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SOUHRN

Pfedmét sdéleni: Agenezi zubu rozumime jeho nevyvinuti. Jde o béZnou anomalii, kterou po-
dle databaze Online Mendelian Inheritance in Man (OMIM) nachézime pribliZzné u 20 % populace.
Nejcasté€ji nejsou zaloZeny treti molary, poté dolni druhé premolary a horni lateralni fezaky. Pre-
valence ageneze zubt se lisi v zavislosti na pohlavi a kontinentech. Zeny jsou postiZzeny ¢ast&ji
nez muZi. Prevalence ageneze zubti pro ob€ pohlavi je vy3si v Evrop€ a v Australii nez v Severni
Americe. Pro popis vyvojovych anomalii po¢tu zubti se v literatutfe pouZiva nékolik pojmu. Oligo-
doncie je pojem, ktery se pouZiva pro situace, kdy pacientovi chybi Sest a vice zubti, krom tretich
molarti. Anodoncie je extrémnim vyjadfenim oligodoncie, jde o absenci vSech zubti. Hypodoncie je
komplexni jednotkou zahrnujici v sob€ veSkeré anomalie po¢tu zubu a také souvisejici anomalie
velikosti, tvaru, vyvoje a doby erupce zbyvajicich zubti. Hypodoncii povaZujeme za jeden z proje-
vu geneticky podminéné poruchy vyvoje dento-gingivalni liSty. Ageneze zubu muiZe byt zptisobena
vlivem zevniho prostiedi, naptiklad infekci (rubeola), riznymi druhy traumat v periapikalni oblasti
(fraktury, extrakce docasnych zubti), chemickymi latkami, 1éky (thalidomid, chemoterapie) nebo
radioterapii, ve vét§in€ pripadti ma vSak hypodoncie geneticky podklad. Hypodoncie se mtiZe ob-
jevit jako izolovana vyvojova vada (nesyndromicka hypodoncie) nebo jako symptom komplexnich
syndromu (syndromicka hypodoncie). Na webovych strankach OMIM je uvedeno vice neZ 60 syn-
dromti spojenych s vyvojovymi anomaliemi po¢tu zubti. V chrupu postiZeném hypodoncii typicky
nachazime horni postranni fezaky mensi velikosti a anomalniho ¢ipkovitého tvaru, palatindlné
dislokované horni Spi¢aky, taurodoncii prvnich a druhych molarti, relativné casto také dochézi
k opoZdéni vyvoje zbyvajicich zubu.
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SUMMARY

Background: Tooth agenesis means absence or incomplete development of tooth. It is a com-
mon human anomaly, which according to Online Mendelian Inheritance in Man database affects
approximately 20% of the population. Third molars are most commonly affected teeth, followed by
upper lateral incisors or lower second premolars. Agenesis differs by continent and gender. Pre-
valence of dental agenesis in females is higher than in males. The prevalence for both sexes is hig-
her in Europe and Australia than in North American Caucasians. In literature, several terms are
used to describe the anomalies in number of teeth. Oligodontia is term, which is used to describe
situations where more than six teeth are missing, apart from the third molars. Anodontia, extre-
mely expressed oligodontia, is used to describe complete absence of teeth. Hypodontia describes
more complex cases including defects in number of teeth and also abnormalities in size, shape,
development and eruption of remaining dentition. Hypodontia is one of the manifestations of con-
genital defect of dental lamina development. Although dental agenesis is occasionally caused by
environmental factors, such as infection (e.g. rubella), different kinds of trauma in the apical area
of the dentoalveolar processes (fractures, extraction of temporary tooth), chemical substances or
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drugs (e.g. thalidomide, chemotherapy), or radiation therapy, in a majority of cases, hypodontia
has genetic causes. Hypodontia can occur as an isolated condition (non-syndromic hypodontia) or
can be associated with a systemic condition or syndrome (syndromic hypodontia). It is frequently
associated with other anomalies such as microdontia, peg-shaped lateral incisor, palatally dis-
placed canines, taurodontism and delayed formation and eruption of other teeth.

Key words: tooth agenesis — hypodontia — oligodontia — anodontia
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uvoD

Ageneze zubu je béZna anomalie, kterou podle databaze Online Mendelian Inheritan-
ce in Man (OMIM) nachazime priblizné u 20 % populace. Nejcastéji jsou postizeny treti
molary, poté dolni druhé premolary a horni lateralni fezaky. Vyskytuje se jako soucast
mnoha syndromu, ale také samostatné [7, 14, 34]. Vznik je obvykle podminén genetic-
kou poruchou [7, 13, 14, 27, 31, 32]. Dosud znamymi pfi¢inami nesyndromické hypo-
doncie jsou mutace v genech Pax9, Msx1 a Axin2 [7, 11, 14, 17, 30]. Komplexni interakce
jicich zubti [7]. V chrupu postiZeném hypodoncii typicky nachazime horni postranni re-
zaky mensi velikosti a anomalniho ¢ipkovitého tvaru, palatinalné dislokované horni Spi-
¢aky, taurodoncii prvnich a druhych molarti, dale také transpozice mezi hornim
Spi¢dkem a prvnim premolarem a mezi dolnim Spi¢dkem a postrannim fezakem, distal-
ni sklon dolnich druhych molart, velky odstup mezi zarodky prvniho a druhého stalé-
ho molaru, mezialni uloZeni zarodkt hornich druhych premolart, relativné ¢asto také
dochazi k opozdéni vyvoje zubu [13, 15].

TERMINOLOGIE

Agenezi zubu rozumime jeho nevyvinuti. Pri¢inou je geneticky podminéna porucha
¢innosti dentogingivalni liSty v embryonalnim stadiu morfogeneze. Dochazi k defektnim
interakcim mezi epitelem a mezenchymem. Tato porucha mutiZe zptisobovat také ano-
malie tvaru, velikosti, vyvoje a doby erupce zbyvajicich zubti. Na zubni agenezi by se
proto mélo pohliZet nikoli jako na izolovanou anomalii, ale jako na jeden z projevii ano-
malniho vyvoje dentogingivalni listy [13, 15, 27, 28, 31, 32].

Terminologie tykajici se vyvojovych anomalii po¢tu zubtl neni jednotna. Pro jejich po-
pis se béZné uzivaji tfi pojmy — hypodoncie, oligodoncie a anodoncie.

L. Sottner a J. Racek z klinického hlediska rozliSuji anodoncii, kdy nejsou zaloZeny za-
rodky vSech zubti, a hypodoncii, kdy chybéji zarodky jednoho nebo vice zubu. Jako al-
ternativu uvadéji klasifikaci Shulzeho z roku 1964, ktery pouziva pojem anodoncie a oli-
godoncie pro pfipady, kdy chybéji zarodky dvou, popft. vice zubti riiznych morfologickych
tfid (napf. fezaky a premolary), a hypodoncie pro pripady, kdy chybéji zarodky jen urci-
tého druhu zubu (napf. jeden nebo vice druhych premolart) [26].

V soucasnosti je tendence definovat hypodoncii jako komplexni jednotku, zahrnujici
v sobé veskeré anomalie poc¢tu zubti a dale také souvisejici anomalie tvaru, velikosti, vy-
voje a doby erupce zbyvajicich zubti. O oligodoncii hovorime, chybi-li pacientovi Sest ne-
bo vice zubt, krom tfetich molarti, anodoncie je extrémnim vyjadfenim oligodoncie,
nejsou zaloZeny zarodky zadnych zubu [7, 13, 15, 31, 32].

ETIOLOGIE

Vznik ageneze je ve vétSiné pfipadti podminén genetickou poruchou [7, 13, 14, 27,
31, 32]. Dukazem je ¢astéjsi vyskyt postiZeni mezi pfibuznymi. Prevalence ageneze u sou-
rozencl a rodi¢li pacientu trpicich agenezi zubti je vyS$si nez v béZzné populaci [2, 19].
Pouze malé procento agenezi je zptisobeno vlivem zevniho prostredi. MtiZe se uplatnit in-




Ageneze zubl

fekce (napriklad rubeola), rizné druhy traumat, chemické latky, 1éky (thalidomid, che-
moterapie), radioterapie [7, 27, 32].

Hypodoncie se miiZe objevit jako izolovana (nesyndromickd) vyvojova vada, nebo jako
symptom komplexnich syndromu s vyvojovymi defekty i v dalSich ektodermalnich orga-
nech (syndromickd) [7, 13, 14].

Nesyndromicka hypodoncie mtiZe byt ojediné€la nebo familidrni. Familiarni hypodon-
cie se muze dédit autozomalné-dominantné, autozomalné-recesivné nebo gonozomalné.
Typicka je autozomalni dominantni dédi¢nost s nekompletni penetranci a variabilni ex-
presivitou [13, 27, 28]. Neuiplna penetrance se vysvétluje spoluptisobenim dalSich gene-
tickych faktort, ptisobenim riznych vnitinich i zevnich €initelt. Tito ¢initelé mohou mit
urc¢itou prahovou hodnotu, ktera brani v manifestaci genu. Expresivitu definujeme jako
stupen projevu vlohy. Nestejny stupen projevu urcitého genu u ruznych jedinct lze vy-
svétlit pusobenim obdobnych ¢initell, ktefi ovliviiuji penetranci, ve vétsi mire se vSak
Casto uplatiiuji vnéjsi ¢initelé [2, 26, 27]. DtleZitou roli faktort Zivotniho prostredi po-
tvrzuji studie monozygotnich dvojcat, které udavaji drobné rozdily v dentici obou sou-
rozencu postizenych hypodoncii [30, 33]. Vliv zevniho prostredi potvrzuji také studie ro-
din, ve kterych vychazi, Ze rodicim chybi jiny pocet zubti neZ potomktim, potomktim
chybi riizny pocet zubti a lokalizace se neshoduje ani u rodi¢ti, ani u potomkti, piesto-
Ze vSichni jedinci jsou postiZeni stejnou mutaci [9]. Dosud popsanymi pri¢inami nesyn-
dromické hypodoncie jsou mutace v genech Pax9, Msx1 a Axin2. Vysvétluji vznik poru-
chy jen u €asti postiZzenych jedincti, u vétSiny nebyly identifikovany Zadné mutace
v téchto genech [7, 11, 14, 17, 30]. Mutace genu Pax9 podminuje agenezi molart, mu-
tace genu Msx1 agenezi premolart a tfetich molart [11, 17, 30]. Mutace genu Axin2
stranni rezaky. Pacienti s mutaci v genu Axin2 vykazuji kromé oligodoncie i predispozi-
ci ke kolorektalnimu karcinomu [7, 14, 34]. Né€které typy hypodoncie se dédi s velkou
pravdépodobnosti polygenné€, tzn. Ze na utvareni znaku se podili vétsi pocet genti malé-
ho ué¢inku [13, 19, 26].

Na webovych strankach OMIM [34] se uvadi vice nez 60 syndromu spojenych s ano-
maliemi zubti. Ageneze zubt je jednim ze symptomt ektodermalni dysplazie, Pierre Ro-
binova syndromu, Van der Woudeho syndromu, Riegerova syndromu, Bookova syndro-
mu, Ellis-van Creveldova syndromu a dalSich, zejména téch, které jsou spojeny
s orofacialnimi rozstépy [7, 13, 14, 26, 32].

EPIDEMIOLOGIE

Ageneze patii mezi béZné vyvojové anomalie zubtl ¢lovéka. PostiZzena byva vyznamné
Castéji stala dentice, ageneze docasnych zubu je vzacna, prevalence se pohybuje v de-
setinach procenta [26].

Epidemiologii ageneze stalych zubt se v Cechach zabyvalo nékolik autorti. Markova
a Taichmanova provadély epidemiologickou studii zabyvajici se hypodoncii v letech
1975-1977 na souboru prazskych déti ve véku 14-15 let. Ageneze jednoho nebo vice
stalych zubti krom tfetich molart se vyskytovala u 6,5 % jedincti [15].

Podobnou studii provadéli Racek a kol. V letech 1975-1976 sledovali vyskyt hypo-
doncie na souboru déti prazské a jindfichohradecké populace ve véku 13-15 let; preva-
lenci ageneze zubti krom tretich molarti stanovil na 4,92 % [24]. Dale vySetfoval Skolni
déti romského ptivodu v obvodu Velké Prahy s cilem srovnat vyskyt této anomalie u dé-
ti dvou rtznych etnik. Zjistil, Ze prevalence ageneze zubt krom tretich molarti u déti
romského ptivodu je oproti ostatnim détem v populaci vySsi, 8,5 % [23].

Bylo zjiSténo, Ze prevalence ageneze se liSi v zavislosti na kontinentech. U Evropant
se prevalence ageneze zubll krom tfetich molarti pohybuje okolo 5,5 %, u bélochti v Se-
verni Americe okolo 3,9 %, u Australanti okolo 6,3 % [22].

Dale byly prokazany rozdily mezi jednotlivymi pohlavimi. U Evropanek ¢ini prevalen-
ce ageneze zubu krom tretich molart 6,3 %, u muzu 4,6 % [6, 16, 21, 22].

Nejcastéji jde o agenezi jednoho nebo nékolika stalych zubtl bez jakéhokoli systémo-
vého onemocnéni. Jeden zub je nezaloZen asi u 48 %, dva zuby u 35 % pacientt s hy-
podocii. Absence Sesti nebo vice zubu je diagnostikovana jen u 2,6 % pacientt1 postize-
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nych agenezi. V téchto procentualnich hodnotach nejsou zahrnuty ageneze tfetich mo-
larua [22].

Nejfrekventovanéji chybé&jicim zubem je tfeti molar. Prevalenci ageneze tohoto zubu
se zabyvala Rozkovcova a kol. Provadéli studii, v ramci které vySetrili ndhodné vybrané
ortopantomogramy 1000 pacientti ve véku od 12 do 21 let, kteri v letech 1980-1990 na-
vstévovali II. stomatologickou kliniku I. 1ékarské fakulty Karlovy univerzity v Praze. Age-
nezi jednoho az ¢tyt tfetich molart diagnostikovali u 225 pacientt, prevalence odpovi-
da 22,5 % [25]. Druha nejcast€jsi je absence dolnich druhych premolarti, pak hornich
postrannich fezakt a hornich druhych premolart, prevalence jejich ageneze se v litera-
ture uvadi mezi 1,5-3,1 % [16, 22, 26]. Prvni a druhé molary, $picaky a stfedni fezaky
chybi pouze vzacné, prevalence ageneze téchto zubti se pohybuje mezi 0,01-0,04 %. Ni-
kdy nechybi samostatné, absenci nachazime pouze u pacienttl postiZzenych oligodoncii.
Pokud zhodnotime vyskyt ageneze celkové v horni a dolni ¢elisti, zjistime, Ze jejich po-
stiZeni je srovnatelné, maxila je postiZena ve 49,7 % piipadli, mandibula v 50,3 %. Vy-
raznéjsi rozdily nachazime pouze v typu chybéjicich zubti. Krom tfetich molart v horni
celisti obvykle chybi postranni rezaky (22,9 % pripadu) a druhé premolary (21,2 % pri-
padu), v dolni ¢elisti druhé premolary (41,0 % pripadtl). VétSinou je ageneze jedno-
strannym postiZenim, vyjimku tvofi pouze horni postranni rezaky, které castéji chybi
oboustranné [16, 22].

ANATOMICKE ODCHYLKY SPOJENE S AGENEZI

V chrupu postizeném hypodoncii velmi ¢asto nachazime malformace zbyvajicich zu-
bu. Pricinou jsou komplexni interakce gent, jejichZ nasledkem mohou mutace zptiso-

Pokud jde o zménu velikosti, jedna se v této souvislosti vyhradné o mikrodoncii. Zub
je mensi, nezZ stanovuje anatomicka norma. Mikrodoncie je obvykle lokalizovana, nepo-
stihuje stejnomérné zuby vSech morfologickych tfid souc¢asné. Mensi velikost vykazuji
zejména horni postranni rezaky, treti molary a druhé premolary [15]. Prevalence této
anomalie mezi pacienty postiZenymi agenezi se pohybuje mezi 5,5-14,5 % [12, 20, 29].
cient1 s jednostrannou agenezi tohoto zubu [9]. Mikrodoncie maxilarnich fezaku také
¢asto doprovazi ageneze druhych premolart, nachazime ji u 20 % pacientt [9, 10].

PostiZzené zuby obvykle nejsou zmensenou kopii zubti zdravych jedinct, zmenSeni je
ve vétSiné pripadt doprovazeno anomalnim tvarem. Postranni fezaky mivaji ¢ipkovity
tvar, charakteristicky byva mezio-distalni rozmeér v oblasti incizalni hrany mensi neZ cer-
vikalné. Prevalence ¢ipkovitych fezaku se u pacientt s agenezemi pohybuje mezi 3,47 aZ
10,4 % [12, 29]. V literatufe byly popsany i pfipady, kdy se na fezacich nachazel tzv. ta-
lon cusp, jinymi slovy drapovity hrbolek. Jde o nadpocetny hrbolek, nejcastéji na oralni
ploSe zubu, ktery vycéniva z oblasti cementosklovinné junkce smérem k incizni hrané.
Prevalence této anomalie se pohybuje okolo 1 % [5, 8, 20]. Premolary mohou mit niZsi
oralni hrbolky. Obecné korunky vSech stalych zubt maji sklon ke zjednoduSeni tvaru,
byvaji Stihlejsi az konické, distalni zuby charakterizuje zjednodusena kresba jamek a ryh
[15].

Anomalie tvaru korene castéji nachazime u prvnich a druhych molart, v dolni ¢elisti
je typicky sbihavy tvar kofenti, miiZe se nachazet také pouze jeden kuzelovity kofen,
horni molary mohou mit pouze dva koreny [15].

U nékterych pacientti se mtize vyskytovat taurodoncie, vrozena porucha Hertwigovy
pochvy. Zuby maji prodlouZenou korunkovou ¢ast, dno dreriové dutiny je posunuto api-
kalné, kofeny jsou kratké a typicky se rozdéluji az preapikalné. Asociace mezi agenezi
valence se u pacientt1 s agenezi pohybuje mezi 10,9 % az 19,3 % [12, 29].

Ve spojitosti s hypodoncii se vyskytuji také anomalie polohy. Nej¢astéji postiZenym
zubem je Spic¢ak, ktery byva dislokovan palatinalné. Tato vyvojova dislokace ma obvyk-
le za nasledek retenci zubu [13]. Palatinalné dislokovany Spi¢ak, palatally displaced ca-
nine (PDC), se vyskytuje u pacientt s agenezi druhych premolart asi pétkrat ¢astéji nez
u bézné populace (prevalence PDC u pacientl s agenezi druhych premolart je 8,1 %),
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u pacienttl s agenezi hornich lateralnich rezaku trikrat c¢astéji (prevalence PDC u pa-
cientt s agenezi hornich lateralnich fezaku je 5,2 %) [9, 10]. Prevalence retence Spica-
ki1 u pacientt1 s agenezi se pohybuje mezi 1,45 az 3 % [29].

Z ostatnich pridruZzenych anomalii polohy je moZné zminit transpozici mezi hornim
Spicakem a prvnim premolarem a mezi dolnim Spi¢dkem a postrannim rezakem, distal-
ni sklon dolnich druhych premolarti, mezialni sklon dolnich druhych molart, velky od-
stup mezi zarodky stalého prvniho a druhého molaru a mezialni uloZeni zarodkt hornich
druhych premolart tak, Ze se prekryvaji se zarodky prvnich premolart [15].

U pacientt1 s agenezi relativné casto sledujeme opozdéni vyvoje zubt. MtZe jit o opoz-
déni vyvoje pouze ojedinélych zubti nebo vSech stalych zubti nebo o opozdény vyvoj vSech
stalych zubti se zvlast opozdénym vyvojem nékterého z nich [15]. Opozdéni vyvoje zubti
se muZe vyskytovat i u pacientt, kteri maji nezaloZeny pouze tieti molary [18]. Urychle-
ni vyvoje je méné casté. Bylo pozorovano u stalych druhych molart pfi agenezi stalych
prvnich molart, u tretich molart pfi agenezi stalych druhych molarti a u stalych dolnich
Spicaku pri agenezi stalych dolnich postrannich rezaku [15].

Velmi Casta je perzistence doc¢asnych zubti ve spojitosti s agenezi. Studie udavaji vy-
skyt u 35,5 % - 61,98 % pacienttl postiZenych hypodoncii [12, 20]. Nejcast€ji jde o age-
nezi dolnich druhych premolart a perzistenci doc¢asnych dolnich druhych molart. Dlou-
hodoba prognoéza doc¢asnych druhych molart je velmi dobra. Touto problematikou se
zabyvali Svédsti 1ékari. Na souboru sta pacientt1 ve véku od 12 let do dosp¢€losti proka-
zali, Ze vice neZ 90 % docasnych druhych molart preziva v tistech déle nez 11 let. Vzda-
lenost mezi prvnim premolarem a prvnim molarem se témér neméni. K infraokluzi doslo
u 21 % pacienttl, maximalni infraokluze byla 1 cm, pouze u ¢tyt pacientii doslo k in-
fraokluzi vétsi nezZ 5 mm. Do 25 rokti véku nedoslo k resorpci korent u 44 % pacienta
[3].

Soucasny vyskyt hypodoncie a nadpocetnych zubti u téhoz jedince se oznacuje jako
hypo-hyperodoncie, concomitant hypo-hyperodontia (CHH). Jde o velmi vzacnou ano-
malii, prevalence se pohybuje od 0,002 % do 3,1 % [1].

ZAVER

Databaze OMIM udava prevalenci ageneze zubt1 véetné tretich molarta 20 % [34]. Ten-
to tidaj je vypovidajici pouze v omezené mire, presné nevime, jak Casto se ageneze zubt
v populaci vyskytuje. Hodnoty se 1isi v zavislosti na kontinentech, pohlavi a dalsich fak-
torech. Problematicka je také nejednotnost v metodikach jednotlivych studii, které se
timto tématem zabyvaji. Nasim cilem je vytvorit vhodnou metodiku, ktera by byla apli-
kovatelna i v dalSich studiich, a stanovit prevalenci ageneze zubt v nasSich podminkach.
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