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STRESZCZENIE

WSTEP

Niedoliczbowos¢ zebow nalezy do najczeSciej wystepujacych wad roz-
wojowych uzebienia i najczeSciej dotyczy trzecich zebéw trzonowych
(5-58%). Agenezja tych zebo6w ma rézne nasilenie i moze wspotistnie¢
z innymi nieprawidtowosciami liczby zebow. Celem podjetych badan
bylo ustalenie zalezno$ci miedzy agenezja trzecich zebow trzonowych
a agenezjg innych zebow.

MATERIAL | METODY

Przeanalizowano dokumentacje medyczng 980 osob. Grupe badawcza
stanowili pacjenci, u ktérych stwierdzono agenezje trzecich zgbéw trzono-
wych przy jednoczesnym osiagnieciu przez drugi dolny staty zab trzono-
wy stadium rozwoju ,,G” wg Demirijana. Pacjenci, u ktérych obecne byty
zawiazki wszystkich trzecich zebéw trzonowych, stanowili grupe kontro-
Ing. Zbadano czestos¢ i rodzaj niedoliczbowosci zebéw w grupie badaw-
czej i kontrolnej.

WYNIKI

Do badan zakwalifikowano 363 pacjentow: 296 do grupy kontrolnej,
a 67 do grupy badawczej. Ujawniono agenezje 133 trzecich zebow trzo-
nowych, w tym 62 gornych i 71 dolnych. U 20,9% pacjentéw z agenezja
trzecich zebéw trzonowych wystepowaty braki zawiazkéw innych zebow,
wsrod ktérych dominowaty braki zawiazkéw drugich zebow przedtrzono-
wych dolnych (19,4%) i goérnych (17,9%) oraz goérnych siekaczy bocznych
(10,5%). W grupie kontrolnej niedoliczbowos$¢ zebow wyniosta 8,8%.

WNIOSKI

Agenezja najczesciej dotyczyta pojedynczego dolnego trzeciego zeba trzo-
nowego. W grupie badawczej czgsto$¢ agenezji pozostatych zebéw byta
wyzsza niz w grupie kontrolne;j.

SEOWA KLUCZOWE
agenezja zebow, hipodoncja, oligodoncja, genetyka, trzecie zeby trzonowe
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ABSTRACT

INTRODUCTION
Teeth agenesis is the most common teeth developmental anomaly. It mostly affects third molars
(5-58%). The intensity of this agenesis can be various (from one to four teeth). Hypodontia of
third molars can co-exist with other teeth number disturbances. The aim of this study was to
find relation between agenesis of third molars and agenesis of other teeth.

MATERIAL AND METHODS

Medical documentation of 980 patients was analysed. The studied group were patients with ab-
sence of one or more third molars as confirmed radiografically. The second condition was to ob-
tain stadium G of germs formation (by Demirijan) by the second lower molars. Patients posses-
sing all four third molars create a control group. Prevalence and type of agenesis in the studied
and control group were examined.

RESULTS

363 patients were qualified to thestudy, 296 in the control group and 67 in the studied one.
The agenesis of 133 third molars were found (62 in the upper jaw and 71 in the lower one). The
prevalence of other teeth agenesis in the studied group was 20.9% and concerns mainly the lo-
wer second premolars (19.4%), upper (17.9%) and upper lateral incisors (10.5%). The prevalen-
ce of other teeth agenesis in the control group was 8.8%.

CONCLUSIONS
The most frequent form of agenesis was the absence of singular lower third molar. In the studied
group prevalence of congenital lack of other teeth was higher than in the control group.

SEOWA KLUCZOWE
tooth agenesis, hypodontia, oligodontia, genetics, third molars

WSTEP

Niedoliczbowo$¢ zebow nalezy do najczesciej Ngj;ze;éciej wystepujaca formq/niedoliczbowo-
wystepujacych wad rozwojowych uzebienia.  SC1 jest agenezja trzec1ch zebow trzonowych.
W zaleznosci od stopnia nasilenia, nieprawi- ' Padaniach populacyjnych rozpoznaje si¢
dowos¢ ta nazywana jest hipodoncja przy wro- 13 2 CZ€Stoscia od 5 do 58%, srednio wyste-

dzonym braku jednego lub kilku zebéw, oligo- puje u 2 0% b,a danycl} (3, 4,5, 8, 9, 10, 11).
. . . . . %", Agenezje trzecich zebow trzonowych ttumaczy
doncja, gdy stwierdza sie agenezje przynajmniej

czterech zebow (z wytaczeniem trzecich zebow wiele teorii. Wedlug pogladéw Butlera (cyt. za

. : 3), uzebienie ssakoéw rozwija si¢ w odrebnych
trzonowych) oraz anodoncja przy catkowitym morfologicznych polach: siecznym, kiowym
wrodzonym bezzebiu (1, 2, 3, 4, 5). :

. i » : . o . oraz przedtrzonowo-trzonowym. W obrebie
Niedoliczbowos$¢ zebéw moze by¢ nieprawi-

bt - - kazdego z pol tylko jeden kluczowy zab, od-
dtowoscia izolowang lub symptomem jednej dalony od blizszego i dalszego konca pola jest

z ponad. 60 wad fOZWOjOWYCh .wystqpujqcych stabilny, za$ rozw6j pozostatych moze ulec za-
w Obffél?le twa/rzy 1 na.rzz'aldu zucia (1, 2., 3, 6)-_ burzeniu. Wedtug tej teorii zebem stabilnym
Agenezja z¢bow z najwickszg ekspresjg mani-  jest pierwszy staly zab trzonowy, a niestabil-
festuje si¢ w dysplazji ektodermalnej, w ktorej  nym trzeci zab trzonowy.

oligodoncji lub anodoncji towarzysza zabu-  Kjaer (12) prezentuje koncepcije p6l siecznych,
rzenia rozwoju struktur pochodzenia ektoder-  klowo-przedtrzonowych i trzonowych i po-
malnego, gtownie skory i jej przydatkow (1, 7). daje, ze obszary wewnatrz tych pol unerwione
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jako ostatnie sg predysponowane do wystapie-
nia agenezji zeboéw, w tym rowniez trzecich ze-
bow trzonowych.

Wspolczesne badania donosza, ze w mezen-
chymie szczeki i zuchwy wystepuja obszary
ekspresji genow, ktore zdaja sie by¢ odpowie-
dzialne za powstawanie i rozwoj, w wyznaczo-
nym miejscu i czasie, zawigzkéw poszczegol-
nych zebow (2, 5, 13). Mutacje genéw DIx1,
DIx2, DIxS, DIx6, PAX9 oraz MSX1 moga by¢
przyczyng braku zawigzkéw trzecich zebow
trzonowych (3, 5, 13, 14). Agenezja tych ze¢-
béw moze mie¢ rézne nasilenie, jak réwniez
moze wspolistnie¢ z nieprawidtowosciami
liczby innych zebow (8, 9, 10, 15).

Celem podjetych badan byto ustalenie eks-
presji braku zawiazkéw trzecich zebéw trzo-
nowych oraz okreslenie zaleznos$ci miedzy ta
nieprawidtowoscig liczby zebéw a agenezjg in-
nych zebow.

MATERIAE I METODY

Material do badan stanowily ortopantomo-
gramy oraz karty przebiegu leczenia pacjen-
tow Poradni Ortodontycznej Akademickiego

Centrum Stomatologii w Zabrzu, zarejestro-

wanych w latach 2004-2008. Przeanalizowa-

no dokumentacje medyczng 980 oséb.

Do badan witaczono pacjentéow, ktorzy spet-

niali przedstawione nizej kryteria:

1. Wykazywali na ortopantomogramach brak
jednego lub kilku zawigzkow trzecich ze-
bow trzonowych, a drugi dolny lewy staty
zab trzonowy byt co najmniej w stadium

Z badan wytaczono pacjentow:

1. z wadami rozwojowymi czgSci twarzowej
czaszki,

z chorobami przewlektymi,

po urazach w obrebie gtowy i szyi,

z przewlekls terapia lekowsa,

u ktorych obraz rtg analizowanych zebow
utrudniat doktadng analize.

Karty przebiegu leczenia stuzyty do oceny roz-
woju i ogolnego stanu zdrowia pacjenta oraz
do ustalenia przedwczesnej lub wczesnej utra-
ty zebow. Na ortopantomogramach ocenia-
no status zebowy, odnotowujac braki zawiaz-
kow zebowych. By unikngé przedwczesnego,
fatszywego rozpoznania agenezji trzecich ze-
béw trzonowych postuzono sie¢ wynikami ba-
dann Baba-Kawano (16) i stwierdzano ja wy-
facznie u tych badanych, ktérzy mieli niepet-
ng liczbe trzecich zgboéw trzonowych przy jed-
noczesnym osiggnieciu przez drugi dolny staty
zab trzonowy stadium rozwoju ,,G” wg Demi-
rijana (17). Ustalano liczbe i odsetek badanych
w grupach, a réznice oceniano statystycznie te-
stem t — Studenta.

kv

WYNIKI

Wsréd 363 pacjentow  zakwalifikowanych do
badan, u 296 (81,5%) stwierdzono obecnos¢
wszystkich trzecich statych zebow trzonowych
(M3), a u 67 (18,5%) rozpoznano agenezje co
najmniej jednego z nich. Brak zawigzkow trze-
cich zebow trzonowych czesciej wystepowat u
kobiet (67,2%), niz u mezczyzn (32,8%) (Tab.1).
Ujawniono agenezje 133 trzecich zebéw trzono-
wych, w tym 62 (46,6%) gornych i 71 (53,4%)

Tabela 1. Liczba i pte¢ osdb grupy badawczej i kontrolnej

Table 1. Number and gender in examined and control group

Grupa badana (braki zawigzkow M3)

Grupa kontrolna (obecne zawigzki M3)

n n %
Kobiety 45 67.2 161 54,4
Mezczyzni 22 32,8 135 45,6
Ogdtem 67 296 100

rozwoju ,,G” wg Demirijana. Pacjenci ci zo-
stali zaliczeni do grupy badawczej.

2. Mieli, widoczne na ortopantomogramach,
zawigzki wszystkich trzecich zebdéw trzo-
nowych. Tworzyli oni grupe kontrolna.

dolnych. Nieprawidtowosc¢ ta z podobng cze-
stoscig wystepowata po prawej (51,9%) i le-
wej stronie (48,1%) tukéw zebowych (Tab.2).
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Tabela 2. Rozktad wedtug umiejscowienia braku zawigzka M3

Table 2. Distribution of placement of M3 agenesis

Prawa Lewa Ogodtem
n % n % n %
Szczeka 31 23,3 31 233 62 46,6
Zuchwa 38 28,6 33 24,8 71 53,4
Ogobtem 69 51,9 64 48,1 133 100

Najczesciej rozpoznawano pojedynczy brak
trzeciego zeba trzonowego (41,8%), czesciej
dolnego (25,4%) niz gornego (16,4%). Rza-
dziej stwierdzano brak dwoch zawigzkow trze-
cich zebow trzonowych (29,9%). Najmniej
liczna, stanowigca 11,9% forma agenezji ma-
nifestowata sie brakiem czterech trzecich ze-
boéw trzonowych (Tab.3).

Analiza grupy badanej wykazata, ze u 20,9%
0sOb z agenezja trzecich zebow trzonowych
wystepowaty réwniez braki zawigzkoéw innych
zebow (Ryc.1).

U os6b z grupy badanej rozpoznano agenezje
42 zebow, wséroéd ktérych dominowaty braki
zawigzkow drugich zebéw przedtrzonowych
dolnych (19,4%) i gornych (17,9%) oraz zde-

Tabela 3. Braki zawigzkdw M3 z uwzglednieniem liczby badanych oraz lokalizacji brakujgcych zebow
Table 3. M3 agenesis according to number of examined persons and placement of missing teeth

Brak jednego zawigzka  Brak dwoch zawigzkéw  Brak trzech zawigzkow  Brak czterech zawigzkow
n % n % n % n %
3
o<  Szczeka 11 16,4 6 8,9 52 7.5
Zg T 50 75 8 1,9
> .
=€ luhwa T 25,4 67 89
< 9 13,5
Ogodtem 28 41,8 20 29,9 11 16,4 8 11,9

1) — brak 1 zawigzka w szczece i 1 w zuchwie
2) — brak 2 zawigzkoéw w szczece i 1 w zuchwie
3) — brak 1 zawigzka w szczece i 2 w zuchwie

Rycina 1. Braki zawiazkéw zebow statych z wytaczeniem trze-
cich trzonowcéw z uwzglednieniem podziatu na ptec oraz grupe
badang i kontrolng

Figure 1. Distribution of missing permanent teeth except third mo-
lars according to gender in examined and control group

25%

20,9% M Ogotem
O Kobiety

O Mezczyzni

20%

15%
11,9%

10% 9,0% 8,8%

5,4%

)
5% 3,4%

0%

Grupa badawcza Grupa kontrolna

cydowanie rzadziej goérnych siekaczy bocz-
nych (10,5%). W grupie kontrolnej, tj. u os6b
bez braku zawigzkow zeboéw madrosci, niedo-
liczbowos¢ zebow wyniosta 8,8% i najczesciej
dotyczyta dolnych drugich zebow przedtrzo-
nowych (5,4%) i gbérnych siekaczy bocznych
(4,1%) (Ryc. 2, 3).

Réznica istotna statystycznie, miedzy grupa
badang a kontrolng, dotyczyta czestosci bra-
ku zawigzkéw pierwszych i drugich zebow
przedtrzonowych gornych i dolnych oraz dru-
gich dolnych statych zgbéw trzonowych. Bra-
ki te wystepowaty czesciej w grupie badaw-
czej. Grupy nie r6znity si¢ miedzy sobg pod
wzgledem agenezji bocznych statych siekaczy
gornych i dolnych. W catym materiale badaw-
czym nie rozpoznano agenezji statych ktow
i pierwszych statych zebow trzonowych.
Stwierdzono réwniez, ze u os6éb z agenezja
wszystkich czterech trzecich trzonowcow nie

25
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Rycina 2. Czestos¢ agenezji zebow statych szczeki w grupie badanej i kontrolnej (11 - siekacze przysrodkowe, 12 - siekacze boczne, C - kiy,
P1- pierwsze i P2 — drugie zeby przedtrzonowe, M1 - pierwsze i M2 - drugie zeby trzonowe)

Figure 2. Prevalence of missing permanent maxillary teeth in examined and control group (11— central incisors, 12 - lateral incisors, C - canines,
P1-first and P2 second premolars, M1 - first and M2 - second molars)

25%
p=0,007
—
20% 17,.9%
15% M Grupa badawcza
10,4% E Grupa kontrolna
10% e
@ Roznica istotna
statystycznie
5% == o F25° (p<0,05)
1,5% - 0% 1,5%
0% [ m
I 12 5 P1 P2 M1 M2

Rycina 3. Czestos¢ agenezji zebow statych zuchwy w grupie badanej i kontrolnej (I1 - siekacze przysrodkowe, 12 - siekacze boczne, C - kiy,
P1- pierwsze i P2 — drugie zeby przedtrzonowe, M1 - pierwsze i M2 - drugie zeby trzonowe)

Figure 3. Prevalence of missing permanent mandibular teeth in examined and control group (11— central incisors, 12 - lateral incisors, C - ca-
nines, P1-first and P2 second premolars, M1 - first and M2 — second molars)

25%

20%

15%

10%

5%

0%
iy 2 C

wystepowaty wrodzone braki zawigzkow in-
nych zebow.

P2

DYSKUSJA

W wielu pracach badawczych podejmujacych za-
gadnienie wrodzonego braku zawigzkéw zebo-
wych z analiz wytaczano trzecie zgby trzonowe
(6,11, 13, 18). Przyczyn tego mozna upatrywac
w stwierdzonej w badaniach populacyjnych cze-
stej agenezji tych zebow przy jednoczesnej dobrej
czynnosciowej i morfologicznej adaptacji na-

B Grupa badawcza

O Grupa kontrolna

@ Roznica istotna
e : statystycznie
(p<0,03)

M1

rzadu zucia, co pozwolito badaczom uznawac
to zjawisko za normalne (2). Nie bez znacze-
nia jest rowniez fakt péZnego formowania za-
wigzkoéw trzecich zebéw trzonowych i znacz-
nych indywidualnych réznic w ich rozwoiju.
Garn i Lewis (9, 10) przyjeli za Banksem, ze
brak zawigzkéw trzecich trzonowcoéH'w u oséb
po 14. roku zycia swiadczy o ich agenezji. Ba-
ba-Kawano i wsp. (16) w badaniach dtugoter-
minowych stwierdzili, ze brak zawigzka trze-
ciego zeba trzonowego przy réwnoczesnym
osiagnieciu przez drugie dolne zgby trzonowe
stadium rozwoju ,,G” wg Demirijana (17) po-
zwala na rozpoznanie jego agenezji. Te meto-
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de diagnostyki agenezji trzecich trzonowcow
przyjeto w pracy witasne;j.

Dane z piSmiennictwa (2, 3, 4, 9) oraz badan
wiasnych wskazuja, ze wrodzony brak trze-
cich zebow trzonowych wystepuje u okoto
20-24% populacji i jest najczeSciej obserwo-
wanym typem niedoliczbowosci. Opinie ba-
daczy, dotyczace kolejnej, po zebach madro-
Sci, grupie zgbowej najczesciej objetej agene-
zja, nie sa zgodne. Jedni autorzy podaja, ze sa
to boczne gorne siekacze (4, 6), a drudzy wy-
mieniaja drugie dolne zg¢by przedtrzonowe
(5, 11, 14, 18).

Prezentowana w piSmiennictwie charaktery-
styka niedoliczbowosci nie obejmuje trzecich
trzonowcoOw i ujawnia, ze braki zawigzkow
czesciej wystepuja u kobiet niz u mezczyzn
(4, 6, 11, 14), liczniej w szczece niz w zuchwie
(4, 6, 14) i nieco rzadziej po jednej stronie tu-
koéw zebowych (4).

Wyniki badan wiasnych dotyczg oséb z agene-
zja trzecich trzonowcoéw i s3 nieco odmienne
od cytowanych, bo wskazuja na wigkszg cze-
sto$¢ wystepowania niedoliczbowosci tych ze-
béw w zuchwie niz w szczece. Podobnie, jak
w badaniach odnoszgcych sie do niedolicz-
bowosci wszystkich zebow, tak i w tej pra-
cy stwierdzono, ze kobiety czesSciej dotknie-
te sg agenezja trzecich zebow trzonowych niz
mezczyzni. Nanda (8) badat 216 mtodych ko-
biet i rozpoznat u 18% z nich agenezje zebow
madrosci, najczeSciej jednego, a najrzadziej
wszystkich czterech. Podobne wyniki uzyska-
no w badaniach wiasnych.

Garn i Levis (9) obserwowali pacjentow
z agenezjg trzecich zebow trzonowych
i 13-krotne zwiekszenie czestosci wystepo-
wania wrodzonego braku zawigzkoéw in-
nych zebéw w poréwnaniu z grupg bez nie-
doliczbowosci trzecich zebéw trzonowych.
W pracy wtasnej w grupie badanej wyka-
zano statystycznie istotng przewage bra-
ku zawigzkéw drugich i pierwszych zebow
przedtrzonowych, drugich zebéw trzono-
wych oraz przewage nieistotng statystycz-
nie agenezji bocznych goérnych siekaczy
w poréwnaniu z grupa kontrolng. Ponad-
to wsrdéd osob z agenezja zebéw madrosci
stwierdzono braki zawigzkow pierwszych
zebow przedtrzonowych i drugich statych
trzonowych, a ten typ nieprawidtowosci
nie wystepowat u oséb posiadajacych za-
wiazki wszystkich trzecich zgbéw trzono-
wych. Wyniki badan wtasnych nie ujawni-
ly braku zawiazkoéw pierwszych statych ze-

boéw trzonowych i potwierdzity poglad, we-
dtug ktérego sa one zebami najbardziej sta-
bilnymi i odpornymi na zaburzenia rozwo-
ju (3, 12).

W swietle skapych danych bibliograficznych,
godnym odnotowania w badaniach wtasnych
jest brak niedoliczbowosci innych zebéw u ba-
danych z agenezjg wszystkich czterech trze-
cich zebow trzonowych. Obserwacja ta wyma-
ga potwierdzenia na wiekszym materiale ba-
dawczym.

Osoby z brakiem zawigzkéw trzecich trzonow-
cOw oraz ich rodziny moga stanowi¢ materiat
do badan nad modelem molekularnej kontro-
li morfogenezy zgbéw. Eksperymenty prowa-
dzone na myszach wykazaty, ze geny DIx1,
oraz DIx2 wplywaja na rozwéj zebéw trzo-
nowych szczeki, a DIx5 oraz DIx6 kontroluja
rozw6j zebéw trzonowych zuchwy (13). Roz-
woj wszystkich zawigzkow zebowych jest za-
trzymany w stadium paczka w wyniku mu-
tacji genu Msx1. Liczne badania prowadzone
u ludzi potwierdzaja, ze niedobory produktow
biatkowych genéw MSX1, PAX9 oraz AXIN2
moga zaburza¢ proces ontogenezy zebow sta-
tych (5).

Nieprawidtowe dziatanie wspomnianych ge-
now wplywa niekorzystnie nie tylko na roz-
woj zawigzkoéw zebow, ale rowniez wielu in-
nych struktur. Ustalono, ze AXIN2 regulu-
je proliferacje, réznicowanie komoérkowe
i morfogeneze wigkszosci organéw, a zaburze-
nia jego ekspresji stwierdzono miedzy innymi
u pacjentoéw z rakiem jelita grubego, przetyku,
jajnika i z chorobg Alzheimera. Podobnie mu-
tacje genu MSX1 wigzane sg z rakiem jajnika,
a genu PAX9 z rakiem ptaskonabtonkowym
przetyku (19).

Lamii (20) opisuje wyrazny zwiazek pomie-
dzy wystepowaniem oligodoncji i raka jelita
grubego, natomiast Chalothorn (21) donosi
0 wyzszej czestosci agenezji zeboéw u kobiet
z rakiem jajnika, niz u kobiet niedotknietych
tym schorzeniem. Oba nowotwory stwarza-
ja problemy diagnostyczne we wczesnych sta-
diach rozwoju i zwykle wykrywane s3 zbyt
pozno, stad interesujace wydaje sie traktowa-
nie agenezji jako markera podwyzszonego ry-
zyka zapadalnosci na wymienione nowotwo-
ry ztosliwe.

Dalsze badania genetyczne, jak tez analiza dia-
graméw zebowych i ocena rodowodéw rodzin
z agenezja zebow przyczyniajg sie do uzyski-
wania informacji o prawidtowym i patologicz-
nym rozwoju zawigzkoéw zebowych.
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ANNALES ACADEMIAE MEDICAE SILESIENSIS

WNIOSKI

1. Agenezja najczeSciej dotyczyta pojedyn-

czego dolnego trzeciego zeba trzonowego,
najrzadziej wszystkich czterech trzecich ze-
bow trzonowych.

2. U oséb z brakiem zawiazkow trzecich ze-

bow trzonowych czesto$¢ agenezji pozosta-
tych zgbéw byta wyzsza niz w grupie bez

braku zawigzkoéw ostatnich zebow trzono-
wych.

Czestos¢ wystepowania braku zawigzkow
drugich zebow trzonowych dolnych oraz
pierwszych i drugich zebow przedtrzono-
wych byla istotnie wieksza w grupie z age-
nezja trzecich zebéw trzonowych, w po-
robwnaniu do pacjentéow bez tej nieprawi-
dtowosci.
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