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RESUMO 
 
 
A úvula bífida é uma anomalia frequentemente observada na população geral e pode ser 

considerada como um marcador para a fissura palatina submucosa. Neste estudo objetivou-se 

verificar a ocorrência de úvula bífida, fissura palatina submucosa e suas relações com as 

fissuras lábio-palatinas não sindrômicas. Material e métodos: Realizou-se um estudo 

transversal, descritivo e quantitativo de 1.206 crianças entre agosto de 2014 e dezembro de 

2015. O exame clínico das crianças foi realizado por meio de inspeção da cavidade oral com 

auxílio de um abaixador de língua e luz dirigida. Após o exame clínico destas crianças, os 

pais responderam a um questionário com perguntas sobre informações demográficas básicas e 

sua história familiar de fissuras orais em seus familiares de primeiro grau. Após a aplicação 

do questionário, as informações coletadas foram arquivadas em um banco de dados e 

analisadas pelo programa estatístico SPSS® versão 19.0 para Windows, por meio da aplicação 

de testes de qui-quadrado. Valores com p<0,05 foram considerados estatisticamente 

significativos. Resultados: Das 1.206 crianças incluídas neste estudo, 608 (50,40%) eram do 

sexo feminino e 598 (49,60%) eram do sexo masculino (p = 0,773). A idade média das 

crianças foi de 3,75 anos (desvio padrão ± 3,78 anos) (p = 0,000). Das 1.206 crianças 

estudadas, 6 (0,5%) apresentaram úvula bífida. A fissura palatina submucosa não foi 

encontrada em nenhuma criança. Referente às histórias familiares das crianças examinadas, 

quanto à presença de fissura labial não-sindrômica e / ou fissura palatina, nenhum parente de 

primeiro grau apresentou a anomalia congênita. Conclusões: uma limitação desta pesquisa foi 

o fato da amostra ter sido por conveniência. O presente estudo sugere uma intensificação de 

novas revisões procurando associar a ocorrência de úvula bífida, fissura palatina e fissuras 

labio palatinas. 

 

 Palavras-chave: Fissura Labial. Fissura Palatina. Úvula. Anormalidades Craniofaciais. 
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ABSTRACT 

 
 

Background: Bifid uvula is a frequently observed anomaly in the general population and can 

be regarded as a marker for submucous cleft palate. In this study aimed to check the 

occurrence of bifid uvula, cleft palate submucous and its relations with non-syndromic palate 

clefts. Material and methods: We conducted a transversal, descriptive and quantitative study 

of 1,206 children between August 2014 and December 2015. A clinical examination of the 

children was conducted by means of inspection of the oral cavity with the aid of a tongue 

depressor and directed light. After the clinical examination in children, parents answered a 

questionnaire with questions about basic demographic information and their family history of 

oral clefts in their first-degree relatives. After application of the questionnaires, the 

information collected were archived in a database and analysed by the statistical program 

SPSS® in version 19.0 for Windows, by applying Chi-square tests. Values with p<0.05 were 

considered statistically significant. Results: Of the 1,206 children included in this study, 608 

(50.40%) were female and 598 (49.60%) were male (p=0,773). The average age of children 

was 3.75 years (standard deviation ± 3.78 years) (p=0,000). Of the 1,206 children studied, 6 

(0.5%) presented with bifid uvula. Submucous cleft palate was not found in any child. When 

the family histories of children were examined for the presence of nonsyndromic cleft lip 

and/or cleft palate, no first degree relatives presented with the congenital anomaly. 

Conclusions: A limitation of the research is that the sample was for convenience. The present 

study suggests an intensification of new revisions seeking to associate the occurrence of bifid 

uvula, cleft palate and cleft palate. 

Keywords: Cleft Lip. Cleft Palate. Uvula. Craniofacial Abnormalities. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

1.1 Fissuras Orofaciais 

 

As anomalias congênitas constituem um grande desafio aos sistemas de saúde pelas 

repercussões que desencadeiam na sociedade e pela complexidade que envolve o seu 

tratamento (ARCE et al., 1968). Elas ocorrem em cerca de 5% dos nativivos, representando, 

no Brasil, a segunda causa de mortalidade infantil (HOROVITZ, 2005; BRASIL, 2014). 

 

As fissuras orofaciais estão entre as anomalias congênitas mais prevalentes (SETÓ-SALVIA, 

2014). Destas, destacam-se as fissuras do lábio e/ou palato (FL/P) que são caracterizadas por 

áreas de descontinuidades nos lábios e/ou palato (CAPELOZZA-FILHO et al., 1988; 

HERKRATH et al., 2012). 

 

As FL/P, apesar da prevalência expressiva na população, variam em número de acordo com a 

região, a etnia e as condições socioeconômicas (MURRAY, 2002). No Brasil, os estudos 

sobre estas fissuras, que ainda são escassos, também apontam considerável diferença em seus 

resultados, oscilando de 0,19 a 1,46 para cada 1000 nativivos (LOFFREDO et al., 2001; 

MARTELLI-JÚNIOR, 2006). A cada dois minutos no mundo nasce uma criança com FL/P, 

660 crianças diariamente e anualmente são observados 235 novos casos (KOT; KRUK-

JEPOMINI, 2007). 

 

De etiologia multifatorial, as FL/P envolvem fatores genéticos e ambientais. O envolvimento 

genético é complexo, havendo participação de inúmeros genes que podem estar sob influência 

de fatores ambientais (VIEIRA, 2008) como: idade materna avançada (PARANAIBA et al., 

2009); consanguinidade (KANAAN; MAHFOUZ; TAOMIM, 2008; LEITE et al., 2009); uso 

de medicamentos, consumo de bebidas alcoólicas e tabagismo  durante a gestação 

(ZARANTE et al., 2009); presença de doenças sistêmicas (PUHO et al., 2007); deficiência de 

vitamina durante a gestação (JOHNSON; LITTLE, 2008). As neoplasias também são 

consideradas fatores de risco para ocorrência das FL/P (ZHU et al., 2002; BILLE et al., 2005; 

MENEZES et al., 2009; TAIOLI et al., 2010) uma vez que têm em comum a influência de 

fatores de risco ambientais e genéticos que modulam o desenvolvimento celular. 
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Transtornos de ordem funcional, estético e nutricional podem ser causados pelas FL/P por 

apresentarem um impacto significativo na audição, na dicção, na deglutição e na aparência do 

indivíduo, interferindo principalmente em sua autoestima e, consequentemente em sua saúde 

mental (VERONEZ; TAVARO, 2005; SANDRINI et al., 2006; BASTOS; GARDENAL; 

BOGO, 2008; FREITAS-SILVA  et al., 2008).  

 

As FL/P, clinicamente, podem ser classificadas em: fissura labial (FL), fissura palatina (FP), 

fissura lábio-palatina (FL/P) e fissuras raras da face (SPINA et al., 1973). As FP, 

embriologicamente, ocorrem devido ao não encontro e não fusão das massas mesenquimais 

dos processos palatinos com o septo nasal e/ou com o processo palatino médio ou palato 

primário (MOORE; PERSAUD, 1994). Nesse tipo de fissura não existe o problema estético 

como nas demais, mas leva a uma ressonância nasal da fala devido à função inadequada do 

mecanismo velo-faríngeo. É a fissura que mais se encontra associada a outros defeitos 

congênitos. Na forma mais suave dessa fissura encontra-se a úvula bífida (UB), que 

representa a alteração mais frequente que ocorre na úvula (GOMES,1984). 

 

A úvula trata-se de um elemento anatômico localizado na parte posterior e mediana do palato 

mole, reconhecida como apêndice cônico do véu palatino. Juntamente com o palato mole, ela 

participa da função de deglutição e fonação. Além das deformidades congênitas como a UB, a 

úvula pode apresentar-se como deformidades adquiridas, ou seja, edema, ulceração, neoplasia 

e alongamento (GOMES, 1984). 

 

A UB é definida como uma bifurcação total ou parcial da úvula. A sua incidência é maior nos 

índios e mongóis, ultrapassando os 10%; nos caucasianos é de aproximadamente 3%; 

enquanto nos negros o valor é pouco significativo (JAFFE; DE BLANC, 1970; 

SCHAUMANN et al., 1970;  WHARTON; MOWRER, 1992). 

 

Esta anomalia pode apresentar-se associada à diástase da musculatura velar na linha média e 

chanfradura óssea na borda posterior do palato duro constituindo a tríade clássica conhecida 

como fissura palatina submucosa (FPSM) (GOSAIN et al., 1999). 

 

A FPSM é um tipo de malformação congênita em que ocorre junção apenas de tecido mucoso 

e há deficiência em musculatura e em tecido ósseo. Ela pode apresentar-se de forma isolada, 

associada à fissura labial ou associada a síndromes (MINAMI et al.,1975; KONO; YOUNG; 
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HOLTMANN, 1981).  Pela dificuldade de ser identificada logo ao nascimento, muitas vezes, 

é reconhecida tardiamente e, em geral, quando ocorre o aparecimento de sintomas evidentes 

de disfunção velo-faríngea (DVF) representada por alterações da audição, da fala e da 

deglutição (REITER; HAASE; BROSCH, 2010). 

 

1.2 Fissura Labial e/ou Palatina Não Sindrômica 

 

1.2.1 Características gerais 

 

As fissuras labiais e/ou palatinas (FL/P) destacam-se, dentre as anomalias craniofaciais por 

serem as mais encontradas nos seres humanos (OPCS, 1992). Elas podem apresentar-se de 

forma isolada, não sindrômica (FL/PNS), como fenótipo específico, em 70% dos casos ou em 

associações a síndromes (FL/PS) correspondendo a 30% dos casos (Schutte et al., 1999; 

Gorlin et al., 2001). As FL/PNS podem ser definidas, em termos embrionários, como uma 

região de descontinuidade, ou seja, como uma falta de fusão dos processos embrionários que 

formam a face (FREITAS, 1998; HUANG et al., 2007). 

 

Os estudos sobre as FL/PNS demonstram resultados diversificados e isto se justifica pela 

etiologia multifatorial complexa onde genes e fatores ambientais atuam em conjunto ou 

isoladamente (MURRAY, 2002; DUDAS et al., 2004). 

 

As FL/PNS causam um forte impacto emocional nas famílias que se inicia desde o 

nascimento das crianças e se estende por muitos anos, sob forma de estresse crônico 

(DUARTE; LEAL, 1999). Além do comprometimento psicológico e estético, ocorre nestes 

pacientes alterações da fala, mastigação e deglutição, podendo somar ainda, malformações 

nas gengivas e alterações na dentição, como posicionamento e número (VIEIRA, 2008), e 

deficiência de aprendizagem secundária à deficiência de audição (TROVISCAL, 2002; 

SILVA; BERNARDES, 2007).  

 

As FL/PNS representam importante condição na saúde pública mundial, uma vez que os 

pacientes envolvidos requerem um complexo, oneroso e prolongado tratamento. A sua 

reabilitação inicia-se desde o nascimento até a idade adulta, englobando procedimentos 

cirúrgicos e não cirúrgicos (CARDOSO; CALDAS-JUNIOR; JOVINO-SILVEIRA, 2005; 

PARANAÍBA et al., 2009). São assistidos por uma equipe multiprofissional e interdisciplinar 
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composta por médicos, psicólogos, fonoaudiólogos, assistentes sociais, nutricionistas, 

fisioterapeutas e cirurgiões dentistas que promoverá a sua integração progressiva à sociedade 

(CERQUEIRA et al., 2005). 

 

1.2.2 Embriologia 

 

As FL/PNS resultam da malformação congênita decorrente de falhas do desenvolvimento ou 

maturação dos processos embrionários entre a 4ª e 8ª semanas de vida intrauterina, período 

em que ocorre a formação do cérebro, olhos, órgãos digestivos, língua e vasos sanguíneos. 

Por volta da 6ª semana de gestação, as estruturas faciais externas completam a fusão e as 

estruturas internas se completarão até o final da 8ª semana (ALTMANN et al., 1997; 

MONTANDON; DUARTE; FURTADO, 2001). 

 

A formação da face e cavidade oral envolve o desenvolvimento de múltiplos eventos teciduais 

que ordenadamente se unirão e fusionarão (NEVILLE et al., 2008). Distúrbios ocorrendo 

neste processo bem como nos genes controladores destes mecanismos e/ou inibidores dos 

mesmos por agentes teratogênicos podem resultar na ocorrência das FL/P. O desenvolvimento 

da região orofacial depende da interação de vários fatores, incluindo diferenciação, 

crescimento, adesão, sinalização celular e apoptose (PRESCOTT; WINTER; MALCOLM, 

2001).  

 

A migração e a proliferação das células mesenquimais são essenciais para o desenvolvimento 

da face. Esses eventos biológicos de formação da face são controlados por diversos genes, 

como a família de genes homeobox, SHH (sonichedgehog), OXT (orthodontical), GSC 

(gosecoid), DLX (distaless) e MSX (musclesegmenthomeobox). Esses genes, em condições 

normais, são derivados da crista neural e são expressos no ectomesênquima. Dessa forma, 

muitos desses genes têm sido associados à patogênese das FL/P (SILVA, 2007; VIEIRA, 

2008; THOMASON; DIXON, 2009).  

 

1.2.2.1 Desenvolvimento do lábio 

 

Os arcos branquiais surgem em torno do estomódio ou boca primitiva durante a 4ª semana de 

vida intrauterina a partir de cinco primórdios: uma proeminência frontonasal, duas 

proeminências maxilares e duas proeminências mandibulares, bilateralmente (FERGUSON; 
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TUCKER; SHARPE, 2000). O primeiro dos cinco arcos branquiais é composto por 

mesoderma e células da crista neural, que dará origem ao tecido que formará o lábio e o 

palato primário (ITO  et al., 2003). 

 

Durante a 5ª semana de desenvolvimento, de ambos os lados da parte inferior da elevação 

frontonasal, formam-se espessamentos bilaterais denominados placóides nasais. Saliências 

nasais mediais e laterais em forma de ferradura desenvolvem-se ao redor dos placóides nasais. 

As saliências maxilares crescem e aproximam entre si e também das saliências nasais mediais.  

Nas 6ª e 7ª semanas gestacionais, as saliências nasais mediais fundem-se entre si e com as 

saliências maxilares (DIEWART; SHIOTA, 1990; CARSTENS, 2002). Com a fusão das 

saliências maxilares mediais ocorre a formação do segmento intermaxilar da maxila. Esse 

segmento origina: (1) filtro do lábio superior, (2) parte pré-maxilar da maxila e gengiva 

associada e (3) palato primário. As porções laterais do lábio superior, a maior parte da maxila 

e o palato secundário são formados a partir das saliências maxilares (MOORE, 1993). 

 

Por volta da 8ª semana gestacional, o nariz é formado pela fusão das proeminências nasais 

médias. Caso o filtro nasal não seja preenchido por tecido conjuntivo adicional, a fusão nesse 

ponto pode falhar gerando a fissura labial isolada, uni ou bilateralmente (BRAND; 

ISSELHARD, 2003). 

 

O lábio forma-se normalmente durante a 6ª e 7ª semana de vida intrauterina. Uma falha em 

sua fusão pode comprometer a fusão subsequente dos palatos primários (prateleiras palatinas), 

que não se fundem completamente até a 8ª ou 9ª semanas. Por isso, a FP é vista 

frequentemente com a FL (MOORE, 1993). 

 

1.2.2.2 Desenvolvimento do palato 

 

O palato é formado pelo palato primário (parte frontal que corresponde a 10% do palato) e o 

palato secundário (correspondente a 90% dos palatos duro e mole). O desenvolvimento do 

palato ocorre entre a 5ª e a 12ª semana de formação do feto. O palato primário é formado pela 

fusão das proeminências nasais médias durante as 6ª e 7ª semanas de desenvolvimento. Em 

seguida, uma massa de mesoderma forma-se entre as proeminências maxilares, originando o 

palato primário, que inclui os quatro dentes incisivos maxilares (SILVA, 2007).  
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Durante a 6ª semana de desenvolvimento inicia-se a formação do palato secundário, quando 

os folhetos palatais crescem a partir das proeminências maxilares. Esses folhetos ficam 

posicionados verticalmente de ambos os lados da língua (MOORE; PERSAUD, 1990; 

KERRIGAN et al., 2000; PRESCOTT; WINTER; MALCOLM, 2001). 

 

 Durante a 7ª semana, a língua move-se para baixo e os folhetos palatais se elevam tomando a 

posição horizontal por cima da língua. Os folhetos horizontais aproximam-se na região média 

na 8ª semana, e na 9ª semana inicia-se a fusão desses folhetos começando pelo meio e 

movendo-se, anterior e posteriormente, ao mesmo tempo. A seguir, ocorre a distinção do 

mesênquima palatino que se diferencia em elementos musculares e ósseos, que correspondem 

à localização dos palatos mole e duro, respectivamente. Durante esse processo, os epitélios 

mediais dos dois folhetos se fundem e depois desaparecem, dando espaço a um tecido 

uniforme composto por células mesenquimais (MOORE; PERSAUD, 1990; KERRIGAN et 

al., 2000; PRESCOTT; WINTER; MALCOLM, 2001).  

 

A migração e a apoptose das células epiteliais, como também a transformação das células 

epiteliais em mesenquimais, têm sido sugeridas como mecanismo para a eliminação da junção 

epitelial, mas esse processo ainda não é totalmente compreendido (MARTINEZ-ALVAREZ 

et al., 2000; CUERVO; COVARRUBIAS, 2004; TAKAHARA; TAKIGAWA; SHIOTA, 

2004).  

 

A FP resulta de uma falha de fusão no palato primário, no secundário ou em ambos. O 

fenótipo pode variar desde a úvula bífida até a completa fissura do palato, podendo ocorrer 

isoladamente ou em conjunto com a fissura de lábio (SILVA, 2007).  Desse modo, a FP pode 

ocorrer devido a uma falha em um dos três principais processos de desenvolvimento do 

palato: crescimento dos folhetos palatais, elevação dos folhetos palatais sobre a língua ou 

fusão dos folhetos resultando assim na formação da FL/P isolada (SAXÉN, 1974; 

THOMPSON; THOMPSON, 1976).  A figura 1 ilustra a formação do lábio e do palato. 
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Figura 1: Desenvolvimento do lábio e do palato: Diagramas esquemáticos do desenvolvimento do lábio e do 
palato em seres humanos. 
 
 

 
 
Legenda: a) Desenvolvimento da proeminência frontonasal, processos maxilar e mandibular da cavidade oral 
primitiva, na quarta semana de desenvolvimento embrionário. b) Formação dos processos nasais mediais e 
laterais, na quinta semana. c) Fusão dos processos nasais mediais e maxilares para formar, respectivamente, o 
lábio superior e palato primário, até ao final da sexta semana. Os processos nasais laterais formam a aleta nasal. 
Da mesma forma, os processos mandibulares se fundem para formar o maxilar inferior. d) Durante a sexta 
semana da embriogênese, o palato secundário desenvolve-se crescendo verticalmente para baixo ao lado da 
língua. e) Posteriormente, as prateleiras palatais elevam para uma posição horizontal acima da língua, entrando 
em contato um com o outro, iniciando-se a fusão. f) Fusão de prateleiras palatais, finalmente, divide o espaço 
oronasal em cavidades orais e nasais.Fonte: MONTANDON et al., 2001; MOSSEY et al., 2009. 
 

1.2.3 Classificação e características clínicas 

 

Os critérios de classificação são amplos, uma vez que variam de acordo com as apresentações 

clínicas das FL/P e fundamentam-se em aspectos diferenciados como, por exemplo, 

características morfológicas (TOLAROVA; CERVENKA, 1998) e embrionárias 

(KERNAHAN, 1990; KRIENS, 1990). As classificações designadas por Davis & Ritche 

(1923) e Veau (1971) suscitaram outras, dentre as quais, merece ênfase a de Spina et al. 

(1972) e Spina (1973) que estabelecem o forame incisivo como referência anatômica. Nesse 
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sentido, há uma divisão em quatro diferentes categorias: Grupo I (Figuras 2 A, B, C e D) – 

FL – fissuras pré-forame incisivo, unilateral incompleta/completa; bilateral 

incompleta/completa; mediana incompleta/completa; Grupo II  (Figura 2 E e F) – FL/P– 

fissuras transforame incisivo, unilateral e bilateral; Grupo III  (Figura 2 G e H) – FP – 

fissuras pós-forame incisivo, completa e incompleta e Grupo IV  – fissuras raras da face 

(SPINA, 1973;  LAATIKAINEN; RANTA, 1996; 2010 PARANAÍBA et al).  

 

Figura 2: Representação esquemática das fissuras orais. 

Legenda: A e B, fissuras pré-forame incompleta (Grupo I). C e D, fissuras pré-forame completa (Grupo I). E e F, 
fissuras transforame (Grupo II). G e H, fissuras pós-forame incisivo (Grupo III).      
Fonte: http: //www.rbcp.org.br/imagens/v25n4a15-fig01.jpg. 
 

São denominadas como fissuras pré-forame aquelas que atingem o lábio, uni ou 

bilateralmente (incompleta) e que podem alcançar o forame incisivo (que inclui a fissura do 

palato primário), quando então são chamadas de completa. São consideradas como fissuras 

pós-forame as que atingem o palato secundário e que podem alcançar apenas a parte mole 

(incompleta) como também as partes mole e dura do palato secundário (completa). Salienta-se 

que as fissuras que atingem somente a úvula também são chamadas de pós-forame. As 

fissuras que se iniciam no lábio, passam pelo forame incisivo e culminam no palato 

secundário são designadas como transforame (SPINA, 1973; SILVA, 2007). Os casos clínicos 

das fissuras supramencionadas são demonstrados na Figura 3.  

E H GF 

A B D C 



21 
 

 

 

Figura 3: Fissuras orais. 

 

 
 

Legenda: as imagens A, B, C e D, representam, respectivamente, FL unilateral, FL bilateral, FP e FL/P. Fontes: 
imagens A e D, arquivo de imagens do Hospital Cruz Vermelha Brasileira – SP; imagem B, arquivo de imagens 
do Centro Pró-Sorriso; imagem C, arquivo de imagens do CEAPAC/HUOP/UNIOESTE. 
 

De acordo com as categorias anteriormente abordadas, há ainda as fissuras raras da face 

representadas pela fissura facial lateral, fissura facial oblíqua, fissura mediana do lábio 

superior, fissuras medianas alveolares anteriores da maxila, fissura mentoniana, entre outras. 

Contudo, a análise que delineia este estudo não priorizou referências das fissuras do grupo IV. 

 

Torna-se necessária a distinção embriológica entre as FL e FL/P das FP, uma vez que o 

desenvolvimento e o mecanismo fisiopatológico ocorrem de modo diferenciado (DUARTE; 

LEAL, 1999). Nesse sentido, Gorlin, Cohen e Kennekam (2001) aponta em seu estudo que a 

C D 

A B 
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FL/P é mais comum que a FL ou FP isoladas e corresponde a, aproximadamente, 50% dos 

casos contra 25% de FL e 25% da FP. Ao detectar que indivíduos com FL e FL/P raramente 

tinham parentes portadores de FP, Fogh-Andersen (1942) registrou que as FL, FL/P e FP 

podem ter causas genéticas distintas. O referido autor demonstrou que dos 703 casos 

estudados, apenas 0,07% dos parentes de crianças com FL e FL/P tinham FP e que a maioria 

era de segundo grau ou mais. Em consonância, verificou-se que apenas 0,24% dos parentes de 

crianças com FP apresentavam FL e FL/P, e novamente, eram parentes distantes. Pondera-se 

que, se houvesse relação genética entre FL e a FL/P e a FP, haveria também expectativa de 

episódios mais frequentes, de ambas, em famílias com vários indivíduos afetados. Ademais, 

nenhum dos pares de gêmeos, especialmente os monozigóticos, demonstrou as referidas 

fissuras, fato que reafirma a condição de que se trata de grupos genéticos distintos. Nesse 

contexto, ao remeter-se aos fatores genéticos, é recomendável que as FL e FL/P sejam 

analisadas separadamente (FOGH-ANDERSEN, 1942; KOT; KRUK-JEROMINI, 2007).  

 

No que concerne à extensão anatômica, verifica-se que 80% dos casos de FL são unilaterais, e 

20% bilaterais e que, aproximadamente, 70% das FL ocorrem no lado esquerdo (NEVILLE et 

al., 2008). A razão entre FL unilateral esquerda, fissura unilateral direita e fissuras bilaterais é 

de, respectivamente, 6:3:1 (LETTIERI, 1993). Em estudos brasileiros verificou-se maior 

ocorrência de FL/P, seguidas pelas FL e FP, isoladas (MARTELLI-JUNIOR et al., 2007; 

PARANAÍBA et al., 2009). 

 

1.2.4 Epidemiologia 

 

Mundialmente, a incidência de FL/P pode variar entre 1:500 e 1:2.000 nascidos vivos, 

variando de acordo com a localização geográfica, a etnia e a condição socioeconômica da 

população estudada (MURRAY, 2002); como pode ser observado nos seguintes exemplos: 

em índios americanos a incidência é de 3,6:1.000, em japoneses é de 2,1:1.000, em chineses 

1,4:1000 e em caucasianos 0,7-1,3:1.000; contudo a frequência entre os negros de 0,3:1.000 é 

menor (GORLIN; COHEN; KENNEKAM, 2001). 
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Figura 4: Incidência de casos de FL/P por nativivos no mundo. 

 

 

 

Os estudos epidemiológicos brasileiros divergem sobre a incidência de FL/P, que varia de um 

para cada 650 nascimentos (SILVA; BERNARDES, 2007), de 0,19 a 1,54 para cada 1.000 

nascimentos (AQUINO et al., 2011); 0,19 a 1,46 para cada 1.000 nascimentos (LOFFREDO 

et al., 2001); e de 0,47 e 1,54 a cada 1.000 nascidos vivos (CYMROT et al., 2010). Além 

disso, pesquisas quanto à incidência de FL/P são reduzidas e variam consideravelmente e não 

se sabe se esta diferença epidemiológica é real ou associada a diferenças metodológicas 

(LOFFREDO et al., 2001; MARTELLI-JÚNIOR et al., 2006;  AQUINO et al., 2011).  

 

De modo geral, estudos demonstram que as FL/PNS são mais frequentes no gênero masculino 

em relação ao feminino (2:1) (LOFREDO et al., 2001; MARTELLI-JÚNIOR et al., 2007). As 

estimativas revelam que 60% a 80% dos fissurados são homens (MOSSEY et al., 2009). 

Conforme demonstrado por Neville et al. (2009), o gênero masculino é também, mais 

propenso a apresentar defeitos de maior gravidade e extensão. Constata-se também este 
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dimorfismo sexual em relação à FP que é mais prevalente no gênero feminino (MARTELLI-

JÚNIOR et al., 2007). 

 

1.2.5 Etiologia 

 

Mesmo representando um defeito congênito comum, a etiopatogenia das FL/PNS permanece 

incerta (VIEIRA, 2008). Isto é, em grande parte, reflexo da complexidade e da diversidade 

dos mecanismos moleculares envolvidos na embriogênese, que são influenciados pela 

participação de múltiplos genes e de fatores ambientais (MURTHY; BHASKAR, 2009; 

DIXON et al., 2011).  

 

Até o momento, as informações provenientes de estudos genéticos são pouco esclarecedoras 

quanto à identificação e caracterização dos genes etiológicos das FL/PNS (JUGESSUR; 

FARLIE; KILPATRICK ., 2009; MOSSEY et al., 2009; YAN; BLANTON; HECHT, 2011). 

Os estudos atuais de varredura genômica, abrangendo diversas populações, demonstram que 

inúmeros genes e loci gênicos, situados em diferentes regiões cromossômicas tais como 

17p13.1 (WYSZYNSKI et al., 2003), 8p11-23 (RILEY et al., 2007), 19p13.12, 19q12 e 

2q22.3 (VIEIRA, 2008), 9q21 e 1p32 (MARAZITA et al., 2009), 8q24.21 (GRANT et al., 

2009; BIRNBAUM et al., 2009), 10q25.3 e 17q22 (MANGOLD et al., 2009) e 6q14.2-14.3 

(LETRA et al., 2010), podem estar relacionados à etiologia das FL/PNS. 

 

1.2.6 Fatores de risco ambientais  

 

Dentre os principais fatores ambientais, conhecidos até o momento, relacionados à etiologia 

das FL/PNS estão a idade materna avançada (MATERNA et al., 2009), a consanguinidade 

(KANAAN; MAHFOUZ; TAOMIM, 2008; LEITE; KOIFMANN, 2009), o uso de 

medicamentos durante a gestação (ZARANTE et al., 2009), a presença de doenças sistêmicas 

(PUHO et al., 2007), o consumo de bebidas alcoólicas e o tabagismo durante a gestação 

(LEITE; KOIFMANN, 2009; ZARANTE et al., 2009; JIA et al., 2009) e a avitaminose, 

particularmente durante o primeiro trimestre de gestação (JOHNSON; LITTLE, 2008).  

 

As variáveis idades materna e paterna têm sido consideradas como fatores de risco para as 

FL/P, embora numa meta-análise realizada por Vieira e Orioli (2002) os resultados 

apresentam-se contraditórios. A associação entre a idade materna e o risco aumentado para 
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FL/P, foi verificado por Martelli et al. (2010) porém a idade paterna não foi estatisticamente 

significante para a ocorrência de um risco aumentado para FL/P. Tamburini et al., 2012 

integrando os aspectos voltados para a saúde materna, a história reprodutiva e uso de 

medicamentos durante a gravidez, apresentou como resultado da pesquisa a história de 

natimorto como único fator de risco para a ocorrência de FL/PNS . 

 

Outras variáveis ambientais consideradas como fatores de risco para as FL/PNS são as 

neoplasias malignas. Autores têm proposto que neoplasias malignas e malformações 

congênitas, tais como as FL/PNS, podem apresentar uma origem comum (MILI et al., 1993; 

NISHI et al., 2000;  ZHU et al., 2002; BILLE et al., 2005; MENEZES et al., 2009). A 

explicação para tal fato não é conhecida, contudo é hipotetizado que essas duas condições 

podem ter variações genéticas comuns que regulam o crescimento e o desenvolvimento 

tecidual (NAROD et al., 1997; NISHI et al., 2000; TAIOLI et al., 2010).  

 

1.2.7 Fatores de risco genéticos 

 

A atuação dos genes responsáveis pelas FL/PNS não se restringe aos aspectos relacionados ao 

desenvolvimento da face e do palato, mas também aumentando a susceptibilidade genética 

para os agentes ambientais (TAMBURINI et al., 2012). 

 

A primeira investigação que relatou que as FL/PNS tem um forte componente genético 

ocorreu através de um estudo populacional (FOGH-ANDERSEN, 1942). Análises realizadas 

nas últimas décadas conduzem a uma conclusão de recorrência familiar para o 

desenvolvimento das FL/PNS (MELNICK et al., 1980; SILVERTSEN et al., 2008), ainda 

que não se obtenha a indicação de princípio clássico de herança mendeliana (GROSEN et al., 

2010).Muitos estudos têm sido realizados na tentativa de determinar regiões cromossômicas e 

genes que possam estar envolvidos na etiologia das FL/PNS (NATSUME et al., 2000; 

BIRNBAUM et al., 2009; PARANAIBA et al., 2010). Estimativas sugerem que de 3 a 14 

genes possam contribuir para as FL/P (MURTHY et al., 2009; PARANAIBA et al., 2010). 

Entre os principais genes candidatos à associação com as FL/P, destacam-se: TGFα, TGFβ, 

CDH1, AXIN2, MSX, BMP4, IRF-6, FGF e FOXE.   
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Os resultados de mapeamento de muitos genes e estudos de associação de outros genes 

candidatos em potencial para desenvolvimento de FL/PNS são considerados inconclusivos ou 

não têm sido replicados em estudos diferentes (BIRNBAUM et al.,2009). 

 

1.2 Úvula Bífida 

 

A UB é alteração da úvula definida como sua bifurcação parcial ou total. A úvula não 

apresenta funções características como um órgão isolado, contudo, em coordenação com o 

palato mole, participa da função de deglutição e fonação. Ela atua como uma válvula que se 

fecha para impedir que o alimento, ao ser ingerido, chegue ao nariz ou gere engasgo. Também 

ao se fechar, faz com que o ar inalado se distribua na parte posterior da garganta para produzir 

sons específicos e pode modificar o timbre de fonema. É também um dos elementos 

envolvidos na articulação das palavras (ANDRÉ et al, 2009). A UB é transmitida por 

autossomas dominantes e característicos, com penetração limitada (MESKIN; GORLIN; 

ISSACSON, 1965). 

 
As formas clínicas da UB variam desde um entalhe simples posterior à duplicação completa 

da úvula. A UB não tem repercussões clínicas conhecidas. Esta anomalia aparece entre a 7ª a 

12ª semana de gravidez após um erro na fusão do processo palatino, que geralmente envolve 

uma fusão, que ocorre da frente para trás, do palato duro, palato mole e depois a úvula. As 

fissuras que atingem apenas a úvula também são chamadas de pós-forame (SILVA, 2007). As 

Figuras 5 e 6 representam a UB, quanto à classificação e formas clínicas, respectivamente. 

 
Figura 5 - Classificação de Úvula Bífida  

 
MESKIN et al, 1994 
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Figura 6: Imagens de úvula normal e de fissuras na úvula em diversos graus. 

  

A) Úvula Normal B) Fissura em parcial 25% 

  

C)Fissura parcial em 50% D)Fissura parcial em 75%, 
                                                                            Fonte:http://saúde-info-info/úvula-bifida.html. 

 

Quanto à prevalência, no Brasil, o primeiro estudo encontrado que menciona a ocorrência da 

UB foi realizado em Campinas, estado de São Paulo, no Serviço de Genética Clínica da 

Faculdade de Ciências Médicas discorrendo 137 casos, sendo 47,4% de FP, 44,5% de FP/L, 

7,3% de FL e 0,07% para UB (LOPES; CAIXETA, 2006). Poucos estudos sobre UB são 

relatados e/ou encontrados em pesquisa bibliográfica (GARDENAL et al., 2011).  

 

A UB, devido a proposição de se considerá-la uma forma branda de fissuras palatinas 

(KOCH; GRZONKA; KOCH, 1995; RICHARDSON 1970; MESKIN; CERVENKA; 

PRUZANSKI, 1970; SURYADEVARA; SHERARD, 2007), vem despertando interesse por 

estudos para esclarecimento destas patologias com possibilidades de auxílio em futuras 

intervenções.  
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1.4 Fissura Palatina Submucosa  

 

A FPSM é um tipo de malformação congênita representada pela tríade UB, diástase da 

musculatura velar na linha média e chanfradura óssea na borda posterior do palato duro.  

Entretanto, estas características podem apresentar-se de forma associada ou não, sendo 

indispensável para o diagnóstico da FPSM, a presença de diástase muscular no palato mole 

(NINNO; GENARO, 1998; Di NINNO et al., 2011).   

 

A prevalência da FPSM varia de 1/1200 a 1/2500 nascidos e independe de fatores étnico-

geográficos. No entanto, alguns autores ressaltam que diferenças nos valores de prevalência 

da FPSM na população podem ser atribuídas a características da amostra selecionada e 

critérios utilizados em cada estudo para o diagnóstico da FPSM (WEATHERLEY-WHITE et 

al., 1972) 

 

As fissuras labiais com ou sem envolvimento do palato, apresentam prevalência de 1/600 

recém-nascidos (MOSSEY; LITTLE, 2002; WORLD HELTH ORGANIZATION– WHO, 

2002).  Enquanto estudos demonstraram prevalência de 12% e 13% de FPSM em casos com 

FL (KONO; YOUNG; HOLTMANN, 1981; GOSAIN et al., 1999), verificou-se em 

investigação de pacientes com FPSM, que dos 75 indivíduos com FPSM analisados, 25% 

tinham associação com a FL ( NINNO; GENARO, 1998).   

 

 Em relação ao diagnóstico da FPSM, o mesmo é feito através de inspeção intra-oral para a 

busca de sinais clássicos que a identificam podendo apresentar-se de forma associada ou não, 

sendo indispensável  a  presença de diástase muscular no palato mole (PARK et al., 2002).  

A FPSM é, muitas vezes, diagnosticada tardiamente e, em geral, quando surgem os sintomas 

de disfunção velo-faríngea-DVF (REITER; HAASE; BROSCH, 2010). Para os casos 

sintomáticos, o tratamento compreende correção cirúrgica, palatoplastia, fonoterapia e/ou 

utilização de prótese de palato (BZOCH, 1997; BETONI, 2006; REITER; HAASE; 

BROSCH, 2010). Estudos demonstraram resultados eficazes em relação à fala, ressonância e 

função velo-faríngea quando realizada intervenção precoce em indivíduos com FPSM 

(NINNO; GENARO, 1998).  
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Por essas razões, torna-se essencial a divulgação dos sinais e sintomas da FPSM a fono-

audiólogos, médicos e cirurgiões-dentistas, para facilitação do diagnóstico precoce. Assim, é 

possível o acompanhamento das doenças da orelha média, das alterações da fala decorrentes 

da DVF e do cuidado na indicação de adenoidectomia. Casos assintomáticos de FPSM, 

muitas vezes tornam-se sintomáticos após a realização de adenoidectomia, por levar a uma 

DVF, o que pode ser desfavorável ao indivíduo (KONO; YOUNG; HOLTMANN, 1981; 

MOSS; PIGGOT; JONES, 1998; REITER; HAASE; BROSCH; 2010). 

 

Figura 7: Fissura pré-forame unilateral esquerda operada (1), associada à fissura de palato submucosa com dois 
sinais clínicos: chanfradura óssea (2) e diástase muscular (3). 

 

 
                                                                       Fonte: DI NINNO et al. 2011. 

 

Pelo exposto, sendo conhecida a relação entre FL/PNS e as FPSM e UB (HUANG et al., 

2007), o presente estudo buscou compreender melhor a relação existente entre estas anomalias 

congênitas. 
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2  OBJETIVOS 

 

2.1  Objetivo Geral  

 

Verificar a ocorrência de úvula bífida, fissura palatina submucosa e suas relações com as 

fissuras lábio - palatinas não sindrômicas. 

 

2.2  Objetivos Específicos  

 

• Identificar a ocorrência de úvula bífida. 

• Identificar a ocorrência de fissura labial e/ou palatina não sindrômica em parentes de 

crianças com úvula bífida. 

• Identificar a frequência e tipos específicos de fissuras (fissura labial unilateral; fissura 

labial bilateral, fissura labial e/ou palatina não sindrômica unilateral e bilateral e 

fissura palatina). 

• Identificar a ocorrência de fissura palatina submucosa. 
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3  MATERIAL E MÉTODOS 

 

3.1 Aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa 

 

Este estudo foi realizado de acordo com as normas relativas à ética em pesquisa envolvendo 

seres humanos. Foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Estadual de 

Montes Claros – Unimontes, parecer consubstanciado nº 957-462 (ANEXO A) e conduzido 

de acordo com os preceitos determinados pela Resolução 466/12 do Conselho Nacional de 

Saúde do Ministério da Saúde, Brasil. A população estudada teve o Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecimento assinado por seu responsável, antes da coleta dos dados. 

 

3.2 Desenho da Pesquisa 

 

Trata-se de um estudo transversal e analítico de uma população de conveniência. 

 

3.3 População e Local do Estudo 

 

3.3.1 Critérios de Inclusão: 

 

Crianças situadas na faixa etária de 0 a 12 anos, atendidas por livre demanda em serviço de 

saúde público, no município de Montes Claros – Minas Gerais, Brasil. 

 

3.3.2 Critérios de Exclusão 

 

• Indivíduos com idade superior a 12 anos; 

• Crianças que apresentavam alguma síndrome. 

 

As unidades de saúde, cenários do estudo, compõem a Unidade Básica de Saúde Santos Reis 

(Bairro Santos Reis) e o Serviço de Odontologia da Universidade Estadual de Montes Claros 

(Vila Mauricéia). 

 

3.4 Coleta de Dados  

 

Nos grupos determinados, ou seja, aqueles que procuraram as unidades de saúde para 
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atendimento clínico e após consentimento na participação desta pesquisa, foi aplicado um 

questionário e realizado exame, sempre por um único examinador em cada serviço e em 

ambiente reservado para tal atividade. A equipe profissional que realizou o exame foi 

composta por pediatra, odontopediatra e fonoaudiólogo, contando com auxílio e participação 

de estudantes das referidas áreas. O atendimento clínico dos pacientes deu-se por meio de 

inspeção da cavidade oral, com auxílio de abaixador de língua e com luz direcionada. A 

lanterna utilizada permitiu a observação da úvula, com visão direta e frontal. Antes da etapa 

de atendimento clínico, para evitar divergências no diagnóstico dos pacientes, a equipe 

profissional passou por um processo de calibração seguindo as orientações da Organização 

Mundial da Saúde – OMS, 1991. 

 

Quanto aos questionários, foram aplicados aos parentes dos pacientes em estudo, para  

obtenção de informações demográficas básicas e para verificação da presença de FL/P em 

familiares de primeiro grau e sobre os tipos de fissuras. Neste momento, foi apresentada aos 

entrevistados uma figura padrão (Anexo B) sobre a FL/P e a respectiva classificação clínica 

da fissura (Spina, 1972). Para verificação e aferição da qualidade de entendimento e 

compreensão por parte dos entrevistados sobre o questionário e a figura, inicialmente, foi 

realizado um Estudo Piloto. Cada questionário foi respondido em um único momento.  

 

O período de coleta dos dados e realização dos exames foi de agosto de 2014 a dezembro de 

2015. 

 

3.5 Análise estatística 

 

A população do presente estudo foi representada pelo número de pacientes atendidos, por 

livre demanda, nas unidades de saúde. As informações coletadas foram arquivadas em um 

banco de dados e analisadas pelo programa estatístico SPSS® versão 19.0 para Windows 

(Chicago, EUA), por meio da aplicação de testes de qui-quadrado de Pearson.  

 

Considerou-se o total da ocorrência do evento principal estudado (FL/P, FPSM e UB), com 

nível de confiança de 95% e erro amostral de 5%. Para avaliar a significância dos resultados 

obtidos foi utilizado o cálculo do valor p. 
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4  PRODUTO  CIENTÍFICO  

 

Têm-se como produto científico desta dissertação de mestrado o artigo: “Evaluation of the 

relationship between bifid uvula, submucous cleft palate and family history of oral cleft’’. O 

artigo foi formatado para submissão no periódico: Medicina Oral, Patologia Oral y Cirugia 

Bucal. 
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Abstract 

Background: Bifid uvula is a frequently observed anomaly in the general population and can 

be regarded as a marker for submucous cleft palate. In this study aimed to determine the 

frequency of bifid uvula and submucous cleft palate and their relationship with oral clefts in a 

Brazilian population. Material and methods: We conducted a transversal, descriptive and 

quantitative study of 1,206 children between August 2014 and December 2015. A clinical 

examination of the children was conducted by means of inspection of the oral cavity with the 

aid of a tongue depressor and directed light. After the clinical examination in children, parents 

answered a questionnaire with questions about basic demographic information and their 

family history of oral clefts in their first-degree relatives. After application of the 

questionnaires, the information collected were archived in a database and analysed by the 

statistical program SPSS® version 19.0, by applying Chi-square tests. Values with p<0.05 

were considered statistically significant. Results: Of the 1,206 children included in this study, 

608 (50.40%) were female and 598 (49.60%) were male (p=0,773). The average age of 

children was 3.75 years (standard deviation ± 3.78 years) (p=0,000). Of the 1,206 children 

studied, 6 (0.5%) presented with bifid uvula. Submucosal cleft palate was not found in any 

child. When the family histories of children were examined for the presence of nonsyndromic 

cleft lip and/or cleft palate, no first degree relatives presented with the congenital anomaly. 

Conclusions: An important limitation of our study was the size of the population studied. Our 

study suggests an intensification of new reviews, with broader and diverse populations, 

seeking to associate the occurrence of bifid uvula, submucous cleft palate and oral clefts. 

Key words: Bifid uvula, Submucous cleft palate, Cleft lip, Cleft palate, Children 
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Introduction 

Bifid uvula is a frequently observed anomaly in the general population (1). Its incidence 

varies according to racial groups (2). The incidence is higher in Indians and Mongols, average 

in Caucasians and less frequent in blacks (2,3). Bifid uvula is often regarded as a marker for 

submucous cleft palate although this relationship has not been fully confirmed (1,4). The bifid 

uvula has thus served as a tool for clinicians to detect the earliest signs of oral cleft (4). 

Submucous cleft palate is a congenital malformation with specific clinical features that 

were first described by Calnan and are known as “Calnan’s triad” (5). The diagnostic signs of 

Calnan’s triad are bifid uvula, midline soft palate muscle separation with an intact mucosal 

surface, and a midline posterior bony palate-notching defect (6). It has an estimated 

prevalence of 1:1,250-1:2,500 (7). The OMIM database of Mendelian disorders lists 

submucous cleft palate as a clinical finding in approximately 40 distinct syndromes. Yet, in 

approximately 70% of cases, submucous cleft palate is an isolated finding (8). 

Nonsyndromic cleft lip and/or cleft palate (NSCL/P, OMIM #119530) is the most 

common orofacial birth defect, occurring in 1 in 500-2,500 live births worldwide (9). In 

Brazil, the prevalence varies from 0.36 and 1.54 per 1,000 live births (10,11). NSCL/P is 

caused by a complex interplay between environmental exposures and genetic and epigenetic 

factors. Although in the past decade multiple genetic variants have been associated with oral 

clefts, providing valuable insights into its genetic aetiology, the disease-susceptibility genes 

identified so far only account for a small percentage of cases (9,12).  

Therefore, the aim of the current study was to determine the frequency of bifid uvula 

and submucous cleft palate and their relationship with oral clefts in a Brazilian population. 

 

Material and Methods: 

After proper approval of the State University of Montes Claros, Minas Gerais, Brazil, 

Institutional Review Board, we conducted a transversal, descriptive and quantitative study of 

1,206 children between August 2014 and December 2015. The children were assessed in units 

of health of the State University of Montes Claros. All units are Public Health Network 

Brazilian (Unified Health System). All of the study subjects were born in the same region of 

the Minas Gerais State, Brazil, and had similar social conditions.  

A clinical examination of the children was conducted by means of inspection of the 

oral cavity with the aid of a tongue depressor and directed light. The use of light through the 

lantern allowed a direct view in front of the examiner (SAGS). The examination of the oral 

cavity aimed to verify the presence of a bifid uvula or submucous cleft palate. 
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After the clinical examination in children, parents answered a questionnaire with 

questions about basic demographic information and their family history of oral clefts in their 

first-degree relatives (mother, father, son, daughter, and siblings) (13). No parent declined to 

respond the questionnaire. The questionnaires were applied in a single session, always after 

the clinical examination of children. Children with congenital anomalies or syndromes were 

excluded from the study. This was initially performed as a pilot study.  

The oral clefts were categorized, when present, into the following three groups, with 

the incisive foramen as a reference: (1) Cleft Lip (CL): includes complete or incomplete pre-

foramen clefts, either unilateral or bilateral; (2) Cleft Lip and Palate (CLP): includes unilateral 

or bilateral transforamen clefts and pre- or post-foramen clefts; and (3) Cleft Palate (CP): 

includes all post-foramen clefts, complete, or incomplete (14). 

After application of the questionnaires, the information collected were archived in a 

database and analysed by the statistical program SPSS® version 19.0, by applying Chi-square 

tests. Values with p<0.05 were considered statistically significant. 

 

Results  

Of the 1,206 children included in this study, 608 (50.40%) were female and 598 (49.60%) 

were male (p=0.773). The average age was 3.75 years (standard deviation ± 3.78 years) 

(p=0.000). 

There was prevalence of non-Caucasians (764 – 63.3%) versus Caucasians (442 – 

36.7%). The ancestry of individual inhabitants of the Minas Gerais state with oral clefts was 

previously investigated (15,16). The average ancestry contributions to patients with oral clefts 

were estimated as 87.5% European, 10.7% African, and 1.8% Amerindian (15). 

Of the 1,206 children studied, 6 (0.5%) presented with bifid uvula. Submucosal cleft 

palate was not found in any child. When the family histories of children were examined for 

the presence of NSCL/P, no first degree relatives presented the congenital anomaly. 

 

Discussion 

The term bifid uvula means the partial or full bifurcation of the uvula. The occurrence of bifid 

uvula has aroused interest because of the possibility of being considered a mild form of cleft 

palate or being associated with submucosal cleft palate (4,17). Discovering bifidity of the 

uvula, however, may not be as simple as it first appears. Mucous viscosity can hold a notched 

or grossly bifid uvula together, making bifidity quite difficult to identify by routine 
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oropharyngeal exam. Mucous viscosity can also prevent the identification of these anomalies 

intraoperatively, even after careful inspection and palpation (4). 

Bifid uvula is apparent in 0.44%-3.3% of normal individuals (1,18). Of 1,206 children 

examined in the present study, 6 (0.49%) presented with bifid uvula. As studies (19-21) 

showed a higher incidence of cleft palate in females, it is possible to assume a higher 

prevalence of bifid uvula in females as well. However, in our study of 6 cases of bifid uvula 

found, most occurred in males (5 versus 1). Studies conducted by our group in the same State 

(Minas Gerais, Brazil), showed a predominance of cleft palate in females (21,22). There are 

also other studies (18,23,24) that have shown a higher occurrence of uvula bifida in males in 

agreement with our study. 

Similar to other cases of cleft palate, submucous cleft palate shows malpositioning of 

the palate muscles and may result in velopharyngeal insufficiency and hypernasality (6). 

However, submucous cleft palate is more difficult to diagnose than other cases of cleft palate, 

in part because the soft and hard palates show no gap and only the uvula is bifid (6). This is in 

accordance with previously reported results that submucous cleft palate is often diagnosed 

late (25,26). One reason for late diagnosis may be a lack of alertness for obvious anatomical 

features of an underlying invisible cleft of the palate (25,26). During intra-oral examination, 

more than 90% of the patients showed a bifid uvula, which was associated with submucous 

cleft palate. This visual anatomical variation, however, remained undetected during screening 

of newborns after birth (27). Although, the presence of bifid uvula is constant for the 

occurrence of submucous cleft palate, in our study, of 1,206 children evaluated, no cases of 

submucous cleft palate were found. 

Although there has been marked progress in identifying the environmental and genetic 

risk factors associated with oral clefts, its aetiology in most cases remains unclear (9). Studies 

have sought to correlate several changes with oral clefts (28). The occurrence of malignant 

neoplasms in relatives of patients with oral clefts (13,28) and dental anomalies (29) has been 

larger in patients with oral clefts. In the present study, we could not identify any cases of oral 

clefts in relatives of children with bifid uvula. 

Although children with bifid uvula may have changes in speech, hearing and 

swallowing, of the 6 children with bifid uvula uncovered in our study, these changes were not 

observed. All of their parents were told of the presence of the uvula bifida in their children. 

The cooperation of doctors such as paediatricians and otorhinolaryngologists who are in 

contact with several infants and young children, will be vital for the identification of bifid 

uvula. Children in whom bifid uvula is evident upon oral examination during regular health 
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checkups should be examined by a specialist (6). Here, the important interactions between 

various health professionals, including doctors and dentists, are clearly visible. 

An important limitation of our study was the size of the population studied. Our study 

suggests an intensification of new reviews, with broader and diverse populations, seeking to 

associate the occurrence of bifid uvula, submucous cleft palate and oral clefts. 
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5  CONCLUSÕES 

 

Após a realização do estudo e conforme os objetivos propostos e os resultados apresentados, 

concluiu-se que: 

1. Não foram encontradas fissuras palatinas submucosas e/ou fissuras lábio-palatinas não 

sindrômicas na população estudada. 

2. Não foi relatado nenhum caso de parente em 1ºgrau com fissura labial e/ou palatina não 

sindrômica. 

3. Foi relatado um caso de parente em 2ºgrau com fissura labial e/ou palatina não 

sindrômica. 

4. Foram encontrados seis casos de úvula bífida, sendo todos do tipo fissura parcial. 

5. Houve maior ocorrência de úvula bífida nas crianças do sexo masculino. 

6. Não foi possível estabelecer a relação entre úvula bífida, fissura palatina submucosa e 

fissura labial e/ou palatina não sindrômica por ausência de casos de fissura palatina 

submucosa e fissura labial e/ou palatina não sindrômica na amostra estudada.  
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6  CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Uma limitação desta pesquisa foi o fato da amostra ter sido por conveniência. O presente 

estudo sugere uma intensificação de novas revisões procurando associar a ocorrência de úvula 

bífida, fissura palatina e fissuras labio palatinas. 
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APÊNDICES 
 
 

Apêndice A – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
 
Título da pesquisa: Avaliação da Relação entre Úvula Bífida, Fissura Palatino-submucosa e 
Fissura Lábio-palatina Não Sindrômica  
Atenção: Antes de aceitar participar ou autorizar a participação nessa pesquisa, é importante 
que você leia e compreenda a seguinte explicação sobre os procedimentos propostos. Essa 
declaração descreve o objetivo, metodologia/procedimentos, justificativa, benefícios, 
desconfortos e riscos e danos do estudo. Também descreve os procedimentos alternativos que 
estão disponíveis a você e o seu direito de sair do estudo a qualquer momento. Nenhuma 
garantia ou promessa pode ser feita sobre os resultados do estudo. 
1-Objetivo: Analisar a frequência de fissuras lábio-palatinas em parentes de crianças com 
úvula bífida. 
2-Metodologia/procedimentos: Serão aplicados questionários antes do atendimento clínico e 
os pacientes serão avaliadas por examinadores treinados e calibrados, que irão identificar a 
presença e classificar o tipo de fissura. 
3-Justificativa: O desenvolvimento de estudos que busquem conhecer melhor a etiologia de 
doenças e agravos por meio da identificação dos fatores associados à ocorrência dos mesmos 
é justificado uma vez que tais resultados podem servir de subsídio para sua prevenção. 
4-Benefícios: Os resultados irão proporcionar um melhor conhecimento da etiopatogenia das 
fissuras labiopalatais, contribuindo para a prevenção de novos casos. 
5-Desconfortos e riscos: Será realizado um exame clínico da cavidade oral das crianças. 
Assim, este exame não oferece qualquer risco aos mesmos, porém caso haja algum incômodo 
ou similar, os examinadores estarão prontamente atentos e à disposição para suspensão do 
exame e qualquer intervenção clínica necessária para o completo bem estar dos sujeitos da 
pesquisa. 
6-Danos: Não existem. 
7-Metodologia/procedimentos alternativos disponíveis: Não existem. 
8-Confidencialidade das informações: Os dados individuais não serão divulgados em 
nenhuma hipótese. 
9-Compensação/indenização: Não se aplica. 
10-Outras informações pertinentes: Não existem. 
11-Consentimento: Li e entendi as informações precedentes. Tive oportunidade de fazer 
perguntas e todas as minhas dúvidas foram respondidas a contento. Este formulário está sendo 
assinado voluntariamente por mim, indicando meu consentimento para participar nesta 
pesquisa, até que eu decida o contrário. Receberei uma cópia assinada deste consentimento. 
 
________________________________ _______________________________ 
Nome do responsável Assinatura responsável 
Data___/___/______ 
 
_______________________________ _______________________________ 
Nome da testemunha Assinatura testemunha 
Data___/___/______ 
 
_______________________________ __________________________________ 
Pesquisador(a) Assinatura pesquisador(a) 
Data___/___/______ 
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Apêndice B – Questionário 
 
Prezado senhor (a), com o objetivo de determinar a frequência de fissuras lábio palatinas não 

sindrômicas em familiares (pais, irmãos e filhos) de pacientes com úvula bífida, a 

Universidade Estadual de Montes Claros está realizando a pesquisa intitulada “Avaliação da 

prevalência de fissuras labiopalatinas não sindrômica em parentes de crianças com úvula 

bífida”. 

 O senhor (a) pode participar respondendo a este questionário que dura cerca de 5 minutos?  

SIM (   ) ou NÃO (    ) 

 
 

1. Iniciais do nome da criança:______________________________ 

2. Gênero: 0. Masculino � ;                                                                                             

1. Feminino � .           

3. Data Nascimento: Data: _____/_______ /________ (    ) anos 

4. Data da Entrevista: Data: _____/_______ /________ 

5. Nacionalidade: 0. Brasileiro � ; 

1.Outra Nacionalidade � .   

Qual?_________________________________        

6. Naturalidade: 0. Montes Claros � ; 

1. Outra Naturalidade � .   

Qual?_________________________________        

7. Cor da pele: 0.  Caucasiano � ;      

1. Não caucasiano � .  

8. Consanguinidade entre os pais? 0. Positiva � ;  

1. Negativa � ; 

55. Não sabe informar � . 
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9. Úvula bífida? 0. Sim � ;  

1. Não � . 

 

10.  Tem histórico de FL/PNS em 1º 

grau na família?                

0. Sim � ;  

1. Não � ;  

55. Não sabe informar � .     

11. Se tem histórico positivo para 

FL/PNS, especifique o grau de 

parentesco. 

 

 

0. Pai � ;  

1. Mãe � ;  

2. Irmão (a) � ;  

3. Filho (a) � ; 

55. Não sabe informar  � ; 

99. Não se aplica � .  

12. Tipo de FL/PNS: 0. Fissura labial, unilateral � ;  

1. Fissura labial, bilateral � ;  

2. Fissura labiopalatina, unilateral � ;  

3. Fissura labiopalatina bilateral � ;  

4. Fissura palatina � ;   

55. Não sabe informar � ; 

99. Não se aplica � . 
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ANEXOS 

 
 

Anexo A – Parecer do Comité de Ética em Pesquisa 
 
 

 

 



56 
 

 
 
 
 
 
 



57 
 

  



58 
 

Anexo B – Figura padrão para identificação das fissuras labial e/ou palatinas apresentadas nas 
entrevistas clínicas. 
 
 

  


