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RESUMEN

La fisura de labio y paladar (HLP), es la anomalia congénita mas comun, y afecta
un nifio por cada 700 nacidos vivos. Se produce por la falta de fusion de los
procesos maxilares con el proceso nasomediano, dando origen a la fisura de labio
uni o bilateral dependiendo del defecto. Y a nivel del paladar, es la falta de fusion
de los procesos maxilares, la cual puede presentarse solo en la parte anterior o
paladar duro, o total incluyendo paladar blando.

La mayoria de las anomalias orofaciales, son de origen congénito, causado por la
interaccion de factores genéticos y ambientales, donde el factor genético crea una
predisposicién a las fisuras, y que en contacto con los factores ambientales estos
actian sobre el genotipo genéticamente susceptible y se desarrolla la
malformacion.

El objetivo de este estudio es reportar la prevalencia en nifios y adolescentes con
HLP en una poblacién venezolana, desde el afio 2000-2012, que acudieron al
Centro de Investigacion y Atencion a Pacientes con Malformaciones
Craneofaciales y Protesis Maxilofacial (CIAPA).

Material y Métodos: de un total de 1.759 historias clinicas que se revisaron en el
CIAPA, de la Facultad de Odontologia de la U.C.V se seleccionaron los casos con
diagnostico de HLP. La muestra estuvo formada por los 329 pacientes con HLP
que asistieron al CIAPA entre 2000 y 2012.

Se realiz6 un analisis descriptivo y transversal\

.Resultados: Del total de la muestra estudiada (329), el 51,1% (168) pertenecen al
género masculino y el 48,9% (161) al género femenino En relacion a los rangos de
edad, el 89,1% (293) de los pacientes que asistieron al CIAPA tenian entre 0y 5
afios de edad, el 9,4% (31) entre 6 y 10 afios y el 1,5% (5) entre 11y 15 afios En
relacion al diagndstico “Tipo de hendidura” el 21,3% (70) presentaron Hendidura
de Labio, y Paladar completa, el 17,3% (57) Hendidura de Labio y Paladar

unilateral completa izquierda, el 15,5% (51) Hendidura de Labio, y Paladar



unilateral completa derecha, el 14,3% (47) Hendidura de Paladar Secundario
incompleta y el 31,6% restante presentaban cualquiera de los otros tipos de
hendidura El 63,2% (208) de los pacientes pesaron entre 2 y 3 Kg. al nacer, el
30,1% (99) pesaron mas de 3 Kg. y el 6,7% (22) menos de 2 Kg.

En cuanto a la informacion suministrada por la madre, encontramos que el 52,6%
(173) tenian entre 20 y 30 afos, el 32,2% (106) mas de 30 afios y el 14,9 (49)
menos de 20 afos (Figura x). En cuanto al nivel de instruccion encontramos que el
49,8% (164) refirieron haber cursado estudios secundarios, el 27,4% (90) estudios
primarios, el 11,6% (38) refirieron ser Técnico Superior Universitario (TSU) y el
8,8& (29) refirieron ser universitarias El 59,9% (197) refirieron ser del hogar, el
13,7% (45) estudiantes, el 12,2% (40) profesionales universitarios y el 14,2 % (47)
refirieron otra profesién u oficio En los antecedentes gineco-obstétricos de las
pacientes, encontramos que el 57,1% (188) refirieron ser multiparas y el 40,7%
(134) primigestas En cuanto a la informacion relacionada con el embarazo, el
90,6% (298) de las pacientes refieren haber dado a luz por encima de las 35
semanas, el 4,6% (15) entre las 30 y las 34 semanas y el 1,5% (5) entre las 25y
29 semanas El 78,7% (259) de las madres no refieren ningun tipo de hébito
durante el embarazo, el 8,2% (27) refieren alcohol y tabaco, el 5,5% (18) tabaco,
el 4% (13) alcohol y el 2,1% (7) la combinacion de alcohol, tabaco y drogas En
cuanto a la ingesta de medicamentos, el 43,2% (142) de las madres refieren haber
consumido vitaminas, el 22,5% (74) refieren antibiéticos el 16,7% (55) no refiere
ningin medicamento, el 9,4% (31) analgésicos y el 8,2% refieren algun otro

tratamiento.



INTRODUCCION

Las malformaciones congénitas ocupan un lugar preponderante
dentro de la patologia humana tanto por su relativa frecuencia, como
por las repercusiones estéticas, funcionales, psicoldgicas y sociales
que ellas implican- )

Las malformaciones craneofaciales en el género humano
tienen una importancia significativa, ya que la cara, por ser lo primero
gque observan los progenitores y la comunidad, encierra toda una
interrogante interna y externa. Asi mismo, el aspecto y la expresion
facial son indicadores del estado emocional e intelectual de la

personalidad del individuo y de sus reacciones sociales (¢'®

Las hendiduras faciales se presentan en muchos planos de la
cara como resultado de las fallas o defectos en el desarrollo o
maduracién de los procesos embriolégicos. Existen varios tipos de
hendiduras faciales, sin embargo, la mas importante y frecuentes que
afecta las estructuras bucofaciales del hombre es la hendidura
labiopalatina, la cual en gran medida altera actividades funcionales
tales como fonacién, alimentacién y deglucion, ademés del desarrollo

psico-social del individuo®

La hendidura de labio y/o paladar no sindrémica proviene de
una alteracion embriologica con el consecuente fracaso en términos
de fusion de los procesos nasales y/o palatinos. Este severo defecto
de nacimiento es wuna de las malformaciones mas comunes
encontradas en los recién nacidos. De hecho, la incidencia estad en un
rango de 1 por 700 en la raza amarilla a 1 por 1000 en los caucasicos

y 1 por 2500 en la raza negra. En Latinoamérica, Bolivia es el que



presenta mayor incidencia de esta mal formacién con una prevalencia

de 2.09 por cada 1.000 nacidos vivos.

La etiologia de las hendiduras labiopalatinas (HLP) ha sido
investigada desde hace mucho tiempo, los autores que han trabajado
al respecto se han preguntado: que factores intervienen en la
formacién embriolégica del labio y paladar, en que etapa de la
embriogénesis o gestacion estos factores actiian y como afectan. (®

Hasta mediados del siglo XX se aceptaban los factores
hereditarios como la etiologia principal de los defectos congénitos,
incluyendo las hendiduras labiopalatinas (HLP), pero con el tiempo se
han dado cuenta que los factores ambientales juegan un papel muy
importante en la aparicion de estas anomalias. Es asi, como hoy en
dia se maneja la etiologia multifactorial, donde intervienen diferentes

factores ambientales asociados a los factores hereditarios (?)

La rehabilitacion integral de los individuos con hendidura de
labio y/o paladar requiere de atencién multidisciplinaria, donde cada
especialista cumpla un rol especifico y de importancia paralela. El
odontdlogo es integrante importante de este equipo en las diversas
areas que involucra el tratamiento odontolégico, tanto quirdrgico

como protésico desde la lactancia hasta la edad adulta’ ("

En cuanto a epidemiologia se trata, las fisuras bucofaciales se
encuentran dentro de los defectos de nacimiento mas comunes, con
una incidencia global entre 1:500 y 1:700 nacido: ®®10  para |a
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la incidencia de fisuras
faciales es de 1,5 en mil al cuadrado, razén que varia segun la
afinidad étnica, género, y areas geograficas: (*%)

A nivel latinoamericano, Venezuela se encuentra entre los

paises que muestran una de las tasas mas bajas de malformaciones



congénitas, segun estudios realizados tanto en las areas urbanas y
rurales del Distrito Federal y los estados Zulia y Mérida- (**:*?)

En el marco de este trabajo se desarrollara un estudio
retrospectivo descriptivo en el Centro de Investigacion y Atencion a
Pacientes con Malformaciones Craneofaciales y Protesis Maxilo-
Facial (CIAPA) de los nifios con hendidura labio palatina que
acudieron al CIAPA en el periodo comprendido entre 2000 y 2012.
Este estudio pretende cuantificar y cualificar el evento, delimitando la
poblacién con el fin de establecer sugerencias acerca de medidas de
prevencion y tratamiento en el caso de que se trate de poblaciones
no asistidas o zonas con alto riesgo bien sea por condiciones

ambientales u otros agentes teratdégenos.

Esta investigacion se estructurd de la siguiente manera:

Capitulo I.- Se presenta el planteamiento del problema, el propdsito,
la justificacion de la presente investigacion y los objetivos generales

y especificos que fueron planteados.

Capitulo Il.- Se expresa todo lo referente al marco tedrico, dentro

del cual se discuten los antecedentes y las bases teodricas.

Capitulo Ill.- Marco metodolégico, se plantea el tipo de investigacion
a realizar, la poblacibn y muestra a estudiar, las técnicas de
recoleccion de los datos y los métodos utilizados para el

procesamiento de los mismos.

Capitulo IV.- Se expresan los resultados obtenidos y el andlisis de

los mismos.



Capitulo V.- Conclusiones

Finalmente se presentan las recomendaciones, los anexos y la

bibliografia que sustenta la presente investigacion.



CAPITULO |
EL PROBLEMA

1.1 Planteamiento del Problema

Las malformaciones congénitas se definen como “alteraciones

morfolégicas que se detectan en el nacimiento” (*?

Las malformaciones craneofaciales en el género humano tienen
una importancia significativa, ya que la cara, por ser lo primero que
observan los progenitores y la comunidad, encierra toda una
interrogante interna y externa. Es por ello que la cara, por su mimica,
su expresién, aspecto y fisonomia ha sido motivo de muchos

estudios y concepciones.

La hendidura de labio y/o paladar son defectos del desarrollo, que
se caracterizan por una falta de unién de las dos partes del labio o de
las crestas palatinas en la linea media para formar una sola
estructura. Constituye una de las malformaciones mas frecuentes que
afectan seriamente las estructuras del ser humano y repercuten en el

futuro del paciente y sus familiares: *®

Las hendiduras de labio y/o paladar se reportan desde la
antigiedad, encontrandose referencias en los textos del antiguo
Egipto. Se reportan tratamiento de estas anomalias desde el afo
1776 con Le Monnier quien describe la primera cirugia efectuada en
un paciente hendido para cerrar el paladar y asi facilitarle la

ingestion de liquidos® (%)



El riesgo de recurrencia de padres normales que tienen un hijo
con hendidura labial es de 4%. Si son dos los hijos afectados el riego

de recurrencia se de 10% @

Del total de hendiduras faciales, las hendiduras Ilabiales
representan el 20-30%, las hendiduras labiopalatinas representan el

35-50% y las hendiduras palatinas aisladas un 30-45% (1%

Las hendiduras labiales se presentan mas frecuentemente en las
etnias orientales, con una relacion de 1,7 por cada 1.000 nacidos. En
Japon de cada 1.000 nacimientos se reportan 2 casos de labio
hendido, aunque segun estudios recientes tiene tendencia a
disminuir- (8 9 12.16)

Las hendiduras labiopalatinas en la etnia blanca, se presentan
en 1 de cada 800 nacimientos, en los negros 1 de cada 2.000 nifios
nacen con este tipo de hendidura y en los amarillos se presenta en 1
de cada 500 nacimientos. Las hendiduras palatinas aisladas ocurren

en 1 de cada 2.500 y muestran menos discrepancias entre las etnias.
(8,9, 12,17)

Durante la década de los 80", en América del Sur se manejé una
cifra global de 10.96 x 10 000, encontrAndose una alta frecuencia en
Bolivia con 23.7, Ecuador 14.96 y Paraguay 13.3, y una tasa menor
de afectados en Venezuela con 7.92, Peru 8.94, Uruguay 9.37 y

Brasil 10.12, todas calculadas en base a 10 000 habitantes  *®

Sin embargo, en algunas regiones de Venezuela son pocos los
estudios epidemioldgicos llevados a cabo en los udltimos afios, lo que

conlleva a pensar en una situacion de descuido, obviando la



importancia que tiene la investigacion acerca de los alcances que ha

tenido esta malformacion en nuestra region.

1.2 Objetivo General

Determinar la relacion existente entre la edad, la ocupacion de la madre y el
grado de instruccion con la gestacion de un nifio con hendidura de labio y /o
palatina en .la poblacion atendida en el Centro de Investigacion y Atencion a
Personas con Mal Formaciones Craneo Faciales y Protesis Maxilo Facial (CIAPA)
entre el periodo comprendido del 2000 al 2011.

1.3 Objetivos Especificos

1. Determinar la poblacién afectada con hendidura de labio y/o

paladar que asiste al CIAPA.

2. Describir la relacién de la edad de la madre con la aparicion de
la HLP.

3. Determinar los diferentes factores etioldégicos con la aparicion
de la HLP.

4. Determinar la ocupacion de la madre con la aparicién de la
HLP.



1.4 Justificacion

La presente investigacién tiene como propédsito identificar vy
calcular la prevalencia de hendidura de labio y/o paladar de los nifios
gque acuden al CIAPA, lo cual nos permitira realizar una valoracion
mas cientifica de los hallazgos encontrados en las historias clinicas,
alcanzando un impacto social positivo donde la poblacion sea
beneficiada en cuanto a diagnosticos mas certeros y especificos que
impliquen un tratamiento y atencién multidisciplinaria en pro del
bienestar general del individuo, ya que estos son pacientes con larga
data en los servicios maxilofaciales por las multiples consecuencias
gue estas anomalias acarrean. Ademas de mejorar las condiciones
sociales a las que conllevan esta mal formacidén, este aporte le
permitird al profesional delimitar la poblacion afectada que acude al
CIAPA, mejorar la atencién multidisciplinaria de estos pacientes sin
pasar por alto las implicaciones de esta entidad y fomentar la
sospecha de posibles agentes etioldégicos, con capacidad de ser

controlables y prevenibles por nosotros.

10



CAPITULO Il

MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes de la Investigacion

La hendidura labio y/o palatina es una anomalia de preocupaciéon mundial,
lo que ha inducido a la realizacion de estudios que han permitido indagar y tener
una idea clara acerca de lo que a diario nos enfrentamos cada vez que nace un

nifio con esta malformacion.

Hoy en dia contamos con numerosos estudios que demuestran la
prevalencia cada vez més significativa de la hendidura labio y/o palatina en el
mundo.Los estudios epidemioldgicos sobre la incidencia de hendiduras orales
incluyen ciudades europeas, en donde se encontraron datos de 1 por 1.000 y 2,21

por 1.000 nacidos vivos.

Asimismo, en un estudio realizado en Glasgow durante los afios de 1974 a
1985 se registraron 247 nifios que representan una prevalencia de 1,56 por 1.000
nacidos vivos, siendo las hendiduras palatinas las que se presentaron con mayor
frecuencia. En los hombres predominaron las fisuras labiales y en mujeres las de
solo paladar. El labio leporino aislado fue el que se encontré con mayor frecuencia
en recién nacidos de madres con 35 afios de edad en adelante. Estas anomalias

fueron mas comunmente observadas en areas con estrato socioecondémico bajo
(20)

En un trabajo retrospectivo realizado en Irlanda del Norte durante el periodo

de 1981 al 2000, se identificaron 750 casos con una prevalencia de 1,47 por 1.000
nacidos vivos, siendo las hendiduras palatinas aisladas las mas frecuentes, y mas
11



afectados los nifios que las nifias, al igual que los hallazgos encontrados en otros
estudios. Se observé también que hay una significativa predileccion por la
aparicion de hendiduras de labio unilaterales de lado izquierdo. 9

Rodriguez C y colaboradores (2009) “? llevaron a cabo un estudio
denominado “Epidemiologia de las fisuras labiales y palatinas durante los
afos 1990-2004 en Asturias”, donde realizaron un estudio clinico epidemiologico
de los pacientes hendidos y las anomalias asociadas, ademas de conocer la
frecuencia de hendiduras labiales y palatinas en esa localidad. = Tomando como
muestra 147 casos de una poblacion de 103.452 nacidos registrados en la base
de datos del RDCA (Registro de Defectos Congénitos de Asturias), de los cuales
se excluyeron los defectos de uUvula. De la muestra restante (145 casos) se
determind que 39 casos (26.9%) eran hendiduras labiales, 41 casos (28.3%)
hendiduras labio palatinas y 65 casos (44.8%) hendiduras palatinas; de estos
defectos, 40.7% estaban asociados a otras anomalias. En cuanto al género, la
mayor frecuencia se encontr6 en varones a una razon de 1.2 (21
varones/18hembras) con hendidura labial; 1.6 (25 varones/16hembras) con
hendidura labio palatina; y 0.8 (30 varones/ 35hembras) con hendidura solo
palatina. En conclusion, se determin6 que la prevalencia total de hendidura labio
y/o palatina en Asturias fue de 14.4 por cada 10000 nacidos, con una frecuencia
relativamente elevada de asociaciones a otros defectos congénitos, tal cual como

se observa en otros paises europeos.

Entre algunos de los estudios mas recientes tenemos, “Caracterizacion
epidemioldgica del labio y o paladar hendido no sindrémico. Estudio en
nifos de 0-12 afios de edad en Campeche e Hidalgo” realizado por Acufia G y
col. (2009)®? el cual consisti6 en determinar la proporcién de variedades de
hendiduras labiales (HL) con o sin Hendidura palatina (HP) y relacionar el paladar
hendido con los factores de riesgos asociados. La poblacion utilizada fueron los

registros médicos de 1.005 pacientes con fisuras labiales y/o palatinas tratados en

12



el Hospital Infantil Maternal del Estado de México durante 5 afios, de los cuales
170 historias clinicas fueron excluidas. Los resultados obtenidos fueron, 70% HLP,
21% HP, 8% HL vy solo un 1% pertenecio a fisuras separadas tanto en el labio
como en el paladar secundario. En cuanto al género, se observo mayor frecuencia
en varones, con una proporcién de 1,5 varon-hembra, de los cuales, 1,7 varon-
hembra presentaron HLP, 1,7 var6n-hembra presentaron HL; y las fisuras
separadas tanto en el labio como en el paladar ocurrieron exclusivamente en

varones con una excepcion.

Entre los factores de riesgo estudiados se presentan: la edad materna,
encontrdndose una asociacion entre la prevalencia de fisuras orales y ésta, donde
la mayor frecuencia fue registrada en aquellos progenitores que se encontraban
en su tercera (54%) y cuarta década (30%), observandose en la primera una doble
probabilidad de engendrar nifios con fisuras orales; en cuanto al niumero de gesta,
los nifios primogénitos presentaron la mayor frecuencia de hendidura palatina en
un 32%, seguido de 21% en la segunda gesta, 13% tercera gesta, 10% cuarta y
séptima gesta, y 6% en la quinta y sexta gesta; se registraron abortos en 118
madres con un promedio de 1,44; el peso al nacer oscilé entre 3.088 y 1.600
gramos donde el 17% pesé 2.500 gramos 0 menos; la consanguinidad estuvo
presente en 22 casos (2%); medicamentos ingeridos durante la prefiez 15%;
alcohol y tabaco 40,02% y 26% respectivamente sin discriminar si el consumidor
era el padre o la madre; la ocupacion del padre basicamente agricola (44,7%) y la
madre tipicamente del hogar (95,56%), aunque el 35% reportd participar en
actividades agricolas en algunas estaciones del afio o durante las cosechas
exponiéndose a fumigaciones y sustancias quimicas usadas en la agricultura, asi
como pesticidas, micotoxinas y toxoplasmosis inherente a la cria de ganado. El
nivel educativo también fue tomado en cuenta en este estudio, donde solo se
obtuvieron 830 registros acerca del nivel académico de los padres, observandose
un nivel generalmente bajo lo que predispone a la poca informacion que ellos
puedan tener acerca de nutricibn y asistencia médica durante el embarazo

constituyendo un factor de riesgo.
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La prevalencia de los defectos orofaciales también ha sido muy estudiada

en el Sur de América.

Entre los estudios mas destacado en este proceso investigativo
encontramos un trabajo realizado por Cerén, Lépez y col, (2010) ®® donde llevan
a cabo un estudio titulado “A retrospective characterization study on patients
with oral clefts in Medellin, Colombia, South América”, con el fin de determinar
la ocurrencia de anomalias congénitas individuales y sus factores de riesgo
asociados tal como la edad materna, genero del feto y habitos de la madre. En
esta investigacion se tom6 como poblacion todos los pacientes con HLP que
consultaron en el Hospital Infantil Clinica Noel de Medellin, Colombia entre 1985 y
2003. Se evaluaron 919 historias clinicas, para un estudio de tipo descriptivo,

longitudinal y retrospectivo.

De los 919 registros incluidos se obtuvo como resultado, 48% casos
masculinos y 38,1 % casos femeninos, donde el tipo de fisura con la frecuencia
mas alta para ambos sexos fue la hendidura labio-alveolo-palatina completa
unilateral con una tasa de 50,3%, y 19,8% hendidura labio palatina bilateral
completa. Dentro de los unilaterales el 59% se presentaron del lado izquierdo, y el
41,3% del lado derecho. El 3,4% presento labio hendido, el 12,4 % presento el
paladar duro hendido y en el 12,8% se encontraba el paladar blando afectado. El

1,2% de la muestra no incluia clasificacion de la patologia.

Se obtuvo como resultado el diagnéstico total de 919 nifios con anomalias
congénitas, del tipo de HLP, donde la edad materna promedio fue mayor o igual a
30 afios, con un efecto mas tenue y limitrofe en aquellos nifios cuya madre tenia
una edad mayor o igual a 40 afos, esto determina que la edad materna ejerce un
efecto adverso que recae sobre el desarrollo del mesodermo y el ectodermo
produciendo las hendiduras orofaciales. De acuerdo a la zona geogréafica de
origen, el 87,3% de los pacientes procedian del departamento de Antioquia. La

mayoria de las historias clinicas no tenian reporte de historia familiar de la madre y

14



del padre, enfermedades sufridas durante el embarazo, consumo de cigarrillo o

bebidas alcohdlicas durante el embarazo.

En un estudio de tipo transversal donde la informacién fue tomada de los
registros de historias clinicas de los pacientes que consultaron al Hospital Infantil
Los Angeles (HILA) de la ciudad de Pasto (Colombia) durante el periodo 2003-
2008. Se encontraron 372 historias clinicas de pacientes que presentaron
malformaciones craneo-faciales congénitas, de las cuales se incluyé para el
analisis una muestra de 223 pacientes con labio fisurado, paladar hendido, o labio
y paladar hendido (HLP), lo que corresponde a un 59,9% del total de historias
clinicas.Las variables a tener en cuenta para este estudio fueron las siguientes:
Genero, estructuras comprometidas (labio, paladar o ambos), manifestaciones
clinicas (unilateral o bilateral), Procedencia (Narifio, otras zonas), Procedencia en
Narifio (region centro, sur, norte, costa pacifica, occidente), edad de inicio de
tratamiento (en meses y recodificada en: <= 3 meses, 4 a 6 meses, 7 a 11 meses,
>= 1 afio), estrato socioeconomico (1, 2, 3), afiliacion al Sistema de Seguridad
Social en Salud -SGSSS-, capacidad de pago (Si/No). Los datos fueron
registrados en una ficha sistematizada.

La investigacion reporté que la prevalencia de HLP en el HILA durante el
periodo 2003-2008 fue de 1,97 casos por cada 1000 menores de edad que
consultaron a la institucion en dicho periodo. En términos generales el 46% son
mujeres. Mas del 95% de los casos pertenecen a los estratos 1y 2 y un poco mas
del 50% no cuentan con afiliacién a la seguridad social en salud y mas del 60% sin
capacidad de pago. No se presentaron diferencias significativas en la distribucién
porcentual de las variables seleccionadas entre hombres y mujeres. En cuanto a
las manifestaciones clinicas encontradas un 42% de los hombres y un 45% de las
mujeres presentaron hendiduras de tipo unilateral izquierda y en el 75% de ambos
géneros, su estructura comprometida fueron el labio y el paladar

conjuntamente. %"
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Nazer J y col. (2010)® “38 Afios de vigilancia epidemiolégica de labio
leporino y paladar hendido en la maternidad del Hospital Clinico de la
Universidad de Chile”, donde se estudia la frecuencia de fisuras labio palatinas
desde enero de 1971 hasta diciembre de 2008 en la Maternidad del Hospital
Clinico de la Universidad de Chile (HCUCH). Se estudio antecedentes
demogréficos de estos nifios, como peso de nacimiento, edad gestacional, edad
materna, ubicacion de la fisura, malformaciones asociadas y se compararon con

recién nacidos control.

La poblacion analizada fue de 15.635 nacimientos, de los cuales 15.506 nacieron
vivos y 129 mortinatos. Del total de nacimientos se encontr6 1.376 recién nacidos

con una o mas malformaciones congénitas.

De los 1.376 recién nacidos se obtuvo como resultado, 24 varones (52,2%) y 20
hembras (43,5%), donde habia 35 casos de labio hendido y 11 (0,7%) con
paladar hendido.

La ubicacion de la fisura, derecha, izquierda, bilateral o central, no tuvo
diferencias importantes, ya que se distribuyeron 11 casos izquierdos, 11
bilaterales y 13 centrales, siendo esta la mas frecuente en los pacientes
sindromicos. El promedio de peso al nacer fue de 2.674,67 gramos, con un rango
de 345 gr (PEG de 24 semanas nacido vivo) y 4.930 g, promedio
significativamente inferior a los recién nacidos controles (3.321, p<0,0001). El
promedio de edad materna fue de 31,39 afios, con un rango de 16 y 42 afios,
promedio superior al encontrado en las madres de los recién nacidos controles
(29,4 anos, p<0,032). El promedio de edad gestacional fue de 35,89 semanas, con

un rango de 24 y 40 semanas.

“wn

Sedano R. y col (2007)®® en una investigacion titulada “’Fisura labial y o
palatina en un centro de derivacion de malformaciones congénitas” donde
hicieron una revision de los casos con diagnostico de fisura labial y/o palatina en
donde se registraron 350 historias clinicas de pacientes ingresados y controlados

por el Centro de Referencia Perinatal Oriente. (CERPO) en el periodo
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comprendido entre el afio 2003 al 2006. La informacidon se obtuvo de las historias
clinicas CERPO en el Hospital Luis Calvo Mackenna y encuestas telefonicas
realizadas a los padres. De las 350 historias clinicas revisadas solo se hallaron 11
casos con diagnostico de hendidura labio y/o palatina. Las variables a considerar
fueron la edad materna, antecedentes de malformaciones, tabaquismo, drogas,

mal formacion asociada, edad gestacional, resultado perinatal, cirugia y evolucion.

De los once casos estudiados, el promedio de edad materna fue 29,7 (18-37 afios)
y el paterno 32,5 (18-41 afios). Tres de los casos eran primigestas y ocho
multiparas, una madre era portadora de fisura labial, y una con antecedentes de
embarazo previo con fisura labio palatina asociada a cardiopatia congénita no
precisa. En relacion al origen, cinco pacientes provenian de otras regiones del
pais. Se encontré un caso con ingesta de Diazepan durante todo el embarazo por

una depresion.

La edad gestacional promedio del diagnostico ultrasonografico fue de 31 semanas
(25-36 semanas). Del total de fisuras labiales, cuatro estaban asociadas a
holprosencefalia, una a atresia duodenal, y una a tetralogia de Fallot los cuatro

restantes eran fisuras labiales aisladas.

En cuanto al resultado perinatal, seis recién nacidos eran de género femenino y
cinco de género masculino con un peso promedio de 2.504 gramos (1.005-3.715

gramos)

Brasil es uno de los paises latinoamericanos con menor
prevalencia de hendidura, sin embargo, no deja de ser motivo de
preocupacion para los investigadores como Rodriguez K. y cols.
(2009)*")-Quienes llevaron a cabo un estudio de prevalencia en
pacientes con hendidura labio y/o palatina, “Prevalence of orofacial
clefts and social factors in Brazil”, Investigaron la frecuencia de
hendiduras orofaciales en todos los nifios recién nacidos vivos en la
capital de la republica desde el afio 1988 al 2008, correlacionando la

ocurrencia de HLP con una serie de factores socioecondmicos
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recolectados en el censo del afio dos mil. La muestra para el estudio
fue la recopilacion durante 5 afios de 15.786.107 niflos nacidos
vivos de los cuales 5764 fueron casos nuevos de fisuras orofaciales,
resultando una prevalencia de 0.36 por cada 1000 nacidos vivos con

una ocurrencia mayor en hombres que en mujeres igual a 1.6:1.

Esta prevalencia no present6 una correlacion diferencial relevante con los factores
socioeconémicos, lo que quiere decir, que la condicion socioecondémica no
constituye un factor etiolégico de las anomalias, sino que solo crean condiciones

para que se produzca un mayor contacto con los factores de riesgo.

En Venezuela, no hay casi informacion sobre estas malformaciones,
apenas estan reportadas 1:1.000 nacidos vivos. Sin embargo, en algunas regiones
del pais hay estudios de prevalencia, entre los que podemos nombrar algunos
trabajos de importante relevancia como el de Ortega (1990)?® quien realizé un
estudio en la ciudad de Caracas, en el cual analizé los registros de 314.782
nacimientos vivos en la Maternidad Concepcion Palacios, durante el periodo 1974-
1983, donde se encontrd una prevalencia de hendidura labial de 6.58%, hendidura
palatina 2.76%, y hendidura de labio palatina 9.40%; y 600 pacientes
diagnosticados en la Unidad de Cirugia Plastica del Hospital Domingo Luciani,
periodo 1977-1986, en el cual los resultados arrojaron 17.33% de hendiduras de
labio, 32.51% de hendidura palatina, 48.83% de hendidura de labio palatina y
1.33% de insuficiencia velofaringea.

En el estado Zulia, Aizpurua Rios E. (2002)?%: Llevan a cabo un
estudio epidemiolégico de hendiduras labio palatinas denominado “Incidencia de
Labio Leporino y Paladar Hendido en una region de Venezuela. Periodo1995-
1999” en pacientes atendidos en el Hospital Dr. Alfonzo D"Empaire de Cabimas,
la muestra utilizada fueron todos aquellos recién nacidos con hendidura labio
palatina nacidos durante el 1° de Enero de 1995 y el 31 de Diciembre de 1999, en

la cual se analizaron las variables de condiciébn al nacer, genero, peso, edad
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materna, nimero de gesta, procedencia y tipo de malformacion. El andlisis de los
datos dio como resultado una relacion de 0.07% de 24187 nacidos, es decir un
caso por 1300 nacimientos. La mayor frecuencia se observé en 1997
presentandose 5 nacimientos con hendidura labio y/o palatina a una razén de 0.97
x 1000 nacidos vivos, y la menor, en 1999 encontrandose solo 2 recién nacidos
con dicha malformacién con una tasa de 0.62 x 1000 nacidos vivos. Segun el
genero, 6 fueron masculinos (33.33%) y 12 femeninos (66.66%) con una relacién
de M/F de 0.2. En cuanto al peso, la mayor parte del grupo (66.66%) presentd un
peso mayor a 2.500 gr. Al analizar la edad materna se encontré6 una mayor
frecuencia entre 26 y 30 afios (50%) y una menor frecuencia entre 21 y 25 afios
(11.11%). Con respecto al nUmero de gesta se aprecié que el 66.66% de los casos
con hendidura labio palatina fueron producto de madres multiparas y 33.33% de
madres nuliparas. La zona de procedencia mostrO que 50% proceden de
Cabimas, 38.88% de ciudades adyacentes y 11.11% corresponde a otros sitios
geograficos. En lo que respecta a la clasificacion de la malformacién, se encontré
que la 83.33% presentaron tanto hendidura de labio como de paladar, 11.11%

hendidura de labio y 5.55% hendidura solo de paladar.

En él Estado Anzoategui, Venezuela, Lizmar Veitia (2010)¢? llevé a cabo
un estudio epidemioldgico de hendiduras labiopalatinas denominado “ Prevalencia
de hendidura labio palatina (HLP) en nifios nacidos vivos en el Hospital
Universitario Luis Razetti de Barcelona- Anzoategui periodo 2005-2009” en
pacientes atendidos en el Hospital Luis Razzeti de Barcelona, la muestra utilizada
fueron todas aquellas historias clinicas de los nifios nacidos vivos con hendidura
labio y/o palatina en el Hospital Universitario Luis Razetti de Barcelona Edo.
Anzoategui, la muestra fue tomada del periodo 2005-2009, en la cual se
analizaron las variables de condicion al nacer, género, tipo de mal formacion, edad
materna, ocupacion de la madre, origen de la madre, habitos, antecedentes
familiares. Fueron revisadas 1500 historias clinicas correspondientes a los
pacientes atendidos en el Servicio de Maxilo-Facial del Hospital Universitario Luis

Razetti de Barcelona Anzoategui en los afios comprendidos 2005 hasta 2009. Del
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total de la muestra estudiada, 67 casos cumplieron con las caracteristicas
necesarias para su inclusién en este estudio, correspondiendo a 34 pacientes
(51%) al género femenino y 33 pacientes (49%) al género masculino. En cuanto a
la distribucion del tipo de hendidura, encontré que la mas frecuente fue la fisura
del paladar blando en un 33%. En el género masculino la hendidura que tuvo
mayor prevalencia fue la del labio palatino unilateral izquierdo en un 25%, y en el
género femenino la mas encontrada fue la fisura de paladar blando con una
frecuencia del 20%. La ocupacion materna donde se encontré la mayor
prevalencia de HLP fue la del hogar en un 79%, los habitos tabaquicos y el alcohol

se reportaron con poca frecuencia en esta investigacion.

2.2 BASES TEORICAS

2.2.1.- EMBRIOLOGIA CRANEO FACIAL

El conocimiento acerca de los diversos pasos que se suceden
en la formacion normal del labio y paladar, son necesarios para poder
comprender las deformidades que pueden ocurrir en estas
estructuras. lgualmente, es importante saber que el embrion es mas
susceptible a las malformaciones craneofaciales del tipo hendidura
labio palatina en el periodo correspondiente de la cuarta a la novena

semana de gestacién, tiempo en el cual se forma la cara. 33V

El desarrollo de la cara es un tanto complejo y para su
comprension es necesario referirse a los arcos branquiales, que
contribuyen a la formaciéon del esplecnocraneo o viscerocraneo, el
cual tiene como funcidon proteger las visceras cefalicas. EI tubo
digestivo se abre primitivamente al exterior a través de un

adelgazamiento 'y ruptura de la membrana buco-faringea
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(histologicamente corresponde a la fusion del ectodermo y endodermo
anterior). Esta membrana tiene una existencia de unos 25 dias,
abriéndose en la cuarta semana, se situa en el fondo de la depresidn
transversal (estomodeo), que va profundizandose poco a poco debido
al desarrollo de las estructuras que lo rodean, de este modo el
aparato bucal del adulto es la consecuencia del crecimiento hacia el

exterior de las estructuras que rodean al estomodeo: 3

Lateralmente, el estomodeo esta limitado por el primer par de
arcos faringeos y branquiales. Los arcos branquiales se forman en la
pared faringea debido a una proliferaciéon del mesodermo de la placa
lateral en esta regién, reforzado por las células de la cresta neural.
Los arcos se ven claramente como abultamientos en las caras
laterales del embrion y se hallan separados por fuera por pequefias
hendiduras llamadas surcos branquiales. Del lado interno de la pared
faringea se hallan pequefias depresiones llamadas bolsas faringeas,

las cuales separan a cada uno de los arcos braquiales por dentro.
(32,33).

En el mesénquima (mesodermo) de cada arco braquial se
desarrollan elementos musculares, esqueléticos y arteriales, ademas
a cada arco le corresponde una rama nerviosa. Todos estos
elementos sufren una serie de modificaciones y algunos de ellos

migran.

El primer arco braquial es el arco mandibular, cuya porciéon
superior viene a ser el mamelon maxilar y cuya porcion inferior es el
arco mandibular propiamente dicho, con una porcién cartilaginosa
(Cartilago de Meckel). El mameldédn maxilar contribuye a la formacion
de la cara y el cartilago de Meckel en su mayor parte se reabsorbe

para inducir al desarrollo de la mandibula, la cual se forma por
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osificacion intramembranosa del tejido mesenquimatoso que rodea al
cartilago. En cuanto al condilo y a la apofisis coronoides de la
mandibula su osificacion es endocondral. EIl extremo del cartilago de
Meckel se osifica y forma dos huesecillos del oido medio: el martillo y

el yunque. (32:33:39)

Del segundo arco branquial o arco hioideo se origina el asta
menor y parte superior del hueso hioides (por osificacidén del cartilago
correspondiente o cartilago de Reichert), el estribo del oido medio, la

apofisis estiloides del hueso temporal y el ligamento estilohioideo.
(34,35)

El tercer arco branquial forma el asta mayor y la porcién

inferior del cuerpo del hueso hioides. ¢ 34:3°:3¢)

El cuarto y sexto arcos branquiales (el quinto es muy
rudimentario) dan lugar a componentes cartilaginosos que se
fusionan para formar la laringe (con sus cartilagos tiroideos,

cricoides, aritenoides, corniculados y cuneiformes). (Fig.1)®"32

2.2.2.- FORMACION DE LA CARA
2.2.2.1.- Estomodeo

En la cuarta semana ya estan formadas las curvaturas de las
vesiculas cerebrales y el telencéfalo avanza hacia la region ventral
del embrion, determinando asi el mamelén cefalico, que limita hacia
abajo con la membrana buco-faringea. EIl mameldon cefalico también
se denomina mamelon frontal o frontonasal, por las zonas que de él

se originan. 3237
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Proceso maxilar Cartilago de
; ; Meckel

Hendidura
faringea
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Prominencia "
cardiaca —/@‘/
Fig. 1 Arcos Branquiales

Fuente: Direccién nacional de servicios académicos virtuales. Universidad Nacional de Colombia,
sede Bogota.

Simultaneamente, por debajo de la membrana buco-faringea,
en la porcién lateral del embrion, se estan desarrollando los arcos
branquiales, de los cuales el primero tendré capital importancia en la
morfogénesis facial. EIl primer arco branquial ya emitié los brotes o
mamelones maxilares superiores y los brotes 0o mamelones
mandibulares. Estos ultimos se dirigen hacia la linea media para

soldarse muy precozmente entre si para formar la mandibula. (32:37)

En este momento, la membrana buco-faringea se encuentra
limitada por el mamelén cefalico en su parte superior, los mamelones
maxilares superiores lateralmente y el mameldén mandibular por su
parte inferior. EIl crecimiento de Ilos mamelones mencionados
determina que la membrana buco-faringea quede en un fondo que se

denomina estomodeo o boca primitiva. (+3:32:37.38.:39.)
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La membrana buco-faringea, que ya emitié las invaginaciones
correspondientes a la bolsa de Rathke y al conducto de Bochdalek o
tirogloso, comienza su resorcion. De esta manera, se establece una
comunicacién entre la porcion anterior del intestino y el exterior, que
en este momento es la cavidad amnidtica. Esta resorcion se completa
antes que los mamelones faciales alcancen su desarrollo total. La
region facial, incluidas las cavidades nasal y bucal, se desarrolla por

delante de la membrana buco-faringea. 323

2.2.2.2.- Placodas Olfatorias

La morfogénesis facial continla con la aparicion, durante la
quinta semana de las placodas o placas olfatorias en la porcion
infero-externa del mamelén cefalico. Se denomina placoda al
aumento localizado de espesor del epitelio vinculado a terminaciones

nerviosas sensoriales. ¢®

Cada placoda olfatoria es primero aplanada y se halla
separada del tejido nervioso por una lamina muy delgada de
mesénquima. Luego, la placa se deprime y forma un saco o fosa
olfatoria, denominada asi por contener el futuro epitelio sensorial. En
realidad, la profundizacion de las placodas es aparente, puesto que
mantienen su posicion vecina al extremo anterior del encéfalo y es el
mesénquima que rodea a la placa el que realiza el verdadero

crecimiento proyectando las zonas vecinas hacia delante. %)

Méas tarde, las fosas olfatorias adquieren un desplazamiento
aparente hacia la linea media como producto del crecimiento de las
regiones laterales de la cara. Por haberse originado las placodas

olfatorias en el extremo inferior del mamelén cefalico, las fosas
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olfatorias se encuentran formando el techo del estomodeo. De la
porcion antero-superior del epitelio que reviste las fosas olfatorias
parten las terminaciones que preludian la formacién de los nervios
olfatorios, transformandose asi en el epitelio sensorial olfatorio,
mientras el resto seré el ectodermo de revestimiento de las cavidades

nasales' (13:32:37)

I Placodas olfatorias

Estomodeo

Fig. 2 La prominencia frontonasal esta constituida por tejido que rodea el cerebro anterior.

Fuente: Direccién nacional de servicios académicos virtuales. Universidad Nacional de Colombia, sede
Bogota.

2.2.2.3.- Mamelones Nasales

La aparicion y luego el desarrollo de las fosas olfatorias
determinan que el proceso cefalico o fronto-nasal sufra una
modificacion en su extremo inferior en el transcurso de la sexta
semana. Se establecen asi dos zonas: una superior a las fosas
olfatorias, la cual no se divide y dara origen a la frente; y cuatro
inferiores vecinas a las fosas olfatorias, dos de ellas ubicadas hacia
la linea media, los mamelones nasales internos y dos situadas por

fuera de las fosas, los mamelones nasales externos. ¢7:31)
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En la siguiente etapa, el macizo mediano crece hacia abajo
mas rapido que los macizos laterales, por lo cual los rebordes
internos de las fosas olfatorias son mas pronunciados que los
externos y originan, en su extremo inferior, a los procesos globulares.
Los mamelones maxilares superiores avanzan hacia la linea media vy,
al encontrar a los procesos globulares, se sueldan con ellos y cierran
por abajo a las fosas olfatorias, que ahora quedan transformadas en
conductos o fosas nasales; éstas mantienen una comunicaciéon con el

exterior en su extremo anterior o nasal externo.

Hasta este momento, el techo del estomodeo estaba
representado por los mamelones nasales y por las fosas olfatorias;
cuando los mamelones maxilares superiores avanzan hacia la linea
media, se convierten en un tabique horizontal que transforma al
estomodeo en tres cavidades: dos cavidades nasales y la cavidad

bucal. (36:31)

2.2.2.4.- Coanas Primitivas y Paladar Anterior

La unién del mameldn superior con los procesos globulares se
realiza exactamente en el piso de las fosas olfatorias y, una vez
enfrentados los epitelios, se efectla la desaparicion de los mismos

para permitir la mesodermizacion
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%5 Fosas nasales
Procesos nasales medios

Procesos nasales externos

Fig. 3 Embrion visto por delante. En humanos, en la quinta semana, las placodas olfatorias revisten las
hendiduras nasales. A lado y lado de éstas, se forman prominencias nasales: una medial y una lateral.

Fuente: Direccidon nacional de servicios académicos virtuales. Universidad Nacional de Colombia, sede
Bogota.

Procesos nasales externos
Procesos nasales medios unidos

Procesos maxilares

Surco nasolagrimal

Fig. 4 Las prominencias nasales mediales (en amarillo), se unen en la parte media para suavizar el surco de
la parte central.

Fuente: Direccidon nacional de servicios académicos virtuales. Universidad Nacional de Colombia, sede
Bogota.

completa entre el mesénquima del mameldén maxilar superior con el
de los procesos globulares. Este mecanismo se cumple sélo en la
porcion anterior de la zona de enfrentamiento epitelial y su resultado
es la formacion del paladar anterior, mientras la porcién posterior

forma un muro epitelial o membrana buco-nasal.(31:38:39)

Esta membrana tiene una existencia efimera porque de
inmediato se reabsorbe, estableciendo una comunicacién a cada
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lado, entre la cavidad bucal y la fosa nasal respectiva. Esta
comunicacion se denomina coana primitiva, orificios nasales internos

o posteriores. (31:38::39)

Para autores como Streeter y Varbrick, citados por Abramovich
(1997)BYel mamelén maxilar superior forma todo el piso de las fosas
nasales, las que se desarrollan hacia atras y debajo, de manera que
el epitelio ectodérmico de las fosas nasales llega a ponerse en
contacto con el epitelio, también ectodérmico, de la porcion posterior
de la cavidad bucal. Cuando estos epitelios se adosan, se forma la
membrana buco-nasal, que al reabsorberse constituye la coana

primitiva.

La porcién anterior del tabique buco-nasal recién formado se
denomina paladar anterior, porque da origen a la porcion media del
labio superior y la porcion anterior del paladar. Otros autores como
Taure, Fischel y Hamilton, citados por Abramovich (1997)3? prefieren
denominarla paladar primitivo porque mas tarde serd complementado
por el paladar secundario o posterior para cerrar en forma definitiva
la comunicacién buco-nasal.

Resumiendo, al reabsorberse la membrana buconasal, se
determina la zona del paladar anterior y las coanas primitivas. Las
fosas olfatorias se transforman en los conductos nasales interiores,

posteriores o coanas primitivas. (3%:38:39)

2.2.2.5.- Formacién del Paladar Posterior y de las Coanas

Definitivas

La formacién del paladar posterior y las coanas definitivas, se

empieza a desarrollar a los 45 dias de vida intrauterina a partir de
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dos extensiones bilaterales que emergen de los principales procesos

superiores, los procesos palatinos.®%

Fig. 5 Corte sagital de la region de la fosa nasal mostrando desde los primordios de su evolucion hasta la
formacion de la premaxila (1) y del paladar (2), su fusion (3) separando la cavidad nasal (4) de la cavidad
bucal (5)- segun clara en Langman.

Fuente: Ortodoncia. Diagnostico y planificacion clinica, Vellini F. 2002 (40)

Comprende tres mecanismos que son: aparicion de los
procesos palatinos, mecanismo de horizontalizacién y soldadura de

los procesos palatinos GV

Aparicién de los Procesos Palatinos: Las coanas primitivas
representan una amplia comunicacién de las cavidades bucal y nasal,
constituyendo una cavidad Unica, llamada buconasal, que presenta en

su extremo anterior un rodete, el paladar anterior o primitivo-®%

El paladar posterior secundario sera el encargado de separar
la cavidad bucal de las fosas nasales, proceso que se lleva a cabo
entre la sexta y décima semana de gestacién. EIl nuevo tabique, que
serd horizontal, se situa por detras del paladar anterior y se origina
de los procesos palatinos, que son prolongaciones de los mamelones

maxilares superiores. 4%
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Durante la sexta semana, la cavidad buconasal presenta en su
porcion superior un tabique medio antero-posterior, el tabique nasal
medio. En éste se origina un cartilago hialino rodeado por tejido
mesenquimatico, tapizado a su vez por epitelio ectodérmico. EI
epitelio sensorial olfatorio estd ubicado en las porciones antero-
superiores de las fosas nasales. Los cornetes superiores, medios e

inferiores comienzan a diferenciarse. G149

Los procesos palatinos son dos laminas anteroposteriores,
constituidas por mesénquima revestido de epitelio, las cuales,
partiendo de la cara interna de los mamelones maxilares superiores,
se dirigen hacia abajo, ubicandose a los lados de la lengua. Por la
posiciobn que adoptan en este momento, también se los suele

denominar procesos verticales. ©¢**%

Mecanismo de Horizontalizacion de los Procesos Palatinos:
Por estar situada entre ambos procesos palatinos, la lengua actua
como un impedimento mecanico para que aquellos puedan tomar
posicién horizontal. Para comprender como se efectia este
fendmeno, es necesario tener presente que todas las estructuras
contintan creciendo, incluso la lengua, aunque mas lentamente. Este
hecho es la causa de un descenso lingual aparente. Los procesos
palatinos pueden, ahora, dirigirse hacia la linea media y adoptar la

posicion horizontal necesaria para formar el paladar posterior. 3142

Otros autores como Sicher y Tandler citados por Abramovich
(1997),Y consideran que la lengua efectlia un descenso real por el

crecimiento brusco de la mandibula durante la séptima semana.

Para Orban, citado por Abramovich (1997),%%Y |a rotacién de

los procesos palatinos se debe a la rapida proliferacion celular que
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ocurre en la cara interna de aquellos. Es decir, considera que

interviene una fuerza interna.

Simultaneamente, se produce ademas una diferencia de
presion entre la cavidad oronasal y el medio externo. La cavidad
oronasal es virtual porque se encuentra ocupada practicamente por la
lengua. También hay que recordar que los orificios nasales externos
0 narinas estan obstruidos por la aparicion de un muro epitelial que
cierra su luz. Al descender la mandibula y la lengua, la cavidad
buconasal se transforma de virtual en real, estableciéndose en ella
una presion menor en el interior que en el exterior, representado éste

altimo por el liquido amniético.GY

Este liquido penetra por los labios y empuja a los procesos
palatinos hacia arriba. Una vez que se inicié la horizontalizaciéon de
los procesos palatinos, la lengua vuelve a ocupar la cavidad bucal y
comienza a ejercer presion de abajo hacia arriba, impidiendo que

dichos procesos vuelvan a su posicién primitiva.®V

Fig. 6 A. Corte frontal de la cabeza embrionaria mostrando la lengua (1) en su posicién vertical. B. Vista
ventral de la premaxila (2), del septo nasal (3) y de los procesos palatinos (4) segiin Lagman.
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Fig. 7 A. Desplazamiento caudal de la lengua (1). B. Acercamiento de los procesos palatinos en direccion
medial (2) segiin Lagman.

Fuente: Ortodoncia. Diagndstico y planificacion clinica, Vellini F. 2002. (40)

Soldadura de los Procesos Palatinos: Al enfrentarse en la linea
media, los procesos palatinos sufren una mesodermizacion.
Recordemos que el paladar anterior se encuentra por delante de
ellos. Primero los procesos palatinos se sueldan entre si, a nivel del
tercio anterior y los tercios posteriores. Desde este sitio la soldadura
progresa hacia adelante y hacia atras. En la zona anterior, los
procesos palatinos se sueldan con el paladar anterior vy,
simultdneamente, se sueldan hacia arriba con la porcion inferior del
septo nasal. EIl conducto palatino anterior, naso- palatino o incisivo

sefiala el limite entre el paladar anterior con el posterior.(31:42)

A su vez, el tabique nasal medio desciende desde la bdveda
de la cavidad buconasal para construir el septo nasal, que se soldara
con la parte media de la cara superior del paladar posterior. Por
consiguiente, las fosas nasales quedan totalmente separadas entre si
por el tabique nasal y se abren hacia atras en la region rino-faringea,
debido a que los procesos palatinos no obliteran por completo las

coanas primitivas.®V

La osificacion del paladar puede comenzar antes de haberse
completado el cierre. La porcion posterior del paladar no se osifica y
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se extiende por detras del tabique nasal para formar el paladar

blando y la Gvula. %

2.2.2.6.- Formacion de los labios

En la formacién de los labios participan los mamelones
faciales. En el labio inferior interviene solamente el mamelén
mandibular; en el superior, los mamelones maxilares superiores y el
mamelén nasal medio. EIl mameldn nasal externo no participa en la
formacion del labio superior.

Durante la sexta semana los bordes internos de las fosas
olfatorias, los procesos globulares, crecen hacia abajo y un poco

hacia fuera ocupando una ancha zona en la parte media de la cara.

Al dirigirse hacia la linea media, los mamelones maxilares
superiores se encuentran y se sueldan con los procesos globulares.
La tendencia de los mamelones maxilares superiores para alcanzar la
linea media es suficiente para presionar a los procesos globulares
obligandolos, por la compresion, a reducir su extension lateral. Este
es el motivo por el cual la participacion de los procesos globulares en
la formacion del labio superior queda reducida a una pequefa franja

mediana: el filtrum y el tubérculo labial G143

Al comienzo de la octava semana, los maxilares estan
formados por mesénquima revestido del epitelio escasamente
estratificado. A partir de éste ultimo se origina el liston vestibular o
lamina labial, que separara a los labios de la porcién alveolar. EI
mecanismo de separacion se realiza mediante la desintegracién de

las células centrales del liston vestibulo alveolar (#1:42:43)
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2.2.2.7.- Cronologia de la formacién de la cara
A la cuarta semana aparece el mamelén mandibular.

A la quinta semana aparecen los mamelones maxilares
superiores y el proceso frontonasal. Comienzan a individualizarse las

placodas olfatorias.

A la sexta semana se profundizan las placodas olfatorias y se
individualizan los mamelones nasales internos y externos. A partir de
los mamelones internos se forman los procesos globulares, los que
se sueldan con los mamelones maxilares superiores y aparecen los

procesos palatinos.

A la séptima semana estd formado el sector intermaxilar y se

horizontalizan los procesos palatinos. Se cierra el paladar posterior.

En la region dorsal del primer arco branquial se origina el
conducto auditivo externo y adyacente al mismo, a partir de los
extremos posteriores del primer y del segundo arco, se van a
desarrollar los mamelones que van a formar la oreja. Esta zona se
encuentra cerca de la cavidad bucal y posteriormente se desplaza
hacia la linea media. A la octava semana la cara ya tiene un aspecto
‘humano” y luego se modifican las proporciones entre las zonas

faciales (Fig. 3).(33:31

2.2.3.- CARACTERISTICAS ANATOMICAS DEL LABIO NORMAL

Los labios son dos pliegues membranosos que rodean la

entrada al vestibulo. Existe un labio superior y otro inferior que
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limitan la hendidura bucal, la cual se extiende aproximadamente
desde el canino del lado derecho hasta el canino del lado

izquierdo.“?

La membrana mucosa que cubre la superficie interna de cada
labio estd unida en la linea media al tejido de la encia que cubre el
borde alveolar adyacente por medio de un pliegue o frenillo-*?

En el labio superior, por su cara externa (anatOmicamente
anterior) se pueden considerar dos zonas: una cutanea o labio blanco
y otra mucosa o bermellon. EI bermellon se desglosa en bermellén
seco y humedo. EI bermellon seco forma la parte mas anterior del
labio rojo, es por tanto visible desde el exterior. EI bermelldn
hiumedo forma la parte posterior del labio rojo. EIl limite entre la zona
cutdnea y el bermellon lo marca la linea cutdneomucosa. Es una
linea sinuosa que dibuja en el centro un arco de concavidad superior,

el arco de Cupido.®*?

La membrana mucosa que cubre la superficie interna de cada
labio estd unida en la linea media al tejido de la encia que cubre el
borde alveolar adyacente por medio de un pliegue o frenillo. 4%

En el labio superior, por su cara externa (anatobmicamente
anterior) se pueden considerar dos zonas: una cutanea o labio blanco
y otra mucosa o bermellon. EI bermellon se desglosa en bermellén
seco y humedo. EI bermellon seco forma la parte mas anterior del
labio rojo, es por tanto visible desde el exterior. EI bermellon
hiamedo forma la parte posterior del labio rojo. EIl limite entre la zona
cutanea y el bermellon lo marca la linea cutaneomucosa. Es una

linea sinuosa que dibuja en el centro un arco de concavidad superior,
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el arco de Cupido. Esta linea cutaneomucosa esta cubierta en toda

su extensién por una cresta cutanea.*®

Fig.8 Formacion del paladar anterior.
Fuente: Abramovich (1997).(31)
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Fig. 9: Aspecto externo de los mamelones faciales.
Fuente: Abramovich 1997 (31)

En el labio superior, por su cara externa (anatdbmicamente
anterior) se pueden considerar dos zonas: una cutdnea o labio blanco
y otra mucosa o bermellén. EI bermellon se desglosa en bermelldn
seco y humedo. EI bermellon seco forma la parte mas anterior del
labio rojo, es por tanto visible desde el exterior. EI bermelldn
hiamedo forma la parte posterior del labio rojo. EIl limite entre la zona
cutdnea y el bermell6on lo marca la linea cutdneomucosa. Es una
linea sinuosa que dibuja en el centro un arco de concavidad superior,
el arco de Cupido. Esta linea cutdneomucosa esta cubierta en toda

su extension por una cresta cutanea.*®

Ademas, la parte cutanea del labio superior o labio blanco,
presenta en su centro una depresion, la cual estd limitada
lateralmente por dos crestas verticales, que descienden desde la
base de la columela (porcién cutanea del tabique nasal) a las partes
extremas del Arco de Cupido. Esta depresion es el filtrum y las
crestas que lo limitan son las crestas filtrales. Por fuera de ellas se
encuentran dos superficies triangulares, planas y recubiertas por un
ligero vello en la mujer y en el nifio, dando origen en el hombre al
bigote. Limitando estos triAngulos, encontramos el surco naso-labial
0 naso-geniano que desciende oblicuamente del ala de la nariz hasta
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el angulo de Ila boca, separando el Ilabio superior de Ila
mejilla.(36,44,45,46,47)

Crestas Filtrales < —> Filtrum

Arco de Cupido

Fig.10: Partes del labio superior. Cara externa

Anatomicamente, en el labio inferior, se distingue una
depresion llamada fosita media, ubicada en la linea media de la cara
externa y un surco llamado mento-labial que separa el labio del

mentén (36,44,45,46,)

La cara interna o anatémicamente posterior de ambos labios
esta relacionada con los arcos gingivo dentarios, presentan una
coloracién rosada y pequefias prominencias (glandulas labiales). Se
componen de cuatro capas superpuestas que partiendo de afuera
hacia adentro son: capa cutanea, capa muscular, capa sub-mucosa y

capa mucosa. (36:44:45.46.)

a. Capa cutanea: es gruesa, con abundantes foliculos pilosos,
glandulas sebaceas y sudoriparas.

b. Capa muscular: se encuentra estrechamente unida a la dermis
cutanea por el masculo orbicular de los labios y por un grupo de
fasciculos musculares que convergen alrededor del orificio
bucal en forma radial. Los musculos que conforman los labios

son:
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Para el labio superior:

Elevador comun del ala de la nariz y del labio.

Elevadores propios del labio superior.

Cigomaticos menores.

Caninos.

Mirtiforme.

.-Insertados en las Comisuras:

Cigomaticos mayores.

Buccinadores.

Risorios de Santorini.

En el Labio Inferior:

Cuadrados del mentoén.

Triangular de los labios.

Borla de la barba.

c. Capa submucosa: constituida por tejido conjuntivo laxo con
abundantes fibras elasticas finas, posee numerosas glandulas
labiales mixtas (serosas y mucosas).

d. Capa mucosa: presenta una superficie lobulada debido a las
glandulas subyacentes, una fuerte coloracién rojiza en el borde

libre por su riqueza vascular y transparencia.

Fig.11 1. Cigomatico mayor. 2. Cigomatico menor. 3. Elevador propio del labio superior. 4. Orbicular del labio.
5. Risorio. 6. Buccinador. 7. Parte sup del musculo masetero. 8. Depresor del angulo de la boca. 9. Depresor
del labio inferior. 10. Masculo mentoniano. 11. Elevador del angulo de la boca. 12. Elevador del ala de la nariz
y del labio superior.

Fuente: tallerdetrompeta.blogspot.com/2008/07/boquill...
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2.2.4.- CARACTERISTICAS ANATOMICAS DEL PALADAR
NORMAL

La region palatina conforma el techo de la cavidad bucal
propiamente dicha y estad formado por dos partes: paladar primario o
premaxila que conforma la parte anterior del reborde alveolar y
contiene los cuatro incisivos superiores; y el paladar secundario
formado por la boveda palatina en sus dos tercios anteriores y por el

velo del paladar en su tercio posterior. (4%

- Boveda palatina: constituye los dos tercios anteriores del paladar.
La béveda palatina se compone de tres capas, que de adentro hacia
fuera son: una capa 6sea, una capa submucosa, una capa mucosa y

una capa glandular. “®

a- Capa Osea: corresponde a la boveda conocida como paladar
duro. Esté constituida por las apo6fisis palatinas de los huesos
maxilares, los cuales se unen en la linea media, por sutura
denominada rafe medio y por las lAminas horizontales del hueso
palatino, las cuales forman en la linea media la espina nasal
posterior. En los &angulos posterolaterales de la boveda se
abren los agujeros palatinos posteriores, por donde emergen los
paquetes vasculo-nerviosos palatinos anteriores. En la linea
media y por delante se abre el agujero palatino anterior, por
donde emerge el paquete vasculo-nervioso esfenopalatino.
Esta recubierto por tres capas de tejido, una capa submucosa,
una capa mucosa y una capa glandular. %

b- Capa submucosa: Se encuentra por debajo de la mucosa
maxilar, entre la zona central y gingival, en este lugar se
encuentra una gruesa capa de glandulas salivales y tejido

adiposo que le confiere un aspecto de almohadilla al paladar.
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Los elementos vasculo nerviosos de la region palatina corren a

este nivel, al igual que las glandulas salivales palatinas o

menores cuyos conductos se abren hacia la mucosa.*®

c- Capa Mucosa: Es de color blanco-rosado descrita como mucosa
masticatoria depresible; en la linea media presenta una banda
fibrosa correspondiente al rafe medio palatino, que se origina
en la papila incisiva, cubriéndolas y se continla hacia atras
hasta el paladar blando. En la zona media anterior presenta
pliegues o arrugas bilaterales y asimétricas denominadas
rugosidades palatinas, nunca cruzan la linea media y a veces
llegan hasta el segundo premolar. Segun Dealaire (1989),
existen tres tipos de fibromucosa palatina de acuerdo con su
ubicacion, estas son: mucosa de las laminas palatinas (zona
central) mucosa maxilar y fibromucosa gingival.*®

d- Capa Glandular: Estd formada por glandulas arracimadas,
analogas a las descritas en los labios. Las arterias de la boveda
palatina proceden de la arteria esfenopalatina y sobre todo de
la arteria palatina superior o descendente, ramas de la arteria
Maxilar Interna. Las venas siguen el mismo trayecto que las
arterias pero en sentido inverso. Los linfaticos son abundantes

y drenan en la cadena glandular interna.®*®

- Velo del Paladar: Es un tabique musculomembranoso que se
prolonga por detras de la bdéveda palatina y de ahi su nombre de
porcion blanda del paladar (paladar blando). Es esencialmente movil
y contractil, el velo del paladar puede descender o elevarse. Al bajar
llega a ponerse en contacto con la lengua. Obra a modo de esfinter e
intercepta toda comunicacion entre la cavidad bucal y faringea. En la
parte posterior del paladar blando se halla la Gvula y a cada lado de
ella, por fuera, se proyectan los pilares anteriores (palatoglosos) y

posteriores (palatofaringeos), entre los que se encuentran las
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amigdalas. EI paladar blando esta constituido por la aponeurosis
palatina, los musculos del paladar, la mucosa bucal, nasal y las

glandulas de tipo salival menor-*®

La aponeurosis del velo del paladar es una ancha hoja
tendinosa, muy resistente, que continta por detras la boveda palatina
O0sea. La aponeurosis palatina brinda soporte a los mudsculos del velo
del paladar a la vez que le da consistencia al paladar blando. Se
encuentra adherida al paladar duro en su borde posterior y a la
superficie inferior del hueso palatino. En esta aponeurosis, pieza
fundamental para la estatica y la mecanica del velo del paladar, van a
fijarse los musculos del velo del paladar. La aponeurosis palatina se
inserta hacia delante en el borde posterior del paladar 6seo y a la
espina nasal. Lateralmente se fija al gancho de las apo6fisis
pterigoides del hueso esfenoides derecha e izquierda. Hacia atras,
tiene un borde libre que corresponde al borde libre del paladar
blando. (4®)

En el Velo del Paladar encontramos diez musculos, cinco a
cada lado, y se designan con un nombre compuesto de dos términos:
el primero recuerda su origen, el segundo su terminacién en el

paladar. Estos musculos son:

a- Periestafilino Externo (tensor): Si act0an individualmente,
desvian el paladar hacia un lado. Si actuan simultdneamente,
ambos musculos tensan el paladar blando, de tal manera que
éste sufre un aplastamiento de su concavidad normal y se
convierte en una estructura plana, de forma estable durante los
movimientos activos de los musculos palatinos. Una funcién
accesoria de este musculo es su accion sobre la trompa de
Eustaquio, permitiendo la equiparacion entre las presiones del

oido medio y la cavidad nasofaringea. *®
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b- Periestafilino Interno (elevador): Descienden en forma de V
desde la base del craneo hasta la aponeurosis palatina. Actuan
como una onda y al contraerse llevan al paladar blando hacia
arriba y atras, hasta lograr que la superficie superior del mismo
se ponga en contacto con la pared posterior de la faringe.*®

c- Palatoestafilino o Acigos de la Uvula: Nace de la aponeurosis
palatina, inmediatamente por detrds de la espina nasal
posterior. Desde alli se dirige hacia atras y abajo, terminando
en el vértice de la uvula. Es el uUnico musculo propio del
paladar. Cuando se contraen, contraen la GUvula encorvandola
hacia atrds y acortando el velo del paladar en el sentido de su
longitud. “®

d- Glosoestafilino: Actda en oposicion del elevador del paladar.
Su contraccion aproxima los dos pilares anteriores amigdalinos,
a manera de dos cortinas; eleva la base de la lengua vy
desciende el velo del paladar, estrechando la apertura entre la
faringe y la boca durante la fonacién 4®

e- Faringoestafilino: Actua estrechando el istmo faringonasal
aproximando entre si los pilares posteriores. Es elevador de la
faringe. Durante su contraccion ayuda al cierre

nasofaringeo.*®

Fig. 12 Disposicién muscular en el paladar normal. 1. Periestafilino externo 2.Periestafilino interno 3.Paladar
0seo 4.Glosoestafilino 5.Faringoestafilino.

Fuente: Habbaby A. Enfoque integral del nifio con fisura labiopalatina. 2000 (47)
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2.2.5.- CARACTERISTICAS ANATOMICAS DEL LABIO HENDIDO

Segln Stocco (1999) “® el labio hendido es un trastorno del
desarrollo que habitualmente afecta el labio superior y se caracteriza
por un defecto en forma de cufia, que es consecuencia de la ausencia
de fusion de las dos partes del labio. En el labio hendido existen
todos los elementos anatomicos del labio normal, aunque se
encuentran desplazados o hipoplasicos. Segun las caracteristicas
existen varios tipos de hendidura, las cuales describiremos a

continuacion.

2.2.5.1.- Hendidura minimal cicatrizal o linea de identaciodn

Se considera la variedad mas leve del labio hendido, la

malformacion consiste en una ligera depresion del borde mucoso

asociado a un surco vertical en el labio cutaneo o labio (Fig. 5) %

Fig. 13: Hendidura Minimal Cicatrizal
Fuente: CIAPA. Facultad de Odontologia. UCV

2.2.5.2.- Hendidura labial unilateral incompleta

Esta situada por fuera de la cresta filtral, abarca todo el
bermelldn y se extiende al labio blanco o cutaneo sin afectarlo en su

totalidad. En la capa muscular se encuentran fibras no continuas y
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desviadas en direccion cefalica del madsculo semiorbicular superior.
Existen fibras que si conservan su integridad, ubicadas en la
vecindad de la columela conformando la denominada banda de
Simonart (Fig. 6) ¥

Fig.14: Hendidura labial unilateral incompleta
Fuente: CIAPA. Facultad de Odontologia. UCV

2.2.5.3.- Hendidura labial unilateral completa

Es una hendidura que afecta el bermellon y el labio blanco
hasta la base nasal. La aleta nasal del lado afectado esta aplanada e
hipertrofiada, los cartilagos alares no confluyen en la punta de la
nariz, la porcién externa de la aleta nasal tiene una implantacion mas
baja que la aleta sana. La base de la columela esta desviada hacia
el lado sano. La punta de la nariz es mas ancha y presenta en su
centro una muesca, creada por la separacion de los cartilagos alares.
El masculo semiorbicular superior presenta retraccién por falta de
union de las fibras musculares con la parte opuesta. EI arco de
Cupido y el filtrum estan afectados. La cresta filtral del labio hendido
es mas corta y mas oblicua que su homodloga, ademas es menos
sobresaliente. La linea cutdneo mucosa y la parte mucosa del labio

estan desviadas en direccion a la base de la nariz (Fig. 15) ¥
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Fig.15: Hendidura labial unilateral completa
Fuente: CIAPA. Facultad de Odontologia. UCV

2.2.5.4.- Hendidura labial bilateral incompleta (asimétrica)

El prolabio o parte central del labio, se encuentra totalmente
afectado por la hendidura, en un lado, abarca el labio blanco y
bermellon, mientras que el otro lado se encuentra afectado sélo parte
del labio blanco y la totalidad del bermellon. El arco de Cupido no es
reconocible, al igual que el filtrum y las crestas filtrales no estan
claramente desarrolladas. La capa muscular presenta las mismas

alteraciones que en los casos unilaterales (Fig. 8) ¥

Fig.16: Hendidura labial bilateral incompleta
Fuente: CIAPA. Facultad de Odontologia. UCV

2.2.5.5.- Hendidura labial bilateral completa (simétrica)

El prolabio se encuentra totalmente separado de las dos partes

laterales, ademas de que se encuentra hipoplasico. EI arco de
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Cupido no es reconocible, el filtrum y las crestas filtrales no estan
claramente desarrolladas, la columela es corta y a veces inexistente.
Las aletas nasales presentan las mismas caracteristicas que en el
labio hendido unilateral. En la capa muscular se encuentran las
fibras del muasculo semiorbicular superior totalmente fraccionadas en
tres secciones: labio, prolabio y labio. La parte media de este

muasculo no esta desarrollada (Fig. 9) %

Fig. 17: Hendidura labial bilateral completa
Fuente: CIAPA. Facultad de Odontologia. UCV

2.2.5.6.- Hendidura labial media. Labio hendido central

Existe agenesia total o parcial del prolabio y de otras estructuras
(premaxila, esqueleto nasal, parte anterior del cerebro).
Generalmente los nifios mueren durante el primer afio de vida o

durante la infancia, y siempre sufren de retardo mental (Fig. 10) ¢%

Fig.18: Hendidura labial media.
Fuente: CIAPA. Facultad de Odontologia. UCV
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2.2.6.- CARACTERISTICAS ANATOMICAS DEL PALADAR HENDIDO

La fusion de las apéfisis palatinas de los huesos maxilares y
de las laminas horizontales de los huesos palatinos, comienza en su
extremo anterior y se continia hacia atras.“*

El proceso de fusion puede ser interrumpido en cualquier momento.
De alli que se presenten diferentes tipos de hendiduras de

paladar.*%

2.2.6.1.- Hendidura submucosa

Clinicamente, el paladar conserva su integridad, pero existe
una fisura cubierta por una masa blanda (mucosa), que forma un
puente entre los bordes de la hendidura palatina (Fig. 12). Pueden
ser asintomaticas y tener caracteristicas tales como presencia de voz
hipernasal y deterioro motor los cuales pueden ser indicativos en su
diagnéstico. Sin embargo, se detectan a través del examen visual y
tactil (Fig. 11) “%

Fig.19: Hendidura submucosa,
Fuente: CIAPA. Facultad de Odontologia. UCV
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2.2.6.2.- Uvula bifida

Es el caso mas leve de hendidura palatina. Clinicamente, se
observa la uUvula dividida, conservando la integridad del paladar
blando (Fig. 12) ¥

Fig.20: Uvula bifida
Fuente: CIAPA. Facultad de Odontologia. UCV

2.2.6.3.- Hendidura del paladar blando
La deformacion se limita al paladar blando o velo del paladar.

Puede comprender 1/3, 2/3 o los 3/3 del paladar blando,

denominandose division palatina o simple estafilosquisis (Fig. 13) (%

Fig.21: Hendidura de paladar blando
Fuente: CIAPA. Facultad de Odontologia. UCV

2.2.6.4.- Hendidura completa de paladar secundario

La deformacién comprende paladar blando y paladar 6seo
hasta la papila incisiva, pudiéndose presentar amplitud variable (Fig.
14) 49
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Fig.22: Hendidura completa de paladar secundario
Fuente: CIAPA.Facultad de Odontologia. UCV

2.2.6.5.- Hendidura alvéolo palatina unilateral

La hendidura comprende el paladar secundario completo,
paladar primario y reborde alveolar derecho o izquierdo. La
deformacion O6sea se caracteriza por la separacion de los segmentos
maxilares y en algunas ocasiones desplazamiento divergente del
segmento mayor que es el que contiene a la premaxila. Es
desplazado hacia delante posiblemente por la presion que ejerce la
lengua, la cual no es contrarrestada por la banda muscular existente

en el labio normal (Fig. 15) “%

Fig.23: Hendidura alveolo palatina unilateral
Fuente: CIAPA Facultad de Odontologia. UCV

2.2.6.6.- Hendidura alvéolo palatina bilateral

La hendidura comprende paladar secundario y paladar

primario. EIl hueso intermaxilar esta completamente separado del
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reborde alveolar de ambos lados. Esta desplazado hacia delante y
arriba. La premaxila se encuentra como una isla totalmente separada
de los hemimaxilares derecho e izquierdo. El desplazamiento anterior
de la premaxila trae como consecuencia la atrofia de la columela
nasal (Fig. 16) %

Fig.24: Hendidura alveolo palatina bilateral
Fuente: CIAPA Facultad de Odontologia. UCV

2.2.6.7.- Hendidura alveolar

La hendidura se localiza uUnicamente a nivel del reborde

alveolar. Puede ser unilateral o bilateral, acompafiada de hendidura

labial unilateral o bilateral (Fig. 17) 4%

Fig.25: Hendidura de reborde alveolar unilateral
Fuente: CIAPA Facultad de Odontologia. UCV

2.2.6.8.- Hendidura palatina media o central
Estd asociada siempre a un labio hendido central. Presenta

una agenesia total de las apoéfisis palatinas de los maxilares
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superiores, de las laminas horizontales de los huesos palatinos y del
paladar blando. También hay ausencia de premaxila, apofisis
Cristagalli y puede haber holoprosencefalia que involucra la parte

anterior del cerebro (Fig. 18) 4

Fig.26: Hendidura palatina media o central
Fuente: CIAPA Facultad de Odontologia. UCV

2.2.7.- CLASIFICACION DE LAS HENDIDURAS LABIOPALATINAS

En Los Estados Unidos, Davis & Ritchie, presentaron su
primera clasificaciobn en 1922, la cual todavia se utiliza. La
clasificacién introducida por Veau en 1931, es la mas utilizada en
Europa. Desafortunadamente, dichas clasificaciones eran muy
complicadas de comprender y fallaron al incluir ciertas variaciones de
la deformidad. Estas clasificaciones enfatizaban el reborde alveolar.
Embriolégicamente es el foramen incisivo y no el alvéolo, el que
marca la frontera entre dos estructuras derivadas de sitios
distintos.(394¢

En 1942, Fogh-Andersen publicd los resultados de su estudio
de la incidencia de las hendiduras labio-palatinas en Dinamarca,

clasificandolas en:

a- Labio de liebre (incluyendo el alvéolo y mas atras del foramen
incisivo),
b- Labio de liebre y hendidura palatina.

c- Hendiduras aisladas del paladar hasta el foramen incisivo.
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Demostro que los tipo a y b eran distintivas del tipo ¢ en
etiologia; y esta clasificacion, con sus bases en las diferencias
etioldgicas y embriologicas, es la base de una variedad de sistemas

de nomenclaturas. “®

Los nombres introducidos por Kemaham vy Stark (1958),
probablemente son los mas utilizados hoy en dia. Llamaban al labio,
reborde alveolar y al triangulo del paladar anterior al foramen
incisivo, paladar primario; y al resto, paladar secundario. Las
hendiduras del paladar primario pueden ser completas o incompletas,
unilaterales, bilaterales o medias. Las hendiduras del paladar

secundario pueden ser completas, incompletas o submucosas:4®

Clasificaciéon segun Olin
Consiste en un sistema de representacion gréafica de utilidad

universal.

Fig. 27 A. Fisura labiales B. Fisura palatinas C. Fisura labio alveolo palatinas
D. Fisura de labio y reborde alveolar.

Fuente: Habbaby A. Enfoque integral del nifio con fisura labiopalatina. 2000.“%
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De esta manera, en un intento para mejorar el sistema de
clasificacién, la Asociacion Americana de Hendiduras Palatinas
(1960), recomenddé "Prepalatino” y "Palatino" para los paladares
primarios y secundarios, como alternativa, y la Confederacion
Internacional de Cirugia Plastica y Reconstructiva (1968), sugirio

"Paladar Anterior' para el paladar primario.

En el Centro de Investigacién y Prevencidon de los Defectos de
Nacimiento del Colegio de Medicina y Salud Publica de la Universidad
de lowa, pensando en un sistema de identificacion de malformaciones
de facil comprensién y utilizacion en las historias clinicas, establecio
una clasificacion que distribuye las hendiduras en cuatro grupos
basicos muy similar a la clasificacion de Olin, basadndose en las
estructuras involucradas en el defecto, la cual es utilizada
actualmente en la Universidad Central de Venezuela para la

identificacion de las hendiduras en el CIAPA de dicha institucion.®®

Clasificaciéon de la Universidad de lowa

-GRUPO I: Fisuras labiales

1- Fisura Unilateral Izquierda Completa.

2- Fisura Unilateral Derecha Completa.

3- Fisura Bilateral Completa.

4- Fisura Unilateral lzquierda Incompleta.

5- Fisura Unilateral Derecha Incompleta.

6- Fisura Bilateral Incompleta.

7- Fisura Bilateral Incompleta Derecha y Completa lzquierda.

8- Fisura Bilateral Incompleta lzquierda y Completa Derecha.

-GRUPO II: Fisuras palatinas (sin fisura alveolar)

1- Fisura de Uvula.
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2- Fisura de Paladar Blando.
3- Fisura de Paladar Grado I.
4- Fisura de Paladar Grado Il.

-GRUPO IlI: Fisuras Labio-alvéolo-palatinas.
1- Fisura Unilateral Izquierda Incompleta.

2- Fisura Unilateral Derecha Incompleta.

3- Fisura Completa Derecha.

4- Fisura Completa lzquierda.

5- Fisura Bilateral Incompleta Derecha y Completa lzquierda.
6- Fisura Bilateral Incompleta Izquierda y Completa Derecha.

7- Fisura Bilateral Completa.

-GRUPO 1V: Fisuras Alveolares.
1. Fisura Alveolar Izquierda.
2. Fisura Alveolar Derecha.
3. Fisura Alveolar Bilateral-°%:%%)

(Fig. 28,29,30,31).

Fig.28: Fisuras labiales

Fuente:CIAPA Facultad de Odontologia. UCV
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Fig.29: Fisuras palatinas.
Fuente: CIAPA Facultad de Odontologia. UCV

Fig.30: Fisuras labio-alvéolo-palatinas
Fuente: CIAPA Facultad de Odontologia. UCV

Fig.31: Fisuras alveolares
Fuente: CIAPA Facultad de Odontologia. UCV
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2.2.8.- EPIDEMIOLOGIA E INCIDENCIA DE LAS HENDIDURAS
LABIO PALATINAS

Las fisuras orales se encuentran dentro de los defectos de
nacimiento mas comunes y comprenden un amplio espectro de las
alteraciones que repercuten seriamente en el futuro del paciente y
sus familiares ")

La frecuencia de aparicion de estas malformaciones
orofaciales, estd demostrada estadisticamente, lo que indica que la
incidencia considerada en conjunto, varia entre cifras que van de 1
por 600 a 1 por 1.200 nacimientos, dependiendo del pais o grupo
étnico 47

La incidencia global de labio y/o paladar hendido se encuentra
entre 0,45 y 2,45 casos por cada 1.000 nacidos vivos con variaciones
atribuibles a la regién de donde proceden las familias, género, origen
étnico, caracteristicas maternas y el status socioecondémico vy
comprenden un amplio espectro de las alteraciones que repercuten

seriamente en el futuro del paciente y de sus
familiares.(20,26,29,49,50,51,52,54) .

Méas de 250.000 personas en los estados Unidos tienen esta
condicién en donde 25% de ellos tienen fisura palatina aislada, 25%
tienen solo fisura del labio y 50% presentan fisuras de labio y paladar

completas. (20:49:50.52,53.54y

Segun reportes en los Estados Unidos y el Reino Unido las
fisuras orales se encuentran dentro de los defectos de nacimiento
MAas comunes y se presenta con una frecuencia de 1 de cada 700
nacidos vivos al afio.(50,52,55,56,57)
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En un estudio epidemioldgico realizado por Vallino—Napoli y
col. (2004’ ®® demostraron que entre el afio 1983 y 2000 habia un
total de 22.022 casos de fisuras labio palatinas en una poblacién de
1.140.704 de nacidos vivos en Vitoria (Australia). De estos casos se
reportaron 1.376 no sindromicos y 644 casos que cursan con algun
sindrome. La incidencia de HLP se presento en la mayoria de los
casos no sindrémicos, (64,6%) mientras que fue el paladar hendido el
gque se presentd con una frecuencia de (53,7) en pacientes
sindromicos, resultando en esta poblacion una prevalencia de 12,1y

5,7 por 10000 nacimientos vivos.

En estudio realizado en Slovakia por Machacova y col. en el
2006 (59) demuestra la prevalencia de esta poblacién donde el 1,61 por 1000
nacidos vivos, con mayor prevalencia en hombres que en mujeres, con una
incidencia de 1,14 por 1000 en los hombres y 1,50 por 1000 en las mujeres. La
hendidura unilateral completa izquierda se presento con una incidencia de 67,4%
seguida de las hendiduras bilaterales completas En cuanto a la época del afio en
que se presenta los pacientes con mal formaciones craneofaciales se observo
mayor incidencia fue en el mes de febrero con una frecuencia de 1,87 por 1000,
seguido de los meses de noviembre y septiembre con una recurrencia de 1,74 por

1000 nacidos vivos.

En Africa la incidencia es muy baja con respecto a otros continentes. En un
estudio prospectivo hecho en Uganda®® se demostré que la
incidencia en esta poblacion fue de 0,73 por 1000 nacidos vivos. No
hubo diferencia significativa entre el numero de nifios y nifias
afectados en una proporcion 1,1:1. El labio y paladar hendido
completo fue mas comun en las nifas, el labio hendido fue

significativamente mayor en los varones.
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La incidencia de HLP en México, principalmente en areas endémicas como
Campeche, Chiapas, Hidalgo, Oxaca y Guerrero, oscila entre rangos de 1 por 600
6 1 por 1000 nacidos vivos-©?

Un estudio retrospectivo realizado en la Universidad Auténoma de Nuevo Ledn, en
el Distrito de Monterrey México especificamente en el hospital Universitario Nuevo
Leon durante el lapso de enero de 1990 y diciembre de 1999 encontraron que la

incidencia de HLP en esa ciudad fue de 1,1 por 1.000 nacidos vivos ¢

Datos epidemioldgicos de la prevalencia de labio y paladar hendido en
Latinoamérica, indican una tasa global de 10,49 x 10.000 nacidos vivos; llama la
atencion la alta frecuencia en Bolivia (23,7), Ecuador (14,96) y Paraguay. Sin
embargo, tasas mas bajas se encontraron en Venezuela, (7,92), Peru (8,94),
Uruguay (9,37) y Brasil (10,12) todas por 10.000 habitante: ©¢%

En Brasil, segun datos reportados por la Universidad de Sao Paulo durante el
2000, de un total de 803 pacientes que nacieron con anomalias craneofaciales,

Un 37,1 % tuvo labio y paladar hendido; el 31,7%, paladar hendido aislado, y el
28,4% presentd un defecto aislado de labio. De estos, el 53% se presentd en el

género femenino y el 47% correspondié a varones. ©®:

En un hospital de referencia del Estado de Minas Gerais de Brasil, en el periodo
comprendido entre el 2000 y el 2005, se encontré un predominio de hendiduras

orales en caucasicos, de 0,19 por cada 1.000 nacidos vivos, siendo mas afectados
los hombres que las mujeres. De 126 pacientes, el 39,68% de los casos presento
labio y paladar hendido; el 38,09% presentd hendidura labial unicamente, y el
22,23%, hendidura palatina aislada. También describe que la hendidura labio
palatina que con mayor frecuencia se presento fue la unilateral completa (26,19%),

seguida por la hendidura de labio unilateral incompleta (23,81%) y la hendidura.®®
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En otro estudio realizado por Menegotto y Salzamo (1991) % |a
incidencia mas alta en pacientes con hendidura labio palatina se
encuentra en Bolivia con una proporcion de 2,09 casos por cada

1.000 nacimientos.

Estudios realizados en el sur de Bolivia demuestran que la prevalencia de HLP en
una poblacion de 22.746 nacidos vivos entre los afios 1995 y 2001 fue de 1,23 por
1000 nacidos vivos por afio. De estos, 12 nifios presentaron hendidura labial
aislada lo que equivale a 0,53 por 1000; 15 presentaron hendidura bilateral de
labio y paladar completo representando el 0,66 por 1000 y 0,04 por 1000 por afio
de paladar hendido aislado

En Colombia se reportan datos en los cuales la prevalencia de HLP es de 1 por
1000 nacidos vivos, siendo la hendidura méas frecuente la H. bilateral completa
seguida de la hendidura unilateral completa izquierda y mas frecuentes en

hombres que en mujeres67:68:69.70.71)

En Chile un estudio realizado por Sepulveda y col. (2008) demuestra la alta
prevalencia de esta malformacion con 1,42 por 1000 nacidos vivos, representando

un problema de salud publica. ©?

En el Hospital Clinico de la Universidad de Chile en el periodo 1991-1999 se
reportaron 22.957 nacimientos de los cuales 1.601 presentaron malformaciones
congénitas, de los cuales 29 cursan con labio hendido con o sin paladar hendido
(12,6 por 10.000) y 12 tuvieron paladar hendido aislado (5,2 por 10.000). De los 41
nifios con HLP 27 eran del género masculino (63,4%) y 13 femenino (29,2%) y tres
de género ambiguo (7,3%).

Por otra parte, Tolarova (1998’2 indica que la incidencia de esta
anomalia en 1.000 nacimientos en América del Sur, durante los

periodos 1989 — 1990, fue de 1,02 y de 1,24 respectivamente.
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El riesgo de recurrencia de padres normales que tienen un hijo con
hendidura labial es de 4%, si son 2 los hijos afectados el riesgo de

recurrencia es de 10%. (2039

Cuando uno de los padres presenta labio hendido y un hijo
también, la probabilidad de que el siguiente nifio tenga la anomalia
es de 17%. (2939

La frecuencia de aparicion de labio hendido al unirse parientes
consanguineos de primer grado es 40 veces mayor que la frecuencia
general de la poblacion; en parientes de segundo grado es 7 veces y

en parientes de tercer grado es 3 veces la frecuencia de la poblacién.

El riesgo varia de acuerdo a la gravedad de la anomalia en el hijo
afectado, si tiene hendidura labio palatina bilateral el riesgo es de
5,7%, si es unilateral el riesgo es de 4,2% y si tiene Unicamente labio

hendido unilateral el riesgo es de 2,5%. (20:30.67)

2.2.8.1.-Incidencia de las hendiduras en Venezuela

Tolarova y Cervenka (1998) *® reportan que en Venezuela cada
dia nacen dos nifios con HLP y uno con paladar hendido y que para el
afio 2000, 16.738 personas seran de alto riesgo para concebir un nifio
con hendidura labio palatina y para el 2030 la cifra de personas con
este riesgo sera de 24.035. Para el aiio 2000 la proyeccion sera de
23.247 pacientes que presentarian hendidura labio palatina y para el

afio 2010, 26.941 pacientes sufriran este problema.

En un estudio realizado por Méndez (1996’ () en las areas rurales

y urbanas y en los diferentes estratos sociales (I, II, I, 1V, V) se
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evidenciéo que por cada 1.000 habitantes, 9,6 personas del género
masculino tenian defectos severos, representando el labio hendido
con paladar hendido el 0,2%. En relaciéon al sexo femenino, por cada
1.000 habitantes, 10,5 personas presentaron defectos severos,
siendo el labio hendido con paladar hendido el segundo defecto mas

frecuente (0,8%) y el paladar hendido el 0,2%.

En lo que respecta a las areas geograficas, en la urbana la tasa
de poblacion que presentdé defectos severos estd representada por
10,7 por cada 1.000, mientras que en el area rural fue de 8,4 por
cada 1.000 nacimientos, en ambas areas el segundo defecto severo
mas frecuente es el labio hendido con paladar hendido, 0,7% en la
urbana y 0,6 % en la rural. Siguiendo el paladar hendido con 0.3 %

en lo urbano y 0,1 % en lo rural (®

En el Distrito Federal, para el periodo de 1974 -1983 en el
Hospital Maternidad Concepcion Palacios de Caracas, sobre la base
de 314.782 nacimientos vivos, se obtuvo una incidencia de 207 casos
de hendidura labial (6,58%). Lo que refleja una tasa de incidencia de
esta anomalia de 1 caso de hendidura labial por 1.520 nacimientos.
(29) Asi mismo se obtuvo una incidencia de 87 casos de hendidura
palatina (2,76%), observdndose una tasa de incidencia de 1 caso por
cada 3.618 nacimientos. En relacion con los casos de hendidura labio
palatina se obtuvieron 294 casos (9,40%), esto refleja una tasa de
incidencia de 1 caso de hendidura labio palatina por cada 1.070

nacimientos vivos 9
En la Unidad de Cirugia Plastica del Hospital Domingo Luciani,

Caracas en el periodo de 1977-1986, de una muestra de 600

pacientes, 104 de ellos sufrieron hendidura labial, 195 hendidura

62



palatina y 293 hendidura labio palatina y so6lo 8 insuficiencia

velofaringea. ?9

En el boletin estadistico de la Maternidad Concepcion Palacios
(1994), se indica que de 233.998 nifios nacidos durante 1985 a 1994,
115 presentaron labio hendido, mientras que 109 mostraron paladar
hendido.

En el hospital Dr. Adolfo D’Empaire de Cabimas en el estado
Zulia, en el periodo de 1995-1999 hicieron un estudio retrospectivo,
descriptivo, utilizando como fuente los datos del Servicio de Historias
Médicas de dicho hospital, seleccionando recién nacidos con
hendidura de labio y/o paladar nacidos desde el 12 de Enero de 1995
al 31 de Diciembre de 1999. De todas las historias revisadas
(24.187 nacimientos) dando una tasa de 0.74 x 1.000 nacidos vivo, la
mayor incidencia se observé en el afilo 1997 donde se reportan 5
nacimientos de nifios con labio y/o paladar hendido con una tasa de
0.97 por 1.000 nacidos vivos, y la menor incidencia fue en el afo
1999 encontrandose solos 2 recién nacidos con la mal formacion De
los recién nacidos que presentaron HLP todos nacieron vivos, 6
fueron del sexo masculino (33.33%), y 12 del sexo femenino
(66.66%). En el tipo de malformacién presente se encontré que la
mayoria de los nifios, 15 (83.33%) presentaron tanto el labio como el

paladar hendido. G%

En una investigaciéon retrospectiva realizada en el Instituto
Auténomo Hospital Universitario de los Andes en Mérida (2001) de
302 historias clinicas revisadas, 187 presentaron diagnostico de
hendidura labio palatina. Los resultados coinciden con los reportes

presentados por Tolarova en su estudio hecho en una poblacidon
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venezolana donde la incidencia en Venezuela es de 1 por cada 700

nacidos vivos. (®

2.2.9.- ETIOLOGIA DE LAS HENDIDURAS LABIO PALATINAS

La etiopatogenia de la hendidura labio palatina aun no esta bien
precisada, lo que ha incidido en la persistencia de los constantes

estudios acerca del tema ¥

Tradicionalmente se ha considerado que la etiologia de la hendidura
labio y/o palatina (HLP) es compleja y heterogénea tanto para
defectos aislados o asociados. Se conocen causas asociadas con el
medio ambiente y la genética y la interaccién entre ambos (genética-
ambiente) aunque, todavia hay muchas cosas por hacer,
especialmente, aclarar el rol de Ila genética en producir
susceptibilidad al ambiente. Las alteraciones que se producen por
una noxa que afecta entre la 4%y 12Y® semana de vida intrauterina es
capaz de producir la anomalia, de lo que basicamente existen dos
teorias. Una de ellas planteada por Waarbrick, explica la existencia
de un error en la fusion de los extremos libres de los procesos que
forman la cara, debido a un retraso en los movimiento de
acercamiento de dichos procesos hacia la linea media, mientras que
Stark propone su teoria de la penetracién mesodérmica, sugiriendo la
falla en la migracion del mesodermo hacia la linea media originando

la hendidura “77%71

Fogh Andersen en 1942 dio un paso muy importante en la
comprension de la etiologia confirmando que los factores genéticos
(endbgenos) juegan un papel muy importante en el desarrollo de la

anomalia, basado en datos epidemiologicos que sugieren una historia
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familiar positiva para la hendidura labial mas que para la hendidura

palatina.(’?

Otras teorias sugieren que estos defectos también pueden ser
atribuibles a factores ambientales toxico-infecciosas, basandose en
evidencias experimentales donde el paladar en desarrollo es
particularmente sensible a los agentes exdgenos, sin embargo,
algunos investigadores piensan que el factor hereditario representa
un agente que predispone a la malformacion haciéndose efectiva ante
la presencia de un factor exdgeno que actuaria como agente
desencadenante: (47:30:73)

Desde el punto de vista etiolégico, Kimura (1995) “% distingue

cuatro grupos etiologicos:

Casos debidos a un gen mutante.

Casos debidos a alteraciones cromosdémicas.

Casos debidos a agentes teratogénicos.

Casos debido a un agente multifactorial, que constituye la gran
mayoria. De los cuales, los dos primeros representarian al grupo de
los factores enddégenos y los dos siguientes al grupo de los factores

exdgenos.

La etiologia y el tratamiento de los defectos del nacimiento en los
seres humanos es de gran importancia para todos los integrantes de

los profesionales de la salud. (”

Las causas determinantes de malformaciones faciales pueden
incidir sobre el huevo, el embrion o el feto. Sobre el feto inciden los
factores transmitidos por la herencia, existen malformaciones que se

mantienen constantes entre los miembros de una familia. Sobre el

65



embrién y el feto inciden los factores congénitos, que pueden ser de

caracter infeccioso, mecanico, toxico o nutritivo: G%)

Se considera que el 10% de las malformaciones congénitas que
se producen en el hombre, son ocasionadas por factores ambientales.
El desarrollo embrionario es una interaccion de factores genéticos y
ambientales. Varios agentes ambientales o0 exdgenos tienen
potencial de frenar o modificar el desarrollo de estructuras genéticas
predeterminadas. Los factores ambientales desempefian un papel

importante en el momento critico de la fusion de las partes del labio.
(67)

Es basico comprender que toda la accidon teratégena actiua contra
elementos de gran susceptibilidad genética y se han descrito muy
pocos casos de labio y/o paladar hendido en situaciones en que los

factores del medio ambiente sean la Gnica causa. 2

Los numerosos factores ambientales o exdégenos empleados
durante el embarazo pueden provocar muerte embrionaria,
alteraciones morfoldégicas y supresion de ciertos 6rganos del cuerpo
asi como malformaciones congénitas. Estas pueden incluir agentes

fisicos, quimicos y trauméticos.

Shafer y Levy (1987) ® sugieren otros factores como posibles
causas de la aparicion del paladar hendido, dentro de los que se
encuentran las alteraciones mecanicas, en las cuales el tamafio de la
lengua puede impedir la unién de las partes. Ademas, la falta de
fuerza de desarrollo inherente y la traba mecénica que puede ejercer

la lengua durante el proceso de formacion del paladar.* 7444
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2.2.9.1.- Herencia

Como se ha sefialado y sin duda alguna, la herencia es uno de
los factores mas importantes a considerar en la etiologia de estas
malformaciones. La etiologia del labio y/o paladar hendido no esta
todavia aclarada por completo, pero seguramente la herencia juega
un papel decisivo. Aproximadamente, en el 40% de los casos se
puede demostrar una aparicion familiar acumulada de estas
anomalias. Las investigaciones de Fogh-Andersen, citado por Max
Grob (1957) " realizado a 703 individuos daneses con fisura labio
palatina y sus arboles genealdgicos, han puesto de manifiesto que el
labio hendido con o sin hendidura palatina, y ésta misma, aislada,
representan dos malformaciones por entero independientes desde el
punto de vista genético. En el labio hendido con o sin paladar
hendido existe un caracter hereditario igualmente dominante, de
escasa penetracion y preferencia por el sexo masculino. A causa de
ello pueden saltarse generaciones completas y la forma de las fisuras

puede cambiar intensamente en el mismo tronco hereditario.
(75,76,77,78 )

La mayoria de los investigadores indican que el patrén hereditario
en el labio hendido con o sin paladar hendido, es diferente al del
paladar hendido aislado. La transmision de este defecto congénito va
a depender de si uno o ambos padres estan afectados y del caracter
de los genes, es decir si son dominantes o recesivos. En el caso de
padres sanos con nifios afectados acorde con éste modelo tienen

aproximadamente 5% de posibilidades de tener otro nifio similar.("®

Estan presentes en un 20% o 25% de los casos como factor
dominante. Se encuentran directamente relacionado con el factor

genético, pues la teoria de Hsia (1996) refiere que las mal
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formaciones hereditarias son el efecto de secuelas quimicas
genéticamente inducidas durante las primeras etapas del desarrollo
embrionario, pudiendo ser alteraciones mongeniscas o anomalias

cromos6micas 47 79

De acuerdo al patrén de herencia, el riesgo de recurrencia en los
caso de herencia dominante es de 50 % y en la herencia autosémica
recesiva es del 25 %, pudiéndose presentar un 10 por ciento
asociado a sindromes (coleccion de hallazgos fisicos que van juntos
en la misma persona) de los que se han descrito mas de 180,
mientras tanto el otro 90 por ciento viene dado por un patrén
hereditario multifactorial donde el factor ambiente juega un papel muy

importante. ("®

Se acepta que el factor etioldgico principal del labio y/o paladar
hendido tiene caracter genético, sin embargo, no existe una relaciéon
genética entre el labio hendido y el paladar hendido, cuando estos se

presentan aisladamente. ("®"")

Existen 4 categorias de genes para los cuales se conocen

resultados subjetivos de susceptibilidad genética para la HLP:

a- Genes expresados en un area particular del embrién o en un
periodo particular del desarrollo del arco palatino, tales como los
factores de transformacién de crecimiento alfa y beta (TGFa, TGFB 2,
TGF B 3).

b- Genes teniendo actividad biolégica asociadas a la patogenia
del labio y/o paladar hendido sin actuar directamente (receptor del
acido retinoico, receptor del acido félico).

c- Genes o locus identificados en animales de laboratorio tales

como los genes homeoticos MSX1 y MSX2.

68



d- Genes involucrados con la interaccion en el metabolismo

citocromo P450, (76.79.80)

El rostro es una de las estructuras mas intrincadas en el humano,
y se conoce muy poco el mecanismo mediante el cual los tejidos son
instruidos para crecer, fusionarse y diferenciarse. Belloni (1996) (51)
realizd un estudio para determinar si el primordio craneofacial usaba
las mismas sefiales moleculares que median el crecimiento, tanto en
el primordio craneofacial, como en otros tejidos embrionarios tales
como el tubo neural y los miembros. Ellos evidenciaron la presencia
de wuna especie de organizador de los tejidos del primordio
craneofacial, los cuales expresan la senal polarizada del gen “erizo
soénico” (SHH) y su receptor, asi como el factor de crecimiento de los

fibroblasto y la proteina morfogenética. "

c) pueden estar asociados con interrupciones en la sefializacion
del SHH en la organizacion craneofacial durante los ultimos estadios
del desarrollo embrionario. Varios autores han demostrado que SHH
es expresado en la linea media en los tejidos de la organizacion

craneofacial. (/781

Han sido muchos los avances en los uUltimos afios acerca del mapeo
genético de las hendiduras faciales donde figura una lista de genes
en rapida expansién a partir de la primera asociacion encontrada de

TGFA con el labio hendido aislado con o sin paladar hendido en 1989
(77 82)

Entre los genes implicados en el desarrollo palatino, cuyas
mutaciones pueden activar o inhibir la palatogénesis, se encontraron
dos grupos, el primero de ellos conformado por los factores de

transcripcion también llamados genes maestros como los homeobox:
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HOXA-2, MSX1, PAX9, LHX8 y DLX2 asociados a la proliferaciéon
celular del mesénquima, regulador de RUNX2 quien esta
comprometido con la diferenciacion de osteoblastos en todo el
cuerpo, y regulador del Factor de Crecimiento Transformante Beta
(TGFp), y el segundo grupo conformado por los genes comprometidos
en vias de sefalizacion de la comunicacion intercelular y los factores
de crecimiento que actuan como sefiales moleculares regulando a los
Homeobox entre los cuales los méas estudiados son las proteinas
morfogénicas 6seas (BMPs), el Factor de Crecimiento Transformante
Beta (TGFB) y su receptor, receptores a y y del acido retinoico y
componentes de la via de las endolelinas. Entre otros como IRF86,
FOXEl, FGFR1l, FGFR2, FGF8, PDGFC, CRISPLD2, PVRL1,
GABRB3, MSX2, SATB2, TBX10, TBX22, GLI2, JAG2, MTHFR, RARA,
LHX8, SKI, SPRY2:(82:83.84)

Estudios recientes proveen una fuerte evidencia de que el locus
199 contribuye con la hendidura aislada en poblaciones heterogéneas
especialmente en la traslocacion entre 2gll1.2 y 19q13.3. Otros
identifican un nuevo locus en la region 8qll-23, probablemente
involucrado en las hendiduras no sindrémicas debido a que causa

mutacién de uno de los genes dentro de la regién (FGFR1)(8%:89)

2.2.9.2.- Edad de los padres

Con respecto a la edad de los padres estudios realizados
demuestran que puede haber una posible relacion entre la edad de
los padres y la frecuencia de esta anomalia, aunque las pruebas son
escasas ®”

Segun Mazaheri la incidencia varia entre el 0,37 por mil entre los
nacimientos de madres menores de 23 afios y 1,41 por mil para las

madres mayores de 37 afios’ (¢
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Las pruebas son escasas, pero parece existir un ligero aumento
en la frecuencia de casos a medida que avanza la edad de los
progenitores, se estima que en las mujeres mayores de 35 afios el
riesgo es mayor. Estas malformaciones también son mas frecuentes
en nifios productos de octavo embarazo y en personas de nivel
socioeconémico bajo' 9% Existen evidencias que demuestran que
madres de 40 afios 0 mas tiene un 58% de probabilidad de tener un
hijo con hendidura, en comparacion con aquellos con edades

comprendidas entre 20 y 39 afios(89:91:92.93)

2.2.9.3.- Origen Etnico

Los distintos origenes étnicos que forman una muestra modifican
las cifras de incidencia, pues el numero y los tipos de malformaciones
varian en diferentes etnias. Existe una diferencia de frecuencia de
estas deformaciones en personas de etnia negra, blanca y amarilla.
Los de etnia negra son los menos afectados, y los de etnia amarilla

son los afectados con mayor frecuencia‘ (¥

La incidencia de las fisuras orales en el mundo ha sido reportadas
como 1,34 por 1000 nacidos vivos en la raza blanca, 0,41 por 1000
en los afroamericanos, 0,34 por 1000 en los africanos y 2,13 por

1000 en Japén: (17,89, 9598,97,99,100)

Segln un estudio de Vanderas (1987’1°Y en el cual investigé la
incidencia de las hendiduras orofaciales, el determino que los indios
americanos es la etnia que presenta mayor incidencia siendo esta de
0,79 a 3,74 de cada 1000 nacidos vivos, siendo la hendidura de labio

y paladar completa la méas frecuente, seguidos de los japoneses los
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cuales presentan una incidencia de 0,85 a 2,68 siendo la mas

frecuente la hendidura de labio sin paladar.

La fisura palatina es la mas comun entre los grupos étnicos. La incidencia de
esta anomalia en la poblacién étnica Hawaiana es de 12.5 por 1000 nacimientos
vivos y de 1,94 por 1000 en Filipinas' ®®- En concordancia por el estudio hecho por

I®® en Slovakia donde analizaron los nifios nacidos con

Machacova y co
malformaciones craneofaciales en diferentes zonas del pais, determinando que la

poblacién china se presento una mayor incidencia que los caucésicos' ©®

2.2.9.4 Radiacion

Otro de los factores ambientales son los agentes fisicos, entre los
cuales se encuentran las radiaciones. La administracién de grandes
dosis de rayos X a pacientes embarazadas pueden originar
microcefalia, defectos craneales, defectos de las extremidades vy

hendidura palatina.(®

Brent (1972) ©®% sefial6 que las malformaciones congénitas mas
visibles, no se producen en el ser humano cuando las dosis de
radiaciébn son menores a 25 r. Sin embargo, pequefias dosis pueden
provocar un retraso en el crecimiento fetal. Ademas del efecto de la
radiacion directa sobre el embrion, deben tomarse en cuenta los
efectos indirectos sobre las células germinativas. En realidad, esta
comprobado que dosis relativamente pequefias de radiacidn en
ratones causan mutaciones que motivan malformaciones congénitas

en generaciones ulteriores (/1:102:103)
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2.2.9.5.- Agentes Infecciosos

Se han atribuido malformaciones congénitas a una docena de
virus, pero s6lo dos de ellos, la Rubéola sufrida por la mujer en etapa
incipiente de la gestacion y el Citomegalovirus; causantes de
infecciones  fetales cronicas, que persisten después del

nacimiento (4%

Asimismo, Nanda (1984) (%Y refiere que se han descubierto
malformaciones producto de una infecciobn materna por virus de
sarampion, parotiditis, hepatitis, poliomielitis y varicela. Otro de los
agentes infecciosos que han sido considerados como causa
destacada de malformaciones congénitas es la sifilis, pero se ha
probado que esta teoria carece de fundamento. Cuando la sifilis
estaba difundida se atribuia a ella malformaciones congénitas de la
indole de labio hendido, espina bifida y otras. Sin embargo, al
disminuir la frecuencia de la enfermedad, también disminuydé la
relacién que guardaba con estas malformaciones-(19%:107)

El virus de la influenza A2 y la hipertermia también se ha visto
asociado a la malformacion, relacionado en menor proporcion. Es
interesante sefalar que algunos de los casos de hipertermia han sido
relacionados aparentemente con bafios saunas tomados por la
embarazada y no por la fiebre propiamente dicha. ** Se ha
demostrado que tiene relacién con la apariciéon del labio y/o paladar
hendido, ademas de causar malformaciones cardiacas, oculares,
auditiva y en algunas ocasiones defectos en los dientes, dependiendo
de la etapa del desarrollo embrionario en el cual se produce la

infeccion. (13106
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2.2.9.6.- Alcohol

El alcohol es un teratogeno humano que produce una gamma de
efectos en funcion del tiempo de exposicion y la cantidad de alcohol
consumido, sobre todo en los primeros estadios del embarazo. Uno
de las alteraciones mas graves del consumo de alcohol materno fetal
es el conocido como”sindrome de alcohol fetal” que se caracteriza
por un patron especifico de malformaciones craneofaciales, retraso

mental, bajo peso y trastornos del sistema nervioso central- (198109

El labio y/o paladar hendido se presenta en un 9,18% de los nifios
con sindrome de alcohol fetal, hay algunas evidencias de que las
mujeres que consumen alcohol en el primer trimestre del embarazo
tienen mas probabilidades de tener hijos con HLP que la no
bebedoras, pero no estd bien definido la cantidad de alcohol
necesaria para que se considere teratdgeno, por lo general se
determina como 5 o0 mas tragos por ocasion, pero no hay un patron

determinado para tal fin. (38:59:109)

2.2.9.7.- Tabaquismo

Se ha demostrado en diversos estudios que madres fumadoras
durante el primer trimestre del embarazo, tienen un mayor riesgo de

tener un nifio con hendiduras de labio y/o paladar. (4°: 80:6D

Investigaciones recientes han demostrado que existen efectos
potenciales inherentes al tabaquismo materno, especialmente durante
el primer trimestre del embarazo. El efecto potencial del habito
prolongado de fumar de la madre aumenta el riesgo de fisuras orales
no sindrémicas, y hay una tendencia de aumentar la aparicion de HLP

con el consumo frecuente de etanol (sustancia asociada al humo del
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cigarrillo) produciendo retardo en el crecimiento, anomalias
craneofaciales y disfuncién en el sistema nerviosos central, asi como

otras malformaciones de miembros y defectos cardivasculares.
(30 108,109,109,110)

El fumar, ya sea como fumador pasivo, afecta la mutagénesis del
TGFalfa estimulando la carcinogénesis del mismo, provocando un
desbalance entre el proceso de activacion metabodlica vy
desintoxicacion que depende de cada individuo, determinando el

riesgo de aparicién de la malformacién: (5 87:109,110, 111,112)

2.2.9.8.- Agentes Quimicos

Otro de los factores causantes de paladar y/o labio hendido, entre

otras anomalias, son los "agentes quimicos " que en la mayor parte
son drogas que administradas a la madre, provocan alteraciones en
el embridn. Se debe recordar que algunas de ellas son
correctamente administradas y no ocasionan perjuicios a la madre, no
obstante al atravesar la placenta perturban el metabolismo
embrionario. Se considera que pueden actuar de diferentes maneras:
- Atravesar la placenta y actuar directamente sobre el embrién.

- Alterar el metabolismo materno y, en forma indirecta, el del

embrign- (113 114)

Se ha demostrado que existe sensibilidad genética entre los efectos
gque producen la exposicion materna a diversas sustancias en las
primeras etapas del embarazo y la aparicion de defectos como
hendiduras labio palatinas.

En estudios realizados a las madres y su relacion con su actividad

laboral se ha demostrado que madres expuestas a ciertos productos
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que se utilizan en sus labores diarias producen alteraciones craneo
faciales. Por lo tanto, la exposicibn ocupacional de la madre a
productos como los éteres de glicol y otros solventes oxigenados que
se encuentran en los productos de limpieza, tintes de cabello,
barnices y pinturas de muebles, las tinturas usadas en las fabricas
textiles, cueros y calzados son altamente teratogenas en las etapas

criticas del embarazo (13 114, 115,116,117,118,119,120)

La contaminacion del aire con plaguicidas utilizados en la agricultura
ha demostrado que aumentan el riego de malformaciones congénitas
en la descendencia. También hay evidencias de que la exposicion a
los pesticidas pueden contribuir a la muerte fetal y a la infertilidad
femenina.

La mayoria de los plaguicidas tales como los organofosfatos,
carbamatos y organoclorados penetran facilmente en la piel y son
disruptores endocrinos o sea que causan efectos adversos en el
desarrollo embrionario produciendo mal formaciones créaneo

faciales (83:111.121,122)

Factores nutricionales

Aunque no hay suficientes pruebas acerca de que las alteraciones
nutricionales causan paladares hendidos en los seres humanos, los
regimenes dietéticos anormales en los animales han causado el
desarrollo de hendiduras. EI paladar hendido se ha producido en
forma experimental en las ratas recién nacidas mediante dietas
deficientes o abundantes en vitamina A, suministradas a las madres
durante la gestacién. Las dietas deficientes en riboflavina (vitamina

B2) y acido félico que se administraron a las ratas embarazadas

76



también produjeron una descendencia con frecuencia elevada de

paladar hendido. (°%%%

La dieta de la madre también puede aumentar o disminuir el
efecto teratdgeno de los agentes exdgenos, mas aun las deficiencias
caloricas en la dieta, asi como una ingestibn inadecuada de
alimentos esenciales, también pueden influir potencialmente en el

desarrollo normal del embrion: (53:3%)

Las vitaminas lipo-solubles como la A, D y E pueden ser téxicas o
teratdgenas en altas dosis. Las vitaminas hidro-solubles como son la
vitamina C y el complejo vitaminico B por lo general se consideran
seguras siempre y cuando se usen a la dosis recomendada por la
Junta de Alimentos y Nutricion (RDA) de la Academia Nacional de
Ciencia Norteamericana. Las deficiencias vitaminicas también pueden
ser teratdgena, dos clases de anomalias, labio y/o paladar hendido y
defectos del tubo neural, han sido enfocados a estudios de

numerosos multivitaminicos: (83:12%)

Stress

Strean y Peer sefialaron que las tensiones fisioldgicas,
emocionales o trauméaticas pueden jugar un papel importante en la
etiologia del paladar hendido, debido a que la tension induce un
aumento de funcién de la corteza suprarrenal y la secrecion de
hidrocortisona. Su estudio, basado en historias de 228 madres de
ninos con paladar hendido, confirma los datos experimentales de la
aparicion de paladar hendido en animales, debido a la accion de
agentes productores de tensiobn o la administracion de

cortisona (124:125,126)
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A pesar de las numerosas investigaciones clinicas y experimentales,
la etiologia del paladar hendido en los seres humanos aun no se
conoce. Sin embargo, se debe deducir que la herencia es el factor

individual mas importante-(124:125:126)

CAPITULO Il
MARCO METODOLOGICO

3.1. DISENO DE LA INVESTIGACION.

Para cumplir con los objetivos y dar respuesta a la(s) pregunta(s) de investigacion
se decidié realizar un estudio combinado, es decir, es un estudio epidemiolégico
de prevalencia e incidencia (medidas de frecuencia) de HLP en el CIAPA v,
ademas se realizard un estudio cuantitativo, no experimental, retrospectivo,

transversal, analitico y correlacional.

Un estudio epidemioldgico es aquel que estudia la distribucion y los determinantes

de las enfermedades en una poblacién determinada *2”.

Los estudios de prevalencia se usan para medir la presencia de enfermedades o
caracteristicas en una poblacion, lo cual permite determinar la carga de

enfermedades y condiciones 2"

La incidencia de una enfermedad o caracteristica, mide la velocidad a la que se
producen casos nuevos durante un periodo determinado en una poblacion

especifica 27
Los estudios cuantitativos son aquellos donde las variables estudiadas se miden

de forma numérica, usando la recoleccion de datos para responder la(s)

pregunta(s) de investigacion con base en el andlisis estadistico ?®.
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Un estudio no experimental es aquel donde variables independientes carecen de
manipulacion y no poseen grupos de control ni experimental. Analizan y estudian

los hechos y fenémenos de la realidad después de la ocurrencia %2,

Los estudios retrospectivos son aquellos donde el inicio de la investigacion es
posterior a los hechos estudiados y los datos se recogen de archivos o entrevistas

sobre los hechos sucedidos ®%®.

Los estudios transversales son aquellos donde se mide en un solo momento
temporal. Lo cual permite estimar la magnitud y distribucion de una condicion en

un momento dado %9,

En un estudio analitico, el analisis estadistico es, por lo menos, bivariado ya que
intenta explicar las variaciones de una variable en funcion de otras y, asi,

establecer la asociacion entre los factores 29,

Un estudio tiene caracteristicas correlacionales cuando ésta demuestra

dependencia entre diferentes eventos apoyados en las pruebas estadisticas *?®.

3.2. POBLACION Y MUESTRA

En el presente estudio, la poblacion estuvo constituida por todos aquellos
pacientes que asistieron al CIAPA entre el afio 2000 y el afio 2012. El total de
pacientes del Centro para ese periodo de tiempo fue de 1759. De este total 1430
pacientes asisten por CA, 30 pacientes presentan HLP relacionados a algun
sindrome y 329 son pacientes HLP.

Para alcanzar los fines de este estudio, se decidi® seleccionar una muestra no

probabilistica, determinada o de conveniencia, en la cual la seleccién de los
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participantes depende de su pertinencia en relacion a los objetivos del estudio, sin

la relevancia de una representacion estadistica.

La muestra estuvo formada por los 329 pacientes con HLP que asistieron al
CIAPA entre 2000 y 2012.

3.3. CRITERIOS DE INCLUSION/EXCLUSION

Se incluyeron en la muestra todas las historias clinicas de aquellos pacientes con

HLP menores de 15 afios entre el afilo 2000 y 2012.

Se excluyeron las historias clinicas de aquellos pacientes con HLP relacionado a
algun sindrome. Y las historias clinicas que no tenian datos completos, esto se
debe a que estas historias fueron realizadas por personas de formacion

profesional ajenas al centro, las cuales no se encuentran debidamente calibradas.

3.4. VARIABLES

3.4.1 Cruce de Variables

.-Tipos de HLP/genero: Permite determinar el tipo de hendidura mas
frecuente por genero.

.-Tipos de HLP/Rango de Edad: Permite determinar y clasificar la
poblacién por edad que acude al CIAPA.

.-Tipos de HLP/edad de la madre

.-Tipos de HLP/ niumero de gestacion

.-HLP y ocupacion de la madre

.-HLP y habitos de la madre

El andlisis de los datos se realizara en porcentajes y proporciones,
con frecuencia absoluta y relativa, presentadndolos en graficos de

torta y barras.
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VARIABLE DIMENSION SUB- INDICADOR SUB-INDICADOR ESCALA |INSTRUMENTO
DIMENSION
Hendidura Unilateral
Labio Palatina: Incompleta
Trastorno del (Derechal/lzquierda)
desarrollo que Tipo de Unilateral Completa
se caracteriza Hendidura | (Derechal/lzquierda) | Nominal Historia Clinica
por un defecto, Labial Bilateral
producido por Incompleta
la ausencia de Bilateral Completa
fusién de las Media
dos partes del Espacial Ubicacion Submucosa
labio y/o de los Uvula Bifida
huesos Paladar Blando
maxilares y de Tipo de Alveolo Palatina
las l[aminas Hendidura | Unilateral Nominal | Historia Clinica
horizontales de Palatina Alveolo Palatina

los huesos

palatinos

Bilateral

Media

Alveolar
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VARIABLE DIMENSION SUB- INDICADOR SUB- ESCALA INSTRUMENTO
DIMENSION INDICADOR
EDAD: N° de
0-5
afios de un
individuo
i 6-10 . . . L
desde el Bioldgica Nominal Historia Clinica
nacimiento
hasta la 11 - 15
actualidad
SUB- SUB-
VARIABLE DIMENSION INDICADOR ESCALA INSTRUMENTO
DIMENSION INDICADOR
GENERO: Masculino
Condicién (M)
organica que ) _ . . . .
Biologica Nominal Historia Clinica

distingue al
hombre de la

mujer

Femenino (F)
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VARIABLE |DIMENSION SUB- INDICADOR SUB- ESCALA INSTRUMENTO
DIMENSION INDICADOR
EDAD DE LA 10 - 15
MADRE: N°
de afios de 15 - 20
un individuo
desde el 20 - 25
nacimiento
hasta la 25 - 30
actualidad Biologica Nominal Historia Clinica
30 - 35
35-40
40 — 45
45 - 50
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SUB- SUB-
VARIABLE DIMENSION INDICADOR ESCALA INSTRUMENTO
DIMENSION INDICADOR
GENERO: Masculino
Condicidn (M)
organica que . _ _ _ o
o Bioldgica Nominal Historia Clinica
distingue al
hombre de la Femenino (F)
mujer
SUB- SUB-
VARIABLE DIMENSION INDICADOR ESCALA INSTRUMENTO
DIMENSION INDICADOR
FECHA  DE .
NACIMIENTO: 17" trimestre
Indicacion 2P0 trimestre
del tiempo y Nominal Historia Clinica
la accion del 3FR trimestre
efecto de
nacer. 479 trimestre
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SUB- SUB-
VARIABLE |DIMENSION INDICADOR ESCALA |INSTRUMENTO
DIMENSION INDICADOR
OCUPACION
H r
DE LA oga
MADRE: :
Estudiante
Er.n[.)leo u Nominal Historia Clinica
oficio. Cajeral/registradora
Analista de riesgo
SUB- SUB-
VARIABLE DIMENSION INDICADOR ESCALA INSTRUMENTO
DIMENSION INDICADOR
HABITO:
Alcohol
Que se hace Nominal Historia Clinica
padece 0 Tabaco

posee con
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continuacion.
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3.5. OBTENCION Y PROCESAMIENTO DE LOS DATOS
3.5.1. INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

Los datos se recolectaron en un instrumento ad hoc (Anexo X), lo cual significa
que fue elaborado especificamente para un fin preciso y, por tanto, no es
generalizable ni utilizable para otros propésitos. Dicho instrumento consta de 3
partes:

a) Datos socioecondmicos como: afio de ingreso del nifio(a) al Centro, edad y
género del nifio(a) y edad, profesién u oficio y nivel de instruccion de la
madre.

b) Datos clinicos del nifio(a): diagnostico HLP y peso al nacer.

c) Datos clinicos de la madre: tiempo de gestacion, niamero de hijos, habitos y

medicamentos durante el embarazo.

3.5.2. TECNICAS DE PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE LOS DATOS

Los datos recolectados en el instrumento fueron introducidos en la base de datos
del paquete estadistico Statistical Package for the Social Sciences (SPSS®)

version 17.0.

Con el propdésito de dar respuesta a la(s) pregunta(s) de investigacion y cumplir
con los objetivos del presente estudio, se decidié realizar 4 tipos de andlisis de los
datos obtenidos:

a. Un analisis descriptivo, el cual se realizé para caracterizar la muestra.

b. Un analisis epidemioldgico, con la finalidad de establecer la prevalencia y
taza de incidencia de HLP en el CIAPA.
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c. Un andlisis comparativo utilizando las variables: Tipo de HLP, y género
rangos de edad del nifio(a), y edad, ocupacion, habitos, nimero de gestas y
tiempo de gestacion de la madre.

d. Un andlisis de correlacion entre la variable independiente tipo de HLP y las
variables género y rangos de edad del nifio(a) y edad, ocupacion, numero

de gestas y tiempo de gestacidn de la madre.

Todos los andlisis se realizaron con un intervalo de confianza del 95%.

CAPITULO IV.

RESULTADOS Y DISCUSION

4.1. RESULTADOS
4.1.1. ANALISIS DESCRIPTIVO

Del total de la muestra estudiada (329), el 51,1% (168) pertenecen al género

masculino y el 48,9% (161) al género femenino (Grafico 1).

Grafico 1. Porcentaje de pacientes por género. Fuente propia.

™ Femenino
B Masculine

48,94%

En relacién a los rangos de edad, el 89,1% (293) de los pacientes que asistieron al
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CIAPA tenian entre 0 y 5 afios de edad, el 9,4% (31) entre 6 y 10 afios y el 1,5%
(5) entre 11 y 15 afios (Grafico 2).

Grafico 2. Porcentaje de pacientes por rangos de edad. Fuente propia.
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En relacion al diagnéstico “Tipo de hendidura” el 21,3% (70) presentaron
Hendidura de Labio, Reborde y Paladar completa, el 17,3% (57) Hendidura de
Labio, Reborde y Paladar unilateral completa izquierda, el 15,5% (51) Hendidura
de Labio, Reborde y Paladar unilateral completa derecha, el 14,3% (47) Hendidura
de Paladar Secundario incompleta y el 31,6% restante presentaban cualquiera de
los otros tipos de hendidura (Grafico 3).
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Grafico 3. Porcentaje de pacientes por tipo de hendidura (Diagndstico). Fuente

propia.

El 63,2% (208) de los pacientes pesaron entre 2 y 3 Kg. al nacer, el 30,1% (99)
pesaron mas de 3 Kg. y el 6,7% (22) menos de 2 Kg. (Grafico 4).

Grafico 4. Porcentaje de pacientes segun su peso al nacer. Fuente propia.

N <2Kg
M Entre 2y 3Kg
M>3Kg

6,69%
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En cuanto a la informacion suministrada por la madre, encontramos que el 52,6%
(173) tenian entre 20 y 30 afos, el 32,2% (106) mas de 30 afios y el 14,9 (49)
menos de 20 afos (Grafico 5).

Grafico 5. Rangos de edad de la madre en porcentaje. Fuente propia.

< 20 anos
M Entre 20 y 30 afios
M > 30 afos
B NR

0,30%

En cuanto al nivel de instruccion encontramos que el 49,8% (164) refirieron haber
cursado estudios secundarios, el 27,4% (90) estudios primarios, el 11,6% (38)
refirieron ser Técnico Superior Universitario (TSU) y el 8,8& (29) refirieron ser
universitarias (Grafico 6).
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Grafico 6. Nivel de instruccion de la madre en porcentaje. Fuente propia.
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El 59,9% (197) refirieron ser del hogar, el 13,7% (45) estudiantes, el 12,2% (40)
profesionales universitarios y el 14,2 % (47) refirieron otra profesiéon u oficio
(Grafico 7).

Grafico 7. Profesion u oficio de la madre en porcentaje. Fuente propia.
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En los antecedentes gineco-obstétricos de las pacientes, encontramos que el
57,1% (188) refirieron ser multiparas y el 40,7% (134) primigestas (Grafico 8).

Grafico 8. Numero de hijos en porcentaje. Fuente propia.

M Primigesta
M Multipara
B NR

B NA

1,82% 0,30%

40,73%

En cuanto a la informacién relacionada con el embarazo, el 90,6% (298) de las
pacientes refieren haber dado a luz por encima de las 35 semanas, el 4,6% (15)
entre las 30 y las 34 semanas y el 1,5% (5) entre las 25 y 29 semanas (Grafico 9).

Grafico 9. Tiempo de gestacion en porcentaje. Fuente propia.

Entre 25 y 29 semanas
M Entre 30 y 34 semanas
B > 35 semanas

B NR
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El 78,7% (259) de las madres no refieren ningun tipo de habito durante el
embarazo, el 8,2% (27) refieren alcohol y tabaco, el 5,5% (18) tabaco, el 4% (13)
alcohol y el 2,1% (7) la combinacién de alcohol, tabaco y drogas (Grafico 10).

Grafico 10. Habitos durante el embarazo en porcentaje. Fuente propia.
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En cuanto a la ingesta de medicamentos, el 43,2% (142) de las madres refieren
haber consumido vitaminas, el 22,5% (74) refieren antibiéticos el 16,7% (55) no
refiere ninglin medicamento, el 9,4% (31) analgésicos y el 8,2% refieren algun otro

tratamiento (Grafico 11).

94



Grafico 11. Ingesta de medicamentos durante el embarazo en porcentaje. Fuente

propia.
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Medicamentos durante el embarazo

4.1.2. ANALISIS EPIDEMIOLOGICO

Para realizar el andlisis epidemioldgico de los pacientes HLP que asistieron al
CIAPA entre el aflo 2000 y el afio 2012 se utilizaron las ecuaciones de Prevalencia

(P) y Tasa de Incidencia (TI) de esta condicion.

La prevalencia total de la condicion de HLP fue determinada con los siguientes
datos: numero de sujetos con la condicién HLP y el total de sujetos que asistieron
al CIAPA entre 2000 y 2012.

El total de pacientes con la condicién de HLP fue de 329 y el total de sujetos que

asistieron a este centro en este periodo de tiempo fue de 1759. Asi:

95



Ptotal= Numero de sujetos con la condicion x 100

Total de sujetos que asistieron al CIAPA

Ptotal = 329 x 100 = 18,70%
1759

Esto significa que del total de pacientes que asistieron al CIAPA entre 2000 y
2012, el 18,70% presentaban la condicion de HLP.

La prevalencia de la condicion de HLP entre la poblacién infantil que asiste al
CIAPA fue determinada con los siguientes datos: numero de sujetos con la

condicion de HLP y total de pacientes infantiles que asistieron al centro.
De igual forma, el total de pacientes con la condicion de HLP que asistieron al
CIAPA entre 2000 y 2012 fue de 329 y el total de niflos(as) que asistieron al

mismo centro en el mismo periodo de tiempo fue de 359. Entonces:

P entre poblacion = Numero de sujetos con la condicién x 100

infantil Total de nifios(as) que asistieron a CIAPA

P entre poblacion = 329 x 100 =91,64%
infantil 359

Lo cual significa que, del total de nifios(as) que asistieron al CIAPA entre 2000 y
2012, el 91,64% presentaron la condicién de HLP.

En cuanto a la Tasa de Incidencia de los pacientes con HLP en el CIAPA se

calculd con los siguientes datos: numero de sujetos con HLP y tiempo de

seguimiento del estudio.
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El nimero de sujetos con HLP fue de 329 y el tiempo de seguimiento del estudio

fue de 12 afos. Es asi como:

Tl = nimero de sujetos con HLP

Tiempo de seguimiento

TI= 329 = 2741
12

Este resultado indica que la Tasa de Incidencia de HLP en el CIAPA es de 27,41
sujetos por afio. En la figura x se observa el nimero de pacientes por afio de
ingreso al CIAPA

Grafico 12. Porcentaje de pacientes por afio de ingreso. Fuente propia.
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Porcentaje
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4.1.3. ANALISIS COMPARATIVO

Al comparar las variables género del nifio(a) y el tipo de HLP encontramos, en
relacion a los mas frecuentes, que de los 392 pacientes, 70 presentaron HLP
bilateral completa con una distribucién del 60% (42) pertenecientes al género
masculino y el 40% (28) del género femenino; 57 presentaron HLP unilateral
completa izquierda con una frecuencia del 59,6 (34) del género masculino y 40,4%
(23) del género femenino; 51 pacientes presentaron HLP unilateral derecha con
una distribucion del 56,9% (29) del género masculino y 43,1% (22) del género
femenino; y por dltimo 47 pacientes con H Paladar secundario completa con una
distribucién del 68,1% (32) del género femenino y 31,9% (15) del género

masculino (Tabla 1).

En relacion a las variables rangos de edad y diagnéstico de HLP encontramos
que, el 89,1% (293) de los pacientes diagnosticados HLP llegaron al CIAPA entre
los 0y 5 afios, el 9,4% (31) entre los 6 y 10 afios y el 1,5% (5) entre 11 y 15 afios
(Tabla 2).

Al comparar las variables edad de la madre y diagnéstico de HLP, el 52,9% (173)
de los pacientes sus madres tienen entre 20 y 3 afos, el 32,52% (107) son

mayores de 30 afios y e 14,89% (49) son menores de 20 afios (Tabla 3).

Cuando se comparo la ocupacion u oficio de la madre con el diagnéstico de HLP
encontramos que el 59,9% (197) de las madres refieren ser del hogar, el 14,28%
(47) refieren otro oficio o profesion, el 13,67% (45) refieren ser estudiantes y el
12,15% (40) profesionales universitarios (Tabla 4).

En relacion al nimero de gestas y el diagnostico de HLP encontramos que el
57,16% (188) son multiparas y el 40,72% (134) primigestas (Tabla 5). El 90,6%
(298) de las pacientes refirieron un tiempo de gestacién de mas de 35 semanas
(Tabla 6) y el 78,75% (259) no refieren ningan tipo de habito durante el embarazo
(Tabla 7).
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Tabla 1. Andlisis comparativo (frecuencia y porcentajes) entre las variables tipo de

HLP y género del nifio(a).

Género
Femenino Masculino Total

Diagnostico HL unilateral completa Frecuencia 8 9 17
derecha % dentro Diagnéstico 47,1% 52,9% 100,0%
HL unilateral completa Frecuencia 3 9 12
izquierda % dentro Diagnéstico 25,0% 75,0% 100,0%
HL unilateral incompleta  Frecuencia 3 4 7
derecha % dentro Diagnéstico 42,9% 57,1% 100,0%
HL unilateral incompleta  Frecuencia 2 3 5
izquierda % dentro Diagnéstico  40,0%  60,0% 100,0%
H Paladar Blando Frecuencia 11 11 22
% dentro Diagndstico 50,0% 50,0% 100,0%

H Paladar secundario Frecuencia 32 15 47
incompleta % dentro Diagnéstico  68,1%  31,9% 100,0%
H Paladar secundario Frecuencia 21 8 29
completo % dentro Diagnéstico  72,4%  27,6% 100,0%
HLP unilateral completa  Frecuencia 22 29 51
derecha % dentro Diagnéstico ~ 43,1%  56,9% 100,0%
HLP unilateral completa  Frecuencia 23 34 57
izquierda % dentro Diagndstico 40,4% 59,6% 100,0%
HLP unilateral incompleta Frecuencia 3 2 5
derecha % dentro Diagnéstico ~ 60,0%  40,0% 100,0%
HLP unilateral incompleta Frecuencia 1 1 2
izquierda % dentro Diagnéstico ~ 50,0%  50,0% 100,0%
HLP bilateral completa Frecuencia 28 42 70
% dentro Diagndstico 40,0% 60,0% 100,0%

HLP media Frecuencia 4 1 5
% dentro Diagnéstico 80,0% 20,0% 100,0%

Total Frecuencia 161 168 329
% dentro Diagndstico 48,9% 51,1% 100,0%
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Tabla 2. Analisis comparativo (frecuencia y porcentaje) entre las variables

diagndstico y rangos de edad del nifio(a).

Edad del nifio

DeOa5 De6al0 Della

afios afios 15 afios  Total

Diagnostico HL unilateral Frecuencia 17 0 0 17
completa derecha % dentro Diagnoéstico  100,0% 0,0% 0,0% 100,0%
HL unilateral Frecuencia 12 0 0 12
completa izquierda % dentro Diagnoéstico 100,0% 0,0% 0,0% 100,0%
HL unilateral Frecuencia 5 2 0 7
incompleta derecha o4 jonrg Diagnéstico  71,4%  28,6%  0,0% 100,0%
HL unilateral Frecuencia 5 0 0 5
incompleta izquierda o4 jong piagnéstico 100,0% ~ 0,0%  0,0% 100,0%
H Paladar Blando Frecuencia 18 2 2 22
% dentro Diagnéstico  81,8% 9,1% 9,1% 100,0%

H Paladar secundario Frecuencia a7 0 0 47
incompleta % dentro Diagnostico 100,0%  0,0%  0,0% 100,0%
H Paladar secundario Frecuencia 26 2 1 29
completo % dentro Diagnéstico  89,7% 6,9% 3,4% 100,0%
HLP unilateral Frecuencia 46 5 0 51
completaderecha o jonyg piagnostico  90,2% ~ 9,8%  0,0% 100,0%
HLP unilateral Frecuencia 48 8 1 57
completa izquierda o jong piagnostico  84,2%  14,0%  1,8% 100,0%
HLP unilateral Frecuencia 5 0 0 5
incompleta derecha o4 jong piagnéstico 100,0%  0,0%  0,0% 100,0%
HLP unilateral Frecuencia 2 0 0 2
incompleta izquierda o4 jonq piagnéstico 100,0% ~ 0,0%  0,0% 100,0%
HLP bilateral Frecuencia 57 12 1 70
completa 9% dentro Diagnéstico  81,4%  17,1% 1,4% 100,0%
HLP media Frecuencia 5 0 0 5
% dentro Diagnéstico 100,0% 0,0% 0,0% 100,0%

Total Frecuencia 293 31 5 329
% dentro Diagnéstico  89,1% 9,4% 1,5% 100,0%
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Tabla 3. Analisis comparativo (frecuencia porcentaje) entre

diagnostico y edad de la madre.

las variables

Diagnéstico Total
Edad < 20 afios Frecuencia 49
Madre % dentro Diagndstico 14,89%
Entre 20 y 30 afios Frecuencia 173
% dentro Diagndstico 52,59%
> 30 afios Frecuencia 107
% dentro Diagndstico 32,52%
Total Frecuencia 329
% dentro Diagnéstico 100,0%

Tabla 4. Andlisis comparativo (frecuencia y porcentaje) entre

diagnéstico ocupacion de la madre.

las variables

Diagndstico Total
Ocupacion Del hogar Frecuencia 197
Madre % dentro Diagnéstico 59,90%
Estudiante Frecuencia 45
% dentro Diagndstico 13,67%
Profesional Frecuencia 40
Universitario % dentro Diagndstico 12,15%
Otros Frecuencia a7
% dentro Diagnéstico 14,28%
Total Frecuencia 329
% dentro Diagndstico 100,0%
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Tabla 5. Analisis comparativo (frecuencia y porcentaje) entre las variables

diagnoéstico y numero de gestas.

Diagnéstico Total
Numero  Primigesta Frecuencia 134
de Gestas % dentro Diagndstico 40,72%
Multipara Frecuencia 188
% dentro Diagndstico 57,16%
NR Frecuencia 6
% dentro Diagndstico 1,82%
NA Frecuencia 1
% dentro Diagndstico 0,30%
Total Frecuencia 329
% dentro Diagndstico 100,0%

Tabla 6. Andlisis comparativo (frecuencia y porcentaje) entre las variables

diagnéstico y tiempo de gestacion.

Diagnéstico Total
Tiempo de Entre 25y 29 Semanas Frecuencia 5
Gestacion % dentro Diagnéstico 1,51%
Entre 30 y 34 Semanas Frecuencia 15
% dentro Diagnéstico 4,55%
> 35 Semanas Frecuencia 298
% dentro Diagnostico 90,60%
NR Frecuencia 11
% dentro Diagnéstico 3,34%
Total Frecuencia 329
% dentro Diagndstico 100,0%
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Tabla 7. Andlisis comparativo (frecuencias y porcentaje) entre las variables

diagndstico y habitos durante el embarazo.

Diagnéstico Total
Habitos Tabaco Frecuencia 18
% dentro Diagnostico 5,47%
Alcohol Frecuencia 13
% dentro Diagnadstico 3,95%
Tabaco y Alcohol Frecuencia 27
% dentro Diagndstico 8,20%
Drogas Frecuencia 5
% dentro Diagnostico 1,51%
Tabaco, Alcohol y Frecuencia 7
Drogas
% dentro Diagndstico 2,12%
NR Frecuencia 259
% dentro Diagndstico 78,75%
Total Frecuencia 329
% dentro Diagndstico 100,0%

4.1.4. ANALISIS CORRELACIONAL

No se observaron correlaciones estadisticamente significativas (p+ >0,05) entre

las variables tipo de HLP y el género, lo cual indica que los pacientes

diagnosticados HLP que formaron parte del estudio presentaron una distribucion

parecida (Tabla 8).
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Tabla 8. Correlaciéon de Pearson y Spearman entre las variables diagndstico de

HLP y género.

Asimp.

Valor Error. Est. Aprox. Sig. Aprox.

Intervalo por Intervalo R de Pearson

Ordinal por ordinal Correlacion de

Spearman

N de casos validos

0,052
0,076

329

0,055 0,940 0,348%
0,055 1,379 0,169%

a. Basado en una aproximacion normal.

Se observé una correlacion positiva y significativa (p+ <0,05) entre las variables

tipo de HLP y rangos de edad, esto indica que la mayoria de los pacientes HLP

estaban en el rango de edad entre 0 y 5 afios (Tabla 9).

Tabla 9. Correlacién de Pearson y Spearman entre las variables diagnéstico de

HLP y rangos de edad de los nifios(as).

Asimp.  Aprox. Sig.

Valor Error. Est. T Aprox.

Intervalo por Intervalo R de Pearson
Ordinal por ordinal Correlaciéon de Spearman

N de casos validos

0,108
0,129
329

0,053 1,960 0,031°
0,053 2,346 0,020°

a. Basado en una aproximacion normal.

No se encontraron correlaciones (p+ >0,05) entre las variables edad de la madre,

namero de gestas, tiempo de gestacion y habitos y la variable HLP, lo cual indica

gue no existen diferencias estadisticamente significativas entre estas variables

(Tablas 10, 11, 12y 13).
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Tabla 10. Correlacién de Pearson y Spearman entre las variables diagnostico de

HLP y rangos de edad de la madre.

Asimp. Sig.
Valor Error. Est. Aprox. T  Aprox.

Intervalo por Intervalo R de Pearson 0,084 0,041 1,526  0,128%
Ordinal por ordinal Correlacion de Spearman 0,006 0,055 0,115 0,909%
N de casos validos 329

a. Basado en una aproximacion normal.

Tabla 11. Correlacién de Pearson y Spearman entre las variables diagnostico de

HLP y nimero de gestas.

Asimp. Sig.
Valor Error. Est. Aprox. T Aprox.

Intervalo por Intervalo R de Pearson 0,050 0,081 0,900 0,369°
Ordinal por ordinal Correlacion de Spearman  -0,011 0,057 -0,201 0,841°
N de casos validos 329

a. Basado en una aproximacion normal.

Tabla 12. Correlacién de Pearson y Spearman entre las variables diagndstico de

HLP y tiempo de gestacion.

Asimp.
Valor Error. Est. Aprox. T Sig. Aprox.

Intervalo por Intervalo R de Pearson 0,052 0,059 0,938 0,349
Ordinal por ordinal Correlacion de Spearman -0,007 0,057 -0,121 0,904
N de casos validos 329

a. Basado en una aproximacion normal.
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Tabla 13. Correlacién de Pearson y Spearman entre las variables diagnostico de

HLP y habitos durante el embarazo.

Asimp. Sig.
Valor Error. Est. Aprox. T  Aprox.
Intervalo por Intervalo R de Pearson -0,068 0,050 -1.241 0,215%
Ordinal por ordinal Correlacion de Spearman -0,076 0,061 -1,385 0,167°
N de casos validos 329

a. Basado en una aproximacion normal.

En cuanto a la ocupacion u oficio de la madre y el diagnostico de HLP, se
encontraron correlaciones positivas y significativas (p+ <0,05) entre ambas
variables, esto puede indicar que existen diferencias en la distribucién del
diagnéstico la ocupacion, identificandose una mayor frecuencia entre madres que

se dedican al hogar (Tabla 14).

Tabla 14. Correlacién de Pearson y Spearman entre las variables diagnostico de

HLP y profesion u oficio de la madre.

Asimp. Sig.
Valor Error. Est. Aprox. T  Aprox.

Intervalo por Intervalo R de Pearson 0,201 0,041 1,830 0,046%
Ordinal por ordinal Correlaciéon de Spearman 0,132 0,055 2,278  0,025°
N de casos validos 329

a. Basado en una aproximacion normal.
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4.2. DISCUSION

Es importante destacar que muchas son las variables que se han encontrado
relacionadas con la hendidura labio y/o palatina y de las cuales se han
desencadenado muchas interrogantes y discusiones tratando de discernir el
enigma de su etiologia, por lo cual se hace imprescindible para nosotros conocer
acerca de ella para orientar a las familias que acceden a la consulta.

Segun la literatura consultada podemos observar en cuanto a nuestros resultados
que puede o no existir variabilidad, ya que la aparicion de esta malformacion va a
depender de zona geogréfica, raza y otras variables tomadas en cuenta.

De acuerdo a los registros medico odontologicos revisados, durante el periodo
2000 - 2012, 392 pacientes presentaron hendidura labio y/o palatina (91,64%),
con respecto al estudio realizado por Ortega(1990) en la Maternidad Concepcion
Palacios de Caracas, donde el indice de ocurrencia de esta malformacion fue
mayor, tomando en cuenta que la poblacion de nacidos vivos, sin embargo en el
estudio de Aizpurua (2002) en el Hospital de Cabimas, la prevalencia resulté ser
mucho mas baja que la de nuestro estudio, al igual que la de Sacsaquispe (2004)
con 0,01%.

De los 329 casos encontrados 168 (51,1%) resultaron pertenecer al genero
masculino y 161 (48,9%) resultaron pertenecer al género femenino, este
resultando se encuentra en concordancia con otros estudios epidemiolégicos,
como los de Chenhwan y Guo (2008) y Aizpurua en el (2002) en comparacién con
Gonzalez (2008) Rodriguez (2009) kanevsky (2007), Rodriguez (2009), puertas
(1990) quienes reportan en sus estudios una prevalencia mayor de HLP en

varones gque en hembras.

En cuanto a la distribucion por tipo de hendidura, los resultados arrojan que la

hendidura mas frecuentemente encontrada es la HLP completa en un 21,3%, en
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concordancia con Gonzalez (2008), Kanevsky (2007), Ortega (1990), Aizpurua
(2002) que encontraron que la hendidura mas frecuente en sus estudios fue la de
labio y paladar, sin embargo, Rodriguez (2009) encontré una mayor prevalencia

en hendidura solo palatina.

Al relacionar el tipo de hendidura con en genero encontramos que, en el género
masculino, la hendidura de mayor prevalencia fue la HLP bilateral completa en un
60% y en el género femenino la mas encontrada fue la hendidura de paladar
secundario completa con una frecuencia del 68,1%, mientras que Kanevsky (2007)
reporto que la hendidura de mayor frecuencia en ambos géneros fue la hendidura
labio palatina completa, asi mismo Rodriguez (2009) por su parte, encontro que la
hendidura de paladar es la mas observada en ambos géneros, sin embargo,
Sacsaquispe (2004), reporto en su estudio que la hendidura de labio y paladar
completa y la hendidura de paladar son mas frecuentes en los varones; y en las
hembras la hendidura méas comun es la de labio, al igual que Puertas (1990) quien
corrobora la presencia de labio hendido con o sin paladar hendido, en el género

masculino, aunque en el femenino la mas comun es la hendidura palatina.

La ocupacién de las madre donde se encontr6 la mayor prevalencia de HLP fue la
del hogar en un 59,9%, caso similar se presento en el trabajo de Gonzalez (2008),
no obstante este reporto que el 95,56% de las madres que se ocupan del hogar el
35% dijeron que participaban en actividades agricolas, dato que no se reporta en

nuestro estudio.

En lo que respecta a los habitos tabaquicos y alcohol, estan intimamente
relacionados con la aparicion de HLP, sin embargo en nuestro estudio fueron
reportados con poca frecuencia, a diferencia del trabajo de Gonzéalez (2008), que
si encontrd relacion de estos héabitos con la prevalencia de HLP en México al
reportar 66% de la presencia de estos durante el embarazo sin discriminar si el

consumidor es la madre o el padre.
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CONCLUSIONES

Del total de hendiduras estudiadas, la mayor prevalencia fue la de
labio y paladar unilateral izquierda completa en los pacientes

masculinos.

En relacion a la afectacién del género se encontré6 un predominio de

HLP en el género masculino.

La hendidura que predomino en esta muestra fue de HLP bilateral

completa.

Segun el género se corrobora el predominio de la hendidura de labio
y paladar bilateral o unilateral en el género masculino, en tanto que
en el femenino se encontr6 mayor frecuencia de hendiduras

palatinas, tanto de paladar blando como de paladar secundario.

La ocupacion de la madre es tipicamente del hogar.

Solo el 5,47% de la poblacion estudiada reporto tener algun tipo de
habito bien sea de tabaco o de alcohol por lo tanto, no existe ningun

tipo de relacién significativa con la hendidura labio palatina.

Las madres que presentan mayor riesgo de procrear nifios con HLP
son aquellas cuyas edades se encuentran comprendidas entre 20 y
30 afios de edad con un mayor porcentaje de hendidura bilateral

completa.
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