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Factores etiologicos implicados en la fisura de labio y/o alveolo

Marqués Mateo, M.; Garcia Ballesta, C.; Puche Torres, M.

Resiimen

En una revisién de 151 nifios con fisura de labio
y/o paladar efectuada en el Hospital Universitario Virgen
dela Arrixacade Murcia se observé que eramés frecuen-
te en varones y que el factor etiolégico mds implicado en
la aparicion de la fisura era de naturaleza genética, al
coincidir en casi todos los casos el tipo de fisura del nifio
y de su familiar de 1,2 6 3« grado. La edad materna no
influy6 en la aparicién de la fisura puesto que la media
era 26,9.

Delos factores ambientales estudiados (infeccio-
nes, HTA, amenaza de aborto, medicamentos, radiacio-
nes, etc.) el mds significativo fue la presencia de infec-
ciones en el 1= trimestre del embarazo. El peso del R.N.
y el tiempo de gestacién fue similar a la media de nifios
sanos, no objetivindose disminucién de su peso.

Palabras Clave: Fisura de labio; Fisura palatina;
Factores etioldgicos.

Introduccién

La Fisura Oral consiste en una malformacién congénita
que aparece durante el desarrollo embrioldgico, y que se carac-
teriza por una solucién de continuidad en la estructura del labio
superior.

Entre la 6* y 12* semana del desarrollo embrionario, los
procesos maxilares y nasales externos e internos se fusionan
para dar lugar alos labios, los maxilares y la nariz. Los procesos
nasales internos se fusionardn con los procesos maxilares a
nivel superficial y profundo y dardn lugar al segmento
intermaxilar que comprende: un componente labial, que forma
el surco subnasal en la linea media del labio superior; un
componente maxilar superior que llevalos cuatroincisivos, y un
componente palatino que forma el paladar primario triangular.
El proceso alveolary el componente palatino forman la premaxila.
Las prolongaciones palatinas de los procesos maxilares se
fusionan con las contralaterales para formar el paladar secunda-
rio, asi como el septum nasal y la premaxila. Esta fusion
empieza anteriormente y sigue hacia atrds. Durante varios
periodos de este desarrollo puede ocurrir la alteracién que dard
lugar a la Fisura de Labio y/o a la Fisura Palatina (FL/P)('®.
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Summary

We have reviewd 151 cleft lip and/or cleft palate
children in Universitary Hospital "Virgen dela Arrixaca"
inMurcia (Spain). It was observed that this malformation
is more frequent in males and that the main etiologic
factor was genetics, as most children had a parients with
this anomaly. Mother's age did not have any influence
for the mean age was 26,9.

Among other studied factors (infections, arterial
presure, abortions threats, metabolic ilnesses, etc.) the
most significative one was infections in the first three
months of pregnacy.

Weight of children and pregnacy time were simi-
lar to normal population.

Key Words: Cleft lip; Cleft palate; Etiologic
factors.

Un fallo en la invasién del mesodermo entre las 6 y las
10 semanas de vida intrauterina resultar4 en la aparicion de una
Fisura de Labio y Paladar primario (F. de Labio y Alveolo).

Entre la7* y 12° semana se desarrollan el paladar blando
y el duro, denominados paladar secundario. Cualquier altera-
cién en el proceso de desarrollo dara lugar a la persistencia de
una Fisura (F. de Paladar).

La epidemiologia de la Fisura de Labio, Alveolo y
Paladar demuestran un defecto congénito causado por una
fusién incompleta de los mamelones nasal y/o palatino entre la
sextay duodécima semana de vida fetal. La alteracién puede ser
méas o menos acentuada, variando desde pequeflas anomalias
tales como la Uvula Bifida (UB), la Fisura aislada de Paladar
(FP),laFisura aislada de Labio (FL), hasta mayores defectos del
desarrollo como pueden ser la combinacién con la Fisura del
Alveolo y de Paladar. La alteracién puede ser uni o bilateral, y
puede presentarse como un desorden aislado o bien formar parte
de un sindrome, como el de Pierre Robin 0 una cromosomopatia
como la trisomia 13 6 15®. La Fisura Palatina sera unilateral
cuando el proceso palatino de la cara contralateral se fusione
con el septo nasal o bilateral cuando el septum no se una al otro
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proceso palatino®.

La presencia de Fisura de Labio y/o Paladar estard
determinada, pues, por alteraciones que ocurran durante el
primer trimestre de vida intrauterina'’* *”.

Existen varias teorias que intentan explicar la formacién
de una Fisura®* '»:

1.- Crecimiento insuficiente de los procesos faciales (p.
¢j. insuficiente proliferacion celular y/o formacién de matriz),
los procesos no contactardn y no se formara la placa epitelial.

2.- Insuficiente adhesion de las células ectodermales en
la zona de fusidn, que da como resultado una placa epitelial que
no estd formada debidamente, y que se vuelve a abrir.

3.- Ausencia de degeneracion celular en el ectodermo de
la placa epitelial, originando una persistencia de las membranas
basales y de la placa. La placa se abre de nuevo y forma una
abertura o fisura.

En todos estos casos la fusidn de los diferentes procesos
faciales es imposible y da lugar a la formacién de verdaderas
fisuras. Estas fisuras siempre coinciden en el lugar de una placa
epitelial.

Se han demostrado en ratones que el proceso palatino
derecho alcanza la posicién horizontal antes que el izquierdo,
quedando éste mds expuesto a la interferencia de su normal
desarrollo por un periodo de tiempo més prolongado que el
derecho. Esto puede explicar el mayor porcentaje de fisuras
unilaterales izquierdas'”.

La Fisura Oral es relativamente frecuente; representa
entre el 10y e120% de todas las malformaciones. Por las dltimas
revisiones realizadas parece desprenderse que es mds frecuente
que hace 50 6 100 afios. Actualmente se conocen 250 sindromes
en los que puede aparecer, y se estima que la frecuencia de
malformaciones congénitas asociadas a la Fisura Oral estd entre
el 2 y el 30% de nacimientos"'* * 2" aunque se hayan
observado anomalias asociadas en mas del 60% de embriones y
fetos humanos. Asi, el nifio fisurado tiene 20 veces més posibi-
lidades de padecer alguna otra anomalia congénita que un nifio
sano''". En recientes estudios esta incidencia ha aumentado®*,

La mayor frecuencia de anomalias asociadas se presenta
en la FP variando entre un 13 y un 70% y es mis comun en la
Fisura Submucosa de Paladar, apareciendo menos frecuente-
mente en la FL (7 - 45%)">273V,

Como se puede sospechar, las anomalias congénitas mas
frecuentemente implicadas son craneo-faciales (neurolégicas
en un 36% de casos)“”, mientras que las anomalias dentales
aisladas asociadas son muy raras®”.

La Incidencia de la Fisura de Labio y/o Paladar oscila
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entre uno cada 500 - 2.000 nacidos vivos. Segtin diversas series
es mds frecuente la Fisura de Labio y/o Paladar o la Fisura de
Paladar. En las Fisuras que envuelven el labio y/o el aleveolo es
mas frecuente la localizacion en el lado izquierdo, con una
relacién 3:1 respecto al lado derecho.

Segun las estaciones del afio, se observa un pico de
Incidencia en la F. de Paladar en Agosto y Septiembre, y un
descenso en Invierno y Primavera. La Incidencia de F. de Labio
con o sin F. de Paladar sufre un gran aumento en Invierno,
observandose un descenso en Mayo y Junio® 2,

1.- Factores Etiolégicos

En la actualidad se cree que sélo un 10% de malforma-
ciones humanas conocidas depende de factores genéticos y
cromosOmicos, otro 10% de factores ambientales, y que la gran
mayoria de ellas (80%) son causadas por una interaccién de
diversos factores genéticos y ambientales de manera no total-
mente aclarada®".

En la produccién de fisuras en el territorio maxilofacial,
s6lo ha sido probada la etiologia genética, pero no se conoce si
setrata de una herencia dominante orecesiva®'"'®. Los factores
ambientales pueden jugar un papel, pero no se han encontrado
pruebas fehacientes.

1.1.- Factores Genéticos

Los factores etioldgicos mas importantes implicados en
el desarrollo de esta patologia se cree que son de naturaleza
genética”, y determinado por herencia poligénica
multifactorial®™. Segin Fraser!” 1a etiologia de Fisura de Labio
con o sin afectacion del Paladar y la Fisura aislada de Paladar son
genéticamente diferentes.

La Fisura de Labio y/o Paladar puede ocurrir como parte
de un sindrome causado por una anomalia cromosdmica, p. ej.
la trisomia 13 6 18, o una alteracién monogénica, como p. ¢j. el
Sindrome de Van der Woude, que es autosémico dominante.
Otras veces ocurre acompaifiando a otras anomalias congénitas
de etiologfa no reconocible y que no se encuentran dentro de los
modelos de sindromes conocidos, pasando a engrosar el MCA
(Anomalias Congénitas Miiltiples, de causa desconocida). La
mayoria de veces, en cambio, no se acompaifia de ninguna otra
alteracion. En estos casos de Fisuras aisladas se presume una
etiologia multifactorial, implicando tanto a factores genéticos
como exdgenos o ambientales en el desarrollo de esta patolo-
gl’a(ﬁ).

A) Historia Familiar .- Se ha descubierto la presencia de
Fisura también en algtin familiar entre el 5y el 30% de casos, en
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lamayorfa de series consultadas"". En los nifios finlandeses que
presentan Fisura Oral, existe un antecedente familiar en el 20 -
25% de los casos. Parece ser que existe mayor relacién de

factores genéticos con la FP que con la FL con o sin afectacion
del paladar®.

1.2.- Factores Ambientales

Al administrar en animales de experimentacion determi-
nadas sustancias téxicas se llega a producir una Fisura Alveolar.
Si aumentamos esa dosis aparecen Fisuras Uni o Bilaterales de
Alveolo y Paladar®. Podemos explicar esto por el hecho de que
en el estadio de embriogénesis, cualquier érgano en el proceso
de diferenciacién es especialmente sensible a sustancias
teratogenas. Sobre esta base, se puede sugerir que condiciones
similares son aplicables a los humanos.

1.2.1.- Agentes Infecciosos.- Se han identificado varios
virus como causantes de malformaciones congénitas (el virus de

larubeola, el Citomegalovirus). Aunque se han implicado otros
virus (Influenza, sarampion, parotiditis, hepatitis, poliomielitis
y varicela), probablemente ninguno de ellos cause malforma-
ciones®". El Toxoplasma Gondii, causa malformaciones con-
génitas. Pero no parece tener relacion con la incidencia de labio
leporino®".

1.2.2.- Radiacién - Hace tiempo que se ha comprobado
la relacién que existe entre la administracién de radiacion a
embarazadas y la aparicién de malformaciones congénitas,
entre ellas la FP®Y.

1.2.3.- Agentes Quimicos.-

A) Farmacos: Actualmente muy pocos farmacos utili-

zados durante la gestacion se hacomprobado que sean teratégenos
para los hijos. La aminopterina es un antagonista del 4c. félico,
y ha sido utilizada para ocasionar embarazo terapéutico, pero en
alguna ocasién el embrién ha podido crecer y ha ocasionado
graves malformaciones congénitas. Experimentalmente™ se
ha producido FP tras déficit o exceso de vitaminas: Vit A,
riboflavina, 4c. f6lico, 4c. nicotinico. También ha sido descrita
tras la toma durante el embarazo de aspirina''".

B) Hormonas: Aunque tras la administracion de gran-
des dosis de corticoides en ratas se ha comprobado su relacion
con la aparicién de FLP, no se ha confirmado en humanos®".

1.2.4.- Alteraciones maternas.-

A) Embarazo: El embarazo en mujeres muy jovenes o
en mayores de 35, un perfodo de infertilidad prolongado, un
aborto, el nacimiento de un nifio muerto, hipoxia durante el
embarazo, o la alteracién del liquido amnidtico pueden ser
antecedentes de riesgo para que un nifio nazca con un defecto del

desarrollo!! 223D,

B) Alteracion de la menstruacién: Menarquias preco-

ces han sido descritas con mayor frecuencia en madres de
fisurados®®.

C) Enfermedades maternas: La epilepsia materna es
un factor de riesgo claramente implicado en la aparicién de
Fisuras®. Igualmente, ha sido también relacionada la HTA
materna durante el embarazo®”.

D) Alteraciones metabélicas: Diabetes Mellitus o un
aumento de sodio podrian estar implicados en la produccién de
esta patologfa“".

1.2.5.- Factor mecdnico .-

La obstruccién por parte de la lengua para la fusién del
paladar ha sido sugerida por algunos autores"", sobre todo en el
Sd. de Pierre Robin en el que existe micro y retrognacia lo que
origina glosoptosis.

2.- Pronéstico genético
El prondstico genético es bueno.

Si los padres NO estdn afectados y tienen un nifio con
Fisura Oral, la probabilidad de que el siguiente nifio presente
una Fisura Oral es de aproximadamente el 5%'> .

Si los dos padres estdn sanos, pero tienen dos nifios con
Fisura Oral, la probabilidad de que el siguiente nifio tenga Fisura
es de un 10%.

Si un padre presenta una Fisura Oral, y tiene un nifio con
Fisura, la probabilidad de que el siguiente nifio nazca también
con Fisura es de un 15%.

Si los padres presentan ambos una Fisura Oral, el riesgo
de que nazca un nifio con Fisura es del 60%".

Material y Método

Fueron vistos en el Servicio de Cirugia Oral y Maxilofacial
del Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca 151 casos
nacidos entre 1977 y 1989, de ellos el 51,7% eran nifios y el
48 3% nifias. 16 habfan nacido fuera de la Comunidad (10,6%).
El 48,3% presentaban Fisura de Paladar (FP) (73 casos), el
31,8% (48 casos) tenian Fisura de Labio y Paladar (FLP), y el
19,9% restante eran Fisura de Labio (FL) (30 casos) (Tabla I).

Los datos fueron procesados empleando el paquete esta-
distico BMDP/PC.

Las comparaciones de dos medias en muestras indepen-
dientes se realizaron con el test "t de Student” combinada o con
el test de Behrens-Fisher, segtn hubiera o no homogeneidad de

varianzas entre las dos muestras, o bien con el test no paramétrico
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FP FLP FL
n° % n’ % n° T
Bland: 41 (27,2) DCH: 8 5,3) Simp. DCH: 8 (5,3)
Bl Dur.: 30 (19,9) 17.Q: 24 (15,9) Tot. IZQ: 6 (4,0)
Uv. Bif.: 2 (1,3) BILAT: 16 (10,6) Sim. IZQ: 5 (3.3)
Tot. DCH: 5 (3,3)
Cic. DCH: 3 2,0)
Tot. BIL: 3 (2,0)
73 (48,3) 48 (31,8) 30 (19,9)
Tabla I Distribucién de los tipos y formas de fisura de labio y/o paladar.
FP FLP FL TOTAL
n° % n° % n’ % n° %
Invierno 24 (32,9) 14 (29,2) 12 (40,0) 50 (33,1)
Primavera 19 (26,0) 9 (18,8) 6 (20,0) 34 (22,5)
Verano 17 (23,3) 15 (31,3) 9 (30,0) 41 (27,2)
Otoiio 13 (17,8) 10 (20,8) 3 (10,0) 26 (17,2)
73 (48,3) 48 (31,8) 30 (19,9) 151 (100)
p:n.s.

Tabla III. Distribuci6n de los tipos de fisura por estacién del afio de nacimiento.

de Mann-Whitney cuando los datos eran de tipo discreto o se
distribufan claramente de manera no normal®?,

Las comparaciones de mds de dos medias en muestras
independientes (por ejemplo entre diversos tipos de Fisura) se
realizé mediante un Anélisis de Varianza (ANOV A) de una via.
Se realizaron posteriormente las comparaciones entre medias
dos a dos con el test de comparaciones individuales de Tukey
para obtener qué medias diferian realmente de manera signifi-
cativa®.

Para el estudio de la relacion entre variables cualitativas
y la comparacién de proporciones en muestras independientes
y para el célculo de la sensibilidad, especificidad y valor
predictivo de los distintos criterios, se realizé un analisis de
tablas de contingencia mediante el test Ji-cuadrado de Pearson
y el subsiguiente andlisis de residuos®”.

En todos los casos se consideré una diferencia entre
grupos o unarelacién entre variables como significativa cuando
el nivel de significacién resultante era menor de 0,05.

Resultados
1.- Antecedentes Personales
1.1.- Sexo.-

Como se muestra en la Tabla II, se observé una relacién
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significativa entre el Tipo de Fisura y el sexo (p < 0,001), con
una mayor tendencia de los nifios con F. de Labio y Paladar a ser
varones (70,8%) y de los nifios con F. aislada de Paladar a ser
mujeres (63%).

FP FLP FL
o % o % o %
NINO 27 (37,00 34 (708) 17 (56,7)
NINA 46 (63,00 14 (29,2) 13 (433)
73 48 30
p < 0,001

Tabla II. Tipos de fisura segiin sexo.

1.2.- Estacion del Afio de Nacimiento -

El133,1% nacié en Invierno, por s6lo un 17,2% en Otofio
(Tabla III). En cuanto a las Formas de Fisura, se hallé mayor
tendencia a que los nifios con FLS DCHA hubieran nacido en
Invierno (75%), y que los nacidos con FLS IZQ lo hicieran en
Primavera (60%), mientras que el 100% de los nifios con UB
habian nacido en Otofio. En cualquier estacién del afio, si nacia
un nifio con F. Oral lo mds probable era que tuviera una FP (40
-55%).No se observé relacion significativa entre la estacién del
afio de nacimiento y la patologfa presente en el nifio (p:n.s.).
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FP FLP FL
n° % n° % n° %

MURCIA 26 (35,6) 15 (31,3) 6 (20,0)

CARTAGENA 15 (20,5) 12 (25,0) 10 (33,3)

LORCA 11 (15;2) 2 4,2) 5 (16,7)

NOROESTE 2 2,7 0 4 (13,3)

ALTIPLANO 4 (5,5) 2 4,2) 2 6,7)

CIEZA 8 (11,0) 9 (18,3) 2 (6,7)

FUERA COM 7 9,6) 8 (16,7) 1 (3,3)

Tabla IV. Distribucién de los tipos de fisura por 4rea sanitaria.
FP FLP FL TOTAL
n° % n° % n° % n° %
Murcia 26 (55.,3) 15 (31,9) 6 (12,8) 47 31,1)
Cartagena 15 (40,5) 12 (32,4) 10 (27,0) 37 (24,5)
Lorca 11 (61,1) 2 (11,1) 5 (27,8) 18 (11,9)
Noroeste 2 (33,3) 0 4 (66,7) 6 4,0)
Altiplano 4 (50,0) 2 (25,0) 2 (25,0) 8 (5,3)
Cieza 8 (42,1) 9 47,4) 2 (10,5) 19 (12,6)
Fuera Co. 7 (43.,8) 8 (50,0) 1 (6,3) 16 (10,6)
p<0,05
Tabla V. Porcentaje de fisuras por 4rea sanitaria
FP FLP FL TOTAL
n° % n° % n° % n° %

No 21 (64.,4) 33 (68,8) 47 (70,0) 101 (66,9)
Sd Pi-Rob. 9 (12,3) 0 0 9 5,9)
Neurol. 3 4,1) 2 4,1) 0 5 (3,3)
Cardio. 1 (1,4) 2 4,2) 2 (6,6) 5 (3,3)
Ost Ar. 3 (4,1) 3 (6,3) 2 6,7) 8 5.,3)
Hernia 0 2 4,2) 0 2 (1,3)
Urolog. 1 (1,4 3 6,3) il (3,3) 5 (3,3)
Oftal. 1 (1,4) 0 0 1 ©0,7)
Tumor. 2 @27 0 0 2 (1,3)
Otras 1 (1,4) 0 1 (3,3) 2 1,3)
Asoc. 4 (5.4) 4 (10,0) 3 (10,0) 11 (7,3)
p:n.s.

Tabla VI. Distribucién de otras malformaciones asociadas por tipo de fisura.

1.3.- Area Sanitaria de Nacimiento .-

El 31,1% de nifios fisurados naci6 en el Area de Murcia,
por s6lo el 4% en el Area del Noroeste. La FP y la FLP fueron
mas frecuentes en el Area de Murcia (35,6% y 31,3%) (p <
0,05); por contra, la FL aparecié mas comtinmente en el Area de
Cartagena (33,3%), siendo estadisticamente significativo (p <
0,01) (TablaIV). Entodas las Areas Sanitarias fue més frecuen-
te la aparicién de FP (40 - 60%), a excepcioén del Area del
Noroeste en que fue mas frecuente la FL (66,7%) y en el Area

de Cieza en que predominé la FLP (47,4%) (Tabla V). Era
estadisticamente significativa, la tendencia a que no aparecie-
ran nifios con FLP en el Area de Lorca (4,2%) (p < 0,05).

1.4.- Otras Malformaciones .-

El 33,1% presentaban otras malformaciones, siendo lo
més frecuente la asociacién de varias de ellas (7,3% y la
presencia del Sd. de Pierre Robin (5,9%). En 5 ocasiones (3,3%)
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presentaban alteraciones neuroldgicas, solas o asociadas. En 15
casos (9,9%) apareci6 una enfermedad asociada. La alergia era
lo més frecuente y constituy6 el 2,6%, pero no se observé
ninguna relacién con respecto a los Tipos de Fisura (Tabla VI).

2.- Antecedentes Paternos

2.1.- Edad - La edad media del padre al nacer el nifio era
de 30,6 0,53, no hallandose diferencias entre los tres Tipos de
Fisuras.

2.2.- Profesién .- No se observaron relaciones significa-
tivas en cuanto a la profesién del padre y el Tipo de Fisura en el
nifio (p:n.s.).

2.3.- Grupo Sanguineo .- Esta variable se pudo determi-
nar en 85 ocasiones, obteniendo que €1 50,6% era 0, el41,2% era
A, el4,7% eraB y el 3,5% tenfa grupo AB. En todos los tipos
de Fisura predominaba que el padre tuviera grupo sanguineo 0,
pero no se observaba ninguna relacién significativa entre el
grupo sanguineo del padre y los diferentes Tipos de Fisura. El
91,7% de padres era Rh(+) frente a un 8,3% de Rh(-), aunque
tampoco se hallaron diferencias significativas entre el Rh del
padre en relacién a los 3 tipos de Fisura. En cambio sf que habia
una relacion entre el Rh del padre y las diferentes formas de F.
aislada de Labio, significativa estadisticamente (p < 0,02), con
una gran tendencia a que los nifios con FL. CIC DCH tuvieran un
padre con Rh(-) (66,7%). Se encontré que el 42,9% de padres
Rh(-) tenfan un hijo con FLP IZQ, y el 100% de nifios con F. de
Paladar Blando tenfan un padre con Rh (-).

2.4.- Fisura Oral en el padre.- El 2,6% de padres
presentaban FL/P (4 casos) que correspondieron a 2 casos de FL
UNI y 2 casos de FLP UNI. Existi6 correlacion entre presentar
ambos, el padre y el hijo, el mismo tipo de Fisura: si el hijo tenfa
FL 6 FLP el padre también tenfa FL. 6 FLP respectivamente. As{
como también existia una tendencia a que los nifios con FP (73)
no tuvieran en ninglin caso un padre con F. Oral (100%) (p <
0,05) (Tabla VII).

Padre FP FLP FL

n° n° %o n° %
FL 0 0 2 (100)
FLP 0 2 (100) 0
p<0,05

Tabla VII. Relacién entre los tipos de fisura oral y el tipo de fisura
oral del padre.
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2.5.- Otras Malformaciones del padre .- Aparecieron en
el 4%, sin observarse diferencias significativas en relacién al
Tipo de Fisura del hijo. Las malformaciones més frecuentes
fueron las neuroldgicas y las seo-articulares (16,7% cada una).

Cuando el padre presentaba otras malformaciones distintas a la
F. Oral se observaba una tendencia a que el hijo presentara F.
completa de Paladar (83,3%) (p < 0,05).

2.6.- Enfermedades Cronicas del padre.- El 9,3% de
padres presentaban enfermedades crénicas, el 42,9% de ellas
alteraciones digestivas. Se observé una relacién significativa
entre las diferentes formas de FLP (p <,02) con la presencia de

enf. crénicas del padre, bien neuroldgicas o digestivas.

2.7.- Tabaco - E1 35,1% de padres no fumaba. Después
del grupo de no fumadores, el grupo de 10-20 cigarrillos/dia era
el que més nifios con F. Oral presentaba (34,4%). EnlaFPlom4s
frecuente (37,0%) era que el padre fumara entre 10-20 cig./dia.

En cambio, en la FLP y en la FL lo més frecuente era que no
fumaran (41,7% y 36,7%, respectivamente).

2.8.- Agentes Quimicos en el padre.- El 1,4% (2 casos)
de padres habfan estado expuestos a teratégenos (contamina-
cién ambiental, farmacos), observandose una fuerte relacién
(100%) con la presencia ded FL Total DCHA y de FLP DCHA,
significativa estadisticamente (p < 0,01). De los teratégenos, el
20% de padres de FLT DCHA estuvo relacionado con la
contaminacién ambiental y el 12,5% de padres de FLP DCHA
con farmacos ansioliticos. Correspondia al 3,3% de FL y al
2,1% de FLP.

2.9.- Fisura Oral en Familiares Paternos.- El 10,6%
(16 casos) presentaban familiares paternos con Fisura Oral, de
los cuales en el 1,3% (2 casos de FLP) habia m4s de 1 familiar
paterno con F. Oral. Se hallé una relacién significativa entre las
distintas formas de FLP y la presencia de Fisura Oral en
familiares paternos (p <0,01); el 100% de padres con més de un
familiar paterno con F. Oral tenfan un nifio con FLP BIL con
mayor significacién que para el resto de Formas (p < 0,001)
(Tabla VIII). También se observé una tendencia a que los nifios
con FLS IZQ tuvieran 1 familiar paterno con F. Oral (40,0%) (p
< 0,02) (Tabla IX).

E168,8% de los familiares paternos con Fisura Oral eran

familiares de 2* generacién (primo hermano o tio del padre), y
un 12,5% era hermano del padre, viéndose una relacién signi-
ficativa entre el parentesco y laFL (p <0,001) y 1aFP (p < 0,02).




ODONTOLOGIA PEDIATRICA, Vol. 5, N° 2 - Mayo - Agosto 1996-97

FLP DCHA FLP 1ZQ FLP BIL TOTAL

n° /3 n° % n° /3 n° %
No 7 (87,5) 20 (83,3) 13 (81,3) 135 (89,4)
1 Famil. 1 (12,5) 4 (16,7) 1 6,3) 14 9,3)
<1Fam. 0 0 2% (12,5) 2 (1,3)
p<0,01 *p<0,001

Tabla VIII. Distribucién de las formas de fisura de labio y paladar segiin presenten fisura oral los familiares paternos.
Parentesco No SDCH S1ZQ T I1ZQ TOTAL
n’ % n° % n° % n° % n’ %
Hermano 1 8.3) 1 (100) 0 0 2 (12,5)
Padre 1 (100) 0 0 0 1 6,3)
Tio-Primo 10 (83,3) 0 1 (50,0) 0 11 (68,8)
Abuelo 0 0 0 1* (100) 1 6,3)
4" Gener. 0 0 1 (50,0) 0 1 6,3)
p<0,001 *p<0,0001
Tabla IX. Distribucién de las formas de FL segiin el parentesco del 1° familiar paterno con Fisura Oral.
FP FLP FL TOTAL

n° % n° % n’ % n° %
FLS UNI 0 4 (50,0) 0 4 (25,0)
FLT UNI 0 1 (12,5) 2% (50,0) 3 (18,8)
FLP UNI 2 (50,0) 2 (25,0) 0 4 (25,0)
FP BIL 0 1 (12,5) 1 (25,0) 3 (18,8)
FP BD 2% (50,0) 0 1 (25,0) 3 (18,8)
TOTAL 4% (25,0) 8 (50,0) 4 (25,0) 16 (100)
p:n.s. *p<0,05

Tabla X. Distribucién de los tipos de FP segiin el diagndstico del 1° familiar paterno con Fisura Oral.

Asi, el 100% de FLS DCHA que tenia un familiar con F. Oral
éste erahermano del padre, al igual que el 100% de FLT IZQ con
un familiar con F. Oral éste era abuelo del padre, con mayor
significacién que para el resto de Formas de FL. Igualmente, el
100% de FP B que tenia un familiar con F. Oral éste era el padre

del padre, con mayor significacién que para el resto de Formas
de FP.

El 43'8% de los familiares paternos con Fisura eran FL.
Se observaba una predisposicién a presentar FL si el familiar
paterno tenfa una FLT IZQ (66,7%) (p<0,05) y a presentar FP
B si el familiar paterno tenia FP BD (50,0%) (p<0,05) (Tabla X).

2.10.- Otras Malformaciones en Familiares Paternos .-
Enel 8,6% de nifios existian otras malformaciones en familiares

paternos, no variando significativamente en relacién al Tipo de
Fisura Oral. El 38,5% eran alteraciones neurolédgicas.

3.- Maternos

3.1.- Edad - 1.a edad media de 1a madre al nacer el nifio
erade 26,9 £ 0,46, sin diferencias significativas entre los 3 tipos
de Fisura.

3.2.- Grupo Sanguineo.- Esta variable fue respondida
en 97 ocasiones y predominaba el Grupo A en las madres
(46,4%), seguido del Grupo 0 36,1%, B 12,4%, y el grupo AB
5,2%. E1 88,5% de madres tenfan Rh(+), por sélo el 11,5% con
Rh(-). Nose hallaron diferencias significativas estadisticamente
entre el grupo sanguineo y el Rh de la madre en relacién al Tipo
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de Fisura, pero existia tendencia a que todos los nifios con FLT
IZQ tuvieran una madre con grupo A, y el 52,6% de FPBD
tuvieran una madre con grupo 0 (p<0,05). También se hall6 una
fuerte asociacién entre los nifios con FP BD y el Rh materno (+)
(100% de casos), aunque sin significacion estadistica.

3.3.- Fisura Oral en la madre.- El 2,6% de madres
tenian también Fisura Oral; todas ellas correspondientes a FP.

Se observo una gran tendencia a que si la madre tenfa Fisura
aislada del Paladar, el hijo tuviera también F. aislada de Paladar
(100%). Estarelacién fue mas estrecha entre la FP B de la madre
ylaFP B enelhijo, consignificacién estadistica (p<0,05) (Tabla
XI).

FP FLP FL
n° % n°® % n° %

NO 69 (94,5 48 (100) 30  (100)

Si 4% (5,5 0 0

p < 0,001

Tabla XI. Distribucién de Fisura Oral en la madre por tipos de
fisura.

3.4.- Otras Malformaciones Maternas .- Se presentaron

en el 2,6% de casos, y se observé una mayor tendencia en la FP
(5,5%) (p<0,05), conrespecto al resto de Tipos de Fisura, atener
una madre con alguna malformacién congénita distinta de la F.

Oral, que en el 50% result6 ser neurolégica. El 100% de madres
con otras malformaciones tenian un hijo con FP, aunque sin
encontrar significacién estadistica. S6lo una madre presentd F.
Oral y otra malformacién congénita al mismo tiempo.

3.5.-Tabaco.-Lamayoriade madres (74,7%) no fumaba
y sdlo el 9,6% fumaba més de 10 cigarrillos/dia (Gréfico 1). Se
hall6 una mayor tendencia a la FL en las madres que fumaban
entre 10-20 cig./dia, con significacion estadistica (p<0,05)
(Tabla XII). También se registrd una estrecha correlacion entre
Tabaco de la madre y las diferentes formas de FL (p<0,001),
siendo mayor en la FLT DCHA y FLT IZQ y fumar entre 10 y
20 cig./dia (40% de casos en cada Forma), y en la FLCIC DCHA
y fumar < 20 cig./dia (33,3% de casos) (Tabla XIII).

No se observé mayor extension de la Fisura en los hijos
de madres muy fumadoras, entre los distintos Tipos de Fisura;
pero, entre las Formas de Labio las fumadoras entre 1-10 cig./
dia tenfan formas menos graves que las fumadoras entre 10-
20cig./dia.

3.6.- Agentes Quimicos o Ambientales en la madre .- El

4% de madres habian sido expuestas a teratégenos (contamina-
cién ambiental o farmacos). El 100% de ellas presentaban un
hijo con FL, que correspondia a un 6,8% de madres de nifios con
FL. Se observé una gran tendencia en la FLCIC DCHA a que la
madre hubiera ingerido ansioliticos (33,3%) y enlaFLT DCHA
el 20% de madres estaban expuestas a la contaminacién am-

cig./dia FP FLP I1ZQ FL TOTAL

n’ %o n° % n° P n° %
No 57 (80,3) 33 (71,7) 19 (65,5) 109 (74,4)
1-10 10 (14,1) 9 (19,6) (13,8) 23 (15,8)
10-20 3 (4,2) 4 (8,7) S* (17,2) 12 (8,2)
>20 1 (1,4) 0 1 3.4) 2 1,4
n: 146 p:n.s. *p<0,05

Tabla XII. Distribucién de los diferentes tipos de Fisura Oral segiin el consumo de tabaco por la madre.

CIC DCH S DCH S 12.Q T DCH T 1ZQ T BIL
n° % n° % n° % n° % n° % n° )
No 2 (66,7) 7 (87,5) 3 (60,0) 2 (40,0) 3 (60,0) 2 (66,7)
1-10 0 1 (12,5) 2 (40,0) 1 (20,0) 0 0
10-20 0 0 0 2 (40,0) 2 (40,0) 1 (33,3)
>20 1 (33,3) 0 0 0 0 0
p<0,001

Tabla XIII. Distribucién de las diferentes formas de fisura aislada de labio segiin el consumo de tabaco por la madre.
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CIC DCH S DCH S 12Q T DCH T 1ZQ T BIL TOTAL
n° 3 n° % n° P n° % n’ % n° % n° %
No 2 (66,7) 8 (100) 5 (100) 4 (80,0) 5 (100) 3 (100) 143 (96,0)
Ansi. 1 (33,3) 0 0 0 0 0 1
Cont. 0 0 0 1 (20,0) 0 0 1 0,7)
AntDi. 0 0 0 0 0 0 1 ©,7)
Otros 0 0 0 0 0 0 3 2,0)
p<0,00001
Ansi: Ansioliticos Cont: Contaminacién AntDi: Antidiabéticos
Tabla XIV. Distribucién de las diferentes formas de fisura aislada de labio segiin la exposicién de la madre a teratégenos.
FLP DCH FLP 1ZQ FLP BIL TOTAL
n° % n° % n° % n° %
No 8 (100) 18 (75,0) 15 (93,8) 139 (92,0)
1 Famil. 0 5% (20,8) 1 (6,2) 11 (7,3)
<1Fam. 0 1 4,2) 0 1 0,7)
p<0,05 *p<0,01
Tabla XV. Distribucién de las formas de fisura de labio y paladar segiin presenten fisura oral algtin familiar materno.
FLP DCH FLP I1ZQ FLP BIL TOTAL
n’ % n’ % n° % n° %
No 6 (75,0) 24 (100) 16 (100) 139 92,1)
1 Famil. 2 (25,0) 0 0 12 (7,9)
p<0,05
Tabla XVI. Distribucién de las formas de FLP segtin la presencia de familiares maternos con otras malformaciones.
CIC DCH S DCH S 1ZQ T DCH T 1Z2Q T BIL
n° % n° % n° % n° % n° % n° %
No 3 (100) 8 (100) 5 (100) 4 (80,0) 6 (100) 3 (100)
Si 0 0 0 1* (20,0) 0 0

p<0,05  *p<0,001

Tabla XVII. Distribucién de las diferentes formas de FL segiin la existencia de consanguinidad entre los padres.

biental, con gran significacién estadistica (p<0,00001) (Tabla
XIV).

3.7.- Fisura Oral en Familiares Maternos .- Habia un
8% de familiares maternos que presentaban alguna Forma de F.
Oral de los que el 58,3% eran familiares de 2* generacion (tios,
primos hermanos). Se obtuvo una relacién significativa entre
las diferentes formas de FLP y los familiares maternos con
Fisura (p<0,05), que fue mayor en el 25% de nifios con FLP IZQ

donde existia al menos un familiar con F. Oral (p<0,01) (Tabla
XV). En los familiares maternos con F. Oral era més frecuente
la FLP que la FP. El 41,7% presentaban FLP UNI frente a un
33,3% que tenian FP. Se observé que el 83,3% de los nifios con
FLP que tenian un familiar materno con F. Oral, ésta era FLP
UNI (p<0,02). También existia fuerte tendencia si el nifio con
FP tenia un familiar materno con F. Oral a que fuera FP
(p<0,001): el 100% de nifios con FP B y FP BD que tenian un
familiar con F. oral ésta era FP BD.
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3.8.- Otras Malformaciones Familiares Maternos .- El

7,9% de familiares maternos concurrian con otras malformacio-
nes, el 36% de ellas neurolégicas. La presencia de estas altera-
ciones congénitas fue significativa en las diferentes formas de
FLP, existiendo una estrecha correlacién entre la FLP DCHA y
tener un familiar con otras malformaciones (25%) (p<0,05)
(Tabla XVI). Se encontraba también una mayor tendencia en la
FLS IZQ a tener algtn familiar materno con otra malformacién
distinta a la Fisura Oral (25%), que en el resto de Formas de FL.

3.9.- Consanguinidad de los Padres .- Existia consan-

guinidad en el 1,3% de los padres. Se encontré significacién
estadistica entre la consanguinidad paterna y la FI.T DCHA (en
el 20% de ellos aparecia consanguinidad paterna) (p<0,001)
(Tabla X VII).

4.- Fraternos

4.1.- Hermanos con Fisura Oral .- E]1 6,6% de nifios con
Fisura (10 casos) tenfan un hermano también con Fisura Oral,
distribuyéndose de la siguiente manera: en el 6,8% de FP, en el
4,2% de FLP y en el 10,0% de FL existia un hermano fisurado.
El 60% de los hermanos con F. Oral era vardn, pero existia
relacién entre presentar FLP y tener una hermana con F. Oral:
el 100% de FLP que presentaban un hermano con F. Oral, éste
era mujer (p<0,05).

El 40% de hermanos con Fisura eran FP, pero existia
correlacién entre el diagnéstico del hermano con F. Oral y las
diferentes Formas de FL, que se acentuaba en la FLCIC DCHA
(100%) y tener un hermano con FLT UNIL, y en la FLS 1ZQ
(100%) y tener un hermano con FLT BIL (p<0,01). También se
encontrdé una mayor tendencia a presentar FP B y tener un
hermano con Fisura Oral que fuera Uvula Bifida (50%) (p<0,05).

4.2.- Hermanos con Otras Malformaciones.- En el 6%
(13 casos) 1 hermano presentaba otras malformaciones, y en el

2,6% (4 caso) eran 2 hermanos con otras malformaciones. Se
observé una tendencia por parte de los nifios con FLP DCHA
(25,0%) a presentar 1 hermano con otras malformaciones
(p<0,02). Del 1° hermano con otras malformaciones, 30'8%
eran neuroldgicas. E1 75% de los 2° hermanos con otras malfor-
maciones presentaban alteraciones neuroldgicas.

5.- Antecedentes del embarazo

5.1.- Yacunas previas.- El 54,7% de madres estaba
correctamente vacunadas antes de la gestacion del nifio fisurado,
frente al 45,3% que no lo estaba. No se observo una relacion
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significativa entre no vacunacién de la madre y la presencia de
diferentes Tipos de F. Oral en el hijo, sélo una tendencia a no
estar vacunadas en la FLCIC DCHA (100% de las madres)
respecto a las otras formas de FL (p<0,05).

5.2.- N° Abortos .- En el 14% hubo al menos un aborto
previo antes de nacer el nifio fisurado (siendo el mdximo 4), y
en el 7,3% habia como médximo 2 abortos posteriores, sin
observarse diferencias significativas con respecto a los diferen-
tes Tipos de Fisura.

5.3.- N° Gestacion.- El nimero de la gestaciéon no
influy6 en la aparicién de cualquiera de los tres tipos de fisura.
En todas las gestaciones fue mas frecuente que apareciera un
nifio con FP, a excepcidn de la 5% en la que fue més frecuente la
FLP. Se hall6 que a medida que aumentaba el n° de gestacién la
frecuencia de FP era mayor desde un 42,9% a un 100%, sin que
las diferencias observadas fueran significativas.

5.4.- Tipo de gestacion .- En un 78,7% la gestacion fue a
término, en el 21,3% no fue a término y en el 9,3% fue
postérmino.

5.5.- Embarazo gemelar.- El 2% de nifios (3 casos)
habian presentado un embarazo gemelar correspondiendo cada
uno a un tipo de Fisura. En 1 caso los 2 nifios estaban fisurados.

5.6.- Embarazo normal.- En el 37,7% de madres el
embarazo no fue normal. No se hallé relacidn significativa entre

el Tipo de Fisura del hijo y que la madre no tuviera un embarazo
normal; sin embargo, se hallé una mayor tendencia a que los
nifios con FP BD no hubieran tenido un embarazo normal (53%)
(p<0,05).

5.7.- Embarazo de alto riesgo: (Preeclampsia, amenaza
de aborto, HTA): El 6% de madres tuvo un embarazo de alto
riesgo. De ellas, el 4% tuvo una amenaza de aborto, teniendo en
el 50% un hijo con FP; y la HTA ocurri6 en el 0,7% de madres,
teniendo en todas las ocasiones un hijo con FP. No se encontré

relacion significativa con el Tipo de Fisura. El 71,4% de las
alteraciones tuvo lugar durante los 2 primeros meses de emba-
razo. No se observaron diferencias significativas entre los
diferentes tipos de Fisura y el mes de alto riesgo del embarazo.

5.8.- Infecciones.- El 29,8% de madres presentaron
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FP FLP FL TOTAL

n’ % n’ % n° % o’ %
No 48 (65,8) 33 (68.,8) 25 (83,3) 106 (70,2)
Rubeola 2 2,7 1 2,1) 1 3.3) 4 (2,6)
Gripe 2 2,7 2 6,7) 2 (6,7) 9, 6,0)
Inf. Urin. 7 9,6) 0 0 10 (6,6)
Comb. Ant. 1 (1,4) 1 (3,3) 1 (3.3) 6 (4,0
Otros 13 (17,8) 1 (3,3) 1 (3,3) 16 (10,6)
p<0,05 *p<0,01

Tabla XVIII. Distribucién de los tipos de fisura segtn la existencia de infeccién materna durante el embarazo.

algiin tipo de infeccién, siendo maés frecuentes las viricas
(Rubeola, Gripe) (8,6%), seguidas de las Infecciones Urinarias
(6,6%). Se observé una mayor significacion estadistica entre la
presencia de Infecciones y la aparicién de FLP y de FP, que con
la de FL (p<0,05) (Tabla XVII). Fue significativa la correla-
cién entre las distintas Formas de FLP y las infecciones mater-
nas durante el embarazo (p<0,001): el 44% de infecciones por
gripe habian tenido lugar en madres de nifios con FLPIZQ; y en
el 50% de casos en que hubo una combinacién de varias
infecciones éstas ocurrieron en madres de nifios con FLP DCH
(Tabla XIX).

También fue significativa estadisticamente la relacién
entre las Infecciones durante el embarazo y las distintas Formas
deF. de Paladar (p<0,001): enla Uvula Bifida el 50% de madres
habian pasado la infeccién del virus de 1a Rubeola, y el 60% de
infecciones urinarias habfan tenido lugar en la Fisura de Paladar
Blando (Tabla XX).

FLP DCH FLP IZQ FL BIL
n° % n° % n° %o

No 5 (62,5 18 (7500 10 (625)
Rubeola 0 1 4,2) 0
Gripe 0 4 (16,7) 1 6,3)
Inf. Ur. 0 1 4,2) 2 (12,5
Com. An. 3* (37,5 0 1 6,3)
Otros 0 0 2 (12,5
p<0,001 *p<0,0001 Com.An: Combinacién de Anteriores

Tabla XIX. Distribucién de las formas de Fisura de labio y paladar
por infeccién materna durante el embarazo.

5.9.- Farmacos.- Un 19'9% de madres tomaron formacos
antieméticos, un 16,6% Vitaminas, un 9,9% antibiéticos y un
3,3% gestdgenos. E149,7% no habian ingerido farmacos duran-
te el embarazo. No se hall6 relacidn significativa entre toma de
medicamentos por la madre y Tipo de Fisura, pero se encontrd
mayor tendencia a que las madres de los nifios con FLP BIL

(12,5%) hubiesen tomado gestidgenos (p<0,05). En el 60% de
ocasiones se tomaron los farmacos durante los 3 primeros
meses, sin hallarse diferencias estadisticamente significativas.

FPB FP BD UB
n° %o n° % n° %

No 25 (61,00 22 (73,3) 1 (50,0
Rubeola 0 1 (3,3) 1 (50,0
Gripe 2 4,9 0 0

Inf. Ur. 6 14,6) 1 (3,3) 0

Comb. An. 1 24 0 0

Otros 7 17,1) 6 (20,0) 0

p < 0,001

Tabla XX. Distribucién de las formas de Fisura de paladar por
infeccién materna durante el embarazo.

5.10.- Enfermedades.- El 19,5% de madres presentd
alguna enfermedad durante el embarazo (HTA, Diabetes,
Otras...). E1100% de casos de HTA ocurrié en madres dde nifios
con F. aislada de Paladar, aunque no se encontraron diferencias
significativas enrelacién alos diferentes Tipos de Fisura. De los
16 casos el 46,2% de enfermedades ocurrieron en los 3 primeros
meses de embarazo, siendo lo més frecuente la combinacién de
varios meses (31,3%). Se encontré significacion estadistica con
respecto a las diferentes formas de F. de labio aislada (p<0,01).
El 100% de madres de FLS IZQ y FLT BIL habian presentado
alguna enfermedad en el 2° mes de embarazo, y el 100% de
madres de FLS DCHA en el 3°. También se hallé una mayor
tendencia en las madres de FLP a haber padecido una enferme-
dad durante varios de los 3 primeros meses de embarazo.

5.11.- Radiaciones.- El 3,3% de madres estuvieron
expuestas a radiaciones, aunque no se observé ninguna signifi-
cacion estadistica, conrespecto a los diferentes Tipos de Fisura.
Apareci6 una mayor tendencia en el 60% de madres que habian
tenido contacto con las radiaciones a tener un hijo con FP BD,
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FP FLP FL TOTAL

n’ % n’ %. n’ % n’ %
<2,5Kg. 5 1) 2 4.3) 4 (14,3) 11 (7,6)
2,5-3,5 Kg. 14 (20,0) 6 (12,8) 7 (25,0) 27 (18,6)
3-3,5 Kg. 31 (44,3) 13 (27,7) 7 (25,0) 51 (35,2)
3,5-4 Kg. 17 (24,3) 18 (38,3) 5 (17,9) 40 (27,6)
>4 Kg. 3 4,3) 8 (17,0) 5 (17,9) 16 (11,0)
p<0,05

Tabla XXI. Distribucién de los diferentes tipos de Fisura segtin el peso al nacer.

aunque éste no hubiera sido en los 3 primeros meses. De los 5
casos el 80% de ellos ocurrieron después del 3¢ mes. S6lo un
caso ocurri6 antes del 3% mes, siendo el de una madre que tuvo
un hijocon FP. No se observaron diferencias significativas entre
el mes de las radiaciones y los diferentes Tipos de Fisura.

6.- Antecedentes del parto

6.1.- Peso al nacer .- Se considera recién nacido de bajo
peso el que pesa menos de 2,5 Kg. De peso normal entre 2,5 y
4 Kg., y macrosomia si pesa més de 4 Kg. El 7,6% de nifios
pesaban menos de 2,5 Kg., y el 62,8% entre 3 y 4 Kg. Se
encontrd significacién entre el peso y los diferentes Tipos de
Fisura (p<0,05), siendo mayor esta significacién para la FP y
pesar entre 3-3,5 Kg. (44,3%), y para la FLP pesar entre 3,5-4
Kg. (38,3%), al mismo tiempo que aparecié una mayor tenden-
ciaen la FLT BIL a pesar menos de 2,5 Kg. (66,7%) (p<0,05)
(Tabla XXI).

Discusién

LaFisura de Labio y/o Paladar ha aparecido ligeramente
més frecuentemente en nifios (52%) que en nifias como afirman
la casi totalidad de autores® ' 22D, Olin®" indica que es
bastante mds frecuente en nifos (58%) que en nifias (42%).

En nuestro estudio el Tipo mds frecuente de Fisura ha
sido la Fisura de Paladar, que representa la mitad de fisurados.
Esto esta de acuerdo con Shprintzen et al.*?”, que hallaron un
58% de FP en 1.000 nifios con Fisuras; y con Nystrom y Ranta®?
también con un 56%. Otros autores® ? consideran que el tipo
mads frecuente es el de Fisura de Labio y Paladar. Para nosotros
y para Shprintzer et al. serfa éste el 2° tipo en frecuencia y
representaria un tercio de los casos.

En cuanto a la distribucién por sexos y a la localizacién
de la Fisura hay mds acuerdo general. Asi nosotros hemos
encontrado que la FP era mds frecuente en nifias con una
relacién 2:1, con el mismo porcentaje que otros autores® '%20.22
*; en cambio Tresserra®’ observé que era mds frecuente en
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varones en proporcién 7:6. También hemos constatado que la
FLP aparece sobre todo en varones (75%). Si consideramos s6lo
laFLP UNI, éstaha aparecido mds en varones (71%) y en el lado
izquierdo (58 %) (la simultaneidad alcanza el 40% de FLP UNI),
como seflalan muchos autores. De esta forma Jakobsson!'® hall$
una relacién en FLP UNI de 64% de varones afectos y 58% en
el lado izquierdo. Werner y Harris® y Ermnstein® estdn de
acuerdo con estos resultados.

Si consideramos sé6lo 1a Fisura de Labio (labio leporino)
asociado o no a F. de Paladar, apareci6 més frecuentemente en
varones con una relacién 2:1, como sefiala Tresserra®?.

En el presente trabajo observamos una incidencia del Sd.
de Pierre Robin en el 10% de FP, idéntico a Ranta et al.®, que
encontraron un 9,9% en su investigacién; mientras que las
anomalias asociadas a la FP se presentan entre un 13-70%>2*
1.3 escasamente superior a nuestros datos.

De todas las estaciones del afio, 1a FL con o sin afecta-
ci6n del Paladar tiene el pico de aparicién en Invierno y una baja
incidencia en Primavera como confirman otras series®>®, pero
observamos un aumento de FP también en Invierno, en contras-
te con ellas, que lo sitdan en Verano.

Hemos comprobado cémo aparecian malformaciones
asociadas a la F. Oral en un porcentaje ligeramente superior
(33,1%) alo indicado por muchos autores (2-30%)'>2", y como
la alteracion més frecuente es la asociacién de 2 6 mds malfor-
maciones. Aparecia clara significacién estadistica de los que
presentaban Fisura Oral padecer otra malformacién congénita,
en concreto los nifios con FLP podfan padecer con mayor
probabilidad una hernia abdominal.

Entre los factores paternos considerados estuvieron
significativamente m4s implicados en la FL que en los demds
Tipos de Fisura el Rh(-) del padre, la consanguinidad de ambos,
la existencia de F. Oral en el padre, en concreto presentar
también FL. Estamos de acuerdo con Stoll et al.®” que también
afirman que existe una significativa asociacién entre Fisura y
consanguinidad, aunque anteriormente Amaratunga” no en-
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contré diferencias. Estaban mas implicados en la FLP la exis-
tencia previa de FLP en el padre, de enfermedades crénicas en
el padre y en familiares paternos y la existencia de mds de un
familiar paterno con Fisura. La exposicién a agentes quimicos
por el padre (contaminacién industrial, ingesta de farmacos
ansioliticos), estaba mds ligado a que se presentara FL con o sin
afectacidn del Paladar. El factor més asociado a la aparicién de
FP que al resto de Fisuras era la presencia de otras malformacio-
nes en el padre distintas de la F. Oral.

Dentro de los factores maternos la existencia de un
familiar con F. Oral, en concreto con FLP, la presencia de otras
malformaciones congénitas y de enfermedades crénicas en
familiares maternos estdn significativamente mas implicados
en la FLP que en el resto de Fisuras. En la mayoria de ocasiones

las malformaciones eran neurolégicas que son las que pueden
actuar como factor epidemiolégico™. La ingesta o exposicion a
agentes quimicos (ansioliticos, contaminacién ambiental) era el
factor mds implicado en la presencia de FL en el hijo que en los
otros Tipos de Fisuras, aunque también lo estaban la consangui-
nidad de los padres y ser fumadora de <10 cig./dia. Quedd
demostrado que la extensién de la FP y FLP no era directamente
proporcional al consumo de tabaco, pero si estaba relacionado
con mayor extensién de la FL. Cuando la madre o algiin familiar
materno presentaban FP, se apreciaba una estrecha relacion a
que si el hijo presentaba una Fisura Oral con gran probabilidad
era FP, igual que si la madre tenfa otras malformaciones
distintas a la Fisura. Los factores socio-econémicos y el consu-
mo de teratégenos en los primeros meses de embarazo han sido
descritos también por la mayoria de autores™.

Factores fraternos: Se hallé que el 100% de FLP que
presentaban también un hermano con Fisura Oral, éste era de
sexo femenino. Fue significativo que apareciera el mismo Tipo
de Fisura en dos hermanos con Fisura Oral, asi los nifios con FLL
tenfan mayor tendencia a tener un hermano con FL con o sin
afectacién del Paladar, los nifios con FLP que presentaban con
mayor frecuencia un hermano con Fisura era también FLP, e
igualmente en la F. Paladar Blando también habia m4s predis-
posicion si se presentaba un hermano con Fisura a que estuviera
s6lo afectado el Paladar Blando (UB).

El porcentaje de padres y hermanos con Fisura (3,9%) y
el de Familiares (9,8%) es similar al observado en la mayoria de
series consultadas'" de 5-30%. Se demuestrala existencia de un
componente genético al correlacionarse el Tipo de Fisuraen los
padres y familiares y el nifio. El hecho de que padres con FL y
afectacién o no de FP tengan hijos también con FL + FP y en
cambio nifios con FP no tengan antecedentes de padres con
Fisura indica que existe una ms estrecha relacién de factores

genéticos con la FL £ FP que con la FP al contrario de lo que
sefialaba Saxen® y apoyan la teoria de que la FL + FP es
etiolégicamente distinta a la FP. La incidencia de F. Orales en
los familiares de 1° es de 3 veces mayor que en la poblacién
general®® hasta llegar a indicar que es de 50-60 veces!”,
correlaciondndose bien con la teorfa genética.

Factores en el embarazo: No se hall6 relacién con la
vacunacién o no vacunacién de la madre, con abortos previos,
pero si estaba significativamente relacionada la FL. y la FP BD
con abortos posteriores. Fue significativo el presentar HTA ¢
Diabetes Mellitus en algiin momento de los 3 primeros meses de
embarazo. Otros autores encuentran mds frecuente en embara-
zadas de niflos con Fisura la amenaza de aborto y la HTA. A
medida que aumentaba el nimero de gestaciones existia mds
probabilidad de que si nacia un nifio con Fisura tuviera una FP.
El embarazo gemelar estaba més relacionado con la FL CIC
DCHA. Las infecciones estaban m4s relacionadas conlaFLP y
con la FP que con la FL. De todos los procesos infecciosos, la
Gripe estaba mds relacionada con la FLP 1ZQ, y la asociacién
de varias infecciones con la aparicion de FLP DCHA. La
Rubeola aparecia més correlacionada con la UB y la Infeccién
urinaria era significativamente més frecuente que la FP B.
Durante el embarazo el firmaco mads significativamente rela-
cionado con las Fisuras Orales fue la toma de gestdgenos
durante el embarazo en las madres de hijos con FLP BIL. No se
observo relacién con las radiaciones a pesar de que el 2,6% de
madres habia tenido contacto con ellas en los 3 primeros meses
de embarazo. Laedad media de lamadre en el momento de nacer
el nifio con Fisura era de 26,9 aflos, muy por debajo de la edad
en que es considerada como factor de riesgo para presentar
malformaciones y en concreto F. Oral, y tampoco entraban
dentro del grupo de embarazadas muy jévenes®.

Parto: El peso del recién nacido fue significativamente
normal en todos los Tipos de Fisura. Estudios realizados en
Dinamarca por Jensen et al.” también demuestran que el peso
y la longitud del recién nacido con Fisura presentaban valores
muy cercanos a la media. Esto estd en desacuerdo con la idea
general y con estudios efectuados posteriormente que indican
queel peso delosrecién nacidos con Fisura era significativamente
menor que en la poblacién general'"3.

Marqués Mateo, M.: Cirujano Maxilofacial. Hospi-
tal La Fe. Valencia; Garcia Ballesta, C.: Profesor Titular de
Odontopediatria. Murcia; Puche Torres, M.: Servicio de
Cirugia Maxilofacial. Hospital Virgen de la Arrixaca. Mur-
cia.
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