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Resumen  

Los desordenes temporomandibulares son la causa del dolor orofacial de origen no 

dental mas común(1,2). Involucran el complejo articular y los musculos asociados a 

este (3), su etiología es multifactorial(4) he incluye factores como oclusión,estrés, 

ansiedad y parafunciones como bruxismo(4–7). El labio y paladar hendido es el 

segundo defecto congénito mas común después del síndrome de Down(8) y presenta 

entre su complejidad caracteristicas clínicas como problemas oclusales asociados a la 

hendidura palatina(9,10), problemas psicosociales durante el crecimiento(11) y 

parafuncionales asociados a estrés. Se pueden entonces presentar  prevalencia de los 

desordenes temporomandibulares en los pacientes con labio y paladar hendido debido 

a las características etiologicas y clinicas que comparten. El objetivo de este articulo 

fue revisar la literatura existente sobre esta prevalencia y sobre los factores que 

relacionan ambas patologías. 
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Labio y paladar hendido, articulación temporomandibular, desordenes 

temporomandibulares 

Abstract 

Temporomandibular joint disorders are the main cause of orofacial pain non related 

to dentition(2). They involve the joint complex and the muscles associated to it(3), it's 

etiology engross multiple factors such as occlusion, stress, anxiety and parafunctional 

habits such as bruxism(4,5,7). Clef lip and palate are the second most common birth 

defects after Down's Syndrome(8) and exhibit between their complexity clinical 

characteristics like occlusal problems related to palatal cleft, physiological difficulties 

during development and parafunctions associated to stress(9,10,12). Therefore, 

patients with clef lip and palate can show prevalence of temporomandibular joint 

disorders due to the etiological and clinical factors they share. The objective of the 

present article is reviewing the existing literature about this prevalence and the 

factors that related both entities.  

Key words 

Clef lip and palate, temporomandibular joint, temporomandibular disorders. 

 

Estrategia de búsqueda 

Se realizó una búsqueda manual y electrónica de estudios relacionados de la etiología de los 

desórdenes temporomandibulares y las características clínicas del labio y paladar hendido y 

su posible asociación hasta 2015. Las bases de datos utilizadas fueron Medline via Pubmed, 

EBSCO y Clinical key. 

Se usaron operadores boleanos “AND Y OR” de la siguiente manera “TMD” [MESH] 

AND “cleft palate” [MESH], “TMD” [MESH] AND “CLP” [MESH], “temporomandibular 

disorders” [MESH] OR “TMD” [MESH] OR “craniofacial dysfunction” [MESH] AND 

“CLP” [MESH] OR “cleft lip and palate” [MESH] OR “cleft palate” [MESH]. (Limits 

activated: tittle/abstract, humans, 5 years, 10 years. 
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Introducción  

Arbol de 
Busqueda

PUBMED                      
5.045 ARTC

LIMITES: SEARCH FIELD: 
TITTLE/ABSTRATC, HUMANS 

1265 ARTICULOS

CRITERIOS DE SELECCION

43 ARTICULOS

CLINICALKEY              
8.634 ARTC

LIMITES: ARTICULOS, INGLES,  5 
AÑOS

63 ARTICULOS

CRITERIOS DE SELECCION

2 ARTICULOS

LIMITES: LIBROS

633 LIBROS

CRITERIOS DE SELECCION

2 LIBROS 

EBSCO                                 
21 ARTC

21 ARTC

CRITERIOS DE SELECCION

3 ARTICULOS

12.699 artc  
Busqueda realizada entre el 

06/09/14 y el  27/04/15
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Los desordenes temporomandibulares (DTM) son comunes en niños, adolescentes y 

adultos(4,6,7). Son el conjunto de signos y síntomas que  involucran la articulación 

temporomandibular, los músculos masticatorios y las estructuras asociadas a esta, los DTM 

son la mayor causa de dolor orofacial no dental (13)su etiología es multifactorial y 

compleja, donde se supera la tolerancia fisiológica de la articulación creando una respuesta 

del sistema; depende de factores predisponentes, iniciadores y perpetuantes (factores 

cognitivos, comportamentales, sociales, psicológicos y oclusales) (3,5) 

El labio y paladar hendido (LPH) es el defecto orofacial más común(8,14), puede llegar 

afectar a 1 de cada 650 niños nacidos vivos. Hay un estimado de 7000 niños nacidos 

anuales con este defecto en los Estados Unidos y presentándose en asociación a más de 350 

síndromes(8,14). El desarrollo embriológico del labio y paladar  se da entre la cuarta  y la 

doceava semana de gestación y compromete una serie de procesos morfológicos, 

fisiológicos y bioquímicos coordinados que al verse interrumpidos o modificados 

espontáneamente producen el defectos(10,15,16).  

Los factores de riesgo y etiológicos de los DTM se relacionan con los factores clínicos 

característicos de los pacientes con LPH. Los pacientes con LPH suelen presentar: 

compromiso de la oclusión ideal que se evidencia en mordidas cruzadas posteriores, 

anteriores y retrognatismo maxilar entre otros(9,16–18) y alteraciones en sus funciones 

psicosociales,  como baja autoestima, depresión(11,19–21) y estrés que conllevan a la vez 

a parafunciones orales como el bruxismo, apretamiento dental etc.(22–24).Sin embargo se 

han hecho pocos estudios evaluando la prevalencia de los DTM en los pacientes con LPH, 

el objetivo de este artículo es revisar la literatura existente sobre la relación existente entre 

ambas patologías y los factores que las asocian. 

 

 

 

 

LABIO Y PALADAR HENDIDO 
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Etiología y prevalencia. 

El labio y paladar hendido (LPH) es el defecto orofacial más común, puede llegar afectar a 

1 de cada 650 niños nacidos vivos esta incidencia varía según la raza, el sexo, la locación 

geográfica, la edad de los padres las exposiciones prenatales y el estatus socioeconómico; 

afectando las hendiduras de paladar primario más a los hombres y las de paladar secundario 

más a las mujeres(8,10,14–16). Hay un estimado de 7000 niños nacidos anuales con este 

defecto en los Estados Unidos y presentándose en asociación a más de 350 síndromes. En 

un 25% de los casos se ve afectado solo el labio, en otro 25% solo el paladar y el 50% 

restante es una combinación de ambos. Su etiología es multifactorial, donde un 10% 

depende de factores ambientales, otro 10% de factores genéticos y el  80% restante la suma 

de ambos. (10,15,22). 

Tipos de hendidura labial según extensión 

  

Fig. 1.a) micro-hendidura b) hendidura incompleta c) hendidura completa. (10) 

El desarrollo embriológico del labio y paladar  se da entre la cuarta  y la doceava semana de 

gestación y compromete una serie de procesos morfológicos, fisiológicos y bioquímicos 

coordinados que al verse interrumpidos o modificados espontáneamente producen el 

defecto.(15,16) 
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 El labio se desarrolla de la cuarta a la octava semana de gestación,  para la cuarta semana 

se forma la prominencia frontonasal, las prominencias maxilares y los procesos 

mandibulares a partir de células de la cresta neural del primer arco branquial; en las dos 

semanas siguientes los procesos maxilares aumentan de tamaño y crecen medialmente 

llevando los procesos nasales internos hacia la línea media donde estos se fusionan para 

conformar el segmento intermaxilar y la parte central del labio superior es decir el pro 

labio(15,16). El proceso intermaxilar comprende: 

• Arco de Cupido, el componente labial-surco subnasal, filtrum 

• El componente premaxilar  

• El componente palatino 

El paladar está formado por los procesos maxilares, específicamente por las crestas 

palatinas que descienden a ambos lados de la lengua en la sexta semana de desarrollo, en la 

octava semana las crestas palatinas se fusionan desde el agujero incisivo anterior hacia atrás 

separando la cavidad oral de la cavidad nasal. En las mujeres esta fusión puede retardarse 

hasta una semana lo que las hace más susceptibles a las hendiduras de paladar secundario.  

El labio hendido se produce por la no unión de los procesos nasales internos para la 

formación del segmento intermaxilar y el paladar hendido se produce así mismo por la no 

unión de los procesos nasales internos y a su vez por la no fusión o fusión parcial de las 

crestas palatinas ambas hendiduras pueden producirse aun después de la fusión de los 

procesos por accidentes vasculares que llevan a la ruptura de estos. El desarrollo normal del 

complejo naso maxilar y de la mandíbula exige el establecimiento a temprana edad de un 

equilibrio e interrelación entre los sistemas muscular, esquelético y dental.(10,15,16,22) 

Hallazgos clínicos comunes en los pacientes con LPH (10,16,22,23) 

1. Alteración de las inserciones musculares y división de los músculos de la cara y el 

paladar blando 

2. Separación de los huesos de la cara en la apertura piriforme y paladar duro 
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3. Cambios de postura de la lengua en reposo y función 

4. Diferenciaciones entre las presiones ejercidas por la musculatura facial y la lengua 

5. Cambios en los arcos dentarios  y en los dientes  tanto en el proceso de formación 

como durante la erupción: anomalías de número, anomalías de estructura, forma y 

tamaño, hipoplasia del esmalte dental y alteraciones de posición y erupción.(9,18,24) 

6. Modificación de las funciones como el habla, la masticación, la deglución, la fonación 

y la respiración. 

 
Porcentaje de distribución de características oclusales para el grupo LPH. 

 LPH 

unilateral (%) 

 n=53 

LPH bilateral  

(%) n=10 

Grupo control 

(%) n=66 

LPHU vs control LPHB vs control 

Mordida abierta 

anterior 

8 0 3 NS NS 

Overjet maxilar 

≥6mm 

0 10 6 NS NS 

Overbite vertical 

≥5mm 

2 0 6 NS NS 

Mordida abierta 

lateral 

8 0 2 NS NS 

Mordida cruzada 

unilateral 

32 20 8 < 0.001 NS 

Mordida cruzada  

bilateral 

11 30 2 <0.05 <0.01 

Mordida cruzada 

anterior 

8 20 2 NS <0.05 

Fig. 2. Marcusson et. (25) * LPH: Labio y Paladar Hendido (B) Bilateral y (U) unilateral 
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Además  se encontró que el segmento maxilar del lado sano se encuentra desplazado hacia 

lado fisurado; el crecimiento del maxilar tiene una dirección vertical e inclinada, en 

comparación con individuos sanos; existe una tendencia a una constricción lateral y anterior 

del arco maxilar; el ancho interdental del maxilar superior está disminuido; la anchura 

intercanina maxilar está disminuida; en el lado hendido, la nariz está desviada por lo que el 

septum nasal está desviado, la ventana nasal es amplia en el lado hendido y estrecha en el 

otro lado; la rama mandibular es pequeña y el ángulo goníaco es obtuso; la lengua se ubica 

anormalmente en la hendidura ejerciendo presión a nivel de los segmento palatinos e 

interfiriendo en el crecimiento transversal maxilar; los incisivos centrales superiores e 

inferiores se encuentran lingualizados y existe poca convexidad facial. Se presenta 

infraoclusion de los dientes en el lado de la hendidura con una tendencia a mordida abierta, 

mordida cruzada posterior bilateral y unilateral y diferentes grados de colapso en la línea 

media (9,10,15,16,18,19,22,26) 

 

Funcionamiento psicosocial 

Debido a las implicaciones cosméticas y a sus efectos fonéticos y auditivos  los pacientes 

con labio y paladar hendido y defectos craneofaciales  pueden presentar grandes 

complicaciones psicosociales que perduran o no hasta la adolescencia tardía y la vida 

adulta(19–21). En su estudio Héller(20) reviso el comportamiento psicosocial de  adultos 

nacidos con paladar y/o  labio hendido, en un grupo de pacientes entre los 18 y los 27 años, 

a través de entrevistas con preguntas dirigidas que incluían descripciones sobre su vida 

social y su satisfacción respecto a su entorno, asi como de la relación con su padres durante 

la infancia y la adolescencia; entre sus hallazgos podemos destacar que:  50% de los 

pacientes no salían socialmente con frecuencia,  el 77%   enfrento burlas durante los años 

escolares, el 71% tenían pocos amigos y el 88% tenían insatisfacción general  con respecto  

a su ámbito social. 
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 En el 92(21,27) se realizaron dos estudios que examinaron las relaciones entre la 

autoestima, las habilidades sociales, la inhibición y el acondicionamiento social de niños  

con deformidades craneofaciales (DCF) que incluían pacientes con LPH; entre sus 

resultados vale la pena destacar la relación  que se encontró entre el nivel de inhibición 

mostrado por los niños con DCF y sus habilidades sociales y comportamentales más allá de 

su apariencia y autoestima. La vida escolar, la autoestima, la independencia, la inhibición y 

el estigma social pueden conllevar al desarrollo de altos niveles de  estrés, ansiedad, tensión 

y nerviosismo. Adicionalmente los pacientes con LPH experimentan emociones de 

inferioridad con respecto a las interacciones sociales, rechazo y soledad. A pesar de no ser 

una constante en todos los pacientes, el riesgo es alto sino se hace un acompañamiento por 

parte de la familia y un manejo interdisciplinario correcto.(12,20,21) 

 

Desordenes temporomandibulares 

La articulación temporomandibular es una articulación bifuncional que le permite a la 

mandíbula   rotar, deslizarse y al  funcionar conjuntamente con los músculos masticatorios.  

Abre, protruye, realiza movimientos de lateralidad, retruye y cierra la boca. En una 

articulación sana las superficies están cubiertas con cartílago, el disco sigue el movimiento 

de la cabeza condilar y no presenta receptores que transmiten dolor, este se produce por los 

tejidos blandos circundantes o por el nervio trigémino que la atraviesa (3,5,7,28,29).La 

etiología de los desórdenes temporomandibulares (DTM)  es multifactorial y compleja; 

depende de factores predisponentes, iniciadores y perpetuantes. 

Anatomía relación cóndilo-discal 

  

Fig. 3. A) Relación cóndilo-disco normal b) desplazamiento discal. Okenson et.(5) 
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El éxito del manejo de los DTM está basado en la identificación y el control de estos 

factores(28). Se pueden clasificar en:  

1. Factores comportamentales (bruxismo, apretamiento dental,  hábitos que generan 

parafunciones, postura de la cabeza(30,31)) 

3. Factores sociales (afectan percepción del dolor e influenciar la respuesta aprendida a 

este): salud y nutrición pobres. (5,32) 

4. Factores psicológicos/emocionales: estrés, ansiedad, tensión y depresión(33–36) 

5. Factores cognitivos (dificultan resolución) (5) 

 

En estudios de casos y controles se encontraron que los adolescentes con DTM mostraron 

niveles significativos altos de estrés, síntomas somáticos, problemas emocionales y 

comportamiento agresivo; se concluyó que los factores psicosociales pueden ser un factor 

causal  en adolescentes más prominente que los factores oclusales en el desarrollo de los 

DTM. (32,37) 

Wahlund(32) también encontró que los adolescentes con DTM son más sensibles a las 

experiencias del día a día, tanto emocionalmente como somáticamente comparados con 

adolescentes saludables. Se encontró también que aparte de la relación etiológica de los 

síntomas depresivos con los DTM, estos pueden conllevar a su vez a  través de la 

interrupción del sueño a parafunciones como el bruxismo, que es considerado un factor 

etológico directo de los de DTM. Además se encontró que el manejo correcto de los 

factores asociados con estrés y ansiedad los signos y síntomas de los DTM  pueden casi 

siempre ser reducidos o resueltos completamente(31,33,34,32,37,38) 
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Problemas comportamentales de los jóvenes; autoreporte. 

Variables  Grupo DTM 

( valor medio) 

Grupo control 

(valor medio) 

Valores  

Ρ=significado estadístico 

Resultados estrés total 20.5 16.9 <0.001 

Abstinencia  3.4 2.7 NS 

Molestias somaticas 4.9 2.0 NS 

Ansiedad/ depresión  6.8 4.4 NS 

Comportamiento delincuencial  3.7 2.9 NS 

Problemas sociales 2.2 1.4 NS 

Problemas intelectuales 2.3 1.5 NS 

Problemas de 

atención/concentración. 

5.6 4.5 NS 

Comportamiento agresivo 9.2 7.1 <.05 

Internalizacion  14.8 8.2 <.01 

externalizacion 12.9 10.0 <0.5 

Total problemas 

comportamentales 

48.0 30.7 <.05 

Fig.4. Wahlund et. (32) * DTM :  Desordenes Temporomandibulares. 

 

5. Factores oclusales que son considerados contribuyentes de un 10 a 20% en el espectro 

total de factores etiológicos que diferencian a una persona sana de un paciente con DTM, 

estos son(6,7,12,28,35,36,39–45): 

• Mordida abierta 

•  Overjet mayor a 6-7mm 

•  Posición de contacto en retrusion/ intercuspidea mayor a 4mm 

•  Mordida cruzada unilateral 

•  5 o mas dientes posteriores ausentes 

•  Restauraciones y/o prótesis desadaptadas. 
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Prevalencia de sintomatología (%) de los DTM en relación a mordida 

cruzada. 
 Sin mordida 

cruzada 

Mordida cruzada 

anterior 

Mordida cruzada 

posterior 

bilateral 

Mordida cruzada 

posterior 

unilateral 

 

X2 Ρ 

Bruxismo 12.4 12.4 12.8 17.8 1.800 .615 

Sonidos en ATM 4.0 3.6 3.2 8.9 4.400 .221 

Desviación durante 

la apertura 

2.8 1.6 2.4 2.2 0.333 .954 

Movimientos 

excursivos 

limitados/reducidos 

1.2 0.0 0.8 6.7 10.800 .013 

mialgia 7.5 9.4 10.2 9.0 0.222 .974 

Síntomas de DTM 22.8 20.2 25.9 60.0* 33.877 .000 

Fig. 5. Tecco et(43) *P: significado de relevancia < 0.5 

 

Estos factores oclusales pueden favorecer el desarrollo de los DTM a través de dos 

mecanismos principales: la introducción de cambios agudos en la condición oclusal 

existente y por la presencia de inestabilidad ortopédica(28). 

 

Discusión 

Las interferencias oclusales han sido un factor común en todos los grupos de edad como 

uno de los mayores factores etiológicos causantes de los DTM (36,46–48), la etiología de 

estos es multifactorial es decir los factores oclusales no son los únicos factores 

determinantes en el riesgo de desarrollar DTM. Por otro lado Magnusson(39) evidencio la 

relación directa estadísticamente significativa  entre la mordida cruzada posterior y los 

signos y síntomas de DTM en todos los grupos de edad.  Carlsson GE(32) encontró en un 

estudio seccional cruzado una correlación significativa entre mordida cruzada en la zona 

molar e hipersensibilidad muscular, mientras que en estudios longitudinales(12,36,39) se 

encontró a su vez correlación significativa entre mordida cruzada  y síntomas subjetivos, 

función de la articulación temporomandibular, dolor en el movimiento mandibular, y entre 

overjet extremo y disfunción clínica. 
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Lieberman(49), encontró también correlación estadísticamente significativa entre mordida 

profunda y los signos de los DTM. Estos estudios podrían concluir que existe una relación 

directa entre signos y síntomas de los DTM y los factores oclusales como parte de su 

etiología multifactorial, hasta de un 20% en el rango   que diferencia a una persona sana de 

una persona con DTM. De los escasos estudios que abarcan ambas patologías se pueden 

destacar  dos : en el 1989  Vanderas (50), evaluó los DTM en niños de 6 a 10 años, los 

resultados mostraron prevalencia de síntomas objetivos en un 76.6% y de síntomas 

subjetivos en un 53.3%, mas adelante en el 2001 Marcusson(25) realizo un estudio de caso 

control evaluando los DTM en adultos con LPH donde se evidencio en el grupo de LPH 

disminución en el rango de apertura y un mayor numero de mordidas cruzadas, se reporto 

prevalencia de 14% de dolor en la mandibula y/o la ATM en comparación con el grupo 

control que fue de 9%. 

En estudios de casos y controles, se encontró que los adolescentes con DTM mostraron 

niveles significativos altos de estrés, síntomas somáticos, problemas emocionales y 

comportamiento agresivo; concluyeron que los factores psicosociales pueden ser un factor 

causal  en adolescentes más prominente que los factores oclusales en el desarrollo de los 

DTM. (33,34,38) 

Wahlund (32)también encontró que los adolescentes con DTM son más sensibles a las 

experiencias del día a día, tanto emocionalmente como somáticamente comparados con 

adolescentes saludables. Se encontró también que aparte de la relación etiológica de los 

síntomas depresivos con los DTM, estos pueden conllevar a su vez a  través de la 

interrupción del sueño a parafunciones como el bruxismo(30,31,37), que es considerado un 

factor etológico directo de los de DTM. Además se encontró que el manejo correcto de los 

factores asociados con estrés y ansiedad los signos y síntomas de los DTM  pueden casi 

siempre ser reducidos o resueltos completamente(33). 
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Conclusiones 

Después de haber abarcado cada patología por separado se pudo llegar a la conclusión que 

ambas situaciones se correlacionan en términos clínicos y causales. Como se menciono 

anteriormente los pacientes con LPH presentan factores oclusales ( mordida cruzada, 

overjet aumentado,  ausencia dental congénita) , factores sociales y psicológicos ( estrés, 

ansiedad, tensión), factores cognitivos ( dificultan resolución)  y comportamentales ( 

hábitos y parafunciones como la malpocisión de la lengua)  que son a su vez factores  

predisponentes ,iniciadores y perpetuantes de los desordenes temporomandibulares . 

Entonces queda en evidencia la necesidad e importancia de  realizar más estudios como el 

realizado por Marcusson en el 2001  no solo en adultos sino también en adolescentes y 

niños,  evaluar a largo plazo la evidencia de DTM en los pacientes con LPH y la necesidad 

de incluir los DTM en el tratamiento multidisciplinario del labio y paladar hendido.  
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