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El lnbio y/o poladar hendido es una de lns alteracio­

nes que más deformQtl el macizo facial. Se mencionu en ln 

literotura mundial una prcvalencjn de 1.56 por 1000 nncidos 

vivos. en nuestro me<lfo 0.9~ por 1000 ;i.:.icidos vivos {1, 2, 

3. 4). 

Según la nomenclatura vi~cnte (5) uno henrlidura es 

sindromútico sl el p<:1cicnt,_• tiene mñs de unn. malformación 

involucrando más <l~ un campo de de.s.lrrol la y que rucdc a no 

conocerse su etiología. E.s no sindromáticn si hoy uno mnl[or-

mocibn único, si l1ay m6lttplcs ono~allos pero que son resulta­

do de un evento iniciador único o de una malformación primaria 

o si los múltiple~ Llnomal tas :;e limit.:in n un solo campo de 

desarrollo. El tt!rmino "asociaciÓIL" se uso par1J referirse 

o la ocurrencia de dos o mós a.norn11lías en m;1s de un pnciente 

donde est.as anomal!os no se c::onocc que scnn part.e del mismo 

ca.rapo de desnrrollo, relncionadns 

(sindrome) o relacionadas por l~ 

Si un pat.rbn de múltiples anomalías 

por una ctiolog{n común 

pntogéncsis (secuencia). 

ha sido causado po·r una 

mal(ormnción individuo! o por un factor ext.rí.nscco, se rcfit?ru 

como secuencia (en lo literatura antigua se hablaba de "eno­

malnd" y ''complejo''). 

:-tuchos JHl:Cient.cs con labio y/o paladar hendido tienen 

otros nnomal!as cstruct.urales. En nuestro medio se ha obser­

vado que un 10::: d<? los rcc.ién nacidos vivos con "labio y/o 
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paladar hendido tienen otrns malformaciones (1) y dos estudios 

recientes realizados en centros multidisciplinarios de atenci6n 

e este grupo de malformados muestran que más de la ~itad tienen 

otras malformaciones (2, 6), Con frecuencia se observa conjun­

tamente pie cquinovaro, polidocttlia y ¡¡nomnlÍas vertebrales 

( 1) • 

Los factores etiológicos, como de todas las malforma­

ciones congénitas, pueden clasificarse dentro de lns siguientes 

categorías (5, 7, 8). 

I ) Mutaciones monogl:nicas, Se han reportado muchos 

síndromes con un patrón de hercnci;:i mendeliana quc incluyen 

labio y/o paladar hendido. 

1 I) Aberraciones cromos6micos. As! esta entidad 

es parte de las trisomías D, E y G, 

III) Otras, Se refieren como de herencia multifocto-

ria! que son resultado de la interacción del ambiente con 

una dotación genética general01ente poligénica. Se incluyen 

en este grupo síndromes o asociaciones con hendidura cor..o 

mainifestación que no se conoce la etiología. En forma 

tentativa se han implicado algunos factores prenatales cotio 

madre epiléptica o con disminución de la función renal y fun­

ción hepática o con deficiencia de folatos o bien exposición 
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o cort.icotdes, anticpilépticos, alcohol y otras drogas, sin 

que existan evidencias definitivas (9, 10). 

La pat.ogéncsis de ].is malfoni .. ::ioncs múltiples es 

un asunto controversinl yu que requiere el conoci111lento de 

lo nnetom!a comparativ.i, unatomlo y embriología, embriología 

experimental, filogenia, desarrollo genético y tcratolog!n, 

uno de las hipótesis más intcrcs;1ntc5 es el concepto dl' los 

campos de desarrollo (11). Los campos de des;irrollo son aque­

llas portes del embrión que r~accionan en [01·ma coordinado 

como unidades ante fuerzas normales de organización y diferen­

ciación asl como ante fuerzas anormales co~n son las mnnirula­

cioncs quirúrgicas, las mutaciones genéticas, las nberrncioncs 

cromosómicns, o los teratósenos. Pur definición, un campo 

de desarrollo normal es unu estructura donde ocurren ovt!ntos 

muy complejos, mlJy bien organizados en tiempo y lugar. La 

disección de estructuras anatómic.:is normales r.s incapaz de 

scgerir el proceso, ns! cualquier estructura anatómica por 

ejemplo el brazo, incluyendo huesos individuales, r:iúsculos, 

ner\'ios, orterios, venas, vnsos linfático::.;, etc., no represe.!! 

tan cado uno unidades nnatómic.as en des.irrollo sino partes 

de unidades complejas. Los componentes de un e.ampo gcncralmcn-

te están contiguos, sin e:nbarso componentes de los campos 

de desarrolle pueden terminar localizados bastante lejos, 

por ejemplo los defectos del campo de desarrollo acrorcnal. 
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John Opitz (12) hablo de la 

desarrollo. Representa una parte 

la "fabricaci6n del cuerpo humano" 

lineo media como campo 

de débil enlace dentro 

y es, no s6lo un plano 

de hendidura de un producto de embarazo monocigoto sino también 

el plano alrededor del cual se determina la simetría de ln 

posición visceral. La mayoría de sus defectos son de difercn-

elación incompleta aunque se habla de que una millformación 

por un "exceso" de formación puede representar una variante 

de una malformación de tipo ''ausencia''. 

Las observaciones de Czeizel en su estudio epidemioló­

stco de defectos de diferenciación incompleta de la línea 

media (13) demostró que la probabilidad de tener varios defec­

tos de la linea media es mayor que el producto de su ocurrencia 

individualmente en la población. Sugiere también la posibili­

dad de una particular interacción entre los defectos de hendi­

dura de lo cavidad oral y del tubo ncurol. 

La contidod du defectos de lo líneo media que se 

mencionan en lo literatura (la mayoría defectos de diferencia­

ción incompleto) es nul!leroso e incluye defectos tales como 

holoprocencefalia, agenesia del cuerpo calloso, labio leporino, 

paladar hendido, el complejo de fisura de hemicora, tiroides 

lingual, esternón hendido, excencefalocele, espina bífida 

y otros defectos del tubo neural, onfolocele, defectos congéni­

tos, del corazón, hipospadias y ano imperforodo (12). 
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En la práctica clínica se deben indentificar los 

sindromes y/o asociaciones teniendo en cuenta que muchos mani­

festaciones no se detectan al nacimiento, El pediatra clínico 

debe buscarlas con lo finalidad de hacer 11" dinnn6stico adecua­

do paro prescribir un buen tr•.tomiento, canalizar ndecundnmcnte 

al paciente hacia otro9 ~ervicios especializados, prevenir 

secuelas que impliquen un deterioro de la snllld en el adolcscen. 

te y adulto y orientar o los pobres de familiu de acuerdo 

con el pronóstico del problema (14). 

En lo consulto de Gcn6ticn M6dica del llospitnl Regio­

nal "20 de Noviembre" del ISSSTE hn sido unn observélción nues­

tra que los niños fisurados presentan otrns malformaciones 

o def-ormaciones tonto mayoi-es e.orno menores, sobi-c todo de 

lo línea rnedia co~o son hernias. cseolfusis, cte. 

Así pues, el objetivo de este estudio es definir 

el tipo de molformoeiones o deformaciones que el m~di~o pedia­

tra d~be buscar intencionadamente en el seguimiento del niño 

fisurado. Enfatizar que no basto la exploi-ación completo 

del niño fisui-ado en la etapa neonatal, sino que se debe hacer 

una exploraci6n completo con cierta pei-iodicidad tiara buscai­

deformaciones o malformaciones cuyo presentación elinico es 

tard to. Si las rnalfoz-mociones o defonnociones i-ecuerdan un 

sindro1:1c en particular, no se debe etiquetor con este diagnós­

tico al niño si no se (>ncuentran todas las característicos 
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del síndrome. Si hoy cualquier duda es Útil recvoluarlo o 

los seis meses o en un año (14). En nuestro consulta los 

vigilamos a los seis meses, u los dieciocho a veinticuatro 

meses; y cuando ya tiene seis meses de de111nbulacióu indepen­

diente exploramos columna vertcbrlll y pie plano. El seguir.iien­

to posterior se hace según lo requiere cada caso particular, 



MATERIAL Y METODO 
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En los pacientes pediátricos captados 

Genética Médica del llospitol Regional "20 

ISSSTE con labio y/o paladar hendido en 

en lo consulta 

de Noviembre" 

cualquiera de 

sus variantes dentro del período comprendido entre enero de 

1982 a diciembre de 1987, se realizó un estudio descriptivo 

y observacional. Ln trabajadora sor;;iol del servicio citó 

o consulta a los poc1entes captados entre 1982 y 1986 que 

no tenían exploración clínica completa. Estn exploración se 

efectuó con el nifio desnudo y siguiendo las rc~las <le la Prope­

déutico pediátrica. 

hacer 

Se eloboró 

más fácil el 

uno hoja de recolección 

registro de lo& hallazgos 

de dntos 

clínicos, 

para 

hoja 

que a partir de este crobojo se utiliznrA en todos lo~ pacien­

tes fisurados que lleguen al servicio (Anexo 1), 

Del Reporte de productividad de la consulta externa 

de Genética Médica se seleccionaron 111 expedientes de los 

cuales 64 fueron de pacientes con fisuras faciales, Se exclu-

yeron dos, uno c.on fisura nasal sin hendidura labiopolotina 

y otro paciente mayor de 10 aftas con el fin de tener un grupo 

homogéneo. 

De los 62 pacientes, 1.7 tenían exploración cor:ipleta. 

Se citó a 15 pacientes cuya exploración fue incompleta y 9 

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



Anexo l. 

I. DATOS GENERALES 
NOHBV.E _________________ SEXO~==~=~EXPEDIENTE.~------
EDAD. __________ .SERVICIO ____ ~=-·GRUPO SANGUINEO Y RJI 
LUGAR DE NACIMIENTO EDO ETNICIDAD_-_-_-_-_-_-_-_-_-_-_-_-_-_ 
EDAD DE LA HADRE ____ .GRUPO SANGUINEO Y RH ________________ _ 
EDAD DEL PADRE. _____ ,GRUPO SANGUINEO Y Rll ________________ _ 
CONSANGUINIDAD 
PARIENTES AFEC._T_A_D_O_S------------------------------

rr. EXPLORACION FISICA 
CRANEO Guarda proporción "" cara .!!..!. = especifique 

Fontnnclas normales & = CARA 
OJOS llipcrtclorismo si = Epi canto ;-[ = Telecanto ST = Hendidura palpcbral normal si = especifique 

Opacidades cornea les si = Agudeza visual normnl ;-¡- = OIDOS Orejas implantación normal sl = especifique 
Lóbulo normal .!!_i_ = especifique 
Apéndices accesorios si = Conductos auditivos ex ternos norma les si = Membrana timpánica normal Sl. = cspecffique 
llipoacusia si = NARIZ Puente nasal plano Si = Puente nasal corto Si = Fisura 
especifique 

si = 
BOCA Uvul.a normal !!.!. ""-especifique 

Paladar fisur11do .!!..!. = Unilateral D Incomp Comp Ao< Po:<> 
Bilateral I Incomp Comp Ao< Pos 
He dio 
TESSIER 
Dientes número 
For111a corona norñi'al & !!!!. 
Color Blanco Amarillo Gr is Café 
Caries si "º Lengua central Si ;;¡; 

CUELLO Corto Si "º Tortícolis Si ;;¡; 
Alado Si ;;¡; 

TORA X Siml:trico Si ;;¡; 
Parrilla costal n6mcro norma 1 si ;;¡; 
Estern6n exca\-at.um si "º Esterni5n carinatum ST ;;o 
~lamas desarrollo normal si ;;¡; 
Espacio intermamario normal .!!..!. ~ 



Arca precrodial soplos 
Arritmias 

COLUMNA VERTEBRAL VErtebras número normal 
Escoliosis 
Xifosis 
Lordosis 
Bifida 
Meningocele 

ABDOMEN Hernia umbilical 
Hernia inguinal 
Derecho 
Izquierda 
Bilateral 
Diastasis rectos 
Vísceras palpables 
especifique 

GENITAL Masculino testículos tamaño normal 
Posición normal 
Retrlictil 
Derecho Izquierdo !lilateral 
CriptorqliTJia 
Derecha Izquierda Bilateral 
Pene toma;;;" normal 
llipospadias 
Epispad ias 
Femenino labios mayores normules 

es pee 1 f i q uc -------------------------­
Ln bi os menores normales 

es pee i f iq uc --------------------------­ClI to r is normal 

es pee i [ iq ue -------------------------­Orificio vaginal normal 

es pee i fique -------------------------­URINARIO Hcato urinario 
Posición noriaal 

ANAL Esfinter anal integro 
especifique 
Extrumidades superiores integras 
Alineadas 
especifique 
Relación brazo/antebrazo normal 
Rayo cubital normal 
Rayo radial normal 
Eitremidadcs inferiores integras 
Alineadas 
especifique 
Relación muslo/pierna normal 
Rayo tibila normal 
Rayo peroneal norQal 
Pie plano 

si ,,­,,­
si 
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TABLA J. PACIENTES CON LABIO Y/O PALADAR HENDIDO 

CAPTADOS DE 1982 A 1987 POR EDAD Y SEXO 

EDAD SEXO 
11 F 

1 OIA A 23 WESES 30 15 15 

2 A 4 AÑOS 15 6 9 

5 A 7 AÑOS 4 4 o 
8 A IOAROS 4 3 1 

TOTAL 53 28 u 
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continuan siendo atendidos en 

Hendido del Hospital Regional 

la Clinicn de Labio y Paladar 

"20 de Noviembre" ISSSTE y 3 

con pacientes perdidos, uno por falta de recursos econ6micos 

y del par restante no pudimos determinar la causa. Así pues 

fueron 53 pacientes los que pudieron est1i.iiurse, 28 fueron 

niños y 25 niñas con un rango de edad desde 

años (Tabla 1). 

din hasta 10 

El método matem.ítico que se aplicó paril el análisis 

de los resultados fue la chi cuadrada. 



RESULTADOS 
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No encontramos diferencia significativa en cuanto 

a la frecuencia por sexos de la fisura en general, no se anoli­

z6 por variantes pues no es el objetivo del estudio. 

Del total de pacit!ntos se encontraron 12 (22.64:) 

con s61o fisura palatina, 4 (7.54!':} con el labio hendido única-

mente y 37 (69.8%) con ambas estructuras afectadas. Encentra-

mos 30 pacientes con lo fisura facial y otrns mnlforrnaciones 

( 56. 60%). 

Con respecto o lo edad en lo que fueron explorados 

lo• separamos en 'º' srandcs grupos de pacientes par:::i analizar: 

'º' pacientes cuya edad •• de un día n veintitrés meses y 

lo• pacientes de veinticuatro meses olO años (Tabla 1 ) • Es en 

estos Últimos en quienes con mayor- frecuencia encontramos 

las malformaciones externos y los problemas funcionales deri­

vados de problemas internos asociados a fisuras faciales. 

Lo hoja de recolección de datos nos permitió clasifi­

car a los pacientes en cuatro categorías (Tabla 2): 1) aquellos 

en quienes sus ~alformaciones son las de algún síndrome mende­

liano monoglinico o asociación reportado en la literatura, 

11) pacientes en los que se encontró una aberración cromosómi­

ca, 111) el grupo de pacientes con malfor:::iaciones asociadas 

en quienes ne se :Identifica s{ndro::ie C'.cn•Jeliano monogénico, 

aberración cromosQrnica o asociación reportada en la literatura. 
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TABLA 2 CATEGORIAS DE ACUERDO A LOS HALLAZGOS EN LA 
EXPLORACION CLINICA DE LOS PACIENTES (n• 53 ). 

CATE'GORI A NUMERO DE PACIENTES 'lo 

1 

SINORONE MENDELIANO MONOGENICO 6 11 • 32 
O ASOCIACION REPORTADA EN LA 
LITERATURA 

11 

ABERRACION CROMOSONICA 1 1 .88 

111 

MALFORMAOOS MULTIPLES MO SINDROME 23 43. 39 
NI ASOCIACION REPORTADA EN L.A 
LITERATURA 

IV 

FlSURA FACIAL COMO MALFORMACION 
23 43.39 UNICA 
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y IV) los pacientes quienes tienen como único malformación 

la fisura facial. 

La terceru categoría (n•23) es el grupo en el que 

analizamos las anomalías estructurales y funcionales asocia­

dos (Tabla J). La asociación más frecuente de lo fisura facial 

en niños de 2 oiios en adelante (puciente 15 al 23) fue con 

escoliosis (6 pacientes), ¡1ie plano (6 pacientes). genu valgo 

(3 pacientes), Tres pacientes tuvieron esoliosis y pie plano 

dos de estos con genu valgo. Entre los lactantes, la asocia­

ción más frecuente fue con hernias de la pared abdominal (S 

pacientes) y mamelones prcuricularcs (J pacientes). En lo 

que respecta a escoliosis, no encontramos diferencia estadísti­

camente significativa entre nuestrn serie y 111 de Shprintzen 

(16). Al comparar nuestro grupo III con los pacientes de 

las categorias I, II y IV obtuvimos unn diferencin estadística­

mente significativa para escoliosis, hernias, apéndice de 

piel (p <.OS) pero no pnra pie plano. 

Los otros pacientes tienen malformaciones diversas 

en el campo de desarrollo que comprende la línea media: mame­

lones pereannles, microcefalia, espina bífida, meningocele, 

hidrocefalia, hipertelorismo, ertcento, telecanto, dientes 

prenatales, fisura nasal, quiste de inclusión nasal, hemangio­

ma occipital, testlculos retrácitiles, criptorquidia, hendidura 

palpebral antimongnloidr, rt~tul.1 rPr-tn rerinenl, nistagmus, 
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estenosis pi.16rica, puente nasal ancho, hidrocele bilateral, 

craneoestenosis, microtia. 

En el campo de desarrollo acrorcnnl: pie valgo- congé-

nito, cúbitus valgo, nrncnodact.ilin, hipoplasia de eminencia 

tener, estenosis uretcro ve~ical, tibias varas. 

La escoliosis tóracolumbnr, el pie plano, la falta 

de alineación de los miembros inferiores y la hipoacusia se 

observaron en pacientes de dos o más aiios, con excepción de 

uno con pie bot congénito con espina bífida (secuencia). 

Las hernias umbilical e inguinal en pacientes luctantes meno-

res. 

Eliminamos lo información sobre los dientes ya que 

la mayoría fueron pacientes que yo cuentan con cirugías corree-

ti vas. 

No cncontromos en nuestros pacientes ninguno con 

datos indirectos de alguna malformación cardiaca. 



DISCUSION 
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Se revis6 la literatura de.1983 a 1987 y no encontra­

mos estudios iguales a éste ya que la mayoría se realizan 

en centros multidisciplinarios pera el manejo de estos pacien­

tes (clínicas de labio y palndnr hendido) (6, 15). Nucotra 

consulta está formada por pacientes recién nacidos, lactantes, 

preescolares, ~acolares y adolescentes referidos de los servi­

cios de Neonatología y Pediatría General del propio hospital 

y de sus hospitales de zona, las más de las veces con una 

o más malformaciones externas. 

Comprobamos que algunas manifestaciones de anormali­

dades que acompañan a lo fisura no se hacen evidentes en el 

recién nacido. Si revisamos al niño desde rcci6n nacido hasta 

la edad escolar encontramos malformaciones nsociadns en 30 

de 53 casos (56.60%). Pudimos hacer diagnóstico de sindro-­

mes monogénicos o asociaciones reportadas en la literat4ra 

en 6 de 53 casos (11.32%) y los menos son debidos o aberracio­

nes cromosÓIQicns, l de 53 cal'ios (1.8%). 

Es de llamar la atención que lus mulformaciones o 

deformaciones que nosotros encontramos con más frecuencia 

asociadas con ln fisura facial no se encuentren ordinariamente 

referidas en la literatura, Sosotros encontramos escoliosis 

tóracolumbar, ple plano 

de la pared abdominal 

literotura encontramos 

de y 1 r grados. gen u 

y apéndices de piel. 

solamente un estudio 

valgo, hernias 

Al revisor la 

que refiere el 
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hallazgo de un paciente con escoliosis leve en el análisis 

de 25 niños' con úvula bífida y fisura de paladar (16). Esto 

falta de informaci6n probablemente es debidü a que no se buscan 

problemas que tradicionalmente no se considera que tengan 

una etiolog{a común. Las estructuras afectadas en los hallaz­

gos clínicos son de la línea media. 

En nuestro medio el 60:t de los nifios tienen nltcracio-

nes biomecánicas del pie (17) pero ésto en el niño fisurado 

cobra uno importancia relevante. En esta serle, los niños 

con labio y/o paladar hendido que tienen escoliosis y pie 

plano aparecen con menos problemas asociados que cuenda tioncn 

escoliosis o liicn pie plano. Aparentemente ambas son mani[es-

tociones que frecuentemente van unidas como mani[estoc16n 

de defecto en el campo d~ la línea media, sin embargo el tamaño 

de la muestro no nos permite analizar esta suserencia que 

quedará para posteriores estudios. 

Las hernias umbilical e inguinal se consideran como 

malformaciones del peritoneo, No se conoce su prevalencia 

pero sí se ha observado que la hernioplostia inguinal es la 

intervención quirúrgico más común en la población general 

y también se ha observado que en los niños las hernias inguina­

les bilaterales son mós [recuentes cuando hay además otras 

anomalías congénitas (18), 
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No encontramos en la literatut'a casos asociados a 

apéndices prcauricularcs (poliotia) y/o perianales. Se mencio­

nan algunos casos de hendidura media del labio superior con 

tres apéndices en forma cúbica de piel en el borde del verme-

llón, Nakamur"a y col s. ( 19) consideran que el mecanismo 

que ocasiona lo malformación es t¡uc al prcscntarsl! un obstácu­

lo paro la penetración mesodi!rmica (hendidura) ocurre al mismo 

tiempo un exceso parcial compensatorio del mismo mesodermo 

(apéndices de piel). 

El hipertclorismo se encuentra referido en la litera­

tura como un signo inespecífico ya que no es una deformidad 

única primaria. Lo falta de r-otación de una o ambus órbitas 

hacia la línea medio, la interrupción de la continuidad nnató­

micu por una fisura o el desplazamiento de las órbita!J hacia 

afuera por el contenido intrncraneano que se insinua y ocupa 

el espacio interorhitnrio son los factores embrionnrio".l que 

producen el hipertelorismo. Nosotros lo encontramos con fre-

cuencla en las exploraciones f{sicas, pero en la mayoría de 

los casos lo consideramos como una probable secuencia y sola­

mente lo anotamos en la tabla cuando no lo consideramos así 

(20). 

Los pacientes con paladar hendido tienen una alta 

incidencia de pérdida de la audición virtualmente todos 

tienen otitis :!!edia sistomá.tica o no en la infancia. l'n estu-
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dio reciente (21) determina que una antigua otitis media duran­

te la época tle lactante resulta en daño a ln nudici6n y el 

habla en etapas posteriorea de la vida, sin embargo no implica 

un efecto adverso en el desarrollo co~r• :.ci tivo, de lenguaje, 

social y emocional, Otros ttutores consideran una causa propia 

de la malformación a nivel de oido mctlio como responsable 

de esta pérdida de la audición (22), 

hipoacusin en tres pacientes, 

Nosotros encontramos 

Tomando los conceptos y aplicándolos a nuestros halla~ 

gos, suponemos que la columna vertebral y probablemente algunas 

estructuras de las cxtrcmidndes inferiores son parte importante 

del campo de desarrollo de la linea media. por lo tanto, 

la hendidura facial en muchos casos es el dato sobresaliente 

de un problema más extremo. 



CONCLUSIONES 



26 

l.- Tomando en cuento nuestros hallazgos y comparados 

con los de otras series, e:icieta la posibilidad de que uno 

proporci6n grande de los niftos con fisuras faciales que ve 

el pediatra general tengo otros malformaciones o deformaciones 

congénitas. 

2 .- En nueotra muestra encontro.11100 sola111cnte 6 de 

53 casos (11.32%) un sindrome 01cndclinno monogl?nico o nsocia-

ci6n descrita en la literatura y en 

rraci6n cromos6mica. 

de 53 ( 1 .BB%) una abe-

J.- El nino fisurndo debe ser c~plorndo de una forma 

integral peri6dicomcnte yo que algunas manifestaciones de 

las malformaciones se hocen evidentes conforme avanza le edad. 

4 .- Nosotros encontro111os conj untameote malformacio­

nes o deformaciones de le !Inca medio que no son ordinoria­

mente reportadas en lo literatura co•o son: escoliosis, her-

Dias de la pared abdo•inal y mamelones pFeauriculares. Esto 

repercute en el desarrollo, la funci6n 

Epoca en la cual lo autoestima es muy 

nii\os fisurados ya que a la fisuro se 

de postura y fatiga f6cil en los deportes. 

y la estética en una 

importante para los 

le agregan defectos 

5 .- To111ando en 

predo111innnte111ente de la 

cuenta que nuestros hallazgos fueron 

lineo 111edia, postulamos que el labio 
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7/0 paladar hendido pueden ser: la manifcstac.ión mayor de 

un trastorno en este campo de desarrollo o bien que, el no 

formarse completamente la caro secuencialmente tambi~n se 

trastorna lo línea media, 

6.- Al encontrar un defecto de lo 1.tnea medie, tcne­

aos la obligaci6n de buscar todos las manifestaciones de de­

fecto de este campo de desarrollo. 
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