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Mecanismos de enfermedad explica en lenguaje accesible, como se ven afectados
cada drgano y sistema por los procesos patologicos. Define los principios en los que se
basan los procedimientos quirlrgicos. Y apoya al profesional a conocer estos procesos,
definir tratamientos y explicar a clientes cada vez mas exigentes.
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Capitulo 23

Defectos del paladar

Alexander M. Reiter

Embriologia

Durante la embriogénesis, la cavidad oral primitiva esta rodeada
por las apofisis maxilares y las mandibulares (ambas en pares)
y la protuberancia frontonasal mediana. Las apdfisis nasales
medial y lateral se originan a partir de dicha protuberancia y se
extienden a cada lado de las placodas olfatorias. A diferencia
de los seres humanos, en los que el labio superior se forma
a partir de las apofisis maxilar y nasal, en los perros y gatos,
tanto el labio superior como el paladar primario se forman por
la linea media de fusion de las ap6fisis maxilares.!

En esta etapa del desarrollo, se abren las coanas en el extre-
mo caudal del paladar primario. Después, las apofisis palatinas
laterales se mueven hacia la linea media y se fusionan con el
tabique nasal, que crece hacia abajo y se origina en la apdfisis
nasal. Asi se forma el paladar secundario, cuya parte proximal
se osifica (paladar duro) y cuya parte caudal queda sin osificar
para pasar a ser el paladar blando.?

Anatomia

El labio superior y la mayor parte rostral del paladar duro sos-
tenidos por la apdfisis palatina de los huesos incisivos cons-
tituyen el paladar primario. El paladar duro sostenido por las
apofisis palatinas de los huesos maxilares y las laminas hori-
zontales de los huesos palatinos, junto con el paladar blando,
constituyen el paladar secundario.® La unién de los paladares
blando y duro esté a nivel de los primeros molares maxilares.
Los huesos incisivos soportan los dientes del mismo nombre.
Los huesos maxilares soportan los dientes caninos, premolares
y molares. Los huesos palatinos no tienen dientes.

El epitelio escamoso cornificado y estratificado cubre la su-
perficie oral de los paladares duro y blando. La mucosa oral
que recubre el paladar duro se desarrolla en 6-10 crestas y
depresiones transversales (rugas palatinas).* La mucosa termi-
na abruptamente hacia lateral, en su unién con la corta encia
palatina libre y tiene un grueso y fuerte soporte de tejido co-
nectivo, el mucoperiostio, que se continda con los ligamentos
periodontales de los dientes maxilares.® La papila incisiva se
ubica en la linea media, rostral a la primera cresta transversal
y apenas caudal a los primeros dientes incisivos maxilares. A
cada lado de esta papila, estan los conductos incisivos, que se
extienden caudodorsalmente a través de las fisuras palatinas
hacia el piso de las fosas nasales. Este conducto comunica con
el drgano vomeronasal.®

A menos que se estire, la superficie oral del paladar blando
tiene numerosos pliegues longitudinales finos, y algunos trans-
versales mas grandes, lo que indica la gran movilidad y leve
elasticidad de este 6rgano. También esta bien provista de glan-
dulas palatinas y de tejido linfoide. Los perros y gatos tienen
varias estructuras tonsilares, pero sélo las amigdalas palati-
nas se diferencian como cuerpos grandes, ovoides y discretos,
cada uno parcialmente encerrado en su propia fosa tonsilar por
el pliegue tonsilar derivado del paladar blando, caudales a los
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pliegues palatoglosos.® También hay vasos linfaticos eferentes,
que se dirigen a los ganglios mediales retrofaringeos.

El borde libre del paladar blando se curva lateralmente para
formar los arcos palatofaringeos izquierdo y derecho, que co-
rren caudalmente y se funden con las paredes de la faringe
para crear un gran agujero hacia caudoventral: el orificio in-
trafaringeo. En este orificio se encuentran las tres partes de la
faringe (nasofaringe arriba, orofaringe abajo, y laringofaringe
detrds), y un par de musculos palatofaringeos dentro de los
arcos actuan como esfinter.® No existe la tvula. Los perros y
gatos no tienen arco palatogloso comparable al humano, ya que
carecen del misculo palatogloso que forma la base de dicho
arco. Cuando la lengua se extrae de la boca (tirando de ella) y
se mueve a un lado, se hace un pliegue en el lado opuesto, que
corre desde el cuerpo de la lengua hasta el comienzo del pala-
dar blando. Aunque este pliegue no se forma por el musculo,
como en las personas, parece posible considerarlo como un
pliegue palatogloso, lo que lo distingue del arco palatogloso de
los humanos.? La arteria maxilar da origen a la arteria palatina
menor, la infraorbital, y un tronco comin que se ramifica en
las arterias esfenopalatina y palatina mayor (fig. 23-1).>6 En su
porcién mas caudal, el hueso maxilar forma un pequefio espo-
I6n puntiagudo, la apofisis pterigoides. Entre ésta y el hueso
palatino, se forma un orificio, a través del cual pasa la arteria
palatina menor, que es la que lleva la mayor parte del flujo san-
guineo al paladar blando.

Los mdsculos del paladar blando son el par de los palatinos
intrinsecos'y las ramificaciones, también pares, de /os tensores
y los elevadores del velo palatino.®” Las fibras de estos muiscu-
los son longitudinales y acortan el relativamente largo paladar
blando del perro. Las radiografias laterales de los braquice-
falicos revelan que su paladar blando estd engrosado, lo que
sugiere que estos animales sufren contracciones sostenidas de
los musculos palatinos para mantener abiertas las vias aéreas.
Los misculos tensores y elevadores del velo palatino estiran'y
elevan el paladar blando, respectivamente, y la aponeurosis de
los tensores también es un apoyo estructural para el paladar.
La insercidn del tensor del velo pasa sobre el borde ventral de
la apdfisis hamular del hueso pterigoides para llegar rostral-
mente al paladar blando. La inervacion sensorial principal del
paladar blando es la rama palatina menor del nervio maxilar
(derivada del triggmino). EI mdsculo tensor del velo también es
inervado por una rama del trigémino, mientras que el elevador
es alcanzado por el nervio facial. Los madsculos palatofaringeos
reciben nervios del plexo faringeo (derivados de los nervios
glosofaringeo y vago).?

La superficie lateral del hueso palatino forma la pared medial
de la fosa pterigopalatina. Los orificios maxilar, esfenopa-
latino y palatino caudal dejan pasar las arterias infraorbital,
esfenopalatina y palatina mayor, respectivamente. La arteria
infraorbital corre por el canal infraorbital y emerge en el ori-
ficio infraorbital. La arteria esfenopalatina se extiende hacia
la cavidad nasal. La arteria palatina mayor pasa a través del
canal palatino, con una delicada vena y un nervio satélite re-
lativamente grande, y emerge de nuevo en el orificio palatino
mayor, que se ubica cerca de la sutura palatina transversal,
entre la sutura palatina mediana y el cuarto premolar maxilar;
desde alli, corre rostralmente en el surco palatino hacia las
fisuras palatinas. Esta arteria es la estructura vascular mas
importante de la mucosa palatina y debe preservarse durante
los procedimientos quirtrgicos. En el canal palatino, el nervio
y la arteria se dividen para dar origen a una 0 mas ramas,
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Figura 22-1. Perro con periodontitis grave. A) Excesiva acumulacion
de placa y calculos en los incisivos, caninos y premolares mandibula-
res. B) Radiografia dental de los premolares y molares mandibulares
izquierdos, que muestra una pérdida avanzada del hueso alveolar; la
mandibula corre riesgo de fractura patolégica.

Tabla 22-1. Interacciones confirmadas o
sospechadas entre periodontitis y enfermedades
sistémicas en personas?’

Enfermedades cardiovasculares
Angina de pecho
Infarto de miocardio
Endocarditis
Dificultades durante el embarazo
Nacimiento prematuro
Bajo peso al nacer
Aumento de la mortalidad infantil
Accidente cerebrovascular, absceso cerebral
Infecciones pulmonares
Diabetes mellitus

Prevencion y terapia

El principal objetivo de la prevencion es eliminar o reducir la
acumulacion de placa y calculos, o suprimir los efectos des-
tructores de tejido de la respuesta inflamatoria. El estandar de
oro para una buena prevencion es la limpieza (raspado) pro-
fesional por debajo y por encima de las encias, seguida de un
cepillado diario. Los productos que potencian la abrasion die-
taria o que suprimen quimicamente la deposicion de placa o
calculos estan reconocidos por el Sello de Aceptacion del Con-
sejo Veterinario de Salud Oral (www.VOHC.org). No se indican
antibiéticos sistémicos para estos pacientes, salvo en casos
excepcionales.'? Se esta desarrollando una bacterina trivalen-
te contra Porphyromonas para la prevencion de la enfermedad
periodontal en perros.™ El tratamiento con antiinflamatorios
mostré experimentalmente efectos protectores sobre el hueso
alveolar en los caninos.™ Los agentes antiosteoclasticos, como
los bisfosfonatos, también retardaron la pérdida de hueso al-
veolar en experimentos en perros.' El uso de estos farmacos a
largo plazo en animales no ha sido evaluado, por lo que aiin no
se puede recomendar.

Algunos procedimientos deben realizarse bajo anestesia. Es atil
diferenciar entre procedimientos preventivosy terapéuticos, y
ambos se engloban en el manejo periodontal.? Los principales
medios preventivos son la higiene oral frecuente en el hogar y
la limpieza profesional. Si la acumulacion de célculos es mode-
rada, este dltimo procedimiento se lleva a cabo con anestesia.
En los perros y gatos sanos, la gingivitis y la periodontitis leve
0 moderada (bolsas periodontales de hasta 5 mm) se pueden
manejar efectivamente mediante una limpieza (raspado) segui-
da por la higiene oral diaria adecuada.

Si la periodontitis es extensa, o si hay factores complicantes
como enfermedad sistémica, los procedimientos preventivos
solos no son suficientes. El tratamiento periodontal mas co-
muanmente indicado en perros y gatos es la extraccion (que
también es el medio mas efectivo para prevenir que la infec-
cion local se haga mas profunda y acarree consecuencias Sis-
témicas). Algunos dientes muy afectados pueden conservarse
mediante una combinacién de limpieza, cirugia periodontal e
higiene oral casera estricta.

Enfermedad endodontica

La endodoncia es la rama de la odontologia que se ocupa de la
anatomia, la fisiologia y la patologia de la dentina, la pulpay la
region periapical.'® La region periapical (de alrededor de la raiz
del diente) se ve comprometida cuando las bacterias invaden la
pulpay causan su necrosis parcial o total. La pulpa expuesta en
ratas libres de gérmenes sigue siendo vital y relativamente no
inflamada, y el sitio expuesto se cubre con dentina reparadora.
Por lo tanto, se sabe que, sin bacterias y sus subproductos, la
enfermedad periapical de origen endodontico no ocurre.

Anatomia endoddntica

La pulpa es un tejido blando con odontoblastos muy diferencia-
dos, dispuestos en contacto directo con la dentina, alrededor
de ésta (periféricamente). Debido a la estrecha relacion entre
los odontoblastos y la dentina, ambos tejidos se consideran
una entidad funcional y se los llama conjuntamente complejo
pulpa-dentina.'” La pulpa también tiene un tejido conectivo laxo,
sustancia intercelular, vasos sanguineos y linfaticos, nervios y
fibras. Se conecta con los tejidos periapicales a través del dpice
en cada raiz. El desarrollo de la raiz en perros y gatos resulta en



la formacion de varios orificios apicales, que se ramifican para
formar el delta apical. También hay canales secundarios, ac-
cesorios, lateralesy de furcacion que conectan la pulpa con el
ligamento periodontal.’®' E| éxito de la endodoncia estd dado
por la obturacion de todos estos canales. Si las bacterias origi-
nadas en la enfermedad periodontal los alcanzan y los invaden,
la pulpa se verda comprometida. Algunas células epiteliales que
persisten dentro del ligamento periodontal durante el desarro-
llo del diente (restos epiteliales de Malassez) forman una es-
tructura en forma de red alrededor de la raiz.2°

Las arteriolas entran por los orificios apicales y pasan central-
mente a través de la pulpa, para dar las ramas laterales que
después se dividen en capilares. Hay vasos menores que entran
por los canales secundarios, accesorios, laterales y de furca-
cion, pero no brindan suficiente circulacion colateral. El retorno
venoso es recogido por una red de capilares que se unen para
formar vénulas que bajan por la parte central de la pulpa. La
irrigacion sanguinea disminuye con la edad, lo que hace a la
pulpa mas susceptible a dafios irreversibles. La inflamacién en
una zona localizada de la corona no causa estrangulacion inme-
diata de los vasos apicales y muerte de la pulpa, ya que queda
limitada por una combinacion de sustancia base y un particular
suministro sanguineo. Las derivaciones arteriovenosas redis-
tribuyen la sangre y evitan que se establezca una presion insos-
tenible en el rigido entorno.'?° También hay fibras nerviosas
autondmicas y sensoriales que llegan a la pulpa con los vasos,
a través de los orificios apicales. Los axones se ramifican en
muchos filamentos terminales, que pueden ingresar en los td-
bulos de dentina. La inervacion autonémica consiste en fibras
simpaticas que controlan la microcirculacion. Los dos tipos de
fibras sensoriales son las A mielinizadas 'y las C no mieliniza-
das. Las fibras A, de conduccion mas rapida, son responsables
del dolor agudo y localizado por el rapido movimiento de li-
quido dentro de los tibulos de dentina, que causa distorsion
mecanica del tejido en el borde pulpa-dentina y estimula dichas
fibras. La estimulacion de las fibras C, mds lentas, ocasiona un
dolor mas sordo, punzante y menos localizado.'?

El papel fundamental de la pulpa es producir dentina por medio
de los odontoblastos maduros, que no se divideny, si se dafan,
pueden ser remplazados a partir de células mesenquimaticas
indiferenciadas. Los cuerpos celulares odontoblasticos estan
separados de la dentina mineralizada por una capa de preden-
tina, no mineralizada. La dentina primaria se forma durante el
desarrollo del diente. La dentina secundaria se forma fisiol6gi-
camente una vez que el diente estd completamente desarrolla-
do. Este proceso continda durante toda la vida, y asi permite
que la pulpa compense parcialmente la pérdida de esmalte o
dentina causada por traumas mecanicos o enfermedades. En
los animales adultos jovenes, la cavidad pulpar es bastante
amplia, mientras que en los mas viejos es generalmente mas
estrecha. Cuanto mds estrecha es esta cavidad, més gruesas
son las paredes de dentina, y por lo tanto més fuerte y antiguo
es el diente. La comparacién radiografica entre las cavidades
pulpares de dientes ipsilaterales y contralaterales es una forma
efectiva de determinar la vitalidad de la pulpa en los dientes en
los que se sospecha patologia endoddntica. La dentina terciaria
(también llamada reparadora) se forma en respuesta a traumas
o enfermedades.'” 20

La dentina consiste en miles de tibulos que se irradian hacia
fuera desde la pulpa hacia el esmalte en la corona y hacia el ce-
mento en la raiz. Los tabulos contienen los estrechos y largos
procesos odontoblésticos y estan llenos de /iquido dentinal. E
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gradiente de presidn entre la pulpa y la cavidad oral hace fluir
el liquido hacia fuera. La exposicion de los tibulos por fractura
del diente o preparacion de una caries causa el movimiento
del liquido hacia fuera, hacia la superficie dentinal expuesta.
La dentina peritubular recubre los tibulos y es depositada por
los procesos odontoblasticos; |la dentina intertubular, como su
nombre lo indica, se encuentra entre los tdbulos. La oclusion
parcial o total de los tabulos puede ocurrir por la edad o en res-
puesta a estimulos, como desgaste mecénico o caries. Guando
los tibulos se llenan con depdsitos minerales, la dentina se
vuelve esclerdtica y menos permeable, lo que protege la pulpa
de lairritacion. La esclerosis dentinalles da a los dientes viejos
su caracteristica translucidez, y la dentina se ve clinicamente
vidriosa.'”?0

Causas de enfermedad endodontica

El desgaste del diente elimina el esmalte y la dentina mas ra-
pido que lo que los odontoblastos pueden formarla. La pulpa
puede quedar expuesta o, finalmente, sucumbir a la inflama-
cion crdnica. Las causas del desgaste incluyen abrasion (des-
gaste por contacto del diente con material no dentario), atricion
(desgaste por contacto entre dientes en maloclusion) y erosion
(desmineralizacion de la superficie por medios &cidos). Las
caries son la causa mas comun de enfermedad endoddntica
en las personas, pero son poco frecuentes en perros y no hay
casos descritos en gatos. Se deben a desmineralizacion de la
superficie por acidos formados durante la fermentacion de car-
bohidratos muy refinados por medio de bacterias cariogénicas.
Aunque la respuesta mas comun a las caries son la esclerosis
dentinal y la formacion de dentina reparadora, la formacion de
un fracto muerto en la dentina no se considera una reaccion
de defensa. Se trata de un 4rea en la dentina con tubulos sin
procesos odontoblasticos, que crea un canal por el que las bac-
terias pueden llegar a la pulpa.?®

La /nfraccion de la corona es una fractura incompleta del es-
malte sin pérdida de la estructura dentaria. Aunque estas frac-
turas son puntos débiles a través de los cuales las bacterias y
sus subproductos pueden afectar la pulpa, rara vez causan un
dafio permanente. Una fractura coronal no complicada es una
fractura del esmalte solo o de esmalte y dentina, sin exposi-
cion de la pulpa. Si sélo afecta el esmalte, las consecuencias
son minimas; si hay dentina expuesta, se crea una ruta por
la que pueden pasar estimulos a los tibulos dentinales y a la
pulpa, lo que puede causar la formacion de dentina esclerética
y reparadora, pulpitis crénica o necrosis pulpar. Una fractura
coronal complicada es una fractura del esmalte y la dentina con
exposicion de la pulpa. Si no se trata, el proceso siempre ter-
mina en necrosis pulpar. Esta fractura es comun en los dientes
caninos de perros y gatos por accidentes de trénsito, caidas
desde grandes alturas, patadas y golpes. Los perros de trabajo
en el ambiente militar, policial o carcelario son mas propen-
s0s a la fractura de los caninos, si la superficie distal de los
dientes se debilita por el desgaste debido a la masticacion de
barrotes. Las fracturas de los dientes carniceros, en los pe-
rros, son generalmente causadas por masticar objetos duros
(por €j., huesos de nailon, pezufias de vaca, grandes cubos de
hielo). La resorcion que comienza en la superficie externa de la
raiz y progresa hacia dentro de ésta o hacia la dentina coronal
suele ser causa de fracturas de corona en gatos, y general-
mente hay fragmentos de raiz que quedan en los alvéolos. Una
fractura de corona-raiz es una fractura del esmalte, la dentina
y el cemento. La pulpa puede estar afectada o no. Si no se
puede convertir la lesion en una fractura de corona no com-
plicada mediante cirugia periodontal u extrusién ortoddntica,
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Figura 23-1. Ramas terminales de la arteria maxilar. (De Evans H (ed): Miller’s Anatomy of the Dog, 3rd ed. Philadelphia: WB Saunders, 1993.)

las arterias y nervios palatinos accesorios, que emergen en
la apdfisis horizontal del hueso palatino a través del orificio
palatino menor, ubicado en caudal del mayor.®

Una pequefia rama septal rostral de la arteria palatina ma-
yor pasa dorsomedialmente a través de la fisura palatina y se
anastomosa con una rama de la arteria esfenopalatina, que
irriga la mucosa del lado nasal del paladar duro y el tabique
nasal. Una pequefia arteria se extiende rostrolateralmente y
pasa a través del espacio interdental entre los caninos y los
terceros incisivos, para después anastomosarse con la arte-
ria nasal lateral. la porcion mas rostral de la arteria palatina
mayor se ramifica profusamente y se anastomosa con su ho-
monima contralateral. En la anastomosis, un pequefio vaso
corre dorsalmente a través del orificio incisivo cerca de la
sutura interincisiva en el canal incisivo, y se une a las arterias
nasales laterales izquierda y derecha. El canal principal que
drena el area del paladar duro corre caudalmente en el teji-
do blando de este drgano, como un plexo venoso esponjoso
y poco desarrollado. El plexo contintia en el paladar blando,
donde yace dorsal a las glandulas palatinas y lateral a los
musculos palatinos. Desemboca en la vena maxilar, caudal a
la articulacion temporomandibular y ventrolateral a la ampolla
timpanica. Los vasos linfaticos van hacia los ganglios retro-
faringeos mediales.®

Etiologia

Se han descrito defectos congénitos de formacion del labio
y las estructuras palatinas, en perros y gatos, que pueden
ser heredados o causados por un dafio durante el desarrollo
fetal.® Estas malformaciones afectan a muchas razas de am-
bas especies. Se ha informado que los perros braquicefalicos
tienen mayor riesgo. Las porciones palatinas de los huesos
faciales deben crecer bien junto con el ancho del craneo, para
que el paladar se cierre correctamente en la linea media. Los
fetos de cabeza ancha tienen una gran tendencia a desarrollar
paladar hendido. La naturaleza esporédica de estas condicio-
nes y la gran variedad de razas afectadas sugieren que, en
muchos casos, la causa es un dafio intrauterino mas que un
rasgo hereditario,® aunque algunos ensayos sobre cruzas han
obtenido todo tipo de hendiduras, desde parciales unilaterales
hasta completas bilaterales. Como en los nifios, la mayoria de

los labios leporinos unilaterales en perros se encuentran del
lado izquierdo, y se pueden asociar con anormalidades del
paladar secundario. Segun la etapa del desarrollo y la grave-
dad de la causa, puede haber otros defectos fisicos o neuro-
I6gicos. Las hendiduras pueden ocurrir si el dafio intrauterino
(trauma, estrés, corticosteroides, agentes antimitoticos, alte-
raciones nutricionales u hormonales, virus o factores toxicos)
ocurre en un momento especifico del desarrollo fetal (en pe-
rros, entre los dias 25y 28).?

Los defectos adquiridos del paladar se deben a infecciones
cronicas (enfermedad periodontal grave), trauma (por ej.,
Caidas desde grandes alturas, lesiones por cables eléctricos
0 armas de fuego, mordeduras de perro, cuerpos extrafios
penetrantes, heridas por presidn secundarias a maloclusion),
neoplasia, cirugia y terapia radiante (tabla 23-1).% En todos
los casos, se debe eliminar la causa del defecto antes de in-
tentar repararlo. La causa mas comun de fistula oronasal es
la pérdida de hueso incisivo o maxilar, asociada con grave
enfermedad periodontal o extraccidn de dientes. La hendidura
traumaética del paladar se ve comidnmente en gatos después
de una caida de gran altura. El defecto originado por los ca-
bles eléctricos se debe a necrosis por dafo térmico de los
tejidos duros y blandos del paladar.

Fisiopatologia

Mientras que el paladar duro forma una particion rigida entre
las cavidades oral y nasal, el paladar blando forma una valva.
Cuando se eleva para tragar, cierra la nasofaringe, y cuando se
deprime para respirar por la nariz, cierra la orofaringe.® Durante
la deglucion, trabaja con la epiglotis, que cierra las vias aéreas
distales, para permitir que el bolo alimenticio cruce el tracto
respiratorio. De esta forma, el paladar permite funcionamien-
tos independientes de los sistemas respiratorio y digestivo, y
es especialmente importante durante el periodo neonatal, en
el que se requiere una cavidad oral hermética para lograr la
succion para el amamantamiento.®



Tabla 23-1. Causas de defectos del paladar

Heredadas
Rasgos recesivos o dominantes irregulares (congénitos)
Adquiridas
Insulto intrauterino (congénito)
Enfermedad periodontal
Traumdticas
Caida de grandes alturas
Lesion por cables eléctricos
Lesion por arma de fuego
Mordeduras de perros
Cuerpo extrafo penetrante
Lesiones por presion secundaria a maloclusion
Neoplasia
Cirugia previa
Terapia radiante

Los defectos congénitos del paladar se manifiestan como pala-
dar hendido o labio leporino. Los defectos del paladar primario
son obvios al nacimiento, ya que se observa una fisura anormal
en el labio superior (/abio leporino), una hendidura de la ma-
yor parte del paladar duro rostral, o ambas (fig. 23-2a). Los
animales afectados deben ser examinados para detectar cual-
quier posible hendidura en el paladar secundario. Mds alla de su
obvia apariencia y una rinitis local, las hendiduras del paladar
primario rara vez causan signos clinicos, y la reparacion solo
es necesaria si se consideran razones estéticas. Las hendiduras
del paladar secundario son méas comunes y mas serias, pero
rara vez se ven externamente. Casi siempre se ubican en la linea
media y se suelen asociar con anormalidad en la linea media
del paladar blando (fig. 23-2B). Los defectos del paladar blando
solo pueden presentarse en la linea media o ser unilaterales.® El
prondstico de la ausencia congénita del paladar blando (a dife-
rencia del paladar blando hendido) es malo; a veces, a pesar de
una cuidadosa planificacion y una técnica quirtirgica meticulo-
sa, no se puede reconstruir un anillo esfinteriano palatofaringeo
para permitir la deglucion normal.>'® Las hendiduras del paladar
secundario generalmente no se detectan hasta que el neonato
muestra signos clinicos, como imposibilidad de amamantarse
(por no poder crear la presion negativa necesaria), descarga
nasal (derrame de leche por las narinas durante el amaman-
tamiento o poco después de éste), tos, arcadas, estornudos,
reflujo nasal, tonsilitis, rinitis, laringotraqueitis, neumonia por
aspiracion, escaso aumento de peso y retardo general del cre-
cimiento. El diagnostico precoz es importante para evitar estos
problemas secundarios. El prondstico sin cirugia reconstructiva
es reservado, por el riesgo de aspiracion.

La fistula oronasal aguda por la extraccion dentaria se diagnos-
tica por visualizacion directa de la cavidad nasal y hemorragia
en la narina. Los signos clinicos de la fistula oronasal cronica
incluyen estornudos y secrecion nasal ipsilateral. EI examen
oral puede revelar un defecto en el drea del diente extraido que
comunica con la cavidad nasal.’ Los pacientes con grandes de-
fectos adquiridos pueden mostrar signos similares a los de los
defectos congénitos del paladar secundario (fig. 23-3). Cuanto
mas caudal y mas grande es el defecto, mas graves son los
signos clinicos.
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Figura 23-2. A) Defecto del paladar primario en forma de labio leporino
en un Bull terrier. B) Defecto del paladar secundario en forma de hendi-
dura de los paladares duro y blando en un Pastor aleman.

Figura 23-3. Defecto adquirido del paladar duro, debido a trauma por
arma de fuego.



