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INTRODUCCION



El labio ¥fo paiadar hendido es una de las alterncio-
nes que phs deforman £1 macizo facial. Se mencicna en l1s
literoturs mundial una prevulencipr de 1.56 por 1000 nocidos
vives, en nuestro medie O.98 por 1000 .nucidas vives {1, 2,

3. 4).

Segin 1la momenclatura vigente (5) wuno kerdiduro es
sindromaticas si el paciente tiene mAs de unn wmalformocién
tnvolucrando mis de un coampn de desarrolle y que puede o no
tonocerse sh etiologfa., Es pe sindromdrica si hay uno malfor-
mwacidn dnica, si hay miltiples anomallas pero que son resvita-
do de un evento iniciodor Gniceo o de una malformocibn primaria
g si lps miltiples anomaliass se limitan a un solo compe de
desarrollo, £l términog "associacien™ se usa para referirse
o la octurrencin de dos o maés anomalias en mhs de un paciente
donde estas aasomalins no se conoce gue sean parte del mismo
campe #de desarrollo, relacionadas por uwna ectiologla combn
(sindrome} e relacionadas por 1a patogénesis (secuencia)l.
S1 un patrdn de miltiples pnomalias ha sido caousndo por una
malformacidédn individual o por un factor extrinseco, se refiere
como secuencia (en lo liferatura antigua se hablaba de "ano-~

malad"™ v "complejo™).

Muchos pacientes con labie y/o paladar hendids tienen
atras anomaliass estructurales. En nuestro medio se ha obser~

vado que un 10% de los recién nacides vivos con "iabio y/e



paladar hendido tienen otras malformaciones (1) vy dos estudios
reclentes realizados en centros multidisciplinarios de atencidn
a este grupo de malformados muestran que mis de 1la mitad tienen
otras malformacicnes {2, 6)., Con frecuencia se observa conjun-

tamente pie equinovaro, polidoctilia y anomalias vertebrales

(1.

Los factores etioldplees, como de todas las malforma-
ciones congénitas, pueden clasificarse dentro de las siguientes

categor{as (5, 7, B).

I) Mutaciones monogénicas, Se han reportado muchos
sindromes con un patrén de herencia mendeliana que incluven

labio y/o paladar hendido.

I1) Aberraciones cromosémicas. Asi esta entidad

es parte de las trisomias P, E y G,

IIT) Otras. 5e refieren como de herencia multifacto-
rial que son resultado de 1la intersccidn del ambiente con
una dotacidén genética peneralmente poligénica. Se incluyen
en este grupo sindromes o asoctaciones con hendidura cone
mainifestacidén y que ne se conoce la eticlogia. En forma
tentativa se harn implicado algunos [lactores prenatales <ono
madre epilgptica o con disminucién de 1la fupcidn renal ¥y fun=

cidn hepdtica o con deficiencta de folates o bien exposicién
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o corticoides, antiepilépticos, nlcohol ¥ otras drogas, sin

que existan evidencios definitivas (9, 10).

La patogénesis de 'us malforunsciones miltiples es
un asuhto econtroversial yu que requiere el conocimiento de
la anstomia comparativa, onatomifa y embrioclogia, embriolegia
experimental, filogenin, desarrollo genétice y teratologlo,
una de las hipdtesis mds interesantes es ¢l concepto de los
campos de desarrolle (ll). Les campos de deusarrolle son aque-
lilas partes del embridn que reaccicnan en ferma coordinada
como unidades ante fuerzas normales de organizacidn y diferen-
clacidén asi{ como ante fuerzas anormiales como son las manipula-
clopes quirdrgicas, las mMutaciones genéticas, las aberracionus
cromosémicas, o Llos teratdpenos. Por definicidén, un campo
de desarrello normal es una estructura donde OCuTrren eVenLos
muy complejos, muy bien organizandos en tigmpe y lugar. La
digeccidn de estructuras anatdomicas normales es incapaz de
segerir el proceso, asi{ cualgquier estructura anatémica por
ejemplo el brazo, incluyendo huesos individuales, nidsculaos,
nervios, arterias, venas, vasos linfiticos, etc., o represen
tan cada uno wunidades anatdmicas en desarrollo sino partes
de unidades complejas., Los componentes de un campo generalmen-
te estdin contiguos, sin embargo componentes de los campos
de desarrolle pueden teeminar  localizados bastante lejos,

por ejemplo los defecrtos del compo de desarrollo acrorenal.



John Opitz (12) habla de la linen medias como campo
de desmarrollo. Representn una parte de débil enlace dentro
de la "fabricacién del cuerpo humano" y es, no sélo un planc
de hendidura de un producto de embarazo monocigoto sino también
el plano alrededor del cual se determina la simetria de la
posicibén visceral. La mayoria de sus defectos son de diferen-
ciacién incomplera aunque se habls de que una malformacidn
por un "“exceso"” de formacidm puede representar una variante

de una malformacién de tipo "ausencia".

Las observaciones de Czeizel en su estudio epidemiold-
gico de defectos de diferenciacién Incompleta de 1la linca
media (13) demostrd que la probabilidond de tener varics defec-
tos de la linea medin es mayor que el producte de su ocurrencia
individualmente en la poblacién. Sugiere también la posibili-
dad de una particular interaccidn entre los defectos de hendi-

dura de la cavidad oral y del tubo necural,

La cantidad du defectos de la linen median que se
mencionan en la literatura (lo mayoria defectos de diferencia-
cién incompleta) es numerose e incluye defegctos tales como
holoprocencefnlia, agenesia del cuerpa calloso, labio leporino,
paladar hendido, el complejo de fisura de hemicara, ciroides
lingual, esterndn hendido, excencefalocele, espina bifida
y otros defectos del tubo neural, onfalocele, defectos congéni~

tos, del corazén, hipospadias y ano imperforade (12).



En 1a préctica clinica se deben indentificar 1les
sindromes y/o asociacliones teniendo en cuenta que muchas mani-
festaciones no gse detectan al nacimiento, EI pediatra clinico
debe buscarlas con la Einplidad de hacer nn diagnéstico adecua-
do pars prescribir un buen trotomiento, capalizar ndecuadamente
al paciente hacia otros servicios especializades, prevenir
secuelas que impliquen un deterioro de la salud en el adolescen
te y adulto y orientar a los pobres de familia de acuerdo

con el prondstico del problema {14).

En 1la condulta de Genética Médica del Hospitml Regio-
nal "2D de Noviembre" del ISSSTE ha side una observacidn nues-
tra que los nifios fisurados presentan otros malformaclones
o deformaciones tanto mayores como menores, scbre todo de

la 1linea media como son hernlas, cscoliosis, etc.

Asi pues, el objetivo de este estudio es definir
el tipo de malformaciones o deformeciones que el médico pedia-
tra debe buscar intencionndamente en el seguimiento del nidfo
fisurado. Enfatizar que no basta la exploracidén completa
del nifo fisurado en la etepa neonstal, sino que se debe hacer
una exploracién completa ¢ton cierta periodicidad para buscar
deformaciones o malformasciones cuya presentacidn clinica es
tard{a. Si las malformaciones o deformapciones recuerdan un
sindrome en particular, no se debe etiquetar con este diagnés-

tico a8l nifno si no se encuentran todas las caracteristicas



del sindrome, 8i hay cualquier duda es util reevaluarlo a
los 8els meses o en un afio (14}, En nuestra censulta los
vigilamos a los seis meses, a los dieciocho a velnticustro
meses; y cuando ya tiene scis meses de deambulacién indepen-
diente exploramos columna vertebral y pie planro. El1 seguinien-

to posterior se hace segiin lo requiere cada caso particular,



MATERIAL Y METODO



En los pacientes pedidtricos captados en la tonsulta
de Genética Médice del Hospitel Regional ™20 de MNoviembre"
del ISSSTE con 1labic y/o paladar hendido en cualquiera de
sus varilantes dentro del periodo comprendido entre enero de
1982 a diciembre de 1987, se realizd un estudio descriptive
¥y observacional, La trabajadora social del servicio citd
& consulta a los pocientes captados centre 1982 y 1986 que
no tenfan exploracién clinica complera. Esta exploracién se
efectud con el nifo desnudo y siguiendo las replas de la Prope-

déutica pedidtrica.

Se elobord wupna hoja de recoleccién de datos para
hacer mds facil el registro de los hallazgos clinicoes, hoja
que a partir de este trabajo se utilizard en todos los pacien-
tes fisurados que lleguen al servicio (Anexec 1),

.

Del Reporte de productividad de 1a consulta extorna
de Genética Médica se seleccionaren 111 expedientes de las
cuales 64 fueron de poclentes con fisuras faciales, Se exclu-
yeron dos, wuno con fisura nesal s8in hendidura labiopalatina
¥y otro paciente mayor de 10 afios con el fin de tener un grupo

homogéneo.

De los 62 pacientes, 47 tenian exploracién conpleta.
Se citd a 15 pacientes cuya exploracién fue incompleta y ©

de ellos ne acudieron a la consulta., 6 de los que no acudieron



Anexo 1.

GRUPO SANGUINEO Y RH

EXPEDIENTE
ETNICIDAD

I. DATOS GENERALES

NOMBEE SEX0
EDAD SERVICIO

LUGAR DE NACIMIENTO EDO
EDAD DE LA MADRE GRUPO SANGUINED Y RN
EDAD DEL PADRE GRUPO SANGUINEO Y Ril

CONSANGUINIDAD
PARIENTES AFECTADOS

II.

EXPLORACION FISICA

CRANEQ

CARA
oIos

oIDos

"NARIZ

HOCA

CUELLO

TORAX

Guarda proporcidn con cara
especifique

Fontanelas normales

Hipertelorismo

Epicanto

Telecanto

Hendidura paipebral normal
espeecifique

Opacidades corneales

Agudeza visual normal

Orejas implantacidn normal
especifique

Lébule normal

cspecifique

Apéndices accesorios

Conductos auditivos externo
Membrana timpinica normal

s normales

especffigue

Hipoacusia

Puente nasal plano

Puente masal corto

Fisura

especifique

Uvula normal

especifique

Paladar fisurado

Unilateral ___ D __ Inconp
Bilateral __ I __ Incomp _
Medio

TESSIER

Dientes nGmero __
Forma corona normal

Comp Ant Pos

Comp __  Ant ___  Pos

Color Blanco Amarillo

Caries

Gris Café

Lengua central

Corto

Torticolis

Alado

Simftrico
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Esternbén excavatum

Esterndn carinatuoc
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Area precrodisl soples
Arritmias

COLUMNA VERTEBRAL Vé&rtebras nameroc normal

ABDOMEN

GENITAL

URINARIO
ANAL

Escoliosis

Xifosis

Lordosis

Bifida

Meningocele

Hernia umbilical

Hernia inguinal

Derecha
Izquirrda
Bilateral _
Diastasis rectos

Yisceras palpables

especifique

Masculino testiculos tamafio hormal

Posicidn normal

RetrActil

Derecho Izquierdo Bilateral

Criptorquidia

Derecha Tzquierda Bilateral

Fene tamano normal

Hipospadias

Epispadias

Femenino laobios mayores normules
especifique

Labics menores normales

especifique

Clitoris normal

especifique

Orifitio vaginal normal

especifique

Heato urinario

Pasicidn normal

Esfinter anal Integro

especifique

Extromidades superiores integras
Alineadas

especifique

Relacidn brazo/antebrazo normal
Rayo cubital normal

Raye radial normal

Extremidades inferiores Integras
Alineadas

especifique

Relacién muslo/pierna normal

Rayo tibila normal

Rayo peroneal normal

Pie plano
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TABLA 1. PACIENTES CON LABIO Y/O PALADAR HENDIDO
CAPTADOS DE {982 A 1987 POR EDAD Y SEXO

EDAD SEXO

] F

| DIA A 23 MESES 30 15 L
2 A 4 ANOS 15 6

5 AT ANOS 4 4 0
8 A 10 aARos 4 3

TOTAL 53 28 23
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contipuan siendo atendidos en la Clinica de Labio y Paladar
Hendide del Hospitsl Regional "20 de HNoviembre" ISSSTE y 3
con pocientes perdidos, uno por falts de recursos econdmicos
y de) par restante no pudimos determinar la causa. asi purs
fueren 53 pecientes los que pudieron estiyliarse, 28 fueron
nifios y 25 nifias con un rango de edad desde 1 dia hasta 10

afios (Tabla 1).

El método matematico que se pplicd para el andlisis

de los resultados fue la chi cuadrada.



RESULTADOS
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Ne encontramos diferencia spignificativa en cuanto
a la frecuencia por sexos de la fisura en general, no se anali-

zdé por variantes pues no es el objetivo del estudio.

Del total de pacientes se encoantraren 12 (22.64%)
con ablo [isura palatina, 4 (7.54%) con el lablo hendido fdnica-
mente y 37 (69.B%) con mmbas estructuras afectadas. Encentra-
mos 30 paclentes con la tisura fncial y otras malformapciones

(56.60%).

Con respecro a la edad en la que fueren explorados
los separamos en dos grandes grupos de pacientes para analizar:
los pacientes cuya edad va de un dia a veintitrés meses ¥y
los pacilentes de veinticuatro meses al0 afios (Tabla 1). Es en
estos Ultimos en quienes con mayor frecuencia encontramos
las malformaciones externas y los problemas funcionales deri-~

vados de prcecblemas internos aseociados a fisuras [aciales.

La hoja de recoleccldin de datos nos permitid clasifi-
car a los pacientes en cuatro categorias (Tabla 2): I) aquellos
en quienes sus nalformaciones son las de algan sindrome mende-
lisno monegénice o asociacidén reportada en la literatura,
IT) pacientes en los gue se encontrd una aberracién cromosdmi-
ca, JII) el grupn de pacientes con malformgciones asociadas
en quienes ne se identifica sindrome eendeliano monogénico,

aberracibn cromosdmica o asociacidn reportada en la literstura.
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TABLA 2 CATEGORIAS DE ACUERDO A LOS HALLAZGOS EN LA
EXPLORACION CLINICA DELOS PACIENTES (n=53).

CATEGORI A

NUMERO DE PACIENTES

%

SINDROME WENDELIANO WONOGENICO € .32
0 ASOCIACION REPORTADA EN LA
UTERATURA
il
ABERRACION CROMOSOMICA | 1.88
1H
MALFORMADDOS MULTIPLES NO SINOROME 23 43.39
NI ASOCIACION REPORTADA ER LA
LITERATURA
¥
FISURA FACIAL COMO MALFORMACION 23 43.39

URICA
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"y IV) los paclentes quienes tienen como Gnica malformaciédn

1a fisura facial.

La tercern categorio (n=23) es el grupoe en el que
analizamos las anomalins estructurales y funcionales asccia-
dos (Tobla 3). La asociacién mas frecuente de la fisura facial
en nifies de 2 afios en adelante (paciente 15 al 23) fue con
escoliosis (6 pacientes), pie plano (6 pacientes), genu valgo
(3 pacientes). Tres pacientes tuvieron escliosisy pile plano
doa de estos con genu valgo. ©Entre los lactantes, la asocia-
cidén mas frecuente fue con hernias de la pared abdominal (5
pacientes) ¥y mamelones preuriculares (3 pacientes). En lo
que respecta a escoliosis, no oncontramos diferencia estadisci-
camente significativa entre hnuestra sgerie y la de Shprintzen
{16). Al comparar nuestro grupo III con los pacientes de
las categorias T, IT vy IV obtuvimos unn diferencin estadistica-

mente aignificativa para escollosis, hernias, =spéndice de

piel (p <.05) pero no paraz pie plano.

lLos otroes pacientes tilenen walformaclones diversas
en el campo de desarrollo que comprende la linea media: mame-
lones pereanales, microcefalia, espina bifida, meningocele,
hidrocefalia, hipertelorismo, epicanto, telecanto, dientes
prenatales, fisurm nasal, quiste de inclusidn nasal, hemangio=-
ma occipital, testiculos retrécitiles, criptorquidia, hendidura

palpebral antimongeloide, fistula rectn perineal, nistagmus,
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NUMERO PROGRESIVD

LABIO HENDIDD

LILINY

X
X1X
XX

X\ x{ ol
X
X
X

PALADAR HENDIDD

XX XIX] €% ]

Xix
X|%Ix) o2

Xixixl gl

XIXixix] sl

ESCOL|0SIS

PE_PLAND

HERMIA INGUINAL HERNIAS

HERNIA UNSILICAL

HIPERTELORISMO

MAMELONES PREAURICULARES

YALGQ

HIPOACUSIA

FISURA_ NASAL

BAMELOMES PERIANALES

QUISTE OE_INCLUSION MASAL

HEMANGIOMA QCCIPITAL

JESTICNO RETRAETIL

CRIPTORAUIDIA

MKCROCEFALIA

HIDROCEFALIA

ARACNODACTILIA

R

PIE YALGO CONGENITO

NG O VR R O

PIE BOT CONGENITO

ESTENOSIS URETEROVESICAL

HENDIDURA PALPEDRAL ANTHUORSOIO0E]

FISTULA RECTOPERWEAL

ESTENOSIS  PILORICA

EPICANTO

TELECANTO

OREJAS RETROGIRADAS

ESFINA BIIIDA

NISTAGMUS CONSENITO

HIPOPLASIA OF 10BULOS

TIBIAS YARAS

MICROTIA

PUENTE RASAL ANCHA

DENTES PRERATALES

HIDROCELE

CUBITUS _YAL&D

PLIEGUE SWIAND

CRANEQES TENOSIS

OQTOESCLEROSIS

-1

MWCROTIMPAND

MPOLASIA _EMINENCIA TERAR

MENWGOCELE

(£2=N) Il VIHO9TLYS ¥ 30 SONIN 507 N3 SYOVHLNOONI SaINOIYA40430 O SINOIVWHOI YN "€ VIgvL



19 ESTA TESIS HI DiBE
SALUR DE LA BRSLIGTECA

estenosis pilérica, puente nasal ancho, hidrocele bilateral,

craneaestenosis, microtia,

En el campe de desarrolle acrorenal: pie valgo congé-
nito, cGbitus valgo, nracnodactilia, hipoplasia de eminencia

tenar, estcnosis uretero vesleal, tibias varas,

La escoliosis tdracolumbar, el pie plano, ln falta
de alineacidn de 1los miembros inferiores y 1la hipoacusia se
observaron en pacientes de dos o mAs afios, con eXxcepcidn de
uno con pie bot congdnito con espina bifida (secuencia).
Las hernias wumbilical e inguinal en pacientes lasctantes meno-

res.

Eliminamos lo informacidédn sobre 1los dientes ys que
"la mayoria fueron pacientes que ya cuentan con cirugias correc-

tivas,

Ko encontromos en Nuestros pacientes nilnguro con

datos indirectos de alguna malformaciédn cardiaca.



DISCUSION
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Se revisd lo literaotura de.1983 n 1987 y no encontra-
mos estudios iguales a éste ya que la mayoria se realizaon
en centros multidisciplinaries para el manejo de estos paclen=~
tes (clinicas de labio y palador hendido) (6, 13). VNuestra
consulta estd formadm por pacientes recién nacidos, lactantes,
preescolares, rscolares y adolescentes referidos de los servi-
cios de Neonatnlogia y Pediatria General del propio hospital
y de sus hospitales de zona, las mids de las veces con una

o mids malformaciones externas.

Comprobamos que algunas manifestacicnes de anormali-
dades que acompafian a la [isura no se hacen evidentes en el
recién nacido. Si revisamos al niiic desde recién nacido hasta
la edad escolar encontramos malformaciones asociadas en 30
de 53 casos (56.60X)., FPudimos hacer diagnéstico de sindro--
mes monogénicos o asocliaciones reportadas en la literatura
en 6 de 53 casos (11.32%) y los menos son debidos a aberracio-

nes cromosdmicas, 1 de 53 casos (1.8%), .

Ea de l1llamar la atencidn que las malformaciones o
deformaciones que hosotros encontramos con mAs frecuencla
asociadas con la fisura facial no se encuentran ordinariomente
referidas en la literatura. Nosotros encontrames escoliesis
téracolumbar, pie plane de I y Il grados, genu valge, hernlas
de la pared abdominal v apéndices de piel, Al revisar 1la

literotura encontramos sSolamente un estudio que rvefiere el



hallazge de un paciente con escoliosis leve en el andlisis
de 25 nifios con Gvula bifida y fisura de paladar (16). Esta
falta de informacién probablemente cs debidu & que no se buscan
problemas que tradicionalmente no se considera que tengan
una etiologia comin. Las escructuras afecradns en los hallaz-

gos clinicos son de la linea media,

En nuestro medio el 60% de los niiios tienen alteracio-
nes blomecanicas del piec (17} pere ésto en el nife fisurade
cobra una importancia relevante. En esta serie, los nifos
coen labio y/o paladar hendido que tienen escoliosis vy ple
plano aparecen con menos problemas asoclados que cuendo tienen
escoliosis o bien pie plano. Aparentemente ambas son manifes-
taciones gque frecuentemente van unidas como manifestacién
de defecto en el campo de 1o linea media, sin embargo el tamaiio
de 1a muestra no nos permite analizar esta sugetencia que

guedard para posteriores estudios.

l.as hernias umbilical e inguinal se consideran como
molformaciones del peritonco . No se conoce su prevalencia
pero si se ha observado que ls hernioploastio inguinal es la
intervencidén quirdrgica mAs comin en 1la poblacién general
y tamhién se hp observado que en los nidos las hernias inguina-
les bilaterales son mas frecuentes cuando hay ademas otras

anomalias congénitas (18).
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No encontramos en la litersturse casos psociados a
apéndices preauriculares (poliotia) y/o perianales. Se mencio-
nan algunos casos de hendidura media del 1sbio superior con
tres apéndices en forma chbica de piel en el berde del verme-
11&n. NHakamura y cols. (19) consideran que el mecanismo
que ocasiona la malformacién es yue al presentarse un obscdcu-
lo para la penetracion mesedérmica (hendidura) ocurre al mismo
tiempo un exceso porcial cempensatorioco del pisma mesodermo

(apéndices de pilel}.

El hipertelorismo se encuentra referido en la litera-
tura como un sfigno inespecifico ¥s que no es una deformidad
dnica primaria. Ln folta de rotocién de una o ambas dSrbitas
hacia la 1linea wmedis, la interrupeidén de la continuidad anaté-
mica por uns fisura o el desplazamiento de las érbitas hacia
afuera por el contenido intracraneano que se insinun y ocupa
el espacio interorhitario son los factores embriunnrinn\ que
producen el hipertelorismo. Hosotros 1o encontramos con fre-
cuencia en las exploraciones fisicas, pero en la maverla de
los casos lo consideramos como una probable secuencis vy sola-

mente lo anotamos en la tabla cuande no lo consideramos asi

(20).

Los pacientes con paladar hendido tienen una alta
incidencia de pérdida de 1a audicién y virtualmence todos

tienen otitls media sistomatica o no en la infancia. n estu=-
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dio reciente {21) determina que una antigua otitis media duran-
te la é&poca de lactante resultn eon dafie a la auvdicién y el

hatla en etapas posteriores de la vids, sin embargo no implica

un efecto adversec en el desarrollo cognscitivo, de lengualje,
spclal y emocipnal, Orroes autores consideran una coausa propia
de 1ln malformacién a nivel de oidoe medio como responsable

de esta pérdida de la audicidn (22), Nosotros encontramos

hipoacusia en tres pacientes,

Tomando loa conceptos y aplicandolos a nuestros hallaz
gos, suponemos que la columna vertebral y probablemente algunas
estrycturas de las extrem{dades inferiores son parte importante
del campo de desarrolle de la 1inca media. por lo tranto,

la hendidura facial en muchos casos es el doato sobresaliente

de un problema mAs extremo,
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.1.- Tomando en cuenta nuestros hallazgos y comparados
con los de otras series, existe la posibilidad de que una
proporcidn grande de los nifles con fisuvras faciales que ve

el pediatra genersl tengoa otras malformaciones o deformaciones

congénitas.

2.~ En nuestra muestra encontramos solamente 6 de
53 cagsos (11.32%) un sIndrome mendeliano monogénico o asocio-
cidn descrita en la literatura y en 1 de 53 (1.88%) una abe-

rracién crowmosdmica.

3.- E1 nifio fisurado debe ser explorado de una forma
integral perifdicamente yan que algunas manifestaciones de

las malformaciones se hacen evidentes conforme avanza la edad.

&= Nosotros encontramos conjuntamente wmalformacio-
tes o deformacionea de la linea wmedis que no son ordinaria-
mente reportadas en la literatrura como son: escoliosis, her-
nips de la pared abdominal y mamelones preauriculares, Ento
repercute en el desarrollo, 1a funcién y la estética en una
fpoca en la cual la autoescimo e8 wuy lmportante parn los
nifos [Fisurados ya que a la fisura se le agregan defectos

de postura y fotiya f£8cil en los deporces.

5.- Tomando en cuenta que nuyestros hallazgos fueron

predomwinantenente de la lfnea media, postulamos que el lablo
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y/o poladar hendido pueden ser: la manifestacisn mayor de
un trastorne en este canpo de desarrolle o bien que, al no
formarse completamente la cora sccuencialmente también se

trastorna la lfnea media.

6.- Al encontrar un defecto de la linea media, tene-
mos la obligscién de buscar todas las manifestaciones de de-

fecro de este campo de dessrrollo.
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