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ИЗВАДОК: 

 

Хиподонција е состојба кадешто на пациентот му недостасуваат еден или повеќе 

заби поради непостоење зачеток на истите. Таа не само што претставува естетски, туку и 

функционален недостаток.  

Инциденцата на заби што недостасуваат значително варира во зависност од 

етиолошките фактори кои влијаат на агенезата, како и од дентицијата, полот, расата и 

географската распределба. Најчесто се забележува хиподонција на забите кои последни се 

развиваат во дадената класа (латерален инцизив, втор премолар, трет молар). 

Целта на оваа студија е да се пресмета преваленцата на хиподонцијата во 

перманентната дентиција на територијата на Република Македонија и преку преглед на 

литературата да ја споредиме каква е истата во однос на останатите држави. Исто така ќе 

провериме дали постои мутација на WNT10A генот кај пациенти кои имаат конгенитално 

отсуство на заби. 

За таа цел направена е ретроспективна, напречна студија, кадешто беа прегледани 

историјата на пациентите и ортопантомографскиот статус. Во неа беа вклучени 8160 

пациенти (3671 машки и 4489 женски) на возраст 8 – 18 години. Кај оние пациенти кај кои 

беше констатирана агенеза на еден или повеќе заби истата беше евидентирана на кој или 

кои заби се однесува. Третите молари не беа вклучени во испитувањето.  

Податоците кои беа добиени беа обработени со програмата за статистичка 

обработка на податоци, Statistica 7.0. 

Преваленцата на хиподонција кај популацијата во Република Македонија изнесува 

7,52%. Заб кој најчесто недостасува кај пациентите со хиподонција е мандибуларниот втор 

премолар, следен од максиларниот латерален инцизив. Хиподонцијата предоминира кај 

женскиот пол, како и кај пациентите од албанската во однос на македонската етничка 

заедница. И во двата случаи добиена е разлика која е сигнификантна. 

Од десетте проби кои беа направени кај пациенти со хиподонција, кај четири беше 

присутна  мутација на WNT10A-генот. Со ова се потврдува улогата на овој ген како 

можен етиолошки фактор за агенеза на заб/и. 

 

Клучни зборови: хиподонција, преваленца, агенеза на заби, мутација, WNT10A 
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ABSTRACT: 

 

Hypodontia is a condition at which the patient is missing one or more teeth, due to their 

failure to develop. Missing teeth are one of the most common developmental anomalies. This 

condition is an aesthetic as well as functional deficiency. 

The prevalence of missing teeth depends on the ethiological factors, gender, race, 

geographic and demograpjic distribution. Most common congenital tooth absence is affecting the 

teeth that are last developed in each group ( lateral incisors, second premolars, third molars). 

The aim of this study was to assess the prevalence and pattern of congenital missing teeth 

in permanent dentition among the population of Republic of Macedonia and through a review of 

the literature to compare it with other countries and regions in the world. Also one part of the 

study was to verified if there is a mutation on WNT10A gene among patients with tooth 

agenesis. 

Though a retrospective, cross-sectional study was made. We reviewed panoramic 

radiographs of 8160 orthodontic patients (3671 men and 4489 women), aged 8-18 years old. 

Third molars were excluded from the study. The data were analyzed using a chi-square test with 

Statistica 7.0 program. 

The prevalence of hypodontia was 7,52%. The difference between genders was with high 

significance (p=0,0009). The difference among two ethnic groups, Macedonian and Albanian, 

was statistically significant, with predomination in Albanians (p=0,0266). 

The most common missing tooth was mandibular second premolar, followed by 

maxillary lateral incisor. 

From ten probands that were made among patients with hypodontia, in four of them 

mutation of WNT10A gene was present. This confirms the role of the WNT10A gene in 

dentofacial development, as a possible factor for tooth agenesis. 

 

Keywords: hypodontia, prevalence, tooth agenesis, mutation, WNT10A 
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ВОВЕД: 

 

Развојот на индивидуата од оплодена јајце клетка до возрасна единка е строго 

регулиран и координиран процес на органогенеза, морфогенеза и диференцијација. 

Отстапување од нормалниот развоен процес може да доведе до аномалии во структурата 

или функцијата. Овие отстапувања ако се присутни за време на раѓањето се наречени 

вродени аномалии. Структурните, односно анатомските промени и малформации кои се 

присутни кај новороденчето, како резултат на абнормален пренатален развој уште се 

нарекуваат и конгенитални аномалии 1 2. 

Што се однесува до забите, развојот и диференцијацијата продолжува и по 

раѓањето. Поради тоа, покрај конгениталните можни се и низа други развојни аномалии 

кои настануваат по раѓањето. 

Дисморфичните промени може да предизвикаат само естетски проблем и тогаш тие 

се сметаат за полесни форми на аномалии. Додека, кога покрај естетскиот дефект 

аномалијата претставува и функционален проблем, тогаш станува збор за потешка форма 

на аномалија 2. Полесните форми на аномалии се почести, со застапеност од 15% 3, додека 

потешките се поретки со застапеност од 1-2% кај новороденчињата 1 3 4. Присуството на 

повеќе полесни форми на аномалии го зголемува ризикот за присуство на една или повеќе 

потешки форми. Присуство на повеќе аномалии кај иста особа се нарекува синдром. 

Главна цел на ортодонцијата како гранка на стоматологијата е да обезбеди 

складност помеѓу вилиците и забите и на тој начин овозможи еден хармоничен изглед во 

орофацијалната регија. Секое нарушување на овој сооднос доведува и до нарушување во 

естетиката и функцијата на дентогнатиот систем. 

Една од многуте причини кои доведуваат до нарушување на оваа рамнотежа е и 

агенезата на забите. Агенеза на забите претставува состојба кадешто на пациентот му 

недостасуваат еден или повеќе заби поради непостоење на зачеток на истите 5. 

Постојат повеќе синоними кои се употребуваат за да опише состојба на отсуство на 

заб во усната празнина. Како такви најчесто може да ги сретнеме агенеза на заб, аплазија 

на заб, конгенитално отсуство на заб или пак терминот хиподонција, кој се користи  како 
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универзален поим за отсуство на заб во усната празнина и како состојба кога се отсутни до 

шест заба (не вклучувајќи ги притоа третите молари). 

Дентогенезата претставува сложен процес при кој доаѓа до формирање на забните 

зачетоци, а понатаму и на забите во целост. Овој процес е резултат од интеракцијата на 

ембрионалните клетки уште за време на интраутериниот период. Забниот зачеток 

претставува збир на клетки од кои подоцна се формираат забните структури. Тој  е 

составен од три дела׃ емајлов орган, забна папила и забна ќесичка. Клетките од кои е 

изграден забниот зачеток се клетки од ектодермот на првиот брахијален лак и 

ектомезенхимот од невралната цевка 6 7. Од ектодермалните клетки, кои се во склоп на 

емајловиот орган, се формираат амелобластите кои понатаму го создаваат емајлот на 

забот, додека од ектомезенхималните се формираат одонтобластите кои имаат улога во 

формирањето на дентинот на забот,. Исто така од овие мезенхимални клетки се формираат 

и забната пулпа и цементот на забот 8.  

Денталните лаци се формираат паралелно со формирањето на усната празнина од 

фронтоназалниот продолжеток и максиларниот и мандибуларниот продолжеток од првиот 

брахијален лак. Кај луѓето, од шестата до седмата гестациска недела доаѓа до спојување на 

фронтоназалниот продолжеток и максиларните продолжетоци 4. Меѓутоа првите знаци за 

позицијата на идните забни структури, односно задебелувањата на епителиумот кој ја 

формира денталната ламина, се видиливи дури и пред тоа 9. 

Аналогно на развојот на другите ектодермални органи, така и развојот на забите 

започнува кога епителијални плакоди започнуваат да се формираат на денталната ламина 
10 11. Формирањето на плакодите е придружено со кондензација на мезенхималните клетки 

кои се наоѓаат под епителот 12. Овој процес на формирањето на епителните дентални 

плакоди е регулиран од експресијата на неколку гени како што се Msx2, Lef2, Shh, Bmp2, 

Fgf8, Fgf20, Wnt10a, Wnt10b и Edar 13. 

Кај луѓето, формирањето на плакодите на млечните заби настанува во седмата 

гестациска недела 9. Формирањето пак на перманентните заби настанува од лингвалниот 

продолжеток на денталната ламина која е поврзана за емајловиот орган од млечниот заб 14 
15. Според Luckett, развитокот на перманентниот заб обично станува забележлив откога 

неговиот претходник, односно млечниот заб достигнал стадиум на ѕвоно, т.е се наоѓа во 

фаза на терминална диференцијација на одонтобластите и амелобластите 14. 
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Иницијацијата на одонтогенезата за различните групи, односно класи на заби 

(инцизиви, канини, премолар и молари) настанува во различен временски период. 

Аналогно на различниот период на иницијација, односно формирањето на забниот зачеток 

и минерализацијата на забните структури и ерупцијата на различните класи на заби ќе се 

одвива во различен период. 

Според American Dental Association млечните заби еруптираат во период од 6-33 

месеци, започнувајќи со долните централни инцизиви, а завршувајќи со горните втори 

млечни молари (Слика 1). 

 

 

Слика 1. Време на ерупција на млечните заби 

 

Што се однесува до перманентната дентиција ерупцијата започнува на 6-годишна 

возраст со ерупција на првите трајни молари, следени со долните централни инцизиви, а 

завршува со ерупцијата на третите молари чиј период на ерупција е доста варијабилен. Но 

се смета дека во просек третите молари еруптираат во период од 17-21 година (Слика 2). 
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Слика 2. Време на ерупција на перманентни заби 

 

 

Секако, овие периоди треба секогаш да се земат со резерва бидејќи  денталниот 

развој кај секој е индивидуален и не секогаш корелира со хронолошката возраст (dentitio 

tarda et praecox). 

 Дентогенезата се одвива низ фази на иницијација, морфогенеза, диференцијација и 

ерупција. За време на овие стадиуми постојат многубројни епителијално-мезенхимални 

интеракции кои се случуваат помеѓу овие клетки и ткива кои ја детерминираат 

дентогенезата. Неправилната интеракција помеѓу овие процеси може да доведе до агенеза 

на забот како и низа други развојни аномалии на забните структури. 

Молекуларните студии направени врз глувци укажуваат дека овие интеракции кои 

се одвиваат за време на развојот на денталниот зачеток се со посредство на хормонот за 

раст 13 16. Развојниот процес од иницијацијата до ерупцијата е детерминиран од низа 

секвенцијални сигнални патишта. Во овој процес се вклучени сите важни сигнални 

патишта, како што се TGFβ, FGF, Shh и Wnt како и Eda, Notch, и EGF 17. Испитувањата 
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направени на глувци покажуваат дека овие сигнални патишта имаат улога за време на 

критичните моменти од денталниот развој. 

Дејствата на сигналните патишта се хиерархиски, интерактивни и повторливи. 

Често дејството на еден сигнален пат повлекува дејство на друг или пак истото го 

спречува. Ова се прави се со цел да се лимитира степенот на одговор на клетките и 

ткивата 17. 

Во развојниот пат на забите, како и сите други ткива и органи, голема улога имаат 

и транскрипционите фактори. Тоа се интрацелуларни протеини кои вршат поврзување на 

DNA и ја регулираат експресијата на гените. Тие најчесто се составени од еден или повеќе 

протеински структури кои се врзуваат за специфичните за нив  структурни секвенци кои 

се наоѓаат на DNA или пак за други протеински структури кои се неопходни за активација 

на транскрипцијата. DNA-поврзувачките секвенци се специфични, со што вршат 

класификација на различните транскрипциони фактори. 

Експресијата на специфичните транскрипциони фактори за време на различни 

стадиуми на денталниот развој е неопходен за активација на сигналните патишта. (Слика 

3). 

 

 

Слика 3. Улогата на транскрипциските фактори и сигналните патишта за време на одонтогенезата 
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Млечните заби почнуваат да се формираат помеѓу шестата и осмата гестациска 

недела, додека перманентните заби околу дваесеттата 18. Доколку не започне 

формирањето на забните зачетоци во овој период, тие понатаму нема воопшто да се 

формираат, што би резултирало со  конгенитално отсуство на забот или забите, односно 

хиподонција. 

Хиподонција опишува ситуација каде што на пациентот му недостасуваат до 6 

заби, не сметајќи ги тука третите молари. Доколку на пациентот му недостасуваат повеќе 

од 6 заби, не вклучувајќи ги третите молари, станува збор за олигодонција. Додека ако не 

постои зачеток на ниеден заб во устата на пациентот тогаш оваа состојба е наречена 

анодонција 19 20 (Слика 4 и 5).  

 

 
Слика 4. а) и b) хиподонција на 12, 22, 35, 45 
                c) и d) хиподонција на 15, 14, 24, 25, 35, 45 
                e) и f) олигодонција на 15, 14, 12, 22, 25, 35, 31, 44, 45 
(Превземено од http://www.nature.com/bdj/journal/v203/n4/images/bdj.2007.732-f1.jpg) 
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Слика 5. Анодонција. (Превземено од 

https://classconnection.s3.amazonaws.com/836/flashcards/489836/png/untitled1.png) 
 

Некои автори хиподонцијата ја разграничуваат како лесна, умерена и тешка. При 

тоа лесна форма опфаќа хиподонција на 1-2 заби, умерена од 3-5 додека кај тешката 

форма на хиподонција има отсуство на 6 и повеќе заби 21 22 23 24. 

Конгениталното отсуство на забите може да се сретне како изолирана појава 

(несиндромска) или пак како пропратен симптом на некое синдромско заболување 

(синдромска хиподонција). Несиндромската хиподонција пак од своја страна може да биде 

фамилијарна или спорадична. Спорадичната хиподонција е кога таа е изолирана само кај 

еден член од семејство, додека за фамилијарна се смета кога таа е присутна кај повеќе 

членови од едно семејство 25. Фамилијарната поврзаност на хиподонцијата укажува на 

улогата која ја има наследниот фактор кај оваа аномалија. 

Синдромската хиподонција покажува дека дентогенезата  и развојот на некои 

органи е под контрола на исти молекуларни механизми.  Хиподонцијата може да се сретне 

кај повеќе од 60 синдромски состојби (ектодермална дисплазија, Pierre-Robin-ов синдром, 

Van Der Woude-ов синдром, Crouzon-ов синдром, Schöpf-Schulz-Passarge-от синдром, 

онихо-одонтодермалната дисплазија, орофацијалниот дигитален синдром и Down-ов 

синдром) 19 26 27.  
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ЛИТЕРАТУРЕН ПРЕГЛЕД: 

 

Хиподонцијата претставува најчеста конгенитална дентофацијална аномалија28 29 
30. Таа не само што претставува естетски, туку и функционален недостаток31 32 33 34. 

Пациентите со хиподонција на перманентните заби можат да имаат отежната 

мастикаторна функција, како и неправилен изговор.  Дополнително може да биде пратена 

со други состојби, како што се задоцнета ерупција на заби, абнормалности во формата и 

големината на забите, заробени млечни заби, ектопија на канини, хипоплазија на емајл 

или тауродонтизам35 36 37 38 39. Според Krezci и сор. агенезата на перманентните заби има 

негативно влијание на сагиталниот развој на вилицата, како и на зголемениот вертикален 

преклоп40. Недоволниот развој на максилата во асоцијација со хиподонција го потврдува и 

Tavajohi-Kermani и сор. во неговата студија, каде се вршени дводимензионални мерења на 

максилата 41. Агенезата на перманентните заби доведува до намалување на предната 

лицева висина и максиларен ретрогнатизам 42 43 44 45. 

Микродонција, или намалување на забната коронка може да се сретне кај пациенти 

со агенеза на заби. Од испитувањата добиена е позитивна корелација помеѓу бројот на 

забите кои недостасуваат и застапеноста на микродонцијата 46 47 48 49. Покрај намалениот 

размер во мезио-дистален правец, намалена е и лабио-лингвалната големина на забот48 50. 

Микродонцијата била забележана и кај здрави роднини на пациенти со потешки форми на 

агенеза на заби 51. Заби кои најчесто се микродонтични се наоѓаат во антериорниот 

сегмент 48 49 (Слика 6). 

 

 

Слика 6. Агенеза на максиларен латерален инцизив со микродонција (атипична форма) на 

контралатералниот инцизив. (Превземено од http://egloos.zum.com/q8imcs/v/10726756) 
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Покрај присуството на микродонтични заби, кај пациенти со агенеза на заби се 

среќаваат и промени во формата на останатите заби. Најчесто се забележува промена на 

формата на максиларниот латерален инцизив кога постои агенеза на контралатералниот, 

или пак постои агенеза на заб кај некој друг член од семејството 52 53 54 55 56. Промени 

може да се сретнат и во намалување на бројот на туберите кај премоларите и моларите 

или пак постоење на конична форма на канините 48 57 58. 

Поедини автори во своите студии забележале задоцнета ерупција на дел од 

останатите заби кај пациенти со агенеза на заби 48 59 60. 

Агенезата на забите може да биде пратена и со аномалии на корените на останатите 

заби, како што се заби со мал, односно краток корен или пак тауродонтизам. Ова го 

докажуваат и испитувањата во поедини студии кои покажуваат поголема застапеност на 

овие аномалии кај пациентите кај кои постои агенеза на некој заб 48 52 61 62 63. 

Ектопичната положба на дадени заби во денталниот лак исто така е асоцирана со 

агенезата на забите. Преваленцата на ектопичните заби во општата популација се движи 

од 4-7,8% 64 65 66. Преваленцата пак, на максиларните ектопчни канини изнесува околу 

2%67. Becker и сор. укажуваат дека ризикот за палатинална поставеност на максиларните 

канини е шест пати повисока во асоцијација со постоење на друга аномалија на соседниот 

латералниот инцизив (агенеза на заб, микродонција, промена во обликот на забот) 68 69. 

Постоење на поврзаност помеѓу овие аномалии е забележана и кај членови од исто 

семејство 70. Врз основа на овие податоци, палатиналната поставеност на максиларниот 

канин е последица на локални етиолошки фактори кои влијаат  врз латералниот инцизив, 

чиј корен има улога на водач на канинот при неговата ерупција 

Палатиналната поставеност на максиларните канини е четири пати почеста кај оние 

испитаници кај кои постои агенеза на вториот премолар 39 66. Истата има позитивна 

фамилијарна анамнеза кај пациенти со агенеза на инцизиви, премолари и трети молари 71 
72. 

Според и Peck сор. и Camilleri кај половина од пациентите со транспозиција на 

максиларните канини и првите премолари е присутна хиподонција 73 74. 
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Некои автори укажуваат на поврзаноста на емајловата хипоплазија кај пациентите 

со агенеза на заби 39 75. Емајловата хипоплазија исто така е опишана и како фенотипска 

особина кај фамилии кај кои постои рецесивно наследување на хиподонцијата 38. 

Поврзаноста на сите овие аномалии со агенезата на забите укажува на заеднички 

дефект на примарно ниво. 

Недостаток на предните заби или агенеза на повеќе од два заба во ист квадрант 

претставува индикација за ортодонтски третман 76 77 78 79.  Исто така хиподонцијата е 

тесно поврзана со малоклузијата II класа 2 одделение според Angle 80. Оттука, клиничкиот 

лекар често се среќава со оваа проблематика, како и со предизвикот за нејзин третман. 

Испитувањето на преваленцата на хиподонцијата е од значајна улога за да се види 

нејзината застапеност кај населението. Поради високата застапеност на оваа аномалија би 

се превзеле соодветни мерки како за раната дијагноза така и за планот на третман на 

истата32. Со тоа би се спречиле и компликациите кои се јавуваат како последица од 

хиподонцијата, како што се малоклузии и недоволен развој на алвеоларната коска79 81 82. 

Во светот, правени се епидемиолошки студии со цел да се утврди колкава е  

преваленцата на оваа аномалија за дадена држава, град или пак регион. Тоа се најчесто 

ретроспективни радиографски студии. Литературниот преглед на овие студии укажува на 

различната застапеност кај различни популации. Според Larmour  преваленцата на 

хиподонцијата (не вклучувајќи ги третите молари) во перманентната дентиција кај 

различни популации изнесува од 2,6% - 11,3%83.  

Од овие резултати се издвојува само студијата направена кај Тајландската 

популација која покажува застапеност на хиподонција дури од 26,1%84. 

Најчесто се забележува хиподонција на забите кои последни се развиваат во 

дадената класа ( латерален инцизив, втор премолар, трет молар)85. Така, на пример поради 

честата агенеза на третите молари, во поновите епидемиолошки студии тие не се сметаат 

како хиподонтични, туку нивното отсуство се смета за нормална појава (9-37%)86. Според 

Matalova и сор. кај 20-30% од популацијата постои хиподонција на барем еден трет 

молар87. 

Harris и сор. и Bailitt и сор. сметаат дека доколку постои присуство на 

конгенитално отсутен трет молар, можноста за хиподонција на друг заб е 13 пати 

поголема88 89. 
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Ако не се сметаат третите молари, дури 85%  од сите афектирани заби отпаѓаат на 

мандибуларни втори премолари и максиларните латерални инцизиви78. Овој процент е 

уште поголем кај полесните форми на агенеза на заби. 

Олигодонцијата и анодонцијата претставуваат ретка појава и најчесто се среќаваат 

во склоп на некој синдром, а поретко како изолирана аномалија. Преваленцата на 

олигодонцијата обично варира од 0,08-0,16% со предоминација кај женската популација 

во однос 3:290. Анодонцијата како исклучително ретка појава може да се сретне во склоп 

на состојбата позната како хипохидротична ектодермална дисплазија. 

Застапеноста на агенезата на забите варира во зависност од полот, расата, 

географската и демографска распределба како и од етничката припадност29 78 79. 

Еволутивните промени, исто така можат да влијаат врз различната застапеност. Така 

некои истражувачи потенцираат дека хиподонцијата има растечка стапка во текот на 

времето29 79 91 , додека други во своите студии не го потврдуваат тоа78 81 92.  

Агенезата може да биде застапена како во трајната, така и во млечната дентиција. 

Во млечната дентиција преваленцата на отсутни заби е значително помала (0,08-1,55%)93. 

Студиите укажуваат дека таа е највисока во Јапонија со 2,4%94, а најниска во Велика 

Британија со 0,3%95. Постои корелација помеѓу агенезата на млечниот заб со неговиот 

траен заменик. Во најголем број од случаите агенезата на млечните заби е пратена со 

агенеза на нивните трајни заменици93 96. Најголема разлика во соодносот помеѓу 

хиподонцијата во перманентната и млечната дентиција е најдена кај популацијата во 

Исланд и Шведска, каде преваленцата на хиподонција на перманентните заби е дури 16 

односно 19 пати поголема отколку кај млечните. Најмала разлика помеѓу преваленцата на 

перманентните и млечните заби е најдена кај Јапонската популација каде соодносот 

изнесува 3:132. Овој резултат дека преваленцата на перманентните заби е поголема од онаа 

на млечните во една популација не го потврдила студијата направена во Саудиска 

Арабија, каде преваленцата на хиподонција во млечната и перманентната дентиција имаат 

сооднос 1:132. Во однос на полот таа е застапена во сооднос 1:1, а најчест заб кој 

отсуствува е горниот латерален инцизив97 98.  Според Daugaard-Jensen и сор. и Whittington 

и Durward, млечните латерални инцизиви се афектирани во 50% од случаите со 

хиподонција кај млечната дентиција. Заедно на млечните максиларните латерални 

инцизиви и мандибуларни инцизиви им отпаѓаат дури 90% од случаите93 99.   
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Со зголемувањето на вкупниот број на заби кои недостасуваат, преваленцата на 

агенезата на перманентните заби значително опаѓа. Така, при агенеза на повеќе од два заба 

(не вклучувајќи ги притоа третите молари) преваленцата меѓу населението изнесува ~1%. 

Додека ако постои агенеза на повеќе од шест заби тој процент се намалува од 0,1-0,3%78. 

Во млечната дентиција дистрибуцијата е слична, при што во најголем број случаи 

недостасува само еден заб99. 

Истражувањата кои се правени генерално не покажуваат разлика во фреквенцијата 

на забите кои недостасуваат помеѓу левата и десната страна. Исто така кај перманентните 

заби не постои значајна разлика во однос на застапеноста во максилата и мандибулата100, 

меѓутоа постои разлика за агенезата на поедини заби во двете вилици. Кај млечната 

дентиција агенезата е почеста во максилата, најмногу поради отсуство на горниот 

латерален инцизив99. 

Развојот на дентицијата, како на млечната така и на перманентната, е регулиран од 

сложени процеси на интеракција помеѓу клетки и ткива, како и сложена мрежа на гени 

чии сигнални патишта се исти за развојот и на другите ектодермални структури 101.  

Комплексноста на овие процеси го прави денталниот развој ранлив на различни 

генетски и надворешни фактори. Овие фактори влијаат на бројот, ерупцијата и 

структурата на забите 102. 

Причината за отсуство на одредени заби останува нејасна, но се верува дека оваа 

состојба е поврзана како со генетските, така и со факторите од околината, кои влијаат за 

време на денталниот развој. Често хиподонцијата е поврзана со возраста на мајката, 

системски заболувања кај мајката како што е дијабетесот, ниската тежина на 

новороденчето103 или инфекција со вирусот на рубеола во текот на ембрионалниот 

период104. Од другите фактори од околината кои можат да бидат причина за конгенитално 

отсуство на заби се и траума во денталните лаци за време на одонтогенезата, експозиција 

на некои лекови (dioxin, бифеноли), радијација, хемотерапија и алергија25 105 106 107 108 109 
110 111 112.  

Развојот на забите е иреверзибилно афектиран при хемотерапија и радијација при 

што тежината на развојната аномалија директно зависи од дозата, односно времето на 

експозиција 25 113. 
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Влијанието на експозицијата на одредени лекови како можен причинител за агенеза 

на заби е потврдена и експериментално кај стаорци и резус мајмуни 114 115 116. 

Thalidomide-от (Nphthaloylglutamimide) е потврден како можна причина за 

конгенитално отсуство на заби кај деца чии мајки го користеле за време на бременоста 117 
118 119. 

Kjaer и сор. го опишуваат влијанието на инервацијата врз тврдите и меките ткива и 

поврзаноста на инервацијата со присуството на хиподонција. Тој укажува дека 

хиподонцијата најчесто ги афектира оние делови од вилицата кои последни добиваат 

инервација120 121 122.  

Поедини автори во своите студии опишуваат и поврзаност на микродонцијата со 

ниската родилна тежина на новороденчето, што само ја потврдува улогата на 

надворешните фактори врз дентогенезата103 123 124. 

Пушењето на мајката исто така е можен ризик фактор. Иако влијанието е мало, 

според Heikkinen сепак претставува сигнификантен фактор за агенезата на забите кај 

новороденчето125. 

Агенезата на забите често е наследна, а исто така како што веќе споменавме може 

да биде поврзана и со некои генетски нарушувања, како што се ектодермалната дисплазија 

и Дауновиот синдром, или пак да биде последица на некое хормонално пореметување 

(хипопаратироидизам).  

Antonarakis во неговата студија пресметал дека кај 32,9% од испитаниците со 

Pierre-Robins-ов синдром е присутна хиподонција, а најчесто биле афектирани вторите 

мандибуларни премолари 126. Додека пак Andersson во својата студија дошол до резултат 

дури до 42% застапеност на хиподонција кај пациентите со Pierre-Robins-ов синдром127 . 

Според Sekerci кај 26% од пациентите со Даунов синдром е присутна хиподонција128, а 

според Suri и сор. овој процент изнесува 56%, при тоа не вклучувајќи ги третите молари, 

додека ако се сметаат и третите молари овој процент достигнува дури до 92%. Заби кои 

најчесто недостасуваат се третите молари, следени од максиларните латерални инцизиви и 

мандибуларните втори премолари. Хиподонцијата кај пациентите со Даунов синдром 

предоминира кај испитаничките од женски пол129. 

Хиподонцијата е најчеста пропратна аномалија кај луѓето со расцеп на усната и 

непцето. Заб кој најчесто недостасува кај овие пациенти е максиларниот латерален 
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инцизив, следен од максиларниот втор премолар130 131 132 133 134. Според Arte преваленцата 

расте пропорционално со тежината на аномалијата (10% – 68%)52. Според тоа 

хиподонцијата е најзастапена кај пациентите со билатерален расцеп на усна и непце, а 

најмалку кај оние кои имаат само расцеп на усна. Меѓутоа агенеза на забите кај овие 

пациенти може да настане и во друга регија на усната празнина, не само во пределот на 

расцепот. Агенезата во тие регии е почеста појава отколку агенезата генерално во целата 

популација, што укажува на заедничка етиологија135.  

Pecina и сор. укажува на поврзаноста на хиподонцијата со сколиозата. Во неговото 

испитување хиподонција е најдена кај 10% од децата со сколиоза на рбетниот столб, 

додека кај оние без сколиоза била застапена само со 0,8% 136. 

Многу студии го потврдуваат генетскиот наследен фактор кај хиподонцијата. Дека 

наследниот фактор предоминара над факторите од околината укажуваат и истражувањата 

направени на близнаци и членови на иста фамилија137 138 139 140 141 142.  

Со развојот на молекуларната генетика, генетски мутации се идентификувани во 

бројни синдромски и тешки изолирани форми на конгенитално отсутни заби. Кај овие 

мутации се забележани различни начини на наследување143. 

Начинот на наследување на хиподонцијата може да биде автосомно доминантно142 
144 145 146 147 148 149, автосомно рецесивно38 , X-врзано150 151 152, а постои можност и за 

полигенски начин на наследување55 74 153. Повеќе гени имаат улога во наследувањето. 

Мутациите во овие гени предизвикуваат фенотипски промени меѓу кои и агенеза на 

забите, при што се врши погрешна транскрипцијата на протеините кои имаат улога во 

дентофацијалниот развој. Не секогаш се врши правилна пенетрација и има точна 

корелација во однос генотип-фенотипска експресија на овие мутации, што укажува на 

мултифакториелниот начин на настанување на оваа аномалија137 . 

 И покрај големата застапеност, доста малку се знае за генетските дефекти кои се 

одговорни за оваа аномалија. Најрелевантен доказ за генетската етиологија кај агенезата 

на забите ни овозможува идентификацијата на генските дефекти, асоцирани со оваа 

аномалија. Во многу случаи овие податоци се надополнети со резултатите добиени од 

испитувања кај експириментални животни. Досега генските дефекти беа поврзувани со 

потешките форми на агенеза на забите, односно олигодонција, како самостојна 
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малформација (изолирана или несиндромска агенеза) или пак агенеза во склоп на некое 

синдромско пореметување каде доаѓа до малформации кај повеќе органи и системи.  

Досега се вршени испитувања на повеќе гени, чии мутации би можеле да бидат 

причина за конгениталниот недостаток на забите. Најчесто идентификувани се гените кои 

се причинители на синдромските и ретките доминантни форми на агенеза на забите, 

додека гените чии мутации се одговорни за полесните форми, кои се и почести, сеуште во 

голем дел се непознати. Мутациите на гените MSX1 кој се наоѓа на четвртиот хромозом, 

PAX9 на 14 хромозом, AXIN2 на 17тиот хромозом, IRF6 на првиот хромозом, WNT10A на 

вториот хромозом се дел од оние кои се веќе докажани како одговорни за агенеза на 

забите139 154 155 156 157 158 159 160 161 162 163 164.  

De Coster  и соработниците испитале дека гените MSX1 и PAX9 се инволвирани во 

фамилијарната наследност на хиподонцијата29. Мутациите на овие гени обично се 

забележани кај потешките форми на хиподонција. Stockton во својата студија опишува 

поврзаност помеѓу мутацијата на PAX9-генот  и олигодонцијата165 , додека пак Kim 

поврзаност на мутацијата на MSX1 со олигодонцијата166. Промени во кератозните 

структури, расцепи на непце како и агенеза на заби во асоцијација со мутација на MSX1-

генот се забалежани кај иста фамилија167 168.  

Според van den Boogaard присуство на мутации на WNT10A-генот на вториот 

хромозом, кај пациенти со изолирана хиподонција е доста висок, повеќе од 50%169. Во 

своите студии одделно и Li и Song опишуваат поврзаност помеѓу мутацијата на EDA-

генот и присуство на изолирана форма на агенеза на заби170 171. 
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ЦЕЛИ НА ИСПИТУВАЊЕТО: 

 

Големата застапеност на ова конгенитално заболување во светски рамки беа мотив 

да ја поставиме главната цел на ова истражување: 

 Да ја пресметаме преваленцата на хиподонцијата кај популацијата во 

Република Македонија,  

 Да испитамеме дали постои разлика во застапеноста и каква е таа кај 

припадниците од двете најголеми етнички заедници во Република 

Македонија, македонската и албанската заедница, 

  Да се потврди хипотезата дека најчесто зафатени се забите кои последни се 

развиваат во дадената класа (инцизиви, премолари, молари)  односно, 

пресметаме кои заби најчесто недостасуваат во забниот низ,  нивната 

застапеност по квадранти, каков е односот на застапеност помеѓу максилата 

и мандибулата, дали кај пациентите кои имаат хиподонција на два или 

повеќе заби таа е унилатерална или билатерална,  

 Да пресметаме колкав е вкупниот број на заби кои се засегнати во просек 

кај еден пациент со хиподонција, 

 Статистички да ја потврдиме хипотезата дека таа е повеќе застапена кај 

испитаниците од женскиот во однос на тие од машкиот пол. 

Да се потврди хипотезата дека е наследна аномалија преку фамилијарна анамнеза и 

клинички и ортопантомографски статус на најблиското семејство. 

Да се направи генетско испитување дали постои мутација на WNT10A-генот, кај 

пациентите со хиподонција во Република Македонија. 
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МАТЕРИЈАЛ И МEТОДИ НА РАБОТА: 

 

За реализација на поставената цел беа прегледани картоните на пациентите на 

клиниката по ортодонција при Стоматолошкиот факултет во Скопје, во период од 1998 до 

2013година.  

Да би се констатирала или негирала агенеза на забите го користевме 

ортопантомографскиот статус, како и анамнезата од пациентите. За конгенитално отсутен 

заб се смета оној кај кој на ортопантомографска слика не се забележува минерализација на 

неговата коронка, а при тоа не е извршена претходна екстракција на истиот.  

Според Nordgarden и сор. калцификацијата на коронките на перманентните заби 

започнува во третата, а завршува во шестата година172. Истото го потврдуваат и Arte и 

Pirinen во својот труд, при што дополнуваат дека минерализацијата на третите молари 

започнува доста покасно и истата е многу варијабилна173. Најчесто првите знаци на 

минерализација на третите молари се видливи на ортопантомографска слика помеѓу 8 и 10 

година, но се случува истите да имаат и уште подоцнежна минерализација (14-18 

години)174. Во студија за хиподонција, Aasheim и Ogaard укажуваат на тоа дека до 12 

годишна возраст е завршена минерализацијата на сите трајни заби кај една индивидуа, со 

исклучок на третите молари76 . Некогаш се случува минерализацијата на вторите 

премолари да започне покасно што би довело до погрешно толкување на хиподонцијата. 

Видливоста на зачетоците на перманентните заби додека се наоѓаат сеуште во 

коската е различен и зависи од степенот на минерализација на истите. Степенот на 

минерализацијата на коронките на забите е индивидуален за секого и кај пациенти со иста 

хронолошка возраст, тој е различен. Генерално кај машките калцификацијата на забните 

структури започнува и завршува подоцна во однос на женските.  

Според тоа конечната дијагноза за тоа дали еден заб од перманентната дентиција е 

конгенитално отсутен или не, треба да се донесе по 6 годишна возраст 174. Од ова правило  

исклучок се третите молари. 

Во испитувањето беа вклучени само оние испитаници кои имаат уредна анамнеза и 

ортопантомографски статус. Пациентите со историја за екстрахирани заби поради траума, 

кариес или загуба на периодонтално ткиво, беа исклучени од истражувањето. 

Испитаниците кои се вклучени во ова испитување се на возраст 8 -18 години. 
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Пациентите беа групирани според:  

 

I. Етничката припадност: 

 Испитаници од македонската етничка заедница 

 Испитаници од албанската етничка заедница 

 

II. Полот: 

 Испитаници од машки пол 

 Испитаници од женски пол 

 

III. Вкупниот број на хиподонтични заби кај еден пациент 

 

IV. Во која вилица има конгенитално отсуство на заб/заби: 

 Максила 

 Мандибула 

 Максила и мандибула 

  

V. Застапеност на хиподонција по страни׃ 

 Десна страна 

 Лева страна 

 Двострано 

 

VI. Застапеност на хиподонција по квадранти: 

 Прв квадрант – горе десно 

 Втор квадрант – горе лево 

 Трет квадрант – доле лево 

 Четврт квадрант – доле десно 
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VII. Застапеност на хиподонција по сегменти׃ 

 Антериорен сегмент 

 Постериорен сегмент 

 Бисегментарна распределба 

 

VIII. Дали хиподонцијата е: 

 Унилатерална 

 Билатерална 

 

Кај оние пациенти кај кои е констатирана агенеза на еден или повеќе заби истата е 

евидентирана на кој или кои заби се однесува. Третите молари беа исклучени од ова 

испитување.   

Вториот дел од испитувањето се реализираше во Стоматолошката ординација  

„Поп Ацеви” и на катедрата по ортодонција при Стоматолошкиот факултет во Скопје. Кај 

25 испитаници каде клинички и ортопантомографски беше констатирана хиподонција 

земена е фамилијарна анамнеза и се направи клинички и ортопантомографски статус на 

најблиското семејство, со цел да се утврди можното влијание на наследниот фактор врз 

оваа аномалија. Во зависност од присуството или отсуството на хиподонција кај 

останатите членови од семејството, испитаниците беа поделени во две групи, оние со 

позитивна и негативна фамилијарна анамнеза. 

Генетското испитување за можна мутација во WNT10A-генот, кој се наоѓа на 

вториот хромозом, на подрачјето на Република Македонија, се изврши во Истражувачкиот 

центар за генетско инженерство и биотехнологија „Георги Д. Ефремов‟ при Македонската 

академија на науките и уметностите. Испитаниците беа информирани и запознаени со 

целта и начинот на истражувањето, при што е добиена нивна согласност. Земена е детална 

анамнеза при што испитаниците со суспектен или веќе дијагностициран синдром не беа 

вклучени во испитувањето. Генетскиот материјал за ова испитување го добивме со помош 

на букален свраб од оралната лигавица на пациентите со претходно потврдена агенеза на 

заби. Од букалниот свраб се изврши изолација и секвенционирање на ДНА по Цангерова 

метода со автоматски генетски анализатор и се испита можната мутација на дадениот ген. 
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1.Изолација на DNA од брис и omni-swab 

Изолацијата на DNA од брис и omni-swab земени од букална слузокожа се 

спроведуваше преку стандардна постапка за изолација со кит од Roche (High Pure Viral 

Nucleic Acid Kit). Постапката за изолација е опишана на  Слика 7. 

 

 
 
Слика 7. Постапка за изолација на DNA од брис и omni-swab со High Pure Viral Nucleic 
Acid Kit-Roche 
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2. PCR-амплификација и секвенционирање на DNA 

PCR-методот се базира на серија од инкубациони фази на различни температури. 

Еден сет од овие фази означува еден PCR-циклус, кој вклучува: денатурација на 

двоверижна DNA на температура над 90°C; анилирање на 50-65°C, односно сврзување на 

прајмерите за комплементарната DNA-нишка, и покачување на температурата на 72°C, со 

што се овозможува екстензија на прајмерите во присуство на термофилна DNA-

полимераза и на слободни нуклеотиди, односно синтеза на нови копии на саканата DNA-

секвенца. PCR-процесот претставува повторување на ваков циклус што резултира со 

експоненцијално амплифицирање на секвенцата од интерес. DNA-секвенцата од интерес 

може да се умножи во неограничен број на копии (Saiki et al., 1998)175. Преглед на 

прајмерите е даден во Табела 1.  
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Табела 1. Прајмери за добивање на PCR- продукти 

ГЕН Име Прајмер 
Големина на 

прајмер 

PCR 

големина 

WNT10A 

WNT10A_ex1_F 
CCC CCT TAC CCT TGA 

GAG G 
19 

557 

WNT10A_ex1_R 
ATC CTG TCA CCA GTC 

CAA CC 
20 

WNT10A_ex2_F 
CCT TCA GAA GCA GAG 

GTT GG 
20 

499 

WNT10A_ex2_R 
GTG TGG GGA TGG GAG 

GAT 
18 

WNT10A_ex3_F 
TCT CCT GCA TAC TGG 

GCT TC 
20 

579 

WNT10A_ex3_R 
GTGTGA CAT GTG GGA 

GCA AC 
20 

WNT10A_ex4_1_F 
CTT CTG ACT GCC TGG 

TTG TG  
20 

494 

WNT10A_ex4_1_R 
CGC TGC TCT TGT TGC 

ACA G 
19 

WNT10A_ex4_2_F 
CTG CCA GCT CAA GAC 

GTG  
18 

606 

WNT10A_ex4_2_R 
GGC GAT CAC AGA CCT 

CAG A 
19 

 

 

PCR-реакциите беа изведувани во реакциона мешавина со вкупен волумен од 25 μl, 

која содржи 1xB2 Buffer, 2.5mM MgCl2, 200 μM dNTP, 25pmol/µl од соодветните прајмери 

(реверзен и директен), 1U HOT FIRE Pol DNА-полимераза (Solis Biodyne, Estonia) и 5-8 μg 
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DNA. PCR-реакцијата беше изведувана во PCR-апарат (Applied Biosystems 2720) под 

следните услови: иницијална денатурација на 95°C за 10 минути, при што се активира 

полимеразата, следена од 33 циклуси на денатурација на 95°C анилирање на 58°C  за 45 

секунди и елонгација на 72°С за време од 1 минута. 

Секвенционирањето на DNA се изведуваше на автоматски ABI PRISM  3500  

генетски анализатор (Applied Biosystems) со користење на Big Dye™ Terminator Cycle 

Sequencing Ready Reaction Kit (Applied Biosystems). Принципот на автоматско 

флуоресцентно секвенционирање се базира на Сангеровиот метод на терминирање на 

инкорпорацијата на нуклеотидниот аналог кој не содржи место за продолжување на 

елонгацијата (Sanger et al., 1977) 176.  Терминациони места се 2’3’-дидеоксинуклеотид-5’-

трифосфати (ddNTPs), кај кои недостасува 3’-ОН групата потребна за DNA-верижната 

елонгација (Слика 8).  

 

 

 

Слика 8. Постапка на секвенционирање. Преземено од http://biology200.gsu.edu 
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PCR-амплифицираниот фрагмент беше прочистуван со Exo SAP IT (USB, 

Affymetrix, USA), преку ноќ на температура од 37°C (1μl PCR продукт + 0,5 μl Exo SAP 

IT), а беше инактивирн на 86°C, 20 минути. 

 Реакцијата на секвенционирање беше изведувана со користење на еден од 

прајмерите користени за PCR-амплификација (директен или реверзен) за регионот што го 

секвенционираме (Табела 1). Реакцијата за секвенционирање беше подготвувана во вкупен 

волумен од 20 μl и содржеше 4 μl Big Dye v 1.1, 2 μl 5х пуфер  за секвенционирање, 1 μl 

прајмер (10pmol/μl), 2-10 μl PCR-фрагмент и 3-11 μl Н2О. Реакцијата беше изведувана во 

Thermal Cycler под следните услови: 96°С, 5 мин, следен со 25 циклуси на 95°С,10 

секунди, 50°С, 5 секунди и  60°С, 4 минути. По завршената реакција на секвенционирање 

беше вршена преципитација со апсолутен етанол (2 волумена од PCR-от за 

секвенционирање) и 3М CH3COONa pH 5.2 (1/10 од волуменот на PCR-от за 

секвенционирање). Примероците се оставаа на собна температура за време од 15 минути, а 

потоа беа центрифугирани на 14000 rpm/30 минути. По преципитацијата примероците беа 

испирани со 70% етанол (100-200 μl) и центрифугирани на 14000 rpm/5 минути. Потоа 

алкохолот беше одлеван, а примероците беа оставани на собна температура да се исушат. 

Се додаваше 20 μl формамид и примероците се денатурираа на 95˚С 3 минути, а потоа се 

ладеа на мраз. Вака подготвени беа  анализирани со капиларна електрофореза на  ABI 

PRISM 3500 генетски анализатор.  

Сите параметри беа внесени и обработени со програмата за статистичка обработка 

на податоци Statistica 7.0.  

Кај групите со нумерички белези пресметана е средната вредност, минималната и 

маскималната вредност и стандардната девијација. Дали постои сигнификантност кај овие 

параметри беше утврдено со помош на t-тест за независни примероци. 

Во статистичката обработка на сериите со категорични белези се користеа тестови 

за одредување на процентуалната застапеност на структурите и непараметарски тестови за 

одредување на значајноста на разликата. Од непараметарските тестови беше користен Chi-

square тестот со цел одредување на сигнификантноста на разликите добиени од 

испитуваните групи. 
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За статистички сигнификантна, односна значајна разлика е сметана вредноста каде 

p<0,05.   

 

За p>0,05 разликата не е сигнификантна 

За 0,05>p>0,01 разликата е сигнификантна 

За 0,01>p>0,001  разликата е изразито сигнификантна 

За p<0,001  разликата е високо сигнификантна 

 

Добиените податоци се табеларно и графички прикажани.  

 

  



28 
 

РЕЗУЛТАТИ: 

 

Вкупниот број на испитаници кои ги исполнуваа критериумите на ова 

истражување беше 8160. Од нив 78,15% припаѓаа на македонската етничка заедница, 

додека останатите 21,85% на албанската. Во испитувањето 44,99% од испитаниците беа од 

машки, додека останатите 55,01% од женски пол (Табела 2, Графикон 1). 

 

Табела 2. Застапеност на испитаниците во однос на пол и етничка припадност  

 

Етничка 

припадност 
Машки Женски Вкупно 

Македонци 2796 3581 6377 

Албанци 875 908 1783 

Вкупно 3671 4489 8160 

 

 

               

Графикон 1. Застапеност на испитаниците во однос на етничка припадност и пол 

 

Средната возраст на пациентите вклучени во истражување беше 11,29±2,5 години. 

Минималната возраст изнесува 8, а максималната 18 години (Хистограм 1). Од 

хистограмот се забележува дека поголемиот дел од испитаниците беа на возраст од 9 до 12 

години. 
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Хистограм 1. Распределба на испитаниците по години и средна возраст на испитаниците 

 

  

 

Резултатите добиени од истражувањето покажаа дека преваленцата на 

хиподонција во перманентната дентиција кај популацијата во Република Македонија 

изнесува 7,52%. Односно од 8160 испитаници, кај 614 е присутна хиподонција. Од 

табелата подоле можеме да видиме дека процентуалната застапеност на хиподонцијата е 

највисока кај женската популација од албанската етничка заедница, а најниска кај 

испитаниците од машки пол од македонската етничка заедница (Табела 3). 

 

Табела 3. Застапеност на агенеза на заби во однос на пол и етничка припадност 

 Машки Женски Вкупно 

Македонци 167 (5,97%) 291 (8,13%) 458 (7,18%) 

Албанци 70 (8,00%) 86 (9,47%) 156 (8,75%) 

Вкупно 237 (6,46%) 377 (8,40%) 614 (7,52%) 
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Со помош на Chi-square тестот утврдена е сигнификантна разлика  во однос на 

етничката припадност кај испитаниците во Република Македонија за p<0,05 (p=0,027). Таа 

статистички доминира кај испитаниците од албанската етничка заедница. Преваленцата на 

хиподонција кај македонската изнесува 7,18%, а кај оние од албанската заедница 8,75% 

(Табела 4, Графикон 2). 

 

Табела 4. Соодност на пациенти според етничка припадност и присуство на хиподонција 

 Нема хиподонција  Има хиподонција  Вкупно  

Македонци  5919  458  (7,18 %)  6377  

Албанци  1627 156  (8,75 %)  1783  

Вкупно  7546  614    (7,52 %)  8160  

 

 

 

 

Графикон 2. Сооднос на пациенти според етничка припадност и присуство на хиподонција 
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Табела 5 

Застапеност на хиподонција во однос на етничка припадност 

 
Без хиподонција Со хиподонција Вкупно 

Македонци 5919 458 6377 

Процентуална застапеност 72.537% 5.613% 78.150% 

Албанци 1627 156 1783 

Процентуална застапеност 19.939% 1.912% 21.850% 

Вкупен број на испитаници 7546 614 8160 

Вкупен процент на застапеност 92.475% 7.525% 
 

Chi-square (df=1) 4.92 p= .0266 
 

 

 

Во однос на половата дистрибуција хиподонцијата е повеќе застапена кај 

припадничките од женскиот пол со 8,40%,  за разлика од машките каде изнесува 6,46%. 

Анализирајќи ги резултатите кај пациентите со хиподонција со помош на Chi-square 

тестот статистички е утврдена високо сигнификантна разлика за p<0,001 во однос на 

полот (p=0,0009) (Табела 6, Графикон 3). 

 

Табела 6. Сооднос на пациенти според пол и присуство на хиподонција 

 Нема хиподонција  Има хиподонција  Вкупно  

Машки 3434 237  (6,46 %) 3671 

Женски 4112 377  (8,40 %) 4489 

Вкупно 7546 614  (7,52 %) 8160 
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Графикон 3. Сооднос на пациенти според пол и присуство на хиподонција 

 

Табела 7. 

Застапеност на хиподонција во однос на половата дистрибуција 

 
Без хиподонција Со хиподонција Вкупно 

Машки 3434 237 3671 

Процентуална застапеност 42.083% 2.904% 44.988% 

Женски 4112 377 4489 

Процентуална застапеност 50.392% 4.620% 55.012% 

Вкупен број на испитаници 7546 614 8160 

Вкупен процент на застапеност 92.475% 7.525% 
 

Chi-square (df=1) 10.95 p= .0009 
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Распределбата на хиподонтични заби во однос на вилиците покажува дека 

агенезата на трајните заби е позастапена кај мандибулата со 43,97%, во однос на 

максилата со 38,11% . Додека бимаксиларната агенеза на заби е присутна кај 17,92% од 

случаите (Табела 8, Графикон 4). 

 

Табела 8. Распределба на хиподонтични заби по вилици 

Вилица Процентуална застапеност 

Хиподонција во максила 234 (38,11%) 

Хиподонција во мандибула 270 (43,97%) 

Бимаксиларна хиподонција 110 (17,92%) 

  

 

 

Графикон 4. Процентуална застапеност на хиподонција во однос на вилици 

 

 

Во однос на вкупната популација, мандибулата е зафатена кај 4,66%, а максилата 

кај 4,22% од населението. Оваа разлика помеѓу вилиците не покажува сигнификантност за 

p<0,05 во однос на полот (p=0,76), ниту во однос на етничката припадност (p=0,22)(Табела 

9 и Табела 10). 
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Табела 9 

Максиларна/мандибуларна распределба во однос на пол 

 
Максила Мандибула Вкупно 

Машки 132 150 282 

Процентуална застапеност 18.232% 20.718% 38.950% 

Женски 212 230 442 

Процентуална застапеност 29.282% 31.768% 61.050% 

Вкупен број на испитаници 344 380 724 

Вкупен процентна застапеност 47.514% 52.486% 
 

Chi-square (df=1) .09 p= .7615 
 

 

 

Табела 10 

Максиларна/мандибуларна распределба во однос на етничка припадност 

 
Максила Мандибула Вкупно 

Македонска етничка заедница 248 289 537 

Процентуална застапеност 32.254% 39.917% 74.171% 

Албанска етничка заедница 96 91 187 

Процентуална застапеност 13.260% 12.569% 25.829% 

Вкупен број на испитаници 344 380 724 

Вкупен процентна застапеност 47.514% 52.486% 
 

Chi-square (df=1) 1.48 p= .2242 
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Што се однесува до распределбата по страни таа е  идентична при што и на 

десната и на левата страна е забележана агенеза на заби во 158 од случаите, додека агенеза 

и кај двете страни е забележана кај 298 пациенти (Табела 11 и Графикон 5). При тоа на 

десната страна постои агенеза на 629, а на левата 625 заби. 

 

Табела 11. Застапеност на хиподонција по страни 

Страна Број на случаи Процентуална застапеност 

Десна 159 25,90% 

Лева 158 25,73% 

Присуство на двете страни 297 48,37% 

 

 

 

Графикон 5. Процентуална застапеност на хиподонција во однос на страни 

 

 

Во однос на вкупната популација, десната страна е зафатена кај 5,59% а левата е 

зафатена кај 5,58% од населението. Оваа разлика помеѓу страните не покажува 

сигнификантност за p<0,05 во однос на полот (p=0,82), ниту во однос на етничката 

припадност (p=0,96) (Табела 12 и Табела 13). 
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Табела 12. 

Распределба по страни во однос на полот 

 
Десно Лево Вкупно 

Машки 173 176 349 

Процентуална застапеност 18.990% 19.319% 38.310% 

Женски 283 279 562 

Процентуална застапеност 31.065% 30.626% 61.690% 

Вкупен број на испитаници 456 455 911 

Вкупен процентна застапеност 50.055% 49.945% 
 

Chi-square (df=1) .05 p= .8177 
 

 

 

 

Табела 13. 

Распределба по страни во однос на етничката припадност 

 
Десно Лево Вкупно 

Македонска етничка заедница 338 338 676 

Процентуална застапеност 37.102% 37.102% 74.204% 

Албанска етничка заедница 118 117 235 

Процентуална застапеност 12.953% 12.843% 25.796% 

Вкупен број на испитаници 456 455 911 

Вкупен процентна застапеност 50.055% 49.945% 
 

Chi-square (df=1) 0.00 p= .9552 
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Фреквенцијата на агенезата на трајните заби по квадранти е прикажана на Табела 

14 и Графикон 6. Оттука може да се забележи дека најчесто е афектиран четвртиот, а 

најмалку првиот квадрант.  

 

Табела 14. Застапеност на хиподонција по квадранти 

Квадрант Процентуална застапеност 

I (горе десно) 42,51% 

II (горе лево) 43,65% 

III (доле лево) 44,46% 

IV (доле десно) 44,79% 

 

 

 

Графикон 6. Застапеност на хиподонција по квадранти 

 

 

Во однос на сегментарната распределба, хиподонцијата доминира во 

постериорниот сегмент со застапеност од 52,44% од случаите, додека во антериорниот 

изнесува 38,60%. Присуство на конгенитално отсутни заби и во двата сегмента е 

забележано кај 8,96% од популацијата со хиподонција (Табела 15, Графикон 7). 
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Антериорниот сегмент вклучува хиподонција на инцизиви или канини, а хиподонцијата во 

постериорниот сегмент го опфаќа отсуството на премоларите или моларите. 

 

Табела 15. Сегментарна распределба на конгенитално отсутни заби 

Сегмент Број на случаи Процентуална застапеност 

Антериорен (3-3) 237 38,60% 

Постериорен (4-7) 322 52,44% 

Присуство во двата сегмента 55 8,96% 

 

 

 

Графикон 7. Сегментарна распределба на хиподонцијата 

 

 

Во однос на вкупната популација, постериорниот сегмент е зафатен кај 4,62%, а 

антериорниот сегмент кај 3,58% од населението. Оваа разлика помеѓу сегментите не 

покажува сигнификантност за p<0,05 во однос на полот (p=0,31), ниту во однос на 

етничката припадност (p=0,91) (Табела 16 и Табела 17). 
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Табела 16. 

Сегментарна распределба во однос на полот 

 
Антериорен Постериорен Вкупно 

Машки 122 143 265 

Процентуална застапеност 18.236% 21.375% 39.611% 

Женски 170 234 404 

Процентуална застапеност 25.411% 34.978% 60.389% 

Вкупен број на испитаници 292 377 669 

Вкупен процентна застапеност 43.647% 56.353% 
 

Chi-square (df=1) 1.02 p= .3126 
 

 

 

Табела 17. 

Сегментарна распределба во однос на етничката припадност 

 
Антериорен Постериорен Вкупно 

Македонска етничка заедница 215 279 494 

Процентуална застапеност 32.138% 41.704% 73.842% 

Албанска етничка заедница 71 98 175 

Процентуална застапеност 11.510% 14.649% 26.158% 

Вкупен број на испитаници 292 377 669 

Вкупен процентна застапеност 43.647% 56.353% 
 

Chi-square (df=1) .01 p= .9128 
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Унилатералната дистрибуција е застапена во 51,63%, додека билатералната во 

48,37% од случаите. Кај оние пациенти кои имаат хиподонција на два или повеќе заби во 

95,5% од случаите таа е билатерална. Билатералноста во овие случаи се должи највеќе на 

билатералната распределеност на латералните инцизиви и вторите премолари во 

максилата и вторите премолари во мандибулата.   

Од табела 18 можеме да забележиме дека во максилата билатералната распределба 

е позастапена од унилатералната за максиларните латерални инцизиви,  втори премолари, 

први молари и втори молари. Додека кај мандибулата билатералната распределба е повеќе 

застапена од унилатералната за мандибуларните централни инцизиви, први премолари, 

први молари и втори молари. Во однос на вкупниот број на случаи во максилата 

преовладува билатералната распределба, а во мандибулата унилатералната распределба на 

конгенитално отсутните заби. Унилатерална/Билатерална распределба по група на заби се 

претставени и на графикон 8. 

 

Табела 18. Унилатерална/Билатерална распределба по група на заби 

 Максила Мандибула 

 Унилатерална Билатерална Унилатерална Билатерална 

Централен инцизив 5 1 22 28 

Латерален инцизив 93 118 32 8 

Канин 9 6 1 1 

Прв премолар 16 12 6 7 

Втор премолар 67 75 162 134 

Прв молар 0 1 1 4 

Втор молар 1 6 9 14 

Вкупно 191 219 233 196 
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Графикон 8. Унилатерална/Билатерална распределба по група на заби 

 

Унилатералната и билатералната распределба во однос на полот не бележи 

сигнификантна разлика за p<0,05 (p=0,66) (Табела 19). 

 

 

Табела 19. 

Унилатерална и билатерална распределба во однос на половата дистрибуција 

 
Унилатерална Билатерална Вкупно 

Машки 125 112 237 

Процентуална застапеност 20.358% 18.241% 38.599% 

Женски 192 185 377 

Процентуална застапеност 31.270% 30.130% 61.401% 

Вкупен број на испитаници 317 297 614 

Вкупен процент на застапеност 51.629% 48.371% 
 

Chi-square (df=1) .19 p= .6614 
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Унилатералната и билатералната распределба во однос на етничката припадност  

исто така не бележи сигнификантна разлика за p<0,05 (p=0,51) (Табела 20). 

 

Табела 20. 

Унилатерална и билатерална распределба во однос на етничката припадност 

 
Унилатерална Билатерална Вкупно 

Македонци 240 218 458 

Процентуална застапеност 39.088% 35.505% 74.593% 

Албанци 77 79 156 

Процентуална застапеност 12.541% 12.866% 25.407% 

Вкупен број на испитаници 317 297 614 

Вкупен процент на застапеност 51.629% 48.371% 
 

Chi-square (df=1) .43 p= .5113 
 

 

 

Просечниот број на конгенитално отсутни заби кај пациентите со хиподонција во 

Република Македонија изнесува 2,04. При што минималниот број на заби што 

недостасуваат кај еден пациент изнесува 1, а максималниот 17 (Табела 21, Графикон 9). 

 

Табела 21. Средна вредност на вкупен број на конгенитално отсутни заби по индивидуа 

 
 

Примероци Средна  Минимална Максимална Стд.дев. 

Број на хиподонтични заби 614 2.042345 1.000000 17.00000 1.875792 
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Графикон 9. Вкупен број на хиподонтични заби по испитаник 

 

 

Кај припадниците од машкиот пол тој е поголем и изнесува  2,16, а кај женските е 

нешто понизок со 1,97 хиподонтични заби по пациент. 

Средната вредност на вкупниот број на хиподонтични заби кај една индивидуа во 

однос на полот не покажува сигнификантност во разликата за p<0,05 (p=0,23) (Табела 22). 

 

Табела 22. 

T-тест за независни примероци за сигнификантност на вкупниот број на конгенитално 

отсутни заби во однос на полот 

 

Средна 

вредност- 

женски 

Средна 

вредност-

машки 

t-value df p 
Valid 

N 

Valid 

N 

SТD 

Жени 

SТD 

Мажи 

Вкупен број на 

конгенитално 

отсутни заби 

1.970822 2.156118 -1.19204 612 0.2337 377 237 1.77 2.03 
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Средната вредност на конгенитално отсутни заби кај припадниците од албанската 

етничка заедница е поголем и изнесува  2,16 додека кај македонската е нешто понизок со 

2,00 хиподонтични заби по пациент. 

Средната вредност на вкупниот број на хиподонтични заби кај една индивидуа во 

однос на етничката припадност не покажува сигнификантност во разликата за p<0,05 

(p=0,36) (Табела 23). 

 

Табела 23.  

T-тест за независни примероци за сигнификантност на вкупниот број на конгенитално 

отсутни заби во однос на етничката припадност 

 

Средна 

вредност- 

Албанска 

Средна 

вредност-

Македон. 

t-value df p 
Valid 

N 

Valid 

N 

SТD 

Алб. 

SТD 

Мак. 

Вкупен број на 

конгенитално 

отсутни заби 

2.160256 2.002183 0.908913 612 0.3638 156 458 2.01 1.83 

 

Во однос на бројот на забите кои недостасуваат хиподонцијата, односно 

недостаток до 6 заби исклучувајќи ги третите молари, е застапена кај 96,74% од 

популацијата која има агенеза на барем еден заб. Додека 3,26% од испитаниците со 

агенеза на заби имаат олигодонција, т.е отсуство на повеќе од 6 заби, не вклучувајќи ги 

третите молари. Во однос на вкупната популација на пациентите со олигодонција отпаѓаат 

0,25%. Што значи дека еден на четиристотини пациенти има олигодонција. Пациенти со 

анодонција не беа регистрирани. (Графикон 10)   
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Графикон 10. Пациенти со хиподонција во однос на пациенти со олигодонција 

 

 

Во однос на половата дистрибуција забележана е сигнификантна разлика кај 

пациенти со олигодонција (р=0,046). Таа предоминира кај испитаниците од машки пол со 

5,06% од вкупниот број на машки испитаници со агенеза на заби. Кај женскиот 

олигодонцијата е застапена со 2,12% од вкупниот број на испитанички со агенеза на заби 

(Табела 24, Графикон 11). 
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Табела 24. 

Распределба на хиподонција/олигодонција во однос на полот 

 
Хиподонција Олигодонција Вкупно 

Машки 225 12 237 

Процентуална застапеност 36.645% 1.954% 38.599% 

Женски 369 8 377 

Процентуална застапеност 60.098% 1.303% 61.401% 

Вкупен број на испитаници со агенеза на заби 594 20 614 

Вкупен процент на испитаници 96.743% 3.257% 
 

Chi-square (df=1) 3.99 p= .0456 
 

 

 

 

Графикон 11. Распределба на хиподонција/олигодонција во однос на полот 

 

 

Во однос на етничката припадност не е забележана сигнификантна разлика кај 

пациентите со олигодонција ((р=0,316). Таа е застапена со 2,84% кај припадниците од 
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македонска и 4,49% кај припадниците од албанската етничка заедница од вкупниот број 

на испитаници со агенеза на заби (Табела 25, Графикон 12 ). 

 

Табела 25. 

Распределба на хиподонција/олигодонција во однос на етничката припадност 

 
Хиподонција Олигодонција Вкупно 

Македонска етничка заедница 445 13 458 

Процентуална застапеност 72.476% 2.117% 74.593% 

Албанска етничка заедница 149 7 377 

Процентуална застапеност 24.267% 1.140% 25.407% 

Вкупен број на испитаници со агенеза на заби 594 20 614 

Вкупен процент на испитаници 96.743% 3.257% 
 

Chi-square (df=1) 1.00 p= .3164 
 

 

 

 

Графикон 12. Распределба на хиподонција/олигодонција во однос на етничката припадност 
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Добиените резултати покажуваат дека најчеста е агенезата на долниот втор 

премолар, левиот е застапен во 35,5% од случаите со хиподонција, додека десниот со 

34,53%. После нив следуваат горните латерални инцизиви, десниот со 27,03% и левиот 

26,55%. Најмалку засегнати се горните први молари со по еден случај – 0,16%, а од 

мандибулата тоа се канините, левиот со 0,16% и десниот со 0,33% (Табела 26 и 27). 

 

Табела 26. Застапеност на хиподонција на поедини заби кај популацијата во Република 

Македонија 

  Максила     Мандибула Вкупно 

 Десно Лево Десно Лево 

Централен инцизив 3 4 36 42 85 

Латерален инцизив 166 163 29 19 377 

Канин 11 10 2 1 24 

Прв премолар 24 16 10 10 60 

Втор премолар 105 112 212 218 647 

Прв молар 1 1 5 4 11 

Втор молар 6 7 19 18 50 

Вкупно 316 313 313 312 1254 

 

 

Табела 27. Процентуална застапеност на хиподонција на поедини заби 

Заб % Заб % Заб % Заб % 

11 0.49% 21 0.65% 31 6.84% 41 5.86% 

12 27.03% 22 26.55% 32 3.09% 42 4.72% 

13 1.79% 23 1.63% 33 0.16% 43 0.33% 

14 3.9% 24 2.61% 34 1.63% 44 1.63% 

15 17.1% 25 18.24% 35 35.5% 45 34.53% 

16 0.16% 26 0.16% 36 0.65% 46 0.81% 

17 0.98% 27 1.14% 37 2.93% 47 3.09% 
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Графикон 13. Графички приказ на застапеноста на хиподонција на поедини заби кај 

популацијата во Република Македонија 
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Табела 28. Застапеност на хиподонција на поедини заби кај популацијата во Република 

Македонија во однос на полот 

  Максила     Мандибула Вкупно 

 Машки Женски Машки Женски 

Централен инцизив 4 3 41 37 85 

Латерален инцизив 135 194 17 31 377 

Канин 12 9 0 3 24 

Прв премолар 15 25 16 4 60 

Втор премолар 80 137 176 254 647 

Прв молар 0 2 4 5 11 

Втор молар 2 11 9 28 50 

Вкупно 248 381 263 362 1254 

 

 

 

Графикон 14. Графички приказ на застапеноста на хиподонција на поедини заби кај 

популацијата во Република Македонија во однос на полот 
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Табела 29. Застапеност на хиподонција на поедини заби кај популацијата во Република 
Македонија во однос на етничката припадност 

  Максила     Мандибула Вкупно 

 Македонци Албанци Македонци Албанци 

Централен инцизив 3 4 53 25 85 

Латерален инцизив 237 92 38 10 377 

Канин 13 8 3 0 24 

Прв премолар 31 9 10 10 60 

Втор премолар 154 63 331 99 647 

Прв молар 2 0 5 4 11 

Втор молар 9 4 28 9 50 

Вкупно 449 180 468 157 1254 

 

 

 

Графикон 15. Графички приказ на застапеноста на хиподонција на поедини заби кај 

популацијата во Република Македонија во однос на етничката припадност 
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Од табела 30 и 31  може да видиме дека статистички  сигнификантна разлика за 

агенеза на поедини заби во однос на полот со помош на Chi-square тестот, постои само кај 

долниот лев централен инцизив (сигнификантна) и долниот лев прв премолар (изразито 

сигнификантна) и долен десен прв премолар (изразито сигнификантна). И во трите случаи 

статистички значајната доминација е кај машкиот пол. 

 

Табела 30. Процентуална застапеност на агенеза на поедини заби во однос на полот  

-максила- 

 
Заб Број на 

хипод.заби 

кај машки 

Број на 

хипод.заби 

кај женски 

Вкупен 

број 

машки 

Вкупен 

број 

женски 

% 

Машки 

% 

Женски 

P (Chi-

sqare 

тест) 

Полова 

доминант

ност 

11 2 1 237 377 0,84% 0,26% 0,3168 Машки 

12 66 100 237 377 27,85% 26,53% 0,7194 Машки 

13 7 4 237 377 2,95% 1,06% 0,0852 Машки 

14 9 15 237 377 3,8% 3,98% 0,9101 Женски 

15 41 64 237 377 17,3% 16,98% 0,9175 Машки 

16 0 1 237 377 0% 0,27% 0,4275 Женски 

17 1 5 237 377 0,42% 1,33% 0,2674 Женски 

21 2 2 237 377 0,84% 0,53% 0,6384 Машки 

22 69 94 237 377 29,11% 24,93% 0,2535 Машки 

23 5 5 237 377 2,11% 1,33% 0,4553 Машки 

24 6 10 237 377 2,53% 2,65% 0,9271 Женски 

25 39 73 237 377 16,46% 19,36% 0,3637 Женски 

26 0 1 237 377 0% 0,27% 0,4275 Женски 

27 1 6 237 377 0,42% 1,59% 0,1839 Женски 
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Табела 31. Процентуална застапеност на агенеза на поедини заби во однос на полот 

-мандибула- 

 
Заб Број на 

хипод.заби 

кај машки 

Број на 

хипод.заби 

кај женски 

Вкупен 

број 

машки 

Вкупен 

број 

женски 

% 

Машки 

% 

Женски 

P (Chi-

sqare 

тест) 

Полова 

доминант

ност 

31 24 18 237 377 10,13% 4,77% 0,0105 Машки 

32 8 11 237 377 3,38% 2,92% 0,7498 Машки 

33 0 1 237 377 0% 0,27% 0,4275 Женски 

34 8 2 237 377 3,38% 0,53% 0,0067 Машки 

35 88 130 237 377 37,13% 34,49% 0,5044 Машки 

36 2 2 237 377 0,84% 0,53% 0,6384 Машки 

37 5 13 237 377 2,11% 3,45% 0,3385 Женски 

41 17 19 237 377 7,17% 5,04% 0,2734 Машки 

42 9 20 237 377 3,8% 5,31% 0,3913 Женски 

43 0 2 237 377 0% 0,53% 0,2614 Женски 

44 8 2 237 377 3,38% 0,53% 0,0067 Машки 

45 88 124 237 377 37,13% 32,89% 0,2821 Машки 

46 2 3 237 377 0,84% 0,8% 0,9485 Машки 

47 4 15 237 377 1,69% 3,98% 0,1165 Женски 

 

 

На табела 32 и 33 е прикажана процентуалната застапеност на агенезата на поедини 

заби во однос на етничката припадност. Во однос на Chi-square тестот можеме да 

забележиме дека не постои сигнификантна разлика помеѓу поедини заби во однос на 

етничката припадност. 
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Табела 32. Процентуална застапеност на агенеза на поедини заби во однос на етничката 

припадност 

-максила- 

 

Заб Број на 

хипод.заби  

А 

Број на 

хипод.заби 

Б 

Вкупен 

број  

А 

Вкупен 

број  

Б 

%  

А 

%  

Б 

P (Chi-

sqare 

тест) 

Етничка 

доминант

ност 

11 1 2 458 156 0,22% 1,28% 0,0999 Алб. 

12 121 45 458 156 26,42% 28,85% 0,5556 Алб. 

13 6 5 458 156 1,31% 3,21% 0,1233 Алб. 

14 19 5 458 156 4,15% 3,21% 0,5995 Мак. 

15 75 30 458 156 16,38% 19,23% 0,4133 Алб. 

16 1 0 458 156 0,22% 0% 0,5592 Мак. 

17 4 2 458 156 0,87% 1,28% 0,6540 Алб. 

21 2 2 458 156 0,44% 1,28% 0,2570 Алб. 

22 116 47 458 156 25,33% 30,13% 0,2409 Алб. 

23 7 3 458 156 1,53% 1,92% 0,7366 Алб. 

24 12 4 458 156 2,62% 2,56% 0,9698 Мак. 

25 79 33 458 156 17,25% 21,15% 0,2754 Алб. 

26 1 0 458 156 0,22% 0% 0,5592 Мак. 

27 5 2 458 156 1,09% 1,28% 0,8466 Алб. 

А-испитаници од македонска етничка припадност 

Б-испитаници од албанска етничка припадност 
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Табела 33. Процентуална застапеност на агенеза на поедини заби во однос на етничката 

припадност 

-мандибула- 
 

Заб Број на 

хипод.заби  

А 

Број на 

хипод.заби 

Б 

Вкупен 

број  

А 

Вкупен 

број  

Б 

%  

А 

%  

Б 

P (Chi-

sqare 

тест) 

Етничка 

доминант

ност 

31 28 14 458 156 6,11% 8,97% 0,2215 Алб. 

32 16 3 458 156 3,49% 1,92% 0,3280 Мак. 

33 1 0 458 156 0,22% 0% 0,5592 Мак. 

34 5 5 458 156 1,09% 3,21% 0,0717 Алб. 

35 171 47 458 156 37,34% 30,13% 0,1042 Мак. 

36 2 2 458 156 0,44% 1,28% 0,2570 Алб. 

37 14 4 458 156 3,06% 2,56% 0,7527 Мак. 

41 25 11 458 156 5,46% 7,05% 0,4646 Алб. 

42 22 7 458 156 4,8% 4,49% 0,8722 Мак. 

43 2 0 458 156 0,44% 0% 0,4084 Мак. 

44 5 5 458 156 1,09% 3,21% 0,0717 Алб. 

45 160 52 458 156 34,93% 33,33% 0,7164 Мак. 

46 3 2 458 156 0,66% 1,28% 0,4517 Алб. 

47 14 5 458 156 3,06% 3,21% 0,9264 Алб. 

А-испитаници од македонска етничка припадност 

Б-испитаници од албанска етничка припадност 

 

Што се однесува до генетскиот дел од истражувањето, односно можната 

фамилијарна поврзаност на оваа аномалија, од вкупно 25 пациенти кај кои клинички и 

ортопантомографски е потврдена хиподонција, при земена  фамилијарна анамнеза 13 од 

испитаниците потврдиле присуство на хиподонција и кај најблиското семејство. 

Кај 12 испитаници не е констатирано присуство на оваа аномалија кај останатите 

членови.  

 Кај 11 пациенти (6 машки, 5 женски) со дијагностицирано конгенитално отсуство 

на заб/и е направено генетско испитување за можно присуство на мутација во WNT10A -
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генот. Една од пробите е направена кај брат и сестра (членови од исто семејство). По 

секвенционирањето беа најдени три егзонски промени и една интронска промена. 

Амплификацијата на егзоните и резултатите од секвенционирањето се прикажани на слика 

9 и табела 34.  

 

Слика 9. Електрофореза на агарозен гел од PCR-амплификација на егзон 2 и 3 

 

Табела 34.  Финални резултати од секвенционирање 

 

 

 

 

  

Број на 

испитаник 
WNT10A exon 1 

WNT10A 

exon 2 

WNT10A 

exon 3 

WNT10A 

exon 4 

Hyd 1 Ok Ok c.511C>T Ok 

Hyd 2 Ok Ok Ok Ok 

Hyd 2_S Ок Ok Ok Ok 

Hyd 3 Ок Ok Ok Ok 

Hyd 4 Ok Ok c.493G>A Ok 

Hyd 5 Ok Ok Ok Ok 

Hyd 6 Ok Ok Ok Ok 

Hyd 7 Ok Ok Ok Ok 

Hyd 8 Оk Ok Ok Ok 

Hyd 9 Ok Ok c.682T>A Ok 

Hyd 10 Ok c.114-56T>C Ok Ok 
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ДИСКУСИЈА: 

 

Хиподонцијата претставува најчеста дентофацијална аномалија. Поради честотата 

на нејзината застапеност и комплексноста во нејзиниот пристап и начин на третман, таа е 

тема на многу научни трудови. Епидемиолошките студии имаат за цел што поблиску да ни 

ја претстават нејзината распределба меѓу населението. Цел на овие испитувања е да се 

пресмета нејзината преваленца во општата популација, соодносот помеѓу половите, кои 

заби се најмногу застапени, каква е нивната распределба по квадранти, застапеноста во 

однос на максилата и мандибулата, дали е унилатерална или билатерална, како и колкав е 

вкупниот број на заби кои недостасуваат кај една индивидуа кај која е присутна оваа 

аномалија. Исто така, преку епидемиолошките истражувања се гледа каква е нејзината 

распределба помеѓу етничките групи, расната распределба, како и демографската 

застапеност. 

Се разбира голема улога во добиените резултати ќе има и специфичноста на 

примерокот кој се испитува177. Така, преваленцата на хиподонцијата би била поголема 

помеѓу ортодонтските пациенти, отколку во општата популација. Ова се должи на тоа 

дека пациентите се јавуваат на ортодонтски преглед поради веќе присутен дентофацијален 

дефект178 179.   

Преку мета анализа кај пациенти со хиподонција, докажано е дека преваленцата на 

оваа аномалија кај белата раса е повисока отколку кај црната89 , исто така таа е повисока 

во Европа и Австралија отколку во Северна Америка78 180 .  

Во однос на половата дистрибуција, повеќе автори во нивните истражувања 

доаѓаат до заклучок дека застапеноста на хиподонцијата предоминира кај женскиот пол30 
45 83 181 182 183 184. Единствено студијата на Ng’ang’a укажува на спротивното, кадешто 

односот изнесува 4,3:3,6 со предоминација на машката популација185. Според мета 

анализата на Polder, направена врз база на повеќе епидемиолошки студии, агенезата на 

перманентните заби кај женскиот пол е за 1,37 пати повеќе застапена отколку кај машкиот 

пол78.  

Резултатите добиени од нашите истражувања покажуваат најголема зафатеност на 

мандибуларните втори премолари, следени од максиларните латерални инцизиви и 
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максиларните втори премолари. Овие резултати се поистоветуваат со резултатите добиени 

од следните студии44 78  92 172 185 186 187 188 189. Додека се спротивни на резултатите добиени 

од студиите каде се смета дека најчесто зафатен е латералниот максиларен инцизив190 191 
192 193 194 195.  

Разлика помеѓу одделни студии и истражувања во голема улога се должи на 

географската и популациска распределба. На ова укажуваат и резултатите добиени од 

истражувањето на Yonezu и сор. каде преваленцата на агенезата на долниот централен 

инцизив кај азиската популација е значително поголема отколку кај белата раса. Овој заб 

според оваа студија е најчесто афектиран како кај перманентната така и кај млечната 

дентиција94. Истото го потврдува и Larmour во својата ретроспективна студија каде 

опишува најголема афектираност на мандибуларниот втор премолар и латерален инцизив 

кај белата раса, додека кај азиската популација тоа се мандибуларните инцизиви83. Davis 

пак укажува на најголема застапеност на хиподонција на мандибуларниот латерален 

инцизив помеѓу азиската популација196.  

Според Polder и сор. најстабилни се максиларните централни инцизиви, со 

застапеност од 0,016% и мандибуларните први молари и канини со 0,03% 78. Додека 

според нашите испитувања најретко зафатени се максиларните први молари и 

мандибуларните канини.  

Резултатите добиени од нашето испитување дека најретко се афектирани 

максиларните централни инцизиви, канини и први молари, како и мандибуларни канини и 

први молари колерираат со резултати што ги добил Hobkirk во неговото испитување, каде 

опишува хиподонција на овие заби само во потешките форми на олигодонција197. 

Потврда дека постои поврзаност помеѓу хиподонцијата и останатите промени во 

големината, обликот и позцијата на преостанатите заби кај пациенти со агенеза на заби, 

укажува и случајот којшто е претставен на слика 10 и 11, при што кај пациентот постои 

билатерална агенеза на максиларните латерални инцизиви, а максиларните канини се 

ектопично поставени. Дополнителна улога на наследниот фактор укажува тоа што и кај 

родителот е забележана унилатерална хиподонција на  максиларниот латерален инцизив 

со микродонција на контралатералниот максиларен латерален инцизив . 
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Слика 10. Клиничка слика на пациент со агенеза на максиларни латерални инцизиви                    

и ектопично поставени канини  

 

 

Слика 11. Ортопантомографски статус на пациент со агенеза на максиларни латерални 

инцизиви и ектопично поставени канини  

 

Унилатералната хиподонција е почеста појава отколку билатералната, со исклучок 

кај максиларните латерални инцизиви каде билатералната е позастапена78 198. Кај повеќето 
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пациенти недостасува еден (48%) или два заба (35%)91. Ако се земат в предвид само 

пациентите на кои им недостасуваат два или повеќе заби, тогаш билатералната 

распределба е застапена дури во половината од случаите78 199. 

Доколку постои позитивна фамилијарна анамнеза за хиподонција, кај членовите на 

тоа семејство многу поверојатно е дека афектирана ќе биде истата класа на заби52. 

Епидемиолошки истражувања се правени во различни држави се со цел да се 

пресмета преваленцата на хиподонцијата кај населението за дадената држава (Табела 35, 

Слика 12). 
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Табела 35 . Преваленца на хиподонција кај различни популации 

 

Автор Година Држава Преваленца Полова 

предоминација 

Заб кој 

најчесто 

недостасува 

Pegan-Collazo GJ 2014 Порторико 6,02% Женски Г.Л.И 

Hassan DA 2014 Судан 5,1% Женски + Г.Л.И 

Fekonja A 2013 Словенија 6,9%  Д.В.П 

Kathariya MD 2013 Индија 4,8% Женски +  

Gonzalez-Allo A 2012 Португалија 6,1% Женски +  

Faribroz Amini 2012 Иран 5,21% Женски Г.Л.И 

Medina AC 2012 Венецуела 4% Женски + Г.Л.И 

Montasser MA 2012 Египет 2,4%   

Behr M 2011 Германија 12,6% Женски  

Topkara A 2011 Турција 6,77% Женски + Г.Л.И 

Youn Ho Kim 2011 Кореја 11,3% Женски Д.В.П 

Gomes RR 2010 Бразил 6,3% Женски Г.Л.И 

Amin F 2010 Пакистан 6,08% Женски + Д.В.П 

Varela 2009 Шпанија 6,5%   

Rolling S 2009 Данска 7,1% Женски  

Maatook F 2008 Тунис 13,3% Женски + Д.В.П 

Albashaireh ZS 2006 Јордан 5,5%  Д.В.П 

Endo T 2006 Јапонија 8,5% Женски Д.В.П 

Szepesi M 2006 Унгарија 7,76%  Г.Л.И 

Goren S 2005 Израел 5,3%   

Silva Meza 2003 Мексико 2,7%   

Nordgаrden H 2002 Норвешка 4,5% Женски + Д.В.П 

Tavajohi-Kermani H 2002 С.А.Д 8,8% Женски   

Ng’ang’a RN 2001 Кенија 6,3% Машки Д.В.П 

Backman B, 2001 Шведска 7,4%  Д.В.П 

"+" сигнификантна; Г.Л.И - горен латерален инцизив; Д.В.П – долен втор премолар 
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Различната дистрибуција на хиподонцијата дури и на иста територија или држава 

потврдува студијата направена 2014 година во Порто Рико. Така во главниот град Сан 

Хуан преваленцата на хиподонција изнесува 3,21%, а во регионот Аибонито дури 10,68%. 

Средната вредност на преваленцата на хиподонцијата изнесува 6,02% со предоминација 

кај женскиот пол 192. 

Кај Суданската популација во 2014 година преваленцата на хиподонција изнесува 

5,1%. Мандибулата е повеќе зафатена отколку максилата, а заб кој е највеќе афектиран е 

максиларниот латерален инцизив. Оваа студија покажува сигнификантна предоминација 

на хиподонцијата кон женскиот пол 191. 

Во Словенија во 2013 преваленцата на хиподонција изнесува 6,9%. Заб кој најчесто 

недостасува е мандибуларниот втор премолар со 38,8%, следен од максиларниот 

латерален инцизив со 32,6%. На најголемиот број на пациенти со хиподонција им 

недостасувале еден или два заба, 86,9% 92. 

Во Португалија во 2012 преваленцата на хиподонција е 6,1%. Таа повеќе е 

застапена кај жените отколку кај мажите, иако оваа разлика не е статистички 

сигнификантна200. 

Во Иран во 2012 направена е студија каде е пресметано дека преваленцата на 

хиподонцијата изнесува 5,21%. Разликата во однос на полот не била сигнификантна, а 

предоминирала кај жените со застапеност од 5,86%, за разлика од кај мажите каде била 

4,25%. Во просек кај секој пациент со хиподонција недостасувал по 1,69 заби. Иако 

жените биле процентуално повеќе афектирани, кај мажите бројот на хиподонтирани заби 

по индивидуа е поголем (2,32 кај мажите наспроти 1,40 кај жените). Најчесто заб кој 

недостасувал бил максиларниот латерален инцизив (37,2%), потоа мандибуларниот втор 

премолар (22,1%) и мандибуларниот централен инцизив (10,7%). Сигнификантна била 

разликата (p = 0,001) помеѓу недостатокот на заби кај максилата (5,3%) во сооднос на 

мандибула (3,5%) (Слика 1 - прилог)193. 

Во студија направена во Венецуела во 2012 добиени се слични резултати. 

Хиподонција имале 4% од испитаниците, од кои на половина им недостасувал само еден 

заб а на половина повеќе од еден. Кај жените била повеќе застапена во однос на машките 

(1,5:1). Агенезата била најчеста на максиларниот латерален инцизив (40%), додека 

хиподонцијата повеќе била застапена во максилата (55%) наспроти  мандибулата (45%)194.  
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Кај епидемиолошката студија направена во Турција во 2011 година, преваленцата 

на хиподонција изнесува 6,77%, со сигнификантна разлика помеѓу половите (7,63% кај 

женските наспроти 5,44% кај машките). Најчест заб кој недостасува е максиларниот 

латерален инцизив, следен од мандибуларниот втор премолар195. 

Кај Египетската популација преваленцата на хиподонција во 2012 година 

изнесувала 2,4%201, што е најмала во однос на другите држави. 

Во Бразил епидемилошката студија на Gomes од 2010 година покажува преваленца 

од 6,3% кај ортодонтски третирани пациенти. Предоминација имале испитаничките од 

женски пол, иако таа не била сигнификантна. Заб кој најчесто недостасувал бил 

максиларниот латерален инцизив35. 

Преваленцата на хиподонција и во Норвешка во 2002 не отстапува од нормалата и 

изнесува 4,5%, со сигнификантна предоминација кај женскиот пол и најголема 

застапеност кај мандибуларниот втор премолар од 47%. Олигодонција била забележана кај 

0,084% од испитаниците 172. 

Во Јапонија во 2006 година преваленцата на хиподонцијата изнесувала 8,5%. Кај 

женските таа била подоминантна со застапеност од 9,3% за разлика од машките со 7,5%. 

Но и тука таа не била статистички значајна. Најчест заб којшто недостасува е 

мандибуларниот втор премолар, па потоа максиларниот и мандибуларниот латерален 

инцизив. Кај пациентите со хиподонција во просек недостасувале по 2,4 заби44. 

Хиподонција од 11,3% е забележана во Република Кореја во 2011 година. Најчеста 

била хиподонцијата на мандибуларниот втор премолар (44,2%) пред мандибуларниот 

латерален инцизив (36,6%). Кај женските таа е застепена кај 12,4%, а кај машките со 9,5%. 

Кај двата пола, на 86% од испитаниците им недостасувале еден или два заба. На 50% од 

испитаниците им недостасувал само еден заб, додека на 36% им недостасувале 2 заба. На 

слика 2 (прилог) е претставена пропорционалната застапеност на агенезата на пооделни 

заби кај Корејската популација186. 

Најголема застапеност на хиподонција од 13,3% е забележана во Тунис во 2008. 

Предоминацијата е кај женскиот пол со 16,4% во однос на машкиот со 10,3%. Заб кој 

најчесто е афектиран е мандибуларниот втор премолар 202. 

Во однос на половата дистрибуција единствено отстапува студијата на Ng’ang’a кај 

Кенијската популација која покажува поголема застапеност на хиподонцијата кај 
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припадниците од машкиот пол со 7,2% во однос на женскиот со 5,3%. Заб кој најчесто 

недостасува е мандибуларниот втор премолар со 30% 185. 

Во студија направена во  Данска, кај еден од илјада ученици постоела 

олигодонција, т.е имал недостаток на повеќе од шест заби, не вклучувајќи ги третите 

молари203. 

Преку овие испитувања се гледа каква е застапеноста на хиподонцијата во одделни 

држави и региони и се докажува нејзината голема присутност меѓу населението.  

Во Македонија исто така се правени испитувања за да се пресмета преваленцата на 

хиподонција меѓу популацијата. Бајрактарова утврдила присуство на хиподонција од 6,5% 
204, што е слична вредност со онаа која ја пресметала Ѓорчуловска во нејзината студија и 

изнесувала 6,7% 205. Додека пак Бојаџиев во неговата епидемиолошка студија пресметал 

помала застапеност на хиподонција од 4,44% 206. 

Споредбено со овие податоци, резултатите добиени од нашето истражување, каде 

застапеноста на хиподонцијата изнесува 7,52%, укажуваат дека хиподонцијата во текот на 

последните неколку децении има растечки тренд кај македонската популација, што е во 

корелација со студиите кои укажуваат на растечкиот тренд на хиподонцијата помеѓу 

населението.  

Од сето горе наведено може да заклучиме дека преваленцата на хиподонцијата во 

Република Македонија не отстапува од резултатите добиени од епидемиолошките студии 

правени во другите држави. Со 7,52% таа се наоѓа негде на средината.  

Застапеноста покажува сигнификантна разлика помеѓу двете најголеми етнички 

заедници во Република Македонија. Таа предоминира кај испитаниците од албанската 

етничка заедница, во однос на македонската. Разликата во фреквенцијата на хиподонција 

помеѓу различни етнички заедници ја потврдуваат и студиите на Polder, Wu и Nunn 31 37 78. 

 Преваленцата на агенезата на трајните заби покажа високо сигнификатна разлика 

во однос на половите. Оваа аномалија е позастапена кај испитаничките од женскиот пол. 

Со ова ја потврдуваме хипотезата, која беше една од целите на ова истражување, дека 

испитаничките од женскиот пол се повеќе афектирани отколку оние од машки пол. 

Резултатите за сигнификантност во однос на половата распределба се во согласност со 

резулатати добиени од повеќе претходни студии78 172 191 195 200 202 207 208 209 210, иако 

постојат и студии кои не покажале сигнификантност во разликата меѓу половите 44 211 212. 
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Во студијата направена во Македонија во 2004 година Мишевска забележала дека 

заб кој најчесто недостасува бил мандибуларниот втор премолар. Нашата студија го 

потврди истиот резултат. Но, во однос на половата дистрибуција пак кај истата студија 

добиен е резултат кој се коси со резултатот добиен во нашата студија, т.е студијата од 

2004 година покажува доминиција на хиподонција кај испитаниците од машкиот пол 213.  

Од резултатите лесно може да се увиди дека најчесто агенеза постои на забите кои 

последни се развиваат во низата за дадената група (втор премолар, латерален инцизив). 

Овие резултати ја потврдуваат нашата хипотезата и Болковата теорија за терминалната 

редукција на забите, каде при филогенетската еволуција на човештвото најчесто доаѓа  до 

редукција на забите кои се наоѓаат најдистално во дадената група214.  Од ова правило 

исклучок во ова испитување се долните инцизиви кадешто агенезата е позастапена кај 

централните отколку кај латералните. 

Свое објаснување за почестата засегнатост на поедини заби дава Svinhufvud  каде 

смета дека одговорна за хиподонцијата е анатомската позиција на  забите кои најчесто се 

засегнати, на дисталниот дел на денталната ламина (втори премолари) или пак во 

пределот на спојувањето на лицевите продолжетоци интраутерино (максиларен латерален 

инцизив и мандибуларни централни инцизиви)71. 

Од друга страна, исто така е познато дека забите кои се најчесто афектирани во 

дадената класа се оние кои последни се развиваат215 216. 

Според литературните сознанија, најчесто не постои сигнификантна разлика во 

однос на распределбата помеѓу вилиците78 212. Во корелација со ова се и резултатите 

добиени од нашите истражувања каде и покрај поголемата застапеност на хиподонција во 

мандибулата, не постои сигнификантна разлика. Поголема присутност на конгенитално 

отсутни заби во мандибулата е добиена и во студијата на Chung и сор.81 и Kirzioglu и 

сор.100  додека останатите студии забележуваат поголемо присуство во максилата.79 217 218. 

Билатералната распределба во максилата најчесто се должи на паралелната агенеза 

на левите и десните латерални инцизиви78, додека во мандибулата поради зафатеноста на 

левите и десните втори премолари. Билатералната распределба на конгенитално отсутните 

заби кај пациенти на кои им недостасуваат два или повеќе заби е многу почеста отколку 

унилатералната, со дури 95,5%. Ова укажува на тоа дека еден ист ген е одговорен за 

развојот на истиот заб од двете страни на една вилица (на пр. лев и десен мандибуларен 
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втор премолар). Многу покомлексни истражувања се потребни да се утврди дали постои 

поврзаност на агенезата помеѓу повеќе различни  групи на заби. 

Резултатите добиени од сегментарната распределба на забите кои недостасуваат се 

поклопуваат со резултатите на Guan и сор. каде доминира хиподонцијата во 

постериорниот сегмент, без значајна разлика во однос на полот219.  

Што се однесува до страната која е почесто афектирана, како во литературата, така 

и во нашето испитување не постои значајна разлика. На десната страна од забалото се 

забележани 629, а кај левата 625 конгенитално отсутни перманентни заби. 

Резултатот од два заба, добиен во однос на вкупниот број на заби коишто 

недостасуваат во просек кај една индивидуа, се наоѓа на средина од вредностите кои ги 

добиле Faribroz и Endo во своите студии44 193. Во однос на полот резултатите се 

поклопуваат со резултатите на Faribroz, каде машките имаат повисок просек на заби кои 

недостасуваат отколку женските. 

За споредба со студијата на Krezci на слика 3 (прилог) е прикажан вкупниот број на 

заби кои недостасуваат по индивидуа во студија направена кај 50 пациенти со 

хиподонција на повеќе од еден заб40. Од сликата се гледа дека почесто се застапени 

полесните форми на хиподонција.  

Иако резултатите кои ги добивме укажуваат дека хиподонцијата е повеќе застапена 

кај припадничките од женскиот пол, што се однесува до вкупниот број на конгенитално 

отсутни заби  по индивидуа тој е поголем кај испитаниците од машки пол. Што значи дека 

кај машкиот пол агенезата е поретка појава, меѓутоа аномалијата е потешка. 

Преваленцата на олигодонцијата од 0,25% е нешто пониска од резултатот на Elaheh 

од 0,34% 220, а малку повисока од оној на Sisman 0,17%79,   Schalk van der Weide 0,14% 221 и 

Young 0,098% 186.  

Што се однесува до половата дистрибуција на пациентите со олигодонција од 

вкупниот број на пациенти со агенеза на заби, резултатите добиени од ова истражување 

покажуваат дека таа предоминира со статистички значајна разлика кај испитаниците од 

машки пол. Овие резултати се спротивни од резултатите кои ги добиле Rasmussen и сор222. 

и Hosur и сор90. во нивните ретроспективни студии за застапеност на олигодонцијата . 

Исто така можеме да забележиме дека иако агенезата на заби предоминира кај женската 
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популација, сепак олигодонцијата, односно потешките форми на хиподонција повеќе ги 

засегаат припадниците од машката популација. 

Интересен е податокот до кој дошле Mattheeuws и соработниците, каде преку мета-

анализа на податоците кои биле евалуирани и презентирани хронолошки, заклучиле дека 

степенот на преваленца на пациенти со хиподонција има растечки тренд во текот на 

последните години и истата е дијагностицирана се почесто во клиничките студии45.   

Со разни генетски испитувања се прават напори точно да се утврди причината за 

оваа аномалија и да се овозможи нејзино рано откривање и превенција со што разните 

естетски и функционални проблеми понатаму ќе се сведат на минимум. 

Генетската наследна компонента се повеќе и повеќе се поврзува како етиолошки 

фактор за агенезата на забите. Секојдневно се прават генетски испитувања со цел да се 

осознае што повеќе за начинот на наследувањето и за тоа кои гени имаат улога во 

настанувањето на оваа аномалија.  

Познавањето на нормалниот дентофацијален развој и гените кои го детерминираат 

истиот ни овозможува идентификација на процесите кои се одговорни за специфичните 

дентални аномалии. 

Дека во најголемиот број на случаи хиподонцијата има генетска предиспозиција 

покажува фактот што таа е многу почеста кај пациенти кои веќе имаат некој во 

семејството којшто ја има оваа аномалија, отколку во општата популација137. 

Во прилог на учеството на генетската наследна компонента како етиолошки фактор 

за настанување на оваа аномалија одат и резултатите од нашето истражување каде повеќе 

од половина од испитаниците потврдија присуство на истата аномалија и кај членови од 

најблиското семејство. Дури и оние кај кои не постои позитивна фамилијарна анамнеза  во 

најблиското семејство, тоа не ја исклучува можноста за нејзино присуство кај член од 

подалечното семејство (баба, дедо, прабаба, прадедо...). Во прилог на ова оди и начинот на 

наследување, кадешто не секогаш се врши правилна пенетрација и има точна корелација 

во однос на генотип-фенотипска експресија на овие мутации 137.  

Слични резултати потврдиле Brook и сор. каде кај една третина од испитаниците со 

хиподонција постоела и хиподонција кај уште најмалку еден член од нивното најблиско 

семејство 223. 
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Испитувањата направени врз близнаци исто така укажуваат на улогата која ја има 

генетскиот наследен фактор врз агенезата на забите. Фреквенцијата на хиподонцијата е 

поголема кај еднојајчените отколку кај двојајчените близнаци224 225. 

Кај двајца испитаници со позитивна фамилијарна анамнеза потврдена е присутност 

на микродонција кај истиот испитаник или пак кај член од неговото семејството, што го 

потврдува сознанието дека често хиподонцијата е пратена со промени во големината и 

обликот на останатите заби кај истиот пациент или пак кај некој од роднините 46 47 49 51. 

Малформациите и другите генетски заболувања можат да бидат предизвикани од 

дефекти (мутации) во некој од гените, кој обично се наследуваат следејќи го 

Менделеевиот начин на наследување. Земајќи во предвид дека секој ген е присутен во  две 

алели, соодветно на тоа промените што се случуваат во генот можат да се најдат во 

хетерозиготна или хомозиготна форма. Хетерозиготна форма на мутацијата е кога истата е 

присутна на еден алел, а доколку е присутна на двата алели тогаш станува збор за 

хомозиготна состојба. Генетскиот дефект може да предизвика аномалија кога е присутен 

само кај едниот алел од генот, односно мутацијата е присутна во хетерозиготна форма. Во 

ваков случај на хетерозиготни генетски промени кои се проследени со соодветна 

фенотипска манифестација, станува збор за доминантен начин на наследување  Доколку 

двата алели се афектирани од мутацијата, тогаш станува збор за рецесивен начин на 

наследување, односно за да се реперкуира фенотипски заболувањето, мора двата мутантни 

алели да се присутни. Доколку генот не се наоѓа на X и Y хромозомите, односно 

наследувањето не е полово врзано, тогаш станува збор за автозомно наследување.  

Последицата од мутацијата во генот предизвикува губење на функцијата.  

Мутациите на гените кои го регулираат дентофацијалниот развој предизвикуваат 

пречки во правилниот начин на транскрипција на протеини и неправилна интеракција 

помеѓу медијаторите на овие процеси. Во студиите каде се вршат истражувања на оваа 

проблематика се објаснуваат комплексните епителијано-мезенхимални интеракции кои се 

случуваат за време на денталниот развој и системските аномалии кои може да доведат до 

хиподонција. Досега се идентификувани четири фамилии на гени,  кои имаат интегрална 

улога во комплетниот развој на забите (Shh, FGF, BMP, Wnt) 226. Со мутацијата на некои 

од гените кои имаат улога во експресијата на овие медијатори, се спречува активацијата 

на сигналниот пат, што би довело до дефекти во создавањето на епителијалните плакоди 
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од кои се развиваат забите. Вакви испитувања се правени на глувци при што 

молекуларната патогенеза и фенотипските промени се директно компарабилни со оние кај 

човекот. 

Овие генотипски промени, често корелираат со фенотипските промени, т.е во 

нашиот случај конгенитално отсуство на заб227. Меѓутоа како што веќе споменавме не 

секогаш се врши правилна пенетрација и има точна корелација во однос генотип-

фенотипска експресија на овие мутации, што укажува на мултифакториелниот начин на 

настанување на оваа аномалија137.  

Гени кои најчесто се испитувани и за кои веќе се добиени податоци дека имаат 

улога во агенезата на забите се MSX1 (четврти хромозом), PAX9 (14 хромозом), AXIN2 

(17 хромозом), EDA (10 хромозом) и WNT10A (втори хромозом)  29 139 154 155 156 157 158 169 
228. 

Најчесто мутациите на гените се забележани кај потешките форми на хиподонција 

и олигодонција229 . Но не се исклучок мутации на гени и кај  случаи со полесни форми на 

хиподонција. Во прилог на ова водат и резултатите од ова истражување каде се 

забележани мутации на  WNT10A-генот кај пациенти кои имаат конгенитално отсуство 

само на еден или два заба.   

Ектодермалната дисплазија  е клинички и генетски хетерогено заболување. 

Карактеристиките на ектодермалната дисплазија вклучуваат абнормален развој на 

најмалку две од ектодермалните структури, како што се забите, косата, ноктите и потните 

жлезди. Гени кои се поврзани со ектодермалната дисплазија се EDA1, EDAR, EDARADD 

и WNT10A. Според Cluzeau и сор. дури во 90% од случаите со ектодермалната дисплазија 

е присутна мутација на овие гени 230.  

Оттука, мутацијата на WNT10A-генот е поврзана со присуството на различни 

синдроми каде е присутна ектодермална дисплазија. Па така оваа мутација е присутна од 

тешката автосомно рецесивна форма на Schоpf-Schulz-Passarge синдром па се до одонто-

онихо-дермалната дисплазија и автосомно доминантната форма на изолираната 

хиподонција 231 232 233 234 235 236. Бидејќи во сите овие форми на дисплазија хиподонцијата е 

заедничка карактеристика, тоа го прави  WNT10A-генот добар кандидат за причина за 

изолирана хиподонција. 
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Цитогенетска локација на WNT10A-генот: 2q35 

Молекуларна локација на хромозом 2: од базните парови 218, 880, 532 до базните 

парови 218, 893, 928. (Слика 13) 

 

 

Слика 13. Местоположбата на WNT10A-генот се наоѓа на долгиот (q) крак на 

вториот хромозом, на позиција 35. 

 

 

Улогата на WNT10A-генот во епителијално-мезенхималните интеракции што 

директно влијае врз дентогенезата ја потврдуваат и Dassule и Sarkar соодветно во своите 

студии 237.238 При мутација на овие гени се врши погрешна транскрипција на протеини 

што дава фенотипски промени – меѓу кои и агенеза на заби. 

Фенотипската експресија на мутациите на овој ген покажува висок степен на 

варијабилност, што укажува на тоа дека и други гени функционираат заедно со WNT10A-

генот во регулацијата на развојот на органите од ектодермално потекло. Во својата студија 

Huiying и сор. опишува агенеза на вкупно 26 заби кај машки монозиготни близнаци. Освен 

агенезата на забите, не биле евидентирани други промени. При испитување забележани се 

мутации  во WNT10A и EDA-гените, на третиот и седмиот егзон соодветно. Овие мутации 

доведуваат до промена на структура на протеинско ниво. DNA-секвенционирањето на 

геномот на нивните родители покажало дека двата мутирани алели се наследени од 

мајката, која е носител на хетерозиготна WNT10A-мутација и хетерозиготна EDA-

мутација. Фенотипската манифестација кај мајката била претставена само со отсуство на 

горниот лев латерален инцизив. Мутации кај овие гени не биле забележани кај таткото239.  

Во истата студија кај 6 годишно момче забележано е конгенитално отсуство на 24 

заби, при што промени на другите системи не се забележани. Потврдени се мутации во 
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WNT10A и EDA-гените, на третиот и деветиот егзон, соодветно. И овие мутации 

доведуваат до конформациска промена на протеинско ниво. Анализирајќи го генот на 

неговите родители, потврдено е дека мутантните алели се наследени од неговата мајка 

како хетерозиготни мутации на двата гена. Клинички кај мајката е утврдена агенеза на 

двата максиларни латерални инцизиви, како и на левиот мандибуларен втор молар, при 

што аномалии во другите органи не биле забележани. Кај таткото не биле заблежани 

мутации кај овие гени. 

Во истата студија се прикажани и промени, односно мутации на WNT10A и EDA-

гените и  кај синдромските случаи пропратени со агенеза на заби. Покрај агенезата на 

забите овие испитаници имале и промени во останатите ектодермални структури. 

Од резултатите добиени од испитувањето на WNT10A-генот во нашата студија 

најдени се 4 мутации кај  испитаниците со агенеза на заби, притоа сите мутации се најдени 

во хетерозиготна форма. Од нив три се егзонски (c.511C>T, c.493G>A и c.682T>A),  а една 

интронска промена (c.114-56T>C ). Сите три егзонски мутации се најдени во третиот 

егзон, од вкупно четирите кои ги има WNT10A-генот. 

 Истите се проверени во NCBI (National Center for Biotechnology Information) и 

резултатите се прикажани во табела 36.  

 

Табела 36. Мутации проверени во NCBI базата 

Мутации Име на 
протеин 

SNP NCBI MAF 

c.511C>T p.R171C  rs116998555  Not Available T=0.0032/16 
c.493G>A p.G165R rs77583146 Not Available A=0.0022/11 
c.682T>A p.Phe228Ile rs121908120  With Pathogenic allele A=0.0060/30 

c.114-56T>C / rs10180544   Not Available C=0.1418/710 

 

  

Патогената мутација  c.682Т>А (p.Phe228Ile) во егзон 3  е потврдена во NCBI 

базата на податоци и се наоѓа во корелација со одонто-онихо дермалната дисплазија, 

ектодермалната дисплазија и конгениталното отсуство на заби (Слика 14).  Оваа мутација 

предизвикува промена на нуклеотидот тимин во аденин. Oва се реперкуира на протеинско 

ниво како замена на аминокиселината фенил аланин на позиција 228 во изолеуцин и ја 

менува конформацијата на протеинот. 
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Слика 14. Карта на клиничка сигнификантност на мутацијата c.682Т>А  

 

Присуство на оваа мутација е детектирано и од страна на Bohring et al.231 , van den 

Boogaard еt al.169, Sirpa et al.157 Plaisancié et al.234 и Cluzeau et al.230 во нивните испитувања 

кај пациенти со конгенитално отсуство на заби. Според Sirpa et al.157 оваа мутација 

добиена во повеќето случаи се наследува автосомно рецесивно. Во нашето истражување 

истата е најдена кај Hyd-9. Електрофореграмот од детекција на мутација  c.682Т>А  е 

прикажан на слика 15. 

 

 

               Слика 15. Електрофореграм од мутација на c.682Т>А   
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За останатите мутации не се достапни податоци од NCBI дата базата, затоа се 

направени понатамошни in silico анализи со биоинформатички програми. Резултатите од 

PolyPhen, PROVEAN, SIFT, Mutation Taster и HSF (Human splicing finder) се прикажани во 

табела 37. 

 

Табела 37. In silico анализи со биоинформатички програми за добиените мутации 

Мутации Егзон PolyPhen PROVEAN SIFT Mutation 
Taster 

HSF 

c.511C>T 3 
Probably 

Damaging 
Deleterious Damaging 

Disease 
causing 

No 

c.493G>A 3 Benign Neutral Damaging 
Disease 
causing 

Potential alteration 
of splicing. 

c.682T>A 3 
Probably 

Damaging 
Deleterious Damaging 

Disease 
causing 

No 

c.114-56T>C 2 / / / polymorphism 
Potential alteration 

of splicing. 

 

 

Промената c.511C>T (p.R171C ) во егзон 3 не е најдена со позната патогеност во 

NCBI базата на податоци, затоа за истата се направени  in silico анализи со 

биоинформатичките алатки SIFT, PROVEAN, PolyPhen Mutation Taster  и  HSF и сите 

освен последниот покажаа абнормална функција на протеинот односно патогеност на 

мутацијата.  

Промената на нуклеотидот цитозин во тимин на протеинско ниво предизвикува 

замена на аминокиселината аргинин на позиција 171 со цистеин.  Оваа замена 

предизвикува промена на протеинско ниво поради тоа што цистеинот е хидрофилна амино 

киселина и има различна конформација за разлика од аргининот, и тоа би можело да 

предизвика нарушени електростатски интеракции со останатите амино киселини. 

Истата е објаснета во трудот на Huiying et al. “Involvement of and Interaction between 

WNT10A and EDA Mutations in Tooth Agenesis Cases in the Chinese Population” објавен во 

PLOS ONE, Ноември 27, 2013,  каде мутацијата  корелира со мутација на EDA  генот, а 

фенотипски е присутна агенеза на заби239. Од шестте случаи (2 со изолирана 

несиндромска олигодонција и 4 со агенеза нази пропратени со други синдромски 

промени) кај кои постојат мутации  во WNT10A и EDA-гените, во четири од нив е 
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добиена мутацијата c.511C>T во WNT10A-генот и е всушност истата мутацијата која ја 

добивме и кај еден од пациентите во ова истражување (Hyd-1) и кај истиот е присутна во 

хетерозиготна форма. Електрофореграмот од мутацијата е прикажан на слика 16. Ова 

укажува на неретката застапеност на оваа мутација помеѓу испитаниците со конгенитално 

отсуство на заби каде постои мутација на WNT10A-генот, независно од тоа дали станува 

збор за потешка или полесна форма на аномалија. Доколку би сакале да се утврди 

корелацијата на оваа мутација во WNT10A-генот со мутацијата од EDA-генот и нивниот 

фенотип и кај нашиот пациент  (Hyd-1) потребни се дополнителни истражувања. 

 

 

 

Слика 16. Електрофореграм од промената c.511C>T 

 

Промената c.493G>A (p.G165R) во егзон 3, исто така не е со позната патогеност во 

NCBI базата на податоци. По направените in silico анализи, според SIFT и Mutation taster 

оваа промена се смета за патогена, но според PROVEAN и PolyPhen истата е дефинирана 

како неутрална односно полиморфизам. Промената на нуклеотидот гванин во аденин на 

протеинско ниво предизвикува замена на аминокиселината глицин на позиција 165 со 

аргинин.   

Таа е објаснета е во трудот на Sirpa et al. “Candidate Gene Analysis of Tooth 

Agenesis IdentifiesNovel Mutations in Six Genes and Suggests SignificantRole for WNT and 

EDA Signaling and Allele Combinations” објавен во PLOS ONE, Август 22, 2013 година, 

каде што и покрај укажувањето на in silico анализите, во трудот се опишува дека оваа 
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промена предизвикува промена на RGD-мотивот кој претставува binding-site157 на 

протеинот за да се овозможи соодветна интеракција на истиот со другите протеини во 

сигналниот пат. Оваа мутација е најдена кај шест хетерозиготни испитаници со 

олигодонција и истата создава низа на три последователни аргинини, кои се препознаени 

како цитоплазматски сигнал за задржување на протеини во ендоплазматскиот 

ретикулум240.  

Варијацијата c.493G>A исто така е објаснета како редок полиморфизам кој е 

најден во trans-позиција со веќе докажаната патогена мутација c.682Т>А во трудот на   

Bohring  et al.” WNT10A Mutations Are a Frequent Cause of a Broad Spectrum of Ectodermal 

Dysplasias with Sex-Biased Manifestation Pattern in Heterozygotes”, објавен во Am J Hum 

Genet. Jul 10, 2009 231, при што промената  c.493G>A е најдена и кај членовите од 

семејството кои немаат присуство на фенотиска промена-агенеза на заби. 

Во нашето истражување оваа мутација на егзон 3 е најдена кај испитаникот Hyd-4 

и истата е прикажана на електрофореграм на слика 17. 

 

 

Слика 17. Електрофореграм од промената c.493G>A 

 

Промената c.114-56T>C не е со познат клинички ефект во базата на NCBI. Треба 

да се земе предвид дека интронските промени речиси и да не предизвикуваат фенотипски 

промени бидејќи овие делови не се препишуваат при транскрипцијата на DNA-низата, но 

истите можат да предизвикаат несоодветен сплајсинг на mRNA, која претставува копија 
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на генот која излегува од нуклеусот на клетката и со тоа и според која со процес на 

транслација формира соодветен протеин од генетската секвенца.. 

При оваа мутација доаѓа до промена на нуклеотидот тимин со цитозин. Во ова 

испитување таа е најдена кај испитаникот Hyd-10.(Слика 18) 

 

 

Слика 18. Електрофореграм од промената c.114-56T>C 

 

 

Од добиените резултати  во табела 19 се гледа дека кај пациентите кај кои постои 

мутација на WNT10A-генот во егзонскиот дел афектираните заби се наоѓаат во максилата 

и кај сите се наогаат во фронталната група на заби. Кај пациентот со мутација c.511C>T 

(патогена според in silico анализите) се афектирани максиларните канини, додека кај 

останатите двајца (со мутации c.493G>A-патогена според SIFT и Mutation taster анализите, 

c.682T>A-патогена и според NCBI базата и според in silico анализите) максиларните 

латерални инцизиви. 

Бидејќи c.682T>A мутацијата претставува комплетно патогена и според NCBI 

базата и според in silico анализите, отвара можност за понатамошно испитување дали оваа 

мутација дава билатерална хиподонција на максиларните латерални инцизиви кога е 

присутна во други случаи со хиподонција. Во испитувањата на Bohring et al. 231, van den 

Boogaard еt al.169, Sirpa et al.157 каде е потврдена оваа мутација кај пациенти со потешка 

форма на хиподонција, меѓу хиподонцијата на другите заби, забележана е и билатерална 

максиларна хиподонција и на латерални инцизиви (Табела 38).  
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Табела 38. Однос на добиените мутации и забите кои се афектирани 

 

Пол Локација Мутација Број на 

хиподон.

заби 

Вилица Унилатерална/

Билатерална 

распределба 

Афектиран 

заб/и 

М exon 3 c.511C>T 2 Максила Билатерална 13, 23 

М exon 3 c.493G>A 1 Максила Унилатерална 12 

Ж exon 3 c.682T>A 2 Максила Билатерална 12, 22 

Ж exon 2  c.114-56T>C 1 Мандибула Унилатераллна 43 

 

 

Ова укажува на присуство на мутација на WNT10A-генот кај 40% од испитаниците 

со хиподонција. Од нив, според литературата, две се веќе докажани кои даваат патогени 

фенотипски промени (c.682T>A  и c.511C>T), додека за третата мутација (c.493G>A) 

потребни се дополнителни испитувања за да се види дали таа дава патогени промени или 

пак станува збор за полиморфизам. Мутацијата во интронскиот дел (c.114-56T>C) пак се 

смета за полиморфизам и не дава фенотипска промена. 

Секако за порелевантни резултати потребно е испитување на поголема група на 

испитаници, како и поставување на контролна група на испитаници без хиподонција да би 

се испитало дали постои присуство на некоја од овие промени и кај популацијата без 

агенеза на заби. Кај пациентите со мутации во WNT10A-генот потребно е да се направат 

дополнителни испитувања за присуство на мутации во други гени, како на пример EDA-

генот кои може да се во корелација со WNT10A-мутациите, како и испитување на 

родителите и другите членови од фамилијата. 

Сепак високиот процент на мутации во WNT10A-генот добиени во ова испитување  

го прави значаен  ризик фактор за оваа аномалија. Секако механизамот на наследување е 

многу сложен и потребни се дополнителни и многу пообемни испитувања за точно да се 

утврди начинот на наследувањето, кога мутацијата на дадениот ген ќе се експресира, како 

и можната улога на надворешните фактори во корелација со мутацијата на гените.  
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Мутација на WNT10A-генот забележал Kantaputra во својата студија кај едно 

Американско семејство кај кое имало присуство на изолирана хиподонција или 

микродонција кај четири членови 241. 

Мутацијата на WNT10A-генот како причина за несиндромска хиподонција е 

востановено и кај едно Египетско семејство. Во студијата целосно биле испитани MSX1, 

PAX9 и WNT10A-гените кај сите членови во семејството кај кои имало агенеза на заби. 

Мутација која се наследува автосомно доминантно е идентификувана кај генот WNT10A, 

при која нема правилна транскрипција и продукција на протеини. Ваква мутација не е 

најдена кај контролната група (400 хромозоми). Исто така, патогена мутација не е најдена 

ниту кај MSX1 и PAX9-гените. Ова укажува дека можен етиолошки фактор за агенезата на 

перманентните заби кај ова семејство е мутацијата на WNT10A-генот 242, што 

соодветствува и со резултатите од истражувањата направени на нашите пациенти. 

Според Arzoo, мутацијата на WNT10A-генот постои кај 27,7% од пациентите со 

изолирана олигодонција 227.  

Според Van den Boogaard пак присуство на мутации на WNT10A- генот на вториот 

хромозом, кај пациенти со изолирана хиподонција достигнува повеќе од 50%169. Тој во 

неговата студија за да се добие увид во генетската хетерогеност на изолираната 

хиподонција извршил тестирање на група од 36 пациенти со различен степен на агенеза на 

заби. Сите пациенти имале агенеза на шест или повеќе заби (не вклучувајќи ги тука 

третите молари). Кај 70% од пациентите имало позитивна фамилијарна анамнеза. Гените 

кои се анализирани се MSX1, PAX9, IRF6, AXIN2 и WNT10A. Тестовите вклучувале 

директно секвенционирање на егзони и нивните секвенци кои биле амплифицирани со 

помош на PCR. Дваесет испитаници (56%) покажаа промени во WNT10A-генот, кај три 

промени во PAX9-генот и еден покажал мутации во AXIN2-генот. Така, Van den Boogaard  

заклучил дека мутациите на WNT10A-генот се најчеста причина за изолирана 

хиподонција. 

Bohring и сор. во својата студија каде ја испитувале мутацијата на WNT10A-генот 

како причина за ектодермална дисплазија. Од 12 испитаници со мутација на WNT10A-

генот кај 11 е дијагностицирано конгенитално отсуство на заби. Тој укажува дека 

приближно кај 50% од хетерозиготите со мутација на овој ген може да се појават 

изолирани ектодермални дефекти, како што е и агенезата на забите.  Ова ја потврдува 
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поврзаноста помеѓу мутацијата на WNT10A-генот и агенеза на забите.  Во оваа студија 

покрај високиот процент на застапеност на хиподонција кај мутација на овој ген, постои и 

мутација кај 9% од контролната група231. 

Според Sirpa и сор. застапеноста на мутацијата на WNT10A-генот кај пациенти со 

агенеза на заби е најчеста во споредба со мутациите на останатите гени. Меѓутоа 

резултатите добиени од оваа кохортна студија покажуваат помала застапеност на оваа 

мутација во споредба со останатите студии кои се правени на помала група испитаници157.  

Агенезата на максиларните канини е доста ретка појава. Истото го потврдија и 

резултатите од нашата епидемиолошка студија, каде истата е застапена со ~1,7% од 

вкупниот број на пациенти кои имаат хиподонција. Kantaputra во својата студија доаѓа до 

заклучок дека агенезата на перманентните максиларни канини е во тесна врска со 

мутацијата на WNT10A генот при што наследувањето е автосомно доминантно243 . Истото 

го потврдува и нашата студија каде мутација (c.511C>T) во WNT10A-генот е забележана 

кај испитаник со хиподонција на двата максиларни канини. 

Како што спомнавме, неформирањето на епителијалните дентални плакоди е 

причината за конгениталното отсуство на забите. Согласно со тоа неправилната функција 

на сигналните патишта и медијаторите под чија контрола се одвиваат овие процеси, се 

причина за неформирање на забен зачеток. Неправилната функција се случува поради 

погрешната транскрипција, настаната поради мутација на некој ген чија експресија има 

улога во регулирање на тие процеси за формирање на овие плакоди (Слика 19). 
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Слика 19. Дејство на сигналните патишта и медијаторите во формирање на епителијалните 

плакоди. http://www.cell.com/trends/genetics/fulltext/S0168-9525(13)00148-0 

 

Wnt сигналниот пат е веќе докажан кој има значајна улога како иницијатор за 

формирање како на денталните така и на останатите епителијални плакоди 10 11 13 238. 

WNT10A е еден од гените кој вршат активација на Wnt сигналниот пат 244 245 246 247. При 

негова мутација доаѓа до неправилна активација и отсуство на формирање на забен 

зачеток. Оттука тој претставува значаен кандидат за хиподонција. 

Ова го потврдуваат и резултатите добиени од нашето испитување. 

Хиподонцијата претставува важен клинички и социјален здравствен проблем. 

Клинички, раната дијагноза на оваа аномалија може да го предупреди лекарот за можно 

присуство на друга  поврзана дентална или органска аномалија, кај истиот пациент или 

пак кај член од неговата фамилија, со што би се избегнале можните последици.  

Поновите студии укажуваат на можната поврзаност на хиподонцијата како 

индикатор за потенцијален канцер. Така, на пример Fekonja и соработниците по 

статистичката обработка на податоците од нивната студија дошле до заклучок дека постои 

поврзаност помеѓу епителниот оваријален канцер и хиподонцијата. Бидејќи 

хиподонцијата може да се открие во рана возраст, тоа би можело да помогне во раната 

детекција на ЕОК, а со тоа и навремен третман и подобра негова прогноза248. До истиот 

заклучок дошол и Chalotorn кога во својата студија преваленцата на хиподонција кај 
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пациентите со ЕОК била 20%, за разлика од контролната група кадешто таа била само 3% 
249. 

Поврзаноста на хиподонцијата со колоректалниот канцер ја опишува Lammi, со 

што и тој укажува дека аномалиите во дентогенезата понекогаш можат да бидат знаци за 

предиспозиција за канцерогено заболување 159. Истото во своите студии го потврдуваат и 

Giles и Segditsas 250 251. 

Оттука присуството на агенеза на забите треба сериозно да се земе в предвид како 

можен индикатор и на некое посериозно заболување. 

Дијагнозата за конгениталното отсуство на забите најчесто се поставува после 

радиографски преглед. Но зачетоците на забите кои подоцна никнат, подоцна и се 

формираат, па така не е можна нивна рана дијагноза преку радиографски статус. 

И покрај големото сознание околу молекуларните механизми, како и патолошките 

и развојните процеси кои се одвиваат за време на дентогенезата, денес разјаснети во 

целост се само помал број случаи. Досега достапните докази покажуваат дека агенезата на 

забите најчесто е последица на збир од дефекти кои оневозможуваат нормален тек на 

развојните процеси на забот. Сепак, се претпоставува дека фазите и причините за 

отсуството на забите се различни кај мутациите на различните гени.  

Кон хиподонцијата треба да се има еден мултидисциплинарен пристап со цел за 

побрзо дијагностицирање и решавање на оваа аномалија, како поради честотата на 

нејзината застапеност, така и поради последиците кои произлегуваат од неа бидејќи 

секако еден ваков недостаток има голема улога во квалитетот на живот на пациентот252 253 
254 255 256.   
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ЗАКЛУЧОЦИ: 

 

Врз база на резултатите добиени од извршените анализи можеме да заклучиме 

дека˸ 

 Преваленцата на хиподонција во перманентната дентиција во Република 

Македонија изнесува 7,52% 

 Таа предоминира кај испитаниците од албанската етничка заедница со 

статистички сигнификантна разлика 

 Утврдена е високо сигнификантна разлика на дистрибуцијата на 

хиподонцијата во однос на полот. Таа предоминира кај испитаничките од 

женски пол 

 Заб кој најчесто недостасува е мандибуларниот втор премолар, следен од 

максиларниот латерален инцизив и максиларниот втор премолар 

 Просечниот број на заби кои недостасуваат по индивидуа кај испитанците 

со хиподонција е 2,04 

 Распределбата на хиподонтични заби во однос на вилиците покажува дека 

агенезата на трајните заби е позастапена кај мандибулата, меѓутоа разликата 

не е сигнификантна 

 Унилатералната дистрибуција е позастапена во однос на билатералната, 

меѓутоа кај пациентите со два или повеќе хиподонтични заби билатералната 

распределба е застапена со преку 95% 

 Олигодонцијата е застапена со 3,24% од испитаниците со агенеза на заби 

или 0,25% од вкупната популација. Таа е позастапена кај испитаниците од 

машки пол 

 Потврдена е големата улога на наследниот фактор во агенезата на забите 

 Кај 40% од испитаниците постои мутација во WNT10A генот, од кои кај 

тројца испитаници промените се во егзонскиот дел, а кај еден во 

интронскиот дел на генот. Две од овие мутации  во егзонскиот дел 

(c.682Т>А и c.511C>T) се со веќе докажана патогеност,  додека за третата се 

потребни повеќе истражувања за да се види дали станува збор за патогена 
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мутација или пак за полиморфизам (c.493 G>А). Мутацијата во интронскиот 

дел (c.114-56T>C) пак се смета за полиморфизам и не дава фенотипска 

промена. 

  Улогата која ја има врз генетските механизми и сигналните патишта 

значајни за дентогенезата го прави WNT10A-генот значаен фактор во 

појавата на хиподонција  

Денталниот преглед заедно со радиографскиот скрининг за можно присуство на 

хиподонција во раната детска возраст треба да се истакне како дел од полисата за јавно 

орално здравје. Со тоа би се добила рана дијагноза, би се направил скрининг на останатите 

системи кои се регулирани од исти генски патишта како и дентогенезата и би се 

овозможила навремена интервенција. Естетското и функционално влијание кое го има 

хиподонцијата, како и нејзина дијагноза, превенција и терапија стануваат интегрален дел 

од сеопфатната грижа за оралното здравје на пациентот. 
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ЛИСТА НА КРАТЕНКИ: 
 
 
A – Adenine (аденин) 

AXIN2 - Axis inhibition protein 2 

BMP - Bone morphogenetic proteins 

C – Cytosine (цитозин) 

DNA – Deoxyribonucleic Acid (дезоксирибонуклеинска киселина) 

EDA - Ectodysplasin-A 

EDAR - Ectodysplasin A receptor 

EDARADD - EDAR-associated death domain 

EGF - Epidermal growth factor 

FGF - Fibroblast Growth Factors 

G – Guanine (гванин) 

HSF - Human splicing finder 

Hyd - испитаник 

IRF6 - Interferon regulatory factor 6 

MAF - Global minor allele frequency 

mRNA – messanger Ribonucleic Acid  

MSX1 - Msh homeobox 1 

Msx2 - Msh homeobox 2 

NCBI - National Center for Biotechnology Information 

PAX9 - Paired box gene 9 

PCR - Polymerase chain reaction 
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PolyPhen - Polymorphism Phenotyping  

PROVEAN - Protein Variation Effect Analyzer 

Shh - Sonic Hedgehog pathway 

SIFT - Sorting Intolerant From Tolerant 

SNP - Single nucleotide polymorphism 

T – Thymine (тимин) 

TGFβ - Transforming growth factor beta 

Wnt - Wingless-type pathway 

WNT10A - Wingless-type MMTV integration site family, member 10A 

Wnt10b - Wingless-type MMTV integration site family, member 10B 
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ПРИЛОЗИ: 
 

 
 
Прилог - Слика 1. Процентуална застапеност на хиподонтирани заби кај Иранската 
популација, 2012 година (Faribroz, 2012) 
 
 
 

 
 
Прилог - Слика 2. Пропорционална застапеност на хиподонција на пооделни заби кај 
популацијата во Република Кореја (Young Ho Kim, 2011) 
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Прилог - Слика 3.  Број на хиподонтични заби кај студија од 50 пациенти со 2 и повеќе 
хиподонтични заби (Krezci, 2011) 
 
 
 


