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STRESZCZENIE
Rozszczep podniebienia to najczęstsza wada rozwojowa twarzowej części czaszki, która w istotny sposób wpływa 
na zaburzenia morfologii i funkcji układu stomatognatycznego. W zależności od objętych struktur, wada ta może 
mieć różny stopień nasilenia i obraz kliniczny. Do powstania wady dochodzi już w okresie wczesnej embriogenezy, 
podczas tworzenia się poszczególnych struktur twarzowej części czaszki, a konsekwencje jej wystąpienia, większości 
pacjentów, towarzyszą przez całe życie. Nie ulega wątpliwości fakt, iż osoby, u których stwierdzono rozszczep, powin-
ny zostać objęte szczególną opieką lekarską, która uwzględniałaby ich wielospecjalistyczne potrzeby lecznicze. 
Celem niniejszej pracy jest usystematyzowanie i przedstawienie aktualnej wiedzy na temat zmian w budowie twa-
rzowej części czaszki oraz ich implikacji klinicznych u pacjentów z rozszczepem podniebienia na podstawie dostęp-
nej literatury oraz doświadczeń własnych.

Słowa kluczowe: rozszczep podniebienia, morfologia twarzowej części czaszki, cefalometria.

ABSTRACT
Cleft palate is the most common developmental defect of the facial part of the skull, which significantly affects 
morphology and function of the stomatognatic system. Depending on the structures covered, this defect may have 
varying degrees of severity and clinical picture. The formation of the defect occurs already in the period of early 
embryogenesis, during the formation of individual facial structures of the facial part of the skull, and yet the conse-
quences of its occurrence, for most patients, accompany throughout life. There is no doubt that people who have 
been diagnosed with orofacial cleft should be given special medical care that takes into account their multi-specia-
list medical needs. 
The purpose of this work is to systematize and present current knowledge of changes in the facial structure of the 
skull and their clinical implications in cleft palate patients on the basis of available literature and own experience.

Keywords: cleft palate, orofacial morphology, cephalometry.

Wstęp 
Wady rozszczepowe twarzowej części czaszki to 
drugie (po stulejce) najczęściej występujące wady 
rozwojowe u dziecka. Ich częstość występowania 
sięga od 1/300 do 1/2500, w zależności od różnic 
geograficznych, pochodzenia etnicznego, a także 
statusu socjoekonomicznego badanej populacji. 
W Polsce rozszczepy wargi z lub bez rozszczepu 
podniebienia obecne są u 1 na 1000 żywo urodzo-
nych dzieci [1]. 

Rozszczepy twarzowej części czaszki przed-
stawiają istotny problem zdrowotny w społeczeń-
stwie, ponieważ ich leczenie wymaga wdrożenia 
złożonego i wielodyscyplinarnego chirurgicznego, 

ortodontycznego, stomatologicznego, foniatrycz-
nego, a także psychologicznego postępowania 
leczniczego. Wady te znajdują implikacje w budo-
wie kostnej twarzowej części czaszki, jak i charak-
terystyce tkanek miękkich na poziomie makrosko-
powym i histologicznym [2].

Wady rozszczepowe mogą charakteryzować się 
różnym zakresem dotkniętych struktur. Oczywi-
ście wiąże się to z czasem powstania wady w życiu 
płodowym, z czynnikami działającymi na zarodek 
w czasie embriogenezy, a także predyspozycjami 
genetycznymi. Dla większości wad zespołowych 
czynniki przyczyniające się do powstawania rozsz-
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czepów zostały poznane. Natomiast badania nad 
genetycznym podłożem dwóch fenotypów izolo-
wanych zaburzeń, tj. rozszczepu wargi występują-
cego z lub bez rozszczepu podniebienia (ang. cleft 
lip/palate, CL/P) i rozszczepu podniebienia (cleft 
palate) nadal trwają. Te złożone, wrodzone wady 
rozwojowe mają odmienną etiologię wynikającą 
z zaburzeń genetycznych, ekspozycji na czynniki 
środowiskowe i/lub interakcji powyższych. Mimo 
iż ich podłoże powstawania w dużej mierze pozo-
staje nieznane, przyjęto, że w większości to właśnie 
współwystępowanie czynników środowiskowych 
i genetycznych stanowi przyczynę tych zaburzeń, 
przy czym rozszczep podniebienia w większym 
stopniu jest wynikiem zaburzeń dziedzicznych i ze 
względu na swą odmienną etiologię, potwierdzo-
ną przez badania epidemiologiczne, często jest 
uważany za osobną jednostkę kliniczną [3–5].

Celem niniejszej pracy jest usystematyzowanie 
i przedstawienie aktualnej wiedzy na temat zmian 
w budowie twarzowej części czaszki oraz ich impli-
kacji klinicznych u pacjentów z rozszczepem pod-
niebienia na podstawie dostępnej literatury oraz 
doświadczeń własnych.

Etiopatogeneza
Rozwój twarzy rozpoczyna się w 5. tygodniu życia 
płodowego od utworzenia się pięciu wyniosłości: 
dwóch wyrostków żuchwowych, dwóch wyrost-
ków szczękowych oraz jednego wyrostka czołowe-
go, który następnie dzieli się na wyrostki nosowe, 
przyśrodkowe i boczne; sąsiadujące wyrostki zra-
stają się z sobą i z nich powstaje chrzęstna i kostna 
część szkieletu twarzy [6, 7].

Do powstania wady dochodzi w okresie wcze-
snej embriogenezy, podczas tworzenia się po-
szczególnych struktur. Rozwój podniebienia jest 
złożonym procesem wymagającym wystąpienia 
ściśle określonej sekwencji zdarzeń. Podczas szó-
stego tygodnia życia płodowego z górnej części 
pierwszego łuku skrzelowego wykształcają się wy-
rostki szczękowe, a na wyrostku czołowym poja-
wiają się parzyste wyrostki nosowe, przyśrodkowe 
i boczne. Do siódmego tygodnia rozwoju płodu 
przyśrodkowe i boczne wyrostki nosowe łączą się 
z wyrostkiem szczękowym, tworząc podniebienie 
pierwotne i środkową część górnej wargi oraz nos. 
Pomiędzy 8. a 12. tygodniem wyrostki podniebien-
ne (wychodzące z wyrostków szczękowych) oraz 
blaszki poziome kości podniebiennych, tzw. płyty 
podniebienne – zlewają się, formując podniebie-
nie twarde i miękkie wraz z języczkiem [8]. Ku przo-
dowi, płyty podniebienne łączą się z leżącym do 
przodu, już ukształtowanym, środkowym segmen-

tem szczęki (powstałym w wyniku łączenia się wy-
rostków nosowych), a przetrwałą pozostałością po 
tym procesie jest występowanie otworu przysiecz-
nego (łac. foramen incisivum). Procesy te wymagają 
interakcji tkanki mezenchymalnej i nabłonka, mi-
gracji, różnicowania i programowanej śmierci ko-
mórek, w obecności rozpuszczalnych czynników 
wzrostu i substancji międzykomórkowej [6, 7]. Nie-
prawidłowość w choćby jednym z miejsc łączenia 
się struktur budujących podniebienie skutkuje po-
wstaniem rozszczepu, czasami wraz z towarzyszą-
cymi nieprawidłowościami zębowymi [8–10].

Teoretycznie rozszczep wargi górnej powinien 
się pojawiać w linii pośrodkowej ciała na skutek 
braku połączenia wyrostków nosowych przyśrod-
kowych, ale na ogół jest on usytuowany od niej 
bocznie, czasami obustronnie. Ponieważ opisane 
wyżej wyrostki nosowe uczestniczą w formowaniu 
nie tylko części podniebienia, ale i wyrostka zębo-
dołowego wraz z górnymi zębami siecznymi, moż-
na również zaobserwować rozszczep wyrostka na-
wet wówczas, gdy nie obejmuje on podniebienia 
wtórnego. Zamykanie podniebienia wtórnego na-
stępuje dwa tygodnie po uformowaniu się podnie-
bienia pierwotnego, co wiąże się z tym, że wszelkie 
zaburzenia budowy tkanek podniebienia pierwot-
nego, w tym wargi mogą wpływać na budowę tka-
nek powstających później [9]. 

Warto zauważyć, iż u 60% osób z rozszczepem 
wargi (CL/P) występuje także rozszczep podnie-
bienia (CP). Izolowany rozszczep podniebienia 
wtórnego jest spowodowany czynnikiem, który 
zadziałał już po zakończeniu tworzenia się warg. 
Natomiast niecałkowity rozszczep podniebienia 
wtórnego wskazuje na działanie szkodliwych czyn-
ników w końcowych etapach tego procesu [9].

Anatomia rozszczepów 
Podstawowym zaburzeniem morfologii w rozszcze-
pach twarzowej części czaszki jest brak ciągłości 
tkanek w obrębie wargi, wyrostka zębodołowe-
go, podniebienia twardego i miękkiego lub jednej 
z tych struktur. W niektórych rodzajach rozszcze-
pów zaburzenia budowy anatomicznej są niewiel-
kie. Dzieje się tak, na przykład, w podskórnym roz-
szczepie wargi, rozszczepie czerwieni wargi oraz 
rozszczepie języczka podniebienia miękkiego. 
W innych mogą być znacznie bardziej nasilone. 
Najpoważniejsze zaburzenia morfologii oraz funk-
cji obserwuje się w rozszczepach całkowitych jed-
no- i obustronnych podniebienia pierwotnego 
i wtórnego [3, 10]. Najczęściej występujące podtypy 
rozszczepów przedstawione zostały na rycinie 1.
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Prawidłowy rozwój dolnej części szczęki zależy 
od następujących czynników: strzałkowego i piono-
wego ruchu kości podniebiennych i szczęk en bloc 
oraz aktywności szwów oddzielających je od lemie-
sza i podstawy czaszki, a także poprzecznego i pio-
nowego rozwoju sklepienia podniebienia [11].

Po zamknięciu rozszczepu podniebienia, za po-
mocą klasycznych technik chirurgicznych, w których 
błona śluzowa pokrywająca lemiesz jest wykorzy-
stywana do odtworzenia błony śluzowej podnie-
bienia wtórnego od strony jamy nosowej, lemiesz 
i płyty podniebienne są połączone włóknistą blizną, 
która teoretycznie uniemożliwia normalną aktyw-
ność. Blizna ta hamuje rozwój i powoduje obniże-
nie podniebienia. Zamknięcia szczeliny rozszcze-
pu podniebienia twardego dokonuje się poprzez 
szerokie odwarstwienie płata śluzówkowo-okost-
nowego i użycia tylko błony śluzowej podniebie-
nia pokrywającej marginesy rozszczepu. W nie-
których przypadkach można to osiągnąć poprzez 
przyśrodkowe przemieszczenie niewielkich pła-
tów śluzówkowo-okostnowych sklepienia pod-
niebienia [11].

Charakterystyczne cechy budowy 
twarzowej części czaszki u pacjentów 
z rozszczepem podniebienia

A. Najczęściej stosowane metody służące do 

oceny morfologii twarzowej części czaszki

Zmiany morfologiczne twarzowej części czaszki 
najczęściej są oceniane na bocznych zdjęciach ce-
falometrycznych i tomografii stożkowej. Badania 
te znajdują szerokie zastosowanie w diagnostyce 
pacjentów, u których występują wady wrodzone 
i obecnie wykonanie ich jest złotym standardem 
w ortodoncji (ryciny 2 i 3). W praktyce klinicz-
nej u pacjentów rozszczepowych Instytutu Matki 
i Dziecka wykonuje się rutynowo zdjęcia cefalo-
metryczne w wieku 5, 10 i 15 lat oraz dodatkowo 
w innych punktach czasowych według bieżących 
wskazań, podobnie jak tomografię stożkową, która 
pozwala ocenić np. grubość kości przed i po prze-
szczepie kości do wyrostka zębodołowego. Na ry-

cinie 3 warto zwrócić uwagę na brak ciągłości tka-
nek twardych w obrębie wyrostka zębodołowego 
i wynikającą z tego faktu potrzebę zabiegu chirur-
gicznego.

Rycina 1. Najczęściej występujące podtypy wad rozszczepowych twarzowej części czaszki. Podniebienie bez roz-
szczepu (a), rozszczep wargi: jednostronny (b) i obustronny (c), rozszczep wargi i podniebienia twardego: jednostronny 
(d) i obustronny (e), całkowity rozszczep wargi i podniebienia (f), rozszczep podniebienia: rozszczep podniebienia mięk-
kiego (g) i rozszczep podniebienia miękkiego i twardego (h). Na czerwono zaznaczono wargę, żółto – podniebienie 
twarde, różowo – podniebienie miękkie. Ciemne linie reprezentują szczelinę rozszczepu [według rysunku autora].
Figure 1. The most common subtypes of orofacial clefts. Unaff ected healthy palate (a), cleft lip only: unilateral (b) and bilateral 
(c), cleft lip and hard palate: unilateral (d) and bilateral (e), complete lip and palate cleft (f), cleft palate only: soft palate cleft 
(g) and soft and hard palate cleft (h). The red colour represents lip, yellow – hard palate, pink – soft palate. The dark bars repre-
sent the cleft [according to drawing of the author].
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Rycina 2. Zdjęcie cefalometryczne pacjenta z rozszcze-
pem podniebienia [zbiory własne autora]
Figure 2. Cephalometric photo of a patient with cleft pala-
te [author's own collections]

Znanym jest fakt, że twarzowa część czaszki 
pacjentów z rozszczepem różni się w porówna-
niu z twarzową częścią czaszki osób bez tej wady, 
a sam typ twarzy jest zdeterminowany przez 
wpływ czynników dziedzicznych. Liczne badania 
pokazują, że nie tylko osoby z rozszczepem pod-
niebienia, ale także morfologia czaszkowo-twarzo-
wa ich biologicznych rodziców może różnić się od 
populacji ogólnej [12]. 

Wielu autorów odnotowało znaczące różnice 
w pomiarach wykonanych dzięki badaniom obra-
zowym pomiędzy grupą pacjentów po rozszcze-
pie podniebienia i w grupie bez takiej wady.  

B. Morfologia szczęki i żuchwy

Oczywiście niezmiernie ważnym czynnikiem mo-
gącym wpływać na wyniki wspomnianych badań 
jest wiek pacjentów, ponieważ niektóre parametry 
ulegają zmianie wraz z fizjologicznym wzrostem. 
Przy podziale na 3 grupy wiekowe (5, 10 i 17 lat), 
we wszystkich 3 grupach zaobserwowano zmniej-
szający się wraz z wiekiem prognatyzm szczęki (kąt 
SNA tj. sella-nasion-punkt A wg Downsa w badaniu 

Rycina 3. Obraz pacjenta z rozszczepem podniebienia w tomografi i stożkowej [zbiory własne autora]
Figure 3. Image of a patient with cleft palate in cone beam tomography [author's own collections]
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cefalometrycznym). Oznacza to, że niedorozwój 
szczęki w stosunku do przedniego dołu czaszki na-
sila się z biegiem czasu. Przednio-tylne położenie 
żuchwy nie wykazywało odchyleń od normy, zaś 
kąt żuchwy malał wraz z wiekiem, co obserwuje-
my także u osób zdrowych [13]. Podobne wyniki 
uzyskano przy podziale badanych dzieci na trzy 
grupy wiekowe: 4–8 lat, 9–12 lat, 13–14 lat. Wykaza-
no stopniowe zwiększanie się pomiarów kątowych 
i procentowych wraz ze wzrostem pacjentów, jak rów-
nież zmniejszający się kąt SNA wraz z wiekiem [14].

W badaniach mających na celu ocenę różnic 
w morfologii twarzowej części czaszki pacjentów 
operowanych i nieoperowanych z powodu roz-
szczepu podniebienia w różnym wieku, u których 
nie przeprowadzono korekty chirurgicznej, obser-
wowano znaczny deficyt wzrostu szczęki i żuchwy, 
a także dotylne położenie szczęki. Przy podziale 
na trzy grupy wiekowe: 4–6 lat, 10–12 lat, 16–20 
lat, najwyraźniej nasilone zmiany dotyczyły pa-
cjentów w skrajnych grupach. U osób, które były 
operowane we wczesnym dzieciństwie, stwierdzo-
no zaś wyraźny wzrost wysokości dolnego piętra 
twarzy. Co wydaje się być istotne, w pomiarach 
wykonanych na telerentgenogramach nie wykaza-
no różnic między grupą pacjentów operowanych 
i nieoperowanych. Można zatem wnioskować, iż 
zabieg chirurgiczny nie jest jedynym prowodyrem 
niedorozwoju szczęki, który dotyczy każdej osoby 
dotkniętej rozszczepem podniebienia [15]. 

U pacjentów z rozszczepem podniebienia szczę-
ka znajduje się w położeniu dotylnym, w porówna-
niu do dzieci bez rozszczepu. Analiza danych odno-
śnie budowy wymienionej kości wykazała, iż wynik 
pomiaru długości w płaszczyźnie strzałkowej mie-
rzony według McNamary jest mniejszy w grupie 
pacjentów z rozszczepem, w porównaniu do grupy 
osób bez wady [16–18].

Liczne badania potwierdzają, że cofnięcie i skró-
cenie szczęki występuje u wszystkich pacjentów 
z rozszczepem w obrębie podniebienia twardego 
i miękkiego, zarówno u tych przed i po operacji za-
mknięcia rozszczepu. Co ciekawe, wielu badaczy 
stwierdziło także obecność niedorozwoju żuchwy 
jako wtórnej wady do zmniejszenia wymiarów 
szczęki [19, 20]. Powyższe obserwacje mogą wyni-
kać z tego, iż wzrost żuchwy jest zależny od indy-
widualnego potencjału wzrostowego, równowagi 
czynnościowej struktur twarzowej części czasz-
ki oraz od zrównoważonego rozkładu sił podczas 
kontaktu zębów w obu łukach zębowych. Zatem 
nie wzbudza wątpliwości fakt, iż w rozszczepach 
podniebienia zaburzenia budowy szczęki, poprzez 
wzajemne oddziaływanie między elementami 

układu stomatognatycznego, mogą wpływać na 
budowę i położenie żuchwy [21, 22].

Wśród publikowanych prac można znaleźć 
także badania, według których nie stwierdza się 
istotnych zaburzeń przednio-tylnych w położeniu 
szczęki i żuchwy u pacjentów z rozszczepem [14], 
jednakże stanowią one niewielki odsetek. Znako-
mita większość autorów podaje, iż u pacjentów 
rozszczepowych zaobserwowała także skrócenie 
trzonu żuchwy [13, 20, 22], choć i tu spotykane są 
nieliczne przeciwne opinie [23]. Parametrem, któ-
ry jest wyraźnie większy u pacjentów z wadami 
wrodzonymi w porównaniu do grupy pacjentów 
zdrowych, jest kąt żuchwy [19], a sama kość ulega 
posteriorotacji  [23], przy czym zwiększeniu ulega 
także kąt pomiędzy żuchwą a podstawą czaszki 
(kąt NS/ML tj. nasion-sella/mandibular line w ba-
daniu cefalometrycznym) średnio o 6,3º w porów-
naniu do grupy kontrolnej [21]. Typowy obraz ba-
dania cefalometrycznego pacjenta z rozszczepem 
podniebienia przedstawia rycina 2, na której obser-
wujemy znaczny niedorozwój szczęki, jej skrócenie 
i zmniejszenie pojemności dróg oddechowych.

C. Ustawienie zębów siecznych

W wielu pracach podkreśla się występowanie re-
truzji zębów siecznych górnych i dolnych oraz, co 
za tym idzie, zwiększenie kąta międzysiecznego 
(od 5º do 13º) i zmniejszenie kąta nachylenia zębów 
siecznych górnych do płaszczyzny przedniego 
dołu czaszki u pacjentów z rozszczepem podnie-
bienia. Zmieniona morfologia szczęki oraz blizna 
kostna na podniebieniu mają wpływ na nachylenie 
zębów przednich w obu łukach zębowych. Retru-
zja siekaczy dolnych u pacjentów z rozszczepem 
podniebienia może być związana z mechanizmem 
kompensacji zębowo-wyrostkowej, jaki towarzy-
szy posteriorotacji żuchwy [21, 23].

D. Nieprawidłowości zębowe dotyczące liczby 

zębów

Hipodoncja jest zaburzeniem dotyczącym zmniej-
szenia liczby zębów, które najczęściej współwy-
stępuje z  rozszczepami twarzowej części czasz-
ki. Dotychczas zidentyfikowano wiele genów, 
których polimorfizmy wpływają na częstość wy-
stępowania obu wymienionych wad [23–26]. Co 
interesujące, stwierdzono istotną statystycznie róż-
nicę w rozmieszczeniu braków zawiązków zębów 
w grupie pacjentów z CP i CL/P, co wskazuje na od-
mienną etiologię powstawania hipodoncji w po-
szczególnych rodzajach rozszczepów. Odsetek pa-
cjentów z hipodoncją według badaczy waha się 
od 25 do 34%, przy czym w populacji dzieci pol-
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skich wynosi on 29,6%. Najczęściej brakującymi za-
wiązkami zębów stałych w grupie pacjentów z roz-
szczepem podniebienia były drugie zęby przed-
trzonowe dolne, drugie zęby przedtrzonowe górne 
i siekacze boczne górne [24, 26, 27]. 

Ponadto u pacjentów z rozszczepem podnie-
bienia, w różnym nasileniu, obserwuje się: zmiany 
przerostowe małżowin nosowych, przerost tkan-
ki adenoidalnej tylnej ściany gardła oraz przerost 
migdałków podniebiennych. Jest to wyraz anato-
micznej i czynnościowej kompensacji istniejącego 
zaburzenia morfologicznego [13].

Wpływ rozszczepu podniebienia 
na zaburzenia funkcji układu 
stomatognatycznego
Niepodważalnym jest fakt, iż wady rozwojowe pro-
wadzą do znacznego upośledzenia takich czyn-
ności, jak: ssanie, żucie, połykanie, oddychanie, 
do zaburzeń mowy i słuchu [28], a także w znacz-
nym stopniu powodują defekt estetyczny twarzy 
[29]. Nawet po chirurgicznym zamknięciu szczeliny 
rozszczepu powstaje blizna kostna, która hamuje 
rozwój i powoduje obniżenie podniebienia. Skut-
kuje to niedrożnością dróg oddechowych górnych 
i zwiększa tendencję do deformacji klasy III [11].

 Występujące w rozszczepach nieprawidłowości 
budowy anatomicznej i zaburzenia czynnościowe 
spowodowały, że opracowano w Polsce i na świe-
cie programy, które rozwiązują problemy związa-
ne z organizacją opieki zdrowotnej nad tą grupą 
pacjentów i umożliwiają objęcie ich szczególną 
opieką. Powszechnie uznawanym modelem tera-
pii w tej wadzie jest etapowe, zespołowe leczenie 
wielospecjalistyczne [28]. Oznacza to, że pacjenci 
dotknięci wadą wrodzoną części twarzowej czasz-
ki nierzadko obok interwencji chirurgicznej i sto-
matologicznej wymagają również podjęcia terapii 
logopedycznej, foniatrycznej czy pomocy psycho-
społecznej [29–31].

Wnioski 
Reasumując, można powiedzieć, że pacjentów 
z wadami rozszczepowymi należy objąć szczegól-
ną opieką medyczną. Skutki wady rozwojowej mają 
implikacje w budowie twarzowej części czaszki na-
wet u dorosłych pacjentów, zoperowanych w dzie-
ciństwie. Największą zgodność autorzy wykazują 
co do występowania skrócenia i cofnięcia szczęki, 
posteriorotacji żuchwy, przechylenia zębów siecz-
nych oraz hipodoncji.
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