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Souhrn

Uvod a cil:

Ageneze zubi je velmi Castou vyvojovou anomalii dentice. Cilem na$i prace bylo shrnout
vesSkeré dostupné poznatky tykajici se zejména terminologie, etiologie, epidemiologie
a klinického obrazu, publikované v tuzemnské i zahrani¢ni literatufe, a pfiblizit tuto
problematiku $irsi odborné vetejnosti. Dale bylo nasim cilem vyhodnotit vyskyt ageneze zubi

u déti a mladistvych zijicich na tizemi Olomouckého kraje, nebot’ vSechny piedchazejici

epidemiologické studie se soustiedily na populaci prazskych a jindfichohradeckych déti.

Metodika:

Studie probihala v dobé od 1. 10. 2010 do 30. 6. 2014. Pracovali jsme se dvéma soubory
pacientli. Prvni byl sestaven z divek a chlapcti ve véku od osmi do 19 let, ktefi dochéazeli
na détské oddéleni Kliniky zubniho Iékafstvi LF UP a FN OL, druhy ze studenti druhého
az paté¢ho ro¢niku oboru zubniho Iékafstvi LF UP OL. VSichni prosli klinickym
a radiologickym vySetfenim zaméfenym na diagnostiku ageneze zubl. Ziskand data
se statisticky vyhodnotila, vysledky zjisténé u déti jsme porovnali s vystupy, ke kterym jsme

dospéli analyzou chrupu studentd, a s udaji publikovanymi dal$imi autory.

Vysledky:

Vysettili jsme celkem 434 déti (191 divek, 243 chlapci) a 343 studentli (244 Zen, 99 muzi).
Agenezi alespon jednoho zubu kromé tfetich molard jsme zjistili u 41 probandd do 19 let
(prevalence 9,45 %) a u 22 medika (prevalence 6,41 %). Prevalence stanovena u divek
a chlapct z Olomouckého kraje se statisticky vyznamné neliSila od té, kterou jsme zjistili
u studentli, ani od té€ch, které uvefejnila vétSina ostatnich autort. Tieti molary nebyly
zalozeny u 52 mladistvych od 13 do 19 let (prevalence 29,71 %) a 62 studentli zubniho
Iékatstvi (prevalence 18,08 %). Prevalence ageneze tietich molarti u déti z Olomouckého
kraje vysla signifikantn€ vyS$i nez u studentd a také neZ uvetejnili autofi prace, kterou jsme

vyuzili ke srovnani.

Zavér:
NasSe studie ukazala, jakéd je prevalence ageneze zubli kromé& tietich molart u déti zijicich
na uUzemi Olomouckého kraje. Piestoze byl ndS soubor sestaven zdivek a chlapch

dochézejicich na pracovisté, kde se soustted’uje vétsi pocet jedincli s vyvojovymi anomaliemi



dentice, povazujeme nase vysledky za relevantni. V ptipad¢ hodnoceni ageneze tietich molart
doslo s nejvétsi pravdépodobnosti ke zkresleni zplisobenému vybérem pouze probandl
starSich 13 let, kterych bylo jen 175. V dal$i fazi madme v planu obdobnou studii na souboru
sestaveném Z vétSiho poCtu jedincd, stejného mnozstvi ortodontickych a ne—ortodontickych
pacientd a vyrovnaného poctu divek a chlapci. Aby bylo mozné vystupy vztahovat na celou

¢eskou populaci, radi bychom navézali spolupréci s pracovisti z jinych regiont.

Klicova slova: ageneze zubt, hypodoncie, oligodoncie, anodoncie



Summary

Introduction and the aim of the study:

Tooth agenesis is very frequent developmental disorder of the dentition. The aim of our study
was to summarize contemporary available expert knowledge confined to the topic, especially
information on the terminology, etiology, epidemiology and clinical features which were
lately published in the domestic and foreign literature and to bring this topic closer to a wider
range of experts in the field of dental science. Not lesser goal was to evaluate the incidence of
the tooth agenesis in children and teenagers living in Olomouc region because this data has
not been set earlier, since all former studies were focused on the population in Prague and

Jindfichtiv Hradec which is geographically distant region with a different background.

Methods:

The study was held from 1 October 2010 to 30 June 2014. Two groups of patients were
examined. The first group of patients was composed of girls and boys at the age of 8 up to 19
who were regular patients of the Pediatric dentistry department in the Institute of Dentistry
and Oral Sciences, Faculty of Medicine and Dentistry, Palacky University Olomouc and
University Hospital Olomouc. The second group of the patients were students of the second
up to the fifth year of the dentistry programme of Palacky Univarsity in Olomouc. All patients
were examined clinically and radiologically. The examination was focused on the diagnosis of
the tooth agenesis. The results were submitted to statistic evaluation, this evaluation was
compared with the results gained from the tooth analysis of the students and with the data
published by other authors.

Results:

In total, 434 children (191 girls, 243 boys) and 343 students (244 women, 99 men) were
examined. Tooth agenesis of at least one tooth except third molars was detected in 41 patients
at the age up to 19 (prevalence 9, 45 %) and in 22 students (prevalence 6, 41%). Prevalence in
girls and boys in Olomouc region was not statistically different to the one detected in
students, nor to the one published by most of other authors. Third molars were not developed
in 52 patients at the age of 13 up to the age of 19 (prevalence 29, 71%) and in 62 students
(prevalence 18, 08%). Prevalence of the tooth agenesis of the third molars in children in
Olomouc region was detected as significantly higher than in the students and than the one

published in the scientific paper that was used for our comparison.



Conclusion:

Our study shows the prevalence of the tooth agenesis except third molars in children living in
Olomouc region. Despite the fact that our group consisted of girls and boys regularly
examined in Pediatric dentistry department, which concentrates higher number of patients
suffering from developmental disorders, we consider our results relevant. The results of the
agenesis of the third molars are probably skewed because only patients older than 13 in total
number 175 were examined. Our next scientific goal is a similar study on a larger amount of
individuals which would consist of the equal amount of males and females and the equal
amount of patients requiring orthodontic treatment and patients without an orthodontic
anomaly. For the results to be relevant for the whole Czech Republic, we would like to

cooperate with dental clinics in other regions of the country.

Key words: tooth agenesis, hypodontia, oligodontia, anodontia.



1 Uvod

Ageneze zubu je nejcastéjsi vyvojovou anomalii chrupu ¢lovéka. Nasim cilem bylo piiblizeni
této problematiky $irSi odborné vetejnosti. V teoretické casti shrnujeme veskeré dostupné
poznatky publikované v tuzemské a zahrani¢ni literature. Nutné bylo upiesnit definice pojmu
a objasnit nejednotnou terminologii. Dale shrnujeme nové poznatky v oblasti etiologie, véetné
souvislosti s vyvojem zubniho zarodku, informujeme o0 frekvenci vyskytu, popisujeme
klinicky obraz, diagnostiku a stru¢né také terapii.

Agenezi zubu definujeme jako situaci, kdy nasledkem poruchy ¢innosti
dentogingivalni liSty v embryondlnim stadiu morfogeneze doslo k zastaveni vyvoje zubniho
zarodku. Tato porucha mize zptuisobovat také odchylky tvaru, velikosti, vyvoje a doby erupce
zbyvajicich zubli. Na zubni agenezi by se proto mélo pohliZet nikoli jako na izolovanou
anomalii, ale jako na jeden zprojevi defektniho vyvoje dentogingivalni listy. Vznik
je obvykle podminén genetickou poruchou, vzacné se mohou uplatnit také vlivy zevniho
prostiedi. Vyskytuje se jako soucést fady syndromd, ale také samostatné. Jedna se 0 béznou
anomalii, kterou podle databaze OMIM (Online Mendelian Inheritence in Man) nachazime
ptiblizné u 20 % populace. Vyznamné ¢astéji byva postizena dentice stala, ageneze docasnych
zubl je vzacna, prevalence se pohybuje V desetinach procenta. U Evropant se ¢etnost vyskytu
ageneze stalych zubti kromé tfetich molard odhaduje na 55 %. Jestlize neuvaZujeme
0 agenezi tretich molart, nejéastéjsi je absence dolnich druhych premolart, pak hornich
postrannich ftezdki ahornich druhych premolart. Tieti molary maji v dentici zvlastni
postaveni. Jedna se 0 zuby svelmi variabilnim ¢asovym pribéhem vyvoje, velmi tézko
se odlisuje, kdy se jedna 0 pozdni dobu zaloZeni nebo 0 jejich absenci. Prevalence ageneze
je tak vysoka, ze jejich nepfitomnost Casto povaZzujeme za normalni stav.

Touto problematikou se v Ceské republice vV minulosti zabyvalo nékolik autorii.
Markova a Taichmanova (1985) provadély epidemiologickou studii zabyvajici se hypodoncii
v letech 1975-1977 na souboru prazskych déti ve véku 14—15 let. Ageneze jednoho nebo vice
stalych zubt krom¢ tfetich molara se vyskytovala u 6,5 % jedinci. Podobnou studii
vypracoval Racek a kol. (1979). V letech 1975-1976 sledovali vyskyt hypodoncie na souboru
déti prazské a jindfichohradecké populace ve véku 13-15 let. Prevalenci ageneze zubti kromé
tietich molart stanovili na 4,92 %. Nov¢jsiho data je prace Ginzelové akol. (2013).
Za ucelem zjisténi frekvence vyskytu vyvojovych anomalii poctu, velikosti a tvaru zubt
analyzovali soubor chlapct a divek ve véku od 7 do 10 let, ktefi byli v roce 2011 pacienty

Stomatologické kliniky 2. Lékarské fakulty Univerzity Karlovy a Fakultni nemocnice Motol



(2. LF UK a FN Motol). Prevalenci ageneze zubti kromé tietich molara vypocitali na 7,67 %.
Vyskytem nezalozenych tietich molard u ceské populace a hlavné vyzkumem jejich vyvoje
se zabyvala Rozkovcova a kol. (2004). Soubor sestavili z déti a mladistvych ve véku od 13 do
21 let, kteti v letech 1980-1990 navstévovali II. Stomatologickou kliniku I. LF UK,
prevalenci stanovili na 20,89 %.

Cilem vlastni prace bylo vyhodnotit vyskyt ageneze zubli U déti v Olomouckém kraji.
Prace vSech Ceskych autorti jsou pouze regionalni zamétrené zejména na populaci prazskych

déti, vyskytem této anomalie v nasem regionu se dosud nikdo nezabyval.
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2 Teoreticka Cast

2.1 Definice, Terminologie

Agenezi zubu rozumime jeho nevyvinuti. Pfi¢inou je geneticky podminéna porucha ¢innosti
dentogingivalni liSty v embryonalnim stddiu morfogeneze. K defektnim interakcim mezi
epitelem a mezenchymem dochazi ve dvou rovinach: na arovni genotypu (mutace genti —
dédi¢né), a na urovni naruSeni procestt na cesté od genu ke znaku (pisobeni teratogend —
nedédi¢né). Tato porucha mize zplUsobovat také anomalie tvaru, velikosti, vyvoje a doby
erupce zbyvajicich zubd (Obrazek 1). Na zubni ageneze by se proto mélo nahlizet nikoliv jako
na izolovanou anomalii, ale jako na jeden z projevli anomalniho vyvoje dentogingivalni liSty

[77, 93, 142, 143, 159, 168, 173].

Obrazek 1 OPG - PDC 13, ¢ipkovity tvar 12, 22, perzistence 75, 85, ageneze 35, 45 + 18, 28 (OPG: autorka disertace)

V anglicky psané literatuie se pro popis fenoménu nevyvinuti zubt €asto pouziva také
vyraz ,,congenitally missing teeth* (vrozené chybé&jici zuby). Toto oznaceni je vSak neptesné,
protoze stalé zuby, které nejcastéji chybi, se v dobé narozeni v tstech nenachazeji, jejich
zéklady vznikaji aZ postnatalné. Postranni fezdk se zaklada v prvnim roce, druhy premolar
kolem tfetiho roku, tfeti molar v péti letech [76, 77, 113, 159, 168]. Dalsi synonyma pro
agenezi zubl, se kterymi se mizeme setkat, jsou ,,aplasia of teeth®, ,,absence of teeth®, ,lack
of teeth®.

Terminologie tykajici se vyvojovych anomalii poc¢tu zubli neni jednotnd. Pro jejich
popis se bézné uzivaji tfi pojmy — hypodoncie, oligodoncie a anodoncie.

L. Sottner aJ. Racek z klinického hlediska rozlisuji anodoncii, kdy nejsou zalozeny

zarodky vSech zubl, ahypodoncii, kdy chybéji zarodky jednoho nebo vice zubi.
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Jako alternativu uvadéji klasifikaci Shulzeho z roku 1964, ktery pouZzivd pojem anodoncie
aoligodoncie pro piipady, kdy chybé&ji zarodky dvou, popt. vice zubll riznych
morfologickych tfid (napf. fezdky a premoldry), a hypodoncie pro ptipady, kdy chybéji
zarodky jen urc¢itého druhu zubu (napf. jeden nebo vice druhych premolart) [141].

V soucasnosti je tendence definovat hypodoncii (OMIM 106600) jako klinickou
jednotku zahrnujici v sobé veSkeré anomadlie poctu zubl a déle také souvisejici anomadlie
tvaru, velikosti, vyvoje adoby erupce zbyvajicich zubli. Casto se viak stile setkdvame
se starSim pojetim, kdy tento pojem oznaCoval pouze absenci méné nez Sesti zubu.
O oligodoncii hovoiime tehdy, chybi—li pacientovi Sest nebo vice zubu (Obrazek 2), kromé
tietich molarti, anodoncie (OMIM 206780) je extrémnim vyjadfenim oligodoncie, nejsou
zalozeny zarodky vSech zubi. Termin ageneze se pouziva pro jednotlivy nezalozeny zub [29,
77,93, 142, 143, 159, 173].

Obrazek 2 OPG - oligodoncie (OPG: autorka disertace)

Rakhshan (2013) ve své meta—analyze, kterd se tykd faktor ovliviigjicich
publikovanou prevalenci ageneze zubl kromé tfetich molarti, uvadi, ze epidemiologické
studie se casto tidi odlisnymi definicemi téchto pojmi. Je mozné se setkat s definici
hypodoncie, ktera tikd, Ze se jedna 0 absenci méné nez Sesti, ale vice nez dvou zubd.
Oligodoncie je ob¢as popisovana jako absence vice nez tii zubd, jindy vice nez Ctyf, péti,
Sesti, ale také vice nez deseti zubil, vzdycky bez zapocitani ageneze tietich molart. Neékteri
zahranicni autofi rozliSuji dal$i kategorie hypodoncie. Nejcastéji se jedna o0tii formy
Vv zavislosti na zavaznosti stavu. Jako mirnou hypodoncii (mild hypodontia) oznacuji situace,
kdy chybi jeden nebo dva zuby, jako stfedni (moderate hypodontia), kdyz chybi tf¥i az pét
zubu a jako té€Zkou (severe hypodontia), kdyz chybi Sest nebo vice zubtu [120].

12



2.2 Etiologie

V této Casti nejprve popisujeme morfologické a molekularni aspekty vyvoje zubniho zarodku
a nasledné rozebirame etiologii ageneze. Shrnujeme znamé teorie vzniku, podrobng&ji
se vénujeme genetické podstaté rozvoje nesyndromické ageneze, dale uvadime piiklady

typickych syndromil, mezi jejichz symptomy patii hypodoncie.

2.2.1 Vyvoj zubniho zarodku

2.2.1.1 Morfologické aspekty vyvoje zubniho zdarodku

Na vyvoji zubu se podileji dvé zarode¢né tkané — ektoderm a mesoderm [38, 76, 89].
Primitivni 0stni $térbina (rima oris), kterd ohranicuje vstup do primitivni Gstni dutiny
(stomodea), je tvofena zahyby mandibularnich, maxilarnich a medialnich nazalnich vybézka.
Tyto valy jsou tvofeny mezenchymem a na povrchu kryty ektodermem [89].

Zubni zéarodek se sklada ze tii ¢asti — z orgdnu skloviny, dentalni papily a dentalniho
vaku. Orgéan skloviny vznika ze zahybu ektodermu, které ohranicuji vchod do stomodea.
Jedna se o atvar, ktery v dalsim vyvoji vytvaii sklovinu, tvaruje korunku a podili se ina
formovani kofene. Dentélni papila je piivodem z mezenchymu, ktery se vtlacuje do organu
skloviny. Vyviji se z ni odontoblasty, které¢ produkuji dentin, a zubni pulpa. Dentalni vak
je tvofen kondenzovanym mezenchymem, ktery obklopuje orgén skloviny a dentélni papilu,
dava vzniknout cementu a periodonciu [38, 76, 89]. Sklovinny organ zanika, jakmile splni
sviyj tkol. Zubni papila zistava v ¢innosti po cely zivot jako zubni dien [76].

Vyvoj zubil zacina v prubéhu Sestého tydne. Ektoderm se za¢ina ztlustovat za vzniku
labiogingivalni listy, ktera probiha obloukovité kolem primitivnich ust. V dal$i fazi dochazi
k dehiscenci ektodermalnich bunék procesem apoptdzy a ke vzniku zahybu (vestibulum oris),
ktery oddéluje zaklad definitivniho rtu od zakladu gingivy. Na lingvalni strané soucasné
vznikd dentogingivalni liSta. Jeji epitel roste do hloubi mezenchymu gingivy ve formé
deskovitého utvaru, ktery se nazyva primarni dentalni lista [38, 39, 76, 89]. Rust epitelu
je zpuisoben zménou orientace déliciho vieténka epitelialnich bunék [39]. Z primarni dentalni
listy vznikaji zaklady zubli docasné dentice a zéklady pro tfi molary permanentni dentice.
V pribéhu sedmého tydne bunky dentalni listy dale proliferuji a vnotfuji se do okolniho
mezenchymu. Vytvaii se zubni pupen, ktery ma tvar epitelového vacku [38, 39, 76, 89].
Je tvofen epitelem ektodermového ptivodu, ktery oznacujeme jako sklovinny epitel. Vznik
je regulovan vzgjemnymi interakcemi mezi epitelidlnimi a mezenchymalnimi bunikami.
Povrch pupenu je tvofen jednou vrstvou kubickych bunék, které tvarem odpovidaji bazalni
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vrstvé gingivalniho epitelu, vnitiek je vyplnén buitkami, které pochazeji z povrchovych vrstev
epitelu [89].

Induktivnim vlivem bun¢k zubniho pupenu za¢ne na jeho bazi kondenzovat
mezenchym budouci zubni papily, ktery ma v tomto obdobi tvar sférického bunécného
blastému. Mezenchym se za¢ne vtlatovat do zubniho pupenu, takze jeho bazalni ¢ast dostava
konkavni tvar, nastava stadium tvaru misky nebo cepicky [38, 39, 76, 89]. V této fazi
se sklovinny epitel zacina morfologicky c¢lenit na dvé vrstvy. Vnitini sklovinny epitel
ohranicuje konkavni plochu, zvétSuje se a dostava prizmaticky tvar. Zevni sklovinny epitel
tvofi povrchovou vrstvu, jeho builkky jsou niz$i a zachovavaji si pivodni tvar. Epitelové
bunky, které vypliuji vnitini ¢ast Cepicky, se zacinaji rozestupovat ajejich tvar se meéni
na hvézdicovity. Timto zplisobem vznikne rozvlaknény retikularni epitel [89]. Soucasné
s tvorbou zubnich pupent pro docasnou dentici se v pribéhu osmého tydne zacne od primarni
dentalni listy oddé€lovat na jeji lingvalni stran¢ dalsi epitelovy pruh — sekundarni dentalni lista,
ze které pozdéji vznikaji zaklady pro zuby permanentni dentice. Postupnou pieménou zubnich
pupenit se vyviji orgén skloviny. Zubni epitel vristd dile do mezenchymu, obklopuje
kondenzujici mezenchym a vytvaii tak zubni poharek apozdéji zvonek, vyvojova stadia
organu skloviny [38, 39, 76, 89].

Proces tvorby zubniho poharku je kontrolovan sklovinnym uzlem, koncentricky
uspofadanym shlukem bunék na vrcholu zubniho pupenu, které se samy nedéli [39, 89].
Dochazi k dalsi diferenciaci bunéénych elementd sklovinného epitelu. Zevni sklovinny epitel
si zachovava svij kubicky tvar, vnitini sklovinny epitel se zvysuje, bunky se piipravuji k dalsi
pfeméné na ameloblasty. Bunky rozvlaknéného sklovinného epitelu se diferencuji na dvé
vrstvy, vznika stratum intermedium a pulpa skloviny. Zevni sklovinny epitel a pulpa skloviny
predstavuji ochranné vrstvy, bunky stratum intermedium se aktivné podili na zpracovavani
a predavani vyzivnych latek pro buiky vnitiniho sklovinného epitelu [38, 39, 76, 89]. Organ
skloviny ptedurcuje obrys, tvar a formu budouci zubni korunky. U zub s vice hrbolky se tvar
zubniho epitelu nadale komplikuje, vznikaji epitelidlni invaginace, budouci zubni hrbolky.
Tento proces je kontrolovan sekundarnimi sklovinnymi uzly vznikajicimi na vrcholu kazdého
budouciho hrbolku [39, 89]. Ob¢ dentalni listy jsou utvary ptrechodnymi. Svij souvisly
deskovity vzhled si zachovavaji jen v prvnim obdobi tvorby pupenti, béhem vzniku zubnich
poharki se liSty rozpadaji, takZe organ skloviny ztraci kontakt s povrchovym epitelem
gingivy. Vyjimeén¢ mohou zbytky zubni liSty pfetrvavat iV pozdé€jsim zivoté, nazyvaji

se epitelové perly [76, 89].
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Jiz ve stadiu zubniho pupenu zacinaji morfologické zmény v mezenchymu uloZzeném
pod pupenem. Tyto zmény jsou vyvolany induktivnim vlivem sklovinného epitelu. Bunky
hvézdicovitého tvaru se zakulacuji ashlukuji. Ty, které naléhaji na lamina basalis
ameloblastica vnitiniho sklovinného epitelu se méni na preodontoblasty a posléze
odontoblasty. Bunky vypliujici vnitini ¢ast dentalni papily si zachovavaji usporadani fidkého
embryonalniho vaziva a predstavuji zaklad zubni pulpy [38, 39, 76, 89].

Jakmile je urceno zékladni rozlozeni hrbolti, dochazi k diferenciaci bunck
produkujicich tvrdou zubni tkéan. Proces tvorby tvrdych zubnich tkani za¢ind ve ctvrtém
mesici embryondlniho vyvoje. Od hrotu budouci korunky postupuje smérem ke krcku.
Nejprve dochazi k tvorbé preameloblastii. Tyto elementy indukuji pfeménu mezenchymalnich
bunék zubni papily na preodontoblasty a odontoblasty, které zahajuji tvorbu organické matrix.
Ta vytvati bariéru, ktera zabrafiuje priniku Zivin k preameloblastim. Vyzivnou funkci
ptejimaji cévy pronikajici z povrchového dentalniho vaku ptes zevni sklovinny epitel. Zména
sméru vyzivy vyvola zménu polarity preameloblastt a jejich diferenciaci na ameloblasty.
Tvorba skloviny a dentinu probiha v oblasti korunky paralelng, nicmén¢ proces dentinogeneze
Casové ponckud piedchazi procesu amelogeneze [89]. Odontoblasy nejprve secernuji
organickou matrix, ktera vytvati souvislou vrstvu oznacovanou jako predentin. V dalsi fazi
vznikaji v zdkladni hmoté predentinu krystalizacni centra, v nichZ Se tvoii drobné krystaly
hydroxylapatitu (krystality). ZvétSovanim krystaliti  vznikaji v&t§i sférické utvary
(kalcisférity), jejich splyvanim a dalSi mineralizaci interglobularnich prostor vznik4 souvisla
vrstva mineralizovaného dentinu. V dusledku tvorby dentinu migruji odontoblasty smérem
do pulpalni dutiny. Ameloblasty také nejprve secernuji organickou matrix. Nasledkem tohoto
procesu migruji smérem od dentinosklovinné hranice k povrchu. Béhem dalsi tvorby skloviny
je do organické matrix vylucovéana anorganické sloZka. Kalcifikace probiha ve dvou etapach.
Nejprve drobné krystaly hydroxylapatitu se postupné zvétsuji, coZ vede k vymizeni organické
matrix mezi nimi. Po ukonceni depozice sklovinné hmoty umird asi ¢tvrtina ameloblastl
apoptozou a zbylé buiiky reguluji maturaci skloviny ve vysoce mineralizovanou tkan témér
bez organickych slozek. Ameloblasty spolu s ostatnimi epitelidlnimi bunkami pokryvaji
sklovinu az do okamziku erupce [38, 39, 76, 89].

Po histomorfogenezi v korunkové oblasti nasleduje histomorfogeneze v oblasti kofene.
Obdobné jako pfi vyvoji korunky i pii vyvoji kofene maji hlavni formativni ulohu bunky
sklovinného organu, které indukuji diferenciaci odontoblastii s nédslednou dentinogenezi.
Spodni okraj organu skloviny se prohlubuje do hloubky a vytvari Hertwigovu epitelovou

pochvu, kterd se sklada z vnitiniho a vnéjSiho sklovinného epitelu. Tyto dvé vrstvy na sebe
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tésn¢ naléhaji. Po vytvofeni kofenového dentinu se Hertwigova pochva rozpada, bunky
vnitini vrstvy dentalniho vaku se dostavaji do kontaktu s kofenovym dentinem a diferencuji
vV cementoblasty. Buiiky vnéjsi vrstvy zubniho vaku diferencuji ve fibroblasty a osteoblasty,

které se spolu s cementoblasty ucastni vyvoje periodoncia [38, 39, 76, 89].

2.2.1.2 Molekularni aspekty vyvoje zubniho zarodku

Molekularni mechanismy vyvoje zubniho zarodku jsou zkoumany pifevazné na mysSich
modelech. Dosud bylo nalezeno vice nez 350 gent, které se podileji na tvorbé zubd,
predevsim se jedna o geny z rodiny FGF (fibroblast growth factor), BMP (bone morphogenic
protein), WNT (wingless—type MMTYV integration site family) a SHH (sonic hedgehog, OMIM
600725). Koduji transkripéni a rastové faktory, signalni molekuly, které jsou vzajemné tésné
spjaty, reguluji se navzajem a vytvari spletitou molekularni sit, kterd kontroluje a tidi cely
proces odontogeneze. |velmi mald zména v proteinu nebo regulacnim procesu, ktery
se ucastni casoprostorové provazanosti jednotlivych proteinovych interakci, mize mit
za nasledek nezvratnou poruchu vyvoje zubu [58, 69, 78, 173].

Typ apozice zubu V Celisti (zakladni zubni vzorec) je podle homeoboxové teorie
ur¢ena signaly z oralniho epitelu. FGF8 (fibroblast growth factor 8, OMIM 600483) a FGF9
(fibroblast growth factor 9, OMIM 600921) jsou exprimovany lateralné¢ v oblasti
predpokladaného vyvoje molara, BMP4 (bone morphogenetic protein 4, OMIM 112262)
je exprimovan medialné v oblasti budoucich fezaki. FGF8 indikuje v mezenchymu molarové
oblasti expresi BARX1 (BARH like homeobox gene 1, OMIM 603260) a DLX2 (distal-liss
homeobox 2, OMIM 126255), BMP4 indukuje expresi MSX1/2 (muscle segment homeobox
gene %, OMIM 142983, OMIM 123101) v oblasti fezaka a zaroven ve stejné oblasti inhibuje
expresi BARX1. Pokud je signalizace zablokovana ptisobenim antagonisty NOGGIN (NOG,
OMIM 602991), je BARXI exprimovan iV fezakovém mezenchymu ajeho plsobenim
dochazi i zde k tvorbé molari [39, 78, 173].

Pocet zubti je ur€en velikosti oblasti Celisti, ve které se pozdéji urcity typ zubll vyviji.
Pied ave stadiu plakod tvoii epitel signalni molekuly BMP4, FGF8, SHH aEDA
(ectodysplasin A, OMIM 300451). Jejich ptisobenim jsou ohraniCeny oblasti tvorby zubi
a spustény signalni drahy vedouci K tvorbé zubnich pupeni. Poté, co je urcen zakladni zubni
vzorec, dochazi v epitelu k presunu exprese FGF8 do oblasti budoucich zubi. BMP4
je exprimovan tam, kde k vyvoji zubti nedochazi. FGF8 indukuje v ptilehlém mezenchymu
expresi PAX9 (paired box gene 9, OMIM 167416), BMP4 pusobi jako antagonista, omezuje

tuto indukci pouze na oblasti vyvoje zubt. Epitelialni BMP4 indukuje v mezenchymu expresi
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MSX1, ktery je nezbytny pro expresi mezenchymalniho BMP4. Ten ptlisobi zpét do zubniho
epitelu a ovlivituje tvorbu primarnich sklovinnych uzla [39, 58, 77, 78, 173]. Pro expresi
MSX1 v mezenchymu je potfebny také PAX9.V prubéhu odontogeneze spolu MSX1 a PAX9
interaguji jak na genové, tak na proteinové urovni. Dohromady vytvari heterodimerni
proteinovy komplex, ktery zvySuje schopnost PAX9 aktivovat expresi MSX1. Oba
transkripcni faktory hraji dileZzitou roli pii udrzovani funkce mezenchymalniho BMP4, ktery
nakonec fidi morfogenezi zubniho zarodku, ovliviiuje piechod z faze pupenu do faze cepicky
a pozd¢ji indukci vzniku sklovinného uzlu [61, 107]. PAX9 funguje jako transkripéni faktor
béhem embryogeneze, kdy se ucastni diferenciace a udrzovani pluripotence bunécnych
populaci béhem vyvoje. Béhem samotné odontogeneze je klicovy pro postupnou a vzajemnou
interakci mezi epitelem a mezenchymem, je potiebny pro kondenzaci mezenchymu v oblasti
baze zubniho pupenu, okolo n¢hoZ obristd ustni epitel. V piipadé jeho poruchy dochdzi
v mezenchymu ke snizeni exprese klicovych odontogennich molekul (BMP4, MSX1), a vyvoj
zubu se zastavi ve stadiu pupenu [39, 58, 77, 78, 173]. Bylo prokazano, ze transkrip¢ni faktor
MSX1 inhibuje diferenciaci bun¢k tim, Ze udrzuje vysokou uroven exprese cyklint CCND1
(cyclin D1, OMIM 168461) aCDK4 (cyclin—dependent kinase 4, OMIM 123829),
tak zabraiiuje odchodu zbunécného cyklu, umoziiuje buikdm reagovat na proliferacni
faktory. V piipadé mutace bunky diferencuji diive, dojde k zastaveni jejich proliferace
aporuse v morfogenezi. Pfi mutaci MSX1 zuby nejsou schopny pfejit do stadia zubniho
poharku. SHH indukuje proliferaci epitelialnich bunék arust zubniho pupenu [69, 173].
PAXO9 je davan také do souvislosti s ur€enim polohy zubniho zarodku v mezenchymalni
roving. Zda se, Ze by mohl odpovidat za anomadlie polohy zubu, jako je palatindlné
dislokovany $pi¢ak nebo transpozice. [103].

Vyznamnou tlohu ve vyvoji zubl hraje také WNT-CTNNB1 (p—catenin, OMIM
116806) signalizace. Geny AXIN2 (axis inhibition protein 2, OMIM 604025) a WNT10A
(Wingless-type MMTV integration site family, member 10A, OMIM 606268) koduji
komponenty WNT-CTNNBL1 signalni drahy, které hraji zasadni roli Vv nékolika fazich
morfogeneze zubu, zejména pii aktivaci mezenchymalniho odontogenniho potencialu béhem
casného vyvoje zublu aindukci vzniku audrZzovani funkce primarnich a sekundarnich
sklovinnych uzli. WNT-CTNNBL signalizace hraje také dulezitou roli pti urCovani velikosti
a morfologie stalych zubt. V nepfitomnosti proteini WNT rodiny je p—Kkatenin vazan
v multiproteinovém komplexu a je degradovan. Vazby WNT ligandl K jejich receptorim
FRIZZLED (frizzled related protein, FRZB, OMIM 605083) blokuji degradaci p—kateninu,
coz vede k tvorbé aktivniho transkripéniho komplexu CTNNB1-LEF1 (lymphoid enhancer—
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factor binding 1, OMIM 153245). Tento komplex je ve stadiu zubniho pupenu nutny
pro spusténi dalSich odontogennich signéalnich kaskad. Soucasti komplexu, Vv némz je
degradovan B—catenin, je AXIN2. Jeho mutace zpusobuji zastaveni vyvoje zubu ve stadiu
zubniho pupenu [78, 99, 173].

Velikost atvar zublG ovliviiuji primarni asekundarni sklovinné uzly. Primarni
sklovinné uzly ptedstavuji signalni centra fidici pfechod ze stadia zubniho pupenu do stadia
zubniho poharku. Sekundéarni sklovinné uzly se vytvafi u lateralnich zubt, kontroluji vznik
dodatkovych hrbolkii. Buiiky sklovinného uzlu exprimuji celou skdlu signalnich molekul,
které jsou zodpovédné za udrzeni funkce sklovinného uzlu, proliferaci okolnich epitelialnich
I mezenchymalnich bun€k, morfogenezi zubniho poharku i kone¢né odstranéni sklovinného
uzlu apoptéozou. Hlavnim principem morfogeneze zubniho poharku je nerovnomérna
prolifera¢ni aktivita v jednotlivych ¢astech zubniho zakladu. Poté, co sklovinny uzel vykonal
svou funkci, dochazi k expresi proapoptotickych molekul (BMP). Pied piedéasnou apoptdzou
je sklovinny uzel chranén pasobenim EDA signalni drahy. Defekty v této draze vedou

ke snizeni po¢tu a zmenseni zubi [39, 78].

2.2.2 Etiologie ageneze

2.2.2.1 Teorie vzniku ageneze

V pribéhu let vzniklo nékolik teorii, které se snazi vysvétlit vznik ageneze. Muzeme
je rozdélit na evolu¢ni a anatomické. Evolu¢ni teorie vysvétluji agenezi zubl na zakladé
zmenSovani anterio—posteriornicho rozméru maxilo-mandibuldrniho komplexu a tento stav
provazejici adaptace dentice v podobé redukce pocétu zubt. (Soucasné se zmenSovanim
Celistnich kosti dochédzi ke snizovani poctu zubtl.) Fylogenetické zmény dentice koreluji
s funkéni adaptaci. Zvykaci funkce ztraci na vyznamu, potrava soucasného &lovéka sestava
hlavné z m&kkych, tepelné zpracovanych potravin. Tuto tendenci povazujeme za pokracovani
evolu¢niho trendu, v budoucnosti by lidé mohli mit v kazdém kvadrantu pouze jeden fezdk,
$pic¢ak, premolar a dva molary [42, 159].

Podle Butlerovy teorie z roku 1939 lze rozdé€lit dentici saveu do tfi morfologickych
poli, kterd odpovidaji fezakiim, Spicakiim a premolartiim/molartiim. V kazdém poli se nachazi
jeden stabilni , kliCovy“ zub, =zuby po jeho stranich jsou méné stabilni.
V premolarovém/molarovém poli je klicovym zubem prvni molédr, nejvice variabilit
ve velikosti atvaru by mél vykazovat tfeti molar aprvni premolar. V ptipadé prvniho

premoléru s touto hypotézou nelze souhlasit. Nicméné vyvojové nejranéjsi savci méli Ctyfi
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premolary, z nichz prvni dva vyS$$i primati véetné ¢lov€ka béhem vyvoje ztratili. Tyto dva
premolary byly nejvzdalenéjsi od klicového zubu av evoluénim smyslu by mohly byt
povazovany za nestabilni [14, 42, 77, 159].

Clayton na zakladé své studie zroku 1975, v ramci které vySetiil 3557 probandd,
dosp€l k zavéru, ze nejCastéji chybi vzdy nejvice distdlné ulozeny zub pfislusné skupiny
(fezéky, premolary, molary). Podle jeho hypotézy maji tyto terminalni zuby pro moderniho
¢lovéka minimalni vyznam, v priabéhu evoluce dojde postupné k jejich ztrat¢ [26, 42, 77,
159].

Nejvice uznavanymi teoriemi jsou ty, které wvyslovili Svinhufvud a Kjaerova.
Svinhufvud a kol. (1988) vychézi z anatomického modelu. Cast&jsi vznik ageneze uréitych
zubll odlvodnuje tim, Ze se nachazi v oblastech, které jsou v prubehu vyvoje vice nachylné
k epigenetickym vlivim. Absenci druhého horniho lateralniho fezaku vysvétluje jeho
pritomnosti v misté, kde se béhem embryonalniho vyvoje spojuje medidlni nasalni a maxilarni
vybézek. Druhy dolni premolér se nachéazi na distdlnim konci primarni dentalni listy, stiedni
dolni fezaky jsou v oblasti spojeni mandibularnich vybézka [77, 147, 159]. Kjaerova (1997)
vysvétluje vyskyt ageneze vyvojem nervovych poli v Celistech. Popisuje fezdkové pole,
Spi¢akové/premolarové pole a molarové pole. Oblasti v jednotlivych polich, ve kterych
se inervace vyviji jako posledni, jsou mista pfizniva pro vznik ageneze zubu [75, 77, 1509,
168].

Mnoho studii prokazalo, ze vyvoj zubt je pod piisnou genetickou kontrolou. Ageneze
zubu je disledkem kvalitativniho nebo kvantitativniho zhorSeni funkce genetické sité, ktera

reguluje vyvoj zubu [104].

2.2.2.2 Genetickd podstata vzniku ageneze
Vznik ageneze je ve vétSiné piipadii podminén genetickou poruchou, pouze malé procento
agenezi je zapfi¢inéno vlivem zevniho prostfedi. Mohou se uplatnit somaticka onemocnéni
jako rubeola, syfilis, spala, rachitis nebo nutri¢ni poskozeni plodu béhem t&hotenstvi a détstvi.
Chybéni zubii miize zplsobit také ozafovani kranialni oblasti v obdobi rané¢ho vyvoje
organizmu, poSkozeni matefského organismu ozafenim, chemickymi latkami aléky
(Thalidomid, cytostatika). Z mistnich pficin jsou nejcast&jsi rizné druhy traumat, dale nadory
a osteomyelitis [29, 77, 78, 142, 159, 168].

Jako prvni vyslovil hypotézu, ze ageneze zubi je dédicna anomalie, Grahen v roce
1956. Zjistil, Zze prevalence ageneze u sourozencu arodi¢t pacientl trpicich agenezi zubu

je vyssi nez v bézné populaci. Vysetfil rodiny 171 probandd, absenci alespon jednoho zubu
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diagnostikoval u 26 procent sourozenct a 41 procent rodi¢t. V 73 procent rodin m¢l alespon
jeden rodi¢ hypodoncii. Ptfenos predpokladal autozomalné dominantni s nekompletni
penetraci a variabilni expresivitou. Toto je v soucasnosti nejvice uznavana definice pfenosu
hypodoncie. Penetraci popisuje jako procento jedinct s uréitou kombinaci genu vykazujici
pfislusné charakteristiky urcitého stupné. Ve své studii zjistil, Ze penetrace ageneze zubl
je 86 %. Variabilni expresivitu definuje jako stupen fenotypové exprese u daného jedince.
| kdyZ zub nechybi, muze mit odli$ny tvar nebo velikost [52].

Suarez aSpence vroce 1974 revidovali Grahenova data apfisli s hypotézou,
ze ageneze je dédénd polygenné, tzn., Ze se na utvareni znaku podili vétsi pocet geni malého
ucinku [146]. Sledovanim dédi¢nosti hypodoncie se v nasich podminkach zabyvali Sottner
akol. [142, 143]. Také oni definuji agenezi jako polygenné (multifaktorialné) determinovany
znak s prahovou hodnotou, ktera mize byt ovliviiovana ¢initeli vnitiniho i zevniho prostiedi.
K endogennim faktorim patii napiiklad pohlavi. Prahova hodnota je u hypodoncie
u zenského pohlavi nizs$i nez u muzského pohlavi, sta¢i niz§i davka polygent k navozeni
znaku. Ze zevnich Cciniteld mohou posun prahové hodnoty ovlivnit Cinitelé biologické,
chemické, fyzikalni itraumatické povahy. Cipkovity tvar nebo mikrodoncii hornich
lateralnich fezakl povazuji za projev nizké davky polygent pro hypodoncii [141, 142, 143].

Burzynski a Escobar v roce 1983 a Artle a kol. v roce 2001 opét potvrdili ptivodni
Grahenovu teorii [Artle, Burzynski]. Artle akol. se zabyvali prevalenci ageneze zubu
Vv rodindch probandt, kterym chybélo od jednoho do Sesti zubii. Stanovili ji na vice nez 40 %
u ptibuznych prvniho a druhého stupné, na 18 % u sestfenic a bratrancti. Penetraci spocitali
na 97 % [9]. Hodnota penetrace se muze liSit v zavislosti na metodice a vzorku populace.

Hypodoncie se miiZze objevit jako izolovana (nesyndromickd) vyvojova vada nebo jako
symptom komplexnich syndromt s vyvojovymi defekty i v dalsich ektodermalnich organech
(syndromicka) [29, 77, 78]. Zadné dosud znamé geny se neuplatiiuji pouze pii regulaci vyvoje
zubl, ale také v mnoha jinych tkanich. Z toho plyne, Ze bychom méli byt velmi opatrni pii

odd¢lovani nesyndromické a syndromické hypodoncie [104].

2.2.2.3 Nesyndromickd hypodoncie

Nesyndromickd hypodoncie mize byt ojedinéla nebo familiarni. Familidrni hypodoncie
se miiZze dédit autozomalné—dominantné, autozomalné-recesivné nebo gonozomalné. Typicka
je autozomalni dominantni dédi¢nost s nekompletni penetranci a variabilni expresivitou
[9, 21, 52, 61, 77, 159]. Neuplna penetrance se vysvétluje spoluptsobenim dalSich

genetickych faktorli, plisobenim rtiznych vnitinich i zevnich ¢initelti. Tito Cinitelé mohou mit
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ur¢itou prahovou hodnotu, kterd brani v manifestaci genu [9, 141, 142]. Nestejny stupen
projevu (expresivitu) ur¢itého genu U rtiznych jedinct lze vysvétlit ptisobenim obdobnych
Cinitelt, ktefi ovliviiuji penetranci, ve vEtsSi mife se vSak cCasto uplatiiuji vnéjsi Cinitelé
[9, 141]. Dulezitou roli faktord zevniho prostiedi potvrzuji studie monozygotnich dvojcat,
které udavaji drobné rozdily v dentici obou sourozenci postizenych hypodoncii [153, 171].
Townsend a kol. ve své praci z roku 2005 publikovali vysledky studie, v ramci které vysettili
278 part monozygotnich dvojcat, u 24 part zjistili agenezi hornich lateralnich fezakl nebo
druhych premolaru. U 13 paru dvojéat byla ageneze diagnostikovana pouze u jednoho z nich,
u 11 para byla absence zubt zjisténa U obou jedinct.. Pouze tii pary dvojcat mély identicky
fenotyp, nicméné u vSech 11 parG chybély zuby stejnych morfologickych trid [157]. Vliv
zevniho prostfedi potvrzuji také studie rodin, ve kterych vychazi, Ze rodi¢tim chybi jiny pocet
zubl nez potomkim, potomkim chybi rGizny pocet zubl a také lokalizace se neshoduje ani
urodi¢t ani U potomki, pfestoze vSichni jedinci jsou postizeni stejnou mutaci [108].
Cipkovité horni lateralni fezdky nebo rudimentarni tieti molary ziejmé vyjadiuji netplnou
expresi genu pro defekt, ktery je pfi¢inou ageneze, jednostranna ageneze muze byt nasledkem
jeho snizené penetrace [77, 145, 159].

Nesyndromickd ageneze zubl je geneticky a fenotypové velmi heterogennim
postizenim. Ruzné fenotypové formy jsou zptisobeny mutacemi v ruznych genech. Dosud
popsanymi pfi¢inami nesyndromické hypodoncie uvedenymi v databazi OMIM jsou mutace
v genech MSX1, PAX9, AXIN2, EDA, WNT10A aLTBP3 (latent transforming growth
factor beta binding protein 3). Publikovany byly také piipady, kdy byla ageneze podminéna
mutacemi v genech EDARADD (EDAR-associated death domain), NEMO (nuclear factor—
kappaB essential modulator, IKK-GAMMA, IKBKG, inhibitor of kappa light polypeptide
gene enhancer in B—cells, kinase gamma), KRT17 (keratin 17), TGFA (transforming growth
factor-alfa), SPRY2 (sprouty homolog 2, Drosophila) a SPRY4 (sprouty homolog 4,
Drosophila). Tyto mutace vysvétluji vznik poruchy jen u ¢asti postizenych jedinct, U vétSiny
nebyly identifikovany zZadné defekty v téchto genech. Mohou se také uplatiiovat epigenetické
faktory, které mohou snizit genovou davku, ménit genové interakce a dalsi post—transkripcni
modulacni prostiedky [5, 9, 11, 16, 22, 29, 47, 54, 61, 69, 78, 80, 100, 106, 108, 121, 129,
140, 149, 150, 153, 154, 155, 173].

Jednotlivé geny se lisi jak z hlediska poctu identifikovanych mutaci, tak z hlediska
poctu dokumentovanych pacientl. Ruf a kol. (2013) ve svém ¢lanku uvadéji, ze v genu PAX9
bylo dosud identifikovano 33 mutaci u 93 pacientli, v genu EDA 10 mutaci u 51 pacientt,

v genu MSX1 12 mutaci u 33 pacientl, v genu AXIN2 6 mutaci u 17 pacienti. V genech
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NEMO a KRT17 byla popsédna pouze 1 mutace U2 pacientd, vgenu EDARADD pouze
1 mutace u 1 pacienta [129, 149].

MSX1

Mutaci v genu MSX1 (OMIM 106600, OMIM 142893) v souvislosti s izolovanou
hypodoncii poprvé popsali Vastardish a kol. v roce 1996. Provadéli analyzu genomu rozsahlé
americké rodiny se zdvaznou formou autozomalné¢ dominantné dédéné ageneze, kterd typicky
postihovala druhé premolary atfeti molary [42, 160, 173]. V genu MSX1 s lokalizaci
na 4p16.2 bylo dosud popsano devét mutaci. Podminuji nesyndromickou hypodoncii, ale také
roz$tépy rtu a patra, Witkopav a Wolfav—Hirschhorntiv syndrom [69, 78, 100, 153, 173].
Haploinsuficience MSX1 ma vliv na vyvoj vSech zubu, nejcastéji jsou vSak postizeny druhé
premoléry a tfeti molary. Fenotyp zavisi na umisténi mutace, na jejim vlivu na strukturu
proteinu a jeho funkci. Ve vétsiné ptipadi se hypodoncie podminéna mutacemi v genu MSX1
dédi autozomalné¢ dominantn€, nicméné¢ Chishti akol. publikovali 2006 praci, ve které
popisuji pakistanské rodiny s autozomalné recesivni formou dédi¢nosti [42, 62, 69, 78, 100,

153].

PAX9

Prvni mutaci v genu PAX9 (OMIM 604625, OMIM 167416) odpublikovali Stockton
akol. vroce 2000. Analyzovali genom 43 ¢lend jedné americké rodiny, u21 znich
diagnostikovali agenezi. Chybély molary ve vSech ¢tyfech kvadrantech, u nékterych dale
horni a dolni druhé premoléry a dolni stfedni fezaky. D&di¢nost byla autozomalné¢ dominantni
[42, 144, 173]. V genu PAX9 slokalizaci na 14g13.3 bylo dosud popsano 15 mutaci
spojenych s tézkymi agenezemi zubd. Tyto mutace vedou k redukci mnozstvi funkéniho
proteinu PAX9, ktery specificky ovlivituje vyvoj molarového pole. Plati, ze ¢im distalngji
ulozeny zub, tim pravdépodobnéjsi je jeho absence. Pokud je postizen také vyvoj fezaki
a premolarq, je to zpisobeno nedostatkem proteinu MSX1 [100, 104, 173]. Izolovana forma
molarové oligodoncie zpusobend mutaci v genu PAX9 je typicky dédéna autozomalné
dominantn¢ [69, 78, 100, 153]. Mostowska a kol. (2013) identifikovali mutaci v genu PAX9
také jako pfi¢inu syndromické formy hypodoncie. Proband mél agenezi 19 stalych zubt
a trichodysplazii, kiize a nehty byly normalni [101].

MSX1 aPAX9 ovliviluji morfogenetické diferenciace posteriorniho (molarového)
pole. Anteriorni hypodoncie by mohla souviset s defekty geni pro BMP a FGF, signalni
proteiny, které jsou Castecné odpoveédné za rozdeleni embryondlni exprese fezakid anteriorné

a molart posteriorné [77, 159].

22



AXIN2

V roce 2004 Lammi akol. prokazali, Zze oligodoncie mize byt zpusobena také
mutacemi v genu AXIN2 (OMIM 608615, OMIM 604025). Ve své praci popsali finskou
rodinu, ve které se autozomaln¢ dominantné dédila t€zka ageneze zubii spole¢né s neoplazii
V tlustém stieveé. Jedenact ¢lend rodiny postradalo nejméné osm zubu, udvou z nich
se vyvinuly pouze tfi stalé zuby. Kolorektalni karcinom nebo prekancerdzy riznych typt byly
nalezeny uosmi pacientli s hypodoncii [42, 82, 104, 173]. V genu AXINZ2 s lokalizaci
na 17q24.1 byly dosud popsany dvé mutace, které souvisi se zdvaznymi formami hypodoncie

a s predispozici ke kolorektalnimu karcinomu. Chybi obvykle molary, premolary, dolni

fezaky a horni postranni fezaky [29, 78, 173].

EDA

Byly popsany také rodiny s X—védzanou nesyndromickou hypodoncii, u kterych byla
nalezena mutace genu EDA (OMIM 300451, OMIM 313500) s lokalizaci Xql12—q13.1.
V ptipadé¢ mutaci, které vedou k Gplné ztraté¢ funkce proteinu EDA, vzniké ektodermalni
dysplazie. Pokud mutace poskodi, ale nezniéi strukturu EDA, dojde pouze ke sniZeni funkce
proteinu avysledkem je casteény, velmi mirny fenotyp ektodermalni dysplazie, ktery
je omezen pouze na hypodoncii. V databazi OMIM jsou uvedeny tii rizné mutace tohoto
genu podminujici selektivni agenezi zubi. Poprvé identifikovali mutaci v genu EDA roku
2006 Tao a kol. v mongolské rodin€, dale Tarpey a kol. roku 2007 v indické rodin¢ a Han
a kol. roku 2008 v ¢inské rodiné [11, 54, 61, 121, 154, 155, 173]. Tao a kol. (2006) popisuji
u postizenych jedincl nejednotny fenotyp, obvykle byly pfitomny prvni stile molary
a chybély dolni stfedni a lateralni fezaky. Dédi¢nost urcil jako X—vazanou recesivni [154].
Tarpey akol. (2007) uvadi, ze témét vSichni postizeni muzi méli absenci vSech dolnich
a hornich lateralnich fezdkl, horni stfedni fezdky chybély pouze v nékterych piipadech.
Postizena byla docasna i stala dentice. U postizenych zen pozorovali agenezi alespon jednoho
tezaku, typicky jednoho z hornich laterdlnich fezakd, jedna z nich méla fenotyp stejné vazny
jako postizeni muzi. D&di¢nost byla v souladu s X—vazanym dominantnim mechanismem
[155]. Han akol. (2008) analyzovali 24 probandl, nejcastéji chybély mandibularni

a maxilarni lateralni fezaky (92 %) a mandibularni stfedni fezaky (83 %) [54].

WNT10A

Nedavné studie prokazaly, Ze také nukleotidové varianty genti kodujicich slozky WNT
signalni drahy jsou vyvolavajici pfi¢inou syndromickych inesyndromickych forem
hypodoncie. Podminuji rizné druhy ektodermalni dysplazie, vzacny autozomalné recesivni
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syndrom odonto—onycho—dermalni dysplazii (odontoonychodental dysplasia, OODD, OMIM
257980) a Schopfav—Schulziuv—Passargeiv syndrom (Schopf-Schulz—Passarge syndrome,
SSPS, OMIM 224750). OODD ma ve fenotypovém obraze suché vlasy, hypodoncii, hladky
jazyk s vyraznou redukci fungiformnich a filiformnich papil, onychodysplazii, keratodermu
a hyperhidrézu. Pro SSPS je charakteristické palmoplantarni kerat6za, cysty v oblasti o¢nich
vicek, hypodoncie ahypotrichdoza [173]. Vroce 2011 identifikovali Kantaputra
a Sripathomsawat v americké rodin¢ s agenezi postihujici horni lateralni fezaky a premolary
mutaci v genu WNT10A (OMIM 606268, OMIM 150400), lokalizovaném na chromozomu
2035, 2012 publikoval VVan den Boogaard a kol. studii, v ramci které vysetfili 34 holandskych
muzi azen Shypodoncii. Potencionalné Skodlivou mutaci v genu WNTI10A zjistili
u 19 znich (56 %) [67, 158, 173]. Mostowska a kol. (2013) potvrdili, Ze gen WNT10A
je klicovy pti vzniku nesydromické ageneze zubl. Identifikovali devét patogennich mutaci,
véetné tii diive nepopsanych variant, U26 ze 42 testovanych probandii (62 %). Vyzkum
provadéli v ramci polské populace. Prokazali statisticky vyznamnou asociaci mezi mutacemi
v genu WNT10A arizikem vzniku ageneze [99]. Asociaci mezi mutacemi genu WNT10A
a nesyndromickou hypodoncii prokazal také Song a kol. (2014) na podstatné vétsim souboru,
ktery obsahoval 505 ¢inskych muzi azen Sagenezemi zubi a 451 skompletni dentici.
Detekovali 22 riznych mutaci genu WNTI10A, 18 z nich bylo specifickych pro probandy
s agenezi zubl, Ctyfi pro kontrolni skupinu, jedna se vyskytovala v obou skupinach. Rizné
alelické formy tohoto genu identifikovali u 15,8 % probandu s absenci jednoho aZ tfi zubt,
us51,6 % probanda s absenci Ctyf a vice zubd. Prokazali, Ze mutace genu WNT10A jsou

ageneze, tim silngjsi asociace [140].

LTBP3

Noor akol. publikovali ve své praci zroku 2009 ptipad pakistanské rodiny
s autozomalné¢ recesivni formou izolované ageneze, U které identifikovali mutaci v genu pro
latentni TGF—beta vazebny protein 3 (LTBP3, OMIM 602090, OMIM 613097) s genovou
lokalizaci 11ql13.1. Tento vazebny protein moduluje biologickou dostupnost TGF-beta
(transforming growth factor — beta, OMIM 190180). TGF ze skupiny beta jsou polypeptidy,
které plsobi hormonalné, kontroluji proliferaci a diferenciaci riznych typt bunék.
Pro fenotyp je charakteristickd absence mnoha stalych zubl a zvySeni hustoty kostni tkané
patefe abaze lebni. Zjisténi naznacuji dilezitou roli LTBP3 zprostiedkované transkripce

ve vyvoji axialniho skeletu. [61, 106, 173].
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EDARADD

Mutace v genu EDARADD (OMIM 606603) s lokalizaci 1q42—q43 byly jiz dfive
identifikovany jako pfi¢ina hypohidrotické ektodermalni dysplazie. Bergendal a kol. ve své
publikaci zroku 2010 popsali mutaci vtomtogenu uprobanda S$védského pavodu
s isolovanou oligodoncii, kterému chybély horni a dolni druhé premolary a dolni druhé

molary, avSak nevykazoval zadné jiné ektodermalni symptomy [16, 129, 173].

NEMO

Podobna situace je Vv piipadé mutaci v genu NEMO (OMIM 300248) s lokalizaci
XQ28, které podminuji x—vazanou hypohidrotickou ektodermalni dysplazii provazenou
imunodeficitem (hypohidrotic ectodermal dysplasia with immune deficiency, HED-ID,
OMIM 300291), vzacné vrozené onemocnéni, pro ktery je charakteristicky abnormalni vyvoj
ektodermalnich derivata a citlivost Kk infek¢nim onemocnénim. Ku a kol. ve své praci z roku
2005 publikovali piipad dvou chlapcti, kteti trpéli Castymi pyogennimi bakterialnimi
infekcemi. V klinickém obraze méli dale pouze hypodoncii a anomalii tvaru fezaka, které
meély konicky tvar. Na zakladé genetického vySetieni se unich zjistila diive nepopsana

mutace v NEMO. Ptuivodem se jednalo o chlapce z Francie a Némecka [80, 129, 173].

KRT17
Gass akol. publikovali roku 2013 piipad britskych sourozencti se steatocystoma

multiplex a oligodoncii v klinickém obraze, u kterych byla identifikovana nova mutace genu
KRT17 (OMIM 148069) s lokalizaci 17q21.2 [47, 129, 173].

TGFA

Byla prokazana také souvislost mezi mutacemi genu TGFA (OMIM 190170)
s lokalizaci 2p13.3 a vznikem nesyndromické ageneze. Poprvé tuto asociaci publikoval Viera
a kol. v roce 2003, dale Callahan a kol. v roce 2009. Prvni studie byla provadéna na souboru
probandl z etnicky riznych populaci, v ramci druhé byla posuzovéana brazilskd populace.
Jako typicky fenotyp popsali chybéni hornich lateralnich fezakl a dolnich druhych premolari
[22, 129, 164, 173].

SPRY2, SPRY4
Kolektiv portugalskych autorti v ¢ele s Alves-Ferreira identifikovali geny SPRY2 a
SPRY4 (OMIM 602466, 607984) s lokalizaci 13q31.1 a 5931.3 jako pfi¢inu ageneze hornich

lateralnich fezakul. Prokazali také jejich synergickou interakei [5, 173].
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Pokroky v genetickém vyzkumu umoziuji identifikaci a sekvenovani genii zapojenych
do morfogeneze zubl a popis molekularnich siti, které kontroluji jednotlivé kroky tohoto
procesu a také molekularni mechanismy vedouci k agenezi zubt. Nicmén¢ vyvoj zubt je stale
fizen expresi geni velkého poctu proteint, které dosud nebyly analyzovany, proto pies
znaény pokrok v oblasti molekularni genetiky vétSina gentl, které zapticinuji vznik ageneze
zubl, zOstdva neidentifikovana. Zejména se jedna o0ty mutace, jejichz dédi¢nost neni
autozomaln€¢ dominantni a fenotypoveé se neprojevuji U rodict ani U ostatnich ¢lenti rodiny
[58, 104]. Cestou pro selekci genti, které zodpovidaji za nesyndromické formy hypodoncie
mize byt identifikace gent, které zapfic¢inuji vznik syndromt, mezi jejichz symptomy patii

hypodoncie [163].

2.2.2.4 Syndromicka hypodoncie

Na webovych strankach Online Mendelian Inheritance in Man je uvedeno vice nez
60 syndromi spojenych Sanomaliemi zubl. Ageneze zubi je jednim ze symptomu
ektodermalni dysplazie, Witkopova syndromu, Pierre Robinova syndromu, Van der
Woudeova syndromu, Riegerova syndromu, a dal$ich, zejména téch, které jsou spojeny
s orofacialnimi rozstépy [29, 77, 78, 141, 168].

Ektodermalni dysplazie

Definice

Jako ektodermalni dysplazii (ED) oznacujeme skupinu dédi¢nych poruch, pro které
je charakteristické postizeni dvou nebo vice struktur vychézejicich z ektodermu, pii¢emz
alespont V jednom piipadé se musi jednat 0 defekt ve vyvoji potnich zladz, zubd, vlasi nebo
nehtt [40, 41, 165]. Je znama jiz vice nez 200 let, v 1€katské literatute byla poprvé zminéna
Thrumanem v roce 1848 [20, 77]. Termin dysplasia ectodermalis heriditaria jako prvni pouzil
Weech (1929). Zakladni charakteristické znaky popsali Christ (1913), Siemens (1937)
a Touraine (1959) [10, 115].

Klasifikace

Databaze OMIM uvadi ptes 160 odlisnych typd ED [173]. Univerzalni klasifikace,
ktera by splnovala veskeré pozadavky, dosud neexistuje. Je vyuzivano nékolika odlisnych
klasifikacnich systémtl.

Zakladni klinicka klasifikace rozliSuje dvé varianty onemocnéni: hypohidrotickou

ektodermalni dysplazii (ectodermal dysplasia 1, hypohidrotic ectodermal dysplasia 1, Christ—

26



Siemens—Touraine syndrome a anhidrosis hypotrichotica, HED1, ED1, OMIM 305100),
a hidrotickou ektodermalni dysplazii (ectodermal dysplasia 2, hidrotic ectodermal dysplasia,
Clouston syndrome, HED2, OMIM 129500) [10, 20, 115, 173]. Z této klasifikace budeme
V nasi praci vychazet.

Na klinickych symptomech je zalozena také klasifikace podle Freire—Maia (1971).
Je velmi snadnd a pouziva se pro diagnostické tcely. V ramci této klasifikace se rozlisSuji dvé
hlavni skupiny onemocnéni — A, B. Skupina A je charakterizovana defekty klasickych
struktur, kterymi jsou vlasy (1), zuby (2), nehty (3) a potni zlazy (4). Do skupiny B fadime
ptipady, pfi kterych je postizena jedna z klasickych struktur spole¢né s jinymi ektodermalnimi
strukturami (5). Skupina A ma 11 podskupin: 1 — 2 — 3 — 4 (vlasy — zuby — nehty — potni
Zlazy), 1 — 2 -3 (vlasy — zuby — nehty), 1 — 2 — 4 (vlasy — zuby — potni zlazy), 1 — 3 — 4 (vlasy
— nehty — potni zlazy), 2 — 3 — 4 (zuby — nehty — potni zlazy), 1 — 2 (vlasy — zuby), 1 — 3
(vlasy — nehty), 1 — 4 (vlasy — potni zlazy), 2 — 3 (zuby — nehty), 2 — 4 (zuby — potni zlazy),
3 — 4 (nehty — potni zlazy). Skupina B ma 4 podskupiny: 1 — 5 (vlasy — jiny ektodermalni
defekt), 2 — 5 (zuby — jiny ektodermalni defekt), 3 — 5 (nehty — jiny ektodermalni defekt),
4 — 5 (potni zlazy — jiny ektodermdlni defekt). Dalsi struktury ektodermalniho ptvodu, které
mohou byt postizeny, jsou mlécné zlazy, Stitnd zlaza, brzlik, predni lalok hypofyzy, dien
nadledvin, centralni nervovy systém, vnéjsi ucho, melanocyty, rohovka, spojivka, slzné Zlazy
a slzovody [40, 41].

Pokud jsou postizeny pouze struktury vychazejici z ektodermu, jednd se 0 Cistou
ektodermalni dysplazii (pure ectodermal dysplasia). Pokud jsou piitomny také defekty
struktur, které vznikaji z jinych embryondlnich vrstev, hovotfime 0 syndromu ektodermalni
dysplazie (syndromes of ectodermal dysplasia and malformation) [41]. V nékterych piipadech
neni postizeni struktur vychazejicich z ektodermu nejvyznamnéjSim znakem klinického
obrazu. Piikladem je Ellisiv—van Creveldiv syndrom (Ellis—-van Creveld syndrome,
chondroectodermal dysplasia, mesoectodermal dysplasia, EVC, OMIM 225500), ktery patfi
mezi ED podskupiny 1 — 2 — 3, kdy kostni anomalie jsou klinicky vyznamnéj$i nez
ektodermalni zmény [165]. EVC je vzacné autozomalné recesivni onemocnéni
Charakterizované trpaslictvim na podkladé chondrodysplazie, postaxialni polydaktylii,
ektodermalni dysplazii a kongenitalnimi srde¢nimi vadami, které se vyskytuji U vice nez
poloviny nemocnych. Postizeni jedinci jsou typicky malého vzristu s normalni délkou trupu
a zkracenim koncetin, které je smérem distalnim markantnéjsi (dispropor¢ni nanismus), maji
bilateralni duplikaci maliku, hypoplazie nehti, jemné vlasy a abnormality chrupu. Mezi oralni

projevy patii submukdzni rozste€py, hypertroficka a mnohocetnd akcesorni retni frenula,
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dystrofické philtrum, hypodoncie, hypoplazie skloviny, abnormality tvaru (mikrodoncie,
¢ipkovity tvar zubu, dnes in dente, taurodoncie) a opozdéna erupce zubti. EVC se vyskytuje
piiblizné u7 z1 milionu poroda. V piipadé, ze jsou rodiCe pokrevné piibuzni,
je diagnostikovan u 30 % pfipadi. ZvySenad frekvence vyskytu je v komunitaich Amishi
[15, 55, 172, 173].

Dalsi klasifikace navrhli Priolo a kol. (2000), Priolo a Lagana (2001) a Lamartine
(2003). Priolo se spolupracovniky (2000) sestavili klasifikaci, ktera propojuje molekularni
genetiku s klinickymi aspekty. Popisuje devét podskupin od Cisté ektodermalni dysplazie
az po varianty onemocnéni provazané o¢nimi vadami a hluchotou [117]. Klasifikace, kterou
navrhli Priolo aLagana (2001), je zalozena na biologickych mechanismech, které jsou
dalezité v patogenezi ektodermalni dysplazie. RozliSuji dvé podskupiny. V prvni jsou
zastoupeny defekty v regulaci a epitelo-mezenchymalnich interakcich, druha zahrnuje
onemocnéni S abnormalitami, které se tykaji udrzovani cytoskeletu a bunécné stability [116].
Klasifikace navrzena Lamartine (2003) vychdzi z molekularnich a biochemickych faktort.
Na zakladé funkénich kritérii, kterymi jsou bunééna komunikace, regulace, adheze, regulace

transkripce a vyvoje, definuje ¢tyfi podskupiny [81].

Epidemiologie

Odhaduje se, ze s ektodermalni dysplazii se rodi sedm z 10 000 déti. NejCastejSim
typem je hypohidrotickd ektodermalni dysplazie. Piedstavuje ptiblizné¢ 80 % vSech ptipada,
postihuje jedno z 100 000 narozenych déti [20, 98].

Etiologie

ED je geneticky podminénou poruchou. Na molekuldrni Grovni jsou pfic¢inou rozvoje
tohoto onemocnéni mutace geni, které se uplatiuji v EDA-NF«B (ectodyslasin Al — nuclear
factor kappa B) signalni draze. Jedna se 0 gen EDA, EDAR (EDA receptor, OMIM 604095)
s genovou lokalizaci 2q12.3, EDARADD a NEMO [77, 97, 115, 173]. Ectodysplasin—-Al
kédovany genem EDA je rozpustny nebo membranové vazany ligand z rodiny TNF (tumor
necrosis factor, OMIM 191160), ktery se vaze k EDAR, receptoru TNF super—rodiny.
Prostiednictvim EDARADD dochazi Kk tvorbé intracelularniho signalniho komplexu
a k aktivaci signalni drahy NF«B transkripéniho faktoru. Tato signalni kaskada je klicova pro

epitelo-mezenchymalni signalizaci ve vyvoji vlasi a zubt [78, 98, 168].
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Role EDA-NF«B signalni drahy u ektodermalni dysplazie byla studovana na mysich
modelech. Klasickymi myS$imi modely pro lidskou ektodermalni dysplazii jsou mys$i s mutaci
Vjedné zklicovych slozek EDA signalni drahy (EDA - Tabby, EDAR — Downless,
EDARADD - Crinkled). Studie na téchto mysich potvrzuji, Ze EDA signalni draha se Gcastni
vyvoje zubl pii uréeni poctu aspravné morfologie molard. U mysi deficientnich pro
jednotlivé komponenty EDA signalni kaskady je pozorovano snizeni poctu zubl. Defekty
v EDA signalni draze vedou K vyznamnému zmenSeni primarniho sklovinného uzlu, ktery
exprimuje mén¢ signdlnich molekul a vysledkem jsou zuby S redukovanym poc¢tem hrbolkd.
Naopak, jestlize je uroven signalizace EDA um¢éle zvySena vlozenim konstitutivné aktivniho
EDAR, velikost molarového pole expanduje amedidln¢ od prvniho molaru se vyviji
ptespocetny zub [78].

Hypohidroticka ektodermalni dysplazie je ve vétSiné piipadii zplisobena mutaci genu
kodujiciho ectodysplasin—A a dédi se v X vazané recesivni formé (hypohidrotic ectodermal
dysplasia 1 x-linked, XHED, XL-HED). Mén¢ casto je autozomalné recesivni nebo
autozomaln¢ dominantni s mutacemi v genech EDAR a EDARADD. Hidroticka ektodermalni
dysplazie je autozomalné dominantni; pfi¢inny gen se nachazi na chromozomu 13, v oblasti
gl2 [77, 115, 168].

Pouze EDA, EDAR a EDARADD jsou specifické pro EDA-NF«B signalni drahu.
Ostatni slozky specifické nejsou, vazi se na celou fadu jinych receptorii, slouzi pro pienos
signalu iV jinych signalnich drahach. Jejich mutace mohou zpusobit ED1 ve spojeni
s imunodeficitem a osteopetrosis a lymfedémem [97]. Mutace v genu NEMO jsou pfi¢inou
hypohidrotické ektodermalni dysplazie spojené s deficitem imunity, ale také onemocnéni
incontinentia pigmenti (incontinentia pigmenti type Il, Bloch-Sulzberger syndrome, IP,
OMIM 308300) [77, 173]. Jedna se 0 gonozomalné dédicnou genodermatézu, kterou
charakterizuji kozni zmény kombinované s anomdliemi dalSich organii. Postihuje vylu¢né
Zzeny, Umuzi je letalni. Probihd v nékolika etapach, rozliSujeme buldzni stadium,
hyperkeratotické zmény s papulami a bradavicemi, zmény pigmentace vytvarejici bizarni
loziska a jizvy [172, 173]. Jiz zminény Ellisiv—van Creveldiv syndrom, ktery patii mezi
onemocnéni, kterd charakterizuji defekty struktur, které vznikaji z riznych embryonalnich
vrstev (syndromes of ectodermal dysplasia and malformation), je podminén mutacemi
v genech EVC (EVC gene, OMIM 604831) a EVC2 (EVC2 gene, LBN, OMIM 607261) [172,
173]. Vyznamné jsou mutace v genu TP63 (tumor protein p63, OMIM 603273), které se
podileji na patogenezi nckolika syndromd, charakterizovanych ektodermalni dysplazii,

ektrodaktylii (vrozena vada spocivajici Vv absenci prstu nebo jeho c¢lanku), syndaktylii
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(vrozeny srust prstii nebo jejich netplné oddéleni, mize jit 0 synostézu nebo 0 srist meékkych
tkani), a rozstépy obli¢eje. Jeho exprese je dulezita pro vyvoj celé fady organt vcetné zubd.
Ptfi jeho absenci se vyvoj zubu zastavi ve fazi ztluSténi epitelu, pravdépodobné v disledku
nerovnovahy v mnoha signélnich kaskadach. Zda se, ze p63 je béhem vyvoje zubl nadfazen
BMP a FGF signalnim kaskadam. Za zminku stoji spojeni ED s rozstépy rtu a/nebo patra
a s deformitami koncetin (Obrazek 3), pfipominajicich ra¢i klepeto (ectrodactyly, ectodermal
dysplasia, and cleft lip/palate syndrome 1, EEC syndrome 1, EEC1, OMIM 129900) [33, 35,
77,78, 128, 173].

Obrazek 3 Foto — EEC — deformity dolnich konéetin (Foto: autorka disertace)

Piesny mechanismus rozvoje ED neni zndm u vSech typi onemocnéni. Popis funkce
jednotlivych genid a identifikace ,,kauzalnich® mutaci u pacientii predstavuji velky pokrok
v biomediciné [98]. Mohou ménit stavajici klasifikacni schémata. Nekteré typy ED jsou
popsany jako rizné klinické jednotky, ale ve skutecnosti se jednd 0 riizné varianty téhoz typu
ED. Jeden gen miZze zodpovidat za rizné typy ED, rizné geny mohou zptsobovat klinicky
totozny obraz ED [165].

Klinicky obraz

Zakladnim rozdil mezi hypohidroticka a hidrotickou ED je ve funk¢énosti potnich zlaz.
HED1 je charakteristickd absenci nebo vyraznym poklesem funkce potnich zldz, u HED2
potni Zlazy funguji normalng. V situacich, kdy u ED1 chybi potni zldzy uplné, je vhodnéjsi
oznaceni anhidroticka ED [20, 98].
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Hypohidrotickou ektodermalni dysplazii je mozné ve vétSin€ piipadt diagnostikovat
velmi brzy (vpribéhu détstvi) na zéklad¢ pritomnosti tii charakteristickych znakd:
hypohidrézy, hypotrichdzy a hypodoncie [20, 98].

Pti¢inou hypohidrézy nebo anhidrdzy je snizeny pocet aZ nepiitomnost potnich poril
a hypofunkce az aplazie potnich zlaz [35]. Pacienti s HEDI trpi zavaznou poruchou
termoregulace s intoleranci tepla. SniZzena schopnost poceni zptisobuje piehiivani a miize vést
az k poskozeni mozku a mentélni retardaci [10, 98, 115, 156, 168]. Castym piiznakem jsou
opakované epizody horecek v kojeneckém véku, které zistavaji dlouho nevysvétleny, protoze
dalsi ptiznaky choroby nejsou v tomto obdobi zietelné [10, 33]. Nékteti pacienti maji ¢astecné
zachovanou schopnost se potit. Poti se ale pouze V nékterych oblastech téla — obvykle
na dlanich, ploskach nohou a v axilach [35, 98, 168].

Kuze vétsiny postizenych je tenka a sucha, malo odolna k infekci a k ekzémim. Velmi
jemnou kizi obliceje prosvitaji drobné kozni cévy. Typické jsou vrasky na vickach
a pigmentace Vv orbitalni oblasti. Na trupu ana koncetinach jsou Cetné disperzné rozeseté
folikularni hyperkeratézy. Hibety rukou inohou jsou chladné, cyanotické. Dlané a plosky
nohou jsou kryty difuzni hyperkeratézou s ragddami. Barva hyperkeratotické kize je hnédavé
zlutad. Nekteti kojenci mohou mit diky tenké kazi vzhled predCasné narozenych,
nedonosenych déti [10, 35, 98, 115, 123, 168].

Déti po narozeni maji jen jemné, velmi fidké plavé vlasy podobné chmyii. Vlasy
zistavaji fidké také v pozdéjsim veéku (Obrazek 4), snadno po mechanickém podnétu

I spontanné vypadavaji [123].

Obriazek 4 Foto — ektodermalni dysplazie — hypotrichéza (Foto: autorka disertace)
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Byvaji mélo pigmentované, tenké, kiehké a suché s extenzivni tvorbou lupt. Pomalu rostou,
maximalni délka je 4—6 cm. Typicky byvaji nestejné dlouhé. Jejich struktura je anomalni,
jedna se o tzv. pili torti — vlasy jsou zkrouceny 0 90 az 180° kolem podélné osy, stfidaji se
useky, ve kterych jsou tenci, svétlejsi a silngjsi, tmavsi. Abnormality vlasi jsou pfitomny
u vech postizenych jedinct. Ochlupeni na hladké kazi byva velmi jemné. Casto chybi obo¢i
a fasy. Vousy, ochlupeni axidlni a na ohanbi je postiZzeno rizné, miize byt normalni [10, 33,
35, 98, 123, 156, 168].

Vyraznym znakem jsou dentalni abnormity (Obrazek 5, Obrazek 6, Obrazek 7,
Obrazek 8). Opozdéna erupce a chybéjici zuby jsou obvykle prvnimi ptiznaky, které rodice

zpozoruji a které vedou k diagnéze HED1 [98].

Obrazek 5 OPG — ektodermalni dysplazie v dofasné dentici (OPG: autorka disertace.)

Obrazek 6 Foto — ektodermalni dysplazie v do¢asné dentice (Foto: autorka disertace)
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U vSech je pfitomna ageneze nckterych docasnych a stalych zubli. V priméru se u pacientli
postizenych ED1 vyviji devét stalych zubii. Pouze malé mnozstvi pacientti se rodi s uplnou
anodoncii. VétSinou byva vice nezaloZenych zubli v maxile neZ v mandibule. Nejcastéji chybi
dolni fezaky a premoldry nasledované hornimi premolary a fezdky. Horni $pi¢dky a horni
a dolni prvni molary jsou obvykle pfitomny. Zuby jsou vétSinou mensi velikosti a maji
odlisnou morfologii. Vrstva skloviny je ten¢i, zuby jsou V oblasti kr¢ku zuzené, zubni
korunky jsou malé, abnormélniho tvaru, horni fezaky a Spicaky jsou kuzelovitého tvaru nebo
Spicaté, molary moruSovitého tvaru. Taurodoncie se U pacientll S ED1 vyskytuje Castéji nez
v bézné populaci, typicky v docasné dentici U druhych moléart. U pacientt jsou velké rozdily
Vv §ifce a vySce alveolarni kosti v oblastech zubi @ mimo n¢&. V oblastech, kde nejsou zuby

vyvinuty, kost chybi a kostni hieben je velmi uzky [10, 98, 156, 168].

Obrazek 7 OPG — ektodermalni dysplazie ve smiSené dentici (OPG: autorka disertace)




U nékterych pacienti nachazime snizené mnozstvi slinnych zldz, kter¢ muze
podmiiiovat xerostomii, atrofii sliznic a zvySené riziko vzniku zubniho kazu. Pitva prokézala
také absenci slizni¢nich zlaz v oblasti faryngu, laryngu, trachey a bronchi, coz je v souladu
s vétsi nachylnosti K infekcim dychacich cest utéchto pacientd as Castym vyskytem
chronické rhinitis az ozény. Dalsimi pfiznaky mohou byt chrapot a poruchy chuti [10, 33,98].

Deformace lebecnich kosti popsal v roce 1936 Tanhauser. Jsou velmi charakteristické,
pacienti sHED1 si jsou vzajemné vice podobni nez S vlastnimi piibuznymi. Typicky

nachazime klenuté ¢elo, prominujici nado¢nicové oblouky a sedlovity nos (Obrazek 9).

Obriazek 9 Foto — ektodermalni dysplazie — kraniofacialni struktury (Foto: autorka disertace)

V disledku ptitomné oligodoncie az anodoncie dochazi k porucham rtstu horni a dolni ¢elisti.
Pacienti maji nizsi dolni obli¢ejovou etdz, zdanlivé prominujici bradovy vybézek, vyraznou
supramentalni fasu, zesilené, vystouplé rty, coZz podminuje ,,dished—in“ konkavni profil
obli¢eje. Diky hypoplastickym alveolarnim vybézkiim a protruzi rtii ma obli¢ej Casto statecky
vzhled (progerie). Licni kosti jsou obvykle vysoké a Siroké, ale stejné tak se mohou objevit
ploché. U nékterych pacientd muze byt pfitomen rozstép rtu a patra [10, 33, 98].

Asi polovina postizenych méa abnormalni nehty. Pomalu rostou, jsou tenké, roztiepené,
lamavé. Nehty na nohou mohou byt normalni [98].

Mén¢ castymi projevy HEDI1 je poSkozeni nebo ztrata hlasu, sluchu a zraku,
nepiitomnost nebo malformace nékterych prstii na rukou nebo na nohou, nedostate¢ny vyvoj
prsnich zlaz, chybéjici nebo nadpocetné bradavky [33, 115].

Fyzicky rist i psychomotoricky vyvoj je normalni [33, 115, 168].
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Pro hidrotickou ED jsou charakteristické tézké dystrofie nehtl. Nehty maji rtzny
vzhled, mohou mit podélné pruhy a hiebeny nebo jsou zkracené a ztlustélé s odstavajicim
okrajem. Postizeni vlast a zubi je obdobné jako u ED1, vlasy mohou byt tmavsi [20, 33, 123,
173].

Dalsi syndromy spojené s hypodoncii

Downuv syndrom

Downtv syndrom (Trisomy 21, OMIM 190685) ptedstavuje poruchu podminénou
chromozomalni aberaci. V 95 % piipadii je zplsoben prostou trizomii chromozomu 21,
proband ma 47 chromozomil misto 46. Pfi¢inou tohoto stavu je proces nondisjunkce, chybny
rozestup chromozomu V pribéhu I. nebo II. meiotick¢ého déleni. V5 % se jedna o tzv.
transloka¢ni formu trizomie 21 nebo o mozaikovou formu Downova syndromu. V piipadé
translokace je vysledny pocet chromozomi 46, nadbyte¢ny chromozom 21 je pfipojen na jiny
chromozom. Nejcastéji se jedna 0 rizné Robertsonské translokace, u kterych doslo k fazi
dvou akrocentrickych chromozomt (chromozomu 21 ajiného, naptiklad 14 ¢i 15).
U mozaikové formy Downova syndromu nese nadbyteény chromozom 21 pouze uréita linie
bun¢k. Vznikd nondisjunkci pii mitéze nebo ztratou chromozomu pii déleni trizomické
zygoty, kdy uurcité casti bun€k doslo ke ztraté nadbyte¢ného chromozomu 21 (atim
k obnoveni normalniho karyotypu). Klinicka zavaznost této formy je zavisla na procentualnim
zastoupeni linie S trizomickym karyotypem.

Fenotypovy projev Downova syndromu je velmi komplexni. Déti maji od narozeni
fadu télesnych i duSevnich odchylek. Typicky facies je u Downova syndromu podminén
kozni fasou horniho vicka, ktera prekryva vnitini koutek (epikantus), vzhiru smétujici o¢ni
Stérbinou (,,mongoloidni postaveni o¢nich §térbin) a nadmérnou vzdalenosti vnitinich o¢nich
koutkti (hypertelorizmus). Charakteristické jsou nizko posazené usi, napadn¢ mala usta se
silnymi evertovanymi rty a zvétSenym jazykem (makroglosie), kratsi nos se Sirokym kofenem
abilé skvrny vduhovce (Brushfield spots). Mozkovna je mala aokrouhla S plochym
temenem, krk je kratky a Siroky. Jedinci trpi skeletalnimi anomaliemi (maly vzrist)
a deformitami rukou a nohou (kratké Siroké ruce s kratkymi prsty — brachymezofalangie).
DalS§imi typickymi projevy syndromu jsou mentdlni retardace a pfitomnost zavaznych
vrozenych vad srdce (defekt septa sini, defekt septa komor, atrioventrikularni kanal, Fallotova
tetralogie, oteviena Botallova ducej), ale i dalSich organt (stendza duodena, pankreas anulare,
atrézie anu, megakolon, prolaps rekta, hypogonadizmus). Muzi S Downovym syndromem jsou

neplodni, U Zen bylo vyjimeéné narozeni potomka zaznamenano [31, 173].
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Charakteristické projevy rozeznavame také v dutiné ustni (Obrazek 10). Patfi mezi
n¢ opozdéna erupce docasnych i stalych zubtl, prvni stalé molary adolni stfedni fezaky
obvykle neprofezavaji diive nez v osmi az deviti letech. U 35-55 % jedincti nachazime
mikrodoncii, klinické korunky jsou mensi, konického tvaru. Taurodoncie je Castéjsi nez
U bézné populace. Nésledkem zavaznych onemocnéni nebo prolongovanych hore¢natych
stavli U mnoha postizenych jedincii vznikaji hypoplastické defekty. Velmi Casta je hypodoncie
[31]. Russel a Kjaerova (1995) se zabyvali vyskytem ageneze zubt U probandt s Downovym
syndromem (46 zen a 54 muzll) pivodem z Déanska. Kontrolni skupinu sestavili z normalniho
obyvatelstva (2 424 zen a2 431 muzu). Zjistili, Ze ujedinct s Downovym syndromem
je absence zubt asi desetkrat Castéjsi. Zuby nebyly zaloZeny ve vétSim poctu piipada v dolni
Celisti a na levé strané. Na prvnim misté byla ageneze dolnich stfednich fezaki, nasledovaly
horni lateralni fezaky, horni druhé premolary adolni druhé premolary [132]. Kolektiv
danskych autort v ¢ele s Lomholtem (2002) se zabyval také prevalenci ageneze tfetich molard
u probandt s Downovym syndromem (39 zen, 31 muzt). Dospéli k zavéru, ze je ptiblizné
Ctytikrat vy$si nez u zdravych jedinct [86]. Veskeré popsané vyvojové anomalie dentice jsou
ve vzajemném vztahu apodmifuje je snizend mitoticka aktivita progenitorovych bunék

Vv pribéhu odontogeneze [31].

Obrazek 10 OPG — Downiiv syndrom — ageneze 22 + 18, 28, 38, 48 (OPG: autorka disertace)

Witkopiiv syndrom

Witkopuv syndrom (Ectodermal dysplasia 3 Witkop type, Tooth—and-nail syndrome,
ECTD3, TNS, OMIM 189500) je vzdcnou formou ektodermdalni dysplazie, pro kterou
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je typicky anomalni vyvoj zubt a nehti. Bylo popsano n¢kolik ptipada, kdy méli pacienti také
fidké nebo jemné vlasy, nicméné témet vSichni postizeni jedinci maji normalni vlasy a plné
zachovanou funkci potnich zladz. Pacientim nejCastéji chybi dolni fezaky, druhé molary
a horni Spic¢aky. Oligodoncie miize byt v nékterych piipadech spojena s rozstépem rtu a/nebo
patra. Nehty jsou obvykle tenké, kiehké pomalu rostou a maji miskovity tvar (koilonychia).
Nehty na nohou jsou obvykle vice postizeny nez nehty na rukou. Vady nehtii se vékem
zmirnuji, Vv dospé€losti nemusi byt vibec zjistitelné. Pfi¢inou vzniku tohoto onemocnéni
je mutace v genu MSXI. Protein produkovany defektni alelou je zkraceny, chybi C-—
terminalni oblast, ktera je dilezita pro stabilitu. Ztrata tohoto proteinu narusuje v obdobi
¢asného vyvoje tvorbu zubl a nehtl. Pfenos se fidi zédkonitostmi autozomalné dominantni

dédi¢nosti, prevalence se odhaduje 1-2 : 10000 [66, 69, 78, 172, 173].

Pierre Robinova sekvence

Pierre Robinova sekvence (Pierre Robin sequence, Pierre Robin syndrome, PRS,
OMIM 261800) je kraniofacialni anomalie zahrnujici mandibularni hypoplazii, rozstép patra
a glosoptozu, ktera vede Kk zZivot ohrozujicimu obstrukénimu apnoe a zpisobuje obtize
se zajisténim vyzivy V novorozeneckém obdobi. Tento stav je popisovan jako ,,sekvence®,
protoZze jeden z jeho rysii, nedostate¢n¢ vyvinuta dolni Celist, nastartuje sled udalosti pied
porodem, které zpiisobuji dalsi ptiznaky. Mimotadné¢ mala cCelist plodu ovliviiuje umisténi
jazyka a formovani patra. Nékteti lidé maji Pierre Robinovu sekvenci jako soucast syndromu,
ktery postihuje dalsi organy a tkané v téle. Prikladem je Kampomelicka dysplazie (OMIM
114290) nebo Sticklerav syndrom (OMIM 108300). Pokud se Pierre Robinova sekvence
vyskytuje samostatné, je popisovana jako nesyndromicka nebo izolovana. Piiblizné 20 az
40 % ptipada Pierre Robinovy sekvence je nesyndromickych. Nejéastéjsi pfic¢inou izolované
formy PRS jsou mutace v blizkosti genu SOX9 (SRY-related HMG-box gene 9, OMIM
608160) s lokalizaci 17q24.3. Obvykle neni dédicna, typicky vznikd znovych mutaci.
V piipadé genetického pienosu se jedna 0 autozomalné dominantni formu [172, 173]. Tan
a kol. uvadi, ze vyskyt Pierre Robinova syndromu se odhaduje na 1 : 8 500-14 000. [152].
Hypodoncie se u pacientl s Pierre Robinovou sekvenci vyskytuje v 50 % piipadu, nejcastéji
postihuje zuby v dolni celisti. Antonarakis a kol. provadéli vyzkum, jehoz cilem bylo urcit
prevalenci ageneze a jeji charakteristické vzory U pacienti s nesyndromickym PRS. Vysetfili

celkem 146 déti, agenezi zubl kromé tietich molaru zjistili u 48 z nich, prevalenci stanovili
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na 32,9 %. Nejcastéji chyb&ly dolni druhé premolary, u poloviny déti bilateralné. U nékterych

probandu zjistili také absenci hornich lateralnich fezakia a hornich premolart [7].

Van Der Woudeuv syndrom

Van Der Woudeuv syndrom (Van Der Woude syndrome, VDWS, VWS1, OMIM
119300) je vzacna autozomalné¢ dominantné dédéna porucha zasahujici zejména vyvoj
obliceje, za jejiz vznik zodpovida mutace genu IRF6 (Interferon regulatory factor 6, OMIM
607199). Postihuje 1 z 35 000-100 000 narozenych déti. Klinicky obraz charakterizuje
zejména roz$tép rtu a/nebo patra. VDWS podmitiuje rozstép v 1 z 50 ptipada. Jedinci trpici
touto anomalii maji kvili roz§tépim zvysené riziko opozdéného vyvoje jazyka, uceni, nebo
jiné mirné kognitivni problémy, nicméné pramérné 1Q se vyznamné nelisi od bézné populace.
Pro klinicky obraz jsou dale typické jamky a/nebo dutinky v blizkosti stiedu dolniho rtu,
v 70 % ptipadl se vyskytuje hypodoncie, obvykle chybi fezdky a premolary. V nékterych
ptipadech jsou jamky v oblasti dolniho rtu jedinym piiznakem, proto zistava VDWS s velkou
pravdépodobnosti ¢asto nediagnostikovan [29, 61, 69, 172, 173].

Riegeruv syndrom typ 1

Riegeruv syndrom typ 1 (Rieger syndrome type 1, Axenfeld—Rieger syndrome type 1,
RIEG1, OMIM 180500) je onemocnénim fazenym do skupiny Axenfeld—Riegerovych
anomalii, které zahrnuji Axenfeldovu anomalii (defekty omezené na periferni anteriorni
segment oka), Riegerovu anomalii (periferni abnormality anteriorniho segmentu s dal§imi
zménami na duhovce) a Riegertiv syndrom (o¢ni abnormality a vyvojové defekty mimo oko).
Prevalence Axefeld—Riegerovych anomalii se odhaduje 1 : 200 000. Jedinci postizeni RIEG1
maji vyrazné oblicejové rysy. Charakteristické je prominentni ¢elo, nadmérna vzdalenost oci
(hypertelorismus), zplostély kofen nosu a hypoplazie stiedni oblicejové etaze. Muze byt
pfitomen také rozstép patra. Dentalni anomalie je mozné nalézt v doCasném i stalém chrupu.
Typicky se vyskytuje hypodoncie spolecné s mikrodoncii. Nejcastéji chybi horni postranni
fezédky a druhé horni premolary. RIEG1 je zplisoben mutaci v genu kddujicim homeoboxovy
transkripéni faktor PITX2 (Pituitary homeobox 2, OMIM 601542) s lokalizaci 4q25. PITX2
pravdépodobné urcuje rovnovahu mezi FGF8 a BMP4 ¢asnych fazich vyvoje zubt. Exprese

BMP4 je expandovana, naopak FGF8 exprese je potlacena. Kromé toho se podili i na WNT
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dréhou fizené regulaci pohyblivosti bun¢k v pozdéjsich fazich vyvoje zubt [34, 69, 78, 172,
173].

2.3 Epidemiologie

Ageneze patii mezi bézné vyvojové anomalie zubt ¢lovéka. Podle databdze OMIM (Online
Mendelian Inheritence in Man) je mozné ji v n¢které z jejich forem nalézt pfiblizné u 20 %
populace [173].

Absenci zubll nachdzime vyznamné castéji V dentici stalé, ageneze doCasnych zubl
je vzacna, prevalence se pohybuje v desetinach procenta [141]. Postizeni chlapct a divek
je obdobné, signifikantni rozdil ve frekvenci vyskytu hypodoncie v docasné dentici mezi
pohlavimi nebyl prokazan. V evropské populaci se prevalence pohybuje od 0,36 % do 0,96 %.
Obvykle chybi pouze jeden nebo dva zuby, nejcastéji se jedna 0 horni lateralni fezaky.
Existuje velmi silna korelace mezi vyskytem hypodoncie v do¢asné a stalé dentici [9, 25, 64,
87, 91, 122, 167]. Jarvinen a kol. (1981) jsou autory studie, do které bylo zapojeno 1 141 tii
az Ctytletych finskych déti. Prevalenci ageneze docasnych zubli vypocitali na 0,9 %, chybélo
sedm hornich lateralnich fezaku a ¢tyfi dolni lateralni fezaky. [64] Whittington a kol. (1996)
vySetfili 1 680 pétiletych novozélandskych déti, agenezi alespon jednoho zubu zjistili
u 6 z nich, prevalenci stanovili na 0,36 %. U vSech déti s hypodoncii v doc¢asné dentici byla
posléze zjisténa také absence stalych zubt [167]. Carvalho a kol. (1998) provadéli podobnou
studii na souboru, ktery tvofilo 750 tfi az pétiletych déti plivodem z Belgie. Hypodoncii byly
postizeny pouze tii déti, vSem chybély laterdlni fezaky. Prevalence v tomto ptipadé
odpovidala 0,40 % [25]. Marinelli a kol. (2012) jsou autory prace, jejimz cilem bylo stanovit
vyskyt dentalnich anomalii v do¢asném chrupu a zjistit, jak Casto se opakuji ve stalém.
Klinicky aradiologicky vysettili 8 200 déti praimérného véku 5 let a sedm mésicu, které
navstévovali ortodontické oddéleni Univerzity ve Florencii. Hypodoncii zjistili u 45 z nich,
prevalenci stanovili 0,55 %. U 26 probanda chybél pouze jeden docasny zub, u 19 zbyvajicich
dva zuby, celkem chybélo 64 zubii. Ve tfech pfipadech se jednalo 0 horni stfedni fezak, v 33
ptipadech 0 hornich laterdlni fezdk, v 17 o0 dolni laterdlni fezdk, v 9 0 dolni stfedni fezak,
V jednom piipad¢ chybél horni $picak a dolni prvni molar. VSechny subjekty vysetiili znovu
ve véku praimérné 11 let a dva mésice, agenezi ve stalé dentici zjistili u 43 z nich, hypodoncie
se opakovala v 95,6 % ptipadi [91].

Epidemiologii ageneze stalych zubti se v Cechach zabyvalo nékolik autorti. Markova

a Taichmanova (1985) provadely epidemiologickou studii zabyvajici se hypodoncii v letech
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1975-1977 na souboru prazskych déti ve véku 14—15 let. Ageneze jednoho nebo vice stalych
zubl krom¢ tfetich molarti se vyskytovala u 6,5 % jedinct [92]. Podobnou studii provadél
Racek akol. (1979). V letech 1975-1976 sledovali vyskyt hypodoncie na souboru déti
prazské a jindfichohradecké populace ve véku 13-15 let, prevalenci ageneze zubii kromée
tietich molarti stanovil na 4,92 % [119]. Dale vySetiovali $kolni déti romského pivodu
zijicich v Praze scilem srovnat vyskyt této anomalie U déti dvou riiznych etnik. Zjistil,
ze prevalence ageneze zubli krom¢ tietich molart u déti romského ptivodu je oproti ostatnim
détem v populaci vyssi, 8,5 % [118]. Novéjsiho data je prace kolektivu autort, v jehoz Cele
stoji Ginzelova (2013). Studie probihala v prubéhu roku 2011. Klinicky a radiologicky
vySetiili 430 déti ve véku od sedmi do 10 let, které dochazely na Stomatologickou kliniku déti
adospélych 2. LF UK aFN Motol. Sledovali vyskyt anomalii poctu (hypodoncie,
hyperodoncie), tvaru (€ipkovité horni lateralni fezaky, talon cusp, tuberculum Carabelli, dnes
in dente, taurodoncie) a velikosti zubli. Agenezi zubt kromé tietich molari diagnostikovali
u 32 déti, prevalenci stanovili na 7,7 % [48].

Bylo zjisténo, ze prevalence ageneze se 1iSi v zavislosti na kontinentech a rasovém
pivodu obyvatel. Tento fakt potvrzuje Polder a kol. (2004), ktefi publikovali meta—analyzu,
vramci které zpracovavali data probandi pivodem z riiznych ras a kontinentd. Jednalo
se 0 kavkazoidni (bilou) rasu ptivodem ze Severni Ameriky, Australie, Evropy a Blizkého
Vychodu, dale 0 Afroameri¢any (negroidni rasa) a Ciany (mongoloidni rasa). Vyskyt
hypodoncie zjistili Castéjsi u kavkazoidni rasy neZ U negroidni, u mongoloidni ¢ast&jsi nez
u kavkazoidni. U Evropant stanovili prevalenci ageneze zubti kromé tfetich molart na 5,5 %,
U bélocht v Severni Americe na 3,9 %, u Australani na 6,3 %, U Afroameri¢anti pivodem
ze Severni Ameriky na 3,9 %, u Cifanii mongoloidni rasy na 6,9 % au bilych obyvatel
Saudské Arabie na 2,5 %. Autofi upozoriiuji, Ze vzhledem k limitovanému poctu
zpracovanych studii, které obsahovaly data o prevalenci hypodoncie u Afroameri¢ani, Citant
a Arabu, je nutné brat tyto vysledky s opatrnosti [113].

Harris a Clark (2008) jsou autory studie srovnavajici prevalenci ageneze zubu
U Afroameri¢ant a bélocht zijicich v Severni Americe. Vysetfili 1 700 pacientl ve véku
od 12 do 19 dispenzarizovanych na ortodontickém odd¢leni Univerzity v Tennessee, 600 bylo
afroamerické rasy, 1 100 bélosské rasy. Zjistili, Ze prevalence ageneze zubl véetné ttetich
molard je statisticky vyznamné nizsi u Afroamericant (10,7 %) nez u bélochu (22,2 %). [56].
Bruce a kol. (1994) vysettili 2 267 déti afroamerického plivodu, prevalenci ageneze zubl
mimo tfetich molard stanovili na 4,4 % [19]. Vyskytem hypodoncie u bélosskych déti ve véku

prumérné 16 let navstévujicich ortodontické oddéleni Statni univerzity New Yorku a Buffala
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se zabyvali AI-Amiri a kol. (2013) Zhodnotili celkem 496 subjektii, agenezi alespon jednoho
zubu kromé tfetich molart zjistili u 47 z nich, prevalenci vypocitali na 9,5 % [3]. Prevalence
pocetnich anomalii zubu u brazilskych pacienti dispenzarizovanych na ortodoncii byla
predmétem zkoumani kolektivu autort, v jehoz cele stal Gomes (2010). Prosli zdznamy 1 049
probandi ve véku od 10 do 15,7 let, prevalenci ageneze zubli krom¢ tietich molara stanovili
na 6,3 % [49].

Afify a Zawawi (2012) se zabyvali vyskytem dentalnich anomalii v Saudské Arabii.
Soubor sestavili z 878 muzt a Zen ve véku od 12 do 30 let, agenezi zubt v¢etné tfetich molara
diagnostikovali u 226 znich, prevalenci uréili na 25,7 % [1]. Sheikhi akol. (2012)
publikovali epidemiologickou studii zabyvajici se vyskytem ageneze zubu V iranské populaci.
Zhodnotili ortopantomogramy 2422 pacientii ve véku od sedmi do 35 let, prevalenci ageneze
zubl vCetné tfetich molaru stanovili na 45,7 %, mimo tfetich molara na 10,9 % [134].
Hedayati a Dashlibrun (2013) hodnotili vyskyt hypodoncie u ortodontickych pacientl ve véku
od 10 do 18 let v jiznim Iranu. Soubor sestaval ze 494 muzi a Zen, prevalenci ageneze zubi
kromé& tretich molart urcili 7,66 % [57]. Vyskytem dentdlnich anomalii v ramci indické
populace se zabyvali Kathariya a kol. (2013). Vysetiili 600 déti Skolniho véku, prevalenci
ageneze zubl mimo tfetich molari vypocitali na 4,8 % [68]. Epidemiologii ageneze
v Japonsku se zabyval Machida a kol. (2014). Jejich soubor tvofilo 3875 studentl tfetiho
stupné niz8ich stfednich $kol, prevalenci stanovili na 7,0 % [88]. Kim (2011) ve své praci
popsal vyskyt hypodoncie v Korei, vysetfil 3 055 subjekti ve véku od deviti do 30 let
dispenzarizovanych na ortodontickém odd¢leni, prevalenci ur¢il na 11,3 % [73]. Velmi malo
Casté je chybéni zubl v ramci malajské populace. Toto dokumentuje prace, jejiz autory jsou
Mani a kol. (2014). Vysetiili 834 déti ve véku od 12 do 16 let, prevalenci ageneze zubt kromé
tietich molarti udavaji 3,2 % [90].

Z evropskych studii nové¢jSiho data 1ze zminit préce, jejiZ autory jsou Fekonja (2013),
Campoy a kol. (2013), Képes a Gabris (2013) [24, 37, 72]. Fekonja se zabyvala prevalenci
ageneze stalych zubli v ramci slovinské populace, déale hledala vztah mezi jeji hodnotou
a datem narozeni probandd. Soubor, ktery byl pfedmétem jejiho zkoumani, tvofilo 2 546
subjekti narozenych v letech 1966, 1976, 1986 a 1996. Prevalenci ageneze stalych zubu
mimo tfetich moléart stanovila celkové na 6,9 %, nezjistila zadny statisticky vyznamny vztah
mezi jeji hodnotou a v€kem [37]. Campoy a kol. studovali vyskyt vyvojovych poruch dentice
u Portugalct. Vysettili 2 888 muzi a zen ve véku od sedmi do 21 let, prevalenci hypodoncie
mimo tfetich molart udavaji 6,1 % [24]. Képes a Gabris jsou autory prace popisujici vyskyt

hypodoncie  u pacientd navstévujicich  kliniku  détské  stomatologie a ortodoncie
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Semmelweisovy Univerzity v Budapesti. Analyzovali rentgenové snimky 900 chlapct a divek
od Sesti do 18 let, alespon jeden staly zub kromé tietich molart chybél u 10,44 % z nich [72].

Byly prokazany také rozdily ve frekvenci vyskytu hypodoncie mezi pohlavimi [28, 94,
112, 113, 159]. Polder akol. (2004) udavaji vyskyt uzen 1,37krat vys$$i nez U muZzi.
V Evropé¢ zjistili prevalenci ageneze zubti kromé tetich molart 6,3 % u zen, 4,6 % u muzi,
vV Australii 7,6 % U zen, 5,5 % umuzl, v Severni Americe U obyvatel kavkazoidni rasy
zenského pohlavi 4,6 %, muzského pohlavi 3,2 % [112, 113]. Také Mattheeuws a kol. (2004)
ve své meta—analyze potvrzuji ¢astéjsi vyskyt chybé&jicich zubu u divek v porovnani s chlapci
stejného veéku. Pouze v jedné ze 14 zkoumanych praci byla uvedena vyssi prevalence
hypodoncie u chlapct (11,8 %) nez u divek (8,4 %) [94]. Také Markova a Taichmanova
(1985) zjistily vyssi prevalenci ageneze zubu kromé tietich molart u chlapct (5,21 %) nez
udivek (4,66 %) [92]. Ostatni studie Ceskych autort uvadgji vyssi frekvenci vyskytu
chybgjicich zubti u divek nez u chlapci. Racek a kol. (1979) stanovili prevalenci ageneze
zubi kromé¢ tfetich molart u divek na 7,12 %, u chlapct na 5,93 %, Ginzelova a kol. (2013)
u divek na 9,0 %, u chlapct na 5,9 % [48, 119].

Srovnavani vysledkl studii rlznych autort je komplikovanou zaleZitosti. Odlisné
hodnoty prevalence ageneze zubl jsou dany jednak popula¢nimi rozdily, vliv ale mize mit
také slozeni souboru, jak popisuje Rakhsan (2013) ve své meta—analyze. Zéalezi na tom, zda
se jedna 0 ortodontické pacienty, na poméru muzi a zen v souboru, na dolni vékové hranici
probandl ataké na velikosti souboru. V pracich, kde jsou pfedmétem zkoumani pacienti
ne—ortodontickych ambulanci, je moZné pozorovat signifikantné nizSi prevalenci ageneze
zubl. Zkresleni prevalence zplsobuje také zafazeni vétSitho mnozstvi probandii muzského
pohlavi, je mozné sledovat jeji signifikantni pokles. Signifikantné nizsi vyskyt hypodoncie
byl pozorovan také v pfipadé vys$si minimalni vékové hranice probandl a celkové vétsiho
poctu vySetienych subjektid. Za optimum se povazuje sestavit soubor ze stejné velkého
mnozstvi ortodontickych a ne—ortodontickych pacientli, 1épe nez posuzovat oba vzorky
samostatné. Vhodné je vyrovnany poc¢et muzu a Zen s dolni v€kovou hranici 12 let [120].

Existuje hypotéza, podle které se agenetické zuby v pribchu let vyskytuji stale castéji
[94, 113, 159]. Mattheeuws a kol. (2004) jsou autory meta—analyzy, jejimz cilem bylo
potvrzeni nebo vyvraceni tohoto nazoru. Podle presné stanovenych kritérii vybrali 19 ¢lankt
publikujicich epidemiologické studie provadéné na kavkazoidni rase v obdobi od roku 1936
do roku 1993. V jednotlivych pracich kolisala prevalence ageneze zubti kromé tietich molara
0od < 0,1 % do 10,1 %. Zjistili, ze od roku 1957 lze pozorovat nahly vzrist prevalence ageneze

stalych zubi. Mozné vysvétleni tohoto jevu vidi v postupném zlepSovani zobrazovaci
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techniky a zdravotnim povédomim pacientd. Obdobi 60 let je velmi kratké na hodnoceni
vyvojovych zmén lidské dentice. Je mozné, ze skute¢na prevalence zistava stale stejnd, rostou
pouze jeji publikované hodnoty. Jinym vysvétlenim je pasobeni dosud neidentifikovanych

faktort zivotniho prostiedi, které maji schopnost ovliviiovat fenotyp ¢lovéka [94].

2.4 Klinicky obraz

V této Casti popisujeme charakteristicky klinicky obraz hypodoncie. Uvadime obvykly pocet
chybéjicich zubti, nejCastéji postizené morfologické tiidy zubii. Rozebirame také vyvojové

poruchy dentice, které agenezi typicky doprovazi.

2.4.1 Ageneze zubu

Nejcastéji se jednd 0 agenezi jednoho nebo nékolika stalych zubii bez jakéhokoliv
systémového onemocnéni. Jeden zub je nezalozen asi u 48 %, dva zuby u 35 % pacienti
s hypodoncii. Absence 6 nebo vice zubi je diagnostikovana jen U 2,6 % pacientli postizenych
agenezi (prevalence 0,14 %). V téchto procentualnich hodnotach nejsou zahrnuty ageneze
tietich molaru [113].

Nejfrekventovanéji chybéjicim zubem je tfeti molar. Ur€eni prevalence jeho ageneze
je velmi komplikované. Diivodem jsou extrémni rozdily v ¢asovém priibéhu vyvoje téchto
zubi. LiSi se urtznych etnik, také u Clend stejné populace, rozdily jsou mezi pohlavimi,
ive vyvoji jednotlivych tfetich molard utéhoz jedince. Je tézké odlisit, kde konci
fyziologick4 variabilita vyvoje a kde zacina patologie. Pozdni doba zaloZeni, velka variabilita
vyvojovych terminl, vysoky vyskyt ageneze a jejich mikrosymptomil jsou v pficinné
souvislosti s polohou tfetiho molaru na konci dentogingivalni listy — lokalité s velmi nizkym
prahem vnimavosti na exogenni iendogenni faktory, véetné vlivi genetickych [126].
Prevalenci ageneze tohoto zubu se V ¢eskych podminkach zabyvala Rozkovcova a kol.
(2004). Provadéli studii, v ramci které vySetfili ndhodné vybrané ortopantomogramy 1000
pacientti ve véku od 12 do 21 let, ktefi v letech 1980-1990 navstévovali II. Stomatologickou
Kliniku 1. LF UK v Praze. Agenezi 1 az 4 tfetich molaru diagnostikovali u 225 pacientd,
prevalence odpovida 22,5 % [125]. Frekvence vyskytu chybéjicich tfetich molari uvadéna
vV literatufe se lisi v zavislosti na studované populaci. Levesque a kol. (1981) publikovali
vyskyt ageneze tfetich molari v ramci francouzsko—kanadské populace 9,0 %, Kruger a kol.
(2001) 15,2 % v ramci populaci na Novém Zélandu, Lavelle a kol. (1970) 20,0 % v ramci
britské populace, Venta a kol. (1999) 12,0 % v ramci finské populace [79, 83, 84, 162]. Bailit
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ve své praci uvadi, Zze pokud chybi tfeti molary, je ageneze ostatnich zubl 13krat Castéjsi [14].
Pfi hodnoceni hypodoncie se velmi Casto tieti molary neberou v uvahu. Pofadi nejcastéji
chybéjicich zubl se v jednotlivych pracich miize zna¢né lisit. Polder v své meta—analyze
udava, ze Ukavkazoidni rasy jsou nejCastéji agenezi postizeny dolni druhé premolary

(Obrazek 11). Chybi v 41 % ptipadd, prevalence lezi mezi 2,91-3,22 % (CI 95 %).

Obrazek 11 OPG - ageneze zubu 45 + 18, 28, 38, 48 (OPG: autorka disertace)

Jako druhou nejfrekventovanéjsi udava absenci hornich postrannich fezaku (prevalence 1,55—
1,78 %, CI 95 %, Obrazek 12), pak hornich druhych premolari (prevalence 1,39-1,61, Cl 95
%,

Obrazek 13).

Obrazek 12 OPG — ageneze 12, 22 + 28 (OPG: autorka disertace)
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Obrazek 13 OPG — ageneze 15, 12, 22, 25 (OPG: autorka disertace)

Mén¢ cCasté je ageneze dolnich stfednich fezakt (prevalence 0,25-0,35 %, Cl 95 %, Obrazek
14), dolnich laterdlnich fezdkl (prevalence 0,17-0,25 %, CI 95 %), hornich prvnich
premolari (prevalence 0,17-0,25 %, CI 95 %), dolnich prvnich premolara (prevalence 0,10—
0,17 %, CI 95 %), hornich $pi¢aku (prevalence 0,07-0,13 %, CI 95 %) a dolnich druhych
molard (prevalence 0,07-0,13 %, CI 95 %).

Obrazek 14 OPG — ageneze 12, 22, 31, 41 + 18, 28, 38, 48 (OPG: autorka disertace)

U pfislusnikti mongoloidni rasy chybi dolni stfedni fezdky mnohem castéji nez u kavkazoidni.
Jako velmi vzacné udava Polder a kol. chybéni hornich druhych (prevalence 0,03—0,06 %,

Cl 95 %) a prvnich molard (prevalence 0,02—0,05 %, CI 95 %), dolnich $picaku (prevalence

45



0,01-0,03 %, CI 95 %), dolnich prvnich molara (prevalence 0,00-0,02 %, CI 95 %) a hornich
sttednich fezaki (prevalence 0,00-0,01 %, CI 95 %). Tyto zuby nikdy nechybi samostatné.
Absenci nachdzime pouze u pacientti postizenych oligodoncii [113].

Pokud zhodnotime vyskyt ageneze celkové v horni a dolni Celisti, zjistime, ze jejich
postizeni je srovnatelné. V maxile udava Polder a kol. agenezi v 49,7 % pftipadi, mandibula
v 50,3 %. Vyraznéjsi rozdily nachdzime pouze v typu chybéjicich zubi. Kromé tfetich molart
V horni cCelisti obvykle chybi postranni fezaky (22,9 % z celkového poctu chybéjicich zuba
V horni i dolni Celisti) a druhé premolary (21,2 %), v dolni Celisti druhé premolary (41,0 %)
[113].

Vétsinou je ageneze jednostrannym postizenim, vyjimku tvofi pouze horni postranni
fezaky, které Cast&ji chybi oboustranné¢ [113]. Muller akol. (1970) na souboru 14 940
adolescenttl zjistili, Ze horni postranni fezdky chybi mnohem castéji, kdyz chybi pouze jeden

az dva zuby, druhé premolary chybi ¢astéji, kdyz chybi vice nez dva zuby [102].

2.4.2 Anatomické odchylky spojené s agenezi
V chrupu postizeném hypodoncii velmi ¢asto nachazime malformace zbyvajicich zubi.

Pfic¢inou jsou komplexni interakce gent, jejichz nasledkem mohou mutace zplsobujici

wrwe

[8, 29].

Co se ty¢e zmén velikosti, jedna se v této souvislosti vyhradné o mikrodoncii. Zub
je mensi neZ stanovuje anatomickd norma. Mikrodoncie je obvykle lokalizovand, nepostihuje
stejnoméerné zuby vSech morfologickych tiid souc¢asné. Mensi velikost vykazuji zejména horni
postranni fezaky, tfeti molary a druhé premolary [93]. Nejcastéjsi je redukce velikosti horniho
postranniho fezaku. Vyskytuje se u 80,3 % pacientt s jednostrannou agenezi tohoto zubu[43].
Mikrodoncie maxilarnich fezéku také casto doprovazi ageneze druhych premolari, nachazime
Ji u 20 % pacientt [43, 44]. Ve védeckych publikacich zabyvajicich se redukci velikosti zubt
U jedinct s hypodoncii se velmi ¢asto vyuziva méfeni mezio—distalnich a buko-lingvalnich
rozméru. Garn aLewis (1970) ve své praci hodnotili mezio—distalni rozméry korunek
u probandi s kompletni dentici, s agenezi tietich molarti a s agenezemi jinych zubti nez tietich
molart. Soubor tvofilo celkem 658 jedincii kavkazoidni rasy narozenych ve stité Ohio,
82 z nich mélo agenezi jednoho a vice tretich molart, 19 z nich mélo kromé tietich molart
také agenezi jinych zubi. Zjistili, Ze redukce velikosti korunek zbyvajicich zubi souvisi

se snizenim poctu zubd. V souvislosti s agenezi tietich molar byl zaznamenan mirny pokles
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prumérného mezio—distalniho rozméru ostatnich zubt. Vice signifikantni korelace byla mezi
rozsahem redukce velikosti korunek zbyvajicich zubti u probandii s agenezi, kterd postihovala
také jiné zuby neZ tieti molary [45]. Cim vice zubt chybi, tim je vétsi pravdépodobnost,
ze U t¢hoz jedince zjistime mikrodoncii zbyvajicich zubi.

Z evropskych studii stoji za zminku prace, jejimiz autory jsou Rune a Sarnis (1974),
Schalk—van der Weide (1994), Brook a kol. (2009) a Fekonja (2013). Rune a Sarnds (1974)
pracovali se souborem tvofenym chlapci a divkami ptivodem ze Svédska, kterym chybélo
Ctyfi vice zubll kromé tfetich molarti. M¢Efili rozméry pouze stfednich fezakt, Spicaki
aprvnich molarti, zubli, které chybi jen velmi vzéacng. Jejich primérnd velikost byla
statisticky signifikantné mensi nez uzubu déti kontrolniho souboru, dospéli ke stejnym
zavérum jako Garn a Lewis [131]. Schalk—van der Weide (1994) porovnavala mezio—distalni
rozmé&ry zubl probandi Kavkazoidni rasy pivodem z Holandska. Témét vSechny zbyvajici
zuby jedincu s oligodoncii vykazovaly signifikantni zmenSeni velikosti v porovnani
s kontrolni skupinou. [137]. Mikrodoncii je mozné pozorovat také u zdravych piibuznych
jedinct s hypodoncii. Touto problematikou se zabyvala Schalk—van der Weide (1996) ve své
dalsi studii, ve které porovnavala mezio—distalni rozméry zubu piibuznych jedincd
s oligodoncii s velikosti zubti probandt kontrolni skupiny. Zjistila, Ze zuby ptibuznych jsou
mens$i velikosti, pfestoze maji kompletni dentici. U muzt s plnym poctem zubt byl statisticky
vyznamny pokles mezio—distalniho rozméru u sttednich a lateralnich fezaka, $pic¢akl, dolnich
druhych premolard, hornich prvnich molarti a dolnich druhych molart. U ptibuznych zen
bylo signifikantni zmenSeni stfednich a lateralnich tezakl, Spi¢akl, prvnich premolara
a hornich prvnich a druhych molara [135]. Brook a kol. (2008) jsou autory studie zabyvajici
se velikosti zubll U probandl s hypodoncii piivodem z Velké Britanie. Opét potvrdili fakt,
ze jedinci, kterym chybi jeden a vice zubli maji mensi rozméry zbyvajicich zubli v porovnani
s kontrolni skupinou. Rozdily ve velikosti byly vyrazné;si v bukolingvalnim rozmeéru. Zjistili,
Ze ¢im vice zubl chybi, tim mensi velikost maji zbyvajici zuby [18]. Nejmlads$iho data
je prace, jejiz autorkou je Fekonja (2013). Dospéla k zavéru, Ze zbyvajici zuby probandu
s hypodoncii jsou statisticky vyznamné mensi nez zuby jedincii s kompletni dentici. Nejvétsi
variabilitu rozmérti vykazovaly horni lateralni fezaky, dolni stfedni fezdky a dolni druhé
premolary [36].

Postizené zuby obvykle nejsou zmenSenou kopii zubli zdravych jedincli, zmenseni
je ve vétsing piipadli doprovazeno anomalnim tvarem. Nejcastéji 1ze vyvojové anomadlie tvaru
zubu nalézt u postrannich fezakd, které mivaji Cipkovity tvar (peg—shaped upper lateral
incisor, Obrazek 15).
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Obrazek 15 OPG - ¢ipkovity tvar 22, ageneze 25 + 18, 28 (OPG: autorka disertace)

Grahnén (1956) tuto odchylku definuje pomoci mezio—distalniho rozméru, ktery
je voblasti incizalni hrany mens$i neZ cervikalng [52]. Cipkovité fezaky charakteristicky
nachazime u pacientli sabsenci druhostranného laterdlniho fezdku. Predpoklada se,
ze Cipkovy tvar a ageneze hornich laterdlnich tezakli predstavuji odliSnou expresi stejné
genetické mutace. Epidemiologii Cipkovitych fezakli v obecné populaci se zabyvali ve své
meta—analyze Hua akol. (2013). Celkové prevalenci této anomadlie v obecné populaci
stanovili na 1,8 %. Zjistili, Ze vyskyt se li$i v zavislosti na rase, typu populace a pohlavi. Mira
vyskytu byla vyssi u mongoloidni rasy (3,1 %) nez u negroidni (1,5 %) a kavkazoidni rasy
(1,3 %), u ortodontickych pacienti (2,7 %) vyss$i nez u pacientd praktickych zubnich 1ékait
(1,9 %) avb&zné populaci (1,6 %). Zeny mély &ipkovity tvar hornich lateralnich fezaki
1,35krat Castéji nez muZzi. Vyskyt jednostranny a oboustranny byl pfiblizné stejné Casty, pfi
jednostranném postizeni byla tato anomalie nalezena dvakrat cCastéji na levé strané,
hypodoncie druhostranného lateralniho fezaku se vyskytovala u 55,5 % subjekta [59].
V literatufe byly popsany i piipady, kdy se na fezacich nachazel tzv. drapovity hrbolek (talon
cusp). Jedna se o nadpocetny hrbolek nejcastéji na oralni plose zubu, ktery vycniva z oblasti
cementosklovinné junkce smérem k incizni hran€. Prevalence této anomalie se pohybuje
okolo 1 % [27, 32, 110]. Premolary mohou mit niz§i oralni hrbolky. Obecné korunky vSech
stalych zubt maji sklon ke zjednoduSeni tvaru, byvaji Stihlej$i az konické, distalni zuby
charakterizuje zjednodusena kresba jamek aryh [93]. Cim vich zubii pacientovi chybi, tim
zavaznéjsi jsou alterace tvaru zbyvajicich zubd.

Anomalie tvaru kofene nejcastéji nachazime U prvnich a druhych molara. V dolni

Celisti je typicky sbihavy tvar kofenti, mize se nachazet také pouze jeden kuzelovity kofen,
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horni molary mohou mit pouze dva koteny [93]. Agarwal akol. (2013) publikovali pfipad
pacienta postizeného mnohocetnymi agenezemi Vv horni idolni celisti, U kterého zjistili
anomalie tvaru kofene zbyvajicich zubti. VSechny stalé zuby mély pouze jeden kofen S jednim
kofenovym kanalkem [2].

U nékterych pacienti se mize vyskytovat taurodoncie (Obrazek 16). Jedna
se 0 morfo—anatomickou zménu tvaru zubu, pro kterou je charakteristické prodlouzeni

korunkové ¢asti a zkraceni kofenu.

Obrazek 16 OPG - taurodoncie 16, 26, ageneze 35 + 18, 28, 38, 48 (OPG: autorka disertace)

Klinicky se zuby jevi zcela normalni, diagnostika je zaloZena na rentgenologickém
vySetfeni. Na snimcich lze vidét rozSiteni dienové dutiny, jejiz dno je posunuto apikalné,
mize sahat az témé&f k hrotim kotenti. Kofeny a kofenové kanalky jsou velmi kratké, typicky
se rozdeluji az preapikélné, bifurkace se miize nachazet jen né€kolik milimetri nad apexem
[63]. Taurodoncii poprvé popsal Gorjanovic—Kramberger (1908), nicméné termin
,taurodoncie® navrhnul az Keith (1913) [51, 71]. Je odvozen z latinského ,,tauros®, coz
znamena "byk" afeckého ,odontos”, coz znamena, ,zub“, protoze postizené zuby
morfologicky pfipominaji by¢i hlavu [71]. Pfi¢inou této anomalie je porucha Hertwigovy
epitelové pochvy, ktera nevytvaii diafragmu ve spravné horizontalni arovni [63]. Taurodoncie
se muze vyskytovat v rizné zavaznych formach. Autorem prvni klasifikace je Shaw (1928).
Vychazi z externich morfologickych kritérii, ze stupné posunu dna diefiové dutiny apikalné.
RozliSuje zuby hypotaurodontické se stfednim rozsifenim dfenové dutiny na tkor kotent,
mezotaurodontické, kdy dfefiova dutina je pomérné velkd, koteny kratké, ale stale oddé€lené,

a hypertaurodontické, pro které je charakteristické, Zze diefiova dutina dosahuje téméf apexu,

49



kde se rozpada na dva az Ctyfi kofenové kanalky [133]. Dnes se k hodnoceni taurodoncie
nejcastéji pouzivaji metodiky, které navrhnuli Mena (1971) a Shifman a Chanannel (1978)
[96, 139]. Metodika podle Meny je zalozena na hodnoceni poméru korunkové a kofenové
¢asti dolnich prvnich a druhych molara. O taurodoncii se hovoii, pokud je pomér vétsi nebo
roven 1,1. Pii hodnotach od 1,1 do 1,29 se jedna o hypotaurodoncii, od 1,3 do 2,0
0 mezotaourodoncii a pii hodnotach nad 2,0 o hypertaurodoncii [96]. Shifman a Chanannel na
kterym je nejvyssi bod na apikalnim konci dieniové dutiny. Pokud je podil vzdalenosti mezi
body A a B a vzdalenosti mezi bodem A a apexem nejdelsiho kofene vyjadieny v procentech
vétsi nebo roven 20 %, jednd se o taurodoncii. Rozmezi od 20 do 20,9 % odpovida
hypotaurodoncii, od 30 do 39,9 % mezotaurodoncii, od 40 do 75 % hypertaurodoncii [139].
Asociaci mezi agenezi zubu a taurodoncii se zabyvali Schalk—van der Weide a kol. (1993),
Calvano akol. (2008) a Gomes a kol. (2012) [23, 50, 138]. Calvano a kol. zhodnotili 975
ortopantomogramu probandti brazilského pivodu, frekvenci vyskytu ageneze zubu stanovili
na 4,6 %, taurodoncie na 1,6 %. Studie nepotvrdila hypotézu, Ze spolu izolovana hypodoncie
a taurodoncie souvisi [23].

Statisticky vyznamna korelace mezi témito anomaliemi byla potvrzena az
muzl a Zen s oligodoncii plivodem z Holandska, taurodoncii jedné nebo obou dolnich stoli¢ek
zjistili u 28,9 % z nich. Prevalence vyskytu taurodoncie u kontrolni skupiny byla 9,9 % [138].
Gomes a kol. (2012) si dali za cil porovnat Castost vyskytu taurodoncie u pacientl s agenezi
zubi, jejich pifibuznych prvniho a druhého stupné s kompletni dentici a U kontrolni skupiny.
Vysettili celkem 17 rodin puvodem z Brazilie. Taurodoncii hodnotili na prvnich dolnich
molarech. Prevalenci vyskytu taurodoncie u 0Sob Sagenezi zubli vypocitali na 29 %,
u ptibuznych na 10,3 %, u kontrolni skupiny na 6,6 %. Mezi jednotlivymi skupinami byl
zjistén statisticky vyznamny rozdil. Potvrdili hypotézu, Ze taurodoncie se vyskytuje
u pacientti s hypodoncii a jejich piibuznych ast&ji nez v bézné populaci. Cim vyssi pocet
zubl chybi, tim je pfitomnost taurodoncie pravdépodobnéjsi. Toto plati také pro ostatni Cleny
rodiny probanda s oligodoncii [50].

Ve spojitosti s hypodoncii se vyskytuji také anomalie polohy. Nejcastéji postizenym
zubem je $picak, ktery byva dislokovan palatinalné (Obrazek 17).
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Obrazek 17 OPG — PDC 23, ¢ipkovity tvar 12, ageneze 22 (OPG: autorka disertace)

Tato vyvojova dislokace ma obvykle za nasledek retenci zubu [77]. Palatinalné
dislokovany $pic¢ak, palatally displaced canine (PDC) se vyskytuje u pacientl s agenezi
druhych premolaru asi 5x ¢ast&ji nez u bézné populace (prevalence PDC u pacientt s agenezi
druhych premolart je 8,1%), u pacientii s agenezi hornich laterdlnich fezakti 3x castéji
(prevalence PDC u pacienti s agenezi hornich lateralnich fezaka je 5,2 %) [43, 44]. Asociaci
mezi palatindlné dislokovanymi $picaky a vyskytem ageneze zubi potvrdili svou praci také
Pirinen a kol. (1996) a Peck akol. (1996) [109, 111]. Pirinen akol. (1996) vysettili 106
finskych ortodontickych pacientli s palatinaln¢ dislokovanymi $pi¢aky a také jejich ptibuzné
prvniho (110 jedinct) a druhého stupné (93 jedinci). Absenci alespon jednoho stalého zubu
zjistili u36 % probandi s PDC, coz je 4,5nasobek vyskytu v bézné populaci. Mezi
ptibuznymi stanovili prevalenci hypodoncie na 19-20 %, coz 2,5x vice nez v bézné populaci
[111]. Peck a kol. (1996) provadéli svou studii v ramci americké populace kavkazoidni rasy,
jejich soubor sestaval z 58 ortodontickych pacienti s palatinalni dislokaci jednoho nebo obou
Spicakt. Agenezi alespont jednoho zubu véetné tfetich molari diagnostikovali u 28 z nich,
prevalenci stanovili na 48,3 % [109]. Z ostatnich pfidruZzenych anomalii polohy je mozné
zminit transpozici mezi hornim Spi¢dkem a prvnim premolarem, a mezi dolnim Spicakem
a postrannim fezédkem, distalni sklon dolnich druhych premolarti, mezialni sklon dolnich
druhych molard, velky odstup mezi zarodky stdlého prvniho a druhého moléru, mezidlni
ulozeni zarodkli hornich druhych premolarii tak, ze se ptekryvaji se zarodky prvnich
premolara [93]. Piipad transpozice mezi mandibularnim lateralnim fezakem a Spi¢akem

U jedenactiletého chlapce s agenezi dolnich druhych premolara publikovali ve své praci
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Venkataraghavan a kol. (2014). Tato forma transpozice je ze vSech nejvzacnéjsi, prevalence
se pohybuje kolem 0,03 % [161].

U pacientd s agenezi relativné Casto sledujeme opozdéni vyvoje zubt (Obrazek 18).
Povazujeme ho za mirnéj8i vyjadieni ageneze. MlzZe se jednat 0 opozdéni vyvoje pouze
ojedinélych zubli nebo vsech stalych zubii nebo 0 opozdény vyvoj vsech stalych zubl
se zvlast opozdénym vyvojem nékterého z nich [93].

Obrazek 18 OPG — opoZdéni vyvoje (kalendaini vék 13 let, zubni vék 11 let), ageneze 35 + 28, 38 (OPG: autorka
disertace)

Vyvojem zubti u pacientti s oligodoncii se ve své praci zabyvala Schalk van der Weide
a Bosman (1992). Do souboru zaradili celkem 216 pacientd, kterym chybélo 6 a vice zubt.
Jednalo se o pfislusniky kavkazoidni rasy, pivodem z Holandska, primérny vék 11,3 let.
K hodnoceni fazi vyvoje jednotlivych zubii vyuZili metodiky podle Demirjiana, zubni vék
nepocitali, diivodem byla absence zubi v levé poloving dolni Celisti u vétSiny pacientu.
Potvrdili, Ze wupacienti s oligodoncii je tendence k opozdénému formovani chrupu,
signifikantni rozdily v porovnani s kontrolni skupinou zjistili zejména u muzu [30, 136].
Jinou metodiku vyuZili ve své praci Rune a Sarnids (1974), ktefi se zabyvali vyvojem zubt
u déti s tézkou hypodoncii (severe hypodontia). Podminkou zafazeni do souboru byla absence
Ctyt a vice zubtli. Celkem vySettili 85 Svédskych chlapct a divek, v dobé studie bylo divkam
vpriméru 12 let a chlapcim 11 let. K hodnoceni vyuzili metodiku, jejimZz autorem
je Haavikko (1970) [53, 131]. Haavikko ukazdého zubu rozliSuje 12 radiografickych
vyvojovych stadii, 6 stadii vyvoje zubni korunky, 6 stadii vyvoje zubniho kotene. Popisuje
také vyvojové stadium 0, které odpovidd stadiu zubniho zarodku, kdy je na rentgenovém

snimku patrnad pouze kostni krypta. Kazdému vyvojovému stadiu kazdého zubu odpovida
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urcity vékovy median. Pro stanoveni véku probanda se tyto hodnoty sectou a vydéli celkovym
poétem zubt [53]. Rune a Sarnds porovnavali primémé hodnoty véku odpovidajici
vyvojovému stadiu kazdého zubu s normami, které uvadi Haavikko ve své praci. U vSech déti
zjistili opozdéni vyvoje chrupu v porovnani s chronologickym vékem, u chlapct v priméru
0 2 roky, u divek 0 1,8 roku [131]. Mezi novéjsi patii britska studie, jejiz autory jsou Ruiz—
Mealin a kol. (2012). Potvrdili statisticky vyznamné opozdéni zubniho v€éku u déti s agenezi
zubll v porovnani s kontrolni skupinou. Pfi pouziti metodiky podle Haavikko zjistili opozdéni
0 1,2 roku, pii pouziti metodiky podle Demirjiana o 1,64 roku. Zjistili signifikantni souvislost
mezi vékem déti s hypodoncii, zdvaznosti hypodoncie a délkou zpozdéni vyvoje zubi. Cim
starSi déti s hypodoncii byly a ¢im vice zubt jich chybélo, tim vyraznéjsi bylo zpozdéni ve
vyvoji zubu [130]. Opozdéni vyvoje zubu se mize vyskytovat iU pacientl, ktefi nemaji
zalozeny pouze teti molary. Tento fakt dokladaji svou studii Garn a Lewis (1961). Popsali
posterio—anteriorni gradient v opozd’ovani doby formovani zubnich zarodku [46]. Urychleni
vyvoje je méné Casté. Bylo pozorovano u stalych druhych molara pii agenezi stalych prvnich
molard, u tfetich molart pii agenezi stalych druhych molarh a u stalych dolnich $picakl pfi
agenezi stalych dolnich postrannich fezakt [93].

Velmi Casta je perzistence doCasnych zubu ve spojitosti s agenezi (Obrazek 19).
Nejcastéji se jednd 0 agenezi dolnich druhych premolari a perzistenci docasnych dolnich

druhych molart.

Obrazek 19 OPG — perzistence 75, 85, ageneze 35, 45 + 18 (OPG: autorka disertace)

Dlouhodobd prognéza docasnych druhych molard je velmi dobrda. Touto
problematikou se zabyvali §védsti 1ékafi Bjerklin a kol. (2008). V ramci své studie sledovali

100 jedincii sagenezi alespoit jednoho dolnitho druhého premolaru a perzistenci
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odpovidajicitho druhého docasného molart od 12 let do dospélosti. Prokazali, ze vice nez 90
% docasnych druhych molarii preziva v Gstech déle nez 11 let. Vzdalenost mezi prvnim
premolarem a prvnim molarem se u sledovanych jedinct téméf nemeénila. K infraokluzi doslo
u 21 % probandl, maximalni infraokluze byla 1 cm, pouze u 4 jedinci doslo k infraokluzi
vétsi nez 5 mm. Do 25 roku v€ku nedoSlo k resorpci kofentt u44 % osob zatazenych do
studie [17].

Soucasny vyskyt hypodoncie a nadpocetnych zubl u téhoZ jedince se oznacuje jako
hypo—hyperodoncie (concomitant hypo—hyperodontia, CHH, Obrazek 20). Jedna se o velmi
vzacnou anomalii, prevalence se pohybuje od 0,002 % do 3,1 %. Muze se vyskytovat

v docasné i/nebo ve stalé dentici, v mandibule a/nebo maxile [6].

Obrazek 20 OPG — nadpocetny zub 29, ageneze 35, 45 (OPG: autorka disertace)

Prevalenci vyskytu ostatnich vyvojovych anomalii dentice U zubl s hypodoncii
se zabyval ve své praci Baccetti (1998), Kirzioglu a kol. (2005), Tallon—Walton (2010) [12,
74, 151]. Baccetti sestavil sviij soubor pacienti ze 4980 chlapcu a divek ve véku sedm az 14
let, ktefi dochéazeli na ortodontické oddéleni Florentské univerzity. Z celkového poctu
probandl nejprve nahodné vybral 1000 jedinct do kontrolni skupiny, ze zbyvajicich 3 980
sestavil sedm podskupin po 100 subjektech, ktefi méli diagnostikovanu jednu ze zkoumanych
anomalii. Témito byla ageneze druhych premolard, mikrodoncie hornich lateralnich fezaka,
infraokluze doc¢asnych molart, hypoplazie skloviny, ektopicka erupce prvnich stalych molaru,
pritomnost nadpocetnych zubt a palatinalni dislokace Spic¢akid. Ve skupiné S agenezi druhych
premolart zjistil statisticky vyznamnou korelaci (p<0,005) s vyskytem mikrodoncie hornich

lateralnich fezakl (prevalence 26,58 %), infraokluze doCasnych molért (prevalence 11,79 %),
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hypoplazie skloviny (prevalence 8,24 %) a palatinaln¢ dislokovanych $pic¢aka (prevalence
16,46 %). Souvislost s vyskytem ektopické erupce prvnich stalych molard a nadpocetnych
zubl nebyla signifikantni [12]. Kirzioglu a kol. provadéli sviij vyzkum v ramci détského
oddéleni Siileyman Demirelovy univerzity v Turecku. VysSetfili 192 probandi ve véku
od jednoho do 18 let s agenezi alespon jednoho doc¢asného nebo stalého zubu kromé tietich
molérd. Prevalenci vyskytu Cipkovitych hornich laterdlnich fezakti stanovili na 10,4 %,
mikrodoncie na 14,5 %, taurodoncie na 10,9 %, opozdéni vyvoje stalych zuba na 18,2 %
a infraokluze docasnych molart na 8,3 % [74]. Tallon—Walton do studie zatfadila celkem
1 518 subjekti ve v&ku od Sesti do 83 let ptivodem ze Spanélska. Jejim cilem bylo v prvni fazi
stanovit prevalenci ageneze zubl aV druhé fazi u probandt s hypodoncii uréit prevalenci
vyskytu nékterych souvisejicich anomalii. Prevalenci agenezi zubii krom¢ tfetich molara
spocitala na 7,25 %. Cipkovité horni lateralni fezdky se nachazely u 3,47 % probandi

s hypodoncii, mikrodoncie u 5,5 %, taurodoncie u 19,3 % [151].

2.5 Diagnostika

2.5.1 Diagnostika ageneze

Zub diagnostikujeme jako ageneticky, jestlize v pfislusném Casovém rozmezi neproieze
do dutiny Ustni, na rentgenu neni viditelné zastinéni odpovidajici mineralizaci korunky
a anamnesticky nezjistime jeho extrakci.

Podle Kominka by mély byt vSechny docasné zuby protfezany do dvou a pul roku
véku, vSechny stalé zuby kromé tfetich molart ve 13 letech. Jako fyziologickou variabilitu
povazujeme odchylku jeden rok obéma sméry [76]. Na zakladé tohoto faktu je mozné pii
klinickém vysetieni spolehlivé diagnostikovat agenezi docasnych zubt u tii az ¢tyfletych déti,
agenezi stalych zubli kromé tietich molart u 13 az 14 letych déti. Bézné se vSak doporucuje
klinické vysetfeni doplnit radiologickym. V dob€ narozeni je mozné na rentgenovém snimku
vidét do poloviny mineralizované korunky vSech docasnych zubiti a hrbolky prvnich stalych
molart. Korunky fezakl a Spicakil zacinaji mineralizovat v prib¢hu prvniho roku Zivota,
korunky prvnich premolarii v pribéhu druhého roku, korunky druhych premolara a druhych
stalych molard v pribéhu tretiho roku. Mineralizace druhych premoldr u vétSiny populace
zaCind mezi dvéma az dvéma a pul lety, casto vSak dochazi k zahajeni mineralizace jejich
korunky mnohem pozdéji. Aby nedoslo k falesné pozitivni diagnéze ageneze, je vhodné
hodnotit nepfitomnost druhého premolaru az po dovrSeni sedmi let pacienta. Nejvice
variabilni je vyvoj tfetich moléard. Prvni znamky zacétku jejich vyvoje mohou byt na rentgenu
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viditelné u déti ve véku osmi let, nicméné ve velkém procentu ptipadl tomu tak nebyva [76].
Vyzkumem vyvoje tietich molard u ¢eskych déti se ve své studii zabyvala Rozkovcova a kol.

(2004). Vékovou hranice pro diagnostiku ageneze tietich molarti U ¢eské populace stanovili

na 13 let [126].

2.5.2 ldentifikace genovych mutaci odpovédnych za vznik ageneze

P1i identifikaci genovych mutaci se vychazi ze studia mysich modeld. Provadi se histologické
fezy dentice vruznych vyvojovych stadiich. Pomoci specidlnich protilatek znacenych
fluorescenénimi barvami se sleduje postupné zapojovani signalnich molekul v jednotlivych
vyvojovych krocich. Déle se k vyzkumu pouzivaji transgenni mysi, tj. laboratorné upravené
mysi, U kterych byl z funkce vyfazen urcity gen. Sleduje se vliv tohoto genu na vyvoj celého
organizmu, véetné dentice. Studium mysich modeli odhalilo mnohé geny, které se podileji na
vyvoji dentice. Vyskyt polymorfizmii a mutaci genu, jejichz vliv na odontogenezi byl
prokazan na mysich experimentech, se pak studuje u lidi. U mutaci a polymorfizmti DNA
dochazi k zamén¢ nukleotidll v sekvenci DNA. Pokud se takova zaména vyskytuje v exonové
¢asti genu, je velka pravdépodobnost, ze se zméni také struktura proteinu a nasledné se miize
zmeénit také jeho funkce. Nékteré zdmény vedou ke vzniku stop kodonu, potom buiika produkt
daného genu viibec nevyrobi. Protein mize byt diky mutaci jen z ¢asti funkéni nebo ho milize
byt méné, nez je potieba, a takova mutace muze také ovlivnit pribéh odontogeneze a vznik

ageneze zubu [148, 149].

2.6 Terapie

Pfi terapii hypodoncie je nutna mezioborova spoluprace. Dilezitd je Casnd diagnostika.
Doporucuje se, aby byl vSem détem ve véku od osmi do 11 let zhotoven prvni
ortopantomogram, ktery umozni v€asnych zachyt anomdlniho vyvoje chrupu. Kazdé dité
s absenci stalého zubu by mél vySetfit ortodontista, ktery zhodnoti, jaké jsou moznosti 1écby.
RozliSujeme dva zakladni pfistupy k1é¢be. Prvni spocivd v uchovani mezery, druhy
V uzavieni mezery. V piipad¢ zvoleni prvni varianty se bud’ v ustech ponechava perzistujici
docasny zub, nebo se mezera fesi proteticky (mustek, adhezivnim mustek, implantat), nebo
autotransplantaci. V pfipad¢, Ze se ortodontista rozhodne pro uzavieni mezery, je mozné
vyuzit bud’ modifikované sériové extrakce Vv obdobi vymény chrupu, nebo fixni aparat
Vv chrupu stalém. Rozhodnuti 0 terapii se obecné odviji od stavu dentice, poctu chybéjicich
zub, jejich lokalizaci, od prostorové situace V rdmci zubniho oblouku a vztahu celisti, typu
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a intenzity rustu [95, 114, 166, 169, 170]. Zavadova a Kotas (2003) provadéli experiment
za ucelem vyhodnoceni jednotlivych diagnostickych kritérii a zjisténi, které z nich maji vliv
na rozhodnuti, zda mezeru v mist¢ ageneze dolniho druhého premolaru uzavirat nebo
ponechat. Jedinym statisticky prokazanym faktorem, ktery rozhodoval otom, zda prostor
po nezalozenych dolnich druhych premolarech uzavtit nebo uchovat, byly prostorové poméry
Vv dolnim zubnim oblouku [170]. V ptipadé uchovani mezery vede dalsi terapii protetik nebo
implantolog a protetik (Obrazek 21). Indikace implantati se odvijeji od kvality a mnozstvi

kosti a meékkych tkani, stavu sousednich zubt a poétu zbyvajicich zubt [114, 166].

Obrazek 21 OPG - terapie ageneze s vyuzitim implantati (OPG: autorka disertace)
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3 Vlastni prace

3.1 Cil prace
Cilem naseho vyzkumu bylo vyhodnotit vyskyt ageneze zubti u déti v Olomouckém kraji.

V prvni fazi jsme soubor probandd sestavili z divek achlapct, ktefi v dobé od
1. 10. 2010 do 1. 2. 2013 dochazeli na pravidelné preventivni prohlidky na détské oddéleni
Kliniky zubniho I¢katstvi LF UP (Lékatské fakulta Univerzity Palackého) a FN OL (Fakultni
nemocnice Olomouc).

V druhé fazi jsme totéZ Setfeni provadéli na souboru tvofeném studenty oboru zubniho
lékatstvi LF UP v Olomouci, ktefi byli v dobé od 1. 2. 2013 do 30. 6. 2014 v druhém
az patém ro¢niku. Cilem bylo zjistit, do jaké miry byly nami zjisténé vysledky v prvni fazi
relevantni, nebot’ na Klinice zubniho I¢kafstvi se soustieduje vEtsSi mnozstvi pacientl
s hypodoncii nez Vv ordinacich praktickych zubnich lékatt.

Cilem prvni faze bylo:

1. zjistit prevalenci ageneze zubi kromé tietich molarti (M3) u déti v Olomouckém kraji,
porovnat jeji Castost U chlapct adivek, urcit nejCastéjsi pocet chybéjicich zubd,
stanovit frekvenci postizeni zubii jednotlivych morfologickych tfid a jednotlivych
zubi a vyhodnotit obvyklou lokalizaci ageneze (¢elist, regio, prava/leva strana),

2. zjistit prevalenci ageneze tretich molard u déti v Olomouckém kraji, porovnat vyskyt
u obou pohlavi, urcit nejcastéjsi pocet chybéjicich tietich molart, zhodnotit frekvenci

postiZeni téchto zubt V jednotlivych kvadrantech a stanovit nejcastéjsi lokalizaci.

Cilem druhé faze bylo:

1. zjistit prevalenci ageneze zubl kromé tietich molart u studenti oboru zubniho
1ékatstvi LF UP v Olomouci, porovnat jeji ¢astost U muzii a zen, ur€it nejcastéjsi pocet
chybgjicich zubi, stanovit frekvenci postiZzeni zubi jednotlivych morfologickych tiid
a jednotlivych zubi a vyhodnotit obvyklou lokalizaci ageneze (Celist, regio, pravé/leva
strana),

2. zjistit prevalenci ageneze tietich molard u studenti oboru zubniho 1ékafstvi na LF UP
v Olomouci, porovnat jeji €astost Umuzll a Zzen, urcit nejcastéj$i pocet chybéjicich
tretich molard, zhodnotit frekvenci postiZzeni téchto zubl Vv jednotlivych kvadrantech
a stanovit nejcastéjsi lokalizaci,

3. provést srovnani vysledki zjisténych vySetfenim déti s vystupy druhé faze vyzkumu

a s udaji uvedenymi v nasledujici literatute:
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a. Markova, M., Taichmanova, Z.: Incidence of orthodontic anomalies in school
children in Prague 10. Acta Univ. Carol. Med., ro¢. 31, 1985, ¢. 7/8, s. 415~
433. [92]

b. Racek, J., Kotova, M., Sottner, L., Sigmundova, S.: Vyskyt anomalii
orofacialni oblasti u Skolnich déti prazské a jindfichohradecké populace.
Cs.Stomat., ro¢. 79, 1979, &. 4, s. 271-275. [119]

c. Ginzelova, K., Kripnerova, T., Dostalova, T.: Anomalous findings of number,
morphology and size of permanent teeth in 7-10 years children living in the
Czech Republic. Prague Med. Rep., ro¢. 114, 2013, ¢. 2, s. 113-122. [48]

d. Béickman, B., Wahlin, Y. B.: Variation in number and morphology of
permanent teeth in 7—year—old Swedish children. Int J Paediatr Dent., ro¢. 1,
2001, ¢. 11,s.11-17. [13]

e. Polder, B. J., Van’t Hof, M. A., Van der Linden, F. P. G. M. and Kuijpers—
Jagtman, A. M.: A meta—analysis of the prevalence of dental agenesis of
permanent teeth. Commun. Dent. Oral Epidemiol., ro¢. 32, 2004, s. 217-226.
[113]

f. Rozkovcova, E., Markova, M., Lanik, J., Zvarova, J.: Agenesis of third molars
in young Czech population. Prague Med Rep., ro¢. 105, 2004, ¢. 1, s. 35-52.
[125]

4. vyhodnotit, zda nejsou vystupy prvni faze zkreslené sloZzenim souboru

3.2 Soubor a metodika

3.2.1 Soubor
Nase studie probihala ve dvou etapach — prvni v dobé od 1. 10. 2010 do 1. 2. 2013, druha
v dob¢ od 1. 2. 2013 do 30. 6. 2014.

V prubehu prvni ¢asti jsme se zaméfili na divky a chlapce ve véku od osmi do 19 let,
ktefi v daném obdobi dochazeli na pravidelné preventivni prohlidky na détské oddéleni
Kliniky zubniho lékafstvi LF UP a FN OL. Jednalo se celkem 0 434 déti a mladistvych, 191
divek a243 chlapcl. Primérmy veék byl 12,44 let. Za ucelem hodnoceni ageneze tietich
molart jsme vybrali probandy starsi 13 let. V této vékové kategorii bylo celkem 175
mladistvych (77 divek, 98 chlapct), primérny vek jsme urcili na 15,41.

V druhé casti jsme soubor sestavili ze studentl druhého aZz patého rocniku oboru
zubniho 1ékaistvi LF UP v Olomouci. Soubor tvofilo celkem 343 studentd (244 Zzen, 99
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muzu). Jejich stafi se pohybovalo mezi 20 a 27 lety, primémny veék byl 22,90 let. Jednalo
0 ob¢any Ceské (73,45 %) i Slovenské republiky (26,55 %) ptvodem z riiznych regiont.

3.2.2 Metodika

Probandi prosli klinickym a radiologickym vySetfenim zaméfenym na diagnostiku ageneze
zubl. Radiografické vySetfeni spocivalo ve zhotoveni ortopantomogramu (OPG), ktery byl
v indikovanych ptfipadech doplnén intraordlnim snimkem. Agenezi zubu jsme
diagnostikovali, jestlize pfi klinickém vySetfeni bylo zjist€no, ze neni profezan do dutiny
ustni, na OPG se nenachazelo zastinéni odpovidajici mineralizaci korunky a anamnesticky
nebyla zjisténa extrakce zubu. Zabyvali jsme se agenezi vSech zubu véetné tfetich molart.
V¢Ek probandil zatazenych do souboru jsme pfizpusobili dobé zakladani jednotlivych zubt.
Zarodky vSech zubt kromé tietich molart by mély byt podle Kominka na rentgenu viditelné
v osmi letech [76]. V ptipadé hodnoceni absence tietich molari jsme metodicky vychazeli
ze studie Rozkovcové a kol. Autofi se zabyvali vyzkumem vyvoje tfetich molari u ceské
populace. Jejich zavér zni tak, Ze pokud tfeti molar neni pfitomen u déti ve véku 13 let,
mizeme ho povazovat za nezalozeny [125, 126, 127].

Pro potiebu studie byla zaznamenéavana tato data: vek, pohlavi, syst¢émové choroby,
syndromy, morfologickou t¥idu a lokalizaci chybg&jiciho zubu.

Do souboru byli zatazeni pouze celkové zdravi probandi.

Statistick¢é hodnoceni se uskutec¢nilo pomoci Fisherova piesného testu se standardni
hladinou vyznamnosti, Chi kvadrat testu dobré shody a intervalii spolehlivosti. Chi kvadrat
test dobré shody jsme vyuZili pfi srovnani vyskytu jednostranné a oboustranné ageneze
s predpokladanym rovnomérnym rozloZenim, intervaly spolehlivosti v ptipad¢€, Ze se jednalo
0 zavisla data (hodnoceni poc¢tu chybégjicich zubl, hodnoceni typu chybéjicich zubi,
lokalizace ageneze). V ostatnich piipadech byla statisticka analyza zhotovena pomoci
Fisherova pfesného testu se standardni hladinou vyznamnosti (srovnani prevalence U muzi

a zen, srovnani naSich vysledkl s vysledky cizich studii).
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3.3 Vysledky

3.3.1 Vyskyt ageneze zubi (kromé M3) u détskych pacienti v Olomouckém Kraji

3.3.1.1 Prevalence ageneze zubiu

Ze 434 vysettenych déti amladistvych byla ageneze zubl kromé tietich molara
diagnostikovana u 41, u 23 divek a u 18 chlapci (Tabulka 1). Jeji prevalence byla stanovena
na 12,04 % u divek, na 7,41 % u chlapcti, pro obé pohlavi dohromady ¢inila 9,45 %. Rozdil

ve vyskytu ageneze zubli U divek a chlapcii nebyl statisticky vyznamny.

Tabulka 1 Prevalence ageneze zubii kromé téetich molari u divek, chlapci a u obou pohlavi dohromady

pocet probandii
divky chlapci Fish. p. t. celkem
n prevalence n prevalence p n prevalence
probandi s agenezi zubd kromé M3 | 23 12,04 % 18 7,41 % 0,136 41 9,45 %
probandi bez ageneze * 168 - 225 - - 393 -
celkem 191 — 243 — - 434 -

* probandi bez ageneze zubt jinych typl nez M3, tzn. s kompletni dentici nebo s agenezi pouze M3
M3 — tfeti molary, Fish. p. t. — Fishertv pfesny test

Pocet zéastupcli obou pohlavi by mél byt v idedlnim piipadé vyrovnany, proto jsme
timto zptisobem v dal§im kroku soubor upravili (soubor ,,B*“ — ndhodny vybér 191 chlapct),
provedli tytéz vypocty a statistickou analyzu, abychom se ujistili, Ze nestejny pocet divek
a chlapcti nezptisobil zkresleni vysledkd. Nejprve jsme porovnali nové urcenou frekvenci

vyskytu absence zubt u chlapct s hodnotou zjisténou u divek (Tabulka 2).

Tabulka 2 Prevalence ageneze zubi kromé tfetich molari u divek, chlapci a u obou pohlavi dohromady (soubor B —
stejny pocet divek a chlapci)

pocet probandii
divky chlapci Fish. p. t. celkem
n prevalence n prevalence p n prevalence
probandi s agenezi zubt kromé M3 [ 23 12,04 % 13 6,81 % 0,114 36 9,42 %
probandi bez ageneze * 168 - 178 - - 346 -
celkem 191 - 191 - - 382 -

* probandi bez ageneze zubi jinych typti nez M3, tzn. s kompletni dentici nebo s agenezi pouze M3
M3 — tieti molary, Fish. p. t. — Fishertiv pfesny test

Ze shodného poctu zastupci (191 divek, 191 chlapcti) obou pohlavi bylo nezaloZeni alespon
jednoho zubu kromé tfetiho molaru zjisténo u 23 divek (prevalence 12,04 %) a 13 chlapcii

(prevalence 6,81 %). Doslo k statisticky nevyznamnému poklesu hodnoty prevalence
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u chlapcii, rozdil v porovnani s divkami vysel opét nesignifikantni, ob¢ pohlavi se v Castosti

vyskytu ageneze statisticky vyznamné nelisila.

Déle jsme také porovnavali celkovou hodnotu prevalence (Tabulka 3). Castost vyskytu

nezalozenych zubti pro ob¢ pohlavi dohromady vysla téméi shodna, pavodné jsme ji stanovili

na 9,45 % (soubor ,,A“ — 191 divek + 243 chlapcti), nove na 9,42 % (soubor ,,B*“ — 191 divek

+ 191 chlapcii). Rozdil byl statisticky nevyznamny. Zavér zni tak, ze vyssi pocet chlapct

vyslednou hodnotu prevalence signifikantné neovlivnil.

Tabulka 3 Prevalence ageneze zubii kromé tfetich molari u divek, chlapci a u obou pohlavi dohromady (porovnani

souboru A a B)

pocet probandii

S agenezi zubi

Fisherav piesny

Kromé M3 bez ageneze * celkem prevalence test
n n n % p
divky + chlapci A 41 393 434 9,45 % 1,000
divky + chlapci B 36 346 382 9,42 % -
divky A 23 161 191 12,04 % 1,000
divky B 23 161 191 12,04 % -
chlapci A 18 225 243 7,41 % 0,853
chlapci B 13 178 191 6,81 % -

* probandi bez ageneze zubi jinych typu nez M3, tzn. s kompletni dentici nebo s agenezi pouze M3
M3 — tfeti molary, A — ptivodni soubor, B — novy soubor, se shodnym poctem Zzen a muzi

3.3.1.2 Hodnoceni poctu chybéjicich zubiu

Celkem v nasem souboru chybé&lo 72 zubu. Na jednoho pacienta pfipadala absence 1,76 zub.

U 85 % pacientli naSeho souboru jsme zaznamenali agenezi pouze jednoho nebo dvou zubt.

S 24

Ageneze jednoho zubu (prevalence 4,84 %) byla statisticky vyznamné ¢astéjsi nez ageneze tii

(prevalence 0,23 %) a ¢tyt zuba (prevalence 1,15 %), (Tabulka 4). Rozdil mezi vyskytem

ageneze jednoho a dvou zubu (prevalence 3,23 %) neni statisticky vyznamny. Také rozdily

mezi pohlavimi byly pfi hodnoceni poétu chybéjicich zubi statisticky nevyznamné. Nejvyssi

pocet nezaloZzenych zubl byl Ctyfi, nikomu nechybélo pét a vice zubtli, oligodoncii nebo

anodoncii jsme nezjistili u zadného pacienta.
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Tabulka 4 Prevalence ageneze 1, 2, 3, 4, 5 zubi, oligodoncie a anodoncie u divek, chlapcii a u obou pohlavi
dohromady

pocet probandii
pzofbel; T{lrlgrféﬁ%h divky chlapci Fish. p. t. celkem
n n p n prevalence 95 % ClI
1 11 10 0,502 21 4,84 % 3,00 % 7,30 %
2 8 6 0,414 14 3,23 % 1,80 % 5,35 %
3 1 0 0,440 1 0,23 % 0,01 % 1,28 %
4 3 2 0,658 5 1,15 % 0,38 % 2,67 %
5 0 0 0,000 0 0,00 % 0,00 % 0,69 %
oligodoncie 0 0 0,000 0 0,00 % 0,00 % 0,69 %
anodoncie 0 0 0,000 0 0,00 % 0,00 % 0,69 %

M3 —tfeti molary, Fish. p. t. — Fishertv piesny test

3.3.1.3 Ageneze zubu jednotlivych morfologickych tiid
Z celkového poctu 72 zubl se jednalo 0 ageneze 28 hornich lateralnich fezakt, 26 dolnich
druhych premolard, 15 hornich druhych premolard a téi dolnich stiedni fezaky (Tabulka 5).

Absenci zubi jinych morfologickych tiid jsme v naSem souboru nezjistili.

Tabulka 5 Prevalence ageneze zubii jednotlivych morfologickych tfid u divek, chlapci a u obou pohlavi dohromady

pocet chybéjicich zubt pocet probandii
m;?g(;lzﬁlii{é divky | chlapci celkem divky |chlapci| F. p.t. celkem

n n n % n n p n prev. Cl95%
DP2 13 13 26 36,11% | 10 10 0,648 | 20 | 4,61% [2,84% 7,03%
HI2 20 8 28 3889% | 12 4 0,018 | 16 | 3,69% [2,12% 5,92 %
HP2 7 8 15 20,83% 5 6 1,000 | 11 | 253% |1,42% 4,48%
DIl 2 1 3 4,17 % 1 1 1,000 | 2 | 0,46% |0,06% 1,65%
jiny 0 0 0 0,00 % 0 0 0,000 | 0O | 0,00% |[0,00% 0,69 %

celkem 42 30 72 100 % - — - — — -

DP2 — dolni druhé premolary, HI2 — horni lateralni fezaky, HP2 — horni druhé premolary, DI1 — dolni stiedni
fezaky, F. p. t. — FisherQv pfesny test, prev. — prevalence

Pti hodnoceni poctu chybéjicich zubii jsme dosli k vysledku, Ze nejvice chybélo
hornich laterdlnich fezadkt (38,89 %). Kjinym zavérim jsme dospéli pii hodnoceni
morfologickych tfid zubl u jednotlivych pacientd postizenych hypodoncii. Z celkového poctu
41 pacientll jsme zjistili u20 ageneze dolnich druhych premoléar, u 16 ageneze hornich
lateralnich fezak®, u 11 ageneze hornich druhych premolard a udvou ageneze dolnich
stiednich fezaka (Tabulka 5). Nejcastéji chybéjicim zubem u nasSich pacientti byl dolni druhy
premolar (prevalence 4,61 %), nasledovaly horni laterdlni fezaky (prevalence 3,69 %), horni

druhé premolary (prevalence 2,53 %) a dolni stiedni fezdky (prevalence 0,46 %). Prevalence
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ageneze dolnich druhych premolarti nebyla statisticky vyznamné vyS$s$i nez prevalence
ageneze hornich lateralnich fezdkl a hornich druhych premolarii. Pouze prevalence ageneze
dolnich stiednich fezakl byla statisticky vyznamn¢ nizsi. Rozdily v absenci zubt jednotlivych
morfologickych tfid mezi pohlavimi nebyly statisticky vyznamné. Z vyse uvedeného vyplyva
zaveér, ze horni laterdlni tezdky chybély castéji oboustranné u 75 % pacientil. Ageneze
ostatnich zubli byla ve vétSim poctu ptipadu jednostrannd, dolni druhé premolary chybély
jednostranné v 70 % a horni druhé premolary v 64 %. Dolni stfedni fezaky nebyly zaloZeny
pouze udvou pacientli, ujednoho byla ageneze jednostrannd, u druhého oboustranna.
Statistickd analyza pomoci Chi kvadrat testu dobré schody, pii kterém jsme porovnavali nami
zjisténé rozloZzeni poméru pacientt s jednostrannou/oboustrannou agenezi s predpokladanym
rovnomérnym rozdélenim (1 : 1), ukédzala, ze pouze horni laterdlni fezdky chybély statisticky
vyznamné Castéji oboustranné neZ jednostranné. U ostatnich zubl vySlo, Ze nami zji§téné

rozlozeni se od rovnomérného statisticky vyznamné nelisi.

3.3.1.4 Ageneze jednotlivych zubii

Hodnotili jsme také ageneze jednotlivych zubi (Tabulka 6). O prvni misto se délil pravy
horni laterdlni fezadk, levy horni lateralni fezak alevy dolni druhy premolar. Chybély u 14
pacientli ze 41 sagenezemi zubl kromé tfetich moléart, prevalenci jejich ageneze jsme
spocitali na 3,23 %. Nasledoval pravy dolni druhy premolar (12 pacientt, prevalence 2,76 %),
pravy horni druhy premolar (9 pacientli, prevalence 2,07 %), levy horni druhy premolar
(6 pacientil, prevalence 1,38 %), pravy dolni stfedni fezdk (2 pacienti, prevalence 0,46 %)
a levy dolni stfedni fezdk (1 pacient, prevalence 0, 23%). Vyskyt ageneze pravého a levého
horniho laterdlniho fezdku a levého dolniho druhého premolaru byl statisticky vyznamné
vys$$i nez vyskyt ageneze dolnich stfednich fezakl. Rozdily pfi porovnani prevalence ageneze
S ostatnimi zuby nebyly statisticky vyznamné. Chlapci a divky se ve vyskytu prevalence

ageneze jednotlivych zubt statisticky vyznamné nelisili.
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Tabulka 6 Prevalence ageneze jednotlivych zubd u divek, chlapci & u obou pohlavi dohromady

pocet chybéjicich zubli = probandi

divky chlapci Fish. p. t. celkem
n p % prevalence Cl 95 %

¢islo zubu

17
16
15
14
13
12
11
21
22
23
24
25
26
27
37
36
35
34
33
32
31
41
42
43
44
45
46
47 0 0 — 0 - B B B

12,50 % 2,07 % 0,95 % 3,90 %

0,053 14 19,44% | 3,23% 1,77 % 5,35%
_ 0 _ _ - -
_ 0 _ _ - -
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Fish. p. t. — Fisherav pfesny test

3.3.1.5 Hodnoceni lokalizace ageneze zubi

Ageneze zubli byla Unejvice probandi lokalizovana v horni celisti (48,78 % jedincd,
prevalence 4,61 %), vregio posterior (58,54 % jedincu, prevalence 5,53 %) abyla
oboustranna (48,78 % jedincu, prevalence 4,61 %), (Tabulka 7). Zuby chyb¢ly statisticky
vyznamné ¢astéji v horni Celisti neZ v obou cCelistech zaroven, rozdily v postiZeni horni a dolni
celisti nebyly statisticky vyznamné. Lokalizace v regio posterior byla statisticky vyznamné

CastéjSi nez v obou regiich zaroven, vyskyt v regio posterior a anterior byl bez staticky
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vyznamnych rozdilti. Mezi chybénim zubii na pravé a levé stran¢ zvlast a na obou stranach

zaroven nebyl statisticky vyznamny rozdil.

Tabulka 7 Prevalence ageneze zubii v jednotlivych lokalizacich u Zen, muZi a u obou pohlavi dohromady

pocet probandt
lokalizace divky chlapci celkem
n n n % prevalence Cl 95 %

Celist maxila 12 8 20 48,78 % 4,61 % 2,84 % 7,03 %
mandibula 8 16 39,02 % 3,69 % 2,12 % 5,92 %

obé Celisti 2 5 12,20 % 1,15% 0,38 % 2,67 %

regio anterior 10 4 14 34,15 % 3,23 % 1,77 % 5,35%
posterior 11 13 24 58,54 % 5,53 % 3,57 % 8,12 %

obé regia 2 1 3 7,32 % 0,69 % 0,14 % 2,01 %

strana prava 5 10 24,39 % 2,30 % 1,11 % 4,20 %
leva 6 5 11 26,83 % 2,53 % 1,42 % 4,48 %

ob¢ strany 12 8 20 48,78 % 461 % 2,84 % 7,03 %

Z celkového poctu 72 zubli 43 chybélo v horni Celisti (59,72 %), 29 v dolni Celisti
(40,28 %), 41 v regio posterior (56,94 %), 31 v regio anterior (43,06 %), 37 na pravé strané
(51,39 %), 35 na levé strané (48,61 %), (Tabulka 8).

Tabulka 8 Pocet chybéjicich zubi v jednotlivych lokalizacich U Zen, muzi a u obou pohlavi dohromady

pocet chybéjicich zubu
lokalizace divky chlapci celkem
n n n %
horni Celist 27 16 43 59,72 %
dolni Celist 15 14 29 40,28 %
regio anterior 22 9 31 43,06 %
regio posterior 20 21 41 56,94 %
prava strana 22 15 37 51,39 %
leva strana 20 15 35 48,61 %

3.3.1.6 Ageneze tietich moldrii

U subjekti naseho souboru jsme zjist'ovali také agenezi tietich molart (Tabulka 9). Alespon
jeden tfeti molar chybél u 3l ze 41 probandd sagenezemi zubd kromé tietich molard
(75,61 %) au 138 z celkového poctu 393 déti a mladistvych bez ageneze zubu ostatnich
morfologickych tfid (35,11 %). Rozdil je statisticky vyznamny, ale vysledek muze byt

do urcité miry zkresleny, nebot’ ageneze tietich molarti je vhodnégjsi vySetiovat az od 13 let.
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Tabulka 9 Ageneze tietich molari u pacientii S agenezi ostatnich zubi

pocet probandi
Slig‘ler,\lﬂegi Se::;gn i celkem pr:g]/.en:\(jlr;ce Fish. p. t.
n n n % p
probandi s agenezi zubt kromé M3 31 10 41 75,61 % <0,0001
probandi s kompletni dentici kromé M3 * 138 255 393 35,11 % -

* agenezi M3 mohou, ale nemusi mit
M3 — tfeti molary, ag. — ageneze, Fish. p. t. — Fishertiv pfesny test

3.3.2 Vyskyt ageneze M3 u détskych pacientii v Olomouckém Kkraji

3.3.2.1 Prevalence ageneze tietich molarii

Ze 175 vysetienych mladistvych ve veéku od 13 do 19 let jsme agenezi tietich molart zjistili

u 52, u32 divek a 20 chlapct (Tabulka 10). Prevalenci jsme spoéitali na 29,71 % pro obé

pohlavi dohromady, na 41,56 % u divek a na 20,41 % u chlapcii. Rozdil ve vyskytu ageneze

mezi pohlavimi byl statisticky vyznamny, tfeti molary chybély signifikantné Castéji u divek.

Tabulka 10 Prevalence ageneze tfetich molari u divek, chlapci a u obou pohlavi dohromady

pocet probandt

divky chlapci Fish. p. t. celkem
n prevalence n prevalence p n prevalence
probandi s agenezi 1-4 M3 32 41,56 % 20 20,41 % 0,003 52 29,71 %

probandi se viemi 4 M3
celkem

45
77

78 -
98 -

123 -
175 -

M3 — tieti molary, Fish. p. t. — Fisheruv pfesny test

Abychom ziskali stejny pocet zastupcti obou pohlavi, provedli jsme nahodny vybér 77
chlapct (soubor ,,B*), (Tabulka 11).

Tabulka 11 Prevalence ageneze tietich molara u divek, chlapci a u obou pohlavi dohromady (soubor B — stejny pocet

divek a chlapci)

pocet probandi

divky chlapci Fish. p. t. celkem
n prevalence n prevalence p n prevalence
probandi s agenezi 1-4 M3 32 41,56 % 18 23,38 % 0,025 50 32,47 %

probandi se vSemi 4 M3
celkem

45
77

59 -
77 -

104 -
154 -

M3 — tieti molary, Fish. p. t. — Fishertiv pfesny test
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Alespon jeden tfeti molar nebyl zaloZen u 18 z nich, hodnota prevalence stoupla pfiblizné o tii
procenta (prevalence 23,38 %), oproti ptivodné zjisténé vSak neni signifikantné€ vyssi. Rozdil
ve vyskytu ageneze u divek a chlapct zlstal stale statisticky vyznamny.

Hodnoty prevalence pro ob¢ pohlavi dohromady zjisténé uobou soubort

se signifikantné nelisily, rozdilny pocet divek a chlapct vysledky neovlivnil (Tabulka 12).

Tabulka 12 Prevalence ageneze tietich molari u divek, chlapci a u obou pohlavi dohromady (porovnani souboru
AaB)

pocet probandii
s agenezi 1-4 M3 | se vSemi 4 M3 celkem prevalence Fishertv p. t.
n n n % p

divky + chlapci A 52 123 175 29,71 % 0,633
divky + chlapci B 50 104 154 32,47 %

divky A 32 45 77 41,56 % 1,000

divky B 32 45 77 41,56 %

chlapci A 20 78 98 20,41 % 0,713

chlapci B 18 59 77 23,38 %

M3 — tfeti molary, Fishertv p. t. — Fisherdv pfesny test, A — ptivodni soubor, B — novy soubor, se shodnym
poctem Zen a muzl

3.3.2.2 Prevalence ageneze jednoho, dvou, tii a CtyF tiretich moldri

V souboru chybé€lo celkem 103 tfetich molart, jeden proband nemél v priméru zalozeno 1,98
zubi. Jeden nebo dva tfeti molary chybély u 75 % mladistvych, tfi u8 %, Ctyfi ul7 %.
Prevalence ageneze jednoho tietiho molaru pro obé pohlavi dohromady (prevalence 13,14 %)

byla statisticky vyznamné Castéjsi nez tii tietich molartu (prevalence 2,29 %), (Tabulka 13).

Tabulka 13 Prevalence ageneze jednoho, dvou, tii a étyf tfetich molara u divek, chlapei a u obou pohlavi dohromady

pocet pocet probandii
chybéjicich divky chlapci Fish. p. t. celkem
M3 n n p n prevalence 95 % ClI
1 17 6 0,003 23 13,14 % 8,52 % 19,07 %
2 10 6 0,185 16 9,14 % 532 % 14,42 %
3 1 3 0,632 4 2,29 % 0,63 % 5,75 %
4 4 5 1,000 9 5,14 % 2,38 % 9,54 %

M3 — tieti molary, Fish. p. t. — Fishertiv piesny test

Dalsi rozdily v castosti vyskytu rizného poctu nezaloZzenych zubl nebyly signifikantni.
Hodnotili jsme také frekvenci absence jednoho, dvou, tii a Ctyt tietich molara u obou pohlavi
oddélené. U divek jsme zjistili statisticky vyznamné vyssi prevalenci ageneze jednoho tietiho

molaru nez u chlapcti.
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3.3.2.3 Prevalence ageneze tietich molaru v jednotlivych kvadrantech

Nejcastéjsi byla absence levého horniho a dolniho tfetiho molaru (prevalence 16,57 %),
na druhém misté byl pravy horni (prevalence 13,71 %) ana tietim pravy dolni molar
(prevalence 12,00 %), (Tabulka 14). Statisticka analyza vSak neprokazala vyznamnost rozdila
v prevalenci ageneze jednotlivych tfetich molart, tfeti molar zadného kvadrantu nechybél
U probandii naseho souboru castéji nez jiného. Signifikantné¢ vyssi byla pouze frekvence

ageneze levého horniho tfetiho molaru u divek nez u chlapct.

Tabulka 14 Prevalence ageneze tfetich molari jednotlivych kvadranti u divek, chlapci a u obou pohlavi dohromady

) divky chlapci Fish. p. t. celkem
lokalizace M3
n n p n prevalence 95 % ClI
18 14 10 0,183 24 13,71 % 8,99 % 19,72 %
28 18 11 0,041 29 16,57 % 11,39 % 22,92 %
38 15 14 0,415 29 16,57 % 11,39 % 22,92 %
48 9 12 1,000 21 12,00 % 7,58 % 17,76 %

M3 — tieti molary, Fish. p. t. — Fishertiv pfesny test

3.3.2.4 Hodnoceni lokalizace ageneze tietich molari

Frekvenci vyskytu nezaloZenych tfetich molarGi v horni a v dolni celisti jsme analyzovali
ttemi zpusoby. V prvnim kroku jsme zjistovali, ukolika subjekti chybi v horni celisti
a u kolika v dolni (tentyz subjekt mohl byt zafazen do obou skupin). V druhém kroku jsme
mladistvé s agenezi rozdélili do tfi skupin. V prvni byli pouze ti, ktefi neméli tfeti molary
zalozeny pouze v horni celisti, v druhé ti, ukterych jsme diagnostikovali absenci pouze
Vv dolni celisti, tfeti skupinu tvofili probandi s chybé&jicimi tfetimi molary v obou celistech.
V ttetim kroku jsme postupovali podobné jako ve druhém. Rozdil spoc¢ival pouze v tom,
7ze jsme se zajimali 0agenezi obou tfetich molari v jednotlivych lokalizacich
(HC/DC/HC+DO).

Absence tietich molart byla ¢astéjsi v horni Celisti (37 probandd, prevalence 21,14 %)
nez v dolni (32 probandl, prevalence 18,29 %), (Tabulka 15). Pfi rozdéleni pacientd na
skupiny s agenezi pouze v horni Celisti, pouze v dolni elisti nebo v obou ¢elistech zaroven
byla opét na prvnim misté lokalizace v horni Celisti (20 probandii, prevalence 11,43 %),
nasledovala v obou Celistech zaroven (17 probandi, prevalence 9,71 %) a nejmén¢ Casta byla
ageneze pouze dolnich tfetich molari (15 probandi, prevalence 8,57 %). Pifi hodnoceni
ageneze obou tfetich molari jsme zjistili, Ze nejéastéjsi byla absence obou tietich molart
Vv obou celistech zaroven (9 probandu, prevalence 5,14 %). Pti statistické analyze jsme dosli

k zavéru, ze rozdily v lokalizaci nebyly statisticky vyznamné.
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Tabulka 15 Prevalence ageneze ti‘etich molara v horni, dolni a obou ¢elistech

probandi s agenezi alespoti jednoho M3

lokalizace
n prevalence Cl 95 %
HC 37 21,14 % 15,34 % 27,94 %
DC 32 18,29 % 12,86 % 24,82 %
HC 20 11,43 % 712 % 17,10 %
DC 15 8,57 % 4,88 % 13,74 %
obé Gelisti 17 9,71 % 5,76 % 15,10 %
probandi s agenezi obou M3
HC 3,43 % 1,27 % 731 %
DC 343 % 1,27 % 7,31 %
obé Celisti 5,14 % 2,38 % 9,54 %

M3 — tieti molary

Stejné hodnoceni jsme provadéli také pro pravou a levou stranu (Tabulka 16). U divek
a chlapct chybély Castéji tieti molary na levé strané (45 probandd, prevalence 25,71 %) nez
na pravé (32 probandi, prevalence 18,29 %), na obou stranich (25 probandu, prevalence
14,29 %) castéji nez pouze na levé (20 probandd, prevalence 11,43 %) nebo na pravé
(7 probandt, prevalence 4,00 %). Lokalizace ageneze na obou stranach byla statisticky
vyznamné Castéj$i nez pouze na pravé, ostatni rozdily v prevalenci nejsou statisticky
vyznamné. Ageneze obou tfetich molari byla nejcastéjsi na obou stranach (9 probandu,
prevalence 5,14 %), ale v porovnani s lokalizaci pouze vpravo nebo pouze vlevo nebyl

vysledek statisticky vyznamné vyssi.

Tabulka 16 Prevalence ageneze tietich molari na pravé, levé a obou stranach

. probandi s agenezi alespon jednoho M3
lokalizace
n prevalence Cl95%

vpravo 32 18,29 % 12,86 % 24,82 %

vlevo 45 25,71 % 19,42 % 32,85 %

vpravo 7 4,00 % 1,62 % 8,07 %

vlevo 20 11,43 % 7,12 % 17,10 %

ob¢ strany 25 14,29 % 9,46 % 20,36 %

probandi s agenezi obou M3

vpravo 4 2,29 % 0,63 % 5,75 %

vlevo 4 2,29 % 0,63 % 5,75 %

ob¢ strany 5,14 % 2,38 % 9,54 %

M3 — tieti molary

Zajimalo nés také srovnani frekvence vyskytu chybéjicich tfetich moldrd na pouze
jedné nebo na obou stranach. K tomuto ucelu jsme vyuzili Chi kvadrat test dobré

schody, pifi kterém jsme porovnavali nami zjiSténé rozloZzeni poméru subjektl
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s jednostrannou/oboustrannou agenezi s predpokladanym rovnomérnym rozdélenim (1 : 1).
Vypocty nepotvrdily signifikantni rozdily pro horni (57 % probandu s jednostrannou agenezi,
43 % probandii s oboustrannou agenezi) ani pro dolni ¢elist (44 % probandd s jednostrannou
agenezi, 56 % probandd s oboustrannou agenezi), tfeti molary nechybély statisticky

vyznamng¢ ¢astéji jednostranné nebo oboustranne.

3.3.2.5 Ageneze ostatnich zubii U pacientii s agenezemi tietich molari

U pacienti naSeho souboru, kteti méli agenezi jednoho az Ctyi tietich molart, jsme zjistili
prevalenci ageneze ostatnich zubt (prevalence 28,85 %) ptiblizné pétkrat vyssi nez U pacientti
se zaloZzenymi vSemi ¢tyfmi tietimi molary (prevalence 5,69 %), (Tabulka 17). Tento rozdil

je statisticky vyznamny.

Tabulka 17 Prevalence ageneze zubii kromé tietich molari

pocet probandi
S agenezi zubll prevalence ag. . N
kromé M3 celkem zubld kromé M3 Fishertv p. t.
n n % p
probandi se v§emi 4 M3 7 123 5,69 % —
probandi s agenezi 1-4 M3 15 52 28,85 % 0,0001

M3 — tieti molary, ag. — ageneze, FisherQv p. t. — Fisherdv piesny test

3.3.3 Vyskyt ageneze zubii (kromé M3) u studenti LF UP OL

3.3.3.1 Prevalence ageneze zubii

Agenezi alespont jednoho zubu kromé tfetich molért jsme zjistili u 22 probandl z celkového
poctu 343 (Tabulka 18). Jednalo se 0 18 Zen a 4 muze. Celkovou hodnotu prevalence jsme
stanovili 6,41 %, u Zzen jsme dospéli k vysledku 7,38 %, u muzt 4,04 %. Rozdil ve frekvenci

vyskytu nezalozenych zubii U zen a muzii nebyl statisticky vyznamny.

Tabulka 18 Prevalence ageneze zubi kromé ti‘etich molari U Zen, muZi a u obou pohlavi dohromady

pocet probandi
zeny muzi Fish. p. t. celkem
n prev. n prev. p n prev.
probandi s agenezi zubt kromé M3 18 7,38 % 4 4,04 % 0,334 22 6,41 %
probandi bez ageneze * 226 - 95 - - 321 -
celkem 244 - 99 - - 343 -

* probandi bez ageneze zubi jinych typu nez M3, tzn. S kompletni dentici nebo S agenezi pouze M3
M3 — tieti molary, Fish. p. t. — Fisheriiv piesny test, prev. — prevalence
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V dal$im kroku jsme ndhodné vybrali 99 zZen a sestavili soubor ,,B“, ve kterém byl
shodny pocet zastupcii obou pohlavi. Absenci alesponl jednoho zubu kromé tretich molara
jsme diagnostikovali u 7 Zen, prevalenci jsme vypocitali na 7,07 %. Tato hodnota nebyla
oproti puvodni (prevalence 7,38 %) statisticky vyznamné niz$i. V porovnani s muzi byl

vysledek opét bez signifikantniho rozdilu (Tabulka 19).

Tabulka 19 Prevalence ageneze zubi kromé tfetich molari U Zen, muZi a u obou pohlavi dohromady (soubor B —
stejny pocet Zen a muZii)

pocet probandt
zeny muzi Fish. p. t. celkem
n prev. n prev. p n prev.
probandi s agenezi zubt kromé M3 7 7,07 % 4 4,049%] 0,537 11 5,56 %
probandi bez ageneze * 92 - 95 - - 187 -
celkem 99 - 99 - - 198 -

* probandi bez ageneze zubi jinych typt nez M3, tzn. S kompletni dentici nebo S agenezi pouze M3
M3 — tieti molary, Fish. p. t. — Fishertiv pfesny test, prev. — prevalence

Prevalenci ageneze pro ob¢ pohlavi dohromady jsme stanovili na 5,56 %, statisticka

analyza vyvratila moznost ovlivnéni vysledku sloZzenim souboru (Tabulka 20).

Tabulka 20 Prevalence ageneze zubii kromé t¥etich molari u Zen, muZi a u obou pohlavi dohromady (porovnani
souboru A a B)

pocet probandi
S ﬁiﬁgiﬁgbﬁ bez ageneze * celkem prevalence FiSherElest fesny
n n n % p
Zeny + muzi A 22 321 343 6,41 % 0,852
zeny + muzi B 11 187 198 5,56 % -
zeny A 18 226 244 7,38 % 1,000
zeny B 7 92 99 7,07 % -
muzi A 4 95 99 4,04 % 1,000
muzi B 4 95 99 4,04 % -

* probandi bez ageneze zubi jinych typu nez M3, tzn. S kompletni dentici nebo s agenezi pouze M3
M3 — tfeti molary, A — ptivodni soubor, B — novy soubor, se shodnym poctem Zzen a muzi

3.3.3.2 Hodnoceni poctu chybéjicich zubi

U probandt postizenych agenezi chybélo celkem 40 zubti, na jednoho ptipadala absence 1,82
zubl. Ve vétSiné piipadi (82 % probandl s agenezi) jsme zaznamenali nezalozeni pouze
jednoho nebo dvou zubl. Ageneze jednoho (prevalence 3,21 %) a dvou zubu (prevalence

2,04 %) nebyla statisticky vyznamné Castéj$i neZ ageneze tii (prevalence 0,58 %), ctyf
(prevalence 0,29 %) nebo péti zubt (prevalence 0,29 %), (Tabulka 21). Ani rozdil mezi
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v

pouze prevalence ageneze Sesti a vice zubll v porovnani S absenci jednoho zubu. Rozdily mezi
pohlavimi pii hodnoceni poc¢tu chybé&jicich zubti byly statisticky nevyznamné. Nejvyssi pocet
nezalozenych zubt byl pét, nikomu nechybélo Sest a vice zubti, oligodoncii nebo anodoncii

jsme nezjistili u zadného jedince.

Tabulka 21 Prevalence ageneze 1, 2, 3, 4, 5 zubi, oligodoncie a anodoncie u Zen, muzia a U obou pohlavi dohromady

pocet probandt
p;sgltligﬁ?ﬁgh zeny muzi Fish. p. t. celkem
n n p n prevalence 95 % CI
1 10 1 0,188 11 3,21 % 1,61 % 5,67 %
2 5 2 1,000 7 2,04 % 0,82 % 4,16 %
3 1 1 0,495 2 0,58 % 0,07 % 2,09 %
4 1 0 1,000 1 0,29 % 0,01 % 1,61 %
5 1 0 1,000 1 0,29 % 0,01 % 1,61 %
oligodoncie 0 0 0,000 0 0,00 % 0,00 % 0,87 %
anodoncie 0 0 0,000 0 0,00 % 0,00 % 0,87 %

M3 — tfeti molary, Fish. p. t. — Fishertv pfesny test

3.3.3.3 Ageneze zubu jednotlivych morfologickych tiid

Pfi hodnoceni poctu nezaloZenych zubl jednotlivych morfologickych tfid jsme dosli
k vysledku, Ze nejvice chybélo dolnich druhych premolara (35,00 %), (Tabulka 22).
Z celkového poctu 40 zubil se jednalo 0 ageneze 14 dolnich druhych premolart, 12 hornich
druhych premolart, sedmi hornich lateralnich fezaka, tfi dolnich druhych molard, tfi dolnich
stiednich fezéki a jednoho horniho $pi¢aku. Ke stejnym zavérum jsme dospéli pti hodnoceni
morfologickych tifid zubil U jednotlivych probandl postizenych hypodoncii. Z celkového
poctu 22 muzl a zen jsme zjistili u 11 ageneze dolnich druhych premolarti, u osmi ageneze
hornich druhych premolard, u ¢ty ageneze hornich lateralnich fezakt, udvou ageneze
dolnich stfednich tezakd (Tabulka 22). U tii subjektt jsme zjistili také ageneze jinych zubd.
Nejcasteji chyb&jicim zubem U naSich pacientii byl dolni druhy premolar (prevalence 3,21 %),
nasledovaly horni druhé premolary (prevalence 2,33 %), horni laterdlni fezéky (prevalence
1,17 %) adolni stfedni fezaky (prevalence 0,58 %). Prevalence ageneze dolnich druhych
premolar nebyla statisticky vyznamné vysSi nez prevalence ostatnich zubl. Rozdily
Vv absenci zubt jednotlivych morfologickych tfid u Zen a muzi nebyly statisticky vyznamné.
Horni lateralni fezédky chybély Castéji oboustranné, u 75 % probandi, dolni druhé premolary
chybély Castéji jednostranné, u 73 % probandi. Horni druhé premolary a dolni stfedni fezaky
nebyly zaloZeny ve stejném poctu piipadil na jedné strané€ jako na obou stranach. Statisticka
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analyza pomoci Chi kvadrat testu dobré schody, pii kterém jsme porovnavali nami zjisténé
rozlozeni poméru pacienti S jednostrannou/oboustrannou agenezi s piedpokladanym
rovnomérnym rozdélenim (1 : 1), ukazala, ze nami zjisténé rozloZzeni se od rovnomérného

statisticky vyznamné nelisi.

Tabulka 22 Prevalence ageneze zubi jednotlivych morfologickych tfid u Zen, muZi a u obou pohlavi dohromady

pocet chybéjicich zubt pocet probandi
morfologicka
t¥ida zubu zeny | muzi celkem zeny | muzi |F.p.t celkem
n n n % n n p n prev. Cl95 %
DP2 12 2 14 35,00 % 9 2 0,736 | 11 |3,21% [1,61% 5,67 %
HP2 11 1 12 30,00 % 7 1 0,447 8 2,33% (1,01 % 4,54%
HI2 2 17,50 % 3 1 1,000 4 1,17% 10,32 % 2,96 %
DIl 3 7,50 % 0 2 0,083 2 0,58 % [ 0,07 % 2,09 %
jiny 0 10,00 % 3 0 0,560 3 0,87% [0,18% 2,53 %
celkem 32 8 40 100 % - - - - - - -

DP2 — dolni druhé premolary, HI2 — horni lateralni fezaky, HP2 — horni druhé premolary, DI1 — dolni stiedni
fezaky, F. p. t. — Fisheriv pfesny test, prev. — prevalence

3.3.3.4 Ageneze jednotlivych zubii

Hodnotili jsme také ageneze jednotlivych zubt (Tabulka 23). O prvni misto se délil levy horni
druhy premolér a oba dolni druhé premolary. Chybély u 7 probandi z 22 s agenezemi zubt
kromé tfetich molarQ, prevalenci jejich ageneze jsme spocitali na 2,04 %. Nasledoval pravy
horni druhy premolér (5 probandl, prevalence 1,46 %), pravy horni laterdlni fezak
(4 probandi, prevalence 1,17 %), levy horni lateralni fezak (3 probandi, prevalence 0,87 %),
pravy dolni stfedni fezak s levym dolnim druhym molarem (2 probandi, prevalence 0,58 %)
alevy dolni stfedni fezdk s pravym dolnim druhym moldrem a hornim levym $pic¢dkem
(1 proband, prevalence 0,29 %). Absence zadného zubu nebyla statisticky vyznamné Casté&jsi
nez jiného. Kategorie muzi azen se ve vyskytu ageneze jednotlivych zubi statisticky

vyznamné nelisily.
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Tabulka 23 Prevalence ageneze jednotlivych zubii U Zen, muZi a u obou pohlavi dohromady

pocet chybéjicich zubti = probanda
¢islo N = -
2ubu zeny muzi Fish. p. t. celkem
n n p n % prevalence Cl 95 %
17 0 0 - 0 - - - -
16 0 0 - 0 - - - -
15 4 1 1,000 5 1250% | 1,46 % 0,47 % 3,37 %
14 0 0 - 0 - - - -
13 0 0 - 0 - - - -
12 3 1 1,000 4 10,00% | 1,17% 0,32 % 2,96 %
11 0 0 - 0 - - - -
21 0 0 - 0 - - - -
22 2 1 1,000 3 7,50 % 0,87 % 0,18% 2,53 %
23 1 0 1,000 1 2,50 % 0,29 % 0,01% 1,61 %
24 0 0 - 0 - - - -
25 7 0 0,199 7 17,50 % | 2,04 % 0,82% 4,16 %
26 0 0 - 0 - - - -
27 0 0 - 0 - - - -
37 2 0 1,000 2 5,00 % 0,58 % 0,07 % 2,09%
36 0 0 - 0 - - - -
35 7 0 0,199 7 17,50% | 2,04% 0,82 % 4,16 %
34 0 0 - 0 - - - -
33 0 0 - 0 - - - -
32 0 0 - 0 - - - -
31 0 1 0,289 1 2,50 % 0,29 % 0,01 % 1,61 %
41 0 2 0,083 2 5,00 % 0,58 % 0,07 % 2,09 %
42 0 0 - 0 - - - -
43 0 0 - 0 - - - -
44 0 0 - 0 - - - -
45 5 2 1,000 7 17,50% | 2,04% 0,82 % 4,16 %
46 0 0 - 0 - - - -
47 1 0 1,000 1 2,50 % 0,29 % 0,01 % 1,61 %

Fish. p. t. — Fisherav piesny test

3.3.3.5 Hodnoceni lokalizace ageneze zubi

Ageneze zubl byla lokalizovana stejné ¢asto v horni jako Vv dolni celisti (40,91 % probandd,
prevalence 2,62 %), Castéji v regio posterior (68,18 % probandl, prevalence 4,37 %)
a oboustranné (45,45 % probandt, prevalence 2,92 %), (Tabulka 24). Odchylky ve frekvenci
absence zubi v horni, dolni Celisti a v obou celistech zaroven nebyly statisticky vyznamné.
Zuby nebyly zalozeny statisticky vyznamné castéji v regio posterior nez v regio anterior
avobou regiich zaroven. Mezi chybénim zubd na pravé alevé strané zvlast ana obou

stranach zaroven nebyl statisticky vyznamny rozdil.
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Tabulka 24 Prevalence ageneze zubi V jednotlivych lokalizacich u Zen, muZi a u obou pohlavi dohromady

pocet probandt

lokalizace zeny muzi celkem
n n n % prevalence Cl 95 %

Celist maxila 8 1 9 4091% | 2,62% 1,21 % 4,92 %
mandibula 7 2 9 4091% | 2,62% 1,21 % 4,92 %

obg Celisti 3 1 4 18,18 % 1,17 % 0,32 % 2,96 %

regio anterior 4 2 6 27,27 % 1,75% 0,64 % 3,77 %
posterior 14 1 15 68,18 % 4,37 % 2,47 % 7,11 %

obé regia 0 1 1 4,55 % 0,29 % 0,01 % 1,61 %

strana prava 3 2 5 22,73 % 1,46 % 0,47 % 3,37 %
leva 7 0 7 31,82 % 2,04 % 0,82 % 4,16 %

obg strany 8 2 10 4545% | 2,92% 1,41 % 5,30 %

Z celkového poctu 40 zubli 20 chybélo v horni celisti (50,00 %), 20 v dolni celisti

(50,00 %), 29 v regio posterior (72,50 %), 11 v regio anterior (27,50 %), 19 na pravé strané
(47,50 %), 21 na levé strané (52,50 %), (Tabulka 25).

Tabulka 25 Poé&et chybéjicich zubi v jednotlivych lokalizacich u Zen, muZi a u obou pohlavi dohromady

pocet chybéjicich zubt

lokalizace Zeny muzi celkem
n n n %
horni Celist 17 3 20 50,00 %
dolni &elist 15 5 20 50,00 %
regio anterior 6 5 11 27,50 %
regio posterior 26 3 29 72,50 %
prava strana 13 6 19 47,50 %
leva strana 19 2 21 52,50 %

3.3.3.6 Ageneze tietich molari

U subjektd naseho souboru jsme zjist'ovali také agenezi tietich molart (Tabulka 26). Alespon

jeden tfeti molar chybél u 12 z 22 probandi s agenezemi zubl kromé tretich molara (54,50 %)

au 50 z celkového poctu 321 muzi a zen bez ageneze zubl ostatnich morfologickych tfid

(15,60 %). Tieti molary nebyly zaloZeny statisticky vyznamn¢ Castéji U 0s0b S agenezi jinych

zubu.

76




Tabulka 26 Ageneze M3 u pacientii S agenezemi ostatnich zubi

pocet probandt
S agenezi se viemi celkem prevalence | Fishertv
1-4 M3 4 M3 ageneze M3 p.t.
n n n % p
probandi s agenezi zubt kromé M3 12 10 22 54,50 % 0,0001
probandi s kompletni dentici kromé M3 * 50 271 321 15,60 % -

* agenezi M3 mohou, ale nemusi mit
M3 — tieti molary, FisherGv p. t. — Fisherav pfesny test

3.3.4 Vyskyt ageneze M3 u studentii LF UP OL

3.3.4.1 Prevalence ageneze tietich molarii

Agenezi tietich molart jsme diagnostikovali U 62 studentti, U 47 Zen a 15 muza (Tabulka 27).
Prevalence pro obé pohlavi dohromady odpovidala 18,08 %, uzZen jsme ji spocitali
na 19,26 %, u muzi na 15,15 %. Frekvence vyskytu nezaloZenych tietich molarii u Zen nebyla

statisticky vyznamné vys$si nez U muzi.

Tabulka 27 Prevalence ageneze tfetich molari U Zen, muZi a u obou pohlavi dohromady

pocet probandt
zeny muzi Fish. p. t. celkem
n prevalence n prevalence p n prevalence
probandi s agenezi 1-4 M3 47 19,26 % 15 15,15 % 0,440 62 18,08 %
probandi se vSemi 4 M3 197 - 84 - - 281 -
celkem 244 - 99 - - 343 -

M3 — tieti molary, Fish. p. t. — Fisheruv pfesny test

Za icelem sestaveni souboru ,,B“ jsme nahodné vybrali 99 Zzen (Tabulka 28).

Tabulka 28 Prevalence ageneze tietich molari U Zen, muZi a u obou pohlavi dohromady (soubor B — stejny pocet Zen

a muzi)
pocet probandii
zeny muzi Fish. p. t. celkem
n prevalence n prevalence p n prevalence
probandi s agenezi 1-4 M3 21 21,21 % 15 15,15 % 0,357 36 18,18 %
probandi se vSemi 4 M3 78 - 84 - - 162 -
celkem 99 - 99 - - 198 -

M3 — tieti molary, Fish. p. t. — Fishertiv pfesny test

Absence alesponi jednoho tfetiho molaru byla zjisténa u 21 z nich a prevalenci jsme

stanovili na 21,21 %. ZvySeni hodnoty prevalence (soubor ,,A*“ — prevalence 19,26 %) vyslo

jako statisticky nevyznamné, rozdil v porovnani s muzi zistal nesignifikantni.
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Castost vyskytu absence tfetich molar u obou pohlavi dohromady byla vypoditina
pouze o0 jednu desetinu procenta jinak (soubor ,,A“ — prevalence 18,08 %, soubor ,,B*“ —
prevalence 18,18 %), zavér zni tak, Ze vyssi pocet studentek vyslednou hodnotu prevalence

signifikantn¢ neovlivnil (Tabulka 29).

Tabulka 29 Prevalence ageneze tfetich molari U Zen, muZi a U obou pohlavi dohromady (porovnani souboru A a B)

pocet probandi
s agenezi 1-4 M3 | se vSemi 4 M3 celkem prevalence Fishertv p. t.
n n n % p
zeny + muzi A 62 281 343 18,08 % 1,000
Zeny + muzi B 36 162 198 18,18 % -
Zeny A 47 197 244 19,26 % 0,765
Zeny B 21 78 99 21,21 % -
muzi A 15 84 99 15,15 % 1,000
muzi B 15 84 99 15,15 % -

M3 — tfeti molary, A — ptivodni soubor, B — novy soubor, se shodnym poctem Zzen a muzi

3.3.4.2 Prevalence ageneze jednoho, dvou, # a ¢ty tfetich moldri

V souboru chybélo celkem 140 molért, na jednoho probanda ptfipadala absence 2,26 zubd.
U nejvétsiho poctu subjektd se jednalo o0 absenci pouze jednoho ze tfetich molara
(22 probandt, prevalence 6,41 %), nezjistili jsme vSak statisticky vyznamné rozdily mezi
absenci jednoho, dvou (16 probandi, prevalence 4,66 %), tii (10 probandi, prevalence 2,92
%) a ¢ty (14 probandt, prevalence 4,08 %) tietich molart (Tabulka 30). Také rozdily v poctu

chybéjicich zubt u Zen a muzii byly bez signifikantniho rozdilu.

Tabulka 30 Prevalence ageneze jednoho, dvou, tii a éty¥ tfetich molard U Zen, muZi a u obou pohlavi dohromady

podet Zeny muzi Fish. p. t. celkem
chybgjicich M3 n n p n prevalence 95 % Cl
1 13 9 0,225 22 6,41 % 4,06 % 9,55 %
2 13 3 0,572 16 4,66 % 2,69 % 7,46 %
3 9 1 0,292 10 2,92 % 141% 5,30 %
4 12 2 0,366 14 4,08 % 2,25 % 6,75 %

M3 — tieti molary, Fish. p. t. — Fishertv pfesny test

3.3.4.3 Prevalence ageneze tietich moldri v jednotlivych kvadrantech
Nejcasteji nebyl pritomen levy horni tfeti molar, ktery chybél celkem u 40 subjektd (Tabulka
31). Prevalenci jeho ageneze jsme spocitali na 11,66 %. Nasledoval pravy dolni tfeti molar

(37 probandl, prevalence 10,79 %) apravy horni tfeti molar (32 probandl, prevalence
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9,33 %), nejméné¢ Casto byl postizen agenezi levy dolni tieti molar (31 probandii, prevalence
9,04 %). Absence zadného tietiho molaru nebyla statisticky vyznamné castéjsi nez jiného.
V dalsim kroku jsme porovnavali frekvenci postizeni jednotlivych tfetich molara u subjekta
odlisnych pohlavi. Pfestoze poradi nejCastéji chybéjicich zubii bylo jiné, jediny statisticky
vyznamny vysledek jsme zjistili v ptfipad¢ prevalence ageneze pravého horniho ttetiho
moldru, ktery chybél signifikantné castéji U zen (prevalence 11, 47 %) nez U muzl

(prevalence 4,04 %).

Tabulka 31 Prevalence ageneze tfetich molari jednotlivych kvadranti u Zen, muZi a u obou pohlavi dohromady

lokalizace Zeny muzi Fisheruv p. t. celkem
M3 n n p n prevalence 95 % Cl
18 28 4 0,039 32 9,33% 6,47 % 12,91 %
28 32 8 0,265 40 11,66 % 8,46 % 15,54 %
38 25 6 0,299 31 9,04 % 6,22 % 12,58 %
48 29 8 0,343 37 10,79 % 7,71 % 14,51 %

M3 — tfeti molary, Fisheruv p. t. — Fisherdv pfesny test

3.3.4.4 Hodnoceni lokalizace ageneze tietich moldri

Pfi hodnoceni lokalizace jsme postupovali stejn¢ jako U piedchoziho souboru
(déti v Olomouckém kraji). Nejprve jsme porovnavali prevalenci ageneze tietich molart
v horni adolni &elisti, dale v horni, dolni Celisti aVv obou c¢elistech zaroven a nakonec
prevalenci ageneze obou tfetich molarti v horni, dolni a obou ¢elistech zaroven (Tabulka 32).
Zjistili jsme, ze U vétsiho poctu probandt naseho souboru chybély tieti molary v dolni Celisti
(46 probandii, prevalence 13,41 %), absence v horni Celisti vSak nebyla statisticky vyznamné
mén¢ Casta (44 probandi, prevalence 12,83 %). Po roztfidéni studentli podle vyse uvedenych
kritérii jsme ur€ili jako nejpocetnéjsi skupinu tu, do které byli zatazeni vSichni s agenezi
lokalizovanou v obou ¢elistech zaroven (28 probandd, prevalence 8,16 %). Dale v poradi byla
skupina s absenci tfetich molar v dolni Eelisti (18 probandd, prevalence 5,25 %), nejméné
bylo probandl s chybé&jicimi molary pouze v horni Celisti (16 probandd, prevalence 4,66 %).
Statisticka analyza ani v jednom pfipadé¢ neprokdzala vyznamnost rozdili, tfeti molary
nechybély v nékteré lokalizaci signifikantné castéji nez v jiné (HC/DC/HC + DC). Pii
hodnoceni ageneze obou tietich molari jsme dosli K zaveru, Ze nejcastéji nebyly zalozeny
Vv obou celistech zdroven spole¢né s lokalizaci v horni celisti (14 probandii, prevalence
4,08 %). V dolni celisti (8 probandd, prevalence 2,33 %) vSak oba tieti molary nechybély

statisticky vyznamné mén¢ Casto.
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Tabulka 32 Prevalence ageneze ti‘etich molari v horni, dolni a obou ¢elistech

. probandi s agenezi alespoii jednoho M3
lokalizace
n prevalence 95 % ClI
HC 44 12,83 % 9,48 % 16,84 %
DC 46 13,41 % 9,99 % 17,48 %
HC 16 4,66 % 2,69 % 7,46 %
DC 18 5,25 % 3,14 % 8,17 %
obg 28 8,16 % 5,49 % 11,58 %
probandi s agenezi obou M3
HC 14 4,08 % 2,25 % 6,75 %
DC 8 2,33% 1,01 % 4,54 %
obg 14 4,08 % 2,25 % 6,75 %

M3 — tieti molary

Stejné hodnoceni jsme provadéli také pro pravou a levou stranu (Tabulka 33). Zaveéry
byly takové, Ze u studentli nebyly tfeti molary zaloZeny Castéji na levé strané (53 probandd,
prevalence 15,45 %) nez na pravé (48 probandu, prevalence 13,99 %), na obou stranach (39
probandt, prevalence 11,37 %) Castéji nez pouze na levé (14 probandi, prevalence 4,08 %)

nebo na pravé (9 probandt, prevalence 2,62 %).

Tabulka 33 Prevalence ageneze tfetich molari na pravé, levé a obou straniach

. probandi s agenezi alespoii jednoho M3
lokalizace
n prevalence 95 % CI

vpravo 48 13,99 % 10,50 % 18,12 %

vlevo 53 15,45 % 11,79 % 19,72 %

vpravo 9 2,62 % 1,21% 4,92 %

vlevo 14 4,08 % 2,25 % 6,75 %
ob¢ strany 39 11,37 % 8,21 % 15,21 %

probandi s agenezi obou M3

vpravo 7 2,04 % 0,82 % 4,16 %

vlevo 4 1,17 % 0,32 % 2,96 %
ob¢ strany 14 4,08 % 2,25% 6,75 %

M3 — tieti molary

Lokalizace ageneze na obou stranach zaroven byla statisticky vyznamné castéjs$i nez
pouze na praveé nebo na levé strané, ostatni rozdily v prevalenci signifikantni nebyly. Absence
obou tfetich molarii byla v nejvétsim poctu piipadl oboustranna (14 probandii, prevalence
4,08 %), ale v porovnani s lokalizaci pouze vpravo (7 probandd, prevalence 2,04 %) nebo
pouze vlevo (4 probandi, prevalence 1,17 %) nebyl vysledek statisticky vyznamn¢ vyssi.

Opét jsme srovnavali také frekvenci vyskytu chybégjicich tietich molard na pouze

jedné nebo na obou stranach s vyuzitim Chi kvadrat test dobré schody. Vypocty nepotvrdily
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signifikantni rozdily pro horni (36 % probandl s jednostrannou agenezi, 64 % probandi
S oboustrannou agenezi) ani pro dolni Celist (52 % probandl s jednostrannou agenezi, 48 %
probandii s oboustrannou agenezi), tieti molary nechybély castéji jednostranné nebo

oboustranné.

3.3.4.5 Ageneze ostatnich zubii U pacientii s agenezemi tietich molari

U 12 z 62 subjektt s agenezi jednoho az Ctyt tietich molart jsme diagnostikovali také absenci
nékterého ze zubl ostatnich morfologickych tfid, prevalenci jsme vypocitali
na 19,35 % (Tabulka 34). Prevalence agenecze zubti kromé tietich molara u subjekti
se zalozenymi vSemi Ctyimi tietimi molary byla signifikantn€é nizs$i (10 z 281 subjekti,

prevalence 3,56 %).

Tabulka 34 Prevalence ageneze zubi kromé ti‘etich molara

pocet probandt
s agenezi zubi revalence ageneze . .
ligromé M3 celkem P zubil kromg M3 Fishertv p. t.
n n % p
probandi se v§emi 4 M3 10 281 3,56 % —
probandi s agenezi 1-4 M3 12 62 19,35 % 0,0001

M3 — tfeti molary, Fishertv p. t. — Fisherdv pfesny test

3.4 Diskuse

3.4.1 Vyskyt ageneze zubii kromé M3

Vysledky, ke kterym jsme dospé€li analyzou souboru déti a mladistvych ve véku od osmi
do 19 let, ktefi ve sledovaném obdobi dochazeli na pravidelné preventivni prohlidky na détské
odd¢leni Kliniky zubniho 1ékaistvi LF UP a FN OL, jsme nejprve porovnali s t¢émi, které jsme
zjistili vysetfenim studentti druhého az patého roéniku oboru zubniho lékafstvi LF UP
v Olomouci. Dale nas zajimalo srovnani se sStudiemi provadénymi na naSem Uzemi
v minulosti a také s vystupy praci né€kterych zahrani¢nich autort.

V Ceské republice provadély epidemiologickou studii zabyvajici se hypodoncii
Markova a Taichmanova (1885) v letech 1975-1977 na souboru prazskych déti ve véku 14—
15 let (787 divek, 759 chlapci) a Racek a kol. (1979) v letech 1975-1976 provad¢li studii na
souboru 13-15 let starych déti (923 divek, 883 chlapcti) rovnomérné zastupujici prazskou
a jindtichohradeckou populaci [92, 119]. Nov¢jsiho data je prace Ginzelové a kol. (2013).
Za Ucelem zjisténi frekvence vyskytu vyvojovych anomalii poctu, velikosti a tvaru zubl

analyzovali soubor celkem 430 déti (211 divek, 219 chlapcti) ve véku od sedmi do 10 let. Déti
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byly v roce 2011 pacienty Stomatologické kliniky 2. LF UK a FN Motol [48]. Backham a kol.
(2001) publikovali epidemiologickou studii zabyvajici se vyskytem ageneze zubu
u sedmiletych Svédskych déti (379 divek, 372 chlapct), které v prabéhu roku 1976 navstivily
Vetejnou stomatologickou kliniku v Umea. Dé¢ti s diagnostikovanou absenci stalych zubu
byly opétovné vysetfeny v roce 1990 [13]. Jedinou metaanalyzu tykajici se této problematiky
zpracoval Polder a kol. (2004). Hodnotili data probandd kavkazoidni (bilé) rasy piivodem
ze Severni Ameriky, Australie, Evropy. Vékové vymezeni stejn¢ jako slozeni souboru bylo

v zahrnutych studiich rizné [113].

3.4.1.1 Prevalence ageneze zubii

Nejprve jsme porovnavali celkovou hodnotu prevalence (Tabulka 35). Statisticka analyza
ukazala, ze nami stanovena prevalence ageneze zubi kromé tretich molard u déti
a mladistvych v Olomouckém kraji (prevalence 9,45 %) neni signifikantné odliSnd od té,
kterou jsme zjistili u studentt (prevalence 6,41 %), ani od téch, které uvetejnili Markova
a Taichmanova (prevalence 6,53 %), Ginzelova a kol. (prevalence 7,67 %) a Béackham a kol.
(prevalence 7,44 %) [13, 48, 92]. Statisticky vyznamné vyssi vysly naSe hodnoty prevalence
ageneze zubu kromé¢ tietich molari v porovnani S témi, které publikovali Polder a kol.
(prevalence 5,5 %) a Racek a kol. (prevalence 4,92 %) [113, 119].

Tabulka 35 Prevalence ageneze zubi kromé ti‘etich molarii u déti v Olomouckém kraji, porovnani s vystupy
zjisténymi U studenti a s vysledky uvedenimi V literatuie [13, 48, 92, 113, 119]

pocet probandii
sagenerl 2000 | golem | PIVAISNCS 0. - picheray ..

n n % p

déti v Olomouckém kraji 41 434 9,45 % -
studenti LF UP OL 22 343 6,41 % 0,730
Markova M., Taichmanova Z. (1985) 101 1546 6,53 % 0,225
Racek J. a kol. (1979) 89 1806 4,93 % 0,005
Ginzelova K. a kol. (2013) 33 430 7,67 % 1,000
Biéckham B., Wahlin Y. B. (2001) 55 739 7,44 % 1,000
Polder B. J. a kol. (2004) 4 450 82 161 5,42 % 0,002

M3 — tfeti molary, ag. — ageneze

3.4.1.2 Hodnoceni poctu chybéjicich zubi
Dale jsme hodnotili pocet nezalozenych zubt (Tabulka 36). Divkam a chlapcim, stejné jako
studentim a jedinciim zafazenym do souboru Ginzelové a kol., nejéastéji chybél pouze jeden

zub, na druhém misté byla absence dvou zubu [48]. U déti bylo tieti nejcastéjsi chybéni Ctyt
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zubl a az poté tfi zubl, v porovndvanych studiich bylo toto pofadi obracené, tfi zuby chybély
probandiim cCastéji nez Ctyti [48]. Nejvyssi pocet nezalozenych zubt u déti olomouckého kraje
byl Ctyfi, ustudentti jsme zjistili také agenezi péti zubl, Ginzelova akol. ve své praci
publikovali tfi piipady, kdy chybélo Sest a vice zubu [48]. Statistické hodnoceni neprokazalo
zadané signifikantni rozdily v prevalenci vyskytu ageneze jednoho, dvou, tfi, Ctyf, péti a Sesti
avice zubli udéti v porovnani s vystupy zjisténymi U studenti as vysledky uvedenymi

Ginzelovou a kol [48].

Tabulka 36 Pocet déti v Olomouckém kraji s agenezi 1, 2, 3, 4, 5, 6 a vice zubii, porovnani s vystupy zjisténymi
u studentd a s vysledky uvedenimi V literatui‘e [48]

pocet probandii s agenezi ptislusného poctu zubt

1 prev. F.p.t. 2 prev. F.p.t. 3 prev. F.p.t.

n % p n % p n % p

déti v Olomouckém kraji 21 4,84 % - 14 3,23 % - 1 0,23 % -
studenti LF UP OL 11 3,21% 0,280 7 2,04% 0,377 2 0,58% 0,586
Ginzelova K. a kol. (2013) 13 3,02% 0,597 9 2,09% 0,675 4 093% 0,176

pocet probandil s agenezi ptislusného poctu zubt

prev. F.p.t. 5 prev. F.p.t |6avice prev. F.p.t
% p n % p n %

4
n
déti v Olomouckém kraji 5 1,15 % — - - - - -
studenti LF UP OL 1 0,29% 0,236 029% 0,441 - - -
Ginzelova K. a kol. (2013) 3 0,70% 1,000 0,23% 0,441 3 0,70% 0,086

[EN

[y

F. p. t. — Fisheruv pfesny test, prev. — prevalence

3.4.1.3 Ageneze zubii jednotlivych morfologickych tiid
Predmétem naseho zajmu bylo dale zhodnoceni rozlozeni chybé&jicich zubli mezi jednotlivé
morfologické tiidy (Tabulka 37). U déti a mladistvych pravidelné dochazejicich na détské
oddé€leni Kliniky zubniho Iékatstvi LF UP aFN OL bylo nejvice nezalozeno hornich
lateralnich fezakl (28 ze 72 chybéjicich zubt, 38,89 %). Ve vSech ostatnich ptipadech vyslo,
ze probandim chybélo nejvice dolnich druhych premolari. Pocet nezalozenych hornich
lateralnich fezakd u déti byl statisticky vyznamné vyssi nez u studentt (7 ze 40 chybgjicich
zubt, 17,50 %) ataké nez zjistili Markova a Taichmanova (50 z 202 chybéjicich zubu,
24,75 %), Backham a kol. (6 z 89 chybe¢jicich zubu, 6,74 %) a Polder a kol. (2 620 z 11 422
chybgjicich zubu, 22,94 %) [13, 92, 113]. Pii srovnani s praci Ginzelové a kol. jsme nezjistili
signifikantni rozdil v poc¢tu chybéjicich hornich lateralnich fezakt (21 z 80 chybéjicich zubt,
26,25 %) [48].

Na druhém misté se u déti umistily dolni druhé premoléry (26 ze 72 chybé&jicich zubu,

36,11 %), na tfetim horni druhé premolary (15 ze 72 chybgjicich zubt, 20,83 %), nejméné
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chybélo dolnich stiednich fezakl (3 ze 72 chybéjicich zubt, 4,17 %), absenci zubi jinych
morfologickych tfid jsme nezjistili v ani jednom piipadé. Ptesto, ze byly dolni druhé
premolary U déti az na druhé pozici, nechybélo jich statisticky vyznamné méné nez
v ostatnich studiich. Pouze Bickham akol. diagnostikovali ve svém souboru agenezi
signifikantné vyssiho poctu zubu této morfologické tiidy (52 z 89 chybéjicich zubi, 58,43 %)
[13]. I kdyz bylo potadi chybé&jicich zubti publikované jednotlivymi autory odlisné, zadné jiné

statisticky vyznamné rozdily analyza neprokazala.

Tabulka 37 Poéet chybéjicich zubi jednotlivych morfologickych tiid u déti v Olomouckém kraji, porovnani s vystupy
zjisténymi u studentd a s vysledky uvedenimi V literatui'e [13, 48, 92, 113]

pocet chybéjicich zubt jednotlivych morfologickych tiid

* horni  Fish. | dolni  Fish. | horni  Fish. | dolni  Fish.
12 p.t. P2 p.t P2 p.t. 11 p.t.

n n p n p n p n p

deéti v Olomouckém kraji 72 28 - 26 - 15 - 3 -
studenti LF UP OL 40 7 0,021 14 1,000 12 0,357 3 0,655
Markova M. a kol. (1985) 202 50 0,033 75 1,000 50 0,629 12 0,766
Ginzelova K. a kol. (2013) 80 21 0,118 26 0,732 9 0,123 2 0,668
Bickham B. a kol. (2001) 89 6  <0,0001 52 0,007 15 0,547 4 1,000
Polder B. J. a kol. (2004) | 11422 | 2620 0,002 | 4687 0,470 | 2423 0,989 | 403 0,742

* pocet chybéjicich zubti celkem
12 — lateralni fezaky, P2 — druhé premolary, I1 — stiedni fezaky, Fish. p. t. — Fisherdv pfesny test

Prevalenci ageneze zubu jednotlivych morfologickych tfid vypocitanou u déti bylo
mozné porovnat pouze Shodnotami urCenymi U studentd astémi, které ve své praci
publikoval Polder a kol., ostatni autofi nezvetejnili potiebna data (Tabulka 38). Nejvyssimu
poc¢tu divek achlapct chybély dolni druhé premolary, jejich prevalenci jsme stanovili
na 4,61 %. U studentii ndm prevalence ageneze dolnich druhych premolédrt vysla 3,21 %,
Polder a kol. dospéli k vysledku 3,06 % [113]. Frekvence vyskytu byla u déti vyssi, ale rozdil
nebyl statisticky vyznamny.

Druhé nejcastéjsi byla u déti Olomouckého kraje absence hornich lateralnich fezaka,
prevalenci jsme vypocitali na 3,69 %. Polder a kol. také urcili agenezi hornich laterdlnich
fezakl jako druhou nejfrekventovanéjsi (prevalence 1,67 %) [113]. U studentl bylo potadi
morfologickych tfid zubl podle hodnot prevalence odli$n€, na druhém misté se umistily horni
druhé premolary (prevalence 2,33 %) ahorni lateralni fezdky az na tfetim (prevalence
1,17 %). Analyza prokazala signifikantni vysledek, horni laterdlni fezaky chybély u divek
achlapct statisticky vyznamné castéji. Prevalence vyskytu ageneze zubli ostatnich

morfologickych tfid byla bez signifikantnich rozdila.
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Tabulka 38 Prevalence ageneze zubii jednotlivych morfologickych tfid u déti v Olomouckém kraji, porovnani
s vystupy zjisténymi u studentii a s vysledky uvedenimi v literatuie [113]

pocet probandii s agenezi zubti jednotlivych morfologickych tiid

DP2 prevalence Fish. p. t. HI2 prevalence Fish. p. t.

n n % p n % p

déti v Olomouckém Kraji 434 20 4,61 % - 16 3,69 % -
studenti LF UP OL 343 11 3,21 % 0,360 4 1,17 % 0,038
Polder B. J. a kol. (2004) | 48 274 1479 3,06 % 0,069 804 1,67 % 0,004

pocet probandil s agenezi zubti jednotlivych morfologickych tiid

HP2 prevalence Fish. p. t. DIl prevalence Fish. p. t.

n n % p n % p

déti v Olomouckém kraji 434 11 2,53 % - 2 0,46 % -
studenti LF UP OL 343 8 2,33 % 1,000 2 0,58 % 1,000
Polder B. J. a kol. (2004) | 48 274 722 1,50 % 0,107 143 0,30 % 0,371

* pocet probandl celkem
DP2 — dolni druhé premolary, HI2 — horni lateralni fezaky, HP2 — horni druhé premolary, DI1 — dolni stiedni
fezaky, prev. — prevalence, Fish. p. t. — Fisheriv pfesny test

3.4.1.4 Ageneze jednotlivych zubii

Hodnotili jsme také prevalenci ageneze jednotlivych zubu (Tabulka 39). Divkam a chlapcim
naSeho souboru nejcastéji chybél pravy horni laterdlni fezék, levy horni laterdlni fezék a levy
dolni druhy premolar. Prevalence ageneze téchto zubt byla shodna, stanovili jsme ji na 3,23
%. V ptipadé frekvence absence hornich lateralnich fezadkd jsme opét zjistili statisticky
vyznamné vys§i hodnoty. Pravy horni laterdlni fezdk byl u déti Olomouckého kraje
signifikantné Castéji nezaloZzen nez udéti prazskych (prevalence 1,55 %) a $védskych
(prevalence 0,54 %) [13, 92]. Levy horni lateralni fezak chybél u olomouckych déti ve vétsim
poctu piipadl neZ u studenti (prevalence 0,87 %) a déti Svédskych (prevalence 0,27 %) [13].
U studentt byly na prvnim misté s nejvyssi hodnotou prevalence ageneze oba dolni a levy
horni druhy premolar (prevalence 2,04 %), v souboru Markové a Taichmanové (prevalence
2,52 %) stejn€ jako v souboru Ginzelové a kol. (prevalence 3,26 %) levy dolni premolar,
u Svédskych déti pravy dolni premolar (prevalence 3, 5%). Potadi jednotlivych zubt
od nejvyssi hodnoty prevalence ageneze po nejnizsi bylo sice ve vSech porovnavanych
studiich odli$né, ale frekvence jejich absence byla srovnatelnd, vSechny dal$i rozdily byly

bez statistického vyznamu [13, 48, 92].

85




Tabulka 39 Prevalence ageneze jednotlivych zubi u déti v Olomouckém kraji, porovnani s vystupy zjisténymi
u studenti a s vysledky uvedenimi v literatuie [13, 48, 92]

pocet probandll s agenezi jednotlivych typt zubti

12 F.p.t.| 22 Fpt|45 F.pt |35 Fpt
n n p n p n p n p

déti v Olomouckém Kraji 434 14 - 14 - 12 - 14 -
studenti LF UP OL 343 4 0090 3 0027 7 0642 7 0377
Markova M. a kol. (1985) | 1546 | 24 0,030| 26 0,053 36 0597 39 0,403
Ginzelova K. a kol. (2013) | 430 [ 10 0536 11 0686 12 1,000 14 1,000
Bidckham B. a kol. (2001) | 739 4 0,001 2 <0,0001| 27 0501| 25 1,000

pocet probandll s agenezi jednotlivych typt zubti

15 F.p.t.| 25 F.p.t|41 Fp.t |31 F.p.t|jiné Fp.t
n n__p n P P P n P

n
déti v Olomouckém Kraji 434 9 - 6 - 2 - - 0 -
studenti LF UP OL 343 5 059%| 7 0577 2 1 1,000 | 4 0,038
Markova M. a kol. (1985) | 1546 | 26 0542| 24 1,000 5 0,652 1,000 15 0,053
Ginzelova K. a kol. (2013) | 430 5 0420 4 0,752| 1 1,000 1,000 | 22 <0,0001
Bickham B. a kol. (2001) | 739 8 0207 7 0567 2 0,630 1,000 | 12 0,005

N B N R RS

* pocet probandd celkem
F. p. t. — Fisherv pfesny test

U probandi zatazenych do ostatnich studii chybély také jiné zuby nez u divek
a chlapci, ktefi ve sledovaném obdobi dochézeli na pravidelné preventivni prohlidky na
détské oddéleni Kliniky zubniho 1ékatfstvi LF UP a FN OL. Statisticka analyza ukazala, Ze
u studentd a Vv pracich, jejichz autory jsou Ginzelova akol. aBdckham akol., byl

signifikantné CastéjSi vyskyt absence jinych zubii nez hornich lateralnich fezakl, dolnich

stfednich fezakd a druhych premolart [13, 48].

3.4.1.5 Hodnoceni lokalizace ageneze

Zavérem jsme se zabyvali lokalizaci zubl postizenych agenezi. Srovnani poctu chlapct
a divek s agenezi v jednotlivych lokalizacich bylo mozné provést pouze se studenty (Tabulka
40). U nejvice déti a mladistvych chybé€ly zuby v horni Celisti (48,78 % probandti, prevalence
4,61 %), v regio posterior (58,54 % probandu, prevalence 5,53 %) a oboustranné (48,78 %
probandi, prevalence 4,61 %). U studenti byla ageneze zubu lokalizovana stejné casto
V horni jako v dolni Celisti (40,91 % probandd, prevalence 2,62 %), Cast&ji v regio posterior
(68,18 % probandl, prevalence 4,37 %) a oboustranné (45,45 % probandl, prevalence
2,92 %). Vysledky jsou téméi shodné, signifikantni rozdily nebyly zjistény.
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Tabulka 40 Pocet déti v Olomouckém Kraji s agenezi zubi v jednotlivych lokalizacich, porovnani s vystupy zjisténymi

u studenti

. pocet probandil s agenezi zubti podle lokalizace
HC Fish. p. t. DC Fish. p.t. | HC+DC  Fish. p. t.
n n P n p n p
déti v Olomouckém kraji 434 20 - 16 - 5 -
studenti LF UP OL 343 9 0,183 9 0,540 4 1,000
. pocet probandti s agenezi zubti podle lokalizace
P Fish. p. t. L Fish. p. t. P+L Fish. p. t.
n n p n p n p
déti v Olomouckém kraji 434 10 - 11 - 20 -
studenti LF UP OL 343 5 0,443 7 0,811 10 0,263
. pocet probandti s agenezi zubti podle lokalizace
RA Fish. p. t. RP Fish.p.t. | RA+RP  Fish. p. t.
n n p n p n p
déti v Olomouckém kraji 434 14 - 24 - 3 -
studenti LF UP OL 343 6 0,256 15 0,511 1 0,634

* pocet probandu celkem

HC — horni &elist, DC — dolni &elist, P — prava strana, L — leva strana, RA — regio anterior, RP — regio
posterior, Fish.p. t. — Fishertiv pfesny test

Rozbor rozloZzeni poctu chybéjicich zubii v jednotlivych lokalizacich bylo mozné

porovnat s daty ze viech dostupnych studii (Tabulka 41). Ceské prace (kromé& Ginzelové

a kol.) uvadély absenci vyssiho poctu zubt v horni Celisti, zahrani¢ni v dolni ¢elisti, nicméné

odli$nosti Vv postizeni obou ¢elisti byly minimalni [13, 48, 92, 113]. Vyjimku pfedstavovala

pouze studie Svédskd, Backham a kol. diagnostikovali vyrazné€ vice chybé&jicich zuba v dolni

celisti (66 z 89 chybéjicich zubil), statistickd analyza prokazala statisticky vyznamny rozdil

V porovnani s po¢tem nezalozenych zubt v dolni Celisti u déti v Olomouckém kraji [13].

Tabulka 41 Pocet chybéjicich zubi v jednotlivych lokalizacich u déti v Olomouckém kraji, porovnani s vystupy
zjisténymi U studenti a S vysledky uvedenimi V literatuie [13, 48, 92, 113]

pocet chybéjicich zubti

v

celkem | HC DC F.p.t|RA RP F.p.t.|vpravo vlevo F.p.t.

n n p n n p n n p

déti v Olomouckém kraji 72 43 29 - 31 41 - 37 35 -
studenti LF UP OL 40 20 20 0,329 | 11 29 0,153 19 21 0,844
Markova M. a kol. (1985) 202 110 92 0,608 | 67 135 0,580 | 100 102 0,864
Ginzelova K. a kol. (2013) 80 39 41 0,195 | 35 45 1,000 [ 39 41 0,871
Béackham B. a kol. (2001) 89 23 66 0,009 | 17 72 0,356 | 40 49 0,849

Polder B. J. a kol. (2004) | 11422 | 5678 5744 1,000 Sil 7911 0,726 B B -

HC — horni &elist, DC — dolni &elist, RA — regio anterior, RP — regio posterior, F. p. t. — Fishertiv pfesny test

VSechny studie shodné popsaly nejvice zubii postizenych agenezi v regio posterior

[13, 48, 92, 113].
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Co se tyka pravé alevé strany, vysledky jsou srovnatelné, nicméné ve vétSing praci
vysSla jako prioritni leva strana [13, 48, 92, 113]. Vyjimku pfedstavovaly pouze déti
olomouckého kraje, u kterych jsme zjistili vétsi poCet chybéjicich zubti na pravé strané,

ne vsak statisticky vyznamng.

3.4.2 Vyskyt ageneze M3

Vystupy analyzy souboru mladistvych ve véku od 13 do 19 let, ktefi ve sledovaném obdobi
dochazeli na pravidelné preventivni prohlidky na détské odde€leni Kliniky zubniho 1ékaistvi
LF UP a FN OL, jsme porovnali s t¢émi, ke kterym jsme dospé€li vySetienim studentti druhého
az patého ro¢niku oboru zubniho lékaistvi LF UP v Olomouci, a s vysledky publikovanymi
Rozkovcovou a kol. [125].

Srovnani s pracemi jinych autorl je problematické. Pfi¢inou jsou rozdily v ¢asovém
pribéhu vyvoje dentice V zavislosti na rase obyvatel ataké riznd diagnosticka kritéria
jednotlivych autort [126]. Abychom mohli provést statistickou analyzu dat, fidili jsme
se shodnou metodikou jako Rozkovcova a kolektiv. Autofi se zabyvali jednak vyzkumem
vyvoje tietich molart, jednak prevalenci ageneze tietich molara u ¢eské populace. Provadeli
studii, v ramci které byly analyzovany ortopantomogramy 1700 probandi ve véku od 5 do 21
let, ktefi v letech 1980-1990 navstévovali II. Stomatologickou kliniku I. Lékatské fakulty
Karlovy univerzity v Praze. Pro stanoveni prevalence ageneze tietich molara vysSetfili
nahodné vybrané ortopantomogramy 1000 jedincti ve véku od 12 do 21 let. Metodicky
vychazeli z Hiibenthala [60]. Agenezi 1 az 4 tfetich molart diagnostikovali u 225
mladistvych, prevalenci spocitali na 22,5 % (divky 19,4 %, chlapci 25,6 %) [125, 126].
V pribéhu dalsiho vyzkumu vyvoje tetich molart u déti ¢eské populace vSak dosli k zavéru,
ze horni limit pro zahajeni vyvoje tfetich molari je nutné posunout. Zjistili, ze tfeti molar
je v ¢eské populaci nezatizené syndromem hypodoncie zakladan mezi Sestym az 13 rokem
véku ditéte. Ve€kem nejcastéjsiho zalozeni je u chlapct v horni idolni Celisti devaty rok,
u divek spada nejcetnéjsi vyskyt v horni Celisti do devatého roku, v dolni Celisti do osmého
roku. Horni hranici zaloZeni je u chlapct i divek 13. rok. Zavér autort zni tak, ze pokud tieti
molar neni pfitomen U ¢eskych déti ve véku tfinacti let, mizeme ho povaZovat za nezaloZeny
[126, 127]. Rozdily ve vyvoji tfetich molarti mezi pohlavimi ani intraindividualni rozdily, kdy
u téhoz jedince se muze tieti molar kazdého kvadrantu nachéazet v jiném stupni vyvoje, nebyly
statisticky vyznamné. Statisticka vyznamnost byla ale zjiSténa v piipadé opozdéni vyvoje
zalozenych tretich molart u pacientl S agenezi jednoho az tii tfetich molard oproti pacientiim

se vSemi Ctyfmi zalozenymi tfetimi moldry. Vyvoj zaloZenych tfetich molarG U pacientl
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s agenezi je 0 1,5 az 4,5 rokti opozdén [124, 127]. Na zaklad¢ nové zjisténych faktt autofi
vypocet prevalence opakovali, z 900 pacienti (450 divek, 450 chlapcit) ve véku od 13 do 21
let zjistili agenezi jednoho az Ctyt tfetich molard u 188 pacientti (79 divek, 109 chlapci).
Prevalenci stanovili na 20,9 % pro obé pohlavi dohromady, 17,6 % pro divky,
24,2 % pro chlapce. Posun vékové hranice zptisobil pokles prevalence ageneze tietich molart
0 1,6 %. Tento rozdil nebyl statisticky vyznamny [126]. K porovnani s détmi v Olomouckém
kraji jsme vyuzili pouze ¢ast jejich souboru, probandy ve véku od 13 do 19 let (celkem 700,
divek i chlapct 350).

3.4.2.1 Prevalence ageneze tietich moldaru

Nejprve jsme porovnavali celkovou hodnotu prevalence (Tabulka 42). Castost absence tietich
molard u déti a mladistvych Olomouckého kraje (prevalence 29,71 %) vysla statisticky
vyznamné vys§i nez U studentii (prevalence 18,08 %) ataké nez U probandi souboru

Rozkovcové a kol. (prevalence 22,14 %) [125].

Tabulka 42 Prevalence ageneze tfetich molari u déti v Olomouckém Kkraji, porovnani s vystupy zjisténymi u studenti
a s vysledky uvedenimi V literature [125]

pocet probandi
s agenezi 1-4 M3 celkem prevalence ag. M3 | Fisheriv p. t.
n n % p
déti v Olomouckém kraji 1319 let 52 175 29,71 % -
studenti LF UP OL 62 343 18,08 % 0,003
Rozkovcova E. a kol. (2004) 155 700 22,14 % 0,037

M3 — tfeti molary, Fishertv p. t. — Fishertiv pfesny test, ag. — ageneze

Statisticky vyznamny rozdil byl zjiStén také pfi porovnani jednotlivych pohlavi
(Tabulka 43, Tabulka 44). Prevalence ageneze tietich molart u divek (prevalence 41,56 %)
byla signifikantné vys$§i nez u studentek (prevalence 19,26 %) ataké nez publikovala
Rozkovcova akol. u probandi zenského pohlavi (prevalence 17,71 %) [125]. Frekvence
vyskytu nezaloZenych ttetich molarG u chlapci byla Vv jednotlivych studiich srovnatelna,
v zadné nebyla statisticky vyznamné vyssi. Rozkovcova a kol. dospéli jako jedini K zavéru,

ze ageneze tietich molart byla Cast&jsi u divek nez u chlapct [125].
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Tabulka 43 Prevalence ageneze tfetich molari u divek v Olomouckém Kraji, porovnani s vystupy zjisténymi
u studenti a s vysledky uvedenimi Vv literatuie [125]

pocet divek

s agenezi 1-4 M3 celkem prevalence ag. M3 | Fishertv p. t.
n n % p
déti v Olomouckém kraji 13-19 let 32 77 41,56 % -
studenti LF UP OL 47 244 19,26 % 0,0001
Rozkovcova E. a kol. (2004) 62 350 17,71 % <0,0001

M3 — tfeti molary, Fishertv p. t. — Fishertiv pfesny test, ag. — ageneze

Tabulka 44 Prevalence ageneze tfetich molari u chlapci v Olomouckém Kraji, porovnani s vystupy zjisténymi
u studentd a s vysledky uvedenimi V literatui‘e [125]

pocet chlapcti

s agenezi 1-4 M3 celkem prevalence. ag. M3 | Fisherav p. t.
n n % p
déti v Olomouckém kraji 1319 let 20 08 20,41 % _
studenti LF UP OL 15 99 15,15 % 0,357
Rozkovcova E. a kol. (2004) 93 350 26,57 % 0,238

M3 — tfeti molary, Fishertv p. t. — Fishertiv pfesny test, ag. — ageneze

3.4.2.2 Prevalence ageneze jednoho, dvou, t# a ¢ty tietich moldrii

Divkam a chlapcum (prevalence 13,14 %), stejné¢ jako studenum (prevalence 6,41 %)

a jedincim zafazenym do studie Rozkovcové a kol. (prevalence 8,86 %), chybél nejcastéji

pouze jeden tieti molar (Tabulka 45).

Tabulka 45 Pocet déti v Olomouckém kraji s agenezi 1, 2, 3 a 4 ti‘etich molard, porovnani s vystupy zjisténymi
u studenti a s vysledky uvedenimi V literatuie [125]

pocet probandtl S agenezi ptislusného poctu M3

celkem | 1M3 F.p.t.|2M3 F.p.t.| 3M3 F.p.t.| 4M3 F.p.t.

n n n p n p n p

déti v Olomouckém kraji 13-19 let 175 23 16 - 4 - 9 -
studenti LF UP OL 343 22 0,013| 16 0,054 10 o0,781| 14 0,653
Rozkovcova E. a kol. (2004) 700 62 0,089 60 0,766 20 0801] 15 0,038

M3 — tieti molary, F. p. t. — Fisherav pfesny test

U déti v Olomouckém kraji jsme zjistili statisticky vyznamné vyssi prevalenci nez

u studentil, pfestoze byla ageneze jednoho tfettho molaru v obou souborech na prvnim misté.

Na druhém misté byla ve vSech studiich absence dvou tfetich molarti. Détem a studentim

chybély ctyfi treti molary Castéji neZ pouze tfi. Rozkovcova a kol. zjistili na tfetim misté

chybéni tii tfetich molara, nezalozeni vSech molarti bylo nejméné casté. Prevalence ageneze

Ctyfi tfetich molarti byla u probandl jejich souboru (prevalence 2,14 %) signifikantné nizsi
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nez u divek a chlapct pravidelné dochéazejicich na détské oddéleni Kliniky zubniho 1ékatstvi
LF UP aFN OL (prevalence 5,14 %) [125]. Ostatni rozdily ve frekvenci vyskytu rtizného

poctu nezaloZenych tretich molart byly statisticky nevyznamné.

3.4.2.3 Prevalence ageneze tietich moldrit v jednotlivych kvadrantech
bylo udéti Olomouckého kraje, u studentii iU jedinct vySetienych Rozkovcovou a kol.
odlisné (Tabulka 46). U déti nebyl nejcastéji pritomen levy horni adolni tfeti molar
(prevalence 16,57 %). Studentim chybél levy horni tfeti molar také v nejvys$Sim poctu
ptipadt (prevalence 11,66 %), ale absence levého dolniho tfetiho molaru byla nejméné Casta
(prevalence 9,04 %). Prevalence ageneze levého dolniho tietiho u déti byla signifikantné vyssi
nez U studenti. Rozkovcovd akol. ve své praci publikovali jako nejfrekventovanéji
nezalozeny pravy dolni tfeti molar (prevalence 11,57 %), my jsme jeho absenci zjistili
U nejniz§iho poctu déti (prevalence 12,00 %). Prevalence vySly v obou piipadech témér
shodné, rozdil nebyl statisticky vyznamny. Levy dolni tfeti molar se v souboru Rozkovcové
a kol. umistil na druhém misté (prevalence 11,43 %), levy horni tfeti molar az na tfetim misté
(prevalence 10,29 %) [125]. Lokalizace ageneze vlevém hornim kvadrantu byla u déti
statisticky vyznamné Castéjsi.

Poradi vyslo sice ve vSech souborech rozdilng, ale pocet chybgjicich tietich molart
jednotlivych kvadranti byl vzdy velmi vyrovnany. Zadné dal$i statisticky vyznamné rozdily
jsme nezjistili.

Tabulka 46 Pocet déti v Olomouckém Kkraji S agenezi tietich molari jednotlivych kvadranti, porovnani s vystupy
zjisténymi U studenti a s vysledky uvedenimi V literatuie [125]

pocet probandi s agenezi jednotlivych M3

celkem 18 F.p.t.| 28 F.p.t.| 38 F.p.t.{ 48 F.p.t

n n p n p n p n p

déti v Olomouckém kraji 1319 let 175 24 - 29 - 29 — 21 —
studenti LF UP OL 343 32 0136 | 40 0133 31 0,014| 37 0,662
Rozkovcova E. a kol. (2004) 700 69 0,169| 72 0,024 8 0,073| 81 0,895

M3 — tieti molary, F. p. t. — Fisherdv pfesny test

3.4.2.4 Hodnoceni lokalizace ageneze tietich
Porovnavali jsme vyskyt ageneze v horni a dolni Celisti a na pravé a levé stran¢ (Tabulka 47,
Tabulka 48). U divek a chlapct byla absence tfetich molari frekventovanéjsi v horni Celisti

(prevalence 21,14 %) nez v dolni (prevalence 18,29 %). V pripad¢ studenti jsme dospéli
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k jinému zavéru, ageneze byla &ast&ji diagnostikovana v Gelisti dolni (prevalence v HC
12,83 %, prevalence vDC 13,41 %). Rozkovcova akol. publikovali také vyssi pocet
probandii s nezalozenymi molary v dolni &elisti (prevalence v HC 13,57 %, prevalence v DC
15,29 %). Statistickd analyza prokézala, Ze postizeni horni Celisti u déti Olomouckého kraje

bylo signifikantné Cast&jsi nez u studentd a probandti souboru Rozkovcové a kol. [125].

Tabulka 47 Pocet déti v Olomouckém kraji s agenezi tietich molari v horni, dolni a obou ¢elistech, porovnani
s vystupy zjisténymi u studentii a s vysledky uvedenimi Vv literatui‘e [125]

pocet probandil s agenezi alespoil jednoho M3

* He Fis?. p. D Fis?. P | qespe Fis?. p.

n n p n P n p

déti v Olomouckém kraji 1319 let 175 37 - 32 - - -

studenti LF UP OL 343 44 0,015 46 0,154 - -

Rozkovcova E. a kol. (2004) 700 95 0,018 107 0,355 - -

déti v Olomouckém kraji 1319 let 175 20 - 15 - 17 -
studenti LF UP OL 343 16 0,006 18 0,181 28 0,621
Rozkovcova E. a kol. (2004) 700 49 0,060 59 1,000 46 0,189

pocet probandii s agenezi obou M3

déti v Olomouckém kraji 1319 let 175 6 - 6 - 9 -
studenti LF UP OL 343 14 0,813 8 0,568 14 0,653
Rozkovcova E. a kol. (2004) 700 46 0,151 53 0,062 15 0,038

* pocet probandt celkem
M3 — tfeti molary, Fish. p. t. — Fisherdv pfesny test

V horni celisti nebyly tfeti molary zaloZeny u nejvyssiho poctu déti (prevalence
11,43 %) také v ptipadé€, Ze jsme brali v Gvahu zvIast’ postizeni obou cCelisti zaroven. Méné
Castd byla absence v obou celistech (prevalence 9,71 %) a pouze v dolni celisti (prevalence
8,57 %). Studentim nejcastéji chybély teti molary v obou celistech zaroven (prevalence
8,16 %), na druhém misté byla ageneze v dolni Celisti (prevalence 5,25 %), lokalizace pouze
vV horni Celisti byla zjiSténa unejméné znich (prevalence 4,66 %). Prevalence vyskytu
ageneze tfetich molarti v horni Celisti byla u déti Olomouckého kraje statisticky vyznamné
vy$§i neZ u studentd. Rozkovcova akol. urcili jako nejCastéj$i agenezi v dolni celisti
(prevalence 8,43 %), nasledovala absence v horni Celisti (prevalence 7,00 %) a nakonec
V obou Celistech zaroven (prevalence 6,57 %) [125]. Signifikantni rozdily v porovnani s détmi
jsme nezjistili.

Oba tfeti molary chybély u déti (prevalence 5,14 %) i u studentd (prevalence 4,08 %)
nejcastéji v obou cCelistech zaroven, Rozkovcova a kol. naopak ur¢ili tuto lokalizaci jako

nejméné Castou (prevalence 2,14 %). Prevalence vyskytu absence obou tfetich molarti v obou
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Celistech byla pii statistické analyze prokazana ve studii Rozkovcové a kol. jako signifikantné
niz8i nez u déti v Olomouckém kraji [125].
Co se tyce hodnoceni prevalence ageneze tietich molarti na pravé a levé stran¢, vétSinu

vysledkt bylo mozné porovnat pouze mezi détmi a studenty.

Tabulka 48 Pocet déti v Olomouckém kraji s agenezi tietich molari na pravé, levé a obou stranach, porovnani
S vystupy zjisténymi u studentii a s vysledky uvedenimi V literatui‘e [125]

pocet probandt s agenezi alespon jednoho M3

. vpravo  F.p.t. vlevo F.p.t. 2;;12?;1 F.p.t

n n p n p n p

déti v Olomouckém Kraji 13-19 let 175 32 - 45 - - -

studenti LF UP OL 343 48 0,202 53 0,006 - -

déti v Olomouckém kraji 1319 let 175 7 - 20 - 25 -
studenti LF UP OL 343 9 0,426 14 0,002 39 0,397

pocet probandil s agenezi obou M3

déti v Olomouckém kraji 1319 let 175 4 - 4 - 9 —
studenti LF UP OL 343 7 1,000 4 0,452 14 0,653
Rozkovcova E. a kol. (2004) 700 25 0,486 32 0,206 15 0,038

* pocet probandt celkem
M3 — tfeti molary, Fish. p. t. — Fishertv pfesny test

V obou souborech byla vyssi frekvence absence levych tietich molart (prevalence
udéti 25,71 %, prevalence u studenti 15,45 %) neZ pravych (prevalence u déti 18,29 %,
prevalence u studentd 13,99 %), ageneze na obou stranach (prevalence u déti 14,29 %,
prevalence ustudenti 11,37 %) Cast&jSi neZ pouze na levé (prevalence udéti 11,43 %,
prevalence u studenti 4,08 %) nebo pouze na pravé strané (prevalence u déti 4,00%,
prevalence u studentd 2,62 %). Nicméné jsme zjistili, ze u déti Olomouckého kraje chybélo
statisticky vyznamné vic tfetich molara na levé strané nez u studentt.

Rozkovcova a kol. publikovali pouze prevalenci absence obou tietich molarti vpravo,
vlevo ana obou stranach. Nezalozené zuby se V jejich souboru nejcastéji nachazely na levé
stran¢ (prevalence 4,57 %), nejméné Casto chybély na obou strandch zaroven (prevalence
2,14 %) [125]. Déti (prevalence 5,14 %) istudenti (prevalence 4,08 %) neméli oba tieti
molary zalozeny V této lokalizaci naopak v nejvétsim poctu piipadi. Rozkovcova a Kol. zjistili

statisticky vyznamné mén¢ ¢astou absenci obou tietich molarti na obou stranach [125].
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3.5 Zavér vlastni prace

3.5.1 Vyskyt ageneze zubii kromé M3

Nas soubor tvofilo 434 déti a mladistvych (191 divek, 243 chlapct) zijicich na tzemi
Olomouckého kraje. Prevalenci ageneze zubli kromé¢ tfetich molarti jsme stanovili na 9,45 %
(12,04 % u divek, 7,41 % u chlapcit), frekvence vyskytu u obou pohlavi byla bez statisticky
vyznamného rozdilu. V nejvys$sim poctu piipadd se jednalo o agenezi pouze jednoho zubu
(prevalence 4,84%), ta byla bez signifikantniho rozdilu v porovnani s chybénim dvou zubt
(prevalence 3,23 %), ale statisticky vyznamné castéj$i nez absence tii (prevalence 0,23 %)
a Ctyt zubu (prevalence 1,15 %). Nejcasteji chybéjicimi zuby U naSich pacientd byly dolni
druhé premolary (prevalence 4,61 %). Prevalence ageneze téchto zubui nebyla statisticky
vyznamné vy$$i nez U hornich lateralnich fezak (prevalence 3,69 %) ahornich druhych
premolari (prevalence 2,53 %), pouze frekvence absence dolnich stiednich fezaku
(prevalence 0,46 %) byla signifikantné niz8i. Horni lateralni fezaky nebyly zaloZeny Casté&ji
oboustranné, proto jich chybélo celkové vice nez dolnich druhych premolart. Pti hodnoceni
ageneze jednotlivych zubl se 0 prvni misto se délil pravy horni lateralni fezdk, levy horni
lateralni fezak alevy dolni druhy premolar (prevalence 3,23 %). Chybély statisticky
vyznamné Castéji nez dolni stiedni fezaky, ostatni vysledky byly bez signifikantnich rozdili.
Ageneze zubl byla Unejvice pacientl lokalizovana v horni Celisti (prevalence 4,61 %),
Vv regio posterior (prevalence 5,53 %) a byla oboustranna (prevalence 4,61 %). Zuby chybély
statisticky vyznamné Casté&ji v horni Celisti neZ v obou Celistech zaroven, v regio posterior nez
V obou regiich zaroven.

Prevalence ageneze zubii kromé tietich molarti u déti a mladistvych v Olomouckém
kraji neni signifikantné odlisna od té, kterou jsme zjistili u studentii, ani od téch, které
uvetejnili Markova a Taichmanova, Ginzelova akol. aBackham akol. [13, 48, 92].
Statisticky vyznamné vyssi vysly nase hodnoty Vv porovnani s témi, které publikovali Polder
a kol. a Racek a kol. [113, 119]. V ptipadé hodnoceni poctu chybé&jicich zubt jsme nezjistili
zadné signifikantni rozdily. Analyza absence zubii jednotlivych morfologickych tiid
prokdzala statisticky vyznamné odliSnosti, mnoZstvi nezaloZenych hornich lateralnich fezakt
u deti, stejné jako prevalence jejich ageneze, byla v porovnani s vétSinou praci signifikantné
vyssi [13, 92, 113]. Nasledovalo hodnoceni prevalence ageneze jednotlivych zubu, zde jsme
zjistili, ze pravy horni lateralni fezak byl u déti Olomouckého kraje signifikantné Castéji

nezalozen nez U déti prazskych a Svédskych, levy horni lateralni fezak Castéji nez u studentl
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adeti svédskych [13, 92]. Pti hodnoceni lokalizace ageneze signifikantni rozdily nebyly
zjistény.

3.5.2 Vyskyt ageneze M3

Vyskyt nezalozenych tfetich molara jsme hodnotili u divek a chlapci starSich 13 let zijicich
na uzemi Olomouckého kraje. Jednalo se celkem 0 175 mladistvych (77 divek, 98 chlapci),
prevalenci ageneze jsme vypocitali na 29,71 %. Divkam (prevalence 41,56 %) tieti molary
chybély statisticky vyznamné ¢astéji nez chlapcim (prevalence 20,41 %). U probandii naseho
souboru nebyl nejcastéji zalozen pouze jeden ze Ctyi tietich molard. Prevalence ageneze
jednoho tfetiho molédru (prevalence 13,14 %) byla signifikantné vyssi nez tfi, které chybély
Vv nejmensim poctu piipadit (prevalence 2,29 %). Nejcastéjsi byla absence levého horniho
alevého dolniho tfetiho molaru (prevalence 16,57 %), na druhém misté byl pravy horni
(prevalence 13,71 %) a na tietim pravy dolni molar (prevalence 12,00 %). Statisticka analyza
vSak neprokazala vyznamnost rozdilt v prevalenci ageneze jednotlivych tietich molart, treti
molar zadného kvadrantu nechybél u probandti naseho souboru ¢astéji neZ jiného. Lokalizace
v horni a dolni Celisti byla také bez statisticky vyznamného rozdilu, i kdyz alespon jeden tieti
molér chybé&l v obou piipadech u vyssiho poétu probandi v horni Gelisti (HC/DC — prevalence
ageneze tfetich molarti v horni &elisti 21,14 %; HC/DC/HC + DC — prevalence ageneze tfetich
molard v horni celisti 11,43 %), oba tieti molary nejcastéji v obou Ccelistech zaroven
(HC/DC/HC + DC — prevalence ageneze obou tfetich molari v obou &elistech zaroven 5,14
%). Co se tyka vyskytu nezalozenych tretich molarti na pravé a levé strané, u divek a chlapci
chybély treti molary castéji na levé strané (prevalence 25,71 %) nez na pravé (prevalence
18,29 %), na obou stranach (prevalence 14,29 %) Castéji neZ pouze na levé (prevalence 11,43
%) nebo na pravé (prevalence 4,00 %). Jediny statisticky vyznamny rozdil byl v piipadé
lokalizace ageneze na obou stranach zaroven, ktera se vyskytovala u signifikantné vyssiho
poctu probandli neZz lokalizace pouze na pravé strané. Ageneze obou tfetich molari byla
nejcastéj$i na obou stranach (prevalence 5,14 %), ale v porovnani s lokalizaci pouze vpravo
nebo pouze vlevo nebyl vysledek statisticky vyznamné vyssi.

Prevalence ageneze tietich molart u mladistvych starSich 13 let nam vysla
signifikantné vyssi nez U studentli ataké nez uvedla Rozkovcova a kol. u probandu jejich
souboru [125]. Statisticky vyznamny rozdil jsme zjistili také v ptipadé divek, u kterych byla
absence tretich molart Castéj$i nez U probandli zenského pohlavi zbyvajicich dvou souborti
[125]. Pti hodnoceni poc¢tu chybéjicich zubi byla sice ve vSech souborech na prvnim misté

ageneze pouze jednoho tietiho molaru, ale u mladistvych jsme zjistili statisticky vyznamné
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Castéj$i vyskyt absence jednoho zubu nez u student. V nejniz$im poctu piipadi nebyly
u mladistvych a studentl zaloZeny tfi tfeti molary, Rozkovcova a kol. publikovali na ¢tvrtém
misté agenezi vSech tietich molart, jejich prevalence vysla signifikantné nizsi nez u divek
a chlapcu [125]. U déti Olomouckého kraje nebyl nejcastéji zalozen levy horni a dolni teti
molar. Studentim chybél levy horni tfeti molar také v nejvyssim poctu ptipadd, ale ageneze
levého dolniho tietiho moléru byla nejméné Casta, vysla signifikantné€ nizs$i nez u déti. Levy
dolni tieti molar se vV souboru Rozkovcové a kol. umistil na druhém misté, levy horni treti
molar az na tfetim miste, frekvence jeho absence byla statisticky vyznamné nizsi nez u déti
[125]. U divek achlapct byla absence tietich molart frekventovangjsi v horni celisti,
studentim a jedincim souboru Rozkovcové a kol. chybély zuby ve vys$sim poctu piipadi
v Celisti dolni, postizeni maxily vyslo v obou piipadech jako signifikantné méné Casté [125].
V horni Celisti nebyly tfeti molary zaloZeny u nejvice déti také v piipadé, Ze jsme brali
v uvahu zvlast postizeni obou Celisti zaroven. Studentim nejCastéji chybély tfeti molary
v obou ¢elistech zaroven, nejméné Casto v maxile, pocet studentli s agenezi v této lokalizaci
byl statisticky vyznamné niz§i nez déti. Rozkovcova a kol. urcili jako nejfrekventované;si
absenci tfetich molarti v dolni Celisti, signifikantni rozdily v porovnani s détmi jsme nezjistili
[125]. Oba tieti molary chybély u déti iu studentd nejcastéji v obou Celistech zaroven,
Rozkovcova a kol. naopak urcili tuto lokalizaci jako nejméné Castou, prevalence vyskytu
absence obou tfetich molard v obou celistech jim vySla signifikantné nizni neZ u déti
Olomouckého kraje [125]. Alespon jeden tfeti molar chybél u divek a chlapct signifikantné
Cast&ji na levé strané nez U studentd, oba tfeti molary na obou stranach zaroven u statisticky

A4

vyznamné vys§iho poctu déti nez v souboru Rozkovcové a kol. [125].
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4 Zavér

Ageneze zubl patii mezi nejCastéj$i vyvojové poruchy dentice. Epidemiologicka Setfeni
zabyvajici se touto problematikou probéhly v Ceské republice pouze téi. Ve viech piipadech
se jednalo oregionalni studie, vychazely ze souboru déti prazské nebo rovnomérné
zastoupené prazské a jindiichohradecké populace. Nase studie ukazala, jaka je prevalence
ageneze zubu U déti v Olomouckém kraji. Soubor jsme sestavili z déti a mladistvych ve véku
od 8 do 19 let, ktefi dochazeli od 1. 10. 2010 do 1. 2. 2013 na pravidelné preventivni
prohlidky na détské oddé€leni Kliniky zubniho I¢katstvi LF UP a FN OL. Na tomto pracovisti
se vSak soustied’uje vétsi mnozstvi jedincl S vyvojovymi anomaliemi dentice nez je bézné
v ordinacich praktickych zubnich 1ékafd, proto jsme v dalsi fazi realizovali stejnou studii
na souboru studentd druhého az patého ro¢niku oboru zubniho 1ékaistvi LF UP v Olomouci.
Provedli jsme také srovnéni s pracemi dalSich autori.

V piipad¢ hodnoceni ageneze zubli krom¢ tfetich molari se vysledky vétSinou
statisticky vyznamné nelisily, proto lze usuzovat, Zze vystupy nasi prace nejsou zkreslené
aje mozné je povazovat za relevantni. Prevalence ageneze tfetich molari byla u déti
a mladistvych Olomouckého kraje v porovnani se studenty i probandy souboru Rozkovcové
a kol. [125] signifikantné vyssi. Jako diivod jsme nejprve zvazovali slozeni souboru z jedinct
dochazejicich na pracovisté, kde se soustied’'uje veétsi mnozstvi 0S0b S vyvojovymi poruchami
dentice, nebo opozdéné zakladani tfetich molar, kdy iu probandl starSich tfinacti let
se mize na OPG objevit zastinéni odpovidajici mineralizaci korunky. Nicméné soubor, jehoz
analyzou se zabyval kolektiv autort v ¢ele s Rozkovcovou, byl vékové vymezen stejné a taky
se jednalo 0 jedince pravidelné dochazejici na specializované pracovisté (1. Stomatologicka
Klinika 1. Lékafské fakulty Karlovy univerzity v Praze). Odlisnost spocivala pouze
ve velikosti souboru. Na zaklad¢ tohoto faktu jsme usoudili, ze statisticky vyznamné vyssi
prevalence zjisténa U mladistvych dochézejicich na pravidelné prohlidky na détské oddéleni
Kliniky zubniho 1ékaistvi L F UP a FN OL byla pravdépodobné podminéna velikosti souboru,
ktera byla sniZena vybérem pouze divek a chlapcti starSich 13 let.

Sestaveni naseho souboru nebylo idedlni. Pro dosazeni ptfesnéjSich vysledkii by bylo
potieba vySetfit vice jedincii, do souboru zaradit stejné velké mnozZstvi ortodontickych
a ne—ortodontickych pacientti a vyrovnany pocet divek a chlapci. Aby bylo mozné vystupy
vztahovat na celou ¢eskou populaci, byla by nutné spolupréce S pracovisti z jinych regiond.

V dalsi fdzi mame V planu obdobnou studii na souboru sestaveném podle vySe

uvedenych parametra.
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