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Objetivo. Determinar la frecuencia y factores predisponentes de labio y paladar hendido en el hospital del Instituto Materno Infantil del Estado de México. Materiales y Metodos. Se examinaron   expedientes de pacientes con labio y paladar hendido de un periodo de 5 años, la asociación de variables fue analizada mediante  X2 p < 0 .05. Resultados.  De un total de 945 pacientes  572 fueron niños y 373 niñas; la distribución de fisuras fue  LPH 71.65%, PH 21%, y LH 8%. El radio por sexo fue de 1.50 para LPH; LH 1.05;  y de para 1.7 PH. Los municipios con grupos étnicos, actividades industriales y de agricultura y artesanales mostraron una mayor prevalencia. No obstante que no se observó una asociación significativa entre origen étnico, peso al nacer,  antecedentes familiares, consanguinidad, fármacos y enfermedades durante el embarazo, y ocupación de los padres, las fisuras más severas se encontraron relacionadas con dichas variables. La edad de los padres, abortos, orden de nacimientos y sexo de los bebes  mostraron una asociación significativa. Conclusiones.  No existe información sobre la prevalencia y  factores predisponentes de fisuras orofaciales en el Estado de México, este estudio sugiere que estás alteraciones son relativamente frecuentes y la presencia de una combinación de factores de riesgo. 

INTRODUCCIÓN

Las hendiduras faciales se deben a una falta de fusión de los procesos globulares y maxilares. El labio con o sin paladar hendido es más frecuente en Asiáticos, Caucásicos, Hispanos, Afro americanos y Negros. 1  A pesar de no contarse con un registro confiable y continuo Kimura2 cita  una prevalencia de 0.91 por 1000 habitantes. Según Ortega3  Chiapas e Hidalgo son consideradas zonas endémicas con una prevalencia de 1:600 nacimientos vivos. En tanto que Tamashiro 4 y Toranzo 5  señalan que la tasa de nacimientos de niños con fisura labial y palatina en México es de 1:1000, con mayor incidencia en los estados de Hidalgo, Oaxaca y Guerrero, aunque Weiss6 reporta una prevalencia de 0.1 por 1000 nacidos vivos en Campeche. 

Las fisuras se observan con mayor frecuencia en el sexo masculino, con una proporción de 3 a 2. El LPH afecta aproximadamente en un 68% al sexo masculino, Osuji7 Kimura8  Rubin 9   Weiss6  en mayas de Campeche refiere una relación de 1:1; mientras que González (1988)13  reportó una relación de 2:1 con predominio en el sexo femenino. El paladar hendido aislado se presenta con mayor  frecuencia en niñas, con una proporción de 2:1.  También existen diferencias en la distribución de las lesiones por sexo según el tipo de hendidura, el LPH completo bilateral  es mas frecuente en el sexo femenino con una razón de 2:1. Estrada Sarmiento1  El labio hendido unilateral se observa tres veces más a menudo que el labio hendido bilateral y en las alteraciones unilaterales el lado izquierdo se encuentra mas involucrado que el derecho. De acuerdo a su extensión las fisuras completas prevalecen  sobre las formas incompletas. 4-9, 10
Las fisuras representan el resultado de interacciones complejas entre un número variable de genes menores y una larga lista de factores ambientales, entre los más citados se incluyen edad de los padres, administración de fármacos presencia de enfermedades, tabaquismo y alcoholismo materno, e ingesta de drogas, contacto con agroquímicos, solventes, durante el primer trimestre del embarazo, antecedentes familiares.11-13 
El propósito de este estudio fue reportar la frecuencia de fisuras orofaciales y factores de riesgo  en pacientes del Instituto Materno Infantil del Estado de México en un periodo de cinco años.

MATERIAL Y METODO

Se solicitó a las autoridades del hospital del niño del IMIEN y  del servicio de Cirugía Maxilofacial el acceso a los expedientes de niños con Labio y Paladar Hendido. Se revisaron 1014 expedientes, 170  expedientes con múltiples datos faltantes no fueron incluidos. En total se evaluaron 945 expedientes  573 (61%) de sexo masculino y 372 (40%) sexo femenino. Las fisuras se clasificaron en cuatro grupos labio hendido (LH); labio y paladar hendido (LPH); paladar hendido (PH);y fisuras simultaneas pero separada de labio y paladar. (LH/PH). Los municipios de origen de los pacientes, se agruparon de acuerdo a su organización política.  En una cédula se registro; el número  de expediente, peso al nacer, el  sexo del recién nacido, el diagnóstico, lugar de origen, edad paterna y materna, número de gestaciones, abortos, probable contacto con teratógenos, alcoholismo, tabaquismo, consanguinidad, asociación con síndromes genéticos, antecedentes heredo familiares, la ocupación y la escolaridad de los padres.  Se trata de un  estudio retrospectivo y descriptivo. El universo fue pacientes del IMIEM con labio y / o paladar hendido; la  muestra expedientes del periodo 1995 – 2000.Unidades de observación: Expedientes clínicos de niños con labio y paladar hendido. Criterios de Inclusión: Niños de ambos sexos con labio y paladar hendido. Criterios de exclusión: Expedientes con múltiples datos faltantes y sin diagnóstico. Variable dependiente:  Tipo de fisura  de labio y paladar hendido Variables independientes: peso y sexo del recién nacido,  lugar de origen, edad de los padres, ocupación, escolaridad, consanguinidad, antecedentes familiares, historia de alcoholismo y tabaquismo  o ingesta de drogas,  uso de fármacos, vitaminas u otras sustancias durante el embarazo, gestaciones, abortos.  
El método de recolección de la información utilizado fue el de  registro, empleando como instrumento  una cédula en la que se anotaron los datos de identificación, tipo de labio y paladar hendido,  e información de los padres relacionada con posibles agentes etiológicos. La información se analizó  mediante el sistema computarizado SPSS.  El plan para la descripción de la información  se realizó a través de medidas de resumen para las variables cualitativas  (porcentaje y prevalencia). La independencia de variables se determinó mediante la prueba  X2  p < 0 .05 y con la correlación de  Kendal p≤ 0.05.  

RESULTADOS

La distribución de los casos por orden decreciente de frecuencia por cabecera distrital fue: Toluca 148 casos (16%), Tejupilco 123  (13.%),  Ixtlahuaca  113 (12%), Tenancingo 99 (10%), Valle de Bravo 89 (9.5%) San Felipe del progreso 88 casos (9.%)  Atlacomulco 85 cases (9%),  Metepec 79 (8%), 67 cases  (7%) corresponden a 18 distritos con menos de  27 casos, 54 pacientes provienen de Estados de diferentes estados del país. Los distritos con mayor número de casos corresponden a municipios con  grupos indígenas  y  corredores industriales. El LHP fue la fisura más prevalente (70%),  el PH alcanzó un 21%,  el LH un 8%, y  las fisuras separadas el 1%, resultando más afectado el sexo masculino. X2 14.17  p= .003.  El radio hombre – mujer fue de 1.74,  para LHP, CL de 1.5 para LH de 1, las fisuras separadas aparecieron en el sexo masculino predominantemente. La fisura palatina secundaria se observó en  182 cases, (91%) mientras que la fisura palatina submucosa en 16 cases (1.7%). Aun cuando el radio mujer hombre fue de 1:1,  el sexo femenino resulto significativamente más afectado X2 15.991 p=≤ 0.014. Cuadro1

Cuadro 1.  DISTRIBUCION DE LAS FISURAS POR SEXO  

	Tipo de Fisura 
	 masculino*
	FEMenino**
	TOTAL
	%

	Labio
	47
	61%
	31
	39.0%
	78
	8

	Labio y paladar
	420
	64.3%
	240
	35.7%
	660
	70

	Paladar
	98
	48.1%
	100
	51.9%
	198
	21

	Labio y paladar separados


	8
	88.8%
	1
	11.1%
	9
	1.0

	Total
	573
	60.8%
	372
	39.2%
	945
	100


                       *CLP y CL  X2 14.17 p=≤ 0.003                                                                     Fuente expedientes del  IMIEM  
                      ** CP X2 15.991 p=≤ 0.014
 El 85%  de las hendiduras fueron unilaterales sin preferencia por  sexo X2 0.821 P=0.844, resultando el lado izquierdo más afectado,   El 24.3% (159) de ellas  fueron bilaterales. El 89% de los casos de LPH y el  26% de LH  corresponden a fisuras completas, siendo más frecuentes en el sexo masculino  X2=17.340 p=.008. Cuadro 2
Cuadro 2. DITRIBUCION DE FISURAS POR LADO EXTENSIÓN Y SEXO.

	Extensión
	LC unilateral  

derecho
	LC unilateral

izquierdo
	LC Bilateral 
	CLP

unilateral derecho
	CLP

unilateral izquierdo
	CLP

Bilateral
	Total

	Sexo
	M
	F
	M
	F
	M
	F
	M
	F
	M
	F
	M
	F
	M
	F

	Completo
	1
	1
	2
	2
	8
	6
	113
	69
	148
	94
	107
	60
	289
	232

	Incompleto
	15
	7
	21
	15
	-
	-
	22
	7
	30
	11
	-
	-
	88
	40

	Total
	16
	8
	23
	17
	8
	6
	135
	76
	178
	105
	107
	60
	467
	272


Fuente expedientes del  IMIEM  
El promedio de edad paterna fue de 29.5 (DS 8.0) con un rango de 17 a 64 años y el promedio de  edad materna fue 27 (DS 7.13) con un rango de 14 a 55 años. Se notó una asociación significativa entre la edad paterna  X2 20.470 p = 0.000, y materna X2 14.791 p = 0.005 y las fisuras, en ambos casos en el grupo de edad  de 20 -30 se registro un elevado número de casos. El promedio de hijos fue de 3, (SD 2.54) mínimo 1 máximo 16.  El 32% de los bebes fueron la primera gesta, el 21% fueron producto de una a tres gestas (13%); 4 gestas (10%),  cinco y seis (6%) respectivamente, el 10% fueron producto de más de siete gestaciones
La historia de abortos  reportada en  163 casos, el  promedio de abortos fue de  1.44 (SD 0.69), con un mínimo de uno y máximo de cuatro. El 51% de las madres reportaron un aborto, el  32% dos y el 17% tres y cuatro abortos. Sólo en  485 casos el peso al momento del nacimiento fue registrado, el peso promedio fue de  3.088 (SD 0.47) con un mínimo de 1.6 Kg y un máximo de 4 Kg, 17% de los bebes pesaron 25000 o menos.  

En 183 casos (19%) se reportaron familiares afectados; primos (29%), tíos maternos (27%), tíos paternos (22%), hermanos (11%), abuelos (6%), y padres (5%). 

Cuadro 3. DISTRIBUCIÓN DE FAMILIARES AFECTADOS

	Familiares Afectados 
	Labio Hendido
	Labio / Paladar hendido
	Paladar hendido
	Labio y paladar hendidos separados
	Total

	Padres
	-
	7
	3
	-
	10

	Abuelos 
	1
	9
	1
	-
	11

	Tíos paternos 
	5
	29
	6
	-
	40

	Tíos maternos 
	7
	35
	7
	-
	49

	Hermanos
	-
	15
	4
	1
	20

	Primos 
	5
	41
	5
	2
	53

	Total
	18
	136
	26
	3
	183


Solo en 22 casos (2%) se reportó consanguinidad.  La asociación con síndromes y otras alteraciones mostró la siguiente distribución dos casos  síndrome de Treacher Collins, cuatro Trisomía 18, un caso Trisomía 21, y cinco casos Trisomía 13, en un  4.5% las fisuras se asociaron con otros anomalías congénitas;  4 microcefalia, 2 haloprocensefalia, 23 polidactilia sindactilia  y 7 cardiopatía congénita.    Un  15%, de las madres reportaron la administración de medicamentos durante el  primer trimestre del embarazo; antibióticos (38%); vitaminas (26%); anticonceptivos y hormonales (11 %); antiheméticos, drogas, analgésicos y antihipertensivos (6%); respectivamente, en un caso administración de vacuna antirrábica (0.7%). El consumo de alcohol fue detectado en el  40.02% de los casos y tabaquismo en el  26% de los casos sin especificar si el consumo era materno o paterno.  La ocupación paterna fue principalmente las actividades agrícolas  (44.7%) y una variedad de oficios que implican actividades de riesgo (40 %); como plomería, mecánica albañilería, entre otras. La ocupación maternal  principal fue el hogar (96 %) oficios 2.% y empleadas ( 0.2%).  

El nivel de estudio de los padres fue registrado solo en  830 casos mostrando la siguiente  distribución; primaria 51%,  secundaria 30%, preparatoria  6.2%, profesional 3%,  analfabetas   9 %.  Mientras que la escolaridad de las madres se registró solo en  896 cases: primaria 52%, secundaria 22%, preparatoria 7%, profesional 3%, analfabetas 16%.  

 DISCUSION

En  México  no existe un registro continuo y confiable sobre la  incidencia y prevalencia de las fisuras bucales  La Organización Mundial de la Salud1, reporta una tasa de 17.29 x 10,000 sobre un total de 34,128 nacimientos en el periodo de 2002-2003, la información es remitida de  21 hospitales en 11 ciudades de México por el Registro de Vigilancia Epidemiológica de las Malformaciones Congénitas Externas de México (RYVEMCE). 14 Trigos15   infiere que la  tasa de  incidencia anual en México es de 3, 521 casos al año,  según datos del Sistema de Vigilancia Único del Estado de México (SUIVE) en la Ciudad de Toluca del Estado de México se concentra un número elevado de casos de un número no especificado de hospitales públicos, se carece de información de clínicas y hospitales privados, además un número no determinado de niños nacen en el hogar. No existen estudios para determinar la prevalencia y factores de riesgo en el Estado de México. La distribución de fisuras orales por sexo y tipo de fisura, extensión y lado afectado fue similar a la reportada en la literatura. 2-13 
Se han reportado diferencias raciales y étnicas en el riesgo para fisuras orofaciales debido a factores genéticos, aunque el grupo étnico de los pacientes no fue registrada los municipios de origen de los pacientes, con un mayor número de casos tienen población de ascendencia indígena  (Nahúatl, Otomi y Matlazinca y Mazahua). Por otra parte los habitantes del Estado de México pueden tener susceptibilidad genética debido a la compleja mezcla racial adicionalmente a la presencia de factores ambientales.

 Se ha citado que la presencia de plomo en el agua de consumo altera  la absorción de zinc y por consiguiente afecta la producción de ácido fólico, 17 otras fuentes de contaminación por plomo son la gasolina, la pintura de edificios viejos, en la fabricación de alfarería que es una actividad de la población  de Metepec que mostró  una prevalencia general de 7.3 x 1000. La manufactura de productos de plástico, electrónicos entre otros generan bioproductos que contaminan el agua, la tierra y  él aíre, estos se han relacionado LHP 18 los hallazgos encontrados parecen confirmar esta teoría ya que las comunidades con mayor número de casos se encuentran en los corredores industriales de  Toluca, Atlacomulco e Ixtlahuaca..  La contaminación también ha sido citada por  Lofredo.13  De acuerdo kozelj11 y Cooper19 existen factores ambientales y estacionales que actúan  en forma simultánea en áreas con varios kilómetros de distancia entre sí  determinando  las fluctuaciones en las tasas de prevalencia  de LPH observadas en diferentes países Europeos. En los expedientes no se registro el mes de nacimiento de los niños, no obstante es factible que existan cambios climáticos, variación de en la disponibilidad de nutrientes,  enfermedades infecciosas cíclicas5 o incluso una relación con exposición a agroquímicos y  micotoxinas presentes en granos durante las épocas de siembra u cosecha. El contacto con agroquímicos puede ocurrir cuando se consumen vegetales mal lavados que han sido expuestos a herbicidas.23
 En el grupo de edad materna de  20 – 29 años,  se concentró el mayor número de casos, aunque  se ha postulado que las madres menores de 20 años y mayores de 30 tienen un mayor riesgo de tener un  bebe con fisuras orofaciales, 20 en este estudio los casos comprendidos en estos rangos de edad fueron relativamente bajos, lo que sugiere que en  nuestro medio  la edad no ejerce un papel determinante.  

La mayoría de los bebes con menos de 2500 KG de peso al nacer mostraron fisuras severas, se ha propuesto que los bebes con bajo peso al nacer se asocian con  anomalías del desarrollor16 .  El peso al nacer puede estar influido por la edad gestacional, factores genéticos y ambientales como alcoholismo y tabaquismo materno que influyen en el crecimiento intrauterino  y  peso al nacer, 21 el estado nutricional de la madre antes y  durante el embarazo juega un papel adicional, la mayoría de los pacientes provienen de comunidades de escasos recursos por lo que no se descarta la posible desnutrición de la madre y deficiencia en vitaminas, ácido fólico y zinc, finalmente todos estos factores se han asociado con el desarrollo de LPH. Debido a que en los expedientes no se registro si el consumo de alcohol y tabaco era materno no fue posible evaluar el papel de este factor en el desarrollo de las fisuras.

El número de casos familiares es relativamente alto y  pudiera estar relacionado con factores genéticos a Koselj11 otro 10 % adicional a factores genéticos, 13,16   se supone que el 80% de las malformaciones son causadas por una interacción complicada de ambos factores. 

El consumo de medicamentos, así como la presencia de enfermedades durante el primer trimestre del embarazo, solo se registró en un porcentaje bajo de los expedientes, algunos de los fármacos citados se han relacionado con el desarrollo de LPH.16
Las lista de malformaciones asociadas es muy larga según se puede apreciar en la literatura nacional 1-10   las detectadas en el estudio corresponden a las citadas en la literatura. Su presencia puede explicarse con relación al carácter poligénico de LPH.

La ocupación paterna predominante fue en actividades de agricultura  y oficios con posible exposición a  solventes y diversos productos químicos, intoxicación por plomo  aun cuando la ocupación reportada por las madres fue el hogar  en nuestro medio generalmente las mujeres colaboran en la siembra u cosecha. El papel de los plaguicidas en el desarrollo de LPH  ha sido motivo de diversos estudios con resultados controvertidos, 23,24 se ha asociado con historia de múltiples abortos, el promedio de abortos fue relativamente alto, los abortos pueden estar condicionados por infecciones por toxoplasma ya que en el Estado de México la cría de cerdos y borregos es una práctica común, por otra parte las micotoxinas encontradas en los granos  que son productos que se siembran en el Estado de México según  Kristensen 22 inducen un trabajo de parto es etapas tempranas del embarazo 

El nivel educativo de ambos padres fue bajo, es posible que la falta de información sobre nutrición y cuidados de la salud durante el embarazo y el uso de medicamentos sin prescripción médica desempeñe un papel adicional, en la etiología de LPH, aunado a la falta de acceso a servicio médicos, ya que la mayoría de  los pacientes provienen de comunidades distantes y en extrema. 

CONCLUSIONES

A pesar de que no se observó una asociación significativa entre grupo étnico, numero de gestaciones orden de nacimiento, peso al nacer, historia familiar de fisuras orofaciales, consanguinidad, consumo de alcohol y tabaquismo, ingesta de fármacos, enfermedades maternas durante el embarazo, presencia de enfermedades sistémicas, ocupación paterna,  las fisuras más severas se encontraron relacionadas con estos factores. Se notaron significativamente más casos  en municipios con actividades de agricultura y floricultura, con manufactura de  artesanías, en familias que viven cerca de  áreas industriales, Se requiere de estudios de casos y controles para identificar los factores predisponenetes que están condicionando la aparición de estas alteraciones en el Estado de México
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