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l. INTRODUCCIÓN 

Las fisuras labiopalatinas no asociadas a síndromes son una de las malformaciones 
congénitas más comunes en el hombre. 

En su etiología se destaca el patrón de agregación familiar que sugiere un fuerte 
componente genético aún cuando ctiversos factores ambientales han sido mencionados como 
agentes coadyuvantes o desencadenantes. Todos estos antecedentes han pennitido establecer que 
la fisura labiopalatina puede ser catalogada, en general, como una malformación de origen 
multifactorial, con un componente genético aditivo, poligénico, que permite una mayor o menor 
susceptibilidad del individuo a desarrollar la malformación. 

En Chile esta malformación constituye un problema de salud pública por su alta 
incidencia y su tratamiento a largo plazo. En la quinta región entre los afios 1982 y 1994 de 
10.382 nacidos vivos, 17 presentaron fisura labiopalatina, lo que .significa 1,6 por mil nacidos 
vivos (1 niño fisurado por 625 nacidos vivos). 

Al nacer es fundamental un diagnóstico oportuno y preciso que permitirá evaluar la 
situación, dar un tratamiento adecuado y por otra parte, orientar y dar apoyo a los padres y, en 
algunos casos, entregar un asesoramiento genético apropiado. 

El tratamiento debe ser necesariamente multidisciplina.rio para evitar secuelas de carácter 
anatómjco, funcional, estético, auditivo y psicológico. 

En el presente seminario de tesis se analizarán las alteraciones orales más frecuentes 
presentadas por los pacientes con fisura labiopalatina, particularmente en cuanto a anomalfas de 
número, tamaño, posición, erupción, fonna y estructura de las piezas dentarias, asi corno las 
alteraciones oclusales presentes, ya que está afectado no sólo el componente dentario, sino 
también los maxilares y por lo tanto la oclusión. 

Es indiscutible la repercusión de las alteraciones dento-oclusales en el funcionamiento del 
sistema estomatognático, por lo cual deben ser causa de preocupación y estudio por parte del 
odontólogo, no sólo por su alta frecuencia sino por su tratamiento, pues dichas anomallas pueden 
determinar los limites que tal tratamiento pueda alcanzar. 
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2. ASPECTOS TEÓRICOS 

En este acápite se verán aspectos relacionados con: la etiología, clasificación, epidemiología, 
embriogénesis y las alteraciones orales, dentro de las cuales se encuentran Las alteraciones 
dentarias y las oclusa]es, de los pacientes que presentan fisura labial y/o palatina. 

2.1 ETIOLOGÍA 

Desde el punto de vista etiológico, la presencia de las fisuras labiopalatinas se debe a factores 
que al actuar por si solos o interactuar con otros, producen tres tipos de etiologias: genética, ambiental y 
rnultifactorial. 

Es importante destacar, que debido a que los pacientes que fueron estudiados 
presentaban fisuras no sindrómicas nos referiremos sólo a la etologfa de las fisuras aisladas. 

A continuación comentaremos los tipos de etiología que son : 

1.- Etiología Genética. 

Para las fisuras labiopalatinas aisladas se postulan dos tipos de hipótesis acerca de su etiología 
genética, y estas son: primero, que puede presentarse por una mutación en un gen autosómico o uno 
ligado al cromosoma X , que puede ser de acción recesiva o dominante, y en segundo lugar esta la 
hipótesis que asocia a las fisuras labiopalatinas aisladas a un gen mayor autosómico dominante que puede 
ser con penetración incompleta y con muy poca heterogeneidad, sin descartar la influencia de genes 
menores. (Palomino y cols., 1991 ~Blanco y cols., 1993) 

Las fisuras palatinas se asocian principalmente al modelo mendeliano, donde se han encontrado 
varios casos con herencia autosómica dominante y otros con herencia ligada al cromosoma X recesivo. 
En cuanto a las fisuras labiopalatinas, no se ha visto un patrón de transmisión claro, ya que su etiologia 
es más compleja que las de fisuras palatinas. 
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2.~ Etiología Ambiental. 

Los factores ambientales que pueden producir fisuras labiopalatinas se agrupan en tres clases: 

a.-FactoresFisicos: 

Se ha demostrado que los rayos X tienen un efecto nocivo en las células de la cresta neural, ya 
que altera la migración de éstas y produce una disminución en su número, ocasionando fisura labial y/o 
palatina, defecto del ojo y otras malformaciones. Además, afectan las células germinales del embrión 
ocasionando mutaciones genéticas. (Ten Cate, 1986) 

Se ha propuesto que la hipertermia, en mujeres embarazadas, esta asociada con defectos 
congénitos en sus hijos. Se observó que enfennedades febriles durante la preñez temprana podrían 
desarrollar tres tipos de fisuras orofaciales: fisura labial, fisura Labio-palatina unilateral o bilateral y fisura 
palatina.(Peterka y cols., 1994) 

b.- Factores Químicos: 
Dentro de estos factores se encuentran una serie de medicamentos , tales como los 

glucocorticoides que inhibirían la síntesis de glucosaminoglicanos detenninantes para el cambio de 
posición de los mamelones; además, retardarían el movimiento de los procesos palatinos.(Aguirre y cols., 
1986). Sedantes y barbitúricos producirian una depresión de la actividad muscular afectando el 
movimiento de los mamelones.(Katz, 1988) 

Se han realizado estudios en mujeres embarazadas epilépticas que consumía11 anticonvulsivos 
observando una disminuc.ión del ácido fálico, lo que producirla alteración del desarrollo e incluso muerte 
fetal.(Dansky y cols., 1992) 

Se ha asociado el antiinflamatorio no esteroidal con el impedimento de la fusión de los procesos, 
debido a una inhibición de la síntesis de prostaglandinas las cuales actuarían durante la fusión .(Aguirre y 
cols., 1986) 

Existen otros tipos de sustancias que producirían fisuras Jabiopalatinas, tales como el 
tetraclorodibenzo-p dioxin (TCDD ), importante contaminante ambiental, que se ha relacionado con este 
tipo de malfonnaciones en estudios realizados en ratas, en donde se alterarían los factores de 
crecimiento.(Abbott y Birnbaum, 1991) 

El alcohol se ha asociado con alteración del desarrollo orofacial durante etapas tempranas del 
embarazo, el que se conoce como síndrome alcohólico fetal que llevaria a una deficiencia en la placa 
neural anterior de la línea media. ( Johnston, 1995) 

Otros estudios han detenninado que, las mujeres que fuman durante etapas tempranas del 
embarazo aumentan los riesgos de desarrollar niños con fisura orofucial, debido a alteraciones de factores 
de crecimiento alfa (TGFa ). (Johnston, 1995) 

Se ha observado, también, una disminución de la ocurrencia y recurrencia de los defectos del 
tubo neural cuando se suplementa, antes de la concepción, complejos multivitaminicos que contienen 
ácido fólico o dosis farmacológicas de ácido fólico solo.(Czeizel, 1995) 

Algtmos trabajos han encontrado que una rupervitamínosis A llevaba a Wla disminución de las 
células mesenquimáticas produciendo fisura palatina. (Aguirre y cols., 1986) 
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c.- Factores biológicos: 

En un estudio realizado en Chile, luego del terremoto de Marzo de 1985, se observó que ratones 
expuestos al mismo stress que padecieron las madres embarazadas en esa época, presentaban un 
incremento en la proporción de reabsorción embrionaria y de embriones con fisuras. (Montenegro, 
1995) 

La progenie de madres epilépticas presenta una mayor frecuencia de malformaciones congénitas. 
(Blanco y cols., 1992). Este riesgo se ha atribuido mayormente al efecto teratogénico de las drogas 
anticonvulsivantes, pero otros factores de riesgo han sido sugeridos, como la epilepsia per se , o algún 
defecto genético asociado con la epilepsia (Durner y cols., 1992), ya que numerosos estudios, han 
encontrado una mayor frecuencia de malfonnaciones en la progenie de mujeres epilépticas que no 
consumieron drogas anticonvuJsivantes durante el embarazo (Blanco y. cols., 1992) . Algunos autores 
han propuesto que la asociación familiar entre epilepsia y fisura se debe no sólo al efecto teratogénico 
de las drogas , sino al hecho de que ambas entidades comparten factores genéticos predisponentes 
comunes (Kelly y cols, 1984). 

3,w Etiología Multifactorial: 

Esta causa se refiere a la interacción de factores genéticos y ambientales, los cuales por si solos 
tienen un efecto pequeño y sumatorio, que determina la predisposición del individuo a presentar una 
hendidura. Así, el factor genético tiene un efecto que aumenta, mientras mayor sea el número de genes 
nocivos que se presenten. Se ha postulado el " Modelo Umbral-Multifactorial", que estima la 
heredabilídad , estableciendo que exíste una predisposición a la enfermedad que aparece cuando se 
supera un umbral virtual. (Shaffer y cols., 1986) 

También se ha propuesto el "Modelo de Gen Principal", que explica la aparición de la anomalía 
por la influencia de un gen que desencadena la acción de los factores genéticos y ambientales 
exístentes. (Ardinger y cols., 1989) 
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2.2 EPIDEMIOLOGÍA 

Recientes estudios efectuados en diversos paises del mundo han demostrado que las fisuras labiopalatinas 
son las malformaciones más comúnmente encontradas en la especie humana. 

1.- Incidencia : 

Desde el punto de vista epidemiolóhrico se pueden comentar los siguientes aspectos: 
La prevalencia de este tipo de alteración es relativamente similar en los países donde se han 

hecho estudios masivos, como por ejemplo, Dinamarca 1,89 /mil nacidos vivos, Italia 1,33 /mil 
nacidos vivos, Escocia 1,55 /mil nacidos vivos, Estados Unidos 0,8-1,5 /mil nacidos vivos, 
etc.(Shaffer, 1986). 

Se han efectuado diversos estudios observando distintos grupos étnicos, llegando a un 
consenso en relacjón a que las fisuras labiopalatinas se presentan en mayor proporción en 
poblaciones orientales (2 /mil nacidos vivos) , luego en menor proporción se observa en los 
caucásicos (1 /mil nacidos vivos) y en un bajo porcentaje en la población negra ( 0,3 /mil nacidos 
vivos). (Montoya, 1997) 

En América Latina la incidencia es de 1, l-2,3 /mil nacidos vivos. 

2.- Frecuencia en la población, en Chile : 

En Chile la tasa de incidencia de las fisuras labiopalatinas muestran su presencia en 
1~1 ,6 /mil nacidos vivos (Blanco y cols. ,1991). En cuanto a nuestra región se ha podido 
determinar una prevalencia de 1,6 /mil nacidos vivos. 

Variados estudios acerca de la distribución de las fisuras labiopalatinas han mostrado un 
mayor porcentaje de éstas en áreas rurales en comparación con las áreas urbanas, encontrándose 
una asociación con un mayor nivel de consanguinidad, con la frecuente exposición de los 
progenitores a factores ambientales teratógenos como pesticidas y a un mayor componente 
indígena, principalmente en la ciudad de Temuco. 

3.- Proporción sexual : 

Desde el ptmto de vista del sexo, se ha encontrado que la frecuencia de fisura labio palatina 
es mayor en varones. La fisura palatin..a es en cambio el doble más frecuente en mujeres que en 
varones.( Bonaiti y cols., 1982) 
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4,- Región afectada : 

En el caso de las fisuras labiopalatinas unilaterales, el lado más afectado es el izqujerdo, 
aproximadamente tres veces más que el lado derecho (Bonaiti y cols., 1982). 

Estudios han concluido que en un 75% de los casos unilaterales la FP se asocia con hendidura 
labial, mientras que en casos bi laterales, esta asociación es de 89% .(Bonaiti y cols., 1982) 

5.- Influencia de factores epidemiológicos : 

Existen determinados factores epidemiológicos que influyen o que son concomitantes con la 
presencia de este tipo de malfonnaciones. tales como, la historia obstétrica de la madre, edad de 
la madre, antecedentes médicos generales de los padres, antecedentes familiares de los padres, 
exposición a determinados factores ambientales, etc . 

Algunos de estos factores no están claramente dilucidados, ya que existen estudios que 
contradicen la participación de alguno de ellos en la fonnación de individuos fisurados, tales 
como, la edad de la madre.(Baird, 1994) 

6.- Frecuencia de alteraciones dentarias. 

Epidemiológicamente, las alteraciones dentarias están presentes en las FLP aisladas y 
sindrómicas. Se ha encontrado que pacientes con fisura labiopalatina presentan en un 90% de los 
casos alguna alteración dentaria. 

Adicionalmente; los pacientes con fisuras labiopalatinas presentan alteraciones dentarias y 
oclusales. 
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2.3 ANTECEDENTES EMBRTOLOGICOS 

1.~ Desarrollo normal facial 
El contenido de este acápite se basa1 preferentemente, en el texto de Abramovich(1997) 

Los cambios que ocurren en el desarrollo facial normal debe ser lo primero en analizar para 
comprender el desarrollo defectuoso que se produce en los pacientes fisurados. 

Los procesos que intervienen en la fonnación de la cara tienen lugar a l~rta s~a 
embrionaria. En ese momento está detenninado el proceso fronto-nasal, que limita nacia abajo 
con la membrana buco-faríngea. Simultáneamente, por debajo de la membrana buco-faríngea , en 
la porci.ón Latera] del embrión, se están desarrollando los arcos branquiales, de los cuales el 
primero participará en la morfogénesis facial , emitiendo los procesos maxilares superiores y los 
procesos mandibulares. Estos procesos mandibulares se unen muy precozmente en la línea media 
para fonnar la mandJbula. 

En este momento, la membrana buco-faríngea se encuentra limitada por arriba, por el 
proceso fronto-nasaJ; a los lados, por los procesos maxilares superiores; y por abajo, por el 
proceso mandibular. El crecimiento de estos procesos determina que la membrana buco~farlngea 
quede en un fondo que se denomina estomodeo o boca primitiva. Vecinas al estomodeo. en las 
zonas laterales de la cara, se encuentran las vesículas ópticas. 

Durante la quinta semana. la morfogénesis facial continua con la aparición de las placadas 
o placas olfatorias, las cuales se deprimen y fonnan las fosas olfatorias. En el transcurso de la 
sexta semana. las fosas olfatorias se desarrollan determinando modificación del proceso fronto~ 
nasal en su extremo inferior, estableciendo zonas: una, superior a las fosas olfatorias, que dará 
origen a la frente, y cuatro inferiores, vecinas a las fosas olfatorias, los procesos nasales internos 
(ubicados hacia la línea media) y los procesos nasales externos (ubicados por fuera de las fosas). 

Simultáneamente con el desarrollo de las fosas olfatorías, los procesos globulares. que son 
los rebordes inferiores de los procesos nasales internos, se dirigen hacia fuera para encontrarse 
con los procesos maxilares superiores, los que a su vez, van hacia la linea media. La fusión de los 
procesos maxilares superiores con los procesos globulares constituyen el paladar primario que da 
origen a la porción media del labio superior (filtrum) y a la porción anterior del paladar que 
comprende los cuatro incisivos hasta el conducto palatino anterior. 

Durante la sexta semana, la cavidad buco-nasal presenta en su porción superior un tabique 
medio antera-posterior, el septwn nasal. 

Entre la sexta y décima semanas se lleva a cabo la fonnación del paladar secundario, que 
será el encargado de separar la cavidad bucal de las fosas nasales. 

El paladar secundario se origina de los procesos palatinos que son dos láminas antera­
posteriores, prolongaciones de los procesos maxilares superiores, constituidas por mesénquima 
revestido de epitelio, las cuales se dirigen hacia abajo, ubicándose a los lados de la lengua. Por 
esta posición adoptada se les suele denominar procesos verticales. 

Luego los procesos palatinos se dirigen hacia la línea media y adoptan una posición 
horizontal . Primero los procesos palatinos se unen entre sí, a nivel del tercio anterior y los dos 
tercios posteriores. Luego la fusión continua en la zona anterior, los procesos palatinos se unen 
con el paladar primario y al mismo tiempo se une hacia arriba con el septum nasal originando la 
separación completa de las fosas nasales entre sí y éstas de la cavidad bucal. 



8 

2.~ Alteraciones del desarrollo facial 

Durante el desarrollo y crecimiento prenatal de un individuo, ocurren una sucesión de 
eventos morfológicos, fisiológicos y bioquímicos altamente integrados y coordinados en el 
tiempo y en el espacio. Por ello cualquier intermpción o modificación de este patrón puede dar 
origen a malformaciones congénitas. (Montenegro y Palomino, 1984) 

El defecto básico que ocurre en pacientes físurados, es un fracaso de la unión epitelial entre 
la sexta y décima semanas de desarrollo embrionario, de tal forma que los procesos no pueden 
unirse, pudiendo afectar los tejidos blandos y los componentes del labio superior y el reborde 
alveolar (paladar primario) y los paladares duro y blando (paladar secundario), dando origen a 
fisuras labiales y/o palatinas.( Mclntee y cols.,1986) 

El desanollo defectuoso que ocurre en pacientes ftsurados, puede ser por diferentes causas, 
las que pueden identificarse según la región afectada: (Monto ya, 1994) 
a) Paladar primario~ 
l. Falla embriológica de los procesos faciales para contactarse: no existe un tamaño adecuado de 

los procesos o el tamafio anormal de la cabeza y cara impiden el contacto de los procesos. 
2. Falla de la fusión epitelial a pesar del contacto de los procesos. 
3. Falla en la consolidación mesenquimática: Veau, concluye que a pesar de la importancia del 

volumen del mesénquima como desencadenante de la fisura, ésta se debería a la persistencia 
anonnal del epitelio que divide el mesénquima en el lugar de La fusión de los procesos 
maxilares. 

4. Ruptura del paladar primario con posteridad a la fusión. 
5. Reducción del mesénquima facial 
6. Aumento del ancho facial: el aumento del ancho del cerebro puede agravar la disminución del 

mesénquíma de la región facial superior donde tiende a ser más escaso. 
7. Distorsión o mal posición de los procesos faciales. 

b) Paladar secundario: 
l. La fisura del paladar secundario está asociada con la presencia de fisura del paladar primario, 

porque la lengua permanecería ubicada en una posición alta inhibiendo los movimientos de 
los procesos palatinos, impidiendo su unión, provocando así la fisura del paladar secundario. 

2. Aumento del ancho medio facial : si se demora la horizontalización de los procesos palatinos, 
pennite un mayor crecimiento transversal del cráneo, lo que provoca con ello una falta de 
contacto de dichos procesos. También por insuficiencia de mesénquima los procesos 
palatinos pueden inhibir su crecimiento e impedir su unión. 
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De acuerdo a lo anterior las fisuras labiales y/o palatinas pueden manifestarse de distintas 
formas: 

La fisura puede ser unilateral cuando el proceso palatino del lado contrario a la fisura se 
une con el sephlm nasal, dividiendo el paladar en dos segmentos: uno mayor y otro de menor 
tamafto, existe compromiso nasal (ala nasal sobreextendida, hipertrófica, aplanada) y 
compromiso del músculo orbicular que se divide en dos segmentos. 

La fisura es bilateral cuando el septum no se une con los respectivos procesos palatinos, 
quedando la premaxila suspendida desde el septum, dividiendo al paladar y al músculo orbicular 
en tres segmentos. La premaxila tiene hueso basal y alveolar y su tamaño está determinado por el 
tamaño de las piezas dentarias, puede prese.ntar ciertos grados de rotación y está siempre 
protruida por falta del músculo orbicular y por la presión de la lengua. 

El paladar fisurado se puede manifestar en forma aislada o asociado a fisura de labio y del 
proceso alveolar_ La fisura del paladar puede ser incompleta cuando afecta solo el velo y 
completa cuando incluye tanto al velo como al paladar duro. 
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2.4 CLASIFICACION DE LAS FISURAS LABIO PALATINAS 

Las fisuras se pueden clasificar basados en la anatonúa y embriologia del labio y paladar. 
Daremos a conocer las clasificaciones más utilizadas por los profesionales de nuestro pais. 

1.- Clasificación de Vean. 
Divide las fisuras en fisuras labiales y fisuras palatinas 

a) Fisuras de labio: 
* Fisura labial cicatriza! 
* Fisura labial simple unilateral o bilateral 
* Fisura labial total unilateral o bilateral 
* Fonnas asimétricas 
* Fisura labial central 

b) Fisuras palatinas: 
*Fisura palatina submucosa 
* Fisura palatina simple del paladar blando 
* Fisura palatina simple del paladar duro 
* Fisura palatina unilateral total 
* Fisura palatina bilateral total 
>i< Fisura palatina alveolar 
* Fisura palatina central 

2.~ Clasificación de la Asociación Americana de paladar fisurado 

a) GRUPO 1: Fisura de pre-paladar: 

( \ 
~._._.) --

* Fisuras de labio: unilaterales, bilaterales, mediales, prolabio y cicatriz 
o congénita 

* Fisuras alveolares: unilaterales, bilaterales y mediales. 
*Mixtas 

b) GRUPO 2 : Fisma del paladar: 
* Paladar blando 
* Paladar duro 
+ Paladar submucoso 



e) GRUPO 3 : Fisuras de prepaladar y paladar: 
,¡. Combinación de los grupos anteriores. 

d) GRUPO 4: Fisuras anómalas: 
*Fisuras del labio inferior 
* Otros tipos de hendiduras faciales. 

11 

J .• Clasificación de la Cátedra de Cirugía Oral y Maxilofacial de la Escuela de Odontología 
de la Universidad de Valparafso 

a) Queilosquisis: Fisura labial. 
b) Palatoesquisis: Fisura del paladar. 
e) Sta:filosquisis: Fisura del paladar blando. 
d) Uranosquisis: Fisura de] paladar duro. 
e) Gnatosquisis: Fisura del paladar primario. 
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2.5 ALTERACIONES ORALES 

Entre la alteraciones orales más frecuentes del paciente con fisura labio-palatina figuran 
distintas anomalías dentarias en cuanto a la forma, el número, el tamaño, la erupción, la 
estructura y la posición de las piezas dentarias. (Bertram y cols., l966, Ranta, 1986,Jorgenson y 
cols., l984, Wada y cols.,l984). 

Junto a las alteraciones anteriores se suma la alteración del desarrollo nonnal y crecimiento 
de las estructuras óseas de los maxilares, provocando una serie de anomalías de oclusión que son 
características. (Pérez y cols., 1995) 

Es así que debemos considerar a las alteraciones orales desde el punto de vista de su 
repercusión a nivel dentario y oclusal. (Cauvi y cols., 1988), de acuerdo a los propósitos del 
seminario de tesis. 



! 
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1.- Alteraciones dentarias para las fisuras labio palatinas 

A continuación nos referiremos aJas causas de las alteraciones dentarias y a su descripción. 

Las anomalfas dentales pueden ser atribuidas a las fisuras congénitas mismas o ser secundarias a la 
corrección quirúrgica del defecto original (Perez y cols., 1995). Se ha observado correlación entre la 
cantidad y la gravedad de los problemas dentales y el tipo, y severidad de la fisura. La mayoría de las 
anom1alidades se encuentran en relación con el número, la forma y la estructura dentaria que se aprecian 
en la vecindad de la fisura. Otras alteraciones menos severas aparecen en otras regiones o son 
generalizadas en toda la dentición. 

Jordan, y cols.(1975), observaron que ciertas anormalidades morfológicas menores ocurrían en dientes 
superiores e inferiores de individuos fisurados, concluyendo que las anomaHas pueden no ser 
directamente producidas por la fisura. 

Ross y Johnston (1995), sugirieron que las anormalidades dentales son debidas a una deficiencia del 
mesénquima facial, el cual juega un papel en la mayor parte de la etiologia de las fisuras palatinas 
primarias, el mesénquima deficiente provee un pobre soporte para el componente epitelial relacionado 
con el desarrollo de Jos génnenes dentarios. 

Las alteraciones dentarias que se observan más frecuentemente en pacientes fisurados son: 

a) Alteraciones de Tamaño. 

Esta alteración se debería a que los mayores distw-bios locales relacionados a la formación de la 
hendidura pueden llevar a un nivel generalmente alto de inestabilidad del desarrollo de ésta región. Esto 
se deberla a una insuficiencia total de ciertos tejidos. ( Montoya, 1997). 

Para este tipo de alteración, lo más frecuentemente encontrado es la disminución de las 
dimensiones mesio-distal y vestíbulo-lingual en el lado hendido del maxilar, encontrándose esta 
característica con mayor frecuencia en los incisivos laterales superiores. Con menor frecuencia se puede 
hallar macrodoncia o fusión dentaria.( Blanco y cols., 1991). 
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b) Alteraciones de Forma. 
Para este tipo de alteración, el incisivo lateral superior es el que se presenta más frecuentemente 

afectado, seguido por los incisivos centrales superiores, primer molar superior permanente, primer y 
segundo premolar inferior . 

Otros cambios morfológicos observados son: curva exagerada de la cara vestibular y excesivos o 
exagerados mamelones de los incisivos centrales superiores~ forma espigada de incjsivos y caninos 
superiores; forma en "T" o conicidad de Los incisivos laterales superiores y por último, bisel reducido o 
fisura incisal en incisivos superiores (Schroeder y Green, 1975). 

Se ha encontrado una mayor frecuencia de taurodontismo en pacientes que presentan fisura palatina, 
seguidos por los pacientes que presentan fisura labial y luego por los que no presentan fisura. La 
prevalencia de taurodontismo fue más alta para los molares superiores que para los inferiores, 
especialmente para los segundos molares.(Laatikainen y Ranta, J 996) 

e) Alteraciones de Número. 

Este tipo de alteración estaría influenciada por el desarrollo anonnal de los maxilares que 
alterarian la fonnación de los gérmenes dentarios o por Las intervenciones quirúrgicas repetWvas a 
temprana edad. 

La ausencia dentaria aumenta a medida que se incrementa la severidad de la fisura 
Lo más frecuentemente encontrado, en relación con la cantidad de dientes, es la agenesia unidental 

congénita, en especial del incisivo lateral superior, tanto temporario como permanente, adyacentes a la 
cresta alveolar fisurada. (Blanco y Rosales, 1988). También hay una elevada incidencia de premolares 
superiores ausentes congénitamente.(Ranta y cols., 1983). 

Otra alteración encontrada con frecuencia es la presencia de dientes supernumerarios, a menudo en 
asociación con fisuras completas unilaterales y bilaterales. Los dientes que se presentan más 
relacionados con este tipo de alteración son los incisivos centrales superiores y los caninos superiores. 

Se han realizado estudios en que aparece una mayor frecuencia de dientes natales o neonatales, 
generalmente incisivos centrales superiores, presentes en pacientes con paladar fisurado completo, 
unilateral o bilateral (Machado de AJmeida y Ribeiro, 1996) 

d) Alteraciones de Estructura 
Dentro de este tipo de alteración se ha encontrado que pacientes que presentan fisura, muestran una 

mayor frecuencia de amelogénesis imperfecta, caracterizada por hipocalcificaciones e bipoplasias; la 
primera debida a una mineralización incompleta que modifica la porosidad del esmalte, y la Sehrunda 
debida a una falla en la aposición y la formación de la matriz proteica , o a una alteración de La 
mineralización de la matriz.( Dahllofy cols., 1989). 
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e) Alteraciones de Posición. 
La mal posición de los dientes anterosuperiores es lo que con mayor porcentaje se encuentra en este 

tipo de pacientes, en donde se observa desviación en la inclinación axial radicular o severa rotación de 
los incisivos centrales permanentes, ubicación ectópica de los incisivos laterales temporarios en el 
paladar, junto al sitio de la fisura o dentro de él ( Cauvi y cols., 1988). En la dentición permanente, los 
premolares del lado de la fisura palatina completa pueden erupcionar por palatino de la fisura. Además, 
en pacientes con fisura bilateral, los incisivos pueden mostrar erupción excesiva o a menudo 
desplazamiento medial hacia la fisma de las cúspides. 

t) Alteraciones de Erupción. 
Los pacientes que presentan fisuras han tenido una anomalía en el desarrollo de los maxilares, lo 

que lleva a encontrar alteraciones tanto en estructura como en la funcionalidad. 
Los pacientes presentan un retardo de la erupción, que se calcula en 0,7 años, en comparación con 

pacientes nonnales.( Fuchslocher y Blanco, 1988) 

g) Alteraciones de Individualidad. 
Se ha encontrado una mayor frecuencia de germinaciones, fusiones y concrescencias en pacientes 

con fisura, las cuales se explicarían por el pequeño espacío que tendrían los gérmenes dentarios para 
desarrollarse y por el inevitable efecto iatrogénico que producirían las intervenciones quirúrgicas. 
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2. Alteraciones oclusales 

La alteración del desarrollo y crecimiento normal de las estructuras óseas de Jos maxilares, 
provocarán alteraciones propias de las fisuras. Desde el punto de vista esqueletal se puede 
clasificar como una retrognasia, es decir falta de desarrollo maxilar con una mandíbula normal, 
ocasionando una serie de anomalias de oclusión específicas. ( Pérez y cols. , 1995) 

En los casos de fisuras unilaterales en el maxilar superior generalmente se encuentra 
compresión del segmento maxilar menor, mordida cruzada de ese lado y en la zona anterior 
mordida invertida.(Cauvi y cols. , 1988) 

Para los pacientes con fisuras bilaterales, la compresión del maxilar superior es simétrica, 
observándose un colapso en ambos segmentos maxilares. La carencia de unión entre Jos procesos 
maxilares y la premaxila al parecer produce compresión del arco dentario, presentando una forma 
de triángulo isósceles de vértice anterior. (Blanco y cols., 1991) 

Es importante tener en cuenta que las alteraciones oclusales presentadas por los pacientes 
fi.surados las podemos analizar en los tres sentidos del espacio. Así, Pérez y cols., l995 señalan 
que: 

a) En sentido transversal encontramos compresión, siendo mayor a nivel de canino y 
premolares del lado afectado, debido a la presencia de la fi sura que impide el normal desarrollo 
del maxilar asociándose esto con presencia de desviación de la linea media superior. 

b )En sentido sagital lo más destacable fue que a nivel molar y canino predominó la 
neutrooclusión y en el sector anterior lo más común es la mordida invertida de los incisivos, es 
decir, resalte invertido, esto se explica porque a nivel del sector anterosuperior hay Wla retrusión 
del maxilar producto de la fisura, sumándose las agenesias presentes y 1 a retracción cicatriza! de 
la zona palatina, debido a la cirugía practicada para cerrar la brecha palatina. 

e) En sentido vertical, en el sector anterior, es frecuente encontrar mordida abierta a nivel de 
incisivos, canino y primer premolar del lado de la fisura y normal en el sector posterior. 

De acuerdo a Mclntee y cols. ,1986; la mordida cruzada es la maloclusión más común asociada 
con los pacientes fisurados, la cual debiera ser prevenida porque los resultados tienen serias 
repercusiones, como la asimetrla de la función masticatoria que puede inducir a la abrasión o 
pérdida de los dientes afectados, y a una disfunción de la articulación temporomandibular 
producida por el desequilibrio de la distribución de fuerzas sobre la dentición. 

Una estrecha bóveda palatina o restricción lateral del desarrollo maxilar, característico en 
la presencia de mordida cruzada, pueden estar reflejados en una interdigítación lingual por Jos 
dientes pastero-superiores, pudiendo inducir a una postura anormal lingual, limitando sus 
movimientos. 

Bemstein ha demostrado que la más alta incidencia de mordida cruzada ocurre en fisuras 
bilaterales completas, que comprenden el labio, alvéolo y paladar completo, contrario a lo que 
ocurre con las fisuras confinadas sólo al paladar secundario, con una incidencia más baja. 
A estos defectos oclusales hay que agregar que, sin el soporte de una dentición nom1al, el 
paciente es incapaz de lograr una correcta fonación, resonancia y articulación. 
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2.6 HIPÓTESIS 

El seminario de tesis contiene las siguientes hipótesis: 

l . El desarrollo de las fisuras labio palatinas produce alteraciones dentarias y oclusales de 
diversa severidad y tipo. 

2. Existe una relación directa entre la severidad de la fisura y el tipo y cantidad de daño. 

3 OBJETIVOS 

El seminario de tesis busca cumplir los siguientes objetivos: 

1.- General 
Describir las alteraciones dento-oclusales de individuos fisurados y relacionarlos 

con tipo y severidad de la fisura. 

2.- Específicos 
a) Determinar la frecuencia y tipo de las alteraciones dentarias según número, posición, 

erupción, fonna, tamaño y estructura. 
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b) Describir en sentido sagital el resalte en el sector anterior y la oclusión a nivel de canino y 
molar, derecho e izquierdo.(neutro, mesio, disto-oclusión). 

e) Describir en sentido vertical el escalón y la relación de mordida abierta tanto a nivel de la 
fisura como en las zonas adyacentes a la fisura. 

d) Describir en sentido transversal la desviación de la línea media dentaria superior y la 
relación transversal derecha e izquierda a nivel de canino y molar (normal, vis a vis, 
cruzada) 

e) Detenninar la relación que existe entre la severidad de la fisura labio palatina y las 
alteraciones dento-oc} u sales. 

t) Determinar la cantidad y tipo de daño dento-oclusal. 
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4.. MATERIALES Y METODOS 

1... ConstRueión deJa muestra 

Los pacientes que constituyer-on la muestra fueron aquellos individuos portadores de 
fisura labial y/o palatina que concurren a recibir tratamiento en el Departamento de fisurados del 
Hospital Gustavo Fricke de Vifia del Mar. 

Del total de la casuística se .se~cionaron 53 indi\Ti4uos cuyas edades fluctuaban entre 
los 5 y 17 años, y que en ,su gran mayoría .cutnplit~ran c.oolos siguientes criterios: 

l. Tuvieran dentición núxta. 
2. Asistieran de manera regular a la e~. 
3. No presentaran síndromes. 
4.Aceptaran participar en el estudio. 

La totalidad de los sefeocionadós hablan sido som.etidos a algún tipo de intervención 
quirúrgica labial y/o palatina previa y no presentaban sindromes. 

2.~ Recolecció11 de-datos 

Se diseñó una ficha para la obtencíó; 4e la información que consideraba más 
antecedentes que los requeridos para este estudio, con .el pbjet:O de entregar una base de datos al 
Depto. de fisurados (ver anexo no 3). 

A todos los individuos seleccionados se les realizó un ~OI\ QWllCO, consignando las 
alteraciones dentarias observadas. Posterionnente se tomaron impresiQ®S • Jliginato. tanto del 
maxilar como de la mandíbula. para así obtener modelos de yeso, con su rel~iPI\ de 'Oclusión 
perfectamente definida mediante una mordida de cera, modelos que también se entregarán al 
hospital. 

Se confeccionó otra ficha para el análisis de los modelos de estudio donde se 
consignaron las alteraciones dentarias y las relaciones oclusales presentes, ratifictmdo lo 
observado en el examen clínico (ver anexo n°4 ). 

3.- Especificación de las variables 

a) Edad cronológica: se tomó en años completos, en fracciones de meses igual o menor a seis se 
mantenía la edad en años, a partir de fracciones de siete a más meses, se aumentaba al afio 
sibJU.Íente. 

b) Sexo: masculino y femenino. 
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e) Tipo de fisura: FL: fisura labial, FLAP der: fisura de labio y reborde derecha con fisura de 
paladar duro y/o blando, FLAP izq: fisura de labio y reborde izquierdo con fisura de paladar duro 
y/o blando, FB: fisura de labio y reborde bilateral con fisura palatina, FP: fisura de paladar duro 
y/o bl~do. 

d) Alteraciones de número: se describieron ausencias dentarias y presencia de supemumerarios 
desde Wl punto de vista clínico. . • . '. 
e) Alteraciones de erupción: usando. comó ·~atrbn de referencia la fecha de erupción normal de 
la población chilena se calificó según la ed~ c:¡;opológica del paciente y etapa de dentición en 
que se encontraba, en empción normal, adelantac@ o retrasada. 

1 t [ • 

f) Alteraciones de posición: en relación ~,arcp se pesquisaron alteraciones de posición, tales 
como: giroversiones, inclinaciones dentárias como vestibularizacíones, palatinizaciones, 
lingualizaciones y en relación al plano oclusal, supraerupciones e infraerupciones. 

g) AJteraciones de forma: se consideró alterada cuando las caracteristicas anatómicas de las 
coronas eran di_:;tintas a Las normales de cada pieza dentaria. 

h) Alteraciones de tamaño: se consideró alterado (más grande o más pequeño) cuando 
comparado con el diente homólogo y/o vecinos no existía una relación armónica evidente. Se 
comprobó en modelo el aumento o disminución del tamaño dentario con la utilización de un 
vernier. 

. . 
i) Alteraciones de est~uctura:_ se consideraron las hip~~¡asias com~ alteraciones del. e~malte 
cuando eran en superfic1e, notonas en cuanto a color, textura y extensión que fueran distmtas a 
caries, tinciones extrínsecas o fracturas. ... 
j) Alteraciones oclusales estudiadas: 

*En sentido sagital: se observó eJ resalte ( oveijet) en el sector anterior que podía ser 
normal, awnentado, vis a vis e invertido y la relación ex:ístente a nivel de canino y molar derecho 
e izquierdo (neutro, mesio, disto-oclusión). 

*En sentido vertical: se observó el escalón( overbíte) en el sector anterior que podia ser 
nonnal, sobremordida, vis a vis o presentar mordida abierta anterior y la relación existente en el 
sector posterior derecho e izquierdo (morruda normal o abierta). 

*En sentido transversal: se analizó la desviación de la línea medía dentaria superior y 
la relación transversal derecha e izquierda (normal, vis a vís, cruzada, vestíbulo oclusión). 
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4.- lndice de daiio a nivel dentario 

Para tener una medición más cercana a la realidad clínica, y una vez obteilldos los datos de las 
anomalías dentarias, se creó un. índice, en el que se trata de establecer una graduatoria de los tipos 
de alteraciones dentarias de acuerdo a la complejidad que su presencia tiene en el tratamiento 
odontológico. Para ello, primero se detenninó un puntaje a cada alteración dentaria. 

Alteración de Número : número- agenesia 
número - supernumerario 

Alteración de Posición 
Alteración de Erupción 
Alteración de Tamaño 
Alteración de Forma 
Alteración de Estructura 

Puntajes: 
= 1.5 
= 1.1 

= 0.8 
= 0.6 
= 0.4 
= 0.2 
= 0.1 

En sebTUn.do lugar, este factor de complejidad se multiplica por el número de dientes afectados, 
los que según su cantidad tienen también un puntaje, que se indica a continuación. 

1 diente = 1 
2 -3 dientes = 3 
4 - 5 dientes = 5 

más de 5 dientes = 7 

De acuerdo a esto, el indice propuesto tendrá un valor minimo teórico de 0,1 (un paciente con un 
sólo diente afectado con una anomalía de estructura) y valores más altos de acuerdo al tipo de 
anomalía presente y al número de dientes comprometidos con cada anomalía. 
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5. RESULTADOS 

El ordenamiento y manejo de los datos sefiala los resultados que se comentan a continuación: 

Tabla 1: Distribución (N y%) de la muestra según tipo de fisura y sexo 

Tipo de 
hombres mujeres Total 

fisura 
N % N % N % 

FL 
1 3,85 o 0,00 1 1,89 

derecha 

FL o 0,00 1 3,70 1 1,89 
izquierda 

FLAP 
8 30,77 7 25,93 15 28,30 

derecha 
FLAP 

12 46,15 11 40,74 23 43,40 
Izquierda 

FP 1 3,85 3 ll , 11 4 7,55 

FB 4 15,38 5 18,52 9 16,98 

Total 
26 27 53 

100,00 100,00 100,00 

J1 cuadrado (5) =3.20 no stgruficativo 

De la tabla I se observa que: 
a) El número de hombres y mujeres es casi idéntico. 

b ) El tipo de fisura menos frecuente es la fisuras labial, le siguen en frecuencia las fisuras 
palatinas, las fisuras bilaterales y finalmente las fisuras unilaterales labio alvéolo palatinas. 

e) En las fisuras unilaterales labio alvéolo palatinas las más frecuentes son las que afectan el 
lado izquierdo. 

d) La distribución por sexo es heterogénea ya que en algunos casos es mayor para hombres 
y en otros casos para mujeres. Una prueba de ji cuadrado no seftaló relación entre sexo y tipo de 
fisura. 



5.1 Aspe.ctos dentarios. 

En primer lugar se comentan todos los aspectos relacionados con anomalías de los dientes. 

Tabla II : Distribución de los tipos de anomalía dentaria segun el tipo de fisura. 

N° de individuos afectados según tipo de anomalía 
dentaria 

Tipo 
·de 

N 
NUM 'POS ERUP 

fisura Sexo 

Sexo -
FL (P) Hombre 21 21 20 13 
Unilat Mujer 19 16 19 5 
FL (P) Hombre 4 3 4 4 

Bilater. l\lfujer 5 
.., 

5 3 J 

FP 
Hombre 1 o 1 o 
Mujer 3 o ... l J 

TOTAL 53 43 52 26 
TOTALen% 100 81.1 98.1 49.1 

CLAVE: NUM : Alteración de número 
POS Alteración de posición 
ERUP : Alteración de erupción 
FOR : Alteración de forma 

T AM Alteración de tamaño 
EXT Alteración de estructura 

FOR 

4 
9 
4 
2 
1 
1 

21 
39..(; 

TAM EXT 

6 7 
" J 9 
2 2 
3 1 
1 o 
1 2 

15 23 
28.3 43.4 

Total de anomalías 
mínimas posibles 

Por 
Total 

sexo 

71 
61 

132 

19 
38 

19 
2 10 
8 

180 
-

22 
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Tabla III : Promedio mínimo de anomalías por individuo según el tipo de fisura . 

Tipo de fisura N° individuos Total anomalías Promedio 

FL(P) 40 132 .... .... 
..J , .;> 

Unilateral 
FL(P) 9 38 4.2 

Bilateral 
FP 4 10 2.5 

. 

De la tabla II y III se observa que: 

a) La distribución de las anomalias dentarias es he_!_erogénea. 

b) Las fisuras labio palatinas unilaterales son las que -presentan, en números absolutos, un 
mayor número de anomalias mínimas posibles. A continuación se encuentran las fisuras 
Jabiopalatinas bilaterales y finalmente las fisuras palatinas. Pero, si se observa lo que 
muestra la tabla m ) el orden de daño va desde las fisuras palatinas a las unilaterales y por 
último a las bilaterales, cuando se calcula el promedio núnimo posible de alteraciones 
dentarias. 

e) Las anomalías dentarias pueden ordenarse de manera decreciente en cuanto a su 
frecuencia en : posición, número, erupción, forma, tamaño y estructura. 

d) No se realizó con los dat-os de la tabla II una prueba de Ji cuadrado, ya que existe un 
elevado número de casilleros con valores iguales a O y 1. 
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Tabla IV 

subtotal 

subtotal 
6 

Tipos 
de 
ano m. 
den t. 
subtotal 

Total 

CLAVE 

Combinaciones de 1 a 6 tipos de anomaHas dentarias según el tipo de fisura y 
el sexo. 

Combinaciones de tipos de 
anomalías dentar-ias 

N P Er F T Ex 

+ - -
- + -
+ + -
- + - + 
- + - + 
+ + + 
+ +- + 
+ + - + 
+ +- + 
- + + + 
- + + + 
- +- + + 

+ + + + 
+ + + + 
+ + + + 
+ + - + + 
- + + + + 
- + + + + 
+ + + + + 
+ + + + + 
+ + + + + 
+ + - + + + 

+ + + + + + 

F. Unilateral 

h m Total 

l 1 

2 2 4 

1 l 

4 7 

4 
2 2 

l 2 
] 

1 1 

24 

1 1 

2 1 3 

4 4 
1 4 5 

1 1 2 

1 1 

16 
o o 

o 
40 

F. Bilateral F. Palatina 

h m Total h m Total 

1 1 

1 1 2 

1 1 

l 3 

l 2 3 

1 

1 1 

1 1 
1 1 

1 l 

7 1 
1 l 

1 o 
9 4 

24 

+ : Presencia de la alteración, - : Ausencia de la alteración 1 h: hombre, m: mujer 
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Tabla V : Porcentajes de tipos de Anomalías Dentarias según el tipo de Fisura. 

Combinaciones de 
F. Unilateral F. Bilateral F. Palatina 

tipos de alt. dentarias 
1 a 3 Tipos de Alt. 24/40 60% 1/9 11,1% 3 / 4 75,0% 

Dentarias 
4 a 5 Tipos de Alt. 16/40 40% 7/9 77,8% 1 / 4 25,0% 

Dentarias 
6 Tipos de Alt. L/9 11,1% 

Dentarias 

Los resultados de las tablas N y V permiten aseverar lo siguiente: 

a) Existe una heterogeneidad en las combinaciones de las alteraciones dentarias 

b) Las combinaciones más frecuentes son las que involucran a las alteraciones dentarias de: 
Número, Posición y de Erupción. 

e) Se observa que la severidad de la fisura esta relacionada con el número de combinaciones 
de alteraciones dentarias, así , los bilaterales presentan un 88,9% de combinaciones con 4 
o más tipos de alteraciones, mientras que los las palatinas sólo tienen un 25%, y las 
unilaterales presentan un valor intennedio de 40%. 

d) Estos resultados se evidencian al calcular mediante un Ji cuadrado los valores de la tabla 
V, que dió un resultado de 12,29 que con 4 grados de libertad es estadísticamente 
significativo a un nivel del 0,05%. 
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En cuanto a la agenesia del incisivo lateral superior, los seis pacientes con fisura labial y 
palatina no la presentaron, así como siete pacientes con fisura unilateral y bilateral. 

Los 40 pacientes que presentaron agenesia tenían un total de 54 dientes ausentes, 46 
corresponden a agenesia del incisivo lateral superior, estos equivalen a un 85%. El 15% restante 
correspondió a ausencias de dos incisivos central~s superiores, de tres caninos superiores, de un 
primer premolar superior y dos ausencias de segundo premolar superior. 

Tabla VI: Distribución de individuos con agenesias del incisivo lateral superior 
según tipo de fisura 

Tipo de 
Agenesias incisivo lat. superior total 

fisura derecho Izquierdo 
Derecho e N 
izquierdo 

FLAP 
12 o 2 14 

derecho 
FLAP o 20 1 21 

izquierdo 

Bilateral 1 1 3 5 

Total 13 21 6 40 

La tabla VI presenta la distribución de pacientes con agenesia del incisivo Lateral 
superior según tipo de fisura. Del total de individuos estudiados 40 pacientes presentan agenesia 
del incisivo lateral superior que equivale a un 75,5%. 

En la tabla se observa que existe una relación directa entre la agenesia del incisivo 
lateral y el lado afectado por la fisura, condición que no se cumple en las fisuras bilaterales ya 
que de los nueve casos, sólo cinco presentan agenesia y tres de ellos (33,3%) presentan agenesia 
de ambos laterales vecinos a la fisura. 

Un ji cuadrado de la tabla VI dio un valor de 26,40, significativo al 0,01 %. 
El mayor número de agenesias del incisivo lateral izquierdo se explica por el mayor 

número de fisuras unilaterales izquierdas. 
No se observaron agenesias en el maxilar inferior 
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Tabla Vll: Distribución de individuos con dientes supernumerarios en la región canina 

Tipo de supemwnerario Total 
Tipo de Lado Lado Ambos Dos lado Dos lado N 
fisura derecho izquierdo lados derecho izqruerdo 

Fl(p) der 6 o o 1 o 7 
Fl(p) izq o 10 o o 1 11 
bilateral 2 2 l o o 5 

Total 8 12 1 1 1 23 

Con el examen en conjunto, de modelos y clí.nico se detectó la presencia de 
supernumerarios en la zona del canino, en un 43,4% de la muestra (23 pacientes), el 100% de 
ellos se ubicaron por distal de la fisura pero en distintas posjciones en relación al canino. 

La tabla VII muestra que existe una relación directa entre el supernumerario y el lado 
afectado por la fisura, condición que varía en las fisuras bilaterales, debido a que un solo paciente 
presentó supernumerarios derecho e izquierdo. 

El mayor número de supernumerarios izquierdos se explica por la mayor frecuencia de 
fisuras unilaterales izquierdas. 

Tabla VIII: Distribución de individuos con giroversiones de incisivos centrales 
según tipo de fisura 

Tipo de 
frecuencia % 

fisrna 
Labial 2 7,1% 
Flap 19 67,9% 

Palatina 1 3,6% 
Bi.Jateral 6 21,4% 

28 100% 
.. 

De la muestra, 43 pacientes (81,1 %) presentaban giroversiones dentarias, de las cuales 
las correspondientes a 28 pacientes (52,8%) eran giroversiones de los incisivos centrales 
superiores adyacentes a la fisura, según se muestra en la tabla VTII. Los restantes 15 pacientes 
giroversión de distinta naturaleza y en diferentes dientes con una enorme heterogeneidad. 

El mayor porcentaje correspondi.ente a Las fisuras labio alvéolo palatinas se debe al 
mayor número de éstas presentes en la muestra. 
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Dada la enonne heterogeneidad de las otras alteraciones dentarias, en el Anexo N°1 se da la 
totalidad de los hallazgos encontrados. Un anál.i.sis de este anexo permite sefíalar lo siguiente: 

a) 27 pacientes (50,9%) presentaron inclinación dentaria, siendo la más común la inclinación a 
vestibular, palatino y/o lingual. 

b) 11 pacientes (20,7%) presentaron erupción ectópica, de la cual la más común fue la erupción 
por palatino (711 1=72.7%) vs. erupción por vestibular (3/11 =36.4%). 

e) 25 pacientes (47,2%) presentaron retraso en la erupción dentaria mayoritariamente en ambos 
maxilares. 

-

d) 20 pacientes (37,7%) presentaron alteración de fom1a dentaria la más común de observar fue la 
presencia de mamelones marcados ( 13/20=65%) en los bordes incisales de incisivos superiores e 
inferiores. Se observaron además formas cónicas(10%), dismorfias(15%), alteración del borde 
incisal (15%) entre otras. 

e) 15 pacientes (28,3%) presentaron alteración de tamaño, el 100% de ellos presentó tamaño 
dentario más pequeño,11 pacientes (11115=73,3%) presentan un incisivo centTal superior o 
ambos incisivos de tamaño más pequeño,4 pacientes ( 4115=26,7%) presentaron un incisivo 
lateral superior más pequefto que el homólogo. 

t) 24 pacientes ( 45,3%) presentaron alteración de la estructura dentaria identificada como 
hipoplasia, 18 de ellos (18/24=75%) presentó hipoplasia de incisivos centrales superiores, el 25% 
restante presentó bipoplasia en incisivos laterales superiores, caninos superiores, supernumerarios 
y grupo quinto. 

g) 30 pacientes (56,6%) presentaron dientes en sobreerupción que se identificaron en grupos 
específicos de dientes inferiores, canino inferior derecho e izquierdo y el grupo de incisivos 
inferiores. La sobreerupción que fue observada tiene directa relación con el tipo de fisura y el 
lado afectado por ella. 
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Finalmente se comentan los resultados obtenidos al aplicar el Jndice de daño dentario propuesto: 

Tabla IX: Número de individuos según el puntaje individual de daño dentario para el 
indice de daño dentario. 

PUNT AJE DE DANO DENTARIO INDIVIDUAL 
0,9 a 2 
1,9 a29 

1,5 2,1 
2,1 
2,2 
2,4 
2,4 

Total 
Daño 1 5 
lndiv. 

FL(P) Unilateral 
FL(P) Bilateral 
FP 

3 
a39 
3,1 
35 
3,7 
39 

4 

4 a 5 6 a 
4,9 a5,9 69 

4,2 5,0 6,2 
4,4 5,2 6,2 
4,6 5,6 6,4 
47 5,8 6,5 
48 5,8 6,6 
49 68 

6 5 6 

7 a 8 a 9 a lO a 11 a 12 a 
7,9 8,9 99 10,9 11,9 12 9 

7,2 8,0 9,2 10,2 11 ,3 12,6 
7,4 8,3 9,4 10,4 
7,4 8,4 9,5 10,4 
7,6 8,6 9J5 10,5 
7,8 8,6 9,8 10,8 

8,8 
8,9 

5 7 5 5 1 1 

Tabla X: Promedio del índice de dafio dentario según el tipo de fisura. 

13 a 14 a 
13 9 14,9 

o o 

Tipo de fisura N° de Individuos Puntaje de daño P romedio de índice 
FL(P) 40 252,1 6,30 
Unilateral 
FL(P) 9 96,3 10,7 
Blateral 
FP 4 26,2 6,55 

15 a 
15,9 

o 

16 a 
16,9 

16,5 
16,_9 

2 
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De La tabla IX y X se puede establecer lo siguiente: 

a) Los pacientes con fisura labiopalatina unilateral se distribuyen unifonnemente. 

b) Los pacientes con fisura labi.opalatina bilateral se concentran dentro de los puntajes 8,1 y 
9,9 ,Jo que se traduce en que éstos son los que presentan el mayor promedio del indice. 

e) El menor puntaje lo presenta un paciente con FL(P) unllateral 

d) Las fisuras unilateraJes y las palatinas presentan promedios muy similares que 
posiblemente se debe a la amplia distribución de los valores del índice en pacientes con 
fisura palatina. 
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'~ -
5.2 Aspectos oclusales 

A continuación se comentan los datos que se refieren a las alteraciones oclusales estudiadas. 
Los datos que se entregan en las tablas XI a la XIX se complementan con el anexo N<>2, que es la 
base de datos de todas las alteraciones oclusales. 

TablaXI : Distribución de Alteraciones Oclusales según tipo de Fisura. 

No de Individuos afectados segúo el tipo de 
Alteración Oclusal TOTAL 

Tipos 
de Sexo N 
fisura indiv. MoD Mol CaD Cal 

FL(P) H 21 8 7 7 9 
Unilat. M 19 9 8 7 5 
FL(P) H 4 3 2 1 2 
Bilater. M 5 2 2 2 1 

FP H 1 o o o o 
M 3 1 1 1 ] 

TOTAL 53 23 20 18 18 
Total% 100 43.4 37.7 34.0 34.0 

CLAVE: MoD: Relación molar derecha 
Mol: Relación molar izquierda 
CaD: Realción canina derecha 
Cai: Relación canina izquierda 
Jet : Overj et 
Bite: Overbite 

jet 

16 
15 
3 
6 
o 
2 

42 
79.2 

de 
Anomalías 

bite VD VI TD TI Lm Mínimas 
Posibles 

19 2 3 1 1 15 16 113 
11 4 4 7 13 15 98 
2 3 3 3 4 1 27 
4 4 4 5 4 6 40 
o o o o o o o 
3 o o 1 3 2 15 

39 13 14 27 39 40 
73.6 24.5 26.4 50.9 73.6 75.5 

VD : Relación vertical derecha 
VI : Relación vertical izquierda 
TD : Relación transversal derecha 
TI : Relación transversal izquierda 
Lm: Línea media 

211 

67 

15 

293 
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Tabla XII Distribución del Daño Oclusal 

Tipo de Anomalías No Promedio 
Fisura oclusales individuos mín. 

anomalías 
FL(P) 211 40 5.3 
Unilater 

FL(P) 67 9 7.4 
Bilateral 

FP 15 4 3.7 

Del examen de la tabla XI y XII se deriva lo siguiente : 

a) La distribución de las alteraciones oclusales es muy heterogénea. 

b) Las frecuencias más altas de individuos con alteraciones oclusales, superiores al 70%, 
corresponden a: overjet, overbite> relación transversal izquierda y linea media ~ a 
continuación se presentan los individuos que presentan entre 30-50% de alteraciones, 
los que son: relación transversal derecha, relación molar derecha, relación molar 
izquierda, relación canina derecha y relación canina izquierda. Por último, las 
alteraciones oclusales que presentan las menores frecuencias son las relaciones 
verticales derecha e izquierda. 

e) Hay una relación entre el total de las anomalías mínimas posibles y la severidad de la 
fisura, que se evidencia en la tabla XII, en donde se observa que a mayor severidad 
mayor es el promedio. 

d) Es posible observar que existe un paciente con fisura palatina que no presenta 
alteraciones oclusales. 



Las tablas XIII y XN describen las frecuencias relativas de la relación sagital a nivel 
canino y molar del lado derecho e izquierdo, respectivamente. 

Tabla XIII: Relación sagital lado derecho 

neutro % disto % mesio % ND % 
Relación canina 24 45,3 9 17 9 17 1J 20,7 
Relación molar 27 50,9 12 22,6 11 20,7 3 5,7 
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En el lado derecho encontramos a nivel canino en neutrooclusión un 45,3%, en 
distooclusión 17%, mesiooclusíón 17% y un 20,7% no detenninable, que correspondió a caninos 
ausentes o en franca mal posición. 

A nivel molar 50,9% en neutrooclusión, 22,6% en distooclusión y 20,7% en 
mesiooclusión, y un 5,7% no determinable, por primeros molares no erupcionados 
completamente. 

Tabla XIV: Relación sagital lado izquierdo 

Neutro % Disto % Mesio % ND % 
Relación canina 24 45,3 9 17,0 9 17~_Q 11 202 
Relación molar 29 54>7 7 13,2 13 24,5 4 7j 

En el lado izquierdo a nivel canino encontramos los mismos valores que en el lado 
derecho, esto es: 45,3% en neutrooclusión, 17% en distooclusión y 17% en mesiooclusión. El 
porcentaje no detemlinado de 20,7%. 

A nivel molar la mayor frecuencia fue de neutrooclusión con 54,7%, mesíooclusión con 
24,5% y distooclusión con 1 3,2%. El porcentaje no determinado fue de 7,5%. 

Tabla XV: Distribución porcentual del resalte (overjet) 

n % 
Normal 9 16,7 

Aumentado 4 7,5 
Vis a vis 12 22,6 
Invertido 26 49 

ND 2 3,8 

E sta tabla nos indica el mayor porcentaje para el resalte invertido que es de un 49%, luego 
el de vis a vis con un 22,6%, el resalte normal con un 16,7% y por último e] resalte aumentado 
con un 7,5%. En un 3,8% de los individuos, no fue posible determinarla, por la ausencia de los 
incisivos centrales. 
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Tabla XVI: Relación vertical derecha e izquierda 

derecha % izquierda % 
Normal 40 75,5 39 73,6 
abierta 13 ~4,5 14 26,4 

Encontramos un mayor porcentaje de relación vertical normal tanto en el lado derecho 
como en el izquierdo (75,5% vs. 73,6%). La relación vertical abierta en el lado derecho fue de un 
24,5% y en el lado izquierdo de un 26,4%. 

Tabla XVII: Distribución porcentual del escalón ( overbite) 

n % 
Normal 12 22,6 

Sobremordida 12 22~6 
Vis a vis 18 34 

-=--·- -

Abierta 9 17 
ND 2 3,8 

Esta tabla nos indica que la mayor frecuencia es para la relación vis a vis (34%), luego se 
presenta el escalón nonnal y sobremord:ida con un 22,6%, y por último mordida abierta anterior 
17%. No se puede determinar en un 3,8% por la ausencia de los incisivos centrales. 

Tabla XVIII: Relación tran_sversaJ derecha e izquierda 

derecha % Izquierda % 
Normal 25 47 2 14 26,4 
Cruzada 22 41,5 22 41,5 
Vis a vis 6 11 ,3 15 28,3 

Vestib. Ocl. - 2 3,8 

Esta tabla nos indica la relación transversal en el sector posterior derecho e izquierdo. En el. 
lado derecho la relación nonnal fue de un 47,7%, cruzada de un41,5% y vis a vis de un 11,3%. 
En el lado izquierdo el mayor porcentaje fue para la mordida cruzada, 41,5%, luego para vis a 
vis, 28,3%, nonnal26,4% y por último vestíbulo oclusión en 3,8%. 
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Tabla XIX: Frecuencia de desviación de la linea media dentaria superior. 

n % 
Coincidente 12 22,6 

Desv.der. 16 30,2 
Desv.izq. 25 47,2 

La tabla indica que la linea media dentaria superior se presentó desviada en un 77,4%, y 
en un 22,6% no presentó desviación. 

El mayor porcentaje de desviación fue la desviación de la línea media dentaria superior 
hacía la izquierda 47.2% versus 30,2% hacia la derecha. 
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6. DISCUSIÓN 

La discusión va a seguir el mismo orden en que están presentados los resultados 

En primer lugar, a pesar que la muestra fue una muestra sesgada, las frecuencias de 
cada tipo de fisura y su relación con sexo y lado que afecta no son diametralmente diferentes a las 
encontradas en la literatura y las discrepancias pueden deberse, entre otras causas, al bajo número 
de individuos con fisura labial y fisura palatina. En todo caso se compmeba lo encontrado en 
otros estudios que las fisuras más frecuentes son las fisuras labio palatinas unilaterales siendo el 
lado más afectado el izquierdo, y que no existe un dismorfismo sexual para cada tipo de fisura 
( Perez y cols .• 1995; Rosales y Blanco, 1987; Blanco y Rosales, 1988). 

La discusión referente al daño dentario señala lo siguiente: 

De las seis alteraciones consideradas, las más frecuentes son las anomalías de número y 
posición, sin que se presenten diferencias por sexo. Las otras anomalias se presentan en menos 
del 50% de Jos individuos. 

Las razones de las discrepancias pueden deberse a las características diferentes de cada 
muestra. 

Los resultados también comprueban que la severidad de la fisura trae aparejado un 
mayor daño dentario, como lo reflejan otros autores (Blanco y cols. , 1991 ). Así el promedio 
mínimo de anomalías dentarias por individuo lo presentan las fisuras bilaterales, seguido por las 
fisuras unilaterales y por último los pacientes con fisura palatina. 

Sin embargo si Jos datos se agrupan considerando las combinaciones de las distintas 
anomalías dentarias que puede presentar un individuo se encuentra que de 64 combinaciones 
posibles se encontraron 22 combinaciones presentes que van desde un paciente que presenta sólo 
anomatias de número hasta otro que presenta las seis anomalias. 

La distribución de estas combinaciones está relacionado con la severidad de la fisura, ya 
que del total de pacientes con f1suras palatinas, el 75% presenta de 1 a 3 tipos de alteraciones 
dentarias; en los unilaterales el porcentaje de individuos con 1 a 3 tipos, baja al 60%, y en las 
bilaterales baja también al 1 J %. Esto es una comprobación adicional entre la severidad de la 
fisura y daño dentario. 

Las combinaciones de alteraciones dentarias más frecuentes son las combinaciones de 
número y posición, que se presentan 14 veces sobre 22 (63,3%) solas o con otras anomalías y 
luego Las combi.naciones de número, posición y erupción, donde 8 presentan también la anomal fa 
de número, por lo que se puede decir que las combinaciones más frecuentes son las de número, 
posición y erupción. 

En relación a las alteraciones de número podemos decir que: 
Para un mejor análisis de la muestra, se ha dividido en dos tipos Las que son agenesia y 

dientes supernumerarios. Nuestra muestra presenta un 75,5% de agenesias, lo que se aproxima al 
81-85% que relata Ranta y Tulensalo (1988), en uno de sus estudios. En cuanto a los dientes 
supernumerarios, estos se presentan en djversos estudjos, entre los cuales se encuentra el 
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efectuado por Rosales y Blanco (1987), donde sefiala que se observó un 45,5% de esta anomalía 
dentaria lo que es concordante con nuestros resultados, el cual fue de un 43.3%. 

No se observaron agenesias ni dientes supernumerarios en el caso de individuos con 
fisura palatina, lo cual se explica ya que para ella se postula una etiología distinta a aquella que 
daría origen a. fisuras labio palatinas unilaterales. (Rosales y Blanco, 1987). 

Siempre los supernumerarios se ubican en distal de la fisura.y en relación al canino 
(Rosales y Blanco, 1987~ Perez y cols. , 1995;Blanco y cols. , 1991). 

En cuanto al daño particular causado por la alteración de número, se ve que está 
relacionado con la severidad de la fisura (Rosales y Blanco, 1987). 

Una explicación de esta situación podrla ser que hay una noxa común para la posible 
etiología de la fisura. como de las alteraciones de número. Ello explicaría, el que grupos celulares 
adyacentes a la. fisura, que deben originar incisivo lateral y canino, respectivamente, reaccionen 
de manera diferente, dando altas frecuencias de agenesias de los incisivos laterales y de 
supernumerarios de caninos (Blanco y Rosales, 1988). 

Respecto a la alteración de posición tanto en la dentición temporal como definitiva, 
aparecen anomalías de este tipo principalmente en las zonas adyacentes a la. fisura, tales como 
erupciones ectópicas, giroversiones, inclinaciones, sobreerupciones e infraerupción, lo que 
concuerda con lo descrito por Figueroa, 1986; Cauvi, 1988; Schroeder,1975. 

En relación a la erupción, los resultados muestran que los individuos fisurados 
presentan un atraso significativo en la cronología de la erupción dentaria permanente, al ser esta 
comparada con aquella que se observa en individuos normales, por lo tanto, se observa un total 
acuerdo a lo comentado por Fuchslocher,1988. 

Un hecho que está relacionado con la erupción es que los 30 pacientes que presentaron 
dientes en sobreerupción. éstos se identificaron siempre con grupos especificos de dientes 
inferiores, generalmente caninos antagónicos a la fisura. Esto se explica porque el diente inferior 
en relación a la :fisura no tiene antagonista, lo que provoca una sobreerupción del diente buscando 
punto de contacto dentario. 

En cuanto a las alteraciones de tamaño, estructura y forma, ellas fueron muy 
heterogéneas, presentándose mamelones marcados, dientes dismórficos, cónicos, escotadura 
borde incisal, dientes más pequeños que homólogo, de estructura hipoplasias del esmalte, que 
están en concordancia con lo citado por otros autores. Se puede decir que estas son las 
alteraciones menos frecuentes en total (Schroeder y Oreen, 1975; Blanco y cols., 1991; DahJlofy 
cols., 1989). 

Finalmente en lo que dice relación a anomalías dentarias y para reforzar la relación 
entre da·ño y severidad de la fisura, se comentan los valores obtenidos con el indice propuesto, en 
el bien entendido que éste se creó como una manera de cuantificar el daf\o dentario que puede ser 
tomado como indicador de una mayor o menor dificultad en el tratamiento odontológico futuro. 

El promedio más alto de 10,7 lo presentaron los pacientes con fisura bilateral , en 
cambio, las fisuras palatinas y labiales presentan promedios muy semejantes (6,30 y 6,55) que a 
nuestro juicio se debe al bajo número de pacientes con fisura palatina sólo 4, ya que estos 
presentan valores de 2,4/ 5,8/ 7,2/ 10,8 lo que hace que la varianza sea muy alta. Se podría 
pensar que si este indice se aplica a un número mayor de pacientes con fisura palatina, se debiera 
encontrar valores más bajos que los de pacientes con fisura unilateral por la relación constante 
que hemos mostrado en esta parte de la discusión que dice relación a daño dentario y severidad 
de la fisura. 
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Respecto a las alteraciones oclusales podemos comentar lo siguiente: 

Al igual que en las anomalías dentarias encontramos que las siete alteraciones oclusales 
estudiadas se distribuyen heterogéneamente entre los individuos de la muestra sin ctiferencias 
sexuales notorias, pero las alteraciones más comunes (mayor número de individuos afectados) 
son del overjet, overbite, relación transversal izquierda y línea media dentaria superior. Estas dos 
últimas puede estar influenciadas por el mayor número de pacientes con fisura izquíerda. 

Las alteraciones con menor frecuencia son las relaciones verticales izquierda y derecha 
alrededor de un 25% de individuos, mientras las otras t1enen valores intennedios. 

Si el daño oclusal se mide como en el promedio mfnimo de anomalías se ve claramente 
la relación entre el dafto oclusal total y severidad de la fisura~ a mayor severidad de la fisura 
mayor dafio oclusal. 

A continuación comentaremos particulannente los distintos tipos de anomalías 
oc]usales: 

Las relaciones sagitales izquierda y derecha presentan un predominio de neutrooclusión 
tanto a nivel molar derecho e izquierdo como a nivel canino derecho e izquierdo. Lo que 
concuerda con los resultados obtenidos por Pérez y cols.(1995). Estos valores pueden explicarse 
porque las zonas estudiadas no están en relación directa con la fisura. 

En el sector anterior la mayor frecuencia de casos presentó mordida invertida y se 
explica porque existe una retrusión maxilar producto de la fisura misma (Cauví y cols., 1988). 

Respecto a la relación vertical derecha e izqujerda encontramos normalidad en un 
porcentaje superior al 70%, lo que es concordante con lo observado por Pérez y cols.(1995). El 
porcentaje restante, menor al 30%, de relación vertical abierta se podría explicar por la 
interferencia dentaria en el sector anterior producto de la fisura. 

El overbite observado en la muestra dio como resultado un porcentaje menor de 
mordida abierta seguida por un porcentaje igual de sobremordida y mordida normal, y por último 
un mayor porcentaje para relacion vis a vis. Esto puede deberse al número pequeño de pacientes 
bilaterales. 

En la relación transversal, se presentó un mayor porcentaje de mordida cruzada en el 
lad.o izquierdo a diferencia del lado derecho, donde fue mayor la relación transversal nonnal. 
Esto debido al mayor número de fisuras izquierdas que presentan compresión del max1Jar en el 
lado afectado (Cauv1 y cols., 1988). 

La linea media dentaria superior se presentó desviada sobre un 70% lo que concuerda 
con estudio de Pérez y cols.,l995. La desviación hacia el lado izquierdo fue la que presentó 
mayor porcentaje, lo que se explica por el mayor número de fisuras unilaterales izquierdas. 
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Resumiendo. se comprueba que las hipótesis formuladas se cumplen ya que hay daño 
dentario y oclusal en relación con los pacientes fisurados y una relación djrecta con la cantidad de 
daño y la severidad de la afección. 

Sin embargo, hay que establecer que para llegar a relaciones causales más exactas sería 
necesario hacer un estudio prospectivo multidisciplinario con examen clínico, de modelos y 
radiográfico. 

Este estudio prospectivo no podria tener tma duración menor a 5 aftos, ya que los 
resultados presentados en este seminario de tesis sólo evidencian, a través de un estudio 
transversal, diferentes situaciones dentarias y oclusales de pacientes con distintas edades y 
diferentes etapas de tratamiento. No obstante esto, los resultados muestran de manera clara un 
daño dentario y oclusal de importancia que debe ser considerado en el tratamiento odontológico 
de estos pacientes. 

------



7. CONCLUSIONES 

1.- Las hipótesis presentadas se cwnplen, ya que según los resultados se puede inferir 
que las fisuras labio palatinas producen daño dentario y oclusal. 

2.- Para la muestra no hay diferencia entre los sexos, según tipo de fisura 

3.- Hay tma graduatoria para los tipos de daflo dentario, los que son : posición, número, 
erupción, estructura, forma y tamaflo. 

4.- Hay una graduatoria para los tipos de daño oclusal, los que son: 
alteraciones del oveijet, línea media, overbite, relación transversal izquierda, relación 
transversal derecha, relación molar derecha, relación molar izquierda, relación canina 
derecha e izquierda, relación vertical izquierda, relación vertical derecha. 

5.- El dat"io se relaciona directamente con el lado de la fisura. 
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6.- Todos los pacientes fisurados, presentan alteraciones de distinto tipo y de diversa 
intensidad: con frecuencias superiores a la de la población nonnal. 

7.- Se ha observado que a mayor severidad de la fisura se produce un mayor daño, tanto 
a nivel dentario como oclusal. Esto se puede ratificar con el índice de daño dentario. 

8.- Se crea un índice para prever la complejidad del tratamiento odontológico futuro, que 
tiene importancia porque determina cuantitativamente el dafto dentario total por Jo que 
a mayor daño se puede suponer mayor dificultad en el tratamiento odontológico. 
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8. SUGERENCIAS 

Como corolario de esta investigación, nos permitimos presentar las siguientes sugerencias: 

1.- En aquellos casos en que el tema que aborda el seminario se relaciona con más de una 
especialidad, los tesistas deberían tener más de un tutor o co-tutores. 

2.· Para un mejor y mayor conocimiento del daño dentario y oclusal, seria importante disefiar 
proyectos de investigación que tomen en cuenta, entre otros, los siguientes aspectos: 

o Estudio longitudinal 
o Participación de especialistas 
o Análisis de los parientes de los afectados 
o Composición de la muestra de acuerdo a la prevalencia que cada tipo de fisura 

presenta en los nacidos vivos de la población que se estudia. 
o Conocimiento de las intervenciones quirúrgicas efectuadas 
o Consideración no sólo de un examen clínico y de modelos, sino también de uno 

radiográfico. 

3.- Por la importancia que tienen los aspectos dentarios y oc] usaJes en los pacientes ftsurados 
seria conveniente que la Facultad de Odontología viera modo de introducir en sus activi.dades 
académicas el examen y tratamiento de este tipo de pacientes, ya sea autónomamente como 
institución, o bien colaborando con los servicios de salud en que los pacientes son atendidos. 

4.- Para evitar dificultades en la toma de información, cuando el seminario debe obtener ésta, de 
pacientes, ellos deberían estar bajo el control de la Facultad y del tutor. 

--
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9 RESUMEN 

E] presente trabajo establece los tipos y frecuencias de las alteraciones dentarias y 
oclusales. 

El estudio se realizó sobre una muestra formada por 53 individuos portadores de fisura 
labial y/o palatina que concurren a recibir tratamiento en el Departamento de Fisurados del 
Hospital Gustabo Fricke de Vifla del Mar, cuyas edades fluctuaban entre los 5 y 17 años de edad. 

La recolección de la información se realizó mediante una ficha clínica que en su primera 
parte incluye aspectos epidemiológicos del propósito y de sus padres, y luego un examen clínico 
tanto dentario como oclusal del propósito, el que posteriormente se acompañ.aba por una toma de 
impresiones, tanto del maxilar superior como del inferior, los cuales se relacionaban 
oclusalmente con una mordida en cera rosada. 

El estudio establece que la totalidad de los propósitos presenta algún grado de alteración 
dentaria y que el 98, % presenta alguna alteración en la oclusión independiente del sexo, siendo 
las más frecuentes las alteraciones dentarias de número, posición y erupción y las alteraciones 
oclusales de overjet , overblte, relación transversal izquierda y línea media. Por último se 
estableció que existe una relación directa entre la severidad de la fisura y el daño, ya sea den tarjo 
u oclusal 
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Anexo N° 3 

FICHA N° --- ---- N° Ficha ------
Fecha ------

J. IDENTIFICACIÓN 

Nombre: _______________ ________ ~-------
Fecba de nacimiento : ____ ___ Lugar de nacimiento : ___________ _ 
Edad: _ _ _ ___ _ 
Sexo : ____ __ _ 
Domicilio: ____ _________ ___ ~--------

Fono: _____ _ 

Nombre del padre: _ __________________________ _ 
Nombre de la madre : _____________ ________ _ 

U:ANTECEDENTESPRENATALES 

Pre embarazo 
Anticonceptivos: _ _________________ _ 
Abortos: ___________ _ 

Antecedentes del primer trimestre de embarazo 
No hay datos 
Normal 
Otros: --- ------------------------------------------

m.- ANTECEDENTES NATALES 
Edad de gestación: _____ _ Apgar: _ _ _________ _ 
Peso al nacer: _______ _ Talla: _________ _ 
Peso actual: ---------------
Grupo sanguineo: _____________ _ 
Tipo de parto: _______________________________ _ 

IV. ANTECEDENTESFANDL~S 

MADRE 
Edad:___ ______ Fecha de nacimiento: ___________ _ 
Ocupación: ____ __________________________ _ 

Nivel educacional: ----------------------------
Edad al nacer el nifio: ------------ -
Salud: Sana 

Enfenna~-----------
N0 de embarazo Prin:llpara 

Multípara: ___ _ 
N° de hijos: _______ __ 
Ubicación: - -----------
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PADRE 
Edad: _ _ _ _ _ Fecha de nacimiento: - ---------- - -Ocupación: _ _ ___ _ ___ _ _ ~---------
Nivel educacional: _ _ ___ _ _ ~----------
Edad al nacer el niño: - -----------Salud Sano 

Enfenuo: - - ---------
AGREGACIÓN FAMILlAR Con 

Sin 

Con agregación familiar : 
Individuos con fisura 
h1dividuos con malfonnación independiente 

Características: Síndactilia 
Polidactilia 
Microtia 
Dismor:fias craneo faciales 

Orado de parentesco : 1 ° _ ___ ___ ___ _ _ _ 
20 -----------------------30 - - --- - --- - - --- - ---

Consanguinidad de los padres : _ _ ___ _ _ _ _ _ _ 

Apellidos Lugar de nacimiento 
Abuelo paterno ___ ____ ___ _ _ ______ ____ _______ _ 

Abuela paterna - --- --- -------- - ------- -----
AbtJe]o materno _ _ _ _ _ ____ _ _ ___ ___ _ _ ___ _ ___ _ 

Abt1ela materna:.__ _ _ ___ _ _ ___ ___ ~------------

V.- EXAMEN CLINICO 

Diagnostico: _ ___ _____ _____ ___ _ _ ___ _ 

Tipo de hendidura: _ ___ _____ _ _ _ _ _ ___ ___ _ 

Lado comprometido: D - I 

Heterogeneidad : L - M - S 

Grado de complejidad : Unica 
Asocida a malfonuación: -------- ------------- ------
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ANOMALIAS DENTARJAS 

l. Número: _ ___ _ _ ____________ _ ________ _ 

agenesia 
supernumerario 

2. Posición :_~--~---------------------­
giroversión 
inclinación ( palat 1 vestib /lingual ) 
sobre-infraerupción 
empción ectópica 

3. Erupci.ón : _ _ __ -:--:----:--:---:-- - - -:-------- ----- -
cronología (nonna1 / adelanto /atraso) 
secuencia (nonnal 1 alterada) 
discronia 

4.Fonna: _ _ _ _ --:----- - ,---- - ----- - -------- --- --
tnamelones marcados 
dismórficos 
cónicos 
alt. borde incisa! 

5. Trunaño: ____ --:-~-----:----:--------~------------------------
microdoncia : total , unidenta1 , unilateral 
macrodoncia 

6. Alteraciones en estructura: 
---:-~-------------------------Hipoplasia de esmalte 
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Análisis Oclusal 

Nombre: ___________________ _ 

Edad: ________ __ _ 

Fecha de modelos: ______ _ 

Sagital 
o Relación molar derecha ( neutro, disto, mesiooclusión) : _ ____ _ 

o Relación molar izquierda ( neutro, disto, mesiooclusión) : ____ _ 

o Relación canina derecha ( neutro, disto, mesiooclusión) : _____ _ 

o Relación canina izquierda (neutro, disto, mesiooclusión) : ___ _ _ 

[J Resalte ( overjet) normal, aumentado, vis a vis, inverido: _____ _ 

Vertical 
o Relación vertical derecha( nonnal, abierta): ______ _ 

o Relación vertical izquierda (normal, abierta): _____ _ _ 

o Escalón (overbite) nonnal, sobremordida, vis a vis, mordida abierta: ___ _ _ 

Transversal 
::J Relación transversal derecha(oonnal, cruzada, vis a vis, vest.ocl): ______ _ 

;:¡ Relación transversal izquierda( normal, cruzada, vis a vis, vest.ocl): ______ _ 

::J Linea media dentaria superior( coincidente, desv. Derecha, desv. Izq.): ____ _ 
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