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STRESZCZENIE
Prognatyzm żuchwy to morfologiczna wada doprzednia charakteryzująca się przerostem żuchwy, wklęsłym pro-
filem, doprzednio ustawioną wargą dolną w stosunku do górnej. Pacjenci dotknięci progenią często zmagają się 
z trudnością w prawidłowej artykulacji, zaburzonym torem oddychania, mową, żuciem, nieprawidłową pracą stawu 
skroniowo-żuchwowego oraz złym stanem zdrowia psychicznego. Wada ta w skali świata znacznie częściej wystę-
puje w populacji azjatyckiej. Wielokrotnie próbowano wskazać  istotne czynniki etiologiczne, sugerując, że podłoże 
genetyczne może odgrywać najważniejszą rolę. Wnioski te popierano analizą rodowodów. Dzięki postępowi tech-
nologicznemu i możliwości sekwencjonowania ludzkiego genomu udało się ustalić i wskazać miejsca locus dla ge-
nów prawdopodobnie odpowiadających za wystąpienie wady w badanej grupie. Nowoczesne badania asocjacyjne 
całego genomu pozwalają na badanie nie tylko w oparciu o rodowód, lecz także dużych niespokrewnionych grup 
kontrolnych i badawczych.  Progenia  jest wadą uwarunkowaną poligenetycznie, a indywidualne sekwencje genów 
oraz warianty alleli mogą być charakterystyczne dla konkretnej populacji, a nawet wyjątkowe dla danej rodziny.

Słowa kluczowe: prognatyzm żuchwy, geny kandydackie, warianty genetyczne,  III klasa angle, dziedziczenie.

ABSTRACT
The prognathism of the mandible is a morphological anterior defect, characterized by mandibular hypertrophy, 
a concave profile and a lower lip positioned in front to the upper lip. Patients affected by prognathism often strug-
gle with difficulty in correct articulation, disturbed breathing pathways, speech, chewing, abnormal work of the 
temporomandibular joint and poor mental health. Worldwide this defect is much more common in the Asian popu-
lation. There have been many attempts to indicate important etiological factors, suggesting that the genetic basis 
may play the most important role. These conclusions were supported by an analysis of pedigrees. 
Thanks to technological progress and the possibility of sequencing the human genome, it was possible to deter-
mine and indicate the locus location for genes that are probably responsible for the occurrence of the defect in the 
studied group. Modern genome-wide association studies allow for the study of not only pedigree but also of large 
unrelated control and research groups. Mandibular prognathism is a poligenetically determined defect, and indivi-
dual gene sequences and allele variants may be population-specific or even unique to a given family.

Keywords: mandibular prognathism, candidate genes, genetic variants, angle class III, inheritance.  

Wstęp
Prognatyzm żuchwy (mandibular prognathism) 
– progenia – jest morfologiczną wadą doprzed-
nią charakteryzującą się przerostem żuchwy, wy-
stępującą często z towarzyszącym w wymiarze 
poprzecznym i przednio-tylnym niedorozwojem 
szczęki, wklęsłym profilem twarzy, wysuniętą przed 
pole biometryczne bródką, wygładzoną bruz-
dą wargowo-bródkową oraz doprzednio usta-

wioną w stosunku do wargi górnej wargą dolną. 
W przypadku retruzji siekaczy dolnych może dojść 
do zwiększenia napięcia wargi dolnej. A w przy-
padku pacjentów wysokokątowych dodatkowo 
dochodzi do zwiększenia wysokości dolnego pię-
tra twarzy. Wewnątrzustnie najczęściej stwierdza 
się III klasę Angle’a, III klasę kłową, ujemny nagryz 
poziomy oraz pionowy [1]. 
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Wada ta ogranicza prawidłowe funkcjonowa-
nie organizmu – zaburza funkcje żucia, oddycha-
nia oraz artykulacji. Wpływa niekorzystnie na staw 
skroniowo-żuchwowy (SSŻ), powodując jego nad-
mierne obciążenie prowadzące do powstania pa-
tologii SSŻ. Zwiększa ryzyko powstania urazów 
zębów oraz pogarsza stan psycho-społeczny pa-
cjenta [2].

Wady doprzednie nie zawsze widoczne są we 
wczesnym dzieciństwie, najczęściej pojawiają się 
w okresie intensywnego wzrostu, nasilając w okre-
sie dojrzewania [3].

Przodożuchwie morfologiczne występuje w po-
pulacjach na całym świecie, ale częściej występuje 
w populacjach azjatyckich [4]. Charakter wady  szkie-
letowej jest bardziej nasilony u pacjentów w popu-
lacjach chińskiej, koreańskiej i japońskiej niż obser-
wowane u rasy kaukaskiej [5, 6].

Przyczyna prognatyzmu żuchwy jest wciąż nie-
wyjaśniona. Wada wiązana była z różnymi czynni-
kami środowiskowymi, takimi jak: powiększenie 
migdałków, trudności w oddychaniu przez nos, 
postawa ciała, zaburzenia endokrynologiczne, ura-
zy i porody instrumentalne [7, 8]. Wiele dowodów 
wskazuje, że progenia występuje u obu bliźniąt 
i dziedziczy się w rodzinach, co oznacza, że czyn-
niki genetyczne odgrywają ważną rolę w jej etio-
logii. Najbardziej znanym przykładem cechy ob-
jawiającej się fenotypowo nadmiernym wzrostem 
żuchwy jest tzw. „żuchwa Habsburgów”, która sta-
ła się swoistą cechą królewskiego rodu [9]. W celu 
opisania tego problemu przeprowadzono wiele 
badań, jednak wyniki nie są spójne ani jednolite, 
co sprawia, że etiologia wciąż pozostaje niewyja-
śniona.  Wśród sugerowanych sposobów dziedzi-

czenia występowało wiele wariantów: autosomal-
ny-dominujący, autosomalny-recesywny, mono-, 
poligenetyczny, jednak dzięki postępowi w dzie-
dzinie genetyki możliwe jest aktualnie określenie 
genów kandydackich [4, 10].

Celem pracy jest przedstawienie na podstawie 
piśmiennictwa wariantów genów kandydackich 
predysponujących do powstawania prognatyzmu 
żuchwy. 

Materiał i metoda 
Dokonano przeglądu literatury z ostatnich 15 lat 
zawartej w bazie PubMed, w oparciu o słowa klu-
czowe: mandibular prognathism, candidate ge-
nes, genes, linkage analysis, class III malocclusion, 
GWAS, WES. 

Kryteria kwalifikacji: analizowano wyłącznie 
prace napisane w języku angielskim. Do przeglą-
du piśmiennictwa zostały zakwalifikowane pra-
ce wskazujące nowe loci, które istotnie mogą być 
związane z wystąpieniem prognatyzmu żuchwy 
lub geny ulegające najprawdopodobniej ekspre-
sji w pobliżu locus wskazanego wcześniej przez in-
nych autorów. Prace musiały uwzględniać badanie 
genomu ludzkiego metodami sekwencjonowania 
genetycznego oraz analizę sprzężeń. Prace bazu-
jące na modelach komórkowych i zwierzęcych 
oraz przeglądy piśmiennictwa zostały wykluczone 
z analizy.

Zakwalifikowane prace przedstawiono w for-
mie tabelarycznej (Tabela 1). Zwrócono szczegól-
ną uwagę na grupę badaną, gen oraz jego locus 
i metodę, jaką potwierdzono występowanie genu 
mogącego wpłynąć na powstanie prognatyzmu 
żuchwy u badanych pacjentów. 



DENTAL FORUM /2/2020/XLVIII104 PRACE POGLĄDOWE

Michał Kliński, Oskar Komisarek 

T
a

b
e

la
 1

. T
ab

el
a 

za
w

ie
ra

 g
ru

py
 b

ad
an

e,
 is

to
tn

e 
lo

ci
, g

en
y 

i m
et

od
y 

ba
da

ni
a

Au
to

rz
y, 

Ro
k,

 K
ra

j
Ty

tu
ł p

ra
cy

G
ru

pa
 b

ad
an

a
Lo

ci
G

en
M

et
od

a

Ya
m

ag
uc

hi
 et

 al
, 2

00
5,

 
Ja

po
ni

a, 
Ko

re
a P

oł
ud

ni
ow

a 

G
en

om
e-

w
id

e l
in

ka
ge

 an
al

ys
is 

of
 

m
an

di
bu

la
r p

ro
gn

at
hi

sm
 in

 K
or

ea
n 

an
d 

Ja
pa

ne
se

 p
at

ie
nt

s [
11

]

90
 p

ar
 ro

dz
eń

stw
a w

 4
2 

ro
dz

in
ac

h,
 

40
 k

or
ea

ńs
ki

ch
 p

ar
 ro

dz
eń

stw
a 

i 5
0 

ja
po

ńs
ki

ch
 p

ar
 ro

dz
eń

stw
a

1p
36

6q
25

19
q1

3.
2

M
AT

N
1

EP
B4

1
H

SP
G

2
A

LP
L

FB
N

3

Li
nk

ag
e a

na
ly

sis

Fr
az

ie
r-

Bo
w

er
s e

t a
l, 

20
09

,
U

SA
 

Ev
id

en
ce

 o
f l

in
ka

ge
 in

 
a H

isp
an

ic
 co

ho
rt

 w
ith

 a 
cla

ss
 II

I 
de

nt
of

ac
ia

l p
he

no
ty

pe
 [1

2]

4 
hi

sz
pa

ńs
ki

e r
od

zi
ny

, 5
7 

cz
ło

nk
ów

, 2
8 

zo
st

ał
o 

sk
la

sy
fi k

ow
an

yc
h 

w
 II

I k
la

sie
 sz

ki
el

et
ow

ej

1p
22

.1
3q

26
.2

11
q2

2
12

q1
3.

13
12

q2
3

--
-

--
-

M
M

P1
3

H
ox

C 
ge

ne
 cl

us
te

r C
O

L2
A

1
KR

T7
IG

F1
 D

U
SP

6

Li
nk

ag
e a

na
ly

sis

Li
 et

 al
, 2

01
0,

 
Ch

in
y 

G
en

om
e s

ca
n 

fo
r l

oc
us

 in
vo

lv
ed

 in
 

m
an

di
bu

la
r p

ro
gn

at
hi

sm
 in

 p
ed

ig
re

es
 

fro
m

 C
hi

na
 [1

3]

2 
ch

iń
sk

ie
 ro

dz
in

y, 
łą

cz
ni

e 4
2 

cz
ło

nk
ów

, 
18

 z 
pr

og
en

ią
4p

16
.1

EV
C

Li
nk

ag
e a

na
ly

sis

Li
 et

 al
, 2

01
1,

 
Ch

in
y 

Th 
e i

de
nt

ifi 
ca

tio
n 

of
 a 

no
ve

l l
oc

us
 fo

r 
m

an
di

bu
la

r p
ro

gn
at

hi
sm

 in
 th

e H
an

 
Ch

in
es

e p
op

ul
at

io
n 

[1
4]

1 
ch

iń
sk

a r
od

zi
na

, ł
ąc

zn
ie

 2
1 

cz
ło

nk
ów

, 
11

 z 
pr

og
en

ią

14
q2

4.
3

14
q3

1.
2

TG
FB

3
LT

BP
2

Li
nk

ag
e a

na
ly

sis

Ta
ss

op
ou

lo
u-

Fi
sh

el
l e

t a
l, 

20
12

, 
U

SA
 

G
en

et
ic

 v
ar

ia
tio

n 
in

 M
yo

sin
 1

H
 

co
nt

rib
ut

es
 to

 m
an

di
bu

la
r p

ro
gn

at
hi

sm
 

[1
5]

44
 p

ac
je

nt
ów

 z 
pr

og
en

ią
 o

ra
z 3

5 
os

ób
 

zd
ro

w
yc

h,
 zr

óż
ni

co
w

an
yc

h 
et

ni
cz

ni
e

12
q2

4.
11

M
YO

1H
C

om
pa

ris
on

 o
f t

he
 

fre
qu

en
cy

Ik
un

o 
et

 al
, 2

01
4,

 
Ja

po
ni

a 
M

ic
ro

sa
te

lli
te

 g
en

om
e-

w
id

e a
ss

oc
ia

tio
n 

stu
dy

 fo
r  

m
an

di
bu

la
r p

ro
gn

at
hi

sm
 [4

]
24

0 
os

ób
 z 

pr
og

en
ią

 i 
36

0 
os

ób
 zd

ro
w

yc
h

1p
22

.3
1p

32
.2

SS
X2

IP
PL

XN
A

2
M

ic
ro

sa
te

lli
te

 G
W

A
S

Sa
ito

 et
 al

, 2
01

7,
 

Ja
po

ni
a 

G
en

om
e-

w
id

e a
ss

oc
ia

tio
n 

stu
dy

 fo
r 

m
an

di
bu

la
r p

ro
gh

na
th

ism
 u

sin
g 

m
ic

ro
sa

te
lli

te
 an

d 
po

ol
ed

 D
N

A
 m

et
ho

d 
[1

6]

Ja
po

ńc
zy

cy
; 2

40
 o

só
b 

z p
ro

ge
ni

a i
 3

60
 o

só
b 

zd
ro

w
yc

h 
gr

up
a k

on
tro

ln
a

1p
22

.3
1q

32
.2

3q
23

6q
23

.2
7q

11
.2

2
15

q2
2.

22

SS
X2

IP
PL

XN
A

2
RA

SA
2

TC
F2

1
CA

LN
1

RO
RA

M
ic

ro
sa

te
lli

te
 G

W
A

S

G
en

no
 et

 al
, 2

01
9,

 
Li

ba
n 

Th 
re

e n
ov

el 
ge

ne
s  

tie
d 

 to
  m

an
di

bu
la

r  
pr

og
na

th
ism

  i
n 

 ea
ste

rn
  M

ed
ite

rr
an

ea
n  

fa
m

ili
es

 [1
7]

8 
ro

dz
in

 w
sc

ho
dn

io
-ś

ró
dz

ie
m

no
m

or
sk

ic
h,

 
w

 ty
m

 7
 li

ba
ńs

ki
ch

 i 
1 

lib
ań

sk
o-

sy
ry

jsk
a, 

49
 o

só
b 

(2
7 

ch
or

yc
h,

 2
2 

zd
ro

w
e)

1p
36

.2
2

1p
11

.2
1q

21
.2

C1
or

f1
67

N
BP

F8
N

BP
F9

N
G

S,
 w

ho
le

-e
xo

m
e 

se
qu

en
ci

ng

Pe
ril

lo
 et

 al
, 2

01
5,

 
W

ło
ch

y 

G
en

et
ic

 as
so

ci
at

io
n 

of
 A

RH
G

A
P2

1 
ge

ne
 v

ar
ia

nt
 w

ith
 m

an
di

bu
la

r 
pr

og
na

th
ism

[1
8]

5 
cz

ło
nk

ów
  w

ło
sk

ie
j r

od
zi

ny

4q
21

.2
1

15
q2

2.
2

3p
14

.3
7p

15
.2

10
p1

2.
1

BM
P3

A
N

X
A

2
FL

N
B

H
O

X
A

2
A

RH
G

A
P2

1

W
ho

le
-e

xo
m

e 
se

qu
en

ci
ng



DENTAL FORUM /2/2020/XLVIII 105PRACE POGLĄDOWE

Potencjalne geny predysponujące do rozwoju prognatyzmu żuchwy – przegląd piśmiennictwa

Wyniki 
Na podstawie uwzględnionych w badaniu prac ze-
brano potencjalne miejsca locus istotne dla rozwoju  
prognatyzmu żuchwy oraz wyszczególniono rów-
nież geny najprawdopodobniej ulegające ekspresji 
w pobliżu wskazanego locus. Informacje te przed-
stawione są w formie tabelarycznej (Tabela 2). 

Tabela 2. Istotne loci, geny i produkty białkowe ich eks-
presji

Locus
Geny ulegające 

ekspresji w pobliżu 
wskazanego locus

Nazwa kodowanego 
białka

1p36

MATN1
EPB41
HSPG2
ALPL

Matrylina 1
Białko wiążące błony 

erytrocytu 4.1
Proteoglikan siarczanu 

heparanu 2
Fosfataza alkaliczna

6q25 --- ---

19q13.2 FBN3 Fibrylina-3

1p22.1 --- ---

3q26.2 --- ---

11q22 MMP13 Metalopeptydaza 
macierzy 13

12q13.13
HoxC gene cluster

COL2A1
KRT7

Konserwatywne 
czynniki wzrostu

Łańcuch alfa 1 kolagenu 
typu II

Keratyna 7

12q23 IGF1
DUSP6

Insulino podobny 
czynnik wzrostu typu  1

Fosfataza 6

4p16.1 EVC ---

14q24.3 TGFB3 Transformujący czynnik 
wzrostu-beta 3

14q31.2 LTBP2

Rodzina białek 
wiążących latentny 

transformujący czynnik 
wzrostu (TGF) –beta

12q24.11 MYO1H Miozyna klasy I,

1p22.3 SSX2IP X breakpoint 2 
interacting protein

1q32.2 PLXNA2 Pleksyna-A2

3q23 RASA2 Aktywator 2  białka 
Ras p21

6q23.2 TCF21 Czynnik transkrypcyjny 
21

7q11.22 CALN1 Kalneuryna 1

15q22.22 RORA

Receptor sierocy  
powiązany z RAR 

[receptorem kwasu 
retinowego]

1p36.22 C1orf167 ---

1p11.2 NBPF8
Putative neuroblastoma 

breakpoint family 
member 8

1q21.2 NBPF9
Putative neuroblastoma 

breakpoint family 
member 9

4q21.21 BMP3 Białko morfogenetyczne 
kości 3

15q22.2 ANXA2 Aneksyna A2

3p14.3 FLNB Filamina B

7p15.2 HOXA2 HomeboxA2

10p12.1 ARHGAP21 Rho GTP-aza aktywująca 
białko 21

Dyskusja
Celem pracy było zebranie wszystkich genów pre-
dysponujących do rozwoju prognatyzmu żuchwy. 
Wyniki zebrane w badaniu wskazują czynniki ge-
netyczne istotnie powiązane z tą nieprawidłowo-
ścią. W piśmiennictwie na podstawie rodowodów 
sugerowano wiele schematów dziedziczenia, choć 
najczęściej pojawia się autosomalny dominujący 
z niepełną penetracją [7, 21]. Wydaje się, że wada 
ma podłoże wieloczynnikowe, poligenetyczne. 

Istotnym elementem wydaje się zróżnicowanie 
pod względem etnicznym, gdyż dana grupa etnicz-
na posiada własne charakterystyczne warianty alleli 
w zależności od pochodzenia. Niektóre ze wskazy-
wanych wariantów sekwencji występujące w popu-
lacjach azjatyckich, gdzie występowanie prognaty-
zmu żuchwy wykazuje najwyższą frekwencję, a nie 
występują wśród osób rasy kaukaskiej. 

W badaniach na zwierzętach udowodniono, 
że rozwój żuchwy jest zależny od poszczegól-
nych małych jej obszarów, gdzie ekspresja białek 
niezależnie [7]. Sama kość odpowiada na działa-
jące na nią czynniki mechaniczne i w ten sposób 
może ulegać zmianom morfologicznym. W roz-
woju twarzoczaszki nie bez znaczenia pozostaje 
wpływ siły generowanej przez mięśnie żucia, która 
zmienia się dynamicznie przez całe życie. Czynni-
ki mechaniczne działające na kość wywołują lokal-
ne zmiany w jej metabolizmie, wpływając na ukie-
runkowanie jej wzrostu. Najnowsze możliwości 
badań genetycznych pozwalają na określenie se-
kwencji całego genomu, a w oparciu o te sekwen-
cje przeprowadzać duże badania asocjacyjne, jak 
genome wide association study (GWAS) czy who-
le exome sequencing (WES), w których obecność 
wielu polimorfizmów pojedynczych nukleotydów 
jest analizowane w odniesieniu do bardzo dużych 
grup badawczych i kontrolnych, które nie są ze 
sobą spokrewnione [21, 22]. Badania te dostarczają 
ogromnej ilości informacji, co powoduje trudności 
w określeniu, czy dana sekwencja jest istotnie po-
wiązana z rozwojem wady lub czy białko ulegają-
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ce ekspresji jest istotne dla określonego fenotypu. 
Biorąc pod uwagę wszystkie czynniki, nie możemy 
zapomnieć o działaniu czynników epigenetycz-
nych, które w znacznym stopniu wpływać mogą 
na ekspresję danego genu. Wiele zmian w ekspre-
sji genów może być spowodowane czynnikami 
środowiskowymi, zmianami zachodzącymi na po-
ziomie epigenetycznym regulującymi proces eks-
presji, jak metylacja DNA, acetylacja histonów czy 
wyciszanie genów przez miRNA. 

Identyfikacja wpływu genetycznego na feno-
typ pomoże zrozumieć nam molekularne regula-
cje odpowiedzialne za rozwój twarzoczaszki i po-
zwoli poprawić efektywność leczenia pacjentów 
z wadami zębowymi. 

Z klinicznego punktu widzenia, jeśli ortodon-
ta mógłby przewidzieć, czy pacjent posiada silne 
czynniki do nadmiernego rozwoju żuchwy, mógłby 
wcześniej dobrać odpowiednie leczenie profilak-
tyczne. Najnowsze badania genetyczne umożliwia-
ją coraz dokładniejsze zrozumienie tych interakcji, 
co pozwoli przewidywać rozwój twarzoczaszki i jak 
najlepiej zaplanować leczenie dla pacjenta, głównie 
poprzez profilaktykę wystąpienia wady. 

Wnioski
Spośród wskazanych prac nie można jednoznacz-
nie określić konkretnego locus lub genu odpowie-
dzialnego za rozwój prognatyzmu żuchwy. Każda 
populacja posiada indywidualną częstość wystę-
powania wariancji danych alleli, a nawet własne 
wyjątkowe sekwencje w obrębie danej rodziny. Ze-
brane wyniki wydają się sugerować jednak istot-
ne powiązanie prognatyzmu żuchwy z mutacjami 
występującymi w obrębie chromosomu 1. Uwa-
runkowania rozwoju przodożuchwia morfologicz-
nego są z pewnością wielogenowe i zależeć mogą 
również od czynników epigenetycznych oraz śro-
dowiskowych, które nie zostały uwzględnione 
w tej pracy. Znalezienie szlaku łączącego istotne 
geny wydaje się być najbardziej obiecującym kie-
runkiem badania, co powinno skłonić badaczy do 
wykonywania badań bazujących na pełnych bada-
niach asocjacyjnych genomu. 

Oświadczenia

Oświadczenie dotyczące konfl iktu interesów

Autorzy deklarują brak konfl iktu interesów w autorstwie 
oraz publikacji pracy. 

Źródła fi nansowania

Autorzy deklarują brak źródeł fi nansowania. 

Piśmiennictwo 

Proffit W, Phillips C, Dann C. Who seeks surgical-o-[1] 
rthodontic treatment? Int J Adult Orthodon Ortho-
gnath Surg 1990;5:153–60.
Proff P. Malocclusion, mastication and the gastro-[2] 
intestinal system: a review. J Orofac Orthop. 2010; 
71:96–107. 
Shira R, Neuner O. Surgical correction of mandibu-[3] 
lar prognathism. Oral Surg Oral Med Oral Pathol 
1976;42:415–30.
Ikuno K, Kajii TS, Oka A, et al. Microsatellite genome-[4] 
wide association study for mandibular prognathism. 
Am J Orthod Dentofacial Orthop 2014;145:757–762.
Singh GD, McNamara JA Jr, Lozanoff S. Craniofacial [5] 
heterogeneity of prepubertal Korean and Europe-
an-American subjects with Class III malocclusions: 
procrustes, EDMA, and cephalometric analyses. Int J 
Adult Orthodon Orthognath Surg 1998;13:227–240.
Ishii N, Deguchi T, Hunt NP. Craniofacial differences [6] 
between Japanese and British Caucasian females 
with a skeletal Class III malocclusion. Eur J Orthod 
2002;24:493–499.
Doraczynska-Kowalik, Anna MD; Nelke, Kamil H. [7] 
DMD, PhD; Pawlak, Wojciech DMD, PhD; Sasiadek, 
Maria M. MD, PhD; Gerber, Hanna DMD, PhD. Gene-
tic Factors Involved in Mandibular Prognathism Jo-
urnal of Craniofacial Surgery: July 2017 ,Vol. 28( 5)  
422–431].
Jena AK, Duggal R, Mathur VP, et al. Class-III maloc-[8] 
clusion: genetics or environment? A twins study. 
J Indian Soc Pedod Prev Dent 2005;23:27–30.
Wolff G, Wienker TF, Sander H. On the genetics of [9] 
mandibular prognathism: analysis of large Europe-
an noble families. J Med Genet 1993;30:112–116.
Xue F, Wong RWK, Rabie ABM. Genes, genetics, [10] 
and Class III malocclusion. Orthod Craniofac Res 
2010;13:69–74.
Yamaguchi T, Park SB, Narita A, Maki K, Inoue I. 2005. [11] 
Genome-wide link- age analysis of mandibular pro-
gnathism in Korean and Japanese patients. J Dent 
Res. 84(3):255–259.
Frazier-Bowers S, Rincon-Rodriguez R, Zhou J, Ale-[12] 
xander K, Lange E. 2009. Evidence of linkage in a Hi-
spanic cohort with a class III dentofacial phenotype. 
J Dent Res. 88(1):56–60.
Li Q, Zhang F, Li X, Chen F. 2010. Genome scan for [13] 
locus involved in mandibular prognathism in pedi-
grees from China. PloS One. 5(9):e12678.
Li Q, Li X, Zhang F, Chen F. 2011. The identification of [14] 
a novel locus for man- dibular prognathism in the 
Han Chinese population. J Dent Res. 90(1):53–57.
Tassopoulou-Fishell M, Deeley K, Harvey E, Sciote J, [15] 
Vieira A. Genetic variation in Myosin 1H contributes 
to mandibular prognathism. Am J Orthod Dentofa-
cial Orthop 2012;141:51–9.
Saito F, Kajii TS, Oka A, Ikuno K, Iida J, Genome-wi-[16] 
de association study for mandibular prognathism 
using microsatellite and pooled DNA method. Am 
J Ortho Dentofacial Orthop 2017;152;382–388.



DENTAL FORUM /2/2020/XLVIII 107PRACE POGLĄDOWE

Potencjalne geny predysponujące do rozwoju prognatyzmu żuchwy – przegląd piśmiennictwa

Genno PG, Nemer GM, Zein Eddine SB, Macari AT, [17] 
Ghafari JG. Three novel genes tied to mandibular 
prognathism in eastern Mediterranean  families. Am  
J Orthod Dentofacial Orthop. 2019 Jul;156(1):104–112.
Perillo L, Monsurro A, Bonci E, Torella A, Mutarelli [18] 
M, Nigro V. Genetic association of ARHGAP21 gene 
variant with mandibular prognathism. J Dent Res 
2015;94:569–76.
Vandepoele K, Van Roy N, Staes K, Speleman F, Van [19] 
Roy F. A novel gene family NBPF: intricate structu-
re generated by gene duplications during primate 
evolution. Mol Biol Evol 2005;22:2265–74.
Da Fontoura CS, Miller SF, Wehby GJ, et al. Candidate [20] 
gene analyses of skeletal variation in malocclusion. 
J Dent Res 2015;94:913–920.
Moreno Uribe LM, Miller SF. Genetics of the dento-[21] 
facial variation in human malocclusion. Orthod Cra-
niofac Res 2015;18(Suppl 1):91–9. 

Manolio TA. Study designs to enhance identification [22] 
of genetic factors in healthy aging. Nutr Rev. 2007; 
65(12 Pt 2):S228–33.   

Zaakceptowano do edycji: 2020-10-06
Zaakceptowano do publikacji: 2020-10-06

Adres do korespondencji:

Michał Kliński 
ul. Karpia 17B/9
61-619 Poznań 
tel. 664-771-963
e-mail: klinskimichal@gmail.com  


