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Rövidítések jegyzéke 

 

 

 

CA congenital abnormality veleszületett rendellenesség 

CP cleft palate szájpadhasadék 

CL cleft lip ajakhasadék 

CPO cleft palate only izolált szájpadhasadék 

CL±CP 
cleft lip with or without 

cleft palate 
ajakhasadék szájpadhasadékkal vagy anélkül 

PNAM 
preoperative 

nasoalveolar molding 
irányított orr és állcsontfejlődés 

FREKF   Fejlődési Rendellenességek Eset-Kontroll Felügyelete 

VRONY   Veleszületett Rendellenességek Országos Nyilvántartása 

OR odds ratio esélyhányados 

CI confidence interval megbízhatósági tartomány 

LL lower limit a megbízhatósági tartomány alsó értéke 

UL upper limit a megbízhatósági tartomány felső értéke 

FGF fibroblast growth factor fibroblaszt növekedési faktor 

BMP 
bone morphogenetic 

protein  

TGF 
transforming growth 

factor transzformáló növekedési faktor 

HSV herpes simplex virus herpes simplex vírus 

WHO 
World Health 

Organization Egészségügyi Világszervezet 

hCG  humán choriogonadotropin 
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Előszó 

 

A veleszületett fejlődési rendellenességek megelőzése, illetve szűrése a jelenkor 

orvosi ellátásának egyik legizgalmasabb kérdését jelenti. A súlyos fejlődési 

rendellenességgel születő gyermek a család számára talán nagyobb, az elkövetkező 

éveket, évtizedeket alapvetően befolyásoló tragédiát jelent, mint a magzat, vagy újszülött 

esetleges praenatalis, vagy perinatalis elvesztése. Magyarországon a congenitalis 

abnormitások születési prevalenciája 3-5%-ra tehető, és ezek a rendellenességek állnak a 

perinatalis mortalitás 25%-ának hátterében (1). Minden olyan kutatómunka, amely a 

fejlődési rendellenességek kialakulásának megelőzésében bármely csekély eredményt 

elér, alapvetően javíthatja a társadalom perinatalis mutatóit.  

A fogorvoslásban a leggyakoribb megoldandó fejlődési rendellenességet az ajak- 

és szájpadhasadékok jelentik. Az ajak- szájpadhasadékok magyarországi incidenciája 

1/680 (1,47/1000) élveszülött gyermek (2), ezáltal gyakori fejődési rendellenességnek 

számítanak. A hasadékos páciensek ellátása igen jelentős feladatot, szakmai kihívást 

jelent. Rendkívül fontos a csapatmunka, ugyanis számos működési zavar léphet fel a 

hasadékok következményeként: etetési, pszichés, fül-orr-gégészeti és beszédfejlődési 

problémák, fogazati és harapási rendellenességek (3). A sebészi kezelésekkel szorosan 

összehangolva történik az általam szakterületként választott fogszabályozás. A téma 

iránti érdeklődésem már az egyetemi évek során kibontakozott, kezdetben TDK, majd 

PhD hallgatóként foglalkoztam a hasadékok kialakulásával. Emellett fogszabályzó 

szakorvosként veszek részt a hasadékos páciensek kezelésében, az újszülöttkori PNAM 

(preoperative nasoalveolar molding) terápiától kezdve a felnőttkori dysgnath műtétekig. 
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1. Bevezetés 

 

1.1. A fejlődési rendellenességek fogalma, jelentősége 

 

A congenitalis anomáliák, fejlődési rendellenességek az embrionális fejlődés 

alatti genetikai vagy exogén környezeti tényezők hatására létrejövő alaki (morfológiai), 

biokémiai vagy működési zavarok. Ezek prenatálisan, születéskor vagy születés után 

észlelhetőek. A kutatásom a fejlődési rendellenességek közül az alaki defektusokra 

(morfológiai vagy strukturális), congenitalis abnormitasokra (CA), ezen belül is az ajak- 

szájpadhasadékokra terjed ki. A congenitalis abnormitások csoportosítása sokféleképpen 

történhet: 

 

a) Gyakoriság szerint 

Az egy ezrelékes vagy ennél nagyobb előfordulású CA-k a gyakori fejlődési 

rendellenességek közé sorolhatók. Ebbe a csoportba a következő CA-k tartoznak: Down-

szindróma, velőcső-záródási rendellenességek, rejtettheréjűség, húgycsőhasadék, kamrai 

szívsövény hiány, lágyéksérv, dongaláb, veleszületett csípőficam, veleszületett 

gyomorkimenet szűkület és az ajakhasadék szájpadhasadékkal vagy anélkül. A közepesen 

gyakori CA-k előfordulása 0,1-0,99‰ közötti, ez a csoport mintegy huszonöt elváltozásra 

terjed ki. Az 0,01-0,099‰ körül előforduló CA-k a ritka, az 0,01 ‰-nél kisebb 

prevalenciájú CA-k a nagyon ritka fejlődési rendellenességek csoportjába tartoznak. Ide 

közel háromezer CA sorolható. A CA-k éves előfordulása meglehetősen változó. A 

gyakoriság alakulását számos tényező befolyásolhatja: környezeti és genetikai tényezők, 

a földrajzi elhelyezkedés, a faji hovatartozás, kulturális szokások, az anyai és részben az 

apai életkor is. A gyakoriság alapján történő csoportosítást és ezen belül a CA-k eloszlását 

az 1. táblázat mutatja be a hazai adatok alapján. 
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1. táblázat: A CA-k gyakorisága (informatív esetek*) hazai adatok alapján  

* élveszülött, halvaszülött és magzati rendellenesség miatt megszakított terhességből 

származó esetek (4) 

 

Születéskori 

gyakoriság 

Előfordulás 1000 

születésre 
Megoszlás (%) 

Gyakori 40,5 62 

Közepesen 

gyakori 
17,4 26,7 

Ritka 5,8 8,9 

Nagyon ritka 1,6 2,4 

Összes CA 65,3 100 

 

 

b) Súlyosság szerint 

A legsúlyosabb kategóriát az élettel össze nem egyeztethető, letális CA-k alkotják 

(előfordulásuk: 6,1/1000). A súlyos CA-k az életet veszélyeztetik, és feltétlenül orvosi 

beavatkozást igényelnek (előfordulásuk: 19,3/1000). Az enyhe rendellenességek 

csaknem teljes mértékben gyógyíthatók, de itt is szükséges az orvosi beavatkozás, mivel 

annak hiányában maradandó fogyatékosság maradhat hátra (előfordulásuk: 39,9/1000).  

A súlyosság alapján történő beosztás szerint a minor anomáliák fordulnak elő 

leggyakrabban. A minor CA-k olyan eltérő morfológiai megnyilvánulások, amelyeknek 

nincs jelentősebb egészségügyi következményük, inkább normál variánsnak vagy extrém 

variációnak nevezhetők. A súlyos CA-val született embereknél azonban gyakrabban 

figyelhetők meg ezek az önmagukban ártalmatlan jelek, így, ha ugyanazon személynél 

ezek többszörösen előfordulnak, általános fejlődési zavarra utalhatnak. Emiatt annál az 
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újszülöttnél, ahol minor anomáliák figyelhetőek meg, protokoll szerint vizsgálatokat kell 

végezni, hogy az esetleges egyéb rendellenességek feltárásra kerüljenek. 

 

c) Kórokok szerint 

A congenitais anomáliák környezeti, genetikai, multifaktoriális és ismeretlen 

kórokok alapján jöhetnek létre. Malformatioról akkor beszélünk, ha genetikai kórok miatt 

a fejlődés primeren kóros irányú. Amikor az elsődlegesen normálisan fejlődő szerv külső 

teratogén hatás miatt destructiot szenved, disruptioról beszélünk. Deformatio akkor jön 

létre, ha a normálisan fejlődött testrész mechanikai hatás miatt szenved elváltozást. A 

multifaktoriális eredetű fejlődési rendellenességek esetén a genetikai és a környezeti 

hatások interakcióba lépnek, és együtt idézik elő az anomáliát. A congenitalis anomáliák 

több, mint 15%-ában még ismeretlen kórok áll a háttérben. 

 

d) Klinikai megjelenés szerint  

Klinikai manifesztáció alapján két fő csoportot különböztetünk meg: az izolált és 

a multiplex eseteket (5, 6). Izolált CA-k esetén kizárólag egy szerv vagy szervrendszer 

zavara áll fenn. Két vagy több egymástól független szerv rendellenessége esetén 

multiplex fejlődési rendellenességről beszélünk. A kórok lehet teratogén hatás, 

kromoszóma rendellenesség, monogénes öröklés, vagy ismeretlen. Amikor kettő vagy 

több rendellenesség csaknem kötelezően együtt jár, de a kórok ismeretlen, szindrómáról 

beszélünk. A magyar szakirodalom „kór” -nak nevezi, ha ismert etiólógia áll a 

rendellenesség háttérben. 

A fejlődési rendellenességek népegészségügyi jelentősége a súlyosság mértékétől 

és az előfordulási gyakoriságtól függ. Prevalenciájuk 6-7%, a magzati diagnosztika által 

a születéskori előfordulás csak 3-5%, így Magyarországon az elsődleges halálokok közé 

tartoznak. A perinatális mortalitás majdnem negyedéért felelősek, így a 

csecsemőhalálozás egyik legjelentősebb okát képezik. A CA-val érintett magzatot 

hordozó édesanyák várandóssága gyakrabban végződik vetéléssel, koraszüléssel és 

halvaszüléssel. A fejlődési rendellenességek teljes gyógyulása, csak nagyon ritkán 

valósítható meg, ebből adódik a primer prevenció, vagyis a megelőzés kiemelkedő 

jelentősége. A CA-val érintett esetekben három lehetőség van a megelőzésre: primer, 
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secunder és tertier prevenció. A primer (elsődleges) prevenció a teratogén ártalom 

megelőzésével foglalkozik, a secunder (másodlagos) prevenció során a felismert, súlyos 

CA esetén a várandós édesanya kérheti a terhesség megszakítását. Ide sorolható még az 

operálható és progresszív rendellenességek esetén elvégzett művi koraszülés és a születés 

utáni beavatkozás (pl. hydrocephalus esete). A tertier (harmadlagos) prevenció a már 

kialakult CA előrehaladásával és a szövődmények megelőzésével foglalkozik. 

 

1.2. Az archasadékok klinikai jelentősége és kialakulása  

 

1.2.1. Az archasadékok jelentősége  

 

Az ajak- és szájpadhasadékok kiemelt jelentősége két tényezőből adódik. 

Egyrészt jól látható, az arcot torzító rendellenességek, amelyeknek mind fizikális, mind 

pszichés következményei vannak, másrészt gyakori rendellenességnek számítanak, a 

későbbiekben részletezett előfordulási arányukból eredően. A hasadékok 

következményei között meg kell említenünk a táplálási nehézségeket, az esetek egy 

részéhez társuló halláscsökkenést, a beszédképzés problémáit (7) és a pszichoszociális 

nehézségeket (8). Fogorvosi szempontból különösen jelentős a rendellenességhez igen 

gyakran társuló fogfejlődési zavar (9), zománc hipoplázia, fokozott caries rizikó (10) a 

megváltozott szájflóra (11), illetve a rekonstrukciót követően szükségessé váló, 

esetenként rendkívül összetett fogszabályozási feladat kihívásai. Az ajak- szájpadhasadék 

következményei nem csak az érintett gyermekekre, hanem a családokra is jelentős 

hatással vannak, a szülők életminőségét is ronthatják (12, 13). 

 

1.2.2. A hasadékok epidemiológiája  

 

Az ajak- és szájpadhasadékok a gyakori fejlődési rendellenességek közé 

tartoznak. Világszerte mért incidenciájukat általában 1,7/1000 élveszülött gyermekként 

adják meg. A hasadékok előfordulása nagymértékben függ a földrajzi régiótól, illetve 

attól, hogy a gyermek melyik rasszba tartozik. Ázsiában az incidencia 17/1000, amerikai 

indiánok között 3,6/1000, afro-amerikaiak között 0,4/1000 élveszülött gyermek (14). 
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Országonként elemezve a legmagasabb előfordulási gyakoriságot Kanadában, 

Finnországban és Máltán, a legalacsonyabb incidenciát Dél Afrikában, Kolumbiában és 

Kubában írták le (15). Magyarországi incidenciája: 1/680 (1,47/1000) élveszülött 

gyermek (2), más vizsgálók ezt 1/500-nak (2,02/1000) (4), korábban 2/1000-nek (16) 

találták. 

 

1.2.3. Az ajak és a szájpad fejlődése  

 

Az emberi arc fejlődésének kezdetén a cranialis velősánc sejtjei még a velőcső 

záródása előtt dorsolateralis irányba kezdenek vándorolni (1/E ábra), hogy létrehozzák a 

craniofacialis mesenchymát, amely porccá, csonttá, cranialis neuronokká, gliasejtekké és 

az arc kötőszövetévé differenciálódik (1/F ábra). Ezek a sejtek a kopoltyúívekbe és a 

kopoltyúbarázdákba vándorolnak, hogy később kialakítsák a thymus sejtjeit, a fogcsíra 

odontoblastjait, a hallócsontokat és az állcsontot (17). 
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1. ábra. A cranialis velősánc sejtjeinek vándorlása (18). 

 

Az orofacialis fejlődés korai szakaszában, a velősánc sejtjeinek indukálásához 

nagyon fontosak az epithel-mesenchyma kölcsönhatások (19). A korai fejlődést számos 

növekedési faktor befolyásolja: FGF (fibroblast growth factor), BMP (bone 

morphogenetic protein), TGF (transforming growth factor) (20-25). Az irányításban az 

MSX, DLX, PAX és TBX géncsaládok által kódolt transzkripciós faktorok is részt 

vesznek (26). 

A kopoltyúívek a fejlődés 4-5. hetében jelennek meg. A kopoltyúíveket belülről 

endoderma, kívülről ectoderma borítja, mindegyik tartalmaz egy kopoltyúartériát, egy 

ideget és mesenchymatömörülést, amelyekből a kopoltyúívek porcai, csontjai és izomzata 

származnak (27). A fejlődés 4. hetének végén elkezd kialakulni az embryo arca. A primer 

szájgödröt, vagyis a stomodeumot az első kopoltyúív pár veszi körül. Az első kopoltyúív 

dorsalis része alkotja a processus maxillarist, a ventralis része pedig a processus 

mandibularist (19). A 2/A ábrán lateralis nézetből látható az embrio cranialis vége, a 

megjelenő kopoltyúívekkel. A 2/B ábrán a kopoltyúívek keresztmetszetét láthatjuk. 

 

 

  

2. ábra. A kopoltyúívek lateralis nézetből és keresztmetszeti képük (28). 

  

Az embryonalis fejlődés 5. hetében a membrana buccopharyngea átszakad (3. 

ábra), így kapcsolat jön létre az előbél és a szájüreg között.(29) Amikor az embryo 42 

napos, öt mesenchyma tömörülés látható (4/A ábra): a processus mandibularisok (első 

kopoltyúív) a stomodeumtól caudalisan; a processus maxillarisok (első kopoltyúív 
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dorsalis része) a stomodeumtól lateralisan; és a processus frontonasalis, egy kerekded 

kiemelkedés a stomodeumtól cranialisan (19). 

  

 

 

3. ábra. Öt hetes embryo (29). 

 

A 4. hét végén a processus frontonasalis alsó részén megvastagszik az ectoderma, 

létrejönnek az orrplacodok. Az orrplacodok szélein mesenchymaproliferáció révén 

létrejön a processus nasalis medialis és lateralis (4/C ábrán kékkel és sárgával jelölve). A 

medialis orrnyúlványok alsó részéből alakul ki a processus globulomaxillaris. Az 5-6. 

héten a maxillaris nyúlványok medialis irányba növekednek, így egymás felé tolják a 

medialis orrnyúlványokat. Ezek a nyúlványok a 6-7. héten a középvonalban összenőnek, 

a processus globulomaxillarisokból az intermaxillaris szegmentum jön létre. Ebből 

keletkezik a felső ajak középső része, a philtrum (4/D ábra), és a primer szájpad. A 

maxilla, a felső ajak oldalsó része és a secunder szájpad a maxillaris nyúlványokból 

fejlődik ki. A mandibularis nyúlványokból fejlődik a mandibula és az alsó ajak (27). 
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4. ábra. Az arc fejlődésének fontosabb fázisai (30). 

 

A szájpad fejlődése az 5. és a 12. hét között történik (27). A primer szájpad az 

intermaxillaris szegmentumból származik, a szekunder szájpad viszont a processus 

maxillarisok polcszerű nyúlványaiból fejlődik. Ezek a nyúlványok, a szájpadnyúlványok 

a fejlődés 6. hetén jelennek meg és ferdén lefelé futnak a nyelv kétoldalán (5/A ábra). A 

7. héten a szájpadnyúlványok a mandibula kiszélesedése és a nyelv süllyedése miatt 

horizontális pozícióba kerülnek (5/B és C ábra) és a nyelv fölött egyesülnek, létrehozva 

a szekunder szájpadot (5/D. ábra). 
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5. ábra. A szájpad fejlődése a 6. és 10. hét között (31). 

 

A 9. héten a szájpadnyúlványok ventrodorsalisan kezdenek egyesülni egymással, 

a primer szájpaddal és a septum nasi alsó részével. Az 6/A ábrán látható a szájpad 

fejlődése a 6. embryonalis héten, amikor a szájpadnyúlványok verticalisan a nyelv két 

oldalán helyezkednek el. A szekunder szájpad, a primer szájpad és a septum nasi még 

nem egyesültek. Az 6/B ábrán láthatóan a nyelv süllyedése miatt horizontális pozícióba 

kerültek a szájpadnyúlványok. Az 6/C ábrán az egyesült primer szájpad, a szekunder 

szájpad és a septum nasi látható.  

A szájpadnyúlványok horizontális irányú emelkedésének bármilyen idő- és/vagy 

folyamatbéli zavara, és az ezt követő fúzió zavara hasadékképződést okozhat (20, 32). Ha 

az embryo nyelve túl nagy, vagy ha ankylosis miatt nem tud lesüllyedni a szájfenékre, 

akadályozza a szájpadnyúlvány emelkedését, így a szekunder szájpad hasadékát okozza 

(33). 

 

DOI:10.14753/SE.2025.3196



16 

 

 

 

6. ábra. A szájpad fejlődése. (34) 

 

1.2.4. A hasadékok kialakulásának genetikai háttere  

 

Az ajak- és/vagy szájpadhasadékok előfordulhatnak izoláltan vagy szindrómák, 

multiplex fejlődési rendellenességek részeként. Számos olyan szindróma ismert, 

amelyhez a hasadékok valamely formája társul. Több szindróma esetén sikerült 

meghatározni a mutáns géneket.  

Az ajak- szájpadhasadék (CL±CP) esetében a holoprosencephalia-szekvenciában 

az SHH (35) és az SIX3 (36) gének mutánsak. Az izolált szájpadhasadékkal (CPO)  

társuló tetra-amelia szindrómában a WNT3 génmutáció felelős a betegségért (37). 

Számos egyéb génmutáció is jelentős lehet: TGIF, ZIC2, PTCH1, GLI2, CDON (8).  

Jelenleg több mint 400 szindrómáról ismert, hogy együtt járhat CPO -val (38). A 

DiGeorge-szindrómában a TBX1 gén mutációja okoz CPO-t (39). Ebben a betegségben 

a szájpadhasadék mellett szívfejlődési rendellenességek is előfordulnak, csakúgy, mint a 

CHARGE szindrómában. A CHARGE szindrómában a leggyakrabban érintett gén a 

CHD7 (40). Pierre-Robin szekvencia esetében a SOX9 génmutáció okozza a CPO 

kialakulását (41). A TBX22 gén mutációja X-kromoszómához kötött CPO (CPX) 

kialakulásáért felelős (26). A Van der Woude szindróma (VWS) autoszomális domináns 
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öröklődést mutat, ez a leggyakoribb oka a szindrómákhoz társuló ajak- és/vagy 

szájpadhasadékoknak. A VWS-t az IRF6 mutációja okozza (21, 42). 

Az ajak- és/vagy szájpadhasadékkal született gyermekek nagyobb részében 

(~62%) nem szindrómához társuló, azaz izolált CL±CP fordul elő (43). Az izolált CL±CP 

kialakulása több gén és környezeti tényező kölcsönhatásának eredménye, lehet, a kóros 

folyamatban számos gén vehet részt: IRF6, FOXE1, MSX1, FGFR1, BMP4, SUMO1, 

TBX22, TP63, PVRL1, TGFB3, TGFA, TFAP2A, CRISPLD2, RYK, TBX10, SPRY2, 

GABRB3 (26). Több kutatás a WNT, BMP és TGF-β (44) szignálútvonalak zavarával 

magyarázza a hasadékok kialakulását (20-25). 

 

1.2.5. A hasadékok kialakulásának oki tényezői  

 

Az ajak- és/vagy szájpadhasadékok kialakulásának oki tényezői közül (a korábban 

már említett rassz, és a földrajzi régió mellett) ismertek a családi halmozódás, a gyermek 

neme, az anyai alkoholfogyasztás és dohányzás (21), az anya alultápláltsága, és a 

várandósság során átvészelt vírusos fertőzések, valamint újabb adatok szerint az anyai 

obezitás is (14, 45). 

Az embryo zavartalan fejlődése az anya általános egészségének és 

mikrobiomjának, illetve a megfelelő környezeti tényezőknek a következménye (7. ábra).  
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7. ábra. Az embryonalis fejlődésre ható tényezők: az anyai mikrobiom, az anyai 

egészség (metabolizmus, genetikai faktorok, betegségek, fertőzések) és a környezeti 

hatások (táplálkozás, környezet, szocioökonómiai tényezők, stressz, alkohol vagy 

drogok fogyasztása, dohányzás) (46). 

 

Rendkívül érdekes kérdés, hogy számos adat utal arra, hogy az ajak- és/vagy 

szájpadhasadékok, illetve az izolált szájpadhasadékok külön kórtani entitást képviselnek, 

és ennek megfelelően eltérő oki, és kockázati tényezők vezethetnek kialakulásukhoz (15). 

 

1.2.6. Az archasadékok felosztása 

 

Az izolált archasadékoknak két nagy csoportja van: az ajakhasadék 

szájpadhasadék nélkül vagy szájpadhasadékkal (cleft lip with or without cleft palate: 

CL±CP) és az izolált szájpadhasadék (cleft palate only: CPO). A hasadék lehet primer 

vagy secunder, uni- vagy bilateralis, teljes vagy részleges (8. ábra). A hasadékok 

osztályozásának számos rendszere ismert: Veau, Kernahan, Harkins, Tessier, LAHSHAL 

(Kriens). 
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8. ábra. Az ajak- és/vagy szájpadhasadékok formái. 

(Dr. Nemes Bálint képanyaga) 
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1.2.7. A hasadékos páciensek ellátása 

 

A Semmelweis Egyetemen a Gyermekgyógyászati Klinikán az Arcrekonstrukciós 

centrumban (ARC) és a Gyermekfogászati és Fogszabályozási Klinikán történik a 

hasadékkal született gyermekek ellátása. Elengedhetetlen tagjai a munkacsoportnak a 

gyermeksebész, a fogszabályzó szakorvos, a fül-orr-gégész és a logopédus, de a klinikán 

lehetőség van genetikai tanácsadásra is. Közvetlenül születés után megkezdődik a 

páciensek műtéti előkészítése.  

Az ajak, -állcsont- szájpadhasadékos páciensek kezelése a következő protokoll 

szerint zajlik: A kezelést első közös vizit után a fogszabályozó orvos kezdi az irányított 

orr- és állcsontfejlődés technikával (Preoperative Nasoalveolar Molding, PNAM). Célja 

az ajakszegmensek és a fogmederív nyúlványok közelítése, az ív harmonizálása, valamint 

az orrporcok formálása; ezáltal csökkenthető a későbbi hegek feszülése és a műtéti 

komplikációk fellépése (47, 48). 

A PNAM terápiánál először lenyomatot veszünk a felső állcsontról, ez alapján 

készül el az akrilát szájpadlemez (9. ábra). A készülék átadásakor a lágyrészeket 

figyelembe véve kell átalakítani a lemezt, majd kéthetente szükséges becsiszolni úgy, 

hogy az alveolus szegmenseket a kívánt növekedésnek megfelelően irányítsuk. Az 

alveolus szegmensek közelítése ún. taping technikával történik (10/C ábra) (49, 50). 

Kétoldali hasadékok esetében ez a prominens premaxilla pozícionálásában is segíthet. 

Néhány hét elteltével az orrtámaszok beépítése is megtörténik (10/C és 11/C ábra). Ezeket 

a szájpadlemez becsiszolásával egyidőben szükséges aktiválni, hogy formázzuk az 

orrporcokat, és megnyújtsuk a columellát (49, 51, 52).  

A lemezt 24 órában szükséges hordani, naponta egyszer kell eltávolítani és 

megtisztítani. A tape-et is napi rendszerességgel cserélni kell. A kezelés során 

felmerülhetnek bizonyos komplikációk, melyek a kezelés sikerességét és időtartamát 

befolyásolják. Leggyakrabban lágyrész sérülések (nyálkahártya fekély, vérzés, 

bőrirritáció) jelenhetnek meg. A PNAM terápia sikerességére nagy hatással van a szülői 

együttműködés (49, 52, 53). 
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9. ábra. Lenyomatvétel algináttal (A) és a lenyomat alapján készült akrilát 

szájpadlemez a gipszmintán (B). 

(Dr. Nemes Bálint képanyaga) 

 

 

 

10. ábra. Egyoldali ajak- és szájpadhasadékos páciens PNAM terápiát 

megelőzően (A, B), PNAM terápia: lip taping és orrtámasz (C), a páciens 

aspektusa PNAM kezelést követően (D, E), ajakzáró műtét utáni állapot (F).  

(Saját képanyag) 
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11. ábra. Kétoldali ajak- és szájpadhasadékos páciens PNAM terápiát megelőzően 

(A, B), PNAM terápia: lip taping és orrtámasz (C), a páciens képe PNAM kezelést 

követően (D). 

(Saját képanyag) 

 

A 4-6. hónapban kerül sor a definitív műtéti ajakzárásra (cheiloplastica) és a 

primer orrplasztikára. Az ajakzárás során mindig az individuális esetnek megfelelően 

adaptált műtéti technikát kell alkalmazni (54). Nincs olyan technika, ami minden esetben 

sikeresen működik és optimális eredményt ad. A különböző ismert és elfogadott műtéti 

beavatkozások közé tartoznak a Millard, Mohler, Noordhoff, Tennison-Randall, Fisher, 

Pfeiffer, Mulliken, Delaire féle klasszikus vagy módosított eljárások. A Semmelweis 

Egyetem Gyermekgyógyászati Klinikájának ellátási rendjében az egyoldali 

ajakhasadékok esetében az alkalmazott műtéti technika több közismert műtéttechnika 

kombinációja: Millard (rotation-advancement), Mohler-, Fisher- és Noordhooff-technika. 

Kétoldali ajakhasadékok esetében a Mulliken-féle műtéttechnikát alkalmazzák. 

A lágy- és keményszájpad zárása (palatoplastica) 9-12 hónapos korban történik. 

A modern palatoplastica elsődleges célja a lágyszájpad funkciójának helyreállítása. 

Ennek megfelelően leginkább a musculus levator veli palatini pozícióját és folytonosságát 

állítják helyre. Minden olyan műtéttechnika, ami ezt a három aspektust biztosítja, 

alkalmazható, mint a Furlow-féle és a Sommerlad-féle technikák és azok kombinációja, 

DOI:10.14753/SE.2025.3196



23 

 

vagy különböző push-back technikák. Ma a Sommerlad-féle műtéttechnika a 

legelfogadottabb módszer, azonban a kombinált műtéttechnikák alkalmazása is egyre 

elterjedtebbé vált. A Sommerlad-féle és a Furlow-féle technikák kombinációja, mint 

intravelaris veloplasztika, sikeresen alkalmazható a szájpad meghosszabbításához. A 

Semmelweis Egyetem Gyermekgyógyászati Klinikáján többlépéses sebészi 

beavatkozással kezelik a szájpadhasadékos pácienseket. Az általuk kifejlesztett műtéti 

technika két lépésben történő alkalmazásával helyreállítható a velofaringeális funkció, 

valamint jelentősen csökkenthető a posztoperatív légzési nehézségek kialakulása mind 

izolált, mind genetikai szindróma részeként előforduló szájpadhasadékok esetében (55). 

Amennyiben a szájpad zárása két lépésben történik, a maxilla és a fogak 

fejlődésének, illetve a beszédfejlődésnek megfelelően szükséges a maxilla elülső részét 

zárni 3-5 éves korban. Erre bármilyen, a kétrétegű (nasalis és oralis) nyálkahártya zárást 

biztosító műtéttechnika alkalmazható. 

Ez a meglehetősen konzervatív műtéti protokoll a funkcionális fejlődést szem előtt 

tartva a lehető legkisebb hegképződést célozza meg. Az ajakplasztika lényege az 

anatómia és a funkció helyreállítása. A palatoplasztika célja, hogy a beszédfejlődéshez 

megfelelő velofaringeális zárást biztosítson. Az alapvető technikák fókuszában a hasadék 

zárása, a lágyszájpad meghosszabbítása és a garat keskenyítése áll. 

A pubertás előtti időszak alkalmas az állcsontortopédiai kezelésre, ami a maxilla 

transversalis tágításán túl a sagittalis húzatására is irányul. 8-9 éves korban végezzük a 

maxilla tágítását. Ez több készülékkel történhet, a fogazati status és a csontmennyiség 

alapján az alábbi készülékeket használjuk leggyakrabban: splint-hyrax, hyrax, hybrid-

hyrax, MICRO-2 és MICRO-4 (12. ábra). A tágítás után általában DeLaire-maszkkal 

végezzük a maxilla sagittalis húzatását (13. ábra). A maxilla transversalis és sagittalis 

alulfejlettsége a műtéti hegek fejlődés-visszatartó hatására vezethető vissza.   
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12. ábra. Leggyakrabban használt tágító készülékek: splint-hyrax (A), hyrax (B), 

hybrid-hyrax (C), MICRO-2 (D) és MICRO-4 (E). 

(Saját képek: A, B, C és Dr. Nemes Bálint képanyaga: D, E) 

 

 

 

13. ábra. DeLaire-maszk. (Saját képanyag) 
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Általában a primer műtéti sorozatok utolsó lépése a fogmedernyúlvány csontos 

defektusának rekonstrukciója (nasoalveolaris graft) 8-10 éves korban. A műtét tervezett 

időpontját elsősorban a fogak fejlődése és áttörése határozza meg (56), így a sebészi 

beavatkozást minden esetben fogszabályozó kezelés és konzílium előzi meg. A 

fogmedernyúlvány hasadékának zárása során a nasoalveolaris defektus pótlására 

leginkább autológ csípőcsont (corticalis/spongiosus graft) transzplantációja ajánlott, vagy 

a műtét során eltávolított tejfogakat használják csontpótlóként. A nem autológ 

csontgraftok hosszú távú alkalmazása jelentősen ronthatja a rehabilitáció sikerességét, 

ezért önállóan nem javasolt.  

A csontbeültetést követően kerülhet sor a klasszikus rögzített készülékes 

fogszabályozó kezelésre. Amennyiben az állcsontok fejlődése nem megfelelő, ezek 

orthognath műtéti úton való mozgatására is szükség lehet. A hasadékos páciensek 

kezelése nemcsak interdiszciplináris jellege miatt időigényes, de technikailag is nagy 

kihívás sebészi, állcsontortopédiai és logopédiai szempontból is. 

A nem ideális gyógyulási folyamatok miatt kialakult hegesedési zavarok, 

valamint az esztétikailag zavaró sebegyeztetési hibák gyakran korrekciót igényelnek. 

Ezekben az esetekben az alapvető irányelv, hogy csak az objektíven egyértelműen 

meghatározható, reálisan javítható problémák esetében történjen sebészi beavatkozás.  
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2. Célkitűzések 

 

Kutatásom során kifejezetten a várandósság ajak- és/vagy szájpadhasadékok 

kialakulása szempontjából kritikus időszakában az anyát ért teratológiai hatásokra 

fókuszáltam, az archasadékok kialakulásának genetikai hátterét nem vizsgáltam. Ennek 

megfelelően a Fejlődési Rendellenességek Eset-Kontroll Felügyelete adatbázisa alapján, 

illesztett és populációs kontroll csoportot is alkalmazva elemzéseimben a következő 

kérdésekre összpontosítottam: 

 

1. Befolyásolják-e az anyai szocioökonómiai tényezők az ajak- és szájpadhasadékok 

kialakulásának kockázatát? 

2. Befolyásolják-e az anyai szocioökonómiai tényezők az izolált szájpadhasadékok 

kialakulásának kockázatát?  

3. A várandósság ajak- és/vagy szájpadhasadékok kialakulása szempontjából 

kritikus időszakában fennálló egyes akut anyai betegségek befolyásolják-e az 

ajak- és szájpadhasadékok kialakulásának kockázatát? 

4. A várandósság ajak- és/vagy szájpadhasadékok kialakulása szempontjából 

kritikus időszakában fennálló egyes krónikus anyai betegségek befolyásolják-e az 

ajak- és szájpadhasadékok kialakulásának kockázatát? 

5. A várandósság ajak- és/vagy szájpadhasadékok kialakulása szempontjából 

kritikus időszakában fennálló egyes várandóssági kórállapotok befolyásolják-e az 

ajak- és szájpadhasadékok kialakulásának kockázatát? 

6. A várandósság ajak- és/vagy szájpadhasadékok kialakulása szempontjából 

kritikus időszakában fennálló egyes akut anyai betegségek befolyásolják-e az 

izolált szájpadhasadékok kialakulásának kockázatát? 

7. A várandósság ajak- és/vagy szájpadhasadékok kialakulása szempontjából 

kritikus időszakában fennálló egyes krónikus anyai betegségek befolyásolják-e az 

izolált szájpadhasadékok kialakulásának kockázatát? 

8. A várandósság ajak- és/vagy szájpadhasadékok kialakulása szempontjából 

kritikus időszakában fennálló egyes várandóssági kórállapotok befolyásolják-e az 

izolált szájpadhasadékok kialakulásának kockázatát? 
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9. A fenti tényezők vonatkozásában, az irodalmi adatok alapján van-e különbség a 

különböző etiológiai hátterű ajak- és szájpadhasadékok, illetve az izolált 

szájpadhasadékok kockázati tényezői között? 
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3. Anyag és módszer 

 

3.1. A Veleszületett Rendellenességek Országos Nyilvántartása 

 

Magyarországon, a világon elsőként, 1962-ben az Egészségügyi Minisztérium 

rendeletet adott ki, amelynek alapján a születéskor, illetve a gyermek egy éves koráig 

kötelezővé vált a felismert fejlődési rendellenességek bejelentése. Az erre vonatkozó 

javaslatot Dr. Sárkány Jenő, a Heim Pál Gyermekkórház főigazgatója tette. Ennek 

hátterében az állt, hogy az akkori Nyugat-Németországban több, mint 6700 phocomeliás 

(végtaghiányos, fókakezű) gyermek született, miután édesanyjuk a várandósság során 

thalidomidot (Contergan) szedett. A magyar epidemiológusok felismerték, hogy 

amennyiben működött volna egy országos CA regiszter, akkor a végtaghiányos 

gyermekek nagy részének születése megelőzhető lett volna, mivel az esethalmozódásra 

fény derült volna, annak okát pedig azonosítani lehetett volna. 

A Veleszületett Rendellenességek Országos Nyilvántartását (VRONY) 1970-ben 

alapították, vezetésével pedig Dr. Czeizel Endrét bízták meg.  Czeizel doktor a rendszer 

működtetését a nemzetközi elvárások, elsősorban a WHO irányelvek alapján szervezte 

meg (5). A fejlődési rendellenességek bejelentése az alábbi forrásokból történik: 

 

• Azok a szülészetek, ahol az érintett gyermekek megszületnek  

• Azok a gyermekgyógyászati intézmények, ahol ezeket a gyermekeket kezelik 

• Azok a patológiai intézmények, ahol a fejlődési rendellenességben szenvedő és 

meghalt újszülötteket, illetve a halva született magzatokat boncolják 

• 1984. után a magzati diagnosztikai központokban felismert CA-kat is jelentik  

 

A VRONY feladata és célkitűzései (5): 

  

1. A bejelentett CA-k prevalenciájának meghatározása. 

2. Az idő- és térbeli halmozódások korai felismerése, a kórokok feltárására irányuló 

vizsgálatok indítása, illetve a megelőzhető okok kiküszöbölésére irányuló 

intézkedések kezdeményezése. 1980-as években így sikerült időben észlelni, hogy 

folyamatosan emelkedett a hypospadiasissal született esetek száma, illetve 1975-1978 
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között megduplázódott a végtaghiányos CA-k előfordulása. Az adatbázis segítségével 

sikerült feltárni a trichlorfon nevű vegyület Down-kórt okozó hatását (57). 

3. Éves jelentés keretében tájékoztatja a hazai szakembereket és bejelentő 

intézményeket a fejlődési rendellenességek hazai gyakoriságának alakulásáról, a 

legfrissebb információkról, adatokról, kutatási eredményekről.  

4. Az orvosi ellátás átdolgozása a várható CA-s esetek becslése alapján: A VRONY 

segítségével például becsülhető volt az 1970-es években a cardiovascularis fejlődési 

rendellenességek emelkedő gyakorisága, emiatt gyorsan növelték Magyarországon a 

szívműtéti kapacitást. 

5. A különböző CA-egységek népegészségügyi jelentőségének megállapítása. Erre - a 

WHO megbízásából - először a magyar adatok alapján került sor az összes CA-

egységben, nemzetközi együttműködés keretében. Így a WHO és más nemzetközi 

szervezetek a magyar értékek alapján becsülték a mintegy 50 CA-egység okozta 

életév-veszteséget és károsodott életév-mennyiséget. Jelenleg a nemzetközi 

szervezetek a VRONY adatokat is figyelembe véve becsülik a ritka CA-k előfordulási 

gyakoriságát, ugyanis ezekről kevés az ismeretünk. 

6. Az új genetikai ártalmak alakulásának mérése „monitorozása.  

7. Az adatbázis tudományos kutatásokra történő felhasználása: a VRONY alapadatokat 

szolgáltat a tudományos kutatómunka számára, és kölcsönösen együttműködik a civil 

beteg-szervezetekkel. 

8. Adatok nyújtása a prenatális szűrések hatékonyságának elemzéséhez. 

9. A prevenció elősegítése. 
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3.2. A Fejlődési Rendellenességek Eset-Kontroll Felügyelete 

 

A VRONY által felismert esethalmozódások értékelésekor láthatóvá vált, hogy a 

rendszer alkalmas a megfogalmazott célkitűzések teljesítésére. Nyilvánvaló lett azonban 

az is, hogy a kórokok feltárása is szükséges a regisztrálás mellett, hiszen csak így válik 

lehetővé a fejlődési rendellenességek megelőzése, az okok kiiktatásával. Emiatt, amikor 

idő- és térbeli halmozódást észleltek, mindig külön epidemiologiai vizsgálatot szerveztek 

a különböző rendellenességek elemzésére. Felismerték azt is, hogy a kórokok hatékony 

kiértékeléséhez a CA esetekhez illesztett egészséges újszülöttekkel kell összehasonlítani 

édesanyjának családi előzményeit, és terhesség alatti eseményeit. 

Mindezek alapján az 1979. évi próbavizsgálatok után, az Egészségügyi 

Minisztérium támogatásával 1980. január 1-jével felállították a Fejlődési 

Rendellenességek Eset-Kontroll Felügyeletét (FREKF), a Kóroki Monitort (58), 

amelynek elsődleges célja a rendellenességek okainak feltárása. Az kóroki tényezők 

közül elsősorban a szülők szociális státuszára vonatkozó információkat, a terhességi 

szövődményeket, a krónikus és a terhesség alatti akut anyai betegségeket, illetve az anya 

terhesség alatti gyógyszerszedését foglalja magában. Ezen túlmenően, segítségével a 

VRONY-nak bejelentett CA-diagnózisok ellenőrzése is lehetővé válik. Egyrészt a 

szülőktől, megfelelő tájékoztatás után kérik a bejelentett CA-k megerősítését. Másrészt a 

bejelentés után további orvosi vizsgálatok történnek, amelyek hozzájárulnak a CA 

diagnózisának pontosításához (pl. a szív-érrendszeri CA-k esetében). Így a FREKF a 

VRONY minőségellenőrzését is biztosítja, és az adatok megbízhatóságát is javítja. 

A FREKF-be a VRONY-ból emelik be a fejlődési rendellenességgel sújtott 

eseteket. Az kóros esetek lehetnek a magzati diagnosztika utáni terhesség-megszakításból 

származó magzatok, illetve élve- vagy halvaszülöttek. Három szempont alapján történi a 

beválasztás: 

• A FREKF-ből kizárják azokat az eseteket, akiknek a születése, illetve terhesség 

megszakítása és a VRONY-bejelentés között három hónapnál hosszabb idő telt 

el. Ez a rövid időintervallum a diagnózis és az adatszolgáltatás közötti elősegíti 

az adatgyűjtés pontosságát, és csökkenti az anya visszaemlékezése miatti torzítást, 

így a VRONY-ból a bejelentett CA-s esetek 23%-a nem került be a FREKF-be.  
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• Nem vonnak be a FREKF-be 3 olyan CA-t, amelyek gyakoriak, és kóreredetük 

jól ismert. Ilyen az Ortolani-pozitivitásra alapozott csípőficam-hajlam, a 

congenitalis lágyéksérv és a nagy hemangióma. E kórképeknek ráadásul nincs 

különösebb klinikai jelentősége.  

• Szintén nem kerültek a VRONY adatbázisából a FREKF-be a génmutációk és 

kromoszóma-aberrációk (kivéve a Down-kórt) okozta multiplex CA-k, mivel 

ezeknek a kóroka ismert, ráadásul kóreredetük a vizsgált CA-s eset fogamzás 

előtti időszakára vezethető vissza. Ezzel szemben azonban a Down-kór átkerült a 

FREKF-be, annak ellenére, hogy ez a CA nem állhat kapcsolatban a fogamzást 

követően a magzatot érő ártalmas hatásokkal. A Down-kórral sújtottak csoportja 

azonban megfelelő referencia csoport lehet, ugyanis e CA miatt az édesanyákban 

ugyanolyan emlékezési hatékonysággal lehet számolni, mint a CA-s esetekben, 

így becsülhető a nem CA-s kontrollok édesanyjának emlékezettorzítása (ún. recall 

bias) (59). 

 

A Központi Statisztikai Hivatal Népességnyilvántartó Intézetének segítségével a 

kóros esetekhez általában két kontrollt illesztettek, akik egészségesek voltak, azonos 

neműek voltak az esettel, ugyanazon a héten születtek, és a szülők ugyanabban a régióban 

laktak. 7 éven keresztül minden CA-s esethez három kontrollt választottak, mivel így 

javítható az eredmények megbízhatósága, és a statisztikai pontosság. 1992 után azonban 

már nem volt anyagi támogatás a harmadik kontroll alkalmazásához. 

 

Az adatgyűjtés részeként minden édesanya levelet kapott, melyben részletezték a 

kutatás mibenlétét és jelentőségét, valamint ehhez mellékelték a kitöltendő kérdőívet, 

illetve a kutatásban történő részvételre vonatkozó beleegyező nyilatkozatot. Ehhez 

csatolták az adott rendellenességre vonatkozó ismereteket, illetve az anyai betegségek, és 

az esetleg szedett gyógyszerek listáját. Tájékoztatták az édesanyát a gyermekénél igazolt 

CA valószínűsíthető okairól, a lehetséges kezelési és rehabilitációs megoldásokról, illetve 

a tervezett, következő várandósság során a megelőzés lehetőségeiről. 
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A FREKF adatbázisába három forrásból kerültek adatok, amelyek a teratogenitás 

feltételezett okait alátámaszthatták (expozíciók): 

 

• Retrospektív adatok, amelyeket az anyától gyűjtöttek. A kiküldött kérdőívben 

adatokat kértek az anyai szocio-ökonómiai tényezőkről (életkor, családi állapot, 

foglalkozás), a családi előzményekről, a várandósság szövődményeiről, az anyai 

megbetegedésekről, az anya által szedett gyógyszerekről és vitaminokról (pl. folsav), 

mindezeket a terhesség hónapjai alapján regisztrálva. Annak érdekében, hogy az 

emlékezeti torzítást csökkentsék, minden anyát arra kértek, hogy a kérdőív kitöltése 

előtt olvassák el a mellékelt gyógyszer és betegség listát.  

• Prospektív információk, orvosi dokumentáció. Mind a beteg, mind a kontroll 

gyermekek esetén, a szüléssel és az újszülöttel kapcsolatos valamennyi orvosi 

dokumentáció (terhesgondozási könyv, zárójelentések stb.) másolatát bekérték. A 

szülés (vetélés) és a kérdőív visszaküldése között a beteg csoportban 3,9 ± 2,2, a 

kontroll csoportban 5,2 ± 2,9, míg a Down-kóros csoportban 3,5 ± 1,2 hónap telt el. 

• Személyes adatgyűjtés során rögzített információk. A rendellenességgel született 

gyermekek esetén a nem válaszoló, de ismert lakcímmel rendelkező édesanyákat 

védőnők keresték fel, és segítettek a kérdőív kitöltésében. E látogatás során 

rögzítették a terhesgondozási könyv, a zárójelentés és az egyéb orvosi dokumentáció 

adatait. Az egészséges kontrollok esetén csak 0,4%-nál történhetett családlátogatás, 

mivel az Etikai Bizottság nem járult hozzá több személyes adatgyűjtéshez. A 

Bizottság véleménye szerint ez aránytalanul zavarta volna az egészséges gyermekek 

családját. Így validációs vizsgálat (60) történt, az egészséges újszülöttek esetén 200 

édesanyát látogattak meg, és rögzítették a szükséges adatokat.  

 

1997-től a FREKF adatgyűjtési rendszere megváltozott, a VRONY-ból átvett 

esetek családjait a védőnők látogatták meg, majd módosított és bővített kérdőív alapján 

személyes kikérdezés útján rögzítették az adatokat. Az interjú felvételekor a 

terhesgondozási könyvet és a többi orvosi dokumentáció adatait is értékelték. Ezt 

követően a védőnő kiválasztott két, majd később három - nem, születési idő és lakhely 

szerint - illesztett kontrollt, akiknél nem diagnosztizáltak rendellenességet. A FREKF-

ben így 1980. és 2009. között 32 345 esetet és 57 231 kontrollt gyűjtöttek össze. A 
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szükséges adatok a rendellenességgel született gyermekek 96,3%-ánál (84,4% válaszolt 

levélben, 11,9%-ot a védőnők személyesen látogattak meg) álltak rendelkezésre. A 

kontrollok 82,6%-a válaszolt levélben, védőnői látogatásra pedig csak 0,4%-ban került 

sor. A Down-kóros kontrollok 95,0%-ánál sikerült a szükséges adatokat beszerezni, 

mégpedig 84,0%-ot válaszadás és 11,0%-ot családlátogatás révén. A terhesgondozási 

könyv az esetek 88,4%-ánál, míg a kontrollok 93,8%-ánál állt rendelkezésre. Az esetek 

és Down-kóros kontrollok édesanyja 98,4%-ban járult hozzá gyermeke nevének és 

címének nyilvántartásához. Az erre engedélyt nem adó édesanyák gyermekeinek nevét és 

címét törölték a nyilvántartásokból. A kontrollok nevét és címét nem tartják nyilván. 

  

3.3. Az elemzett kóroki tényezők bemutatása 

 

Céljaim között az alábbi expozíciók vizsgálata szerepelt:  

• az ajak- és szájpadhasadékok kritikus időszakában jelentkező heveny anyai 

betegségek elemzése,  

• az ebben az időszakban fennálló, idült anyai betegségek vizsgálata, 

• a szülők szocio-ökonómiai helyzetére utaló adatok feldolgozása: anyai életkor, 

családi állapot, foglalkozás. 

 

3.4. Alkalmazott epidemiológiai módszerek 

 

A fejlődési rendellenességek elemzésekor figyelembe kell venni különböző 

epidemiológiai alapelveket, hogy az ún. zavaró hatásokat minimalizáljuk (59, 61). A 

kutatás tervezésekor, és a statisztikai számítások során is erre törekedtünk. A következő 

problémákra kíséreltünk meg megfelelő megoldást találni: 

1. A torzító hatások típusai, ezek kezelése az elemzés során (59, 61, 62): a torzítások 

a becsült mérőszámok szisztematikus hibái, különböző osztályba sorolhatók: 

selection bias vagyis mintakiválasztási torzítás (63), zavaró (confounding) hatás 

és information bias, másnéven információtorzítás. A mintakiválasztási torzítást a 

vizsgálati alany választás és azok különböző részvételi aránya eredményezheti. 

Az elemzett expozíció és a fejlődési rendellenesség közötti kapcsolat eltérhet a 

résztvevők és a vizsgálatból kimarad alanyok között, ez torzításhoz vezethet. 
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Kutatásunkban a részvételi arány eltérő az esetek és a kontrollok között, ugyanis 

a nem válaszoló CA-val érintettek szüleit védőnők látogatták meg, viszont a 

kontrolloknál csupán kétszáz esetben valósulhatott meg a család felkeresése. Egy 

magyar validálási vizsgálat azonban kimutatta, hogy a leggyakrabban használt 

gyógyszerek esetében nem volt jelentős különbség a válaszoló és nem válaszoló 

kontrollok között (60).  A selection bias minimalizálása lehetséges case-time-

control vagy case-crossover modell használatával. Az eredményeink 

szisztematikus alul- vagy felülbecsléséhez vezethet, ha a rizikótényező vagy a 

kimenetel besorolása téves. A téves besorolás lehet differenciáló és nem-

differenciáló. A differenciáló torzítás különböző mértékben befolyásolja az eset 

és a kontroll csoportokat, ezzel szemben a nem-differenciáló torzítás esetében a 

hibás besorolás valószínűsége egyenlően érinti mindkét csoportot. A fejlődési 

rendellenességek esetében végzett retrospektív eset-kontroll kutatásoknál a 

visszaemlékezési torzítás, vagy recall bias az egyik leggyakoribb információ 

torzítás (59, 64). Ez abból adódik, hogy a rendellenességgel született csecsemők 

szülei sokkal motiváltabbak, szeretnék megtalálni a betegség okát, így jobban, 

pontosabban próbálnak visszaemlékezni a váradósság alatti történésekre (59). 

Azért, hogy a visszaemlékezési torzítást kivédjük, használhatunk kizárólag 

prospektív adatokat, vagy bevonhatunk egy rendellenes kontroll csoportot. 

Alkalmazhatunk még case-time-control és case-crossover modelleket is. Azonban 

ez a típusú torzítás nem védhető ki teljesen, ha a kontrollok és a CA esetek szülei 

különbözőképpen emlékeznek a teratogén hatások idejére, pl. a CA-val érintett 

esetek tisztában lehetnek a kritikus időszakkal. Az expozíció és a kimenetel 

közötti összefüggés mértékét befolyásolhatja a zavaró tényező. A torzító tényezők 

a reális értékhez képest eltolhatják a kóroki tényező és a kimenetel közötti 

korreláció mértékét. Lehetőség szerint már a tervezési fázisban ki kell szűrni a 

zavaró hatást, például azáltal, hogy a kontrollokat illesztjük, vagy randomizáljuk. 

A torzító tényezők hatásának kizárása érdekében az elemzés során többszörös 

regressziós modellt, vagy rétegzett elemzést használhatunk, ezek eredményeként 

korrigált becslést kapunk. A vizsgálatok során változatlan zavaró tényezők 

(szocioökönómiai helyzet, alkoholfogyasztás, dohányzás) hatásának mérséklésére 

használhatók case-time-control, vagy case-crossover modellek is. 
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2. A vizsgálat megkezdése előtt rendkívül fontos a kritikus időszak kiválasztása. 

Számolnunk kell azzal, hogy az egyes CA-k különböző időszakokban alakulnak 

ki (65), ezért elsősorban az abban a „kritikus” időszakban fellépő rizikótényezők 

vizsgálatára kell összpontosítani.  Az ajak- és szájpadhasadék (CL±CP) kritikus 

időszaka pl. a 49. és a 64. gesztációs nap közé esik, ha a várandósságot az utolsó 

menstruáció első napjától számítjuk. Ez a periódus a 7+0 és 9+1 terhességi 

időszak (hét + nap) közötti időt jelenti, így a CL±CP vizsgálatánál a várandósság 

második-harmadik hónapjában jelentkező expozíciók elemzésére kell 

koncentrálni. Az izolált szájpadhasadék (CPO) kritikus időszaka a 70 - 99. 

gesztációs napok közötti időszak, vagyis a 10+0 – 14+1 terhességi hét. Ezért a 

különböző rizikótényezők vizsgálatát a CPO eseteknél a harmadik-negyedik 

terhességi hónapban kell végeznünk. 

3. Kontroll csoport kiválasztása: a megfelelő kontroll csoport kiválasztása a modern 

epidemiológiai kutatások sarkalatos pontja (63). A fejlődési rendellenességek 

kialakulásával foglalkozó kutatások során a következő lehetőségeket 

választhatjuk:  

a. Egészséges (nem CA-s kontrollok): azt a populációt képviseli, amelyből 

az esetek származnak. Az egészséges kontroll csoport gyengesége a recall 

bias (visszaemlékezési torzítás). 

b. Rendellenes kontroll csoport: egyrészt lehetőségünk van pl. Down-kóros 

referencia csoportot alkalmazni, mivel a Down-kórnak ismert a genetikai 

háttere, és a Down-kórral érintettek szülei hasonlóan emlékeznek vissza, 

mint a vizsgált CA-val érintett esetek szülei. Másrészt, ha egy bizonyos 

CA vizsgálatára összpontosítunk, szintén csökkenthető a recall bias, ha 

olyan CA-s csoportot alkalmazunk, ami az általunk vizsgált 

rendellenességet nem tartalmazza (63). Ez utóbbi lehetőséget kihasználtuk 

az elemzéseink során. 

4. Nyers és korrigált esélyhányadosok: a kutatás során elengedhetetlen a zavaró 

hatások kiszűrése, erre jó megoldás a többszörös regressziós modellek 

alkalmazása. A nyers eredmények nem pontos értékek, mivel sok egyéb tényező 

befolyásolhatja a vizsgált expozíció és a kimenetel közti összefüggést, így 

korrigálásra van szükség. A fejlődési rendellenességek kóroki vizsgálatában erre 
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jó lehetőség a logisztikus regressziós modell használata, így a nyers érték helyett 

korrigált (adjusted) értéket kapunk, amely kiszűri a zavaró hatásokat. Az általunk 

vizsgált expozíciók esetében mindig korrigált esélyhányadost becsültünk, a 

lehetséges zavaró tényezőket mindig figyelembe vettük. 

5. Illesztett, conditional vagy illesztés nélküli, unconditional módszerek 

alkalmazása: Az illesztéssel a CA esetekhez úgy választunk kontrollokat, hogy 

azok bizonyos tényezők alapján egyezzenek az esetek adataival pl. életkor, 

születési hely, nem, stb. Figyelnünk kell arra, hogy az illesztési változók, nem 

lehetnek vizsgálni kívánt kockázati tényezők, azonban a vizsgált kimenetel 

kockázati tényezőinek kell lenniük. Ennek célja a zavaró tényezők kiszűrése, e 

módszer használatakor az illesztési változók szerint külön-külön rétegekben 

történik a kockázati tényezők számítása. Az illesztéssel torzítatlan becslést 

kaphatunk, viszont, ha a vizsgált expozíció ritka és az érintettek száma kicsi, akkor 

előfordulhat, hogy a modell nem használható. Ebben az esetben a nem illesztett 

modellt érdemes választani, az illesztési változók zavaró hatását figyelembe véve. 

6. Többszörös összehasonlítás (multiple comparison) problémája: ha a kutatás során 

egyszerre több kimenetelt vizsgálunk, célszerű szem előtt tartani a többszörös 

összehasonlításokból származó torzításokat. A szignifikáns eltérések ebben az 

esetben ugyanis nagyobb részben tulajdoníthatók véletlennek. A multiple 

comparison jelentősége vitatott a kutatók körében (66).  A torzítás elkerülésére 

alkalmazhatunk pl. Bonferroni-korrekciót (61), ilyenkor a p-értéket p=0,05/n-re 

változtatjuk (n=a vizsgált összehasonlítások száma). Ez a korrigálás sokszor 

elmarad, mert olyan ritka a vizsgált tényező és a kimenetel. A fejlődési 

rendellenességek jórészét nem ismerjük, így minden eredmény, főleg a ritka 

expozíciókra vonatkozó ismeretek, rendkívül fontosak lehetnek.  

7. Gén-kölcsönhatások, egyéb kölcsönhatások vizsgálata: A malformatiok 

vizsgálata során a genetikai hatásokat is elemezték, így a kórokok feltárása során 

a gén-környezeti kölcsönhatásokkal is számolnunk kell (67-69). Vizsgálataink 

során nem volt lehetőségünk a genetikai faktorok hatásának figyelembevételére, 

mivel nem álltak rendelkezésünkre a részletes adatok. 
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3.5. Statisztikai analízis 

 

A statisztikai számításokhoz az R statisztikai szoftvert használtuk (R Core Team 

(2017). R: A language and environment for statistical computing. R Foundation for 

Statistical Computing, Vienna, Austria. URL https://www.R-project.org/). 

Az R programban az egyesített regresszió mintaszerkezete az általánosított 

lineáris mintázat (generelized linear model, glm() function). Szintaxisa a következő: glm 

(képlet, család, adat). A család minden vizsgált esetben kéttagú. Azért, hogy megkapjuk 

a megfelelő esélyhányadost (odds ratio, OR), a konfidencia intervallum alsó (LL), illetve 

felső (UL) értékét és a lehetséges értéket, rövid szkripteket használtunk. Szignifikancia 

szint p<0,05. 

A bináris változók (például a jelenlevő vagy hiányzó általános vagy specifikus 

veleszületett rendellenességek) és más értelmező változók (például anyai életkor,) közti 

kapcsolat megállapításához logisztikai regressziót használtunk. 

A kvantitatív változók (mint például az átlag anyai életkor és születési sorrend) 

értékeléséhez a Student t próbát használtuk. Khí négyzet tesztet használtunk az anyai 

életkor, a születési sorrend és foglalkozási státusz eloszlásánál. A kategorikus változók 

értékelésénél, mint terhesség alatti komplikációk, anyai betegségek, illesztett 

esélyhányadost (odds ratio, OR) állapítottunk meg 95%-os konfidencia intervallummal 

(CI). Az esetek és a kontrollok édesanyáinak összehasonlításánál többváltozós feltételes 

logisztikai regressziós modellt használtunk.  Az érintettséget az esetek és a populációs 

kontrollok édesanyáinál szintén összehasonlítottuk, és 95%-os konfidencia intervallumot 

számoltunk a többváltozós feltételes logisztikai regressziós modellben. A zavaró faktorok 

közül az anyai életkort (folytonos változó), születési sorrendet (2 vs. 1, 3+ vs. 1) és a 

foglalkozási helyzetet (szakmunkás, érettségizett, diplomás stb.), mint társadalmi-

gazdasági státuszt vettük figyelembe. 

Vizsgálataink során azokat az anyai megbetegedéseket, terhességi 

szövődményeket értékeltük, amelyek statisztikai elemzések elvégzéséhez elegendő 

számban álltak rendelkezésre az adatbázisban. 
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4. Eredmények 

 

Az adatbázisban 32 345 fejlődési rendellenességgel született gyermek és 57 231 

egészséges kontroll újszülött adatai szerepelnek. A vizsgált időszakban Magyarországon 

3 009 303 élveszülés történt, így az általam elemzett populáció az összes születés 2,98%-

át jelenti. 

Összesen 2 503 ajak- és/vagy szájpadhasadékos újszülött adatait tudtam 

feldolgozni, a rendellenességek között 797 izolált szájpadhasadék, 693 izolált 

ajakhasadék és 1 013 ajak- és szájpadhasadék volt, ez az összes hasadékkal született 

gyermek 65,2%-a (a részletes adatokat a 2. táblázat mutatja be). A populációs kontroll 

mellett az adatbázisban a hasadékos újszülöttekhez válogatott 3 850, úgynevezett 

illesztett kontroll várandósság adatai álltak rendelkezésre. 
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2. táblázat. Az elemzett ajak- és/vagy szájpadhasadékok megoszlása (db), BNO 

kódokkal 

 

A lágyszájpad egyoldali hasadéka Q3530 19 

A lágy- és keményszájpad együttes egyoldali hasadéka Q3550 1 

Szájpadhasadék, középvonali Q3560 7 

Hasadt nyelvcsap Q3570 8 

Szájpadhasadék, kétoldali, k.m.n. Q3580 8 

Szájpadhasadék, egyoldali, k.m.n. Q3590 754 

Összesen 797 

Ajakhasadék, kétoldali Q3600 11 

Ajakhasadék, egyoldali Q3690 682 

Összesen 693 

Keményszájpad- ajakhasadék, kétoldali Q3700 1 

Keményszájpad- ajakhasadék, egyoldali Q3710 1 

Lágyszájpad- ajakhasadék, egyoldali Q3730 1 

Keményszájpad-, lágyszájpad- és ajakhasadék, kétoldali Q3740 5 

Keményszájpad-, lágyszájpad- és ajakhasadék, egyoldali Q3750 6 

Szájpad-ajakhasadék, kétoldali, k.m.n. Q3780 38 

Szájpad-ajakhasadék, egyoldali, k.m.n. Q3790 961 

Összesen 1013 

MINDÖSSZESEN 2503 

 

 

Az 1 076 CL±CP-vel született gyermekből 58 esetben (3,4%), a 797 (31,8%) 

CPO-val született gyermekből 46 esetben multiplex CA részeként fordult elő hasadék, ők 

kizárásra kerültek a vizsgálatból, így 1 648 CL±CP és 751 CPO esetet elemeztem. A 

populációs kontrollokon kívül a CL±CP csoportnál 2 654, a CPO csoportnál 1 196 

illesztett kontrol adatait is vizsgáltam. 
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4.1 Szociodemográfiai tényezők 

 

A vizsgált csoportokra vonatkozó alapadatokat a 3. és 4. táblázat tartalmazza. A 

születéskori apai életkorban nem találtunk különbséget a csoportok között. Az anyai 

életkor vonatkozásában figyelemre méltó ugyanakkor, hogy a hasadékos gyermekek 

esetében magasabb a 33 évesnél idősebb anyák aránya, illetve, hogy az ajakhasadékos 

csoportban szignifikánsan magasabb a 23 évnél fiatalabb korban szült anyák száma. Az 

anya iskolázottsága vonatkozásában látható, hogy az izolált szájpadhasadékos csoportban 

az iskolázottság az átlagosat meghaladó, míg az ajakhasadékos gyermekeknél az anyák 

iskolai végzettsége szignifikánsan alacsonyabb. Az ajak- szájpadhasadékos csoportban a 

felsőfokú végzettséggel rendelkező édesanyák aránya 13,2% (N=218), 18,7% (N=497) 

az illesztett kontroll csoporté, a populációs kontroll csoporté 19,3% (N=11,057). A 

tanulatlan anyák aránya 6.5% (N=107) a CL±CP csoportban, 4.8% (N=127) az illesztett 

kontroll csoportban és 3,5% (N=2022) a populációs kontroll csoportban (3. táblázat). Az 

izolált szájpadhasadékos csoportban 19,9% (N=149) volt a felsőfokú végzettséggel 

rendelkező anyák aránya, 14,5% (N=173) az illesztett kontroll csoportban.  A tanulatlan 

anyáké 1,3% (N=10) volt a CPO csoportban, 4,1% (N=49) az illesztett és 3,5% (N=2022) 

a populációs kontroll csoportban (4. táblázat). 

A gyermekek neme vonatkozásában az ajakhasadékos és a kontroll csoportokban 

a fiú-lány arány 65-35% körül alakul, ezzel szemben az izolált szájpadhasadékok esetén 

az arány megfordul, 41-59%-os fiú-lány arányt igazolható. A születési korban nem 

találtam szignifikáns eltérést, az újszülöttek születéskori súlya azonban a kontroll 

csoportokhoz viszonyítva markánsan kisebb volt mindkét hasadékos csoportban, 

különösen kifejezett a csökkenés az izolált szájpadhasadékok esetén. Az izolált 

szájpadhasadékos csoportban a kontroll csoportokhoz viszonyítva szignifikánsan 

magasabb volt a dohányzó anyák aránya (18,6% vs. 8-9%, lásd 4. táblázat), igazolva a 

dohányzás jelentős kockázatfokozó hatását. Az ajak- és szájpadhasadékos gyermekek 

esetén ez nem volt megfigyelhető. 
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3. táblázat. Szociodemográfiai tényezők a CL±CP, az illesztett és a populációs kontroll 

csoportban. A szignifikáns értékek csillaggal jelölve (p<0,05). 

 

 

CL±CP 

(No.:1,648) 

Illesztett  

kontroll (No.:2,654) 

Populációs kontroll 

(No.: 57,231) 

 
átlag szórás átlag SD átlag szórás 

Apai életkor 31,21 6,73 29,64 6,25 31,14 6,88 

Anyai életkor 26,04 4,39 26,44 5,82 27,76 6,38 

 
No. % No. % No. % 

<23 486 29,49 807 30,41 14 710 25,70 

23-33 988 59,95 1 383 52,11 37 496 65,52 

>33 174 10,56 464 17,48 5 024 8,78 

Anya iskolázottsága No. % No. % No. % 

Felsőfokú 218 13,24 497 18,72* 11 057 19,32* 

Érettségi 451 27,35 848 31,97* 17 166 29,99* 

Szakmunkásképző 441 26,76 638 24,04* 14 898 26,03* 

8 általános 431 26,18 544 20,49* 12 088 21,12* 

8 osztálynál kevesebb 107 6,47 127 4,78* 2 022 3,53* 

Szülések száma 
      

Először szülő 843 53,29 1 391 56,52 28 301 54,90 

Többedszer szülő 739 46,71 1 070 43,48 23 249 45,10 

Gyermek neme No. % No. % No. % 

Fiú 1 059 64,26 1 762 66,39 37 006 64,66 

Lány 583 35,38 891 33,57 20 179 35,26 

n.a. 6 0,36 1 0,04 46 0,08 

 
átlag szórás átlag szórás átlag szórás 

Születési súly (g) 3,111,61 468,15 3,297,12* 390,98 3,294,98* 398,34 

Születési hét+nap 40,38 3,37 39,31 1,44 39,70 1,85 

 
No. % No. % No. % 

Dohányzás 147 8,91 193 7,27 5,114 8,94 
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4. táblázat. Szociodemofráfiai tényezők a CPO, az illesztett és a és a populációs kontroll 

csoportban. A szignifikáns értékek csillaggal jelölve (p<0,05). 

 

 
CPO 

(No.:751) 

Illesztett  

kontroll (No.:1196) 

Populációs kontroll 

(No.: 57 231) 

 
átlag szórás átlag SD átlag szórás 

Apai életkor 29,35 6,33 29,49 6,29 31,14 6,88* 

Anyai életkor 26,62 4,46 26,34 5,83 27,76 6,38* 

 
No. % No. % No. % 

<23 184 24,53 375 31,35* 14 710 25,70 

23-33 482 64,27 611 51,09* 37 496 65,52 

>33 84 11,20 210 17,56 5 024 8,78 

Anya iskolázottsága No. % No. % No. % 

Felsőfokú 149 19,87 173 14,49 11 057 19,32 

Érettségi 214 28,48 378 31,59 17 166 29,99 

Szakmunkásképző 209 27,81 322 26,96 14 898 26,03 

8 általános 169 22,52 274 22,90 12 088 21,12 

8 osztálynál kevesebb 10 1,32 49 4,06 2 022 3,53 

Szülések száma No. % No. % No. % 

Először szülő 371 51,46 595 54,19 28 301 54,90 

Többedszer szülő 350 48,54 503 45,81 23 249 45,10 

Gyermek neme No. % No. % No. % 

Fiú 307 40,93 492 41,13 37 006 64,66* 

Lány 442 58,93 704 58,86 20 179 35,26* 

n.a. 2 0,27 1 0,08 46 0,08 

 
átlag szórás átlag szórás átlag szórás 

Születési súly (g) 3076 451,65 3315* 387,00 3,294,98* 398,34 

Születési hét+nap 39,03 1,71 39,41* 1,35 39,70 1,85 

 
No. % No. % No. % 

Dohányzás 140 18,64 101 8,44* 5 114 8,94* 
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Tekintettel arra, hogy a nemzetközi irodalomban feltételezetteknek megfelelően a fenti 

adatok is arra utalnak, hogy az ajak- és szájpadhasadékok, illetve az izolált 

szájpadhasadékok etiológiája eltérő, az alábbiakban az anyák várandósság alatti 

betegségeit és szövődményeit külön bontva vizsgálom. 

 

4.2. Terhességi szövődmények, anyai betegségek a CLCP kritikus időszakában 

 

Az ajak- és szájpadhasadékos (CL±CP) újszülöttek esetében az 5, 6. táblázatban 

mutatom be a CL±CP kritikus időszakában (2-3. terhességi hónap) fennálló anyai 

betegségeket, az illesztett és a populációs kontroll csoporttal összehasonlítva, az egyes 

betegségek kockázatfokozó hatását esélyhányadosokkal és megbízhatósági 

tartományukkal jellemezve (OR, CI). 

A terhességi szövődmények közül az anaemia (OR: 1.9 (95% CI: 1.4-2.5)), a 

fenyegető vetélés (OR: 4.2 (95% CI: 3.0-5.8)) és a hyperemesis (OR: 5.0 (95% CI: 4.3-

5.8)) incidenciája szignifikánsan magasabb volt a CL±CP csoportban, mint az illesztett 

kontroll csoportban (5. táblázat).  

Számos akut és krónikus anyai megbetegedés szignifikánsan emelte az ajak- 

szájpadhasadék (CLCP) kialakulását. Az akut anyai betegségek közül különböző 

gyulladásos megbetegedések és fertőzések gyakrabban fordultak elő a CLCP 

csoportban, mint az illesztett és populációs kontroll csoportokban: felső légúti fertőzések 

(OR: 3,9 (95% CI: 3,1-4,9)), meghűlés (OR: 4,7 (95%CI: 6,-6,1)), húgyúti fertőzések 

(OR: 3,5 (95% CI: 2,0-6,1)), influenza (OR: 2,4 (95% CI: 1,6-3,4)). 

A krónikus betegségek közül a migrén (OR:2,4 (95% CI: 1,2-4,8)) és a primer 

magasvérnyomás-betegség (OR: 2,1 (95%CI: 1,3-3,4)) szintén gyakrabban fordultak elő 

az ajak- szájpadhasadékos csoportban (6. táblázat). 
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6. táblázat. Anyai betegségek előfordulása és kockázatfokozó hatása az ajak- és 

szájpadhasadékos (CL±CP) és kontroll csoportokban. A szignifikáns értékek kiemelve 

(p<0,05). 

 

  

 

CLCP 

(N=1,648) 

Illesztett 

kontroll 

(N=2,654) 

Összehasonlítás 

Populációs 

kontroll 

(N=57,231) 

Összehasonlítás 

 No. % No. % OR 95% CI No. % OR 95% CI 

Akut betegségek  

Heveny orr- és 

garatgyulladás 

(meghűlés) 

199 12,1 76 2,9 4,66 3,55-6,11 4,079 7,1 1,79 1,54-2,08 

Felső légúti fertőzés, 

k.m.n. 

264 16,0 123 4,6 3,93 3,14-4,91 6,434 11,2 1,51 1,32-1,72 

Heveny 

mandulagyulladás, 

k.m.n. 

22 1,3 13 0,5 2,75 1,38-5,47 727 1,3 1,05 0,69-1,61 

Akut garatgyulladás, 

k.n.m. 

20 1,2 15 0,6 2,16 1,10-4,23 636 1,1 1,09 0,70-1,71 

Heveny 

gégegyulladás 

12 0,7 4 0,2 4,86 1,56-15,09 316 0,6 1,32 0,74-2,36 

Heveny sinusitis 10 0,6 4 0,2 4,04 1,27-12,92 164 0,3 2,12 1,12-4,03 

Heveny bronchitis 14 0,8 5 0,2 4,54 1,63-12,63 322 0,6 1,51 0,88-2,59 

Influenza 67 4,1 47 1,8 2,35 1,61-3,43 1,762 3,1 1,33 1,04-1,71 

Húgyúti fertőzés, 

k.m.n. 

38 2,3 18 0,7 3,46 1,97-6,08 821 1,4 1,62 1,17-2,25 

Női medence 

gyulladásos 

betegsége, k.m.n. 

20 1,2 6 0,2 5,42 2,17-13,53 415 0,7 1,68 1,07-2,64 

Krónikus betegségek  

Migrén 21 1,3 14 0,5 2,43 1,23-4,80 694 1,2 1,05 0,68-1,63 

Elsődleges 

magasvérnyomás 

42 2,5 32 1,2 2,14 1,35-3,41 1,375 2,4 1,06 0,78-1,45 
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4.3. Terhességi szövődmények, anyai betegségek a CPO kritikus időszakában 

 

Az izolált szájpadhasadékos (CPO) újszülöttek esetében a 7, 8. táblázatban 

mutatom be a CPO kritikus időszakában (3-4. terhességi hónap) fennálló anyai 

betegségeket, az illesztett és a populációs kontroll csoporttal összehasonlítva, az egyes 

betegségek kockázatfokozó hatását esélyhányadosokkal és megbízhatósági 

tartományukkal jellemezve (OR, CI). 

A terhességi szövődmények az izolált szájpadhasadék esetén is gyakrabban 

fordultak elő a CPO csoportban, mint a kontroll csoportokban: hyperemesis (OR: 3,2 

(95% CI: 2,6-4,0)), fenyegető vetélés (OR: 4,9 (95% CI: 3,1-7,9)), anaemia (OR: 1,8 

(95% CI: 1,3-2,7)) (7. táblázat). 

Az izolált szájpadasadék esetben az akut és krónikus betegségek előfordulását és 

kockázatfokozó hatását a 8. táblázatban mutatom be. Több akut és krónikus 

megbetegedés gyakrabban fordult elő az izolált szájpadhasadékos csoportban, mint a 

kontroll édesanyák várandóssága során: herpes simplex (OR: 14,8 (95% CI: 5,7-38,5)), 

felső- és alsó légúti fertőzések (OR: 4,9 (95% CI: 3,5-9,2)) (OR: 4,2 (95% CI:1,5-11,8)), 

influenza (OR: 3,0 (95% CI: 1,8-5,0)), húgyúti fertőzések (OR: 4,1 (95% CI: 2,2-7,5)), 

migrén (OR: 2,8 (95% CI: 1,2-6,8)), primer magasvérnyomás (OR: 2,3 (95% CI: 1,3-

4,1)), epilepszia (OR: 4,6 (95% CI: 2,4-8,8)). Fogorvosi szempontból érdekes a pulpitis 

esetleges kockázatfokozó hatása (OR: 7,9 (95% CI: 2,8-22,0)). 
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8. táblázat. Anyai betegségek előfordulása és kockázatfokozó hatása az izolált 

szájpadhasadékos (CPO) és kontroll csoportokban. A szignifikáns értékek kiemelve 

(p<0,05). 

 
CPO  

(N= 751) 

Illesztett 

kontroll 

(N=1196) 

Összehasonlítás 

Populációs 

kontroll 

(N=57231) 

Összehasonlítás 

 No. % No. % OR 95% CI No. % OR 95% CI 

Akut betegségek 

Herpes simplex 5 0,7 0 0 n.a. 26 0 14,8 5,65-38,51 

Heveny orr- és 

garatgyulladás 

(meghűlés) 

124 16,5 46 3,8 4,94 3,48-7,03 4079 7,1 2,58 2,12-3,13 

Felső légúti 

fertőzés, k.m.n. 

72 9,6 22 1,8 5,66 3,48-9,21 2372 4,1 2,45 1,92-3,14 

Alsó légúti 

fertőzés, k.m.n. 

13 1,7 5 0,4 4,2 1,49-11,82 414 0,7 2,42 1,39-4,22 

Influenza 41 5,5 23 1,9 2,95 1,75-4,95 1762 3,1 1,82 1,32-2,50 

Pulpitis 4 0,5 0 0 n.a. 39 0,1 7,85 2,80-22,03 

Epehólyag 

gyulladás 

4 0,5 0 0 n.a. 97 0,2 3,15 1,16-8,60 

Húgyúti fertőzés, 

k.m.n. 

37 4,9 15 1,3 4,08 2,22-7,49 1458 2,5 1,98 1,42-2,77 

Női medence 

gyulladásos 

betegsége, k.m.n. 

17 2,3 7 0,6 3,93 1,62-9,53 1051 1,8 1,24 0,76-2,01 

Láz, k.m.n. 4 0,5 1 0,1 6,40 0,71-57,36 38 0,1 8,06 2,87-22,64 

Krónikus betegségek 

Thyreotoxicosis 

diffúz golyvával 

5 0,7 0 0 n.a. 89 0,2 4,30 1,74-10,62 

Epilepszia 10 1,3 0 0 n.a. 166 0,3 4,64 2,44-8,82 

Migrén 14 1,9 8 0,7 2,82 1,18-6,76 694 1,2 1,55 0,91-2,64 

Elsődleges 

magasvérnyomás 

betegség 

30 4,0 21 1,8 2,33 1,32-4,10 1375 2,4 1,69 1,17-2,44 
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Székrekedés 11 1,5 3 0,3 5,91 1,64-21,26 571 1,0 1,48 0,81-2,69 

Epekövesség 5 0,7 0 0 n.a. 97 69 5,55 2,23-13,80 

Neuro-

musculoskeletalis 

fájdalom 

szindrómák 

5 0,7 0 0 n.a. 54 57 6,72 2,69-16,82 

Vesekövesség 5 0,7 2 0,2 4,00 0,77-20,68 92 0,2 4,16 1,69-10,27 
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5. Megbeszélés 

 

5.1. Szociodemográfiai tényezők összehasonlítása 

 

A populációs alapadatokban nem találtunk eltérést a különböző archasadékos 

csoportok és a populációs, vagy az illesztett kontroll csoport adatai között. Az anyai és 

apai átlagéletkor nem különbözött szignifikánsan, ugyanakkor a CPO csoportban a 

kontrollokhoz képes magasabb volt a 33 évesnél idősebb anyák, a CL±CP csoportban 

pedig a 23 évesnél fiatalabb szülőnők aránya. Az életkor és a veleszületett 

rendellenességek előfordulása közötti korreláció megítélése vitatott a nemzetközi 

irodalomban. A FREKF adatai az összes fejlődési rendellenesség vonatkozásában 

egyértelműen az úgynevezett U alakú görbét mutatják, azaz a rendellenességek 

előfordulása emelkedik mind az átlagosnál fiatalabb, mind az idősebb anyai életkor esetén 

(14. ábra) (70). Számos fejlődési rendellenesség vonatkozásában ugyanezt igazolta egy 

korábbi magyar vizsgálat is (71), valamint a fejlődési rendellenességeket összefogó 

európai adatbázis, az EUROCAT adatai is (72). Az egyesült államokbeli National Birth 

Defects Prevention Study és a California Birth Defects Monitoring Program eredményei 

szintén arra utalnak, hogy mind a fiatal, mind az idősebb anyai életkorhoz meghatározott 

fejlődési rendellenességek emelkedő incidenciája társul (73, 74). A magasabb anyai 

életkor vonatkozásában azonban ismertek olyan vizsgálatok is, amelyek nem igazolták az 

életkor és a malformációk előfordulási aránya közötti korrelációt (75, 76), sőt létezik 

olyan felmérés is, amely a magasabb anyai életkorhoz kötötten a fejlődési 

rendellenességek incidenciájának csökkenését írta le (77). Az anyai életkorhoz hasonlóan 

az apai életkor is vitatott (78-80). 
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5. ábra. Nem kromoszómális veleszületett fejlődési rendellenességek incidenciája 

az anyai életkortól függően. (70) 

 

 Kifejezetten a szájpadhasadékokat vizsgálva ismertek olyan vizsgálatok, amelyek 

az életkori összefüggéseket igazolják. Atlanta és környékének újszülöttjeit elemezve a 19 

évesnél fiatalabb életkorú anyáknál a szájpadhasadék incidenciájának szignifikáns 

emelkedését észlelték (81), hasonló eredményeket figyeltek meg Iránban is a 23 évesnél 

fiatalabb anyáknál (82). Kínai és lett kutatók is igazolták a hasadékok gyakoriságának 

növekedését az idősebb anyai életkorhoz kötötten, bár nem elemezték külön a CL±CP és 

a CPO csoportot (83, 84). British Columbiában ugyanakkor nem igazoltak összefüggést 

az anyai életkor és a CL±CP, vagy CPO incidenciája között (85). Egy 2002-es meta-

analízis nem talált összefüggést a CPO és az anyai életkor között (86), viszont egy 2012-

es meta-analízis a CPO incidenciájának növekedését írta le a 35-39 éves és a 40≤ anyai 

életkor esetében (79). 

A szülőnők szociális helyzetét általában jól jellemző anyai iskolázottság 

tekintetében a CPO csoport adatai nem különböztek szignifikánsan a kontroll csoport 

adataitól. Az ajak- és szájpadhasadékos csoport (CL±CP) esetén azonban az 

iskolázottsági kategóriák szignifikáns eltolódását észleltük az alacsonyabb képzettség 

felé, azaz a rosszabb szocioökonómiai, társadalmi státuszú szülőnők esetén az ajak- és 
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szájpadhasadékok magasabb arányban fordulnak elő. A rosszabb életkörülmények, a 

depriváltság mértéke és az ajak- szájpadhasadékok incidenciájának emelkedése közötti 

összefüggést igazolta több vizsgálat is (87-91). Érdekes ugyanakkor, hogy ilyen 

összefüggést a CPO csoportban nem észleltünk. Mindkét hasadékos csoportban 

szignifikánsan magasabb volt ugyanakkor az először szülő nők aránya. Erre vonatkozó 

irodalmi adatot eddig nem találtunk, és figyelemre méltó az a tény is, hogy míg a CL±CP 

csoportban a fiatalabb anyai életkor értelemszerűen társulhat a primiparitás magasabb 

arányával, ez a magyarázat a CPO csoportban, ismerve az anyai életkor eloszlását, nem 

állja meg a helyét. A primiparitás, mint a hasadékok kialakulásának kockázati tényezője 

így egyelőre olyan megfigyelésünk, amely más vizsgálatok általi megerősítést vagy 

cáfolatot tesz szükségessé. A hasadékkal született gyermekek neme vonatkozásában 

adataink megegyeznek a nemzetközi irodalomban is ismert arányokkal, miszerint az ajak- 

és szájpadhasadékos csoportban a fiú/lány arány kb. 60/40%, izolált szájpadhasadék 

esetén ezzel szemben nagyságrendileg hasonló lány túlsúlyt észleltünk (14, 15). 

Jelentős különbségeket igazoltunk ugyanakkor a hasadékos gyermekek és az 

egészséges kontroll újszülöttek születési súlya között. A születési súly és az archasadékok 

vonatkozásában hasonló megfigyeléseket említettek már korábban (92, 93). Mindkét 

hasadékos csoportban szignifikánsan alacsonyabb súlyú gyermekek születtek. Mivel a 

születéskori terhességi kort szintén elemeztük, és az nem mutatott eltéréseket a vizsgált 

csoportok között, a hasadékos gyermekek alacsonyabb születési súlyát nem magyarázza 

koraszülés. Az alacsonyabb súly így vélhetően a korábbiakban már tárgyalt rosszabb 

szociális státuszból eredhet, bár ez csak az ajakhasadékos csoportra igaz, 

szájpadhasadékos gyermekek esetén nem. Ezt a megfigyelést azonban cáfolja egy 

egyesült államokbeli kutatás (94). 

Nagyon érdekesek a terhesség alatti anyai dohányzásra vonatkozó 

megfigyeléseink. Az izolált szájpadhasadékos csoportban a dohányzás aránya nagyon 

jelentős mértékben haladta meg a kontroll csoportokban leírt adatokat (13% vs. 4%). A 

dohányzás ajak- és szájpadhasadékokra vonatkozó jelentős kockázatfokozó hatását 

leírták amerikai (95), mexikói (96), iráni (97) és brazil (98) kutatók is, ismertek azonban 

olyan populációs vizsgálatok is, amelyek során ilyen kockázatfokozó hatást nem észleltek 

(63, 99, 100). Saját anyagunkban ugyanakkor rendkívül meglepő, hogy az izolált 
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szájpadhasadékkal szemben az ajak- és szájpadhasadékok esetén nem észleltük a 

dohányzás kockázatfokozó hatását, sőt ebben a csoportban szignifikánsan alacsonyabb 

arányban fordultak elő dohányzó várandósok. Ez a megfigyelésünk mindenképpen 

további vizsgálatok szükségességét veti fel, ugyanis a nemzetközi irodalomban nem írtak 

hasonló eredményekről. Több kutatás is a dohányzás kockázatfokozó hatását írja le (100-

103), vagy nem tudtak igazolni szignifikáns emelkedést (104, 105). 

 

5.2. A terhességi szövődmények hatásának vizsgálata 

 

5.2.1. Anaemia 
 

Az anyai anaemia szignifikánsan emelte a CL±CP és a CPO kialakulását egyaránt. 

Kevés kutatás foglalkozik az anaemia és a hasadékok kialakulásának kapcsolatával, 

azonban hasonló megfigyeléseket említenek Indiában, Japánban és Brazíliában (87, 106, 

107). Egyéb fejlődési rendellenességek kialakulásánál is leírták már az anaemia 

kockázatfokozó hatását (108, 109), ez valószínűleg az első trimeszterben kialakuló 

embrionális hypoxia következménye lehet. Korábban már megfigyelték, hogy a hypoxia 

az arcnyúlványok elégtelen növekedéséhez vezethet a fejlődő embrióban (110-114). 

5.2.2. Hyperemesis 
 

A CPO-val született gyermekek anyai szövődményeit vizsgálva szembetűnő, 

hogy a terhességi vészes hányás, a hyperemesis az illesztett kontroll csoporthoz 

viszonyítva szignifikánsan magasabb arányban fordul elő, bár ez a kockázat fokozódás a 

populációs kontroll csoporttal szemben nem látható. A CL±CP-vel született gyermekek 

esetén mindkét csoporthoz viszonyítva magasabb az előbbi kockázatfokozó hatás. Ez a 

megfigyelés azért érdekes, mert a hyperemesisről általánosságban úgy tartják, hogy 

protektív hatással van a vetéléssel, koraszüléssel szemben (115, 116). Ismert olyan 

feltételezés is, amely szerint a terhesség alatti hányinger-hányás a nagyobb placenta és a 

magasabb β-hCG (humán choriogonadotropin) szintek következménye, ugyanakkor a 

magasabb terhességi hormonszint védelmet nyújtana a fejlődési rendellenességek 

kialakulása ellen (117). Eredményeinket alátámasztja, hogy a terhesség korai 
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szakaszában fennálló hyperemesis növeli a különböző fejlődési rendellenességek 

kialakulásának kockázatát, például a velőcső záródási rendellenességekét (118). Ez 

magyarázható azzal a felvetéssel, hogy az előbbi kórkép esetében elégtelen lehet a 

tápanyag bevitel (119). Érdekes megfigyelés, hogy a terhességi vészes hányás kezelésére 

használt ondansetron (5-HT3 receptor antagonista) is fokozhatja a hasadékok kialakulását 

(120), ezt azonban kétségbe vonta egy 2020-as metaanalízis (121). 

5.2.3. Fenyegető vetélés 
 

A fenyegető vetélés mindkét hasadékos csoportban szignifikánsan magasabb 

arányban fordult elő, mint az illesztett kontroll és a populációs kontroll csoportokban. Ezt 

már majdnem 50 éve megfigyelték (122), azóta többen is igazolták francia, kínai és etióp 

populációkban (123-125). A kockázatfokozó hatás feltehetően a csökkent progeszteron 

vagy β-hCG hormonszintek miatt alakul ki. 

 

5.3 Akut anyai betegségek hatásának elemzése 

 

Az akut betegségek vonatkozásában megállapíthatjuk, hogy a CL±CP és a CPO 

kockázatát emelő kórokok döntő többsége alapvetően a különböző szervrendszerek 

gyulladásait jelenti: megfázás, felső- és alsó légúti hurutok, húgyúti gyulladások. Az 

influenzát azért fontos kiemelni, mert védőoltással megelőzhető. Az influenza, és az 

előbb említett gyulladásos kórképek az általánosan elfogadott álláspont szerint az 

indukált láz révén okozzák a fejlődési rendellenességek rizikójának emelkedését (126-

128), ugyanakkor nyilván nem hagyhatjuk figyelmen kívül a gyulladásos citokinek 

ezirányú hatásait sem (46, 129). A gyulladások közül kifejezetten érdekes a CPO kritikus 

időszakában fennálló pulpitis rendkívül jelentős kockázatfokozó hatása, a populációs 

kontrollcsoporthoz viszonyítva a kockázat csaknem nyolcszoros. A nemzetközi 

irodalomban tudomásunk szerint nem történt még ezirányú megfigyelés. Tekintettel arra, 

hogy a fogbélgyulladás általában nem jár lázzal, az egyéb gyulladásos folyamatokkal 

szemben a kockázatfokozó hatás ez esetben vélhetően gyulladásos citokinek mediálta 

úton alakul ki. Mindenképpen ki kell emelnünk azonban, hogy a fog- és környező 

szöveteinek gyulladásait elsősorban háziorvosi, illetve szülész orvosi diagnosztika 
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alapján regisztrálták, az esetek döntő többségében a diagnózist nem erősítette meg 

fogorvos, így ezt az eredmény maximális mértéktartással kell értékelnünk, abból érdemi 

következtetés egyelőre nem vonható le. 

A gyulladást kiváltó pathogének direkt transzmissziója a magzatba vitatott, 

azonban az ezekből származó molekulák, toxinok már elég kis méretűek ahhoz, hogy a 

placentán is átjussanak. Laboratóriumi körülmények között kimutatták ezeknek a 

molekuláknak az epigenetikai módosító hatását (46).  

A herpes simplex fertőzés kockázatfokozó hatása is valószínűleg az előbb említett 

megfigyeléssel magyarázható. A herpes simplex vírus (HSV-1) teratogenitása ismert 

(130), azonban nem hozták még összefüggésbe az ajak- szájpadhasadékok kialakulásával. 

 

5.4. Krónikus anyai betegségek hatásának vizsgálata 

 

5.4.1. Thyreotoxicosis 
 

Az izolált szájpadhasadék esetén szignifikáns kockázati tényezőnek bizonyult a 

pajzsmirigy túlműködés, a populációs kontroll csoporthoz képest. Hasonló eredményt 

még nem publikáltak a nemzetközi szakirodalomban, azonban francia kutatók felhívták a 

figyelmet a Graves-Basedow kórban szenvedő várandósok szűrésének jelentőségére, 

mivel felmerült a gyógyszeres kezelés potenciális teratogén hatása (131). 

5.4.2. Epilepszia 
 

A CPO és CL±CP csoportokban egyaránt megfigyelhető az epilepszia 

kockázatfokozó hatása, ez összhangban van a nemzetközi eredményekkel. Az epilepszia 

vonatkozásában régóta ismert, hogy emeli általánosságban a fejlődési rendellenességek 

és ezen belül az archasadékok kockázatát is. Nem tisztázott még azonban, hogy e hatás 

mögött a betegség maga, vagy a kezelése során alkalmazott antiepileptikumok állnak, de 

egyre több kutatás születik a terápiában használt gyógyszerek (valproinsav, lamotrigin, 

topiramát) teratogenitásáról (132-137). 
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5.4.3. Migrén  
 

A CPO és a CL±CP kritikus időszakában fennálló migrén megfigyeléseink szerint 

szintén szignifikánsan fokozta a hasadékok kockázatát. Bár korábban voltak arra utaló 

közlemények, hogy nincs összefüggés a migrén a fejlődési rendellenességek kialakulása 

között (138), későbbi publikációk már igazolták a rizikófokozó hatást (139). 

Feltételezések szerint a malformációk kialakulása a migrénnel együtt járó anyai és 

magzati érgörcsre, és a következményes, lokális hipoxiára vezethető vissza. A hipoxia 

következményeként alakulhatnak ki végtaghiányok, illetve a szájpad fejlődési 

rendellenességei is (110-113). Ismert azonban számos arra vonatkozó közlemény is, hogy 

a migrén kezelésére alkalmazott gyógyszerek szignifikánsan emelik az archasadékok 

kockázatát (140, 141), így nehéz eldönteni, hogy az izolált szájpadhasadék 

incidenciájának általunk észlelt emelkedése a migrén, vagy a kezelése során alkalmazott 

gyógyszerek következménye lehet. 

5.4.4. Elsődleges vérnyomás betegség 
 

Az esszenciális hipertóniát vizsgálva szignifikáns kockázatfokozó hatást 

láthatunk a CL±CP és CPO esetén is, hasonló eredményt említenek egy brazil 

kutatócsoport 2024-es publikációjában is (142). Korábban csak egyéb fejlődési 

rendellenességek kapcsán merült fel a magas vérnyomás káros hatása (143-145). 

5.4.5. Epekövesség, vesekövesség, neuro-musculoskeletalis fájdalom szindrómák 
 

Az epekövesség, vesekövesség és a neuro-musculoskeletalis fájdalom 

szindrómáknál is szignifikánsan nagyobb arányban fordult elő izolált szájpadhasadék. Ezt 

alátámasztó publikációt nem találtam a nemzetközi szakirodalomban, bár a korábban 

említettek szerint, ebben az esetben is felmerülhet a terápiában alkalmazott 

fájdalomcsillapítók és spazmolitikus gyógyszerek hatása. 
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6. Következtetések 

 

Kutatásaink alapján megállapítható, hogy a várandósság kritikus időszakában 

fennálló környezeti hatások (dohányzás, anyai életkor, szociális helyzet), terhességi 

szövődmények (anaemia, hyperemesis, fenyegető vetélés), valamint akut és krónikus 

betegségek (megfázás, lég- és húgyúti gyulladások, epilepszia, migrén) növelhetik az 

ajak- szájpadhasadék és az izolált szájpadhasadék kialakulásának kockázatát. A tényezők 

jelentősen eltérő mértékben befolyásolták a CL±CP és a CPO kialakulását, így 

eredményeink alapján is valószínűsíthető, hogy a két kórkép patomechanizmusa 

különböző. 

A veleszületett fejlődési rendellenességek, így a CL±CP és a CPO megelőzése 

rendkívül sarkalatos feladat. Fontos felhívni a figyelmet a korábbiakban említett 

betegségek elkerülésére, megelőzésére, illetve a már kialakult betegségek megfelelő 

terápiájára. Külön kiemelném, hogy a kritikus időszakban fellépő láz csillapítása 

csökkentheti a hasadékok kialakulását. A primer prevencióban jelentős lehet az influenza 

elleni védőoltás is. Nem csak a betegségeknek, hanem a kritikus időszakban szedett 

gyógyszereknek is lehet kockázatfokozó hatása, ennek bizonyítása azonban további 

kutatást igényel. 

Szekunder prevencióként kiemelt jelentőségű a fokozott kockázatnak kitett 

magzatoknál a rendkívül gondos ultrahang szűrővizsgálat a várandósság első és második 

trimeszterében. 

Minden kutatómunka, amely a fejlődési rendellenességek kialakulásának 

megelőzésében bármely csekély eredményt fel tud mutatni, alapvetően javíthatja a 

társadalom perinatalis mutatóit. 

 

Új megállapítások:  

 

1) Az anyai szocioökonómiai tényezők közül az anyai életkor és az anya iskolázottsága 

befolyásolják az ajak- és szájpadhasadékok kialakulásának kockázatát. 

2) Az anyai szocioökonómiai tényezők közül a dohányzás, az anyai életkor és az anya 

iskolázottsága befolyásolják az izolált szájpadhasadékok kialakulásának kockázatát. 
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3) A várandósság ajak- és/vagy szájpadhasadékok kialakulása szempontjából kritikus 

időszakában fennálló egyes akut anyai betegségek közül az influenza, a felső légúti 

fertőzések, a húgyúti fertőzések, és a kismedencei gyulladások növelik az ajak- és 

szájpadhasadékok kialakulásának kockázatát. 

4) A várandósság ajak- és/vagy szájpadhasadékok kialakulása szempontjából kritikus 

időszakában fennálló egyes krónikus anyai betegségek közül a migrén és az 

elsődleges magasvérnyomás növelik az ajak- és szájpadhasadékok kialakulásának 

kockázatát. 

5) A várandósság ajak- és/vagy szájpadhasadékok kialakulása szempontjából kritikus 

időszakában fennálló egyes várandóssági kórállapotok közül az anaemia és a 

hyperemesis növelik az ajak- és szájpadhasadékok kialakulásának kockázatát. 

6) A várandósság ajak- és/vagy szájpadhasadékok kialakulása szempontjából kritikus 

időszakában fennálló egyes akut anyai betegségek közül a herpes simplex fertőzés, az 

influenza, a felső légúti fertőzések, a húgyúti fertőzések, az epehólyag gyulladás és a 

kismedencei gyulladások növelik az izolált szájpadhasadékok kialakulásának 

kockázatát. 

7)  A várandósság ajak- és/vagy szájpadhasadékok kialakulása szempontjából kritikus 

időszakában fennálló egyes krónikus anyai betegségek közül a migrén, az epilepszia, 

a thyreotoxicosis, az epekövesség, a vesekövesség és az elsődleges magasvérnyomás 

növelik az izolált szájpadhasadékok kialakulásának kockázatát. 

8)  A várandósság ajak- és/vagy szájpadhasadékok kialakulása szempontjából kritikus 

időszakában fennálló egyes várandóssági kórállapotok közül az anaemia, a fenyegető 

vetélés és a hyperemesis növelik az izolált szájpadhasadékok kialakulásának 

kockázatát. 

9)  Az irodalmi adatok alapján feltételezetten különböző etiológiai hátterű ajak- és 

szájpadhasadékok, illetve az izolált szájpadhasadékok kockázati tényezői között 

vizsgálataink alapján eltéréseket találtunk, megerősítve a különböző etiológiák 

elméletét. 
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8. Összefoglalás 
 

A Fejlődési Rendellenességek Eset-Kontroll Felügyelete adatbázisa alapján, 

illesztett és populációs kontroll csoportot is alkalmazva vizsgáltuk, hogy a várandósság 

ajak- és/vagy szájpadhasadékok kialakulása szempontjából kritikus időszakában fennálló 

szocioökönómiai tényezők, akut és krónikus anyai betegségek közül melyek 

befolyásolják a hasadékok kialakulásának kockázatát, illetve van-e különbség az ajak- és 

szájpadhasadékok, és az izolált szájpadhasadékok kockázati tényezői között. 

A kutatási eredményeket a nemzetközi szakirodalommal összevetve számos 

feltevést igazoltunk.  

A szocioökonómiai tényezők közül az anyai életkor és iskolázottság, illetve a 

dohányzás esetén figyeltünk meg szignifikáns eltéréseket. A terhességi szövődmények 

közül az anaemia, a hyperemesis és a fenyegető vetélés szignifikánsan növelte a 

hasadékok kialakulásának esélyét. Az akut és krónikus megbetegedések is hasonló hatást 

váltottak ki, ezek közül jelentősebb az alsó-felső légúti- és húgyúti fertőzések, az 

influenza, az epilepszia, a migrén, a magasvérnyomás, az epe- és vesekövesség, és a 

pajzsmirigy megnagyobbodás. 

A fenti tényezők vonatkozásában jelentős különbséget találtunk a két hasadékos 

csoport között, így valószínűsíthetjük, hogy a két veleszületett fejlődési rendellenesség, 

ugyan hasonló megjelenésű, de különböző etiológiájú kórkép. 

A veleszületett fejlődési rendellenességek, így a CL±CP és a CPO megelőzése, és 

a perinatalis mutatók javítása rendkívül fontos feladat, ezért szeretném kiemelni a primer 

prevenció jelentőségét. A korábbiakban említett betegségek megelőzésével, megfelelő 

kezelésével csökkenthetjük a hasadékok kialakulásának kockázatát. 
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9. Summary 

 

The aim of this study was to estimate the role of maternal lifestyle factors, acute 

or chronic maternal diseases in the origin of cleft lip and palate during the critical period 

of pregnancy. Moreover, to clarify whether there is a difference in risk factors between 

the aetiology of cleft lip with or without cleft palate and isolated cleft palate. 

Cases and controls were evaluated from The Hungarian Case–Control 

Surveillance of Congenital Abnormalities, and comparing our results with international 

publications, several assumptions were confirmed.  

Among socio-demographic data, we have found significant differences between 

maternal age, employment, and smoking. Medically recorded maternal anaemia, 

excessive vomiting and threatened abortion were associated with a higher risk of CL±CP 

and CPO. An elevated risk was also found in various acute and chronic illnesses such as 

upper and lower respiratory diseases, urinary tract infections, influenza, epilepsy, 

migraine, hypertension, urolithiasis, cholelithiasis and hyperthyroidism. 

Regarding the factors mentioned above, we found a significant difference between 

the two cleft groups, so it can be assumed that CL±CP and CPO are similar in appearance, 

however, they have different aetiologies. 

Prevention of congenital malformations, such as cleft lip and palate, and the 

improvement of perinatal indicators is an extremely important task, so I would like to 

highlight the importance of primary and secondary prevention. By preventing and treating 

the diseases mentioned earlier, we can reduce the risk of orofacial clefts. 
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