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RESUMO 

As fendas palatinas são malformações congênitas caracterizadas por apresentarem 

uma comunicação anômala entre as cavidades oral e nasal. São alterações 

estruturais ou funcionais presentes ao nascimento e, se não identificadas 

precocemente, tendem a interferir na viabilidade dos recém-nascidos, 

representando importante causa de morte neonatal. Podem ser detectadas de 

imediato, logo após o nascimento, ou não manifestarem sinais clínicos por até 

vários dias ou semanas. Diferentes técnicas podem ser utilizadas para a reparação 

cirúrgica de anomalias da cavidade oral e seus anexos, porém o procedimento de 

escolha deve levar em consideração o estado geral do paciente, a dimensão e 

localização da fenda. Ainda, é aconselhável cautela ao manipular as artérias 

palatinas a fim de preservar o suprimento sanguíneo, além de evitar o excesso de 

tensão no local da sutura e a contração cicatricial das linhas de relaxamento. Com 

o intuito de proteger o sítio cirúrgico, recomenda-se alimentos pastosos ou o uso de 

sonda esofágica no pós-operatório, minimizando as complicações e facilitando a 

cicatrização. A precocidade ao realizar o diagnóstico da afecção é fator fundamental 

no prognóstico, favorecendo a instituição de medidas terapêuticas e de suporte 

nutricional. A doença é de difícil manejo, portanto os proprietários e criadores 

devem estar cientes dos riscos e do constante suporte que o filhote precisará receber. 

O presente estudo revisou os principais aspectos da fenda palatina congênita em 

cães e gatos, com ênfase na etiologia, diagnóstico e tratamento cirúrgico.   

 

Palavras chaves: malformações congênitas, fenda palatina, neonatologia em cães 

e gatos 
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ABSTRACT 

Cleft palates are congenital malformations characterized by an anomalous 

communication between the oral and nasal cavities. These are structural or 

functional alterations that are present at birth and, if not identified early, tend to 

interfere with the viability of newborns, representing a major cause of neonatal 

death. They can be detected immediately, soon after birth, or show no clinical signs 

for up to several days or weeks. Different techniques can be used for the surgical 

repair of anomalies of the oral cavity and its annexes, but the procedure of choice 

must take into account the general condition of the patient, the dimension and 

location of the cleft. Also, caution is advised when handling the palatine arteries in 

order to preserve the blood supply, in addition to avoiding excessive strain on the 

suture site and scar contraction of the relaxation lines. In order to protect the 

surgical site, pasty foods or the use of an esophageal tube in the postoperative period 

are recommended, minimizing complications and facilitating healing. Early 

diagnosis of the condition is a fundamental factor in the prognosis, favoring the 

institution of therapeutic measures and nutritional support. The disease is difficult 

to manage, so owners and breeders must be aware of the risks and the constant 

support the puppy will need to receive. The present study reviewed the main aspects 

of congenital cleft palate in dogs and cats, with emphasis on etiology, diagnosis and 

surgical treatment.  

 

 

Key words: congenital malformations, cleft palate, neonatology in dogs and cats 
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1. INTRODUÇÃO 

Compreendido pelas quatro primeiras semanas de vida (GRUNDY, 2006), 

o período neonatal nas espécies canina e felina se caracteriza por mudanças físicas, 

químicas e microbiológicas decorrentes da saída do ambiente uterino e pela 

imaturidade de diferentes vias fisiológicas (JONES, 1987). Distúrbios sofridos pela 

mãe durante o período gestacional influenciam diretamente no aparecimento de 

malformações ou defeitos congênitos, impactando na taxa de mortalidade durante 

as primeiras semanas de vida do filhote (MÜNNICH & KÜCHENMEISTER, 2014; 

LOURENÇO, 2015).  

Os defeitos congênitos do palato são alterações consideradas raras em 

pequenos animais (SMITH, 1997), dos quais o lábio leporino e a fenda palatina as 

mais frequentemente relatadas (DUTRA, 2008). Ambos possuem íntima relação, 

visto que derivam da mesma célula embrionária (FRANCO et al., 2002), porém 

uma fissura secundária pode ocorrer sem a presença de fissura primária (FOSSUM 

et al., 2014). A fenda labial é o processo mais comumente diagnosticado (SMITH, 

1997). Composta pelos lábios, osso incisivo e pré-maxila, pode-se distinguir as 

anomalias de palato primário pela presença de uma fissura anormal no lábio 

superior (HARVEY & EMILY, 1993). Usualmente não possuem alterações 

funcionais expressivas e a sua correção cirúrgica ocorre majoritariamente por 

razões estéticas (HARVEY & EMILY, 1993). Já as fístulas secundárias, 

denominadas de fenda palatina, são classificadas como parciais ou completas 

(FOSSUM et al., 2014). São consideradas parciais quando acometem o palato duro 

ou o mole, e completas quando se manifestam em ambos. Ambas deformidades 

ocorrem mais frequentemente em cães do que em gatos (HETTE & RAHAL, 2004). 

Pertencentes ao sistema estomatognático e localizados na porção dorsal da 

cavidade oral, os palatos duro e mole separam, fisicamente, a cavidade nasal da 

orofaríngea (SILVA et al., 2009). Em conjunto com a língua, lábios e dentes, 

exercem importante papel na sucção, mastigação, deglutição, fonação e respiração 

(COELHO et al., 2006). A gravidade e a significância dos sinais clínicos sofrem 
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variações de acordo a intensidade e a localização das fissuras (HETTE & RAHAL, 

2004), tornando o animal acometido frágil, o que requer assistência (CHAVES, 

2011). Assim, informações precisas quanto à anamnese, ocorrência e etiologia são 

cruciais na prevenção da afecção, tornando possível a elaboração de plano 

profilático para diminuir o impacto das lesões, bem como escolha cuidadosa dos 

pais e cuidados com as fêmeas durante o período gestacional (PEREIRA et al., 

2019). Neste cenário, o presente estudo revisou os principais aspectos da fenda 

palatina congênita em pequenos animais, com ênfase a teratogênese e tratamento 

cirúrgico, buscando contribuir com a diminuição da mortalidade dentre os filhotes 

acometidos.   

2. REVISÃO DA LITERATURA 

2.1. Embriogênese 

Decorrentes da diminuição ou da falha da fusão da penetração mesenquimal 

entre processos embriológicos migrantes, anomalias de desenvolvimento que 

provocam alterações morfológicas podem estar presentes ao nascimento 

(SANDBERG et al., 2002). Ocorrem a partir de estruturas em comum e, 

concomitantemente à embriogênese da face (FRANCO et al., 2002), o 

desenvolvimento do palato tem início a partir de estruturas formadas anteriormente 

pela migração das células da crista neural (RIBEIRO & MOREIRA, 2005).  

Segundo McGeady et al. (2017), as fossas nasais, rodeadas pelas 

proeminências medial e lateral, gradualmente invaginam no mesênquima 

subjacente do processo frontonasal entre o prosencéfalo em desenvolvimento e a 

boca. Conforme as fossas nasais se aprofundam, formam sacos nasais que, a 

princípio, possuem estruturas distintas, separadas umas das outras por um septo e, 

da cavidade oral, por uma fina membrana oro-nasal, formando o palato primário. 

Nesta fase, há comunicação direta entre a extremidade caudal da cavidade nasal e 

a cavidade oral através de uma abertura denominada coana. Entre a quarta e a oitava 

semana, o processo conhecido como palatino cresce ventralmente a partir das 

paredes laterais da cavidade nasal. Neste estágio, a língua ocupa não somente toda 
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a cavidade oral, mas, também, se projeta para dentro da cavidade nasal. Devido ao 

crescimento e expansão da cavidade oral, a língua não mais se projeta para a 

cavidade nasal, permitindo a ampliação medial do processo palatino, que se funde 

na linha média, estabelecendo uma divisão entre as cavidades oral e nasal, 

denominada de palato secundário.    

Por fim, a região anterior do palato secundário se funde ao processo maxilar, 

sendo inicialmente uma estrutura membranosa que, posteriormente, sofre 

ossificação em seus dois terços rostrais, formando o palato duro, enquanto que a 

porção que se projeta para a faringe permanece membranosa, formando o palato 

mole. Em animais domésticos, o palato duro, que forma o teto da cavidade oral, 

desenvolve sulcos convexos ou rugas, que podem auxiliar no direcionamento do 

alimento à faringe (FOSSUM et al., 2014; MCGEADY et al., 2017).  

A fenda palatina pode ser classificada em primária ou secundária, visto que 

a primária ocorre pela união incompleta entre o processo frontonasal e o processo 

maxilar (RIBEIRO & MOREIRA, 2005) e, a secundária, devido a falha da fusão 

do processo palatino lateral, resultando em uma comunicação entre a cavidade oral 

e nasal (MCGEADY et al., 2017). Embora ambas possam ocorrer em um mesmo 

indivíduo, os palatos primários e secundários possuem períodos distintos e 

independentes de desenvolvimento (SMITH, 1997). Por sua vez, a fenda labial e a 

fenda do palato duro e/ou mole caracterizam duas deformidades diferentes 

(SMITH, 1997). Além disso, são comumente associadas a alterações em outros 

órgãos (MCGEADY et al., 2017) ou a outros defeitos ósseos (NELSON, 2003; 

CORRÊA, 2008).  

De origem multifatorial (MCGEADY et al., 2017), essa deformidade possui 

susceptibilidades genéticas que sofrem constante influência de fatores ambientais 

presentes ao longo do desenvolvimento embrionário (WIGGS & LOBPRISE, 1997; 

DUTRA, 2008). Em cães, o período mais crítico do desenvolvimento e fechamento 

do palato fetal ocorre entre o 25 o e o 28 o dia de gestação (FOSSUM et al., 2014).  
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2.2. Teratogênese 

Fatores hereditários, consanguinidade e idade avançada dos progenitores 

possuem influência na ocorrência de anomalias congênitas orofaciais (FOSSUM et 

al., 2014). Apesar de evidencias que essas alterações são determinadas por genes 

autossômicos recessivos, apenas um estudo atestou que estão associadas ao gene X 

ou que há influência autossômica dominante ligada ao sexo (KEMP et al., 2009; 

SCHOENEBECK & OSTRANDER, 2014). Ademais, sugere-se que o fechamento 

incompleto do palato primário ou secundário esteja associado a estímulos 

ambientais (DUTRA, 2008). Acredita-se que dietas desbalanceadas (deficiências 

de vitaminas B2, B6 e ácido fólico), excesso de vitamina A e D, exposição à 

radiação ionizante, toxoplasmose, hipertermia, estresse, ingestão de plantas tóxicas 

e fatores hormonais também estejam associados (DUTRA, 2008). Elwood & 

Colquhoun (1997) referiram que a suplementação de acido fólico (5,0 mg por dia) 

em cadelas prenhes teria potencial de diminuir a ocorrência de palato fendido em 

neonatos caninos, dado que o produto preveniria defeitos do tubo neural.  

Certas classes de medicamentos, como antibióticos (penicilinas, ampicilina 

e tetraciclina (LEITE et al., 2005), anti-inflamatórios (diclofenaco sódico e 

potássico), antifúngicos (nistatina) e broncodilatadores (salbutamol e fenotemol) 

possuem potencial teratogênico e podem causar alterações orofaciais (LEITE et al., 

2005). O contato com agentes químicos, como pesticidas, herbicidas, resíduos de 

solventes e metais (RIBEIRO & MOREIRA, 2005), assim como fatores mecânicos 

(trauma in utero) também podem contribuir na patogênese das fissuras palatais 

congênitas (FOSSUM et al., 2014). Exposição persistente durante o 

desenvolvimento embrionário pode interferir irreversivelmente na formação das 

cristas neurais, alterando o mesênquima facial e, consequentemente, o mecanismo 

de ação responsável pela fusão dos processos nasais médios (RIBEIRO & 

MOREIRA, 2005), decisivo para instalação da fissura palatina no período 

gestacional precoce (STEFFENS et al., 2010). Havendo chance de envolvimento 

hereditário, animais portadores desse tipo de deformidade não devem ser utilizados 

para fins reprodutivos (WIGGS & LOBPRISE, 1997).  
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Iniciando-se nos lábios e limitada caudalmente pelos arcos palatoglossos, a 

cavidade oral aloja o palato primário e secundário (WIGGS & LOBPRISE, 1997). 

Formados respectivamente pelos lábios, crista alveolar incisiva e pré-maxila, além 

dos ossos incisivo, maxilar e palatino, os palatos separam fisicamente a cavidade 

nasal e a nasofaringe da cavidade oral e orofaringe (ROBERTSON, 1993; WIGGS 

& LOBPRISE, 1997).  Localizado caudalmente ao palato duro, o palato mole é 

recoberto por musculatura e revestido por mucosa composta por pregas 

longitudinais, oriundas da mucosa respiratória e oral (WIGGS & LOBPRISE, 

1997). Tem início no último dente molar superior e se estende até o óstio 

intrafaríngeo, caracterizando-se por uma continuação do palato secundário 

(ROBERTSON, 1993). Se relaxado, faz contato com a face oral da epiglote 

(WIGGS & LOBPRISE, 1997).  

Mais rostralmente encontra-se o palato duro, constituído pelo osso palatino 

e por epitélio queratinizado, pigmentado e rugoso, integrando os alvéolos que 

comportam os dentes superiores (DUTRA, 2008). Ambos os palatos são formados 

pelos músculos palatino, tensor e elevador do palato, sendo inervados pelos nervos 

glossofaríngeo e vago (DUTRA, 2008).  

Oriundas do forame palatino maior na altura do 4 o pré-molar superior, as 

artérias palatinas são as principais responsáveis pela vascularização do palato duro, 

realizando o suprimento sanguíneo do periósteo, da mucosa oral e dos processos 

alveolares (ROBERTSON, 1993; WHYTE et al., 1999). Outrossim, ramos da 

artéria faríngea ascendente também atuam no suprimento sanguíneo do palato mole 

(WHYTE et al., 1999).  

As fendas palatinas podem ser classificadas em primárias ou secundárias, 

sendo as fendas palatinas primárias aquelas localizadas cranialmente ao forame 

incisivo, enquanto as fendas secundárias ocorrem caudalmente ao forame incisivo 

(HOWARD et al., 1976).  

Popularmente conhecida como lábio leporino, as alterações de palato 

primário em pequenos animais, constituído de lábio e pré-maxila, são facilmente 
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visualizadas (GIOSO, 2003). Essas malformações resultam da falha na fusão dos 

lábios, do osso incisivo ou ambos (FOSSUM et al., 2014).  

O fechamento incompleto do palato secundário (envolvendo os palatos duro 

e mole) é definido como fenda palatina (BERGHE et al., 2010). Caracterizada como 

defeito da fusão longitudinal de diferentes comprimentos, a fenda secundária possui 

a capacidade de afetar o osso e a mucosa da linha média do palato duro 

(uranosquise) (JONES et al., 2000), ocorrendo, por vezes, associação a fissura da 

linha média no palato mole (SALISBURY, 1990; HARVEY & EMILY, 1993). 

Chamado de fenda lateral do palato mole, fenda lateral, ou palato mole hipoplástico 

(FOSSUM et al., 2014), as malformações exclusivas do palato mole (estafilosquise) 

podem ocorrer apenas na linha média, ou unilateralmente (HARVEY & EMILY, 

1993). Apesar de representarem anomalias faciais independentes, ambas podem 

acometer concomitantemente o mesmo indivíduo (LEE et al., 2006).  

2.3. Sinais clínicos  

Relatadas cada vez mais frequentemente na clínica de cães e gatos, as 

malformações congênitas podem causar alterações estruturais ou funcionais, 

interferindo na viabilidade neonatal, terminando muitas vezes em morte ou 

eutanásia (PETERSON & KUTZLER, 2010).  

A dificuldade em realizar a sucção do leite está diretamente associada com 

a intensidade da afecção (FOSSUM et al., 2014), uma vez que o fechamento 

incompleto das placas ósseas palatinas e, consequentemente, da mucosa palatina, 

impossibilita alguns neonatos de criar pressão negativa adequada para mamar 

(POPE & CONSTANTINESCU, 1998). Ao contrário das fendas completas do 

palato mole, que facilitam o acesso de liquido para a cavidade nasal, as fendas do 

palato mole caudal são geralmente melhor toleradas (NELSON, 2003).  

Os animais acometidos podem apresentar extravasamento de leite pelas 

narinas, durante ou após a mamada, regurgitação oronasal, aerofagia, náuseas 

(CONTESINI et al., 2003), espirros, tosse, engasgos, descarga nasal serosa a 

mucopurulenta, (SMITH, 1997; WIGGS & LOBPRISE, 1997), salivação, traqueíte, 
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dispneia e dificuldade em ganhar peso (HETTE & RAHAL, 2004; SOUZA et al., 

2007). Anomalias na erupção dos dentes – tanto na dentição decídua como na 

permanente – e alterações dentárias quanto à forma, posição, tamanho, número e 

desenvolvimento também podem ser observadas (RIBEIRO & MOREIRA, 2005). 

Ocorrem principalmente nos animais mais velhos. Digno de nota, também, que 

infecções respiratórias como sinusite, rinite e pneumonia são observadas em 

decorrência da aspiração de alimentos (JONES et al., 2000).  

Deve-se verificar a existência de fissura palatina em todos os filhotes, 

caninos e felinos, na primeira consulta (FOSSUM et al., 2014). O diagnóstico 

definitivo compreende a anamnese e inspeção direta e minuciosa da cavidade oral 

(FOSSUM et al., 2014), identificando o fechamento incompleto da pré-maxila, 

palato duro ou palato mole (HEDLUND, 2002). É imprescindível descartar a 

presença de lábio leporino e realizar a diferenciação entre defeitos congênitos do 

palato e fendas adquiridas ou traumáticas, doenças do trato respiratório superior e 

inferior e corpo estranho nasal, entre outros (HEDLUND, 2002). Pode ser vantajoso 

a utilização de anestésicos para uma avaliação mais acurada do palato mole 

(FOSSUM et al., 2014). Usualmente não se realiza o exame radiográfico com o 

intuito de visualizar a separação dos ossos palatinos, embora projeções torácicas 

possam ser úteis no diagnóstico de pneumonia aspirativa (GIOSO, 2003).  

Pereira et al. (2019) investigaram a ocorrência de malformações congênitas 

em filhotes caninos, e observaram anomalias ao nascimento em 6,7% (64/803), 

representando 24,7 % (44/178) das 178 ninhadas e 803 neonatos incluídos no 

estudo. Dentre esses animais, a taxa de mortalidade atingiu 5,4%, totalizando 68,7% 

das mortes entre os neonatos afetados, visto que mais da metade ocorreu entre 0 e 

2 dias após o nascimento (61,4%). Ainda, 50% das mortes durante as primeiras 

quatro semanas de vida foram em animais portadores de fenda palatina. Este achado 

provavelmente está relacionado à dificuldade que esses filhotes encontram em se 

alimentar, levando à inanição e pneumonia aspirativa. Neste estudo foram 

encontradas, no total, 27 deformidades congênitas, sendo a fenda palatina (2,8%) e 

a hidrocefalia (1,5%) as mais comuns. Dentre os animais avaliados, os dados 
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retrataram alta taxa de mortalidade em filhotes com anomalias congênitas da 

cavidade bucal. Apesar disso, sugere-se que a real prevalência seja ainda maior, 

podendo ser justificada pela crescente prática de melhoramento genético, que busca 

selecionar características raciais cada vez mais especificas, diminuindo a 

variabilidade genética e aumentando a homozigosidade, predispondo os animais a 

malformações hereditárias (AKEY et al., 2010; LE VAILLANT et al., 2015). 

Ainda, no estudo supracitado, 84,4% (54/64) dos neonatos acometidos possuíam 

raça pura (PEREIRA et al., 2019).  

Existe predisposição racial evidente em cães braquicefálicos (FOX, 1966; 

PRATS, 2005), como boston terriers, pequinês e buldogues (FOSSUM et al., 2014) 

com risco 30% maior em relação à outras raças (SMITH, 1997; JONES et al., 2000). 

No entanto, qualquer raça pode ser acometida, também descritas em beagles, cocker 

spaniel, teckel, shetland, sheepdog, schnauzer, labrador retriever e pastor alemão 

(HOSKINS, 1997). Em 8% dos animais podem ocorrer, simultaneamente, outras 

malformações (SMITH, 1997) como meningocele (HARVEY & EMILY, 1993). 

Na espécie felina, o siamês parece ser a raça mais acometida (CONTESINI et al., 

2003). Em relação à predisposição do sexo, as fêmeas são mais comumente afetadas 

(CONTESINI et al., 2003; VAN DEN BERGHE et al., 2010). Portanto, é 

desaconselhável acasalar casais que tenham gerado filhotes acometidos (PRATS, 

2005). 

2.4.Cuidados pré-operatórios 

Devido à dificuldade em se alimentar e ao risco de aspiração de alimentos 

para as vias respiratórias (HARVEY & EMILY, 1993), torna-se indispensável a 

correção cirúrgica das fendas do palato secundário (SMITH, 1997), sem a qual o 

prognóstico torna-se reservado (HARVEY & EMILY, 1993). Com o objetivo de 

retomar a anatomia funcional, reconstruindo o assoalho nasal (FOSSUM et al., 

2014) e individualizando integralmente a cavidade oral da nasal (ROZA, 2004), as 

técnicas de correção do palato possuem diferentes graus de complexidade. São 

conhecidos diferentes procedimentos cirúrgicos, mas a técnica de eleição deve ser 
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determinada de acordo com cada caso, considerando as dimensões da lesão, como 

tamanho e comprimento, além das possibilidades de acesso ao defeito (HETTE & 

RAHAL, 2004).  

Não há consenso para o período ideal para a realização da cirurgia corretiva. 

Segundo Roza (2004), o procedimento pode ser realizado a partir dos três meses de 

vida, momento em que o paciente dispõe de quantidade suficiente de tecido 

mucoperiosteal para revestir a fístula. Harvey & Emily (1993) referiram que o 

melhor seria proceder com a correção cirúrgica dos casos de fenda palatina entre 2 

e 4 meses. Já Howard et al. (1976) afirmaram que o período mais razoável é entre 

seis semanas e dois meses. Hedlund (2002) levantou a hipótese de interferência na 

progressão maxilofacial caso a palatoplastia seja efetuada antes de 16 semanas de 

idade. Fossum et al. (2014) também alertaram que, embora incomum, a maxila pode 

sofrer estreitamento, dificultando na oclusão durante o ato de mastigar.  

De acordo com Robertson (1993), pelo fato de animais mais velhos 

possuírem menor quantidade de tecido friável, facilitando a sustentação da sutura, 

realizar procedimentos cirúrgicos em períodos mais tardios facilitaria o manuseio 

dos tecidos. Ainda, sabe-se que filhotes de cães e gatos apresentam menor risco 

anestésico após oito semanas de vida, uma vez que passam a metabolizar mais 

adequadamente os agentes anestésicos (FOSSUM et al., 2014). Apesar disso, deve-

se monitorar o filhote com cautela até o ato cirúrgico, visto que medidas preventivas 

– como alimentação por sonda ou terapia antibiótica – devem ser adotadas se 

necessário (ROBERTSON, 1993). Gioso (2003) ainda reforça que, até a idade 

adequada, a fim de diminuir o risco de infecções e facilitando, consequentemente, 

a cicatrização pós-cirúrgica, o tutor deve fornecer sucedâneos lácteos por sonda. 

Tal medida impede o fluxo de alimentos para a cavidade nasal e auxilia na 

manutenção do estado nutricional, evitando a piora do quadro do animal. Em caso 

de infecções do trato respiratório, Fossum et al. (2014) recomendaram o uso de 

antibióticos de amplo espectro, fluidoterapia, oxigenoterapia, broncodilatadores 

e/ou expectorantes. Diante de pneumonias aspirativas de cunho grave, é 
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imprescindível a realização de lavado traqueal ou escovado para cultura e 

antibiograma.  

Dentre os principais cuidados pré-operatórios, enfatiza-se que os pacientes 

pediátricos desnutridos devem ser alimentados categoricamente por tubo de 

gastrostomia ou esofagostomia nos dias que precedem a cirurgia (FOSSUM et al., 

2014). No dia do procedimento, não devem estar em jejum mais do que 4 a 8 horas 

(FOSSUM et al., 2014). O decúbito dorsal é comumente utilizado para o reparo 

deste tipo de defeito (FOSSUM et al., 2014).    

2.5.Correção cirúrgica  

Considerada como uma das principais complicações, a deiscência pode 

ocorrer em dois períodos distintos no pós-operatório (HEDLUND, 2002). A 

deiscência precoce pode ocorrer de 3 a 5 dias de pós-operatório e está associada a 

trauma tecidual somado a tensão excessiva e aporte sanguíneo inadequado a linha 

de sutura (HEDLUND, 2002; FOSSUM et al., 2014). A repetida ação mecânica dos 

movimentos da língua, somado aos da respiração, dificultam a imobilização dos 

tecidos e impossibilitam a cicatrização, também levando à deiscência (FOSSUM et 

al., 2014; DUTRA, 2008). Na fase tardia, resulta-se do estresse induzido pelo 

crescimento (HEDLUND, 2002). 

Além das razões citadas, animais jovens possuem a mucosa palatina mais 

delgada, prejudicando a queratinização do epitélio e reduzindo a qualidade das 

suturas (NELSON, 2003). Essa condição pode provocar anormalidades no 

desenvolvimento do palato devido à contração do colágeno no tecido de granulação 

junto à arcada dentária (FOSSUM et al., 2014). Em razão do estado friável dos 

tecidos após a deiscência, aconselha-se intervalo mínimo entre 4 e 6 semanas para 

possibilitar que os tecidos se revascularizem (FOSSUM et al., 2014; GIOSO, 2003). 

Porém Hedlund (2002) ressalta que, quanto maior for o número de procedimentos 

cirúrgicos necessários, menor será a possibilidade de sucesso.  

Pode-se recorrer ao uso de sondas esofágicas de espera, caso o paciente não 

possa ser submetido prontamente à cirurgia (FOSSUM et al., 2014). Próteses 
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confeccionadas com resina acrílica ou silicone (LEE et al., 2006) ou implantes com 

cartilagem auricular xenógena (SOUZA et al., 2007) podem ser empregados 

temporariamente para separar as cavidades oral e nasal, porém debris tendem a se 

acumular na região, podendo provocar inflamação local (LEE et al., 2006). 

Contesini et al. (2003) obtiveram resultados satisfatórios com este tipo de 

terapêutica.   

Alimentos pastosos devem ser fornecidos por 3 a 4 semanas após a cirurgia 

(HARVEY & EMILY, 1993). Outra opção seria a inserção de tubo de alimentação 

por gastrostomia ou esofagostomia. Deve-se aconselhar os proprietários a limitar o 

acesso do animal à objetos duros, como brinquedos e ossos (FOSSUM et al., 2014). 

O prognóstico depende da evolução do tratamento cirúrgico, levando em 

consideração que nem sempre a fístula pode ser totalmente reparada (POPE & 

CONSTANTINESCU, 1998). Os tutores devem ser conscientizados de que, por 

vezes, múltiplas cirurgias são necessárias para obter o resultado desejado (POPE & 

CONSTANTINESCU, 1998). Se persistirem defeitos importantes, o animal irá 

exibir constantemente pneumonia aspirativa e rinite crônica (FOSSUM et al., 

2014). Em contrapartida, a permanência de pequenos defeitos não impossibilita que 

o animal leve uma vida normal, apresentando poucos ou nenhum sinal clínico 

(FOSSUM et al., 2014; HEDLUND, 2002).  

3. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

As fendas palatinas são deformidades que exigem correção cirúrgica por 

propiciarem risco de morte. Tais malformações, por vezes, dificultam o 

diagnóstico, posto que o período de surgimento dos sinais clínico é variável, mesmo 

que a alteração já esteja presente ao nascimento. Ainda, a localização da fístula 

pode dificultar a inspeção ao exame físico, podendo não ser identificada pelo clínico 

até a degradação progressiva do estado geral do animal. O tipo de técnica adotada 

e o número de intervenções devem ser determinados pelas condições do paciente e 

características das malformações. Assim, faz-se importante rigorosa anamnese e 

exame clínico minucioso dos neonatos. Ainda, recomenda-se acompanhar 
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cuidadosamente as fêmeas durante o período gestacional, evitando a exposição à 

agentes potencialmente teratogênicos.  

Os tutores devem ser informados sobre os riscos da anomalia e que os 

animais acometidos necessitam de suporte e cuidados contínuos. Os criadores 

devem ser advertidos sobre a necessidade de uma análise genética e possivelmente 

a troca de matrizes ou de reprodutores que geraram ninhadas acometidas. Devido 

ao provável envolvimento hereditário da afecção, preconiza-se a não utilização de 

animais que apresentem histórico de filhotes com fenda palatina.  
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