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RESUMEN  

Se presenta un estudio de prevalencia de hendiduras labiopalat inas 

en la consulta del Servicio de Prótesis Maxilofacial de la Facultad de 

Odontología de la Universidad Central de Venezuela en el período de 

1994 a 2003, relacionando dicha prevalencia con la edad de los 

padres, con los antecedentes medicamentosos y emocionales, con el 

sexo y con el área geográfica de la cual proceden los pacientes y los 

abuelos de los pacientes.  En el período de tiempo estudiado se 

registraron un total de 184 pacientes con hendiduras de labio y/o 

paladar, 111 (60%) pacientes del sexo femenino y 73 (40%) del sexo 

masculino. El 84% de los pacientes, 42% de los abuelos maternos y 

38% de los paternos provienen de la región capital.  La hendidura de 

mayor prevalencia fue la hendidura de labio y paladar unilateral 

izquierda (18%). Para el sexo femenino fue la hendidura de paladar 

secundario completa (19%). En los pacientes de sexo masculino fue 

la hendidura de paladar secundario incompleta.  El (32%) de las 

madres reportó haber sufrido alteraciones emocionales durante el 

embarazo. El 23% de las madres tienen edades comprendidas entre 

20 y 24 años. El 23% de los padres t ienen edades de 30 a 34 años.  
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INTRODUCCIÓN 

Las malformaciones craneofaciales en el género humano tienen 

una importancia signif icativa, ya que  la cara, al ser lo primero que  

observan los progenitores y la comunidad, encierra toda una 

interrogante interna y externa.  Por su mímica, su expresión, aspecto 

y f isonomía ha sido motivo de muchos estudios y concepciones.  

El aspecto y la expresión facial son percibidos como 

indicadores del estado intelectual y de la personalidad del individuo, 

así como de sus emociones y reacciones sociales.  

Por lo general las malformaciones craneofaciales tales como 

hendiduras labiopalatinas  traen situaciones indeseables, ya que la 

desfiguración estét ica determina una situación muy dramática tanto 

para el afectado, como para su familia y la sociedad donde se 

desenvuelve.  Además pueden constituir un peligro para la vida del 

paciente ya que afectan funciones básicas como la succión, la 

deglución y la respiración.  También comprometen la alimentación y 

por lo tanto la nutrición del paciente.  

La hendidura de labio y/o de paladar es uno de los defectos 

mas comunes que afectan las estructuras orofaciales en el hombre. 

Son defectos del desarrol lo que se caracterizan por una falta de 

unión de las dos partes del labio o de las crestas palatinas de la 
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l ínea media para formar una sola estructura.  Constituyen una de las 

malformaciones congénitas más frecuentes del ser humano y 

repercuten en el futuro del paciente y sus familiares.  

Es responsabil idad del odontopediatra la comprensión de los 

diversos trastornos del crecimiento y desarrol lo, el conocimiento de 

la embriología de aquellas estructuras que inte rvienen en la 

formación del labio y paladar, así como también su inclusión en el 

equipo multidiscipl inario que prestará atención al paciente f isurado 

donde se unen pediatras, genetistas, cirujanos, terapeutas de 

lenguaje, ortodoncistas, entre otros.  

La presente investigación tiene como objetivo determinar la 

prevalencia de hendiduras labiopalat inas en la consulta del Servicio 

de Prótesis Maxilofacial de la Facultad de Odontología de la 

Universidad Central de Venezuela durante el periodo de 1994 a 2003 

y relacionar la prevalencia de hendiduras labiopalat inas con la edad 

de los padres al momento del nacimiento de los pacientes, con los 

antecedentes medicamentosos y emocionales, así como con el sexo.  

Igualmente pretende determinar el área geográfica de la cual 

proceden los pacientes y los abuelos  de los pacientes que asisten a 

la consulta de dicho Servicio. 

 Al conocer la prevalencia de los diferentes tipos de hendiduras 

labiopalat inas en el servicio de Prótesis Maxilofacial de la 
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Facultad de Odontología de la  Universidad Central de Venezuela 

podemos establecer relaciones con la prevalencia de la anomalía en 

otras regiones del país, de manera de poder intercambiar información 

con otras instituciones y profundizar en el conocimiento de los 

factores que inf luyen en el problema a f in de mejorar la comunicación 

entre los diferentes miembros del equipo multidisciplinario y buscar 

una atención integral para estos pacientes a lo largo de su 

crecimiento.  

Además, esta investigación servirá como punto de referencia ya 

que es la primera de este tipo que se realiza en el Servicio de 

Prótesis Maxilofacial de la Facultad de Odontología de la Universidad 

Central de Venezuela resultando un aporte a la escasa bibl iografía 

nacional existente sobre el tema.  
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I. REVISIÓN DE LA LITERATURA. 

1 ANTECEDENTES. 

Las hendiduras de labio y/o paladar son una de las 

malformaciones congénitas más frecuentes que afectan las 

estructuras buco-faciales del hombre. 1,2 

Son defectos del desarrol lo que se caracterizan por una falta 

de unión de las dos partes del labio o de las crestas palatinas de la 

l ínea media para formar una sola estructura. 1  

Son extremadamente desfigurantes y part icularmente en los 

niños afectan considerablemente la función, alterando  sus 

actividades funcionales normales.  Repercuten en el futuro del 

paciente y sus familiares además del desarrol lo psicosocial del 

individuo.1, 3 

Las implicaciones sociales que esta malformación ocasiona 

sobre el niño afectado y sobre su grupo familiar que lo rodea son 

enormes, por el lo el tratamiento debe dirigirse no solo al éxito 

quirúrgico que haga desaparecer o atenuar la malformación sino 

alcanzar la total rehabil itación funcional y estética. 4 

La mayoría de los padres experimenta inicialmente un choque, 

negación, tristeza, rabia, y gran ansiedad antes de estar en 
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capacidad de l legar a tener un enlace con su bebe.  La madre debe 

superar el duelo por la pérdida del tan esperado niño sano y unirse a 

su niño actual que ya presenta un daño físico desde su nacimiento. 5  

Por lo general las malformaciones craneofaciales tales como 

hendiduras labiopalatinas traen situaciones indeseables .  El 

nacimiento inesperado de un bebe con hendidura de l abio y/o paladar 

resulta una experiencia traumática que genera gran ansiedad en los 

padres así como en el equipo que tiene a su cargo la atención del 

recién nacido.  La desfiguración estética determina una situación 

muy dramática tanto para el afectado, como para su familia y la 

sociedad donde se desenvuelve.  Además pueden constituir un 

peligro para la vida del paciente ya que se encuentran afectadas 

funciones básicas como la succión, la deglución, la respiración que 

comprometen la al imentación y la nutric ión del paciente.2 ,5  

Hay que considerar en estos niños las secuelas que deja esta 

malformación como son los defectos auditivos, afecciones 

psicológicas debidas a la alteración facial y foniátr ica, trastornos 

dentarios, de relaciones intermaxilares y de crecimiento con 

repercusión en hasta el 40% de la oclusión. 3, 6  

Es responsabil idad del odontopediatra la comprensión de los 

diversos trastornos del crecimiento y desarrol lo, el conocimiento de 

la embriología de aquellas estructuras que intervienen en la 
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formación del labio y paladar, así como también su inclusión en el 

equipo interdiscipl inario que prestará atención al paciente f isurado 

ya que su atención no está limitada a la corrección quirúrgica del 

defecto por parte del cirujano maxilofacial, además participan 

ortodoncistas, ortopedistas, psicólogos, genetistas, terapistas de 

lenguaje, trabajadores sociales, otorrinolaringólogos entre otros, 

integrándose una clínica interdisciplinaria que ofrecerá atención 

optima completa a estos pacientes .1, 3 , 4 

El labio hendido es un trastorno de desarrol lo que 

habitualmente afecta al labio superior y se caracteriza por un defecto 

en forma de cuña que es consecuencia de una ausencia de fusión de 

las dos partes del labio en una sola estructura. 7 

La hendidura o f isura palatina es un defecto del desar rollo del 

paladar caracterizado por ausencia de fusión completa de las dos 

crestas palatinas, produciéndose una comunicación con la cavidad 

nasal.7  

Las hendiduras de labio y/o paladar se reportan desde la 

antigüedad, encontrándose referencias en los textos del antiguo 

Egipto.  Le Monnier en 1776, citado por Edwards y Watson, describe 

la primera operación efectuada en un paciente con división palatina, 

con el propósito de facil itar la oclusión e ingestión de líqu idos.  Con 

el mismo propósito Snell en 1828, citado por Edwards y 
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Watson, sugiere la adición de una pestaña al pico del tetero para 

ayudar a la al imentación del niño con hendidura palatina. 8 

En 1826 Dieffenbach, citado por Edwards y Watson,  sugiere por 

primera vez la separación de los tejidos blandos del paladar del 

hueso subyacente cuando se intenta reparar el paladar duro.   En 

1861, Passavant, citado por Edwards y Watson es el primero en 

considerar la situación de la fonación como problema post 

operatorio.  Describió el coj inete o costurón sobre la pared posterior 

de la faringe y sus cambios durante el habla y aconsejó varios t ipos 

de faringoplastias.  Pero es a principios del siglo XX cuando se 

introduce una forma especial de terapia de lenguaje para paci entes 

de paladar hendido.8  

En 1950 Mc Neil ,  citado por Edwards y Watson emplea la 

ortopedia funcional de los maxilares en un infante recién nacido con 

hendidura labiopalatina con la f inalidad de corregir la ma lposición de 

los segmentos maxilares antes de la intervención quirúrgica. 8  

Los estudios realizados posteriormente concluyeron que la 

ortopedia funcional aplicada en recién nacidos con hendidura de 

labio y paladar est imulaba el crecimiento del maxilar y reubicaba los 

segmentos maxilares.9  

En Venezuela, es en diciembre de 1972 cuando se crea el 
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Servicio de Prótesis Maxilofacial,  adscrito a la Cátedra de 

dentaduras totales de la Facultad de Odontología de la Univ ersidad 

Central de Venezuela donde se brinda atención especializada, entre 

otros pacientes, a niños que nacen con hendidura de labio y/o 

paladar, con la f inalidad de rehabilitarlos en forma integral. 10 

 

1.1 Epidemiología 

Las f isuras orales se encuentran entre los defectos de 

nacimiento más comunes y comprenden un amplio espectro de las 

alteraciones que repercuten seriamente en el futuro del paciente y 

sus familiares.11 

Según Lagman (1976), del total de las hendiduras faciales, las 

hendiduras labiales representan el 20-30%, las hendiduras 

labiopalat inas representan el 35-50% y las hendiduras palatinas 

aisladas representan un 30-45%.12  

Las f isuras labiopalatinas ocurren en uno de cada 800 

nacimientos de la raza blanca, uno de cada 2.000 nacimientos de la 

raza negra y en uno de cada 500 japoneses o en los indios navajo.  

Casos de f isura palatina aislada ocurren uno de cada 2.500 

nacimientos y muestran menos discrepancia entre las razas.  3 ,13  



 9 

La prevalencia más elevada de hendiduras labiales se presenta 

en las razas orientales, con una relación de 1,7 por cada 1.000 

nacimientos.  Las personas de raza negra son las menos afectadas.  

En Japón se reportan 2 casos de labio hendido por cada 1.000 

nacimientos aunque muestra tendencia a disminuir según estudios 

recientes.3, 13,14,15 

En un hospital suburbano de Nigeria en 1996,  Ugboko y col. 16 

l levan a cabo una revisión de 57 casos que fueron atendidos entre 

1982 y 1995.  La proporción de casos de paladar hendido aislado fue 

casi el doble de  los de labio y paladar hendido.  La mayoría de los 

casos de labio y paladar hendido se presentaron en varones mientras 

que los de labio hendido aparecieron más en hembras. 16  

En Dinamarca, al igual que en Colombia, se reporta un caso por 

cada 650 nacimientos y en algunas zonas de consanguinismo como 

Suiza Central, se reporta un caso por cada 450 nacimientos.  En 

Estados Unidos más de 25.000 personas presentan este tipo de 

defectos.  Diariamente nacen 14 niños con hendidura labiopalat ina y 

7 con paladar hendido. 17,18 

En América del Sur, la prevalencia de hendiduras labiales entre 

los años 1989 - 1994 fue de 1,02 casos por cada 1.000 nac imientos 

mientras que para las hendiduras palatinas fue de 1,24 casos por 
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cada 1.000 nacimientos.17  

Según estudios realizados por Menegotto y col. 19 en 1991, 

acerca de la epidemiología de las hendiduras orales e n una muestra 

de América del Sur, durante el periodo comprendido entre 196 7-

1981, encontraron que la prevalencia más alta de pacientes con 

hendiduras labiopalatinas se observa en Bolivia con 2,09 casos por 

cada 1.000 nacimientos.  La prevalencia más alta d e hendiduras 

labiales y/o palatinas se encontró en Ecuador con el 1.36%.  En 

Venezuela de un total de 97 pacientes estudiados con 

malformaciones, el 0.60% estaba afectado por hendidura labial y/o 

palatina, representando el porcentaje más pequeño en compara ción 

con otros países.19    

El riesgo de recurrencia de padres normales que tienen un hijo 

con hendidura labial es de 4%.  Si son dos los hi jos afectados el 

riesgo de recurrencia es de 10%. 20 

Cuando uno de los padres presenta labio hendido y un hijo 

también, la probabil idad de que el siguiente niño tenga la anomalía 

es del 17%.20  

La prevalencia de aparición de labio hendido al unirse parientes 

consanguíneos de primer grado es 40 veces mayor que la 

prevalencia general de la población.  Si son parientes de segundo 
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grado es de 7 veces y para parientes de tercer grado es de 3 veces 

la prevalencia de la población.  El riesgo varía de acuerdo a la 

gravedad de la anomalía en e l hi jo afectado.20  

En el estudio realizado en 1990 por Ortega 20 en la Maternidad 

Concepción Palacios entre 1974 y 1983, se reportaron las siguientes 

estadísticas:  

 Total de nacimientos vivos registrados: 314.782  

 Hendidura labiopalatina: 294 (0.09%)  

 Hendidura labial aislada: 207 (0.07%)  

 Hendidura palat ina aislada: 83 (0.03%) 20  

 

En el Hogar Clínica San Rafael de Maracaibo en  1990, 

Morales21 real iza un estudio de prevalencia  de hendidura 

labiopalat ina en el total de pacientes que acudieron a consulta en 

ese centro durante el periodo de 1982 a 1987, recolectando la 

información examinando las historias clínicas de dichos paciente s.21  

Se atendieron en total 583 casos y se registraron los siguientes 

datos: numero de historia clínica, edad, sexo, lugar de nacimiento, 

edad de los padres, antecedentes familiares, ingreso familiar, 
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profesión y of icio, grado de instrucción de los padres, característ icas 

del labio y del paladar según lado y extensión y si existe asociación 

con otras malformaciones. 21  

270 de los casos se correspondieron al sexo fem enino y 313 al 

sexo masculino.  Se observó que el mayor número de casos vistos 

pertenecen a la región zuliana con 236 casos.  21   

Las hendiduras labiales unilaterales aparecieron con mayor 

frecuencia (318) que las bilaterales (129).  Las hendiduras palatinas 

bilaterales fueron casi el doble en el sexo masculino (91) que en el 

femenino (50).  En ambos sexos resultó doblemente afectado el lado 

izquierdo que el derecho.21  

En el mismo año Puertas y Seijas22 realizan en la Asociación 

Valenciana para la Atención Interdiscipl inaria al Paciente con 

Alteraciones Cráneo Faciales (AVAIPACF) ubicada en el Hospital 

Central de Valencia en la Universidad de Carabobo, Estado 

Carabobo,  un estudio epidemiológico de hendiduras labiopalatinas en 

pacientes atendidos en ese centro durante el periodo 1986 -1989.  22   

La escasa bibliografía nacional existente los lleva a la 

necesidad de plantearse como objet ivo en esta investigación: Cuáles 

son las relaciones que existen entre las hendiduras labiopalatinas y 

las variables: sexo, edad de los padres, antecedentes familiares y 
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antecedentes prenatales de los pacientes atendidos en AVAIPACF, 

entre los años 1986 al 1989.22   

Durante el periodo de 1986 hasta 1989, AVAIPACF atendió 400 

pacientes y de este total, 360 pacientes presentaron hendiduras 

labiales y/o palat inas, los cuales fueron analizados encontrando q ue 

al relacionar los tipos de hendidura con el sexo, 55.83% de los casos 

estudiados son del sexo masculino y 44.1% son del sexo femenino.  22  

De los pacientes masculinos y en orden decreciente de 

frecuencia observaron 25.37% con hendiduras labiopalatinas 

bilaterales, 20.39% con hendidura palatina izquierda y 15.42% con 

hendiduras de labio aislado. 22   

En el sexo femenino encontraron 159 pacientes de los cuales 

27.67% presentaron hendiduras palatinas y 20.75% presentaron 

hendidura labiopalatina del lado izquierdo. 22  

Según el t ipo de hendidura, la prevalencia es de 21.38% 

hendiduras labiopalatinas bi laterales y 19.72% de hendidura 

labiopalat ina izquierda.22   

En cuanto a la edad de las madres, 28.6% de los  pacientes 

provienen de madres con edades comprendidas  entre los 15 y los 24 

años, 17.3% de madres entre 25 y 34 años y 4.02% de edades de 35 
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o más.22   

Con respecto a la edad paterna, resultó que el 22.3% de los 

padres están entre las edades de 25 a  35 años, seguidos de 16.2% 

entre las edades de 35 o más años y 11.3% de edades entre 15 y 25 

años.22  

Al relacionar las hendiduras con los antecedentes prenatales se 

observa que 17% de los casos presentaron trastornos durante la 

gestación, el 55% ingirieron medicamentos antes y durante la 

gestación y el 21% ref ir ieron choques emocionales en los primeros 

tres meses de embarazo.22  

 

2 EMBRIOLOGIA  

2.1 Formación de la cara 

Para estudiar los procesos que intervienen en la formación de 

la cara debemos estudiar al embrión en su cuarta semana.  En este 

momento ya se produjeron las curvaturas de las vesículas cerebrales 

y el telencéfalo avanza hacia la región central del embrión, 

determinando así el mamelón cefálico (mamelón frontal o 

frontonasal) que l imita hacia aba jo con la membrana buco faríngea.  

El telencéfalo no es el que part icipa en la formación de la cara, sino 
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el mesénquima interpuesto entre el encéfalo y el ectodermo. 23  

De manera simultánea por debajo de la membrana 

bucofaríngea, en la porción lateral del embrión, se están 

desarrol lando los arcos branquiales, de los cuales el primero tendrá 

capital importancia en la morfogénesis facial.  El primer arco 

branquial ya emit ió los brotes o mamelones mandibulares y empiezan 

a dirigirse hacia la l ínea media para so ldarse entre sí y formar la 

mandíbula.23  

 

Estomodeo  

La membrana bucofaríngea se encuentra l imitada por el 

mamelón cefálico por arriba, los mamelones maxilares superiores a 

los lados y el mamelón mandibular por  abajo.  El crecimiento de los 

mamelones mencionados determina que la membrana bucofaríngea 

quede en  un fondo que se denomina estomodeo o boca primit iva. 12, 24   

Cada uno de los mamelones está constituido por un macizo de 

mesénquima revestido de ectodermo, a excepción del mamelón 

cefálico que además contiene la extremidad anterior del encéfalo La 

membrana bucofaríngea comienza su resorción, apareciendo primero 

las perforaciones centrales que se ext ienden hacia fue ra hasta llegar 
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a la desaparición total de la membrana, estableciéndose una 

comunicación entre la porción anterior del intest ino y el exterior que 

en este momento es la cavidad amniótica.  Esta resorción se 

completa antes de que los mamelones faciales alcancen su 

desarrol lo total.  La región facial, incluyendo la cavidad nasal y la 

bucal se desarrol lan por delante de la membrana bucofaríngea. 12  

Simultáneamente con el desarrol lo de las fosas olfatorias, los 

procesos globulares (rebordes inferiores del mamelón nasal medio) 

se dir igen hacia fuera para encontrarse con los mamelones maxilares 

superiores, los que a su vez se dir igen hacia la l ínea media.  La 

soldadura de los mamelones maxilares con los procesos globular es 

constituye el paladar anterior y por detrás de el la se forma la 

membrana buconasal que desaparece poco después, permitiendo la 

formación de la coana primit iva. 12  

Figura 1.  Región de la cabeza a  las cuatro semanas.  

( tomado de Gómez y  Campos,  2000)  
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Figura 2.  Estomodeo.    

( tomado de Habbaby,  2000)  

 

Placodas olfatorias 

La formación de la cara continúa con la aparición, durante la 

quinta semana de las placodas o placas olfatorias en la porción 

inferior externa del mamelón cefálico .12   

Cada placoda olfatoria es primero aplanada y se halla separada 

del tej ido nervioso por una lámina muy delgada de mesénquima.  

Luego la placa se deprime y forma un saco o fosa olfatoria, 

denominada así por contener el futuro epitelio sensorial.  El 

mesénquima que rodea a la placa realiza su crecimiento proyectando 
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las zonas vecinas hacia adelante. 12  

Las fosas olfatorias se encuentran formando el techo del 

estomodeo y adquieren un desplazamiento aparente hacia la l ínea 

media por el crecimiento de las regiones laterales de la cara .25  

A partir de la región anterior del epitelio que reviste las fosas 

olfatorias parten terminaciones que se transformarán en el epitel io 

sensorial olfatorio.  El resto será el ectodermo de revestimiento de 

las cavidades nasales.23  

 

Mamelones nasales 

En el transcurso de la sexta semana el desarrol lo de las fosas 

olfatorias determina que el proceso  cefálico o frontonasal sufra una 

modif icación en su extremo inferior, estableciéndose así dos zonas, 

una superior a las fosas olfatorias la cual no se divide y da origen a 

la frente y una inferior con cuatro estructuras vecinas a  las fosas 

olfatorias, dos mamelones nasales internos situados hacia la l ínea 

media y dos mamelones nasales externos situados por fuera de las 

fosas olfatorias.12  

En la siguiente etapa el macizo mediano crece hacia abajo más 

rápido que los macizos laterales, por lo cual los rebordes internos de 
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las fosas olfatorias son más pronunciados que los externos y 

originan en su extremo inferior los procesos globulares.  Los 

mamelones maxilares superiores avanzan hacia la l ínea media, se 

funden con los procesos globulares y cierran por abajo las fosas 

olfatorias transformándolas en fosas nasales que mantienen 

comunicación con el exterior por su extremo anterior. 23   

 

Figura 3.  Aspecto de la cara de un embr ión v is to de frente.  

 A.:  de c inco semanas.  B.:  de seis  semanas  

( tomado de Gómez y  Campos,  2000)  

 

Coanas primitivas y paladar anterior  

Al unirse los procesos globulares con el mamelón superior en el 

piso de las fosas olfatorias se enfrentan los epitel ios y se ef ectúa la 

desaparición de los mismos para permitir la mesodermización  en la 
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porción anterior de la zona de enfrentamiento epitel ial formando el 

paladar anterior o segmento premaxilar mientras la porción posterior 

forma la membrana buconasal que se reabsorbe estableciendo una 

comunicación entre la cavidad nasal y la fosa nasal respectiva que 

se denomina coana primit iva, orif icios nasales internos o 

posteriores.24  

El paladar anterior o primit ivo da origen a la porc ión media del  

labio superior y a la porción anterior del paladar y más tarde será 

completado por el paladar secundario o posterior.  En él se 

consideran tres componentes: el componente labial que formará el 

surco del labio superior o f i ltrum, el componente  maxilar superior que 

comprende el segmento de reborde alveolar que contiene los cuatro 

incisivos superiores y el componente palatino que corresponde a la 

zona del paladar.  Las coanas primitivas aumentan de tamaño 

relat ivo debido al crecimiento de la región facial y al crecimiento más 

lento del paladar anterior.23  

 

2.2 Formación del paladar posterior  

Procesos palatinos y coanas definitivas 

Entre la sexta y la décima semana se lleva a cabo la formación 
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del paladar secundario que será responsable de la separación de la 

cavidad bucal de las fosas nasales. 12  

La cavidad buconasal durante la sexta semana presenta en su 

porción superior un tabique medio anteroposterior o tabique nasal 

medio en el que se origina un cartí lago hial ino rodeado por tejido 

mesenquimático y tapizado por epitelio ectodérmico  y ha comenzado 

la diferenciación de los cornetes superiores, medios e inferiores. 24  

Los procesos palatinos son dos láminas anteroposteriores 

constituidas por mesénquima revestido de epitelio que en un 

principio se dir igen hacia abajo y se ubican hacia los lados de la 

lengua que ya ha adquirido su forma definit iva y actúa como 

impedimento mecánico para que los procesos palat inos modif iquen 

su dirección de crecimiento y se dir i jan hacia la línea media 

adoptando una posición horizontal para así formar el paladar 

posterior.12  

Al producirse el descenso de la mandíbula y la lengua se 

establece una cavidad bucal una presión menor que en el exterior 

por lo que el l íquido amniótico penetra por los labios y empuja los 

procesos palatinos hacia arriba.  La lengua ejerce presión de abajo 

hacia arriba impidiendo que los procesos palat inos vuelvan a la 

posición vertical.12  



 22 

Al enfrentarse en la l ínea media,  los procesos palatinos sufren 

una mesodermización.  Primero se unen entre sí, luego se sueldan 

hacia arriba con el septo nasal, quedando separadas las fosas 

nasales entre sí.25  

Hacia delante se sueldan con el paladar anterior.   El conducto 

nasopalatino o incisivo señala el l ímite entre el paladar anterior y el 

posterior. 24  

 

Figura 4.  Cor te f ronta l de un embr ión de 9 semanas.  

( tomado de Gómez y  Campos,  2000)  

Las fosas nasales se abren hacia atrás en la región 

rinofaríngea, persistiendo dos comunicaciones buconasales que son 

las coanas definit ivas. La osif icación del paladar puede comenzar 

antes de completarse el cierre.  La porción posterior del paladar no 

se osif ica y se ext iende por detrás del tabique nasal para formar el 

paladar. 23,24  
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Mamelones faciales 

La porción del mamelón cefálico situada en el extremo anterior 

da origen a la frente y al  hueso frontal.  El mamelón nasal medio 

crece hacia delante y abajo por  la proliferación activa del 

mesénquima que se interpone entre el encéfalo y el ectodermo. 24  

En su parte anterior aparece el borde nasal que determina una 

zona superior o área triangular que da origen al dorso de la nariz y 

otra inferior o área infranasal que corresponde a los procesos 

globulares comprimidos ocupando la zona entre los orif icios nasales 

externos y de cuyo extremo inferior se va a desarrollar el f i lt rum que 

marca la unión de los procesos globulares en la l ínea media del labi o 

superior y forma hacia abajo el  tubérculo labial. 12  

 

Figura 5.  Vista frontal  de la cara de un embr ión.  

   A.: de s iete semanas.   B.:  de d iez semanas.  

( tomado de Gómez y  Campos ,  2000 )  
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El mamelón nasal medio en su porción posterior o interna 

formará el tabique de las fosas nasales, a expensas del cual se 

desarrol lará el vómer, la lámina vertical del etmoides y el cartí lago 

del tabique mientras que de los mamelones nasales externos se 

originarán los f lancos y las alas de la nariz.24  

Del mamelón maxilar se forman la parte lateral del labio 

superior y los procesos palatinos.  En su mesodermo se forman los 

huesos maxilares, malares y palat inos.  Del mamelón mandibular se 

origina el  cartí lago de Meckel y más tarde el hueso mandibular.  De 

él también se desarrollan el labio inferior, el piso de la boca y la 

porción l ibre de la lengua.12  

La boca reduce su extensión por el desplazamiento haci a la 

l ínea media de los ángulos donde se separan los mamelones 

superiores de los mandibulares, formándose así los carri l los.  En la 

formación de la boca intervienen entonces el mamelón nasal para la 

parte anterior superior media, los mamelones maxilares su periores 

en las partes laterales superiores y el mamelón mandibular en la 

parte inferior.12  

Por el desarrol lo de los hemisferios cerebrales, los ojos que 

estaban ubicados en la región lateral de la cabeza se ace rcan a la 

l ínea media para ocupar su posición definit iva.  el pabellón de la 

oreja se forma a partir de pequeños mamelones ubicados en 
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los extremos dorsales del primer y segundo arco branquial. 23   

 

2.3 Cronología de la formación de la cara 

En la cuarta semana aparece el mamelón mandibular. 12  

En la quinta semana aparecen los mamelones maxilares 

superiores y el proceso frontonasal.  Comienza la individualización 

de las placodas olfatorias.12   

En la sexta semana se profundizan las placodas olfatorias y se 

individualizan los mamelones nasales internos y externos.  A partir 

de los primeros se forman los procesos globulares quienes se  

sueldan con los mamelones maxilares superiores y aparecen los 

procesos palat inos. 12  

En la séptima semana se ha formado el sector intermaxilar y los 

procesos palat inos toman forma horizontal.  El paladar poster ior se 

cierra.  En la región dorsal del primer arco branquial se origina el 

conducto audit ivo externo y a part ir de los extremos posteriores del 

primer y segundo arco se van a desarrol lar los mamelones que van a 

formar los pabellones auriculares. 12  

En la octava semana la cara ya tiene sus estructuras formadas.  

Luego se modif ican las proporciones entre las zonas 
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faciales.12  

 

2.4 Formación de los labios 

Los labios son dos pl iegues membranosos que rodean la 

entrada del vestíbulo.  En su superf icie externa están cubiertos por 

la misma piel de la cara e internamente están recubiertos por una 

membrana mucosa. 26  

Entre esas capas están el músculo orbicular de los labios así 

como los vasos y nervios que irrigan e inervan los labios.  La 

membrana mucosa que cubre la superf icie interna de cada labio está 

unida en la l ínea media al tej ido de la encía que cubre el borde 

alveolar adyacente por medio de un pl iegue o frenil lo. 26 

En la formación del labio inferior part icipa el mamelón 

mandibular y en el superior los mamelones maxilares superiores y el 

mamelón nasal medio.  Los procesos globulares forman el f i ltrum y el 

tubérculo labial.24  

Al comienzo de la octava semana los maxilares están formados 

por mesénquima revestido de un epitelio escasamente estrat if icado 

del que se origina la lámina labial que separará los labios de la 

porción alveolar. 12   
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La musculatura de labios y carri l los proviene del mesénquima 

del segundo arco branquial y están inervados por el VII par. 23  

En los embriones jóvenes la apertura bucal es una f isura 

horizontal muy extensa que se va reduciendo aparentemente por el 

desarrol lo de los carril los. 23  

 

3 CARACTERÍSTICAS DEL LABIO NORMAL 

Los labios son dos pliegues músculo -membranosos que rodean 

la entrada al vestíbulo.  Existe un labio superior y otro inferior los 

cuales se continúan entre sí, formando las comisuras labiales y 

l imitando la hendidura bucal.   

Externamente están cubiertos con la piel de la cara, 

internamente por membrana mucosa y entre e llas están el músculo 

orbicular de los labios y los vasos y nervios que irr igan e inervan los 

labios.  Entre las superf icies de los dos labios se encuentran también 

el tej ido areolar y las glándulas labiales. 27  

En cada labio, en su cara externa, se pueden considerar dos 

zonas: una mucosa o bermellón y otra cutánea o labio blanco.  El 

bermellón se diferencia en bermellón seco y bermellón húmedo.  El 

bermellón seco forma la parte más anterior del labio rojo y es po r lo 



 28 

tanto visible desde el exterior.  El bermellón húmedo forma la parte 

posterior del labio rojo. 27 

La membrana mucosa que cubre la superf icie interna de cada 

labio está unida en la l ínea media al tejido de la encía que cubre el 

borde alveolar adyacente por medio de un pliegue o frenillo. 26  

 

Figura 6.  Labios normales.  

( tomado de Habbaby,  2000)  

 

3.1 Labio superior 

En el labio superior, el l ímite entre la zona cutánea y el  

bermellón lo marca la l ínea cutáneo-mucosa que está cubierta en 

toda su extensión por una cresta cutánea y que forma en su centro 

un arco de concavidad superior o Arco de Cupido. 27  

La parte cutánea o labio blanco presenta en su centro una 
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depresión que se encuentra limitada lateralmente por dos crestas 

vert icales que descienden desde la base de la columela a los 

extremos del arco de Cupido.  Esta depresión recibe el nombre de 

f i ltrum y las crestas que lo l imitan son las crestas f i lt rales. 27  

Por fuera de estas crestas se encuentran dos superf icies 

triangulares y planas delimitadas por los surcos nasolabiales o 

nasogenianos que descienden oblicuamente desde el ala de la nariz 

al ángulo de la boca, separando el labio superio r de la meji l la.27  

 

3.2 Labio inferior 

En el labio inferior se puede distinguir una depresión llamada 

fosita media ubicada en la l ínea media de la cara externa, así como 

el surco mentolabial que separa el labio del mentón.27  

La cara interna de ambos labios está relacionada con los arcos 

gingivo-dentarios.  Presentan una coloración rosada y pequeñas 

prominencias debidas a las glándulas labiales. 27  

 

3.3 Labio del recién nacido 

En el recién nacido, la característica más visible es la forma 
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triangular del labio superior dada por el tubérculo medio que es más 

prominente en el niño que en el adulto.  Además el labio superior 

sobresale y cubre parcialmente al labio inferior y ambos labios 

medianamente entreabiertos permiten una visión directa del reborde 

gingival superior y de la parte anterior de la lengua. 27  

En su cara interna presentan un epite l io más elevado en el que 

se distinguen papilas af iladas, las cuales están destinadas a rodear 

el pezón durante el amamantamiento y a mantener la oclusión. 27  

(Servic io  P.M.F.  Facul tad de Odonto logía.  U.C.V.)  

Figura 7.  Labio normal de un recién nac ido.  

 

4 CARACTERÍSTICAS DEL PALADAR NORMAL 

4.1 Partes del paladar  

La premaxila o paladar primario constituye la parte anterior del 

reborde alveolar y contiene los cuatro incisivos. 29  

El paladar secundario está formado por la bóveda palatina en 
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sus dos tercios anteriores y por el velo del paladar en su tercio 

posterior.29  

 

4.2 Bóveda palatina 

La bóveda palatina se compone de tres capas: una capa ósea,  

una capa mucosa y otra glandular. 29  

Capa ósea 

La capa ósea está constituida por las apófisis horizontales del 

maxilar superior que se unen en una sutura denominada rafe medio, 

soldadas a las láminas horizontales de ambos huesos palatinos, las 

cuales forman en la línea media la espina nasal posterior.  La parte 

inferior de los procesos palat inos es rugosa para la inserción de la 

f ibromucosa y presenta surcos para el paso de los vasos y nervios de 

la región.  Por el lado nasal es l iso y está tapizado por la mucosa 

respiratoria de las fosas nasales. 29  

En la zona anterior presenta el orif icio del conducto 

nasopalatino, por donde emerge el paquete vasculo -nervioso 

esfenopalatino.  En los ángulos posterolaterales de la bóveda se 

abren los agujeros palat inos posteriores por donde emergen los 

paquetes vásculo-nerviosos palatinos anteriores. 29  
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Capa mucosa 

La capa mucosa que reviste al paladar duro está f irmemente 

adherida al periostio subyacente y se hace menos f irme hacia los 

lados. Es notable por su espesor y resistencia.  En la l ínea media 

presenta una banda f ibrosa que se origina en una elevación ovoide 

anterior l lamada papila incisiva que cubre y protege los elementos 

vasculares y nerviosos que emergen del orif icio del conducto 

nasopalatino y se continúa hacia atrás hasta el comienzo del paladar 

blando y recibe el nombre de rafe medio palatino.  La mucosa es de 

color blanco-rosado y cubre la región en toda su extensión. 29  

 

Capa glandular 

La capa glandular está formada por racimos de glándulas 

salivales palatinas o menores y sus conductos excretores se abren 

hacia la mucosa palatina con un contenido mucoso.  Dichas 

glándulas son análogas a las de los labios. 29  

 

4.3 Velo del paladar 

El velo del paladar o paladar blando es un tabique músculo -

membranoso que se prolonga por detrás de la bóveda 
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palatina cuya superf icie está en relación con las fosas nasales y se 

ext iende hacia la orofaringe.  Es móvil y contráct il.   Puede descender 

y elevarse.  Al bajar l lega a ponerse en contacto con la lengua 

interceptando la comunicación entre la cavidad bucal y la fa ríngea.  

Está constituido por la aponeurosis palatina, los músculos del 

paladar, la mucosa bucal, la mucosa nasal y las glándulas salivales 

menores.29  

El paladar blando comienza desde el borde posterior de las 

láminas horizontales de los huesos palatinos donde se inserta la 

musculatura del mismo y se ext iende lateralmente hacia las paredes 

de la faringe.  En la parte posterior del paladar blando se encuentra 

la úvula y a cada lado de el la se proyectan los pi lares  anteriores o 

palatoglosos y los posteriores o palatofaríngeos, entre los que se 

forma la fosa amigdalina que aloja las amígdalas palat inas. 29  

 

Aponeurosis del velo del paladar  

La aponeurosis del velo del paladar es una hoja tendinosa 

ancha y muy resistente que continúa por detrás de la bóveda palatina 

ósea en la que se f i jan los músculos del velo del paladar. Se inserta 

hacia delante en el borde posterior del paladar óseo y la espina 

nasal posterior.  Lateralmente se f i ja al gancho de las apófisis 
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pterigoides derecha e izquierda.  Hacia atrás t iene un borde l ibre que 

se corresponde con el borde libre del paladar blando. 29  

 

Músculos del velo del paladar  

En cuanto a los músculos del paladar tenemos que son diez, 

cinco a cada lado: periestaf il inos externos, periestaf il inos internos, 

palatoestaf il inos, glosoestaf il inos y faringoestaf i l inos. 28 

Los periestaf il inos externos también llamados tensores del velo 

del paladar tensan el paladar de manera que este sufre un 

aplastamiento de su concavidad normal.  Cuando actúan 

individualmente desvían el paladar hacia un lado.  Además ejercen 

acción sobre la trompa de Eustaquio, permitiendo la equiparación 

entre las presiones del oído medio y la cavidad nasofaríngea.  28 ,29  

Los periestaf il inos internos descienden en forma de V desde la 

base del cráneo hasta la aponeurosis palat ina.  Tienen función 

elevadora.  Al contraerse l levan el paladar hacia arriba y atrá s hasta 

lograr que la superf icie anterior del mismo contacte con la pared 

anterior de la faringe.29  
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Los faringoestaf il inos actúan estrechando el istmo faringonasal 

aproximando entre sí los pilares posteriores.  Son elevadores de la 

faringe y la laringe.  Durante su contracción ayudan al cierre 

nasofaríngeo.29  

( tomado de Habbaby,  2000)  

Figura 8.  Dispos ic ión muscular  en el  paladar  normal.  

  1:  m. per ies taf i l ino externo.     2:  m. per ies taf i l ino in terno.     3:  paladar óseo.    

4:  m. g losoestaf i l ino.    5 : m.  far ingoestaf i l ino.  

 

Los palatoestaf il inos nacen de la aponeurosis palatina, 

inmediatamente por detrás de la espina nasal anterior.  De al l í se 

dir igen hacia atrás y abajo, terminando en el vért ice de la úvula.  Es 

el único músculo propio del paladar.  Cuando se contraen encorvan 

la úvula hacia atrás acortando de ésta manera el velo del paladar en 

el sentido de su longitud.29  

Los glosoestaf il inos actúan en oposición a los elevadores del 
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paladar.  Su contracción aproxima los dos pilares anteriores 

amigdalinos a manera de dos cortinas; eleva la base de la lengua y 

desciende el velo.  Estrecha la apertura entre la boca y la faringe 

durante la fonación.29  

 

5 CARACTERÍSTICAS DEL LABIO HENDIDO 

Es la anomalía mas frecuente de la cara.  Puede variar desde 

una pequeña f isura hasta una división completa del labio que alcanza 

el orif icio nasal o el proceso alveolar y cursar o no con paladar 

hendido.27  

 En el labio hendido existen todos los elementos anatómicos del 

labio normal, solo que no están bien ubicados. Sus característ icas 

van a variar de acuerdo al t ipo  de hendidura.27  

 

5.1 Hendidura mínima cicatrizal o línea de indentación  

Se considera la variedad más leve de labio hendido.  Consiste 

en una ligera depresión del borde mucoso asociado a un surco 

vert ical en el labio cutáneo o labio blanco.  En la capa muscular 

existe una l igera desviación cefálica de las f ibras del músculo  
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semiorbicular del lado afectado. 27 

 

                                   

(Serv ic io  P .M.F.  Facu l tad de Odo nto log ía .  U.C.V. )  

Figura 9.  Hendidura mínima c icatr iza l  o de indentac ión.  

 

 

5.2 Hendidura labial unilateral incompleta  

Abarca todo el bermellón y se extiende al labio blanco o 

cutáneo sin afectarlo en su totalidad.  En la capa muscular se 

encuentran f ibras no contínuas y desviadas en dirección cefálica del 

músculo semiorbicular superior.  Existen f ibras que sí conservan su 

integridad, ubicadas en la vecindad de la columela, conformando la 

banda de Simonart.27
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(Serv ic io  P .M.F.  Facu l tad de Odonto log ía .  U.C.V. )  

Figura 10.  Hendidura labia l uni latera l  incompleta  

 

5.3 Hendidura labial unilateral completa  

Es una hendidura que afecta el bermellón y el labio blanco 

hasta la base nasal.  La aleta nasal del lado afectado está aplanada 

e hipertrof iada.  Los cartí lagos alares no confluyen en la punta de la 

nariz y la porción externa de la aleta nasal afectada tiene una 

implantación más baja que la aleta sana.  La base de la columela 

está desviada hacia el lado sano.  La punta de la nariz es más anc ha 

y presenta en su centro una muesca creada por la separación de los 

cartí lagos alares.27  

El músculo semiorbicular superior presenta retracción por falta 

de unión de las f ibras musculares con la parte opuesta.  El arco de 

Cupido y el f i lt rum están afectados.  La cresta f i lt ral del lado hendido 

es más corta, más oblícua y menos sobresaliente que su homóloga.  

La línea cutáneo-mucosa y la parte mucosa del labio están desviadas 
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en dirección al suelo de la nariz. 27  

 

 

 

 

 

(Serv ic io  P .M.F.  Facu l tad de Odonto log ía .  U.C.V . )  

Figura 11.  Hendidura labia l uni latera l  completa.  

 

5.4 Hendidura labial bilateral incompleta (asimétrica)  

El prolabio o parte central del labio se encuentra totalmente 

afectado por la hendidura en un solo lado abarcando labio blanco y 

bermellón, mientras que en el otro lado se encuentra afectado solo 

parte del labio blanco y la total idad del bermellón.  El arco de Cupido 

no es reconocible, al igual que el f i lt rum y las cre stas f i ltrales que no 

están claramente desarrol ladas. 27  

En las capas musculares se encuentran las mismas 

alteraciones que en los casos unilaterales. 27  
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(Serv ic io  P .M.F.  Facu l tad de Odonto log ía .  U.C.V )  

Figura 12.  Hendidura labia l b i la tera l incompleta.  

 

5.5 Hendidura labial bilateral completa (simétrica)  

El prolabio se encuentra totalmente separado de las dos partes 

laterales y se encuentra hipoplásico.  El arco de Cupido no es  

reconocible.  El f i ltrum y las crestas f i ltrales no están claramente 

desarrol ladas.  La columela es corta y a veces inexistente.  Las 

aletas nasales presentan las mismas característ icas que en el labio 

hendido unilateral.27 

  

 

 

 

(Serv ic io  P .M.F.  Facu l tad de Odonto log ía .  U.C.V )  

Figura 13.  Hendidura labia l b i la tera l completa.  
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En la capa muscular se encuentran las f ibras del músculo 

semiorbicular superior totalmente fraccionadas en tres secciones: 

labio-prolabio-labio.  La parte media de este músculo no está 

desarrol lada.27  

 

5.6 Hendidura labial media.  Labio hendido central  

Existe agenesia total o parcial del prolabio y de otras 

estructuras como premaxila, esqueleto nasal, parte ante rior del 

cerebro.  Generalmente los niños mueren dentro del primer año de 

vida o durante la infancia y siempre sufren de retardo mental. 27  

              

 

 

 

(  Serv ic io  P .M.F.  Facu l tad de Odonto log ía .  U.C.V )  

Figura 14.  Hendidura labia l media.  

 

6 CARACTERÍSTICAS DEL PALADAR HENDIDO 

La fusión de las apófisis palat inas de los huesos maxilares 
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entre sí y de las láminas horizontales de los huesos palatinos 

comienza en su extremo anterior y se continúa hacia atrás.  El 

proceso puede ser interrumpido en cualquier momento y de all í  

originarse los diferentes tipos de hendiduras. 27, 30  

 

6.1 Hendidura submucosa 

Clínicamente el paladar conserva su integridad pero existe una 

f isura cubierta por la mucosa que forma un puente entre los bordes 

de la hendidura palatina.  Puede ser asintomática pero 

características tales como presencia de voz hipernasal y deterioro 

motor pueden ser indicativas en su diagnóstico.   Sin embargo son 

detectadas a través del examen visual y tácti l. 30 

 

(  Serv ic io  P .M.F.  Facu l tad de Odonto log ía .  U.C.V )  

Figura 15.  Hendidura submucosa  
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6.2 Úvula bífida 

Es el caso más leve de hendidura palatina.  Clínicamente se 

observa la úvula dividida, conservando la integridad de la bóveda 

palatina y parte del paladar blando. 27  

         

(Serv ic io  P .M.F.  Facu l tad de Odonto log ía .  U.C.V )  

Figura 16.  Uvula bí f ida  

 

6.3 Hendidura de paladar blando 

La deformación se limita al paladar blando o ve lo del paladar.  

Puede comprender 1/3, 2/3 o los 3/3 del paladar blando .  27   

A esta división palatina simple también se le denomina 

estaf iloquisis.27   

No falta ningún músculo, tan solo hay falta de unión o 

coalescencia entre el los.  Puede encontrarse mayor o menor grado 

de hipoplasia muscular. 27  
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(Serv ic io  P .M.F.  Facu l tad de Odonto log ía .  U.C.V )  

Figura 17.  Hendidura de paladar  b lando 

 

6.4 Hendidura completa de paladar secundario  

La deformación comprende paladar blando y paladar óseo hasta 

la papila incisiva.  Puede presentar amplitud variable. 27  

 

      

(Serv ic io  P .M.F.  Facu l tad de Odonto log ía .  U.C.V )  

Figura 18.  Hendidura completa de paladar secundar io.  
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6.5 Hendidura alvéolo palatina unilateral  

La hendidura abarca paladar blando, bóveda palatina y reborde 

alveolar derecho o izquierdo. 27  

Al momento del nacimiento, la deformación ósea se caracteriza 

por la separación de los segmentos maxilares y en algunas 

ocasiones el desplazamiento divergente del segmento mayor que es 

el que contiene la premaxila.  El segmento es desplazado hacia 

delante posiblemente por la presión ejercida por la lengua, la cual no 

es contrarrestada por la banda muscular existente en el labio 

normal.27  

Las apófisis palatinas del maxilar, los huesos y cartí lagos de la 

nariz se ubican transversalmente, resultando una desviación del 

subtabique nasal con desplazamiento de la punta de la nariz. 27  

       

(Servic io  P.M.F.  Facul tad de Odonto logía.  U.C.V)  

Figura 19.  Hendidura a lveolo palat ina un i lateral  
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6.6 Hendidura alveolo palatina bilateral  

La hendidura comprende paladar primario y secundario.   

El hueso intermaxilar está completamente separado del reborde 

alveolar de ambos lados.  Está desplazado hacia delante y arriba.  

La premaxila se encuentra como una isla totalmente separada de los 

hemimaxilares  derecho e izquierdo. 27  

 

      

 

(Servic io  P.M.F.  Facul tad de Odonto logía.  U.C.V ) 

Figura 20.  Hendidura a lveolo palat ina bi latera l  

 

El desplazamiento anterior de la premaxila trae como 

consecuencia la atrof ia de la columela nasal.  Los segmentos 

maxilares laterales están poco desplazados pero suelen presentar 

hipoplasia considerable.27  
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6.7 Hendidura palatina media o central  

Siempre está asociada a un labio hendido central.   Presenta 

agenesia parcial o total de las apófisis palatinas del maxilar superior, 

de las láminas horizontales de los huesos palat inos y del paladar 

blando.  También hay ausencia de premaxila, apófisis crista -galli y 

puede haber holoprosencefalia que involucra la parte anterior del 

cerebro.27  

 

       

 

(Servic io  P.M.F.  Facul tad de Odonto logía.  U.C.V)  

Figura 21.  Hendidura palat ina media  

 

6.8 Hendidura alveolar 

Se localiza únicamente a nivel del reborde alveolar.  Puede ser 

unilateral o bilateral, acompañada de hendidura labial unilateral o 
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bilateral.27  

(  Servic io  P .M.F.  Facul tad de Odonto logía.  U.C.V )  

Figura 22.  Hendidura a lveolar uni latera l  

 

7 ETIOLOGÍA 

Las malformaciones congénitas ocupan un lugar preponderante 

dentro de la patología humana tanto por su relativa frecuencia como 

por las repercusiones estét icas, sociales y funcionales que 

implican.1, 31 

El labio y/o paladar hendido es una malformación relativamente 

frecuente que constituye el 25% de todos los trastornos congénitos,  

por esta razón, la etiología y el tratamiento de todos los defectos de 

nacimiento en los seres humanos es de gran importancia para todos 

los integrantes de las profesiones de la salud, incluyendo a los 

odontólogos. 31,23   

El desarrol lo embrionario es una interacción de factores 
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genéticos y ambientales.  Varios agentes ambientales o exógenos 

tienen el potencial de frenar o modif icar el desarrol lo de estructuras 

genéticamente predeterminadas.  Los numerosos factores 

ambientales que rodean al embarazo pueden provocar muerte 

embrionaria, alteraciones morfológicas y supresión de ci ertos 

órganos del cuerpo, así como malformaciones genéticas latentes.  

Estas pueden incluir agentes infecciosos, radiaciones, agentes 

químicos, hormonas, nutrición, hipoxia, alteraciones mecánicas, 

traumáticas o emocionales. 1,  32 

El labio hendido con o sin paladar hendido es una malformación 

congénita que ocurre frecuentemente y que está caracterizada por 

defectos en el cierre de labio,  alveolo y/o paladar.  La etiología 

multifactorial sugerida para las hendiduras no sindrómicas aun no 

está bien aclarada. 33 

Hasta el momento no se ha determinado que la hendidura 

labiopalat ina se produzca por un solo factor, sino que se debería a la 

conjunción de un terreno genéticamente predisponente  al cual se 

agregarían uno o más elementos teratogénicos. 27,  39  

Se ha sugerido que factores extrínsecos como la edad materna 

avanzada, los hábitos tabáquicos maternos y la ingesta de 

medicamentos durante el primer tr imestre de embarazo incrementan 
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el r iesgo de presentar hendiduras labiopalatinas. 34 

 Aunque, algunos linajes han mostrado herencia autosómica 

dominante y otros herencia autosómica recesiva l igada a l cromosoma 

X, el riesgo de aparición en una gran cantidad de casos dif iere de los 

valores basados en un modo de herencia Mendeliano simple.  34  

Además de la predisposición genética, los factores de riesgo 

ambientales pueden jugar un rol importante en l a patogénesis de 

estos defectos de nacimiento.  El estudio de varios casos ha 

demostrado que el uso de complementos vitamínicos que contienen 

ácido fólico cerca del periodo de concepción protege contra la 

ocurrencia de hendiduras labiales y/o palatinas. 35,36 

 

7.1 Factores genéticos  

Hasta comienzos de la década de 1940 se aceptaba que los 

defectos congénitos como labio y/o paladar hendido eran causados 

principalmente por factores hereditarios.  Con el descubrimiento de 

que la rubéola sufrida por la madre en los p rimeros meses de 

embarazo causaba anomalías en el embrión, pronto se advirt ió que 

las malformaciones congénitas en el ser humano también podían ser 

causadas por factores ambientales. 26, 27  
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La etiología de las hendiduras labiales y/o palat inas es 

compleja y se cree que conlleva inf luencias genéticas mayores y 

menores con interacciones variables con los agentes ambientales. 37  

En la etiología del labio y/o paladar hendido se menciona que  

la base genética es importante pero no predecible.  El papel de la 

herencia como factor etiológico ha sido investigado por muchos 

autores y los resultados continúan siendo  controversiales.1,32   

Sin embargo, recientemente se han hecho importantes 

hallazgos en estudios acerca de las formas sindrómicas de la 

entidad.  Los mismos incluyen varios genes que han demostrado 

tener una mayor contribución en la etiología de la s hendiduras de 

labio y/o paladar.  Esos genes han sido usados para demostrar una 

signif icat iva superposición entre las hendiduras sindrómicas y las no 

sindrómicas.   El estudio de esos genes sindrómicos y sus patrones 

moleculares pueden proveer una ruta informativa para el mayor 

entendimiento de las patologías craneofaciales humanas.  37  

Solo en un 20-25% de los defectos congénitos en el hombre se 

reconoce que el factor causal sea la genética.  En aproximadament e 

el 40% de los casos se puede demostrar una aparición familiar 

acumulada de estas anomalías. 39  

Las hendiduras labiales acompañadas o no por hendiduras 
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palatinas pueden ser sindrómicas o no sindrómicas. Se ha d escrito 

un gran número de síndromes en los que una de las características 

es el labio o paladar hendido, o ambos.  Casi el 30% de estos 

síndromes son el resultado de un solo gen mutante.  La mayor parte 

se ellos se presenta con paladar hendido aislado. 39  

  Se han identif icado más de 150 síndromes en los cuales la 

hendidura de labio y/o paladar puede ser un defecto congénito 

asociado.  Se considera que una hendidura es sindrómica si el 

paciente tiene más de una malformación que involucra más de un 

área del desarrollo.  Algunos de los síndromes asociados con las 

hendiduras de labio y/o paladar son: síndrome de Van der Woude, 

síndrome de Conradi,  síndrome orofaciodigital t ipo I y t ipo II , 

Trisomía 13, Trisomía 18, secuencia de Pierre Robin entre otros. 1  

Se considera no sindrómica si solo es una malformación 

aislada, si hay múltiples anormalidades que son el resultado de un 

mismo evento o de una misma malformación primaria, o si existen 

varias anormalidades pero están l imitadas a un mismo campo o area 

del desarrollo.1  

Según los resultados obtenidos en los estudios realizados por 

Bixler en 1981 (citado por Batra, 2003) 1, solo el 1% de los casos de 

hendiduras de labio y/o paladar y el 8% de los casos de hendidura 

palatina aislada son sindrómicos, comprendiendo una minoría 
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en las hendiduras faciales por lo cual es importante la identif icación 

genética para el adecuado asesoramiento  del paciente y sus 

familiares.1  

El labio hendido con o sin paladar hendido presenta un carácter 

hereditario irregularmente dominante, de escasa penetración y 

preferencia por el sexo masculino, genéticamente e s independiente 

de la hendidura palatina aislada.  Según estudios realizados en la 

raza caucásica la hendidura de labio y/o paladar hendido se presenta 

en un rango de 1 caso por cada 700 nacimientos a 1 caso por cada 

1.000 nacimientos.   Puede saltarse generaciones y puede cambiar 

en el mismo tronco hereditario. 1,12,38 

En las hendiduras palatinas aisladas la inf luencia hereditaria es 

demostrable en un 20% de los casos.   Se presentan con menos 

frecuencia que las hendiduras de labio y/o paladar.  Según el estudio  

epidemiológico realizado por Milán en 1994, (citado por Batra, 

2003)1, se presenta en 6,5 de cada 10.000 nacimientos. El carácter 

hereditario aunque no ha sido del todo aclarado, parece ser 

dominante, con preferencia por el sexo femenino. 1  

Otros estudios han demostrado que la mayoría de los casos de 

hendiduras son poligénicos, es decir,  inf luidos por varios genes que 

actúan juntos.  En este contexto se supone que cada individuo es 

portador de algún riesgo genético para la formación de 
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f isuras, y solo si los riesgos de los progenitores superan el umbral 

mínimo, aparece en su descendencia la formación de la hendidura. 39  

Por ser en la mayoría de los casos una etiología poligénica, los 

niveles de prevención resultan inespecíf icos, solo pueden centrarse 

en las medidas indicadas durante el control del embarazo.1  

Ningún factor por sí solo es causa de todos los casos 

observados de labio o paladar hendido.  La mayor parte de los casos 

responden a interacciones genéticas y ambientales, por lo que se 

acepta en la actualidad que responden a mecanismos 

multifactoriales.  Además, la hendidura de labio con o sin hendidura 

palatina puede estar asociada a un gran número de síndromes. 1,7 , 39 

Es importante establecer si la hendidura es de etiología 

sidrómica o no sindrómica para poder dar el asesoramiento adecuado 

al paciente y sus familiares.  Las guías generales para el 

asesoramiento de pacientes que presentan hendidura de etiología no 

sindrómica son:  

 Una mujer afectada tiene mayores posibi l idades de tener 

un hijo afectado que un hombre afectado, aunque ambos 

tienen 40 veces más riesgo que el resto de la población.  

 Mientras mas grave sea el defecto en el progenitor , mayor 

es el r iesgo de tener un hijo afectado.  Un padre con 
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hendidura bi lateral completa de labio y paladar t iene más 

posibi l idades de tener un hijo afectado que uno con 

hendidura unilateral.  

 Un pariente en primer grado de consanguinidad tiene el 

mayor r iesgo (40 veces el riesgo de la población).  Uno 

de segundo grado tiene un riesgo intermedio (7 veces el 

riesgo) y uno de tercer grado t iene el menor riesgo (3 

veces).  El grado de riesgo disminuye rápidamente 

mientras disminuye el grado de relación, a dif erencia de 

lo que sucede en las enfermedades producidas por un 

solo gen.1  

 

7.2 Factores ambientales 

Agentes infecciosos 

Una enfermedad o infección durante el embarazo puede causar 

malformaciones congénitas ya sea trastornando los procesos 

metabólicos normales del cuerpo o debido al efecto de las drogas 

administradas para controlar la afección patológica. 1,40 

Se ha demostrado la relación entre la  rubéola  y la presencia de 

labio y/o paladar hendido además de malformaciones oculares, 
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auditivas, cardíacas y dentarias, dependiendo de la etapa del 

desarrol lo embrionario en la cual se produce la infección.  Estudios 

han demostrado que un ataque de rubéola en el pr imer tr imestre de 

embarazo produjo efectos congénitos en el 50 -90% de los casos, con 

un promedio de 75%. 8,10,40  

La sífilis  también es considerada una causa destacada de 

malformaciones congénitas, pero se ha probado que esta t eoría 

carece de fundamento.  Al disminuir la frecuencia de la enfermedad, 

también disminuyó la relación que guardaba con éstas 

malformaciones. 1  

  

Radiaciones 

Está demostrado que la administración de grandes do sis de 

rayos X a la embarazada, además de su efecto mutagénico, puede 

dar origen a microcefalia, espina bíf ida, ceguera, defectos 

craneanos, f isuras de paladar y defectos de las extremidades. 1,12,40   

Diversos estudios han demostrado que aun pequeñas dosis de 

radiación pueden provocar un retraso en el crecimiento fetal de 

moderado a grave.  El carácter de la malformación dependerá de la 

dosis de radiación y de la etapa de desarrol lo en la cual se 
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administra.1,12,40  

 

Quimioterapia 

La mayoría de las drogas usadas en la quimioterapia son 

antineoplásicas por lo que inhiben la mitosis.  Son potentes 

teratógenos que pueden ocasionar hendiduras labiales y/o 

palatinas.1, 41  

La aminopterina  es una droga que tiene efectos 

antimetabólicos, es antagonista del ácido fól ico  y ha sido usada 

como antineoplásica.  Se conoce que puede producir meningocele, 

anencefalia, hidrocefalia y f isura de labio y/o paladar. 12,27 

 

Agentes químicos 

Cualquier agente químico ingerido o recibido durante la etapa 

crít ica de la organogénesis t iene potencial de producir anomalías 

congénitas en madres altamente susceptibles.  La mayor parte de las 

anomalías congénitas son resultado de la interrelación entre factores 

genéticos y ambientales.  Ninguna droga carece de peligro durante el 

embarazo desde el punto de vista teratológico.40 
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La talidomida  es un medicamento antiemético y somnífero que 

ya para el año 1962 había sido identif i cado como agente causal de 

numerosos síndromes, incluyendo malformaciones tipo hendiduras 

labiales y/o palat inas.  El periodo crít ico para la tal idomida resultó 

ser de la cuarta a la séptima semana de gestación y una sola dosis 

de 50 mg. es suficiente para  provocar anomalías congénitas de 

amplio espectro.40 

Se sospecha también que la aspirina  puede ser un agente 

potencialmente teratógeno ya que estudios experimentales en monos 

han demostrado que grandes dosis de salicilatos pue den provocar 

gran variedad de malformaciones congénitas. 12,40  

En cuanto a los antibióticos , su efecto en seres humanos no 

está muy claro.  Los estudios en animales tienden a confir mar el alto 

potencial teratógeno debido a su posible efecto antimetabólico. 40  

Drogas anticonvulsivantes  t ipo ácido valproico, 

difenilhidramina y tr imetadiona, producen efectos tales como 

hendiduras faciales, microcefalia, defectos del tubo neural,  

malformaciones auriculares, f isuras palatinas y anomalías 

esqueléticas. 12,27,40  

También drogas ansiolíticas, tranquilizantes mayores y 

menores y anfetaminas han demostrado que producen grandes 
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efectos teratógenos, incluyendo anomalías cardiovasculares y f isuras 

en la cavidad oral. 12,27,40  

La isotretinoina  (ácido 13-cis-retinoico), análogo de la 

vitamina A ocasiona un cuadro característ ico de malformaciones que 

comprende desarrollo reducido o anormal de la oreja, puente nasal 

aplanado, hipoplasia mandibular, f isura de paladar, hidrocefalia, 

defectos del tubo neural y anomalías cardíacas. 12,27, 42,45  

Los análisis realizados en estudios recientes, indican que el 

uso de suplementos multivitamínicos protege contra las hendiduras 

labiales y/o palatinas.  Un nivel adecuado de vitamina A, proveniente 

de vitaminas sintéticas no mayor a 10.000 U.I., o el consumo de 

alimentos ricos en dicha vitamina,  son necesarios para el desarrollo 

normal del paladar primario , así como de una respuesta inmune 

adecuada y un buen desarrollo visual, pero su deficiencia no va 

acompañada de ningún síndrome de deficiencia neto como ocurre 

con otras vi taminas.42  

  El ácido retinoico es teratógeno en humanos en muy bajas 

dosis.  El t iempo crít ico de exposición es entre las 3 y las 5 semanas 

de embarazo, pudiendo resultar en malformaciones fetales.  Se ha 

demostrado que la presencia del  locus del alfa receptor para el ácido 

retinoico, puede interactuar con sus componentes, aumentando en 

algunas personas el riesgo de presentar hendiduras de labio 
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y/o paladar.42, 43  

El alcohol  produce anomalías craneofaciales, hendiduras de 

labio y paladar, deformaciones de los miembros y defectos 

cardiovasculares.44  

Igualmente están las anomalías producidas por el cigarrillo  en 

madres fumadoras durante el primer tr imestre de embarazo. 12, 41, 45,46,47 

Hormonas 

Se ha comprobado repetidamente que los corticosteroides 

aplicados en animales de experimentación producen efectos 

teratógenos, siendo la anomalía congénita más encontrada la 

hendidura de paladar.  Sin embargo en seres humanos el potencial 

teratógeno parece ser muy bajo.  Existen estudios que reportan solo 

5 casos de paladar hendido de 300 madres tratadas con 

cort icosteroides durante el embarazo. 8,12,27,40  

 

Diabetes materna 

Se ha demostrado que la diabetes es una de las en fermedades 

metabólicas más frecuentes que afectan el crecimiento embrionario 

normal del feto.40, 48 
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Hipertensión o hipotensión 

Son afecciones patológicas que pueden aumentar los efectos 

nocivos de ciertos agentes exógenos, ya que modif ican el f lujo de 

sangre a través de la placenta y afectan el intercambio normal de 

líquidos entre la madre y el feto. 40  

Edad de los padres 

Varias observaciones clínicas y experimentales  han demostrado 

que los embarazos en mujeres de edad avanzada muestran un mayor 

porcentaje de malformaciones congénitas.  La edad de la madre ha 

sido ligada ínt imamente con la frecuencia de niños con síndrome de 

Down.40  

A medida que aumenta la edad, aumenta el riesgo de tener un 

hijo con labio hendido.  Se ha sugerido que esto sucede con mayor 

frecuencia en función de la edad paterna. 32  

En estudios realizados en la población hispánica en California 

se encontró que el mayor riesgo de tener un niño afectado con 

hendidura de labio y paladar es de 20 a 24 años, que el r iesgo de 

tener un niño con hendidura palatina aislada se observó en madres 

menores de 20 años de edad y el de tenerlo asociado a algún 
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síndrome está en el grupo de 35 años o más. 49 

 

Hipoxia 

Puede causar malformaciones congénitas debido a defectos en 

el suplemento vascular hacia el área afectada. 27 

 

Alteraciones traumáticas y/o emocionales  

Si la madre es sometida a stress, emociones fuertes, problemas 

familiares, disgustos o accidentes ,  puede presentar pérdida de 

líquido amniót ico o cualquier otra alteración del medio intrauterino. 50 

Estas alteraciones pueden ocasionar defectos congénitos si se 

producen en el primer tr imestre de embarazo, durante las etapas de 

embriogénesis u organogénesis. 40   

 

Nutrición 

Una madre bien al imentada automáticamente brinda a su hi jo 

un medio intrauterino bien nutrido, con equilibrio de todos los 

elementos.  La dieta de la madre puede  inf luir aumentando o 
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disminuyendo el efecto teratógeno de los agentes exógenos.  Las 

deficiencias calóricas en la dieta, así como una ingestión inadecuada 

de alimentos esenciales, también pueden trastornar potencialmente 

el desarrollo del embrión.  12,40, 41  

En este punto debe incluirse como factor las dietas no 

terapéuticas llevadas a cabo por la madre, que pueden también 

alterar  el equil ibrio de nutrientes.   Las deficiencias nutricionales, 

principalmente vitamínicas, son teratógenas.  Por ejemplo, las 

deficiencias de vitamina E p resente en al imentos como vegetales, 

huevos, leche y carnes, se ha visto asociada a hendiduras de labio 

y/o paladar. 12,40, 41  

Las madres con dietas bajas en folatos o que no usaron 

suplementos de acido fólico cerca del periodo  de concepción, t ienen 

un riesgo incrementado de tener un hijo con hendidura labial o 

palatina.51 

Existen fuertes evidencias del rol de los suplemento s de ácido 

fólico como protección contra la ocurrencia y recurrencia de defectos 

del tubo neural.   Las hendiduras de labio y/o paladar están 

inversamente relacionadas con la ingesta de vitaminas en los 

alimentos o en suplementos vitamínicos durante el peri odo 

periconcepcional y los primeros 4 meses del embarazo. 52,53 
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7.3 Periodo crítico y teratogénesis  

El periodo de la primera a la novena semana del embarazo es 

el más crít ico o sensible desde el punto de vista de la teratogénesis.   

En forma similar, durante este  periodo, todos los órganos 

presentan una etapa crít ica en la que pueden deformarse 

gravemente.  Al avanzar la organogénesis, el feto se hace cada vez 

más resistente a las acciones teratógenas de los agentes 

ambientales.   

En los embriones humanos el paladar se une cuando se forman 

las crestas palatinas durante la séptima u octava semana.  Así un 

agente teratógeno puede provocar paladar hendido si actúa durante 

cualquiera de las etapas mencionadas anteriormente. Aunque 

también puede producirse en el periodo  de blastocisto (día 6), 

durante la gastrulación (día 14) o en la primera etapa de los esbozos 

(quinta semana). 12 ,40  

 

8 CLASIFICACIÓN DE LAS HENDIDURAS 

Es posible encontrar una variada gama de clasif icaciones de 

las f isuras de acuerdo con los diferentes autores que han investigado 

el tema a través de los años.  Todos coinciden en clasif icarlas según 
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la dimensión y el alcance anatómicos de cada tipo de f isura que van 

desde las formas más simples hasta las más completas. 28  

La clasif icación de las hendiduras de labio y/o paladar ha sido 

propuesta por diversos autores. Cada autor ut il iza términos 

diferentes. Algunos son de dif ícil comprensión, otros excluyeron 

algunas variantes de la enfermedad. 28 

8.1 Clasificación según Davies y Ritchie (1922)  

Fue presentada por primera vez en Estados Unidos en 1922 y 

todavía se ut il iza.  Está basada en las relaciones que se presentan 

con la apófisis alveolar del maxilar superior.  Clasif ica las hendiduras 

en tres grupos:  

Grupo I: Hendiduras pre-alveolares: hendidura labial solamente 

(por delante del reborde) con subdivisión en unilaterales y 

bilaterales.  Raramente se presentan medias.  

Grupo II:  Hendiduras postalveolares: hendidura media 

incompleta del paladar.  Su longitud puede abarcar la úvula, el velo 

del paladar y el paladar óseo en mayor o menor extensión.  Incluyen 

subdivisión en hendiduras de paladar duro, de paladar blando y 

hendiduras submucosas.  

Grupo III: Hendiduras alveolares: Incluye hendidura de paladar, 
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reborde alveolar y labio, con subdivisión en unilaterales, medias y 

bilaterales. Siempre va unida al grupo I y puede ir unida o no al 

grupo II.28  

 

8.2 Clasificación según V. Veau (1931)  

Es la más uti l izada en Europa. Clasif ica las hendiduras en 4 

grupos: 

Grupo I: Hendiduras de paladar blando.  

Grupo II: Hendiduras de paladar blando y duro hasta el foramen 

incisivo.  

Grupo III : Hendiduras unilaterales completas de paladar, duro, 

blando labio y reborde alveolar.  

Grupo IV: Hendiduras bi laterales completas de paladar blando, 

paladar duro, labio y reborde alveolar. 28  

 

8.3 Clasificación según Fogh-Andersen (1942) 

Realiza su clasif icación basándose en los resultados obtenidos 

en sus estudios de la incidencia de las hendiduras labiopalatinas en 
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Dinamarca.  Las clasif ica según sus diferencias etiológicas y 

embriológicas en: 

A. Labio leporino: por delante del foramen incisivo. Incluye 

reborde alveolar hasta el foramen incisivo.  

B. Labio leporino y paladar hendido: ubicado en la parte 

central.  

C. Hendidura aislada de paladar: por detrás del foramen 

incisivo.28  

 

8.4 Clasificación según Kernahan y Stark (1961)  

Los autores de esta clasif icación denominan paladar primario o 

prepaladar anterior al labio, al reborde anterior y al triángulo del 

paladar anterior, sin hacer diferencia entre las part es.  Al resto lo 

denominan paladar posterior sin separar el paladar duro del velo del 

paladar.   

1. Hendiduras de paladar primario (prepaladar anterior) :   

Unilateral, derecha o izquierda, completa o incompleta.  

Mediana completa (premaxila ausente) o incompleta 

(premaxila rudimentaria) .  
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Bilateral:  completa o incompleta.  

2. Hendiduras de paladar secundario:  

Completa.  

Incompleta.  

Submucosa. 

Unilateral completa o incompleta.  

Bilateral completa o incompleta . 

3. Hendiduras de paladar primario y secundario. 28  

 

8.5 Clasificación de la Asociación Americana de Hendiduras 

Palatinas (1962) 

A. Hendiduras de prepaladar:  

Hendidura de labio: 

  Unilateral: derecha, izquierda, prolongación en tercios.  

  Bilateral:  derecha, izquierda, p rolongación en tercios.  

  Media: prolongación en tercios.  
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  Prolabio: pequeño, mediano y largo.  

  Cicatriz congénita: derecha, izquierda, media, 

prolongación en tercios.  

Hendidura de los procesos alveolares: unilateral, bi lateral y 

media. 

Hendidura del prepaladar: cualquier combinación de las 

anteriores.  

B. Hendidura de paladar:  

Hendidura de paladar blando  

Hendidura de paladar duro  

Hendidura de paladar blando y duro.  

C. Hendidura de prepaladar y paladar.50  

 

8.6 Clasificación de la Universidad de Iowa.  

La Universidad de Iowa maneja una clasif icación para las 

hendiduras dividiéndolas en 4 grupos dependiendo de cuáles son las 

estructuras involucradas en el defecto.  Es la que se uti l iza 

actualmente en el Servicio de Prótesi s Maxilofacial de la Facultad de 
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Odontología de la Universidad Central de Venezuela.  

 

Grupo I: Fisuras labiales  

   

1. Fisura unilateral izquierda completa.  

2. Fisura unilateral derecha completa.  

3. Fisura bi lateral completa.  

4. Fisura unilateral izquierda incompleta . 

5. Fisura unilateral derecha incompleta.  

6. Fisura bi lateral incompleta.  

7. Fisura bi lateral incompleta derecha y completa izquierda.  

8. Fisura bi lateral incompleta izquierda y completa derecha.  

 

Grupo II: Fisuras palatinas (sin f isura alveolar)  
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1. Fisura de úvula.  

2. Fisura de paladar blando.  

3. Fisura de paladar grado I.  

4. Fisura de paladar grado II.  

 

Grupo III: Fisuras labio-alveolo-palat inas. 

   

1. Fisura unilateral izquierda incompleta.  

2. Fisura unilateral  derecha incompleta.  

3. Fisura completa derecha.  

4. Fisura completa izquierda. 

5. Fisura bi lateral incompleta derecha y completa izquierda.  

6. Fisura bi lateral incompleta izquierda y completa derecha.  

7. Fisura bi lateral completa derecha y completa izquierda.  

8. Fisura bi lateral incompleta derecha e incompleta izquierda.  
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Grupo IV: Fisuras a lveolares.  

1. Fisura alveolar izquierda.  

2. Fisura alveolar derecha.  

3. Fisura alveolar bi lateral. 42  
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II. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

Tipo de investigación 

Es un estudio de tipo descriptivo, transversal ya que describe la  

prevalencia de hendiduras de labio y/o paladar en una población 

específ ica en un momento determinado.   

Se realizó una revisión documental de las historias clínicas de 

los pacientes que asist ieron a consulta en el Servicio de Prótesis 

Maxilofacial de la Facultad de Odontología de la Universidad Central 

de Venezuela entre 1994 y 2003 por presentar algún tipo de 

hendidura de labio y/o paladar.   

Con ella buscamos identif icar  características propias de la 

población que ha sido objeto de atención en dicho servicio y que aún 

no había sido estudiada desde este punto de vista.  

 

Objetivos de la investigación 

Los objet ivos de la presente investigación fueron determinar la 

prevalencia de hendiduras labiopalat inas en la consulta del Servicio 

de Prótesis Maxilofacial de la Facultad de Odontología de la 
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Universidad Central de Venezuela durante el periodo de 1994 a 2003 

y relacionarla con la edad de los padres al momento del nacimiento 

de los pacientes, con el área geográfica de la cual proceden los 

pacientes, con el área geográfica de la cual proceden los abuelos de 

los pacientes, con los antecedentes medicamentosos y emocionales, 

así como con el sexo de los pacientes que asisten a la consulta de 

dicho Servicio.  

 

Población  

La población estuvo conformada por la total idad de los 

pacientes que asistieron a consulta en el Servicio de Prótesis 

Maxilofacial de la Facultad de Odontología de la Universidad Central 

de Venezuela entre los años 1994 y 2003 por presentar algún t ipo de 

hendidura  de labio y/o paladar.  

 

Instrumentos de recolección de la información 

La información se obtuvo a part ir de la revisión del archivo de 

las historias clínicas de los pacientes que asistieron a consulta en el 

servicio de Prótesis Maxilofacial de la Facultad de Odontología de la 

Universidad Central de Venezuela por hendidura labiopalatina en el 
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periodo de 1994 – 2003 y la misma fue recopilada y asentada en una 

matriz diseñada para la recolección de los datos  (anexo 1).   

Las variables que se consideraron en dicha matriz fueron:  

Año de ingreso : para establecer su correspondencia con el 

periodo estudiado entre 1994 y 2003.  

Sexo : para establecer la relación del género con el t ipo de 

hendidura.  

Zona de residencia : para poder relacionar el área de 

residencia con la prevalencia de hendiduras labiopalat in as 

Edad  del padre y de la madre : para establecer su relación 

como posible factor etiológico de las hendiduras.  

Lugar de origen de los abuelos paternos y maternos : para 

poder relacionar el área de procedencia con la prevalencia y con la 

posible et iología de las hendiduras labiopalat inas.   

Para el registro de este punto se agruparon las regiones  de 

Venezuela de la siguiente manera:  

  Región Capital: Distrito Capital, Miranda y Vargas.  

  Región Central: Aragua, Cojedes y Carabobo.  

  Región Occidental: Falcón, Lara, Zulia, 
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Portuguesa y Yaracuy.  

  Región de los Andes: Barinas, Mérida, Táchira y Truj i l lo.  

  Región Nor-oriental: Anzoátegui, Nueva Esparta, Monagas 

y Sucre. 

  Región de los Llanos: Apure y Guárico.  

  Región Sur: Amazonas y Bolívar.  

Los pacientes provenientes de l extranjero fueron registrados  

según su país de origen 

Antecedentes familiares : para determinar si entre los padres y 

los abuelos del paciente existen casos de enfermedades o anomalías 

congénitas que puedan tener relación con la aparición de la 

hendidura de labio y/o paladar.  

Transmisión hereditaria : para determinar si existen 

antecedentes de hendiduras de labio y/o paladar en el paciente y 

poder inferir si existe una etiología de carácter hereditario.  

Antecedentes personales de la madre : nos permite conocer si 

el embarazo fue un evento controlado, si fue deseado, si ingirió 

medicamentos o drogas antes o durante el embarazo, si fuma, o si 

tuvo algún tipo de disgusto o emociones fuertes en los primeros tres 
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meses del embarazo de manera de establecer si t iene  alguna 

relación como factor etiológico.  

Tipo de hendidura : se realizó según la clasif icación de Iowa ya 

que es la uti l izada en el Servicio.  Permite determinar cual es el t ipo 

de hendidura más frecuente en la población estudiada.  

Posible etiología :  nos permite establecer entre los datos 

recopilados en la historia cuales son los probables agentes causales 

de la hendidura.  

 

ASPECTOS ADMINISTRATIVOS 

 

Recursos humanos y materiales  

La recolección de los datos se realizó dentro de los archivos 

del Servicio de Prótesis Maxilofacial de la Facultad de Odontología 

de la Universidad Central de Venezuela entre las historias clínicas de 

los pacientes que asist ieron a consulta  durante el periodo de 1994 – 

2003 por presentar algún tipo de hendidura de labio y/o paladar.  

La revisión de los archivos se realizó con la aprobación y 

autorización previa de los odontólogos del servicio de Prótesis 
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Maxilofacial.  

La investigación fue autof inanciada.  

 

Limitaciones  

Las historias presentes en los archivos del servicio han sido 

llenadas por diversas personas, no fueron preparadas con f ines de 

investigación y presentaron información incompleta en varios de sus 

aspectos.  
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III. RESULTADOS 

La recolección de datos se l levo a cabo en los archivos del 

Servicio de Prótesis Maxilofacial de la Facultad de Odontología de la 

Universidad Central  de Venezuela. Se revisaron las historias de los 

pacientes que ingresaron a l servicio por presentar algún tipo de 

hendidura labial y/o palatina durante el periodo 1994 -2003.   

El total de pacientes que se registraron en ese lapso de tiempo 

fue de 184, correspondiendo 111 casos (60%) al sexo femenino y 73 

casos (40%) al sexo masculino (tabla I ).  

Sexo  Total de casos Porcentaje (%) 

Femenino 111 60 

Mascul ino  73 40 

Total  184 100 

Tabla I .   Dist r ibuc ión de los  casos  encontrados por  sexo.  

Gráf ico 1. Dis tr ibuc ión de casos por sexo.  

Distribución de los casos por sexo

60%

40%

Femenino Masculino 
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En cuanto al lugar de nacimiento , 156 de los casos (84%) 

provenían de la Región Capital, 10 (5%) de la Región Central y 4 

(2%) de la Región de los Llanos (tabla II).  

En cuanto a la procedencia de los abuelos maternos, de los 184 

casos, 67 reportaron proceder de la Región Capital (42%),  37 de la 

Región de los Andes (23%) y 18 de la Región Oriental (11%).  5 de 

los casos no reportaron la región de procedencia, aunque reportaron 

ser venezolanos (tabla II). Los abuelos paternos de 61 de los casos 

(38%) reportaron provenir de la Región Capital, 38 de la Región de 

los Andes (23%) y 24 de la Región Occidental (15%).  7 de los casos 

no reportaron la región de procedencia, aunque rep ortaron ser 

venezolanos (tabla II ).  

 

Región de procedencia  Ab. Maternos Ab. paternos Pacientes  

Capital  67 61 156 

Central  8 5 10 

Llanos 10 8 4 

Oriental  18 14 3 

Sur 5 5 3 

Andes 37 38 5 

Occidente 11 24 3 

No especif ica  5 7 0 

TOTAL 161 162 184 

Tabla I I .   Región de procedenc ia de los pac ientes y  sus abuelos maternos y 

paternos.  
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Graf ico 2 . Región de procedencia  de abuelos maternos.  

 

Graf ico 3. Región de procedencia de abuelos paternos  
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Graf ico 4. Región de procedencia  de los pac ientes.  

 

La mayoría de los abuelos maternos provenientes del 

extranjero, reportaron como país de origen a Colombia, seguidos de 

los provenientes de España (tabla III ). 

La mayoría de los abuelos paternos provenientes del extranjero 

reportaron igualmente como país de origen a Colombia, seguidos de 

los provenientes de España (tabla III ). 
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País de procedencia Ab. maternos Ab. paternos 

Perú  0 1 

Portugal  3 3 

España  5 4 

Sir ia  1 1 

Ecuador  0 1 

Alemania  0 1 

Hait í  1 0 

I talia  1 1 

Colombia  12 10 

TOTAL 23 22 

Tabla I I I .   País de procedenc ia de abuelos maternos y paternos  

 

 

Graf ico5.  País de procedenc ia  de los  abuelos maternos y  paternos  
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El t ipo de hendidura que se presentó con más frecuencia en la 

población estudiada fue la hendidura labiopalat ina unilateral 

izquierda completa con 38 casos (19%), seguida de la hendidura de 

paladar secundario incompleta con 36 casos (18%) y la hendidura 

labiopalat ina unilateral derecha completa con 36 casos (18%).  No se 

reportaron casos de hendidura submucosa, de úvula bíf ida ni de 

hendidura labial minimal izquierda (tabla IV). 

Al relacionar los tipos de hendidura con el sexo de los 

pacientes, encontramos que el t ipo de hendidura más frecuente para 

el sexo femenino fue la hendidura de paladar secundario completa 

con 23 casos, seguida de la hendidura labiopalatina unilateral 

izquierda completa con 22 casos y la hendidura labiopalatina 

bilateral completa con 22 casos (tabla IV). 

Al relacionarlas con el sexo masculino, las más frecuentes 

fueron la hendidura de paladar secundario incompleta con 18 casos 

(23%), seguida de la hendidura labiopalat ina unilateral izquierda 

completa con 16 casos (21%) y la hendidura labiopalat ina bilateral 

completa con 14 casos (18%)  (tabla IV). 

En total se presentaron en los 184 pacientes registrados,  198 

casos de hendiduras, correspondiéndose 121 al sexo femenino  y 77 

al sexo masculino (tabla IV).  
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Tipo de hendidura Masculino   Femenino   Total  

H.L.P. uni lateral izquierda completa  16 22 38 

H.L.P uni lateral derecha completa  8 15 23 

H.L.P bilateral completa 14 22 36 

H.L.P uni lateral izquierda incompleta  2 1 3 

H.L.P uni lateral derecha incompleta  0 1 1 

H.L.P bilateral incompleta  2 1 3 

H. labial uni lateral izquierda completa  4 2 6 

H. labial uni lateral derecha completa  1 1 2 

H. labial bi lateral completa  0 1 1 

H. labial uni lateral izquierda incompleta  2 3 5 

H. labial uni lateral derecha incompleta  3 3 6 

H. labial bi lateral incompleta  2 0 2 

H. labial minimal derecha  1 0 1 

H. labial minimal izquierda 0 0 0 

H. palat ina secundar ia completa  2 23 25 

H. palat ina secundar ia incompleta  18 18 36 

H. media 0 2 2 

H. alveolar derecha 1 3 4 

H. alveolar izquierda  0 2 2 

H. alveolar bilateral  1 1 2 

H. submucosa 0 0 0 

Úvula bíf ida 0 0 0 

TOTAL 77 121  198 

Tabla IV.  Distr ibuc ión de los casos según el  t ipo de hendidura  
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Gráf ico 6 . Dis tr ibuc ión del to tal  de hendiduras  
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Gráf ico 7 . Dis tr ibuc ión de las hendiduras en e l sexo mascul ino  

D
is

tr
ib

u
c
ió

n
 d

e
 l
a
s
 

h
e
n
d
id

u
ra

s
 e

n
 s

e
x
o
 m

a
s
c
u
lin

o
  

2
1%

10
%

18
%

4
%

3
%

1%

2
3

%

1%
0

%
1%

3
%

1%
0

%
5%

3
%

3
%

0
%

0
%

3
%

0
%

0
%

0
%

H
.L

.P
. 

u
n
ila

te
ra

l 
iz

q
u
ie

rd
a
 c

o
m

p
le

ta
H

.L
.P

 u
n
ila

te
ra

l 
d
e
re

c
h
a
 c

o
m

p
le

ta

H
.L

.P
 b

ila
te

ra
l 
c
o
m

p
le

ta
H

.L
.P

 u
n
ila

te
ra

l 
iz

q
u
ie

rd
a
 i
n
c
o
m

p
le

ta

H
.L

.P
 u

n
ila

te
ra

l 
d
e
re

c
h
a
 i
n
c
o
m

p
le

ta
H

.L
.P

 b
ila

te
ra

l 
in

c
o
m

p
le

ta

H
. 

la
b
ia

l 
u
n
ila

te
ra

l 
iz

q
u
ie

rd
a
 c

o
m

p
le

ta
H

. 
la

b
ia

l 
u
n
ila

te
ra

l 
d
e
re

c
h
a
 c

o
m

p
le

ta

H
. 

la
b
ia

l 
b
ila

te
ra

l 
c
o
m

p
le

ta
H

. 
la

b
ia

l 
u
n
ila

te
ra

l 
iz

q
u
ie

rd
a
 i
n
c
o
m

p
le

ta

H
. 

la
b
ia

l 
u
n
ila

te
ra

l 
d
e
re

c
h
a
 i
n
c
o
m

p
le

ta
H

. 
la

b
ia

l 
b
ila

te
ra

l 
in

c
o
m

p
le

ta

H
. 

la
b
ia

l 
m

in
im

a
l 
d
e
re

c
h
a

H
. 

la
b
ia

l 
m

in
im

a
l 
iz

q
u
ie

rd
a

H
. 

p
a
la

ti
n
a
 s

e
c
u
n
d
a
ri
a
 c

o
m

p
le

ta
H

. 
p
a
la

ti
n
a
 s

e
c
u
n
d
a
ri
a
 i
n
c
o
m

p
le

ta

H
. 

m
e
d
ia

H
. 

a
lv

e
o
la

r 
d
e
re

c
h
a

H
. 

a
lv

e
o
la

r 
iz

q
u
ie

rd
a

H
. 

a
lv

e
o
la

r 
b
ila

te
ra

l

H
. 

s
u
b
m

u
c
o
s
a

Ú
vu

la
 b

ífi
d
a



 88 

 

 

 

 

Gráf ico 8 . Dis tr ibuc ión de las hendiduras en e l sexo femenino 
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Dentro de las posibles etiologías encontramos que los  

principales factores reportados por las madres son las alteraciones 

emocionales en 75 de los casos (32%), seguidas de la ingesta de 

medicamentos en 47 de los casos (20%) y la herencia en 14 de los 

casos (6%) mientras que en 48 de los casos (21%) las madres no 

reportan cual consideran sea la causa de la malformación (tabla V ). 

 

Posible etiología Pacientes  

Ingesta de medicamentos  47 

Alteraciones emocionales  75 

Herencia  14 

Síndromes asociados 12 

Conato de aborto  7 

Radiaciones  4 

Enfermedades durante el embarazo  9 

Padres famil iares consanguíneos  2 

Ingesta de alcohol  2 

Traumatismos  4 

Hábito tabáquico 5 

HIV 2 

Uso de pest icidas agrícolas  1 

No ref iere 48 

Total  184 

Tabla V.   Dis tr ibuc ión de pac ientes según posible et io logía.  
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Gráf ico 9 . Dis tr ibuc ión de los pac ientes según posib le et io logía  asociada  

 

En cuanto a la edad de las madres, 44 (23%) de los pacientes 

provienen de madres con edades comprendidas entre los 20 y los 24 

años, 40 (22%) de madres entre 25 y 29 años y 33 (18%) de edades 

entre 15 y 19 años (tabla VI).    

Con respecto a la edad paterna, resultó que 43 (23%) de los 

padres están entre las edades de 30 a 34 años, seguidos de 40 

(22%) entre las edades de 25 a 29 años y 38 (21%) de edades entre 

20 y 24 años (tabla VI).  
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Edades (años)  Padre Madre  

15-19 8 33 

20-24 38 44 

25-29 40 40 

30-34 43 28 

35-39 28 23 

40 en adelante 22 15 

No reporta 5 1 

Tabla VI .   Distr ibuc ión de los pac ientes según  las edades maternas y 

paternas  

 

Distribución de los pacientes según edad 

materna
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Gráf ico 10.  Dis tr ibuc ión de los pac ientes según  la  edad materna 
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Distribución de los pacientes según edad 

paterna 
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Gráf ico 11.  Dis tr ibuc ión de los pac ientes según  la  edad paterna 
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IV. DISCUSIÓN 

Este estudio acerca de la prevalencia de hendiduras 

labiopalat inas, es el primero de este tipo que se re aliza en el servicio 

de Prótesis Maxilofacial de la Facultad de Odontología de la 

Universidad Central de Venezuela.  

Se registraron 184 casos en un periodo de 10 años, mientras 

que en un estudio realizado en Valencia en 1990 se registraron 360 

casos en un periodo de cuatro años22 y en otro realizado en 

Maracaibo en 1992 se encontraron 583 casos en seis años. 21  

Al investigar las posibles causas encontramos que,  dentro del 

periodo abarcado por el estudio,  el servicio estuvo cerrado durante 

14 meses entre 1996 y 1997 y no se atendieron pacientes porque se 

estaban realizando reparaciones y remodelaciones.  Además hubo un 

paro nacional, y se mantuvo cerrada la Facultad de O dontología por 

3 meses entre 2002 y 2003.  

Existen otros factores que han inf luido en la disminución de la 

cantidad de pacientes atendidos en el t iempo.  Este centro de 

atención antes era centro de referencia nacional, mientras que en la 

actualidad se han abierto nuevos centros, tanto en la ciudad de 

Caracas como en el resto del país, para la atención de los pacientes 

con este t ipo de malformación.  
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La mayoría de los pacientes atendidos provienen de la región 

capital, debido a la cercanía que ofrece el hecho  de que el servicio 

esté ubicado en Caracas dentro de la Facultad de Odontología de la 

Universidad Central de Venezuela.  

Al realizar la revisión de las historias clínicas encontramos que 

las hendiduras que presentaron mayor prevalencia fueron las 

hendiduras labiopalatinas unilaterales izquierdas y bilaterales, 

seguidas de las hendiduras palat inas aisladas. 16,21, 22  

El lado izquierdo en los diferentes t ipos de hendiduras se vi ó 

más afectado que el derecho, correspondiéndose así los resultados 

con otros estudios de prevalencia. 21,22  

En el periodo estudiado no se registraron casos de hendiduras 

submucosas ni de úvula bíf ida.  

Al tratar de conocer y profundizar en la posible etiología de la 

malformación encontramos que la mayoría de las madres (32%) 

reporta haber sufrido alteraciones emocionales así como ingesta de 

medicamentos (20%) durante el periodo inicial del embarazo, 

situaciones que han sido reportadas  de  manera similar en otros 

estudios.22  

En cuanto al conocimiento de los factores socioeconómicos que 

pudieran haber incidido en el problema, los datos encontrados al 
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respecto son muy escasos para poder opinar acerca de los mismos 

de manera concluyente.   

En cuanto a la edad de las madres, el 23% de los pacientes 

provienen de madres con edades comprendidas entre los 20 y los 24 

años, el 22% de madres entre 25 y 29 años y el 18% de edades entre 

15 y 19 años, lo cual no se corresponde con estudios en los que la 

mayoría de los pacientes con hendidura provenían de madres 

mayores de 40 años de edad.22  

Con respecto a la edad paterna, resultó que el 23% de los 

padres están entre las edades de 30 a 34 años, seguidos de 22% 

entre las edades de 25 a 29 años y el 21% de edades entre 20 y 24 

años, correspondiéndose con lo observado en otros estudios.  22  

Las historias presentes en los archivos del Servicio, no fueron 

preparadas con f ines de investigación y presentaron información 

incompleta en algunos de sus aspectos, por ello, basándose en la 

observación de otros estudios en donde se tomaron en cuenta otros 

factores y en los resultados obtenidos, se propone la actualización 

de la historia clínica que se ut i l iza dentro del Servicio de Prótesis 

Maxilofacial para el  registro de los pacientes con hendiduras 

labiopalat inas (anexo 2). 
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V. CONCLUSIONES  

 En el periodo de tiempo estudiado entre los años 1994 -

2003 se registraron en este servicio un total de 184 

pacientes con 198 casos de hendiduras de labio y/o 

paladar.  Los pacientes provienen en su mayoría de la 

región capital.  

 Al servicio asist ió, en ese período de tiempo, un 60% de 

pacientes del sexo femenino y 40% del sexo masculino.  

 La hendidura de mayor prevalencia fue la hendidura de 

labio y paladar unilateral izquierda completa.  

 El 32% de las madres reportó haber sufrido alteraciones 

emocionales (disgustos, stress, sustos, emocione s 

fuertes) durante el embarazo, el 20% reporta la ingesta 

de medicamentos en el primer trimestre de gestación y 

solo el 6% reporta un factor aparentemente hereditario  

con algún familiar directo o no que está afectado por 

hendidura de labio y/o paladar.  

 El 23% de los pacientes atendidos proviene  de madres 

con edades entre los 20 y los 24 años. El 23% de los 

padres están entre las edades de 30 a 34 años. 
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