidos vivos. Se dice que en los caucasicos
ocurre en 1 por cada 1,000 nacidos vivos. Quienes tienen
las incidencias mas altas son los nativos americanos y los
japoneses (3.74 y 3.36 por cada 1,000 nacidos vivos). En
el mundo las menores incidencias (de 0.4 a 0.8 por cada
1,000 nacidos vivos) ocurren en la raza negra. En México
existe un estudio de Armendares y Lisker en el que se re-
portd una incidencia de 1.39 casos por cada 1,000 nacidos
vivos.? Pérez Molina y col. reportaron en 1993, en un es-
tudio realizado en dos hospitales publicos de Guadalajara,
una incidencia de 1.3 por cada 1,000 nacidos vivos.* La
incidencia reportada por diferentes autores en distintos
paises se expone en el Cuadro 1.'"%
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La incidencia en México es de 3,521 casos nuevos cada
afo, lo que corresponde a 9.6 casos nuevos por dia. En 2003
se reportd una prevalencia de 139,000 mexicanos afectados
por alguna variedad de labio y paladar hendidos.?

Un estudio, realizado en Montreal, acerca de todos los
nifios que nacieron con labio y paladar hendidos entre 1950
y 1996 concluyd que el nacimiento de estos nifios predomina
significativamente en verano, probablemente por deficiencias
nutricionales durante los meses de noviembre y diciembre.?’

Embriologia

Durante la cuarta semana de gestacion los arcos braquiales
emergen lateralmente. El primer par comprende los arcos
maxilares y mandibulares, que forman los procesos maxi-
lares y mandibulares. Cinco estructuras primordiales que se
encuentran por arriba de la cavidad oral forman la cara —el
proceso frontal, dos procesos maxilares y dos procesos man-
dibulares— durante la quinta y sexta semanas de gestacion.
Durante la cuarta semana de gestacion el mesodermo y el
ectodermo del proceso frontal proliferan y dan lugar a los pro-
cesos nasales. Estos se dividen en procesos laterales nasales,
que formaran las alas nasales, y en procesos nasales mediales,
que formaran el labio superior, el filtrum, la premaxila y las
encias del area de los incisivos superiores.

La osteogénesis del hueso maxilar comienza a partir del
mesénquima del proceso maxilar y se desarrolla en tres di-
recciones: /) hacia delante y arriba del proceso frontonasal
para unirse con la premaxila, 2) hacia abajo para formar el
hueso alveolar, y 3) hacia dentro para formar junto con la
premaxila el paladar duro. Los procesos palatinos crecen
hacia la linea media hasta unirse. La parte posterior de los
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Cuadro 1. Incidencia de labio y paladar hendidos en diferentes
paises
Mundial 0.8-1.6
Europa
Alemania 1.88
Dinamarca 1.70
Escocia 1.53
Eslovenia 1.64
Espana 0.50
Finlandia 1.72
Francia 3.20
Inglaterra 1.40
Irlanda 1.28
Italia 1.30
Lituania 1.84
Suecia 2.00
América
Chile 1.52
Estados Unidos 0.77-1.9
México
Ciudad de 1.39
México
Guadalajara 1.30
Monterrey 1.10
Asia
Filipinas 1.94
Hawai 1.25
Iran 2.14
Japon 2.13
Corea 1.81
Africa
Nigeria 0.369
Oceania
Australia 0.78

procesos palatinos se une con el borde inferior del tabique
nasal para formar el paladar blando.

Las hendiduras se forman cuando en algun punto de la
vida embrionaria no ocurre la fusion de alguno de los pro-
cesos. Durante la sexta semana de gestacion los procesos
laterales nasales y el medial nasal se fusionan con el proceso
maxilar, por lo que una falla en esta fase producird un labio o
alveolo hendido. El cierre del paladar secundario (posterior al
foramen incisivo) se realiza aproximadamente dos semanas
después del cierre del paladar primario (anterior al foramen
incisivo); sin embargo, una interferencia en el cierre del pa-
ladar primario puede prevalecer y dar lugar a paladar, labio
y alveolo hendidos. Una hendidura de paladar secundario,
sin hendidura de paladar primario, puede ocurrir por alguna
interferencia posterior al cierre del paladar primario y del
labio. El paladar hendido submucoso se forma por una falta

de cierre, algunas semanas después del cierre del paladar
secundario, y se manifiesta clinicamente como uvula bifida.

Anatomia

El paladar forma el techo de la cavidad oral y el piso nasal; asi,
separa la cavidad nasal de la oral y la naso de la orofaringe.
Se compone de dos regiones: los dos tercios anteriores, de-
nominados “paladar duro”, y el tercio posterior, denominado
“paladar blando”.

El paladar duro esta formado por las apdfisis palatinas de
los maxilares y las laminas horizontales de los huesos pala-
tinos. El orificio incisivo es la desembocadura del conducto
incisivo, que esta situado después de los incisivos centrales
superiores. Por este conducto pasan el nervio y la arteria
nasopalatina; medial al tercer molar superior se encuentra
el orificio palatino mayor, por el cual emergen los nervios y
arterias palatinas mayores.

Clasificacion
A lo largo de la historia se han utilizado diversos sistemas
para clasificar a los pacientes con labio y paladar hendidos.
En 1922 Davies y Ritchie clasificaron por primera vez las
hendiduras de labio y paladar de acuerdo con su posicion y en
relacion con el proceso alveolar. En 1931 Veau clasifico las
hendiduras en cuatro grupos: paladar blando, paladar duro y
blando, hendiduras completas unilaterales y hendiduras com-
pletas bilaterales. En 1937 Veau modifico esta clasificacion,
que reclasificéd en tres categorias: deformidades del paladar
primario, deformidades del paladar secundario y deformida-
des del paladar primario y del paladar secundario (Cuadro 2).
A partir de esta clasificacion se han propuesto diferentes
clasificaciones; sin embargo, los diversos centros hospitala-
rios no las han unificado, por lo que se necesita un sistema
de clasificacion de uso mundial para que los datos de los
pacientes sean compatibles.?®

Origen
Diversos estudios demuestran que existen factores genéticos
y ambientales responsables de la aparicion de una hendidura
facial.? Existen cuatro categorias genéticas que al parecer
estan relacionadas con hendiduras de labio y paladar:
* Genes expresados en un locus especifico durante la for-
macion del paladar, como los factores transformadores

Cuadro 2. Clasificacion de Veau

1. Hendidura de paladar blando

2. Hendidura de paladar duro y blando
3. Labio y paladar hendidos unilaterales
4. Labio y paladar hendidos bilaterales
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de crecimiento A y B (TGFA, TGFB2, TGFB3). En
pacientes con labio y paladar hendidos se ha encontrado
que la incidencia del alelo TGFA es alta en el locus
Taq 1.3

* Genes que no afectan directamente, pero que estan rela-
cionados con el origen por su accion biologica.’® El gen
del receptor del acido retinoico (RARA), ubicado en el
cromosoma 17q21, estd implicado en la patogénesis de
las hendiduras. No se sabe si las hendiduras de labio
y paladar se deben a dos diferentes alelos RARA o si
se deben a dos genes diferentes pero conectados en el
mismo locus. Ademas, se han asociado otros genes,
como el gen del receptor de metilentetrahidrofolato
reductasa (MTHFR), el gen del acido folico (FOLRI)
y el gen NAT1.*!

* Genes o locus cromosomicos identificados en animales
en experimentacion, como los genes MSX-1 en 4pl6,
MSX-2 y MSX-3. El gen MSX-1 afecta la interaccion
entre el epitelio y el mesénquima durante el desarro-
1lo 6seo y dental y se considera un gen que puede ser
responsable de paladar hendido y la oligodontia.*?

* Genes relacionados con las interacciones del metabo-
lismo xenobidtico, como el sistema citocromo P450.3°

En algunos casos también se ha relacionado un gen del
brazo largo del cromosoma X como responsable de la apari-
cion de labio y paladar hendidos.®

El origen de las hendiduras puede ser monogénico o
poligénico, o depender de la interaccion genoma-ambiente.
El consumo de alcohol etilico se ha relacionado con la
aparicion de hendiduras.’* Mas especificamente, las madres
que consumen bebidas alcoholicas cinco veces al dia, tres o
mas veces a la semana, un mes antes y tres meses después
de la concepcidn corren un gran riesgo de tener un hijo
con hendiduras.** El consumo de bebidas alcoholicas en
pequeiias cantidades no se considera un factor etioldgico
de labio y paladar hendidos.

Se ha encontrado que el tabaquismo durante el embarazo,
especialmente con otros factores agravantes, como diabetes
mellitus e hipertension, se relaciona con la aparicion de labio
y paladar hendidos.’® El riesgo esta directamente relaciona-
do con el nimero de cigarros que se fumen al dia. No se ha
demostrado que el tabaquismo durante el embarazo ocasione
por si solo hendiduras.

Se ha investigado la posibilidad de que algunos virus
durante el embarazo ocasionen labio y paladar hendidos. En
recién nacidos con labio y paladar hendidos se han hecho
estudios mediante ELISA para detectar anticuerpos contra
rubéola, influenza, parotiditis, hepatitis B, citomegalovirus
y Epstein-Barr. Se demostré que los virus que probable-
mente estan relacionados con la aparicion de labio y paladar

hendidos son rubéola, influenza, citomegalovirus y Epstein-
Barr. 373

La administracion de ciertos medicamentos durante
el embarazo se ha relacionado con la aparicion de labio y
paladar hendidos. Entre éstos se incluyen antiepilépticos —
fenobarbital y difenilhidantoina—, preparaciones salicilicas,
benzodiacepinas, cortisona, aminopterona y talidomida. Se
ha demostrado que la administracion de acido retinoico con-
tra el acné durante el embarazo causa deformidades, como
labio y paladar hendidos; sin embargo, como la vitamina A
es importante para el desarrollo del paladar primario puede
utilizarse como complemento nutricional.* En animales de
experimentacion se ha encontrado que la radiacion puede
causar labio y paladar hendidos.*®

La deficiencia de acido félico puede ser responsable de
muchas anormalidades congénitas, como las hendiduras, pero
este efecto depende del fenotipo materno o fetal. Se recomien-
da la administracion de acido folico durante el periodo de
concepcidn; sin embargo, se cuestiona su accion preventiva
en cuanto a las hendiduras y se piensa que es posible que su
accion sea dependiente de la dosis.*®

Las madres que sufren diabetes mellitus tienen 1.4 veces
mas riesgo, que las no diabéticas, de tener un hijo con labio
y paladar hendidos. El riesgo es directamente proporcional
a las concentraciones de glucosa; por tanto, éste desaparece
si la glucosa esta controlada.*’

En cuanto a la edad materna no se considera que las edades
avanzadas sean factores responsables de hendiduras. Se ha
observado que las madres menores de 30 aflos tienen mas
riesgo de tener un hijo con labio y paladar hendidos que las
mayores de 30 afos.*!

Malformaciones asociadas

Con frecuencia pueden coexistir otras malformaciones en
pacientes con labio y paladar hendidos. Diversos estudios
reportan que 7 a 37% de los pacientes con labio y paladar
hendidos tienen otras malformaciones congénitas. Esta varia-
cion se debe a que no todos los estudios utilizan los mismos
criterios de evaluacion. Algunos solo reportan la incidencia
en recién nacidos vivos y otros incluyen también los abortos
y obitos. Ademas, algunos estudios se realizan en hospitales
urbanos de primer nivel y otros se realizan en zonas rurales.
Un estudio publicado en el afio 2000 y realizado en Strasbourg
—en el cual se estudiaron todos los recién nacidos, abortos y
obitos de 1979 a 1996— reportd que 13.6% de los pacientes
con labio hendido y 46.7% de los pacientes con paladar hen-
dido tenian otras malformaciones congénitas. En este estudio
las malformaciones asociadas mds comunes en pacientes no
sindrémicos fueron, en orden descendente, las anormalidades
del sistema esquelético (15.2%), las anormalidades del siste-
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ma nervioso central (14.3%), los defectos del tubo neural y
los defectos cardiovasculares (8.8%), asi como los defectos
del tabique ventricular. Las anormalidades congénitas menos
observadas, pero que representan mayor riesgo en pacientes
con labio y paladar hendidos, fueron: anoftalmia, microftal-
mia, agenesia renal, atresia anal y hernia diafragmatica. El
porcentaje de pacientes con sindromes cromosdmicos fue: de
6.4% para pacientes con paladar hendido, de 3.4% para pa-
cientes con labio hendido y de 11.7% para pacientes con labio
y paladar hendidos, con un promedio de 7.8%. Los sindromes
cromosomicos asociados fueron, en orden descendente, triso-
mia 13, trisomia 18, del4q, del21q, del13q, 47XXX, 47XXY
y 45X. Los sindromes no cromosomicos asociados fueron:
Cornelio Lange, Ivemark, velocardiofacial, orofaciodigital,
Kippel-Feil, VATER, Moebius, Stickler, otopalatodigital,
Goldenhar, Meckel, Adams-Oliver y Treacher-Collins.!°
Los pacientes con secuencia Pierre Robin padecen la triada
de paladar hendido, micrognatia y glosoptosis. En ellos hay
una falla en el desarrollo mandibular, por lo que la lengua
es incapaz de descender a la cavidad oral e impide el cierre
completo del paladar. Afortunadamente, esto ocurre en 1 por
cada 8,000 nacidos vivos.

Diagnodstico y evaluacion

El diagnostico de las hendiduras craneofaciales puede estable-
cerse prenatalmente con métodos de imagen tridimensionales.
El ultrasonido transvaginal al inicio del segundo trimestre
puede detectar el labio hendido en la mayoria de los casos.
El ultrasonido 3D o 4D puede ubicar mas facilmente, en el
segundo trimestre de gestacion, una hendidura labial. El
diagnostico prenatal de paladar hendido puede establecerse
en tiempo real mediante la imagen de una resonancia mag-
nética,* asi como mediante un ultrasonido 3D con técnica
reversa.*

Sino se realiza el diagndstico prenatal, estas malformacio-
nes se hacen obvias al nacimiento; sin embargo, se reporta que
a 28% de los pacientes con paladar hendido no se les realiz
un diagnostico en el primer dia de vida extrauterina. Por esta
razon, se recomienda una exploracion fisica minuciosa en
todos los recién nacidos. Si se diagnostica una hendidura,
la Asociacion Americana de Paladar Hendido recomienda
realizar el protocolo de estudio siguiente:

a) Examen fisico completo con insistencia en la capacidad

alimenticia y el desarrollo.

b) Descartar deficiencias cardiopulmonares.

c) Examen genético completo.

d) Diagnostico sindromatico, incluidos estudios radiogra-

ficos y analisis cromosomico.

e) Examen completo otorrinolaringologico.

f) Estudios de audicion.

g) Deteccion de apnea del suefio.

h) Examen odontologico.

1) Tomar fotografias y radiografias para planear el trata-
miento.

j) Apoyo psicolégico.

k) Evaluacion y planeacion quirurgica.

Tratamiento

El tratamiento de los pacientes con paladar hendido debe
realizarse de manera interdisciplinaria. Los profesionales
que deben conformar el equipo terapéutico son: otorrinola-
ringo6logo, especialista en lenguaje, ortodoncista, pediatra,
cirujano maxilofacial, cirujano plastico, audidlogo, genetista,
psicologo, enfermera y trabajadora social, entre otros.

Los objetivos del tratamiento en niflos con labio y paladar
hendidos son: reparar el defecto estructural, alcanzar habla,
lenguaje y audicion normales, buena oclusion e higiene dental
y optimizar el desarrollo psicosocial.

Existen diversos protocolos sobre el manejo que debe
tener un paciente con labio y paladar hendidos. Desafortu-
nadamente, cada centro hospitalario se maneja de diferente
manera. En general, al diagnosticar a un recién nacido con
labio y paladar hendidos éste debe ser enviado a un equipo
médico especializado. Este equipo debe realizar un examen
fisico completo, asi como estudios de laboratorio y gabinete
en bisqueda de otras anormalidades congénitas. El tratamien-
to debe discutirse con la familia. Si es necesario, se realiza
ortopedia maxilar. Deben darse consejos acerca de como
alimentar al paciente y vigilar la talla y el peso. Se realiza
estudio audioldogico por medio de emisiones otoacusticas
evocadas y respuestas auditivas evocadas del tallo cerebral.
Debe descartarse otitis media serosa. Se da a la familia apoyo
psicologico.*

Entre tres y cinco meses de edad se recomienda reparar
la hendidura labial, asi como verificar la necesidad de reali-
zar miringotomia o colocar tubos de ventilacion durante el
mismo acto quirargico, si fuera necesario. A los seis meses
debe verificarse la audicion, y sucesivamente cada seis
meses. Entre 8 y 15 meses de edad se realiza el cierre de la
hendidura palatina, y se considera la colocacion o reemplazo
de los tubos de ventilacion en caso de otitis media serosa
persistente o recurrente (mas de tres meses). Se insiste en
la importancia de la alimentacion e higiene bucal durante el
periodo posquirtrgico, ya que es un factor primordial para
un buen resultado. La valoracion odontologica durante la
erupcion dental es de vital importancia.*

En cuanto el paciente comienza a hablar, debe ser enviado
al especialista en lenguaje. Debe vigilarse la existencia de
insuficiencia velofaringea y su tratamiento debe establecerse
con el especialista en lenguaje. De dos a cinco anos de edad
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se reparan las fistulas palatinas, si esta indicado. A partir de
los seis afios se recomienda vigilar anualmente la audicion.
A esa edad puede realizarse el cierre alveolar con injerto
Oseo, previa valoracion hecha por el ortodoncista. Después
de la edad de 12 afios se valora la necesidad de realizar una
rinoplastia o queiloplastia de revision. Debe continuarse con
el tratamiento ortodéncico hasta que el crecimiento facial
termine.*

Tratamiento quiriargico

La edad ideal para realizar la correccion quirtrgica del paladar
hendido es motivo de controversia. Deben tomarse en cuenta
factores anatdmicos, como el tamaifio de la hendidura, y de-
formidades concomitantes, como las del hueso maxilar. Antes
de la operacion primaria del paladar hendido se recomienda
manejo ortodoncista para realinear los segmentos maxilares.
También se recomienda que la reparacién quirtrgica del
paladar hendido se realice entre la edad de 8 y 15 meses.

Generalmente, en el primer tiempo quirurgico, después de
la ortopedia prequirurgica, se realiza el tratamiento integral
del paladar primario, con queilonasoplastia primaria, colgajo
vomeriano o tratamiento del piso nasal y miringotomia. De
acuerdo con las variables fenotipicas, en el segundo tiempo
generalmente se efectiia una palatofaringoplastia primaria y
ocasionalmente se realiza el cierre de las fistulas anteriores
o plastias alveolares, la revision del fondo del saco del labio
superior y un posible retoque de la primera operacion, ya
sea en el labio o nariz. En un tercer tiempo quirurgico se
corrige la posible insuficiencia velofaringea y se estabiliza la
arcada dentaria, ya sea con injerto 6seo alveolar o con unioén
mucoperiostica del alveolo. En un cuarto tiempo quirurgico
se realizan correcciones menores, como rinoseptoplastia.?

Existen muchas técnicas quirtrgicas para reparar la hen-
didura palatina. La decision sobre el tipo de palatoplastia
por realizar se basa en las caracteristicas especificas del
defecto, como son la posicion y extension de la hendidura,
asi como la propia experiencia del especialista. El objetivo
de lareparacion es la aproximacion y reparacion del musculo
elevador del velo del paladar —que proporciona una mejor
funcion velofaringea—, y la disminucion del riesgo de otitis
media serosa.

La técnica mas utilizada para corregir una hendidura
unilateral es la descrita por Bardach y Salyer:*¢ se eleva un
colgajo mucoperiostico de cada lado del paladar, con limite
posterior en la arteria palatina descendente. Se realiza, en los
margenes de la hendidura y en el paladar blando, infiltracion
de lidocaina con epinefrina 1:100,000. Se realizan incisiones
en los bordes de la hendidura, comenzando por el paladar
blando, en direccion al paladar duro. Se realizan incisiones
laterales de relajacion, comenzando un centimetro después

de la tuberosidad maxilar, con direccion anterior al borde
alveolar hasta unirlas con las incisiones medias. Se elevan
bilateralmente colgajos mucoperidsticos del paladar duro. Es
importante identificar el foramen palatino mayor con el pa-
quete neurovascular, que contiene la arteria palatina descen-
dente, para poderlo preservar al realizar una diseccion circun-
ferencial. A continuacion se eleva el colgajo mucoperiostio
nasal a través de los bordes de la hendidura. La diseccion de
la mucosa y de los musculos del paladar blando se realiza
dos a tres milimetros del borde de la hendidura para poder
reorientar el musculo de una direccidon anteroposterior a una
orientacion transversa. Se realiza el cierre del defecto en tres
planos: /) se cierran los bordes mucoperidsticos nasales con
vicryl 4.0 y con direccioén anteroposterior, 2) se aproximan
los musculos palatinos con puntos simples de vicryl 3.0, y
3) se aproximan, comenzando en la uvula, los bordes de los
colgajos mucoperidsticos palatinos con puntos simples en
direccion anterior. Las incisiones laterales se empaquetan
con colageno microfibrilar.

La reparacion quirargica de hendidura bilateral tiene las
mismas bases que la unilateral; se inciden los bordes de ambas
hendiduras, se realizan colgajos mucoperiostios bilaterales y
se cierran de la misma manera.

Con palatoplastia con avance V-Y, descrita por Wardill-
Kilner,*” se reparan las hendiduras secundarias. Se realizan
colgajos mucoperiosticos —a través de las incisiones— en los
bordes de la hendidura, con extensiones al paladar primario
en direccidén a los caninos, asi como incisiones laterales
de relajamiento. Se diseca en forma bilateral y por plano
subperiostico, respetando el foramen palatino y la arteria
palatina descendente. Se aproximan los bordes mucoperios-
ticos nasales y los musculos y, finalmente, se cierran los
bordes mucoperidsticos palatinos de la misma manera como
se describid antes. Las incisiones laterales de relajamiento,
que se empaquetan con colageno fibrilar, se recomiendan en
hendiduras mayores a 9 mm.

Furlow describié en 1986 una doble z-plastia, opuesta a
las superficies nasal y oral del paladar blando. Se infiltra el
paladar blando con anestésico local, con epinefrina. Se reali-
zan incisiones en los margenes de la hendidura, asi como otra
incision para completar un tridngulo, el cual serd opuesto en
el lado contralateral. Se levanta el colgajo, incluida la capa
muscular. Se trasposicionan los colgajos nasofaringeos y se
suturan por el lado nasal con vicryl 4.0. La capa muscular se
reposiciona y se cierra con puntos separados. A continuacion
se trasposicionan los colgajos de la mucosa palatina y se
cierran de la misma manera. Las ventajas de esta técnica qui-
rurgica son: alargamiento del paladar blando y reorientacion
de las fibras musculares. Las desventajas son: mayor tiempo
quirargico y mayor riesgo de fistulas (10%). Esta técnica
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puede combinarse con incisiones laterales de relajamiento
para disminuir la tension.

Elriesgo de sangrado generalmente es muy bajo cuando se
realiza buena hemostasia en el transoperatorio. Puede ocurrir
edema lingual por isquemia y por prolongacion del tiempo
quirurgico relacionado con el abrebocas. La complicacion
mas comun es la insuficiencia velofaringea.

Fistulas palatinas

Se han observado tasas altas de formacion de fistulas nasopa-
latinas posteriores a la palatoplastia primaria. Se define como
fistula palatina la falla en la cicatrizaciéon o un rompimiento
traumatico en el sitio de reparacion quirurgica primaria del
paladar. La mucosa palatina es poco clastica y es escasa-
mente irrigada. Cuando se realiza la palatoplastia primaria
es frecuente que los colgajos mucoperiosticos queden tensos
al cerrarse, lo que provoca menor flujo sanguineo y pérdida
del colgajo por isquemia y necrosis. Cuando se realiza una
palatoplastia para cerrar la fistula, el tejido cicatricial de la
operacidn primaria es todavia menos elastico, lo que dificulta
su reparacion.

El paciente experimenta salida de alimento y liquidos
por la nariz, asi como dificultad para la higiene oral, lo cual
condiciona halitosis y un riesgo mayor de infecciones en las
vias aéreas superiores y en el oido. Si el defecto es grande,
también tiene déficit de fonacion. La formacion de fistulas pa-
latinas posteriores a la correccion quirurgica de la hendidura
palatina se ha reportado de manera muy variable. Coheny col.
reportaron un indice de 23% de fistulas palatinas posteriores
a la palatoplastia primaria, independientemente del tamafio
o del tipo de defecto.*®* Emory realizé una revision de la
bibliografia, en la que encontr6 entre 20 y 36% de fistulas
palatinas.’® La recurrencia posterior a la reparacion de una
fistula nasopalatina es de 25 a 33%.%-!

Los sitios mas comunes de fistulizacion son: el paladar
duro anterior y la union entre el paladar duro y el paladar
blando, aunque también puede ser el paladar blando. Cohen
y col. clasificaron las fistulas por su tamafio, en pequeiias (1
a 2 mm), medianas (3 a 5 mm) y grandes (mas de 5 mm).
Propusieron que las variables que aumentan el riesgo de oca-
sionar una fistula palatina son: el tamafio y localizacion de la
fistula, el tipo del defecto primario (clasificacion de Veau),
el tipo de la operacion primaria de reparacion —que es signi-
ficativamente mas frecuente en cierre tipo Wardill-Kilner—y
la experiencia del cirujano. En su estudio encontraron que
47% era alveolar, 40% se hallaba en el paladar duro; 7%,
en la union entre el paladar duro y el blando, y 7%, en el
paladar blando.*

Existen informes de la reparacion de fistulas palatinas
con colgajos de diferentes tipos, como mucosa de cornete,*

matriz dérmica acelular, musculo buccinador, injerto de
hueso craneal y colgajo mucoperidstico,* en los cuales se han
obtenido practicamente los mismos resultados. En un trabajo
publicado por Ishii y col. en mayo de 2002 se reporto el uso
de injerto 6seo de cresta iliaca con colgajos mucoperidsticos,
labiales y linguales; se report6 falta de cierre completo de
fistula palatina en 20% de los pacientes.> Otro estudio pu-
blicado por Sendota y col. en 2006 reporto el uso de colgajo
lingual para cerrar las fistulas oronasales de 35 pacientes.* Se
reportd cierre completo de las fistulas en 77% de los casos.

Plasma rico en factores de
crecimiento

El uso de derivados plasmaticos en la colocacion de injertos
oseos fue introducido por Marx en 1986, principalmente
para su uso en operacion maxilofacial y oral. Inicialmente se
desarroll6 el adhesivo de fibrina ante la necesidad de mejorar
los agentes hemostaticos y los adhesivos quirtrgicos. Matras
describio este adhesivo como una sustancia con propiedades
selladoras y hemostaticas que promovian el cierre y la repa-
racion del tejido de una manera mas rapida.’’ Posteriormente,
se desarroll6 la obtencidon de fibrindgeno autélogo, el cual
evitaba riesgos de infeccion y rechazo, pero se debia extraer
sangre del paciente unos dias antes de la operacion para que
el laboratorio obtuviera el gel de fibrina. Por este tltimo in-
conveniente se desarrollo el plasma rico en plaquetas, el cual
puede obtenerse minutos antes de comenzar la operacion. Se
obtenia sangre del paciente (500 mL) y ésta se centrifuga-
ba en dos ocasiones. En el momento en que se requeria, la
sangre se activaba con cloruro de calcio y trombina bovina
para formar un gel rico en plaquetas. Durante la activacion
se producian agregacion y degranulacion plaquetarias, con lo
cual se liberaban proteinas como factores de crecimiento.*

Los resultados satisfactorios de este ultimo gel originaron
una nueva técnica para obtener —mas rapidamente, con menor
cantidad de sangre y con sangre puramente autéloga— plasma
rico en factores de crecimiento. La nueva técnica continuaba
basandose en grandes concentraciones plaquetarias, ya que
éstas funcionan como transportador de grandes cantidades de
factores de crecimiento y de otras sustancias, como fibronec-
tina. La aplicacion del gel en el sitio de la herida orienta la
concentracion de dichas sustancias para acelerar el proceso
de reparacion y regeneracion.’

Las proteinas que contiene el gel son: factor de crecimien-
to derivado de plaquetas, factor de crecimiento endotelial
vascular, factor de crecimiento transformador tipo beta, factor
de crecimiento epidérmico, factor de crecimiento fibroblastico
y factor de crecimiento insulinico tipo I.

El factor de crecimiento transformador tipo beta promue-
ve las sintesis de matriz extracelular e induce la expresion
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de receptores tipo beta para el factor de crecimiento deri-
vado de plaquetas. Los dos juntos estimulan la sintesis de
colageno tipo I, fibronectina y osteonectina, sedimentacion
de matriz extracelular y quimiotaxis. También disminuyen
la sintesis de metaloproteinas y del factor activador de
plasmindgeno, con lo cual disminuyen la destruccion de
matriz extracelular. Inhiben la formacidén de osteoclastos,
pero promueven la resorcion 6sea por el mecanismo de
las prostaglandinas. El factor de crecimiento derivado de
plaquetas activa a los macréfagos, con lo cual promueve
indirectamente la angiogénesis.®

El factor de crecimiento epidérmico promueve la repara-
cion y regeneracion celular al estimular la mitosis y migra-
cion celular y al promover la sintesis de proteinas, como la
fibronectina.®!

Debido a que el factor de crecimiento insulinico tipo I es
un potente agente quimiotactico para las células vasculares
endoteliales, promueve la neovascularizacién de la herida.
Este factor también promueve la proliferacion y diferencia-
cion de osteoblastos.

El factor de crecimiento endotelial vascular estimula la
proliferacion celular en los vasos sanguineos dafiados.

El factor de crecimiento fibroblastico favorece la proli-
feracion de fibroblastos, los cuales producen fibronectina.
También promueve la proliferacion y diferenciacion de os-
teoblastos. Por accion quimiotactica se ha observado accion
proangiogénica en las células endoteliales.

Obtencion del plasma rico en factores de
crecimiento

Unos minutos antes de comenzar la operacion se extrae sangre
del paciente. La cantidad de sangre que se tomard depende
del defecto 6seo que se tratara. La sangre se deposita en tubos
estériles con citrato de sodio a 3.8% (1 mL por cada 10 mL
de sangre) para detener la cascada de coagulacion. A tempe-
ratura ambiente se centrifuga durante ocho minutos a 1,800
rpm. El plasma se separa de la serie roja. Los primeros 500
microlitros de plasma se desechan, ya que es plasma escaso
en factores de crecimiento. Los siguientes 500 microlitros
corresponden a un plasma similar al de la sangre periférica,
por lo que también se desechan. A continuacion se encuen-
tra el plasma rico en factores de crecimiento, que son los
siguientes 500 microlitros que se encuentran inmediatamente
por arriba de la serie roja. El plasma se extrae con una pipeta
de 100 microlitros para evitar turbulencias. Para provocar la
activacion y agregacion plaquetarias se afiaden 50 microlitros
de cloruro de calcio a 10% por cada mL de plasma rico en
factores de crecimiento. Con esto se logra la formacion del gel
de plasma rico en factores de crecimiento, aproximadamente
entre cinco y ocho minutos después de la activacion.®* Para

acelerar el proceso debe elevarse la temperatura del plasma
a 37° centigrados. Posteriormente, se incorpora el injerto
6seo machacado para aumentar la capacidad osteoblastica.
De esta manera, se tiene ya listo el plasma rico en factores de
crecimiento para colocarlo en el defecto 6seo de una manera
totalmente autéloga.

Aplicaciones clinicas del plasma rico en
factores de crecimiento

En la actualidad el plasma se usa principalmente en opera-
ciones dentales y maxilofaciales, en las que —en tejido 6seo,
tejido conectivo, ligamento periodontal y tejido gingival—se
aprovechan las capacidades regenerativas del gel. En 2006
se publico un estudio en el que a 14 pacientes con fisura
congénita se les realizé una alveoloplastia, en la que se uti-
lizo6 injerto dseo de cresta iliaca combinado con plasma rico
en factores de crecimiento.®® Se reporté menor tiempo en la
cicatrizacion de la herida, disminucion del dolor y del edema,
aceleracion en la regeneracion 6sea (tres meses) y menores
cantidades de injerto 6seo necesario (30%).

Existe un estudio publicado en enero de 2008 en el que a 47
pacientes con sindrome subacromial se les aplico plasma rico
en factores de crecimiento durante la operacion, y en dichos
pacientes se obtuvieron mejores resultados que en los pacientes
a quienes no se les aplic6.! En abril de 2003 se publicé un
estudio comparativo hecho con 100 pacientes operados de ar-
troscopia, en cuya mitad se obtuvieron resultados satisfactorios
—en cuanto a disminucion de complicaciones, disminucion de la
inflamacion y aceleracion del tiempo de cicatrizacion— después
de que se les aplico plasma rico en factores de crecimiento.®
En otro estudio publicado en 2007 acerca de pacientes con
heridas de piel se comprob6 que la cicatrizacion fue acelerada
y que el riesgo de infeccion disminuy6.%

Se han hecho muchos estudios en el area de cirugia
plastica en relacion con el uso de plasma rico en factores de
crecimiento. En un estudio publicado en 2006 los resultados
de pacientes a quienes se les realizo ritidectomia con im-
plante graso fueron: un menor indice de absorcion de grasa
implantada, mejoria en la textura y calidad de la piel y efectos
antiinflamatorios importantes.*¢’

Planteamiento del problema

En la Ciudad de México se realizan aproximadamente 3,250
operaciones para corregir el labio y paladar hendidos cada
afo. En el resto del pais se realizan entre 3,500 y 3,600 ope-
raciones anuales. Otros programas de ayuda para pacientes
con diagnostico de labio y paladar hendidos realizan aproxi-
madamente 2,000 operaciones al afio. De acuerdo con estos
datos, se suman aproximadamente 8,750 operaciones al afio,
lo cual deja un déficit de 3,500 operaciones por aflo, tomando
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en cuenta los 3,500 casos de incidencia anual multiplicados
por 3.5 operaciones por paciente.?

Los procedimientos quirtrgicos habituales pueden ser mas
de 15 en cada caso, como queiloplastia, colgajo vomeriano,
plastia primaria de la punta nasal, miringotomia, palatoplastia,
faringoplastia, colgajo retrofaringeo, cierre de fistula, plastia
del fondo del saco, osteotomias, ortodoncia quirurgica, injer-
tos dseos alveolares, rinoseptoplastia secundaria, implantes
dentales y otras correcciones secundarias. Muchos de ellos
se combinan en un solo evento quirargico.? En cada paciente
se realizan, en promedio, 3.5 palatoplastias.

Es de gran importancia disminuir el indice de recurrencia
de fistulas palatinas, ya que si de por si es alto el nlimero
de operaciones realizadas en cada paciente, la recurrencia
conlleva un mayor costo para reparar las fistulas, asi como
elevacion del riesgo quirtrgico, mala calidad de vida por las
molestias funcionales y problemas de baja autoestima.

Justificacion

Proponemos el uso de plasma rico en factores de crecimiento
combinado con injerto 6seo autdlogo para aprovechar los
beneficios osteoblasticos, angiogénicos y de regeneracion
tisular y para disminuir el riesgo de recurrencia de fistula
palatina. De esta manera, se reducen el costo por paciente y
los riesgos que conlleva cada operacion; ademas, se mejora
la calidad de vida del paciente.

El plasma rico en factores de crecimiento es totalmente
autélogo, por lo que el riesgo de rechazo o infeccidon se mi-
nimiza. Se acelera el tiempo de regeneracion tisular, por lo
que el paciente se recupera rapidamente.

No existe ninglin reporte en la bibliografia en el que se
haya utilizado plasma rico en factores de crecimiento para
obtener mejores resultados en palatoplastias hechas a pacien-
tes con secuelas de paladar hendido.

Objetivo general

Demostrar que la utilizacion de plasma rico en factores de
crecimiento disminuye el riesgo de recurrencia de fistula
palatina en pacientes con antecedente de hendidura palatina.

Objetivos especificos
Evaluar si existen variables que influyen en el cierre exitoso
de la fistula nasopalatina.

Pacientes y método

Estudio experimental, prospectivo y de cohorte efectuado en
el Hospital Regional Dr. Valentin Goémez Farias, ISSSTE,
Zapopan, Jalisco, México, durante 6 a 12 meses. El univer-
so de estudio se conformd por siete pacientes y 10 fistulas
nasopalatinas recurrentes.

Criterios de inclusion

Todos los pacientes con fistula nasopalatina recurrente, in-
dependientemente del sexo y la edad, que hayan acudido a
consulta de abril de 2008 a junio de 2009.

Criterios de exclusion

Pacientes inmunosuprimidos, ya sea por enfermedades sisté-
micas o por efecto medicamentoso, y pacientes con retraso
mental.

Criterios de eliminacion
Pacientes que por algiin motivo no continuaron su atencion
médica o cuya valoracion no estaba completa.

Variables independientes
Aplicacion de plasma rico en factores de crecimiento combi-
nado con injerto 6seo autdlogo en el sitio de la fistula palatina.

Variables dependientes

Edad, sexo, tamano de la fistula, localizacion de la fistula,
lado afectado, nimero de operaciones previas de reparacion
de fistula, tipo de injerto dseo utilizado, clasificacion del
defecto primario segiin Veau y cierre exitoso de la fistula.

Analisis estadistico

Analisis descriptivo, medidas de tendencia central y medidas
de dispersion. Se utilizé la prueba inferencial no paramétrica
exacta de Fisher para evaluar la eficacia del tratamiento. Para
analizar las variables se utiliz6 la prueba de la ji al cuadrado
de Pearson, en la que se consider6 significativo un valor de
p menor de 0.05.

Procedimientos

Se evalu6 a todos los pacientes que cumplian los criterios
de inclusion. Se les solicité examenes preoperatorios (bio-
metria hematica, quimica sanguinea, tiempo de protrombina
y tiempo parcial de tromboplastina). Se realizé evaluacion
prequirurgica de las caracteristicas de la fistula. Se tomaron
en cuenta las variables de edad y sexo. Se determinaron la
localizacidn y tamafio de la fistula de acuerdo con la clasi-
ficacion de Cohen: pequefias (1 a 2 mm), medianas (3 a 5
mm) y grandes (mas de 5 mm). Se determinaron el tipo de
defecto primario, de acuerdo con la clasificacion de Veau,
y el numero de operaciones previas. Se evaluo el tamaiio
del defecto 6seo por medio de TC. Se tomaron fotografias
al paciente y al estudio tomografico un dia antes de la
operacion. Se explicaron el procedimiento quirtirgico y la
ventaja de usar el plasma rico en factores de crecimiento y
se solicito la firma en el consentimiento informado. Todos
los pacientes fueron enviados para valoracién al servicio
de Psicologia.
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Se extrajeron 10 a 20 mL de sangre venosa, segun el
tamafio del defecto. Se centrifugd la sangre para separar el
plasma rico en factores de crecimiento y se reservo hasta
15 minutos antes de su utilizacion. Bajo anestesia general,
previo protocolo quirurgico, se evaluaron endoscopicamente
las fosas nasales en busqueda de una fistula. Se realizaron
incisiones laterales de relajamiento en el paladar duro, respe-
tando el area de la arteria palatina descendente. Se diseco el
plano subperiodstico hasta llegar al sitio de la fistula. Se realizo
una incision alrededor de la fistula para posteriormente cerrar
el plano mucoso con vicryl 5.0. Se tomd injerto 6seo de un
area cercana, segun las caracteristicas de cada paciente. Se
activo la sangre con cloruro de calcio para formar el gel, el
cual se combiné con injerto 6seo autdlogo. Se coloco el gel
entre dos laminas de colageno, que se introdujeron a través
de alguna de las incisiones laterales para colocarlas en el sitio
donde se encontraba la fistula. Se empaquetaron las incisiones
laterales con laminas de colageno.

Al dia siguiente se evaluo6 al paciente y se dio de alta. Se
realizaron revisiones cada semana, hasta las ocho semanas,
y se fotografio al paciente en cada revision. Se compararon
las TC prequirtrgica y posquirtrgica (a las ocho semanas).
Posteriormente, se dio seguimiento con revisiones mensuales
hasta completar 12 meses.

Aspectos éticos

El estudio pertenece a la clase Il del articulo 17 de la Norma
Oficial Mexicana, el cual regula las investigaciones en seres
humanos.

El plasma rico en factores de crecimiento que se coloco
en el defecto es autodlogo y el procedimiento de obtencion se
realizd de manera estéril; por tanto, no conlleva riesgos de
infeccion o rechazo.

El protocolo, con folio ISSSTE/CEI/TR/2008/153, fue
evaluado por el comité de ética del Hospital Dr. Valentin
Gomez Farias del ISSSTE.

A cada paciente se le solicitdé que firmara el consenti-
miento informado.

Resultados

Se realizo cierre de fistula nasopalatina en siete pacientes: 5
(71%) del sexo femenino y 2 (29%) del sexo masculino. Las
edades de los pacientes al momento de la operacion eran de
10 a 33 afios. Tres pacientes tenian doble fistula palatina; por
tanto, en total eran 10 fistulas. Segin la clasificacion de Veau,
el tipo de hendidura palatina en cinco pacientes (71%) fue
hendidura palatina incompleta unilateral y en dos pacientes
(29%) fue hendidura alveolar completa unilateral. Segtin la
clasificacion de Cohen, el tamaio de las fistulas fue: tres pe-
quenas (30%), cuatro medianas (40%) y tres grandes (30%).

Todos los pacientes tenian antecedentes de tres a seis cierres
quirurgicos de fistula. Cinco fistulas se encontraron donde
se unen el paladar duro y el blando (50%); cuatro fistulas se
encontraron en el paladar duro (40%), y una, en el paladar
blando (10%). Hubo siete fistulas (70%) en el lado izquierdo,
que fue el lado mas afectado, y solo tres (30%) en el lado
derecho (Figuras 1y 2).

En cuanto a los injertos dseos autdlogos, se obtuvieron tres
de la lamina perpendicular del etmoides, tres del cornete me-
dio (concha bulosa) y uno del mastoides. Todos los pacientes
tuvieron durante la primera semana una abundante produccién
de fibrina, la cual fue disminuyendo hasta desaparecer a las
dos semanas. El dolor en el paladar fue casi nulo en todos
los pacientes. En ninguno de los pacientes hubo infeccidn,
dehiscencia o necrosis.

A las ocho semanas se demostré tomograficamente el
cierre en nueve (90%) de las 10 fistulas; asimismo, se demos-
tr6 clinicamente y por revisién endoscépica la desaparicion
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Figura 1. Localizacion de la fistula.
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Figura 2. Tamaifo de la fistula.
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del flujo de alimentos y bebidas hacia las fosas nasales. El
fracaso de cierre de fistula ocurrié a las cuatro semanas en
una paciente de 10 afios de edad, quien tenia doble fistula.
La paciente no sigui6 las recomendaciones dietéticas, lo que
provocd traumatismo en el sitio de la fistula.

Utilizamos la prueba inferencial no paramétrica exacta de
Fisher para comparar la eficacia del tratamiento; se considerd
exitoso el tratamiento cuando se logré el cierre completo de la
fistula y se calificé como fracaso cuando no se logré el cierre;
se obtuvo un valor de p de 0.014, el cual fue estadisticamente
significativo a favor del tratamiento.

Se analizé mediante la prueba estadistica de la ji al
cuadrado de Pearson si en las variables —de edad, sexo,
localizacién y tamaifio de la fistula, nimero de operaciones
previas y tipo de hendidura congénita— existia una diferencia
significativa que pudiera influir en el resultado final. Los
resultados indicaron que ninguna variable tuvo significado
estadistico, por lo que se concluyd que el cierre exitoso
debe atribuirse al tratamiento quirdrgico con plasma rico en
factores de crecimiento, independientemente de cualquiera
de los factores analizados.

Los procedimientos quirdrgicos pueden ser mas de 15
por paciente; en promedio, en cada paciente se realizan 3.5
cirugias, que incluyen varios procedimientos. Para la pobla-
cioén con fistulas esto se traduce en un rezago importante,
por lo que es indispensable reducir el indice de recurrencia
de fistulas nasopalatinas.

En nuestro estudio los resultados fueron satisfactorios,
ya que se logré un cierre exitoso en 90% de las fistulas. La
recurrencia de fistula fue de 10%, lo cual es menor al prome-
dio (33 a 37%) que Cohen y Muzaffar reportaron. Este es un
método seguro de realizar, ya que el paciente no tiene riesgo
de contraer infecciones durante la correccidn quirdrgica de-
bido a que el método es totalmente autélogo.

En este estudio decidimos obtener el injerto de algiin
area patoldgica del paciente. En todos los pacientes en los
que se obtuvo un cierre exitoso el injerto 6seo fue trabecular.
Los estudios que evaltian la alveoloplastia concluyen que
el injerto ideal, por su mayor capacidad de regeneracion,
es el hueso esponjoso. El propdsito de colocar injerto éseo
fue evitar fisicamente la recurrencia de la fistula, asi como
intentar que éste creciera con el uso del plasma rico en facto-
res de crecimiento. También creemos que en estos pacientes
es primordial la utilizacién del abordaje endoscépico, para
entender las variaciones anatdmicas y para corregir otros
defectos, como conchas bulosas, hiperplasia turbinal inferior
y deformidades del tabique nasal.

Es necesario que los pacientes lleven a cabo los cuidados
posoperatorios, lo cual en ocasiones es dificil por la edad
de los pacientes. En el caso de nuestra paciente que tuvo

recurrencia de fistula habia habido una buena evolucién
durante las primeras tres semanas hasta que se lastimé con
un alimento sélido.

Al reducir la recurrencia de las fistulas en estos pacientes
mejoramos el aspecto funcional y disminuimos el nimero
de reintervenciones, con el subsecuente ahorro econémico
que esto conlleva. Ademds, mejoramos la calidad de vida,
la funcién y la autoestima de estos pacientes.

Conclusion

Agregar plasma rico en factores de crecimiento junto con
injerto 6seo autdlogo durante la reparacion de fistulas naso-
palatinas en pacientes con antecedente de paladar hendido
disminuye el riesgo de recurrencia de fistulas, en comparacion
con estudios realizados por otros autores. Nuestra opcion
es segura por ser puramente autdloga. El costo es bajo, ya
que el equipo que se requiere para obtener el plasma rico en
factores de crecimiento puede encontrarse en cualquier hos-
pital. Continuaremos este estudio para aumentar el numero
de pacientes.
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