Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku

YCZNy
R b

& <
= %
A o)
. =
e 5
K74 o

O

o,
Y, <

1950

Radiologiczna ocena wyrostka
zebodolowego szczeKki po leczeniu
ortodontycznym

wspomaganym zabiegiem kortykotomii

Rozprawa na stopien doktora nauk medycznych
Lek. dent. Maria Julia Pietruska
Promotor:

Dr hab. Ewa Doliniska
Biatystok 2020



Spis tresci

Wykaz najczesciej uzywanych SKrOtOW.......coovuvveeeiiiiiiiiiieie e 3
AT = o FO O PP O RO RU PR OTPPPRPPON 6
1.1, WPIrOWAAZENIE .. ettt ettt ettt et et sae et saesae ste s aesasaessensnas 6
1.2. Wptyw leczenia ortodontycznego na tkanki przyzebia.........ccceeevevrvecnnennene. 8
1.2.1. StaNY ZAPAINE....uc ettt et e et et sn s s 8

1.2.2. Przerost dzigSet..... ittt e e e e 9

1.2.3. ReCESJE dZigsta....euceiriiiiceeree ettt e e e e s 10

1.3. Wptyw leczenia ortodontycznego na tkanke kostng.......cccceeveeeeeieveeevennenes 13
1.4. Wptyw leczenia ortodontycznego na tkanki zeba........ccceeevevevenrrevenenn. 14
1.5. Techniki chirurgiczne wspomagajgce leczenie ortodontyczne.................. 16

1.5.1. Pordwnanie zmian w przyzebiu podczas klasycznego leczenia
ortodontycznego i leczenia wspomaganego chirurgicznie............. 23
1.5.1.1. Klasyczny ruch ortodontyczny a biologiczna odpowiedz tkanek
NA PrzytOZONE SHY..ovieeie et st v ee e 23
1.5.1.2. Ruch ortodontyczny podczas leczenia wspomaganego

chirurgicznie a biologiczna odpowiedz tkanek na przytozone

1.6. Komputerowa tomografia stozkowa (CBCT) w ortodoncji — zastosowanie

w diagnostyce, mozliwosci i 0graniczenia.......ccccevevrvecveeceesece e e e 26
2. Gl e e et e e bttt st et es et sae s eans 30
3. Materiat i MELOY....c.vcuie et e e s e e 31

3.1. Model badan i grupa badana.........ccueceevece e 31



3.3. Procedura ChirurgiCzna.......occovveeieieieeieicse e st st e s e 36

3.4. Leczenie OrtOdONTYCZNE. ......cveiveierie ettt se st e st st e e 38

3.5. ANAliza StatyStYCZNa...cccee ettt et et et st e e e s 39
. WYKo ettitiitieeiet ettt st st st st s e e e e et s st n bt aese s neann s 40
D DY SKUS @.uriittireieieete ettt stesteceeteeere s e be e e e sbeebe srnaesaesseses saesee senbesnnsensbesse ans 55
B, WNHOSKI it e e e e e e e 67
7. STIESZCZENIC....oiiiiiitiiititit e s e 68
T U [ 0] 0 - oY 75 TSRS 72
9. PiSMIENNICTWO ..ottt e et e n e e es e e ene s e e eneae 76
3O TR o ol T TS 101

L1, SPIS TADEL..ceveittitieee ettt e et er et et b b n b eb e aes she s aenaenanaen 103



Wykaz najczesciej uzywanych skrétow

- AAO — American Association of Orthodontics — Amerykanskie

Towarzystwo Ortodontyczne

- AOO=PAOO — Accelerated Osteogenic Orthodontics = Periodontally

Accelerated Osteogenic Orthodontics
- BMPs — bone morphogenetic proteins — biatka morfogenetyczne kosci

- CBCT — cone beam computed tomography — komputerowa tomografia

stozkowa
- CEJ — cemento-enamel junction — potgczenie szkliwno-cementowe

- CEJ-C — cemento-enamel junction - crest — odlegtos¢ miedzy CEJ, a

szczytem wyrostka

- CEJ-B — odlegtos¢ miedzy CEJ, a szczytem wyrostka po stronie

policzkowej

- CEJ-P — odlegtos¢ miedzy CEJ, a szczytem wyrostka po stronie

podniebiennej

- CGRP — calcitonin gene-related peptide — peptyd pochodny genu

kalcytoniny

- COX-2 — cyclooxygenase 2 — cyklooksygenaza 2, cyklooksygenaza

wzbudzona

- CT — computed tomography — tomografia komputerowa



- EFP — European Federation of Periodontology — Europejska Federacja

Periodontologiczna

- FGF —fibroblast growth factor — czynnik wzrostu fibroblastéw

- HIF-1 — hypoxia-inducible factor 1 — czynnik indukowany hipoksjg 1

- IL-18 — interleukin 1R — interleukina 1R

- |L-6 — interleukin 6 — interleukina 6

- |L-10 — interleukin 10 — interleukina 10

- kbt — korzenie policzkowe blizsze zebow trzonowych

- kdt — korzenie policzkowe dalsze zebdw trzonowych

- L-PRF — leukocyte-platelet rich fibrin — fibryna bogata w ptytki i

leukocyty

- MMP-9 — matrix metalloproteinase 9 — metaloproteinaza 9 macierzy

zewnatrzkomorkowej

- NO — nitric oxide (Il) — tlenek azotu (I1)

- PAOO=AOO - Periodontally Accelerated Osteogenic Orthodontics =

Accelerated Osteogenic Orthodontics

- RAP —regional acceleratory phenomenon — fenomen miejscowego

przyspieszenia

- PG — prostaglandin — prostaglandyna

- PRP — platelet rich plasma — osocze bogatoptytkowe



- PTH — parathormon

- PVE — partial volume effect — efekt czesciowej objetosci

- RANKL — receptor activator for nuclear factor k B ligand — ligand

aktywatora receptora jagdrowego czynnika k B

- RME - rapid makxilla expansion — szybkie rozszerzanie szczeki

- TGF-B — transforming growth factor 8 — transformujacy czynnik

wzrostu 3

- TNF-a — tumor necrosis factor a — czynnik martwicy nowotworu a

- VEGF - vascular endothelial growth factor — czynnik wzrostu

srodbtonka naczyniowego



1. Wstep

1.1. Wprowadzenie

Wady zgryzu sg dos¢ powszechnymi nieprawidtowosciami, a ich
wystepowanie w poszczegdlnych populacjach zalezy w duzym stopniu
od pochodzenia etnicznego [1]. W badaniach przeprowadzonych w
grupie 1700 dunskich dzieci wykazano, ze tylko 14% cechowato sie
prawidtowym zgryzem, zas 58% wykazywato cechy | klasy Angle’a, 24% -
II, a 4% - Il [2]. W badaniach dzieci norweskich odnotowano, ze 41,3%
miato zgryz prawidtowy, 30,1% - cechy klasy | Angle’a, 21,3% - klasy I,
zas$ 7,3% - klasy Il [3]. W badaniach wykonanych w Grecji w populacji
mtodych dorostych stwierdzono, ze prawidtowa okluzja wystepowata w
38,2%, klasa | Angle’a w 36,6%, klasa Il w 23%, a klasa Ill w 2,5% [4].
Inne wyniki uzyskano z badan populacji Polinezyjczykdw w wieku od 12
do 70 lat. Prawidtowy zgryz cechowat 57,6% badanych, klasa | Angle’a -
24,4%, klasa Il - 3,5%, zas klasa Ill - 14,4% [5]. Z kolei Lew i wsp. [6], w
badaniach populacji chinskich dzieci mieszkajgcych w Australii
stwierdzili: prawidtowg okluzje w 7,1%, klase | Angle’a w 58,8%, klase Il
w 21,5%, zas klase lll w 12,6%.

Wystepowanie wysokiego odsetka nieprawidtowosci zgryzowych
oraz rosngca Swiadomos¢ prozdrowotna spowodowaty, ze leczenie
ortodontyczne stato sie powszechng terapig w krajach rozwinietych i
rozwijajgcych sie. Ponadto, jak wynika z ankiet przeprowadzonych w
USA, Anglii i Finlandii, ortodonci darzeni sg coraz wiekszym zaufaniem,

zarowno przez rodzicow jak ich dzieci [7, 8]. Dane epidemiologiczne



wykazujg, ze odsetek dzieci leczonych ortodontycznie w Europie
oscyluje miedzy 15 a 63% (Srednio 45%), w zaleznosci od wieku i kraju
zamieszkania [9]. Odsetek dzieci w przedziale wiekowym 11 - 14 lat
poddanych terapii ortodontycznej w Niemczech wynosi 33,5%, w USA
30%, a w Wielkiej Brytanii 8 - 14% [10, 11, 12] Ponadto wiele badan
podaje, ze dziewczeta sg czesciej leczone ortodontycznie niz chtopcy
[13, 14, 15, 16, 17]. Podkreslenia wymaga rowniez fakt, ze coraz czesciej
na korekte zgryzu decydujg sie osoby doroste [18]. Zauwazalna jest
bowiem, narastajgca Swiadomos¢ spoteczenstw oraz rosngce potrzeby
estetyczno-funkcjonalne, jak i wieksza akceptacja uzytkowania
aparatow ortodontycznych w poszczegdlnych srodowiskach [19].
Dodatkowym czynnikiem motywujgcym dorostych pacjentow do
podjecia leczenia jest duza gama mozliwosci wyboru aparatéw
ortodontycznych takich jak: konwencjonalne aparaty state ze stopdéw
stali lub ceramiczne, aparaty lingwalne, czy wyjmowane przezroczyste
szyny termoplastyczne [20]. Na podstawie badan American Association
of Orthodontics (AAO) z 2015 roku, stwierdzono znaczny wzrost liczby
dorostych pacjentdw leczonych ortodontycznie. W 1989 roku lekarz
ortodonta przyjmowat srednio 41 dorostych pacjentéw rocznie, podczas
gdy w roku 2014 - 125 [21]. Inne badania przeprowadzone w Stanach
Zjednoczonych moéwig réwniez o wzroscie liczby dorostych pacjentow w
proporcji do wszystkich pacjentdéw leczonych ortodontycznie z okoto 5%
w roku 1970 do 25% w roku 1990. Co ciekawe, w kolejnych latach
odsetek ten spadt do 15%, mimo ze catkowita liczba leczonych
dorostych niezmiennie wynosi okofo 600 000. Zmniejszenie odsetka
leczonych ortodontycznie dorostych swiadczy o zwiekszeniu liczby

nieletnich pacjentow poddanych leczeniu ortodontycznemu, co



niezaprzeczalnie dowodzi rosngcej popularnosci tej terapii w rdznych
grupach wiekowych [22, 23, 24, 25, 26]. O coraz wiekszym
zainteresowaniu leczeniem ortodontycznym swiadczy tez zwiekszajaca
sie liczba gabinetdw ortodontycznych per capita w krajach europejskich;
w Niemczech wynosi ona 1:27 779 mieszkancéw, w Wielkiej Brytanii

1:73 333 mieszkancéw, a w Hiszpanii 1:100 000 mieszkancéw [27].

1.2. Wptyw leczenia ortodontycznego na tkanki przyzebia

Podstawowym celem leczenia ortodontycznego jest korekta
nieprawidtowego ustawia zebow w tuku oraz wzajemnej relacji zebéw
pomiedzy gérnym i dolnym tukiem zebowym. Leczenie ortodontyczne
wptywa jednak nie tylko na warunki zgryzowe, ale i na przylegte do zeba
struktury tj. przyzebie. Zmiany w przyzebiu podczas leczenia
ortodontycznego uzaleznione sg od rdoznych czynnikdw, w tym miedzy
innymi od warunkéw anatomicznych, stanu higieny jamy ustnej, czy
kierunku przesuwania zebow. NajczesSciej klinicznie obserwowanymi
zmianami w tkankach otaczajgcych przesuwane zeby sg stany zapalne,

przerost dzigset i recesje dzigsta [28].

1.2.1. Stany zapalne

Podstawowym warunkiem pozwalajgcym na podjecie leczenia
ortodontycznego jest osiggniecie i zachowanie optymalnej higieny jamy
ustnej. W przypadku jej pogorszenia, dochodzi do odkfadania ptytki

nazebnej, rowniez wokoét elementdw ortodontycznych stanowigcych



dodatkowe miejsca jej akumulacji. Prowadzi to do rozwoju zapalenia
dzigset, ktore moze przejs¢ w zapalenie przyzebia, co w przypadku
kontynuowania leczenia ortodontycznego skutkuje utratg podstawy
kostnej [29, 30]. Dlatego leczenie ortodontyczne wymaga utrzymania
wysokiej $Swiadomosci, szczegdlnie u pacjentow z wywiadem
periodontologicznym, poprzez stata motywacje do zachowan

prozdrowotnych [30].

1.2.2. Przerost dzigset

Przerost dzigset jest zjawiskiem obserwowanym podczas leczenia
ortodontycznego z uzyciem aparatow statych. Poczgtkowo, za jego
podstawowa przyczyne, uwazano  zapalenie  spowodowane
niedostateczng higieng jamy ustnej, a wiec akumulacjg ptytki
bakteryjnej w miejscach sprzyjajgcych zwiekszonej jej retencji, takich jak
zamki czy pierscienie aparatow statych [31]. Uwazano tez, ze
dodatkowymi czynnikami wptywajgcymi na rozwdj tej nieprawidtowosci

mogg by¢:

- $rodki chemiczne uzywane podczas przyklejania zamkoéw,

powodujgce miejscowe podraznienie dzigsta brzeznego

- mikrouszkodzenia mechaniczne powstate podczas zabiegéw
ortodontycznych, jedzenia czy uzytkowania  wyciggéw

elastycznych [32].

Z danych literaturowych wynika, ze przerost dzigset moze rowniez

wystgpi¢ u oséb utrzymujacych idealng higiene jamy ustnej [33].



Dlatego obecnie uwaza sie, ze przypuszczalnym podtozem tego typu
zmian, jest prawdopodobnie zwiekszone stezenie @ MMP-9
(metaloproteinazy macierzy zewnatrzkomoérkowej - 9) w plynie
dzigstowym, ktérej wyrzut indukowany jest urazem mechanicznym [34].
Rzadziej wymieniang przyczyng przerostu dzigset jest alergia na nikiel
zawarty w elementach aparatow ortodontycznych, prowadzgca do
nadmiernej proliferacji keratynocytéw i innych komodrek nabtonka

dzigstowego [35, 36, 37, 38, 39].

Odmiang przerostu dzigset jest zjawisko wrastania dzigsta,
okreslane jako linijne wgtobienie dzigsta w obszarze miedzyzebowym
przy gtebokosci sondowania co najmniej 1mm [40]. Moze ono
przybiera¢ rézne stopnie zaawansowania, poczynajac od minimalnego
powierzchownego wrastania dzigsta, po catkowitg penetracje wyrostka
zebodotowego przez tkanki miekkie. Czesciej obserwowane jest w
zuchwie oraz przy opdéznionym zamykaniu przestrzeni po usunietym

zebie [40, 41, 42].

1.2.3. Recesje dzigsta

Recesje dzigsta sg powszechnym zjawiskiem wystepujagcym w
krajach rozwinietych. W badaniach przeprowadzonych w populacji
Europy Zachodniej, ktéra miata zapewniony staty dostep do opieki
stomatologicznej i zachowywata prawidiowa higiene jamy ustnej,
recesje dzigsta stwierdzono u ponad 60% badanych w przedziale
wiekowym do 20 roku zycia i ponad 90% w grupie oséb w wieku

powyzej 50 lat [43]. Obecnie wyrdznia sie kilka gtéwnych czynnikéw



predysponujgcych do rozwoju recesji dzigstowych, w tym cienki
fenotyp, brak dzigsta przyczepionego i zredukowang grubos$é blaszki
zbitej wyrostka zebodotowego wynikajgca z nieprawidtowej pozycji zeba

[44].

Najnowsza klasyfikacja Amerykanskiej Akademii
Periodontologicznej (AAP) i Europejskiej Federacji Periodontologicznej
(EFP) z 2017 roku wyrdznia trzy rodzaje fenotypu: cienki wysklepiony,
gruby wysklepiony oraz gruby ptaski [45]. Fenotyp cienki wystepuje
rzadziej (42,3%) niz fenotyp gruby (51,9%) [44]. Ze wzgledu na bardzo
delikatng blaszke kostng, tendencja do rozwoju recesji dzigsta jest
czestsza w przypadku cienkiego fenotypu [46, 47]. Dlatego leczenie
ortodontyczne lub implantologiczne pacjentow z cienkim fenotypem,
szczegllnie w odcinku estetycznym, obarczone jest wiekszym ryzykiem

wystgpienia recesji dzigsta [48, 49].

Przez wiele lat, za najwazniejszy mechaniczny czynnik ryzyka
recesji  dzigsta uwazano intensywne szczotkowanie zebodw,
traumatyzujgce tkanki przyzebia, szczegdlnie z uzyciem szczoteczek ze
zbyt twardym witosiem [50, 51, 52, 53]. Do niedawna przypuszczano tez,
ze przedwczesne kontakty skutkujgce weztami urazowymi, czy bruksizm
mogty takze stymulowac rozwdj recesji dzigsta [54]. Aktualne przeglady
systematyczne podajg jednak w watpliwo$é jednoznaczny wptyw,
zarowno intensywnego szczotkowania jak i zgryzu urazowego, na
formowanie sie recesji dzigstowych [44]. Powigzanym natomiast z
wadami zgryzu czynnikiem etiologicznym potencjalnie prowadzgcym do
powstawania reces;ji dzigsta jest zbyt doprzedsionkowa pozycja zeba lub

przesuniecie zeba poza koperte wyrostka zebodotowego w trakcie



leczenia ortodontycznego. Doprzedsionkowy ruch zeba powoduje
resorpcje blaszki zbitej i w konsekwencji jej dehicencje lub fenestracje, a
co za tym idzie utrate podifoza kostnego dla tkanek miekkich i

potencjalne powstawanie reces;ji dzigsta [29].

Na pofozenie brzegu dzigsta moze mie¢ réwniez wplyw
nachylenie zebdéw. Z badan Yareda i wsp. [55] wynika, ze siekacze
ustawione w inklinacji 95° pomiedzy dtugg osig zeba a przednig
powierzchnig zuchwy, wykazujg wieksze predyspozycje do powstawania
duzych recesji dzigsta. Dodatkowo, badacze wykazali brak
jakiegokolwiek zwigzku pomiedzy obecnoscia recesji a wystepowaniem
zapalenia dzigsta wywofanego przez akumulacje ptytki nazebnej.
Zauwazyli natomiast, zaleznos¢ miedzy czestszg obecnoscig recesji
dzigsta a wysokoscig dzigsta skeratynizowanego ponizej 2mm oraz
gruboscig wolnego dzigsta mniejszg niz 0,5mm. W przypadku kumulacji
powyzszych cech, odsetek siekaczy z recesjami dzigsta wynosit 95%. Kim
i wsp. [46] odnotowali z kolei, ze brak dzigsta przyczepionego nie ma
wptywu na powstawanie recesji dzigsta, ale ma wptyw na rozwdj stanu

zapalnego dzigset u pacjentow z niedostateczng higieng jamy ustnej.

Z danych z pismiennictwa wynika, ze ruch ortodontyczny zeba
poza koperte wyrostka zebodotowego, ma najbardziej znaczacy wptyw
na jakos$¢ i potozenie tkanek miekkich [56]. Te teze sugerowaty juz
badania przeprowadzone przez Dorfmana [57] w 1978 roku, ktére
wykazaty zmniejszanie wysokosci dzigsta skeratynizowanego wraz z
wysuwaniem siekaczy w kierunku dowargowym i w nastepstwie
powstawanie recesji dzigsta po leczeniu. W sytuacji odwrotnej, czyli

podczas ruchu dojezykowego zebdéw, zauwazono natomiast,



zwiekszenie wysokos$ci dzigsta skeratynizowanego. W badaniach innych
autorow odnotowano z kolei, znaczng redukcje recesji dzigsta przy
zebach pierwotnie wychylonych po ortodontycznym ich przesunieciu w
kierunku dojezykowym [58]. Nalezy mie¢ jednak swiadomos¢, ze
przesuniecie zeba poza jezykowa blaszke zbitg moze powodowac, tak
samo jak po stronie przedsionkowej, jej dehiscencje oraz zmniejszenie
wysokosci dzigsta skeratynizowanego, czego skutkiem moze byc

odstoniecie jezykowej powierzchni korzeni [30, 59, 60].

1.3. Wptyw leczenia ortodontycznego na tkanke kostng

Podczas ortodontycznego ruchu zeba otoczonego zdrowym
przyzebiem, przemieszczeniu ulega caty aparat zawieszeniowy, w tym
struktury kostne, ozebna oraz tkanki miekkie. Taka sama sytuacja
wystepuje w przypadku zredukowanego przyzebia po eliminacji stanu
zapalnego, ale wymagane do przesuniecia zebdéw sity ortodontyczne sg
na ogot mniejsze [61, 62, 63]. Wg niektdrych autoréw, okreslony ruch
ortodontyczny moze miec tez wptyw na poprawe morfologii ubytkow
kostnych oraz na redukcje gtebokosci kieszonek przyzebnych
powstatych w przebiegu zapalenia przyzebia. Jednakze warunkiem
zaistnienia tego typu korzystnych zmian jest utrzymywanie przez
pacjentdw nienagannej higieny jamy ustnej [64, 65]. Wykazano, ze
podczas intruzji zebdw moze dojs¢ do tworzenia sie nowego cementu i
widkien ozebnej [66]. W doswiadczalnych badaniach u psow, dzieki
intruzji zebow, uzyskano rowniez zmniejszenie zakresu furkacji klasy 11l z
poprawg klinicznego  potozenia  przyczepu [67]. Z badan

histopatologicznych wynika jednak, ze w niektérych przypadkach



gojenie tkanek przybiegato z tworzeniem dtugiego nabtonka tgczacego,
co Swiadczyto o reparacji tkanek przyzebia, a nie ich regeneracji. W
zwigzku z tym, autorzy badan sugerujg, aby podczas kompleksowego
leczenia periodontologiczno-ortodontycznego, zabiegi regeneracyjne

wykonywane byty w pierwszej kolejnosci [68].

Na zakres zmian w tkance kostnej podczas ortodontycznego
przesuwania zebow moze mie¢ réwniez wptyw wiek pacjenta. Wraz z
wiekiem, zmiany w kosci wyrostka zebodotowego sg coraz mniejsze, a
zeby przesuwane sg w wyrostku zebodotowym, bez jednoczesnego
przemieszczania sie otaczajgcych struktur kostnych. Kennedy i wsp. [69]
wykazali, ze podczas szybkiej ekspansji gornego tuku zebowego u dzieci,
poszerzenie zostato osiggniete poprzez ruch postaw kostnych oraz
przesuniecie zebow w kierunku brzegow wyrostka w takim samym
zakresie, czyli po 50%. U nastolatkow natomiast, stosunek ten wynosit
35% ruchu podstaw kostnych do 65% ruchu zebdéw. Z badan tych
wynika, ze wraz z wiekiem rosnie prawdopodobiernstwo wychylania
zebow, jak i ryzyko wysuwania ich poza koperte wyrostka. Dlatego
poszerzenie tukdow zebowych u dorostych pacjentéw nalezy planowac z

wyjgtkowa ostroznoscia [69].

1.4. Wptyw leczenia ortodontycznego na tkanki zeba

Leczenie ortodontyczne wywiera wptyw nie tylko na otaczajgce
zgb tkanki, ale i na tkanki samego zeba. W literaturze opisuje sie

wystepowanie odwapnien szkliwa, przejsciowych zmiany w miazdze,



martwicy miazgi oraz resorpcji korzeni, jako skutkdow ubocznych

leczenia ortodontycznego [33, 70].

Czestymi zmianami towarzyszacymi leczeniu aparatami statymi sg
biate plamy, swiadczagce o demineralizacji szkliwa. Wystepujg one u
okoto 50% pacjentdw, a szczegdlnie narazonymi na ich wystgpienie
zebami sg siekacze w szczece [71]. Zaleca sie, aby po zdjeciu zamkow

zmiany te pozostawi¢ do samoistnej remineralizacji [72].

Innymi niepozgdanymi skutkami leczenia ortodontycznego mogg
by¢ zmiany zapalne w obrebie miazgi z jej obumarciem wigcznie. Uwaza
sie, ze stany zapalne miazgi wywotfane stricte ruchem ortodontycznym
zeba majg charakter przejsciowy, jednak ryzyko dewitalizacji istnieje.
Szczegdlnie narazone na ten problem s3 zeby po przebytych urazach

[73, 74).

Resorpcja korzenia jest dos¢ czestym zjawiskiem towarzyszgcym
ortodontycznemu ruchowi zeba [75]. Jest uznawana za klinicznie istotna
w przypadku, gdy dojdzie do utraty 1/4 dtugosci korzenia [76]. Utrata
wieksza niz 1/4 dtugosci korzenia lub niz 5mm jest okreslana jako ciezka.
Ciezka resorpcja obserwowana jest rzadko - u 1-5% pacjentow [77].
Niektérzy autorzy uwazajg, ze resorpcja korzenia wystepuje u
wiekszosci pacjentow i w 91% zebow, przy czym jej zakres nie
przekracza 4mm [78]. Marques i wsp. [79] wykazali wystepowanie
resorpcji w 14,5%, Motokawa i wsp. [80] w 78,2%, a Matsuda i wsp. [81]
w 78% zebdw po zakonczeniu leczenia ortodontycznego. Z kolei z badan
Makedonasa i wsp. [82] wynika, Zze cechy resorpcji wystepowaty

zaledwie u 4% pacjentow i to tylko po 6 miesigcach leczenia. Badania



innych autoréw mowig, ze odsetek resorpcji wierzchotkéw korzeni

gornych bocznych siekaczy wynosi 12,6%, a ktow 8,5% [83].

Mechanizmy indukujgce resorpcje korzenia nie zostaty do konca
poznane. Przypuszcza sie, ze czynniki takie jak zaburzenia hormonalne,
niedobory zywieniowe, czy predyspozycje genetyczne w potaczeniu z
leczeniem ortodontycznym, mogg gra¢ role w stymulowaniu tego
procesu [84, 85]. Wydaje sie ponadto, ze czas leczenia nie pozostaje
obojetny. Im dtuzej bowiem trwa leczenie ortodontyczne, tym ryzyko
wystgpienia resorpcji korzenia rosnie [75, 86, 87]. Za prawdopodobne
czynniki ryzyka nalezy rowniez traktowaé cienkie, zakrzywione,
rozdzielone korzenie oraz zeby po przebytych urazach [88, 89, 90, 91].
Duze prawdopodobienstwo wystgpienia resorpcji korzenia zwraca
uwage na fakt, ze sity ortodontyczne stosowane podczas leczenia
powinny by¢ wywazone. W zaleznosci od zeba zalecane wartosci

znajdujg sie w przedziale od 20g do 150g [92].

1.5.  Techniki  chirurgiczne  wspomagajgce leczenie

ortodontyczne

Oprécz niepozgdanych skutkdw leczenia ortodontycznego
zaleznych od czasu leczenia, nalezy zwrdci¢ uwage na aspekty leczenia
ortodontycznego oceniane z perspektywy pacjenta. Wiele oséb nie
decyduje sie na leczenie lub nie jest zadowolonych z leczenia ze
wzgledu na dtugotrwaty dyskomfort estetyczny i higieniczny, czy tez
czesto fonetyczny i bdlowy [70, 93]. Powyzsze problemy sprawity, ze od

ponad wieku zastanawiano sie nad sposobami przyspieszenia terapii



ortodontycznej w celu zminimalizowania jej niepozgdanych skutkéw i
zwiekszenia komfortu leczonych pacjentéw. Dlatego tez pojawity sie
propozycje zastosowania dodatkowych procedur chirurgicznych
pozwalajgcych na osiggniecie tych celéw. Jako pierwszy, zabieg
chirurgiczny, wykonany na potrzeby leczenia ortodontycznego, opisat
Kole [94] w 1959 roku. Opierat sie on na ,teorii ruchu mechanicznego”
wg ktorej, przyspieszony ruch odbywa sie wskutek przemieszczania sie
niezaleznego bloku kostnego, ktory pozostaje ukrwiony przez naczynia
kosci gabczastej. Zabieg chirurgiczny polegat na podniesieniu ptata
petnej grubosci, a nastepnie wykonaniu pionowych nacie¢ kosci miedzy
zebami na petng szerokos¢ wyrostka (osteotomia) oraz dodatkowych
cie¢ poziomych nad wierzchotkami korzeni na okreslong gtebokos¢ tak,
aby pozostawi¢ nienaruszong, glebiej potozong, kos¢ gabczasty
(kortykotomia). Prawdziwym przetomem w spojrzeniu na chirurgicznie
wspomagang ortodoncje oraz mechanizm jej dziatania, byto odkrycie
przez Frosta [95] zjawiska nazwanego regional acceleratory
phenomenon (RAP). Odkrycie to pozwolito to na zredukowanie zakresu i
gtebokosci nacie¢ kosci, a wiec przejscie od zabiegu osteotomii do

znacznie mniej traumatycznej kortykotomii.

RAP jest miejscowym procesem gojenia pojawiajagcym sie po
zranieniu tkanek. Jego rozlegtos¢ jest wprost proporcjonalna do skali
uszkodzenia i obejmuje $rednio zakres jednego zeba [95, 96, 97, 98, 99).
RAP prowadzi do przejsciowego obnizenia gestosci kosci, a co za tym
idzie zredukowania ucisku na ozebng podczas przesuwania zeba, co z
kolei zmniejsza ryzyko resorpcji korzenia [100, 101]. Z badan
radiologicznych wynika, ze spadek gestosci kosci po kortykotomii

wynosi od 41% do 55% [102, 103]. Oprocz zlokalizowanej osteopenii



dochodzi réwniez do zwiekszenia aktywnosci fibroblastow,
osteoklastow, osteoblastéw i cementoblastéw w ozebnej, co umozliwia
szybszy ruch korzeni przez zdemineralizowang tkanke [104, 105].
Zrozumienie mechanizmu RAP umozliwito ograniczenie zaréwno
rozlegtosci podnoszonego ptata, jak i nacieé tylko do blaszki zbitej kosci
wyrostka, przez co zmniejszyt sie tez pozabiegowy dyskomfort pacjenta.
Poczatkowo, do wykonania kortykotomii uzywano wyfgcznie wiertet
chirurgicznych. Obecnie stosuje sie rowniez urzgdzenia do piezochirurgii

i lasery [Ryc.1].



Ryc. la. Zabieg kortykotomii po podniesieniu ptata. Naciecia w przedsionkowej

blaszce kostnej pomiedzy i nad wierzchotkami korzeni.

Ryc. 1b. Wykonanie cie¢ podczas zabiegu kortykotomii za pomocg urzadzenia do

piezochirurgii.
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W 2009 roku Dibart i wsp. [106] zaproponowali modyfikacje
kortykotomii polegajgcg na dojsciu do kosci bez podnoszenia ptata, a
wiec technikg tunelowg po wykonaniu pionowych nacie¢ dzigsta.
Przedsionkowa blaszka zbita nacinana powinna by¢ tylko w niewielkim
zakresie pomiedzy korzeniami za pomocga narzedzi piezochirurgicznych.

Te minimalnie inwazyjng technike nazwano piezocision [107] [Ryc. 2.].



Ryc. 2a. Minimalnie inwazyjna kortykotomia — piezocision. Naciecie dzigsta

pomiedzy korzeniami zebodw.

Ryc. 2b. Naciecie kosci pomiedzy korzeniami zebéw po podniesieniu ptata metodg

tunelowsa.
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Réwnoczesnie z modyfikacjami naciecia ptata i kosci pojawiaty sie
proby  zwiekszenia  objetosci kosci w celu zmniejszenia
prawdopodobieistwa powstawania dehiscencji kostnych podczas ruchu
ortodontycznego. Prekursorami w tej dziedzinie byli bracia Wilcko,
ktorzy  zaproponowali augmentacje  wyrostka  zebodotowego
bezposrednio po nacieciu blaszki zbitej [108]. Zabiegi te nazwali AOO
(Accelerated Osteogenic Orthodontics) lub PAOO (Periodontally
Accelerated Osteogenic Orthodontics) technique [109]. W dostepnym
piSmiennictwie mozna obecnie znalez¢ rézne metody chirurgicznego
wspomagania leczenia ortodontycznego. Dane dotyczgce ich
skutecznosci cechujg sie pewng rozbieznoscig wynikéw, spowodowang
roznorodnoscia odmian przeprowadzanych kortykotomii, jak i
roznorodnoscig leczonych wad zgryzu. Jednakze, wiekszos¢ autoréw
podaje, ze wykonanie zabiegu chirurgicznego wptywa znaczgco na
skrdcenie czasu leczenia ortodontycznego — od o0 43% do trzykrotnego
[106, 108, 110). Zwraca sie tez uwage na zmniejszenie ryzyka
wystgpienia resorpcji korzenia, martwicy miazgi i powikfan

periodontologicznych [102, 111, 112, 113, 114, 115, 116].



1.5.1. Pordwnanie zmian w przyzebiu podczas klasycznego
leczenia  ortodontycznego i leczenia  wspomaganego

chirurgicznie

1.5.1.1. Klasyczny ruch ortodontyczny a biologiczna odpowiedz

tkanek na przytozone sity

Podczas ortodontycznego ruchu zeba, w zaleznosci od przytozone;j
sity i czasu, dochodzi do odwracalnego, niewielkiego uszkodzenia
ozebnej oraz przebudowy tkanki kostnej otaczajgcej korzen [117].
Uznang teorig ttumaczaca przesuniecie zeba jest teoria strefy ucisku i
pociggania wedtug ktorej, proces ten mozna podzieli¢ na trzy etapy
[118]. Poczatkowo, juz kilka sekund po przytozeniu sit ortodontycznych,
pozycja korzenia zmienia sie w szparze ozebnej, skutkujgc powstaniem
strefy ucisku po stronie, w ktdérg przechyla sie zab i strefy pociggania po
stronie przeciwnej. Etap ten, zwany wczesnym, trwa od 24 do 48
godzin. Nastepnym etapem jest etap przejsciowy, charakteryzujacy sie
nekrozg i hialinizacjg w obrebie uciskanej ozebnej. Trwa on od 20 do 30
dni. Wielkos¢ sit ortodontycznych ma znamienny wptyw na przebieg i
czas procesu przebudowy kosci. Duze sity w strefie ucisku powodujg
catkowite zamkniecie mikrokrgzenia, a w rezultacie smier¢ otaczajgcych
komodrek i hialinizacje. Nie wystgpi wiec miejscowe rdznicowanie sie
osteoklastow, zamiast ktdrego dochodzi do opdinionego przyptywu
tych  komédrek ze szpiku kostnego, odpowiedzialnych za
»podminowujgcg” resorpcje blaszki zbitej zebodotu. Proces ten trwa od
7 do 14 dni. Jezeli przytozona sita bedzie mniejsza, nie dojdzie do

catkowitego zatrzymania doptywu krwi, co pozwoli na szybkie



réznicowanie sie obecnych osteoklastow i wczesniejsze rozpoczecie
procesu resorpcji (po okoto 2 dniach) [119]. Rezultatem niedokrwienia
jest spadek cisnienia parcjalnego tlenu indukujacy ekspresje HIF-1
(czynnik indukujacy hipoksjg 1), VEGF (czynnik indukujacy wzrost
srodbtonka naczyn) i RANKL [120], co w konsekwencji prowadzi do
zwiekszonego roznicowania sie  osteoklastow, fibroblastow i
osteoblastow. Dodatkowo aktywnos$¢ i dojrzewanie osteoklastow
pobudzane s3 przez biatka morfogenetyczne kosci (BMPs), tlenek azotu
(NO) i prostaglandyny (PG). Czynnikami pobudzajgcymi osteoblasty sg
m.in. parathormon (PTH), 1,25-dihydroksywitamina D, transformujacy
czynnik wzrostu beta (TGF-R), fibroblastyczny czynnik wzrostu (FGF).
Czynniki ta stymulujg osteoblasty do syntezowania biatek niezbednych
do formowania tkanki kostnej, takich jak sialoproteiny, osteokalcyna,
fosfataza zasadowa i kolagen typu I. Po usunieciu zhialinizowanej i
nekrotycznej tkanki przez makrofagi rozpoczyna sie etap podzny,
polegajagcy na przebudowie i remineralizacji w obszarze ucisku i
tworzenia rabka kostnawego stanowigcego nowg sciane zebodotu [120,
121]. Bardzo waznym aspektem odpowiedzi tkanek otaczajgcych zgb na
ruch ortodontyczny jest aseptyczny stan zapalny. W obszarze ucisku
dochodzi do zmiazdzenia zakonczen nerwowych, co prowadzi do
uwolnienia neurotransmiteréw, takich jak substancja P i peptyd
pochodny genu kalcytoniny (CGRP), ktére oddziatuja na komorki
Srodbtonka zwiekszajgc przepuszczalnosé Scian naczyn [117, 122].
Pozwala to na zwiekszony naptyw interleukin: IL-6, IL-10, IL-18, czynnika
martwicy nowotworu alfa (TNF-a), leukocytéw, monocytow i
makrofagdw do ozebnej i rozpoczecie ostrej fazy zapalenia. Po kilku

dniach zapalenie przeksztatcone zostaje w przewlekte, o czym Swiadcza



procesy proliferacji, odbywajgce sie z udziatem fibroblastdw,
osteoblastow i osteoklastow. Ponadto, w strefie ucisku podwyzszony
jest poziom cyklooksygenazy 2 (COX-2), niezbednej do kontrolowanego
przebiegu zapalenia. Z tego powodu, bardzo wazne jest unikanie
podawania pacjentom ortodontycznym niesteroidowych lekéw
przeciwzapalnych, ktérych dziatanie polega na  hamowaniu
cyklooksygenazy. W badaniach przeprowadzonych na krélikach
wykazano znaczgce wydtuzenie ruchu ortodontycznego po podaniu
ibuprofenu i aspiryny, podczas gdy terapia acetaminofenem nie miata

wptywu na czas przesuwania zebow [123, 124].

1.5.1.2. Ruch ortodontyczny podczas leczenia wspomaganego
chirurgicznie a biologiczna odpowiedz tkanek na przytozone

sity

W przypadku selektywnej dekortykacji, model przebudowy i
gojenia oparty jest przypuszczalnie na tych samych procesach, jak po
typowym zranieniu kosci, a wiec rozpoczyna sie od fazy ostrego
aseptycznego zapalenia, przechodzi w faze resorpcji manifestujgcg sie
przejsciowg osteopenia, az po faze odbudowy i remineralizacji tkanki
kostnej [98, 99, 103, 125]. Dlatego tez, potgczenie obnizenia gestosci
kosci uzyskanego za pomocg kortykotomii oraz sterylnego stanu
zapalnego indukowanego przytozeniem sity ortodontycznej, daje
korzystny rezultat polegajagcy na przyspieszeniu leczenia. Po
wykonanym zabiegu chirurgicznym przebudowa tkanki kostnej jest

najintensywniejsza w ciggu 1-2 miesiecy i utrzymuje sie do okoto pét



roku [126, 127, 128]. Bardzo istotne jest zatem, zatozenie i
zaktywowanie zamkow ortodontycznych od razu po lub najpézniej do 2
tygodni po selektywnej dekortykacji oraz ich reaktywacja co 2 tygodnie.
W przeciwnym razie wszystkie korzysci z wykonania procedury
chirurgicznej zostang stracone. Obecnie nie zostaty jeszcze
przeprowadzone doktadne badania na temat wczesnej odpowiedzi
tkanek na poziomie molekularnym po kortykotomii. Przypuszcza sie, ze
znaczacy udziat moze mieé fibrynowy stelaz skrzepu powstajgcego po
uszkodzeniu kosci, jego stabilizacja i uwalnianie w jego obrebie
czynnikdow wazoaktywnych i zapalnych. Kompleks ten stanowi
rusztowanie, na ktorym na drodze osteokondukcji czy osteoindukcji
gromadzg sie komodrki progenitorowe ze szpiku kostnego i
pluripotencjalne pericyty z sgsiadujgcych tetniczek, ktdre nastepnie na
drodze rdzinicowania sie przeksztatcajg sie w komorki kosciotworcze i
kosciogubne. Skrzep bedzie stopniowo zastepowany przez tkanke
kosciopodobng, dalej ulegajagcg mineralizacji az do wytworzenia
petnowartosciowej tkanki kostnej. Podobne przemiany zostaty opisane
po zabiegach osteotomii jak i wydtuzania koron klinicznych zebdow [120,

129, 130].

1.6. Komputerowa tomografia stozkowa (CBCT) w ortodoncji —

zastosowanie w diagnostyce, mozliwosci i ograniczenia

W badaniach przeprowadzonych w okresie od maja 2004 do
stycznia 2006 wykazano, ze 51% skanéw CBCT zostato zleconych przez
chirurgdw szczekowo-twarzowych, 17% przez periodontologéw, 40% w

celu planowania pozycji implantéw, 24% z powodu podejrzenia zmian



patologicznych, 16% w celu diagnostyki stawu skroniowo zuchwowego.
Obok chirurgéw i periodontologdéw, najczesciej siegajagcymi po badanie
CBCT byli ortodonci [131]. Mozliwos¢ wykorzystania technologii
tomografii stozkowej w stomatologii pozwolita na znacznie
doktadniejsze planowanie leczenia [132, 133, 134, 135]. CBCT przynosi
takze wymierne korzysci w planowaniu leczenia ortodontycznego
pozwalajagc na doktadny, tréjwymiarowy wglad w struktury kostne
szczeki i zuchwy [136]. Wykazano, ze pomiary takich struktur
anatomicznych jak zatoki szczekowe i wyrostki zebodotowe,
przeprowadzone za pomocy CBCT, w bardzo wysokim stopniu
odpowiadajg doktadnoscia pomiarom tych samych miejsc na
wypreparowanych czaszkach [137, 138, 139]. Dodatkowg zaletg tego
badania jest duzo mniejsza ekspozycja na promieniowanie
rentgenowskie w poréwnaniu z klasyczng tomografia komputerowa
uzywang w medycynie [140]. Oprécz wartosci diagnostycznej,
tomografia stozkowa stanowi narzedzie znacznie ufatwiajgce
przewidywanie postepow leczenia. Moze by¢é ona uzywana do
tworzenia modeli 3D, ich modyfikowania i symulowania zmian jakie
bedg w nich zachodzi¢ po kolejnych etapach terapii ortodontycznej lub
chirurgicznej. Majac wglad w przebudowe kosSci, mozliwe jest rowniez
zaprojektowanie maski tkanek miekkich, a co za tym idzie symulacja

zmian w wygladzie twarzy [141].

Aktualne dane anatomiczne uzyskane na podstawie analizy
skanéw CBCT wnoszg wiele informacji niezbednych do planowania
leczenia ortodontycznego w aspekcie np.: wymiaréw wyrostka czy
grubosci kosci zbitej. Zalety tej technologii sg liczne: opréocz wygody i

tatwosci uzytkowania aparatéw CBCT w porownaniu do klasycznych



tomografow, urzadzenia do tomografii stozkowej narazajg pacjenta na
duzo mniejszg dawke promieniowania przez krétszy czas. Technologia
CBCT pozwala na zmniejszenie dawki do poréwnywalnej z tg wyzwalang
podczas wykonywania klasycznego statusu radiologicznego jamy ustnej,
a nawet jedynie dwéch zdje¢ pantomograficznych w zaleznosci od
ustawien urzadzenia [142, 143, 144]. Zastosowanie tomografii
stozkowej obejmuje szeroki zakres, w tym: ocene utozenia zebdw
zatrzymanych, nadliczbowych i dodatkowych, diagnozowanie wad
rozwojowych, wykonywanie pomiaréw liniowych (np. odlegtosci) i
katowych (np. osi zebdw), planowanie pozycji przysztych implantéw,
miniimplantéw, obrazowanie stawdow skroniowo-zuchwowych, anomalii
anatomicznych, przebiegu nerwu zebodotowego dolnego, zmian
patologicznych tkanek okotowierzchotkowych, resorpcji korzeni,
ankylozy, konfiguracji kanatéw korzeniowych, ubytkow kostnych i wiele
innych [145, 146]. Dzieki tomografii stozkowej poszerzona zostata
wiedza dotyczgca anatomii szczeki i zuchwy. Wykazano, ze w szczece
grubo$¢ przedsionkowej blaszki zbitej zmniejsza sie w kierunku
dowierzchotkowym, podczas gdy w zuchwie ulega pogrubieniu.
Udowodniono ponadto, ze grubos¢ blaszki zbitej w szczece w
najwiekszym stopniu jest uwarunkowana pozycjg zeba oraz wiekem
pacjenta. W zuchwie za trzeci czynnik wptywajgcy na ten parametr
uznano takze pte¢. Oprocz pozycji zeba, na grubos$¢ blaszki zbitej
wptywa ksztatt anatomiczny korzenia danego zeba. Stwierdzono, ze jest
ona najciensza przy korzeniach pierwszych przedtrzonowcéw i
mezjalnych korzeniach pierwszych trzonowcéw, ktére majg najwieksze
wymiary. Przy drugich przedtrzonowcach, dystalnych korzeniach

pierwszych trzonowcdw, jak i drugich trzonowcach warstwa kosci zbitej



jest grubsza, gdyz korzenie sg znacznie drobniejsze. Usrednione pomiary
z CBCT wskazujg na wzrost grubosci blaszki kostnej w szczece w
kierunku od zebéw przednich do bocznych, w zuchwie natomiast
odwrotnie [147]. Zaprezentowane powyzej dane, jak i inne, Zrodtem
ktorych jest badanie CBCT sg bardzo pomocne w diagnostyce

stomatologicznej.

Tak wiec, mozliwos¢ oceny struktur anatomicznych przed
leczeniem ortodontycznym oraz kontrola pozycji zebow po zakorniczeniu
leczenia ortodontycznego w badaniu CBCT ma niewatpliwie duze
znaczenie w planowaniu leczenia oraz analizie prawidfowosci jego
przebiegu. Dlatego tez, w ostatnich latach zwraca sie uwage na
wprowadzenie badania CBCT jako standardu przed leczeniem

ortodontycznym [148].



2. Cel

Ortodontyczne dopoliczkowe przesuwanie zebow (ekspansja tuku
zebowego) wigze sie z mozliwoscig powstania dehiscencji kosci, ktore
uwazane sg za czynnik predysponujgcy do wystgpienia powiktan w
postaci recesji dzigsta. Dlatego planujac leczenie ortodontyczne nalezy
rozwazyC przeprowadzenie dodatkowych procedur chirurgicznych np.
kortykotomii, ktoére mogtyby zmniejszy¢ prawdopodobienstwo
wystgpienia tej komplikacji. Zabieg kortykotomii polega na wykonaniu
nacie¢ w blaszce przedsionkowej wyrostka zebodotowego pomiedzy i
nad korzeniami zebow w celu sprowokowania czasowe] osteopenii i
zwiekszonego obrotu kostnego. Skutkiem wystgpienia tych reakcji jest
zmniejszenie oporu kostnego po przytozeniu sity ortodontycznej i
umozliwienie przesuwania zebdw wraz z przylegta do korzenia
zdemineralizowang macierzg pozakomorkowa. Przesuwanie korzeni
wraz z otaczajgcg tkankg kostng zmniejsza prawdopodobienstwo
powstania dehiscencji blaszki kostnej i w konsekwencji recesji dzigsta.
W dostepnym pismiennictwie brak jest jednak danych oceniajgcych
zmiany w obrebie wyrostka zebodotowego po leczeniu ortodontycznym
wspomaganym zabiegiem minimalnie inwazyjnej kortykotomii

(piezocision).

Wobec powyzszego, celem badan byfta ocena zmiany wybranych
parametrow radiologicznych na skanach stozkowej tomografii
komputerowej (CBCT) wykonanych przed i po leczeniu ortodontycznym
wspomaganym zabiegiem minimalnie inwazyjnej kortykotomii

(piezocision).



3. Materiat i metody

3.1. Model badan i grupa badana

Badania zostaty zaplanowane jako retrospektywna analiza
danych. Ocenie poddano 40 badan stomatologicznej cyfrowej
tomografii stozkowej (CBCT) wykonanej u 20 pacjentow — 13 kobiet w
wieku od 23 do 52 lat i 7 mezczyzn w wieku od 22 do 56 lat, leczonych
ortodontycznie w Praktyce Stomatologicznej w Biatymstoku, w okresie
od czerwca 2014 do czerwca 2018. Badanie byto zgodne z Deklaracjg
Helisinska z 1975 roku, zaktualizowang w 2000 roku i zaakceptowane

przez lokalng komisje etyczng (R-1-002/472/2018).

Ocenie poddano skany CBCT pacjentéw, ktorzy zostali
zakwalifikowani do leczenia ortodontycznego wspomaganego

zabiegiem chirurgicznym - piezocision.
Kryteriami kwalifikujgcymi do leczenia byty:
- wiek powyzej 18 roku zycia
- brak natogu palenia

- wada zgryzu charakteryzujgca sie zwezeniem goérnego tuku ze

wskazaniami do jego ekspansiji.
Czynnikami dyskwalifikujgcymi byty:
- zapalenie przyzebia

-terapia  bisfosonianami oraz dtugotrwate przyjmowanie

steroidowych i niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych,



antybiotykow, lekow przeciwpadaczkowych, Srodkow
antykoncepcyjnych, hormonalnych, przeciwhistaminowych,

kalcytoniny, witaminy D

- cigza i karmienie piersig

- wczesniejsze leczenie ortodontyczne
- resorpcja korzeni.

W grupie zakwalifikowanych do badan pacjentow zdiagnozowano
nastepujgce wady zgryzu: klasa | Angle’a ze sttoczeniami — 8 osdb, klasa

Il — 8 0sdb, klasa Il — 3 osoby, zgryz krzyzowy przedni - 1 osoba.

3.2. Analiza CBCT

Badania CBCT =zostaty przeprowadzone dwukrotnie, przed
leczeniem w celach diagnostycznych i po jego zakonczeniu, przed
zdjeciem zamkoéw ortodontycznych, aby ocenic¢ pozycje korzeni zebdw i
stan wyrostka zebodotowego. Parametry techniczne badania byty
ustawione automatycznie na podstawie oprogramowania urzgadzenia
(Vatech, Korea), w zaleznosci od indywidualnych cech pacjentéw.
Rozmiar obszaru obrazowanego wynosit 10x8 cm. Wszystkie pliki
zostaty wyeksportowane i zrekonstruowane z uzyciem programu
EzDent-i (Vatech, Korea) z odlegtoscia miedzy przekrojami 0,1 mm.
Obraz kazdego zeba zostat ulokowany w taki sposdb, aby uzyskac petny
wglad w jego anatomie w przekroju strzatkowym. W przypadku zebow
trzonowych korzenie mezjalne i dystalne byty mierzone oddzielnie. W

przypadkach, gdy dany parametr nie mogt by¢ wiarygodnie zmierzony,



zostawat on pomijany. W celu weryfikacji powtarzalnosci, CBCT pieciu

pacjentdw wykonane przed jak i po leczeniu, oceniono dwukrotnie.

Zbadano nastepujgce parametry:

grubo$¢  blaszki  policzkowej/podniebiennej —  mierzona
prostopadle do dtugiej osi zeba w trzech lokalizacjach — 0,5 mm,
3,5 mm i 5 mm od wierzchotka krawedzi wyrostka zebodotowego
CEJ-C (cemento-enamel junction - crest) — odlegtos¢ miedzy CEJ, a
krawedzig policzkowej/podniebiennej blaszki kostnej (CEJ-B/CEJ-
P); mierzona réwnolegle do dtugiej osi zeba posrodku korony
zeba. Odlegtos¢ wieksza niz 2 mm okresSlona zostato jako

dehiscencja blaszki zbitej [Ryc. 3.].



Ryc. 3a. Grubos¢ blaszki policzkowej/podniebiennej — mierzona na skanie CBCT
prostopadle do dtugiej osi zeba w trzech lokalizacjach — 0,5 mm, 3,5 mm i 5 mm od

wierzchotka krawedzi wyrostka zebodotowego.
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Ryc. 3b. CEJ-C — odlegtos¢ miedzy CEJ, a krawedzig policzkowej/podniebiennej
blaszki kostnej (CEJ-B/CEJ-P) zaznaczona na skanie CBCT.

35



3.3. Procedura chirurgiczna

Bezposrednio przed zabiegiem chirurgicznym, zaktadano
samoligaturujgce zamki aparatu cienkotukowego (System H4, Ortho
Classic, OR, USA) bez tuku. Zabieg byt wykonywany zgodnie z procedura
opublikowang przez Dibart’a i wsp. (67). Godzine przed zabiegiem
pacjentowi podawano 1g amoksycyliny i 200 mg ibuprofenu. Po
wykonaniu znieczulenia 4% artykaing (Ubistesin forte, 3M ESPE, USA),
prowadzono pionowe ciecia w btonie Sluzowej pomiedzy korzeniami
zebow i podnoszono ptat sluzowkowo-okostnowy tworzac tunel.
Nastepnie prowadzono pionowe ciecia przez przedsionkowg blaszke
zbitg wyrostka zebodotowego z uzyciem koncéwek ultradzwiekowych
OT7S-3 urzadzenia piezochirurgicznego (Mectron s.p.a., Wtochy). Zakres
cie¢ znajdowat sie pomiedzy wierzchotkami korzeni zebow a punktami
zlokalizowanymi 2-3 mm od szczytu wyrostka zebodofowego. W
przypadku zbyt bliskiego ustawienia korzeni zebow, rezygnowano z
nacinania kosci ze wzgledu na zbyt duze ryzyko uszkodzenia korzeni.
Pfat reponowano i ustabilizowano za pomocg monofilamentowych
szwow resorbowalnych 5.0 (Biosyn, Medtronic, MN, USA). Po zabiegu
zlecono ptukanie jamy ustnej chlorheksydyng (Eludril, Pierre Fabre
Sante, Francja) dwa razy dziennie i delikatne szczotkowanie zebéw w
obszarach pooperacyjnych. Jezeli byta taka koniecznosé, szwy usuwano

14 dni po zabiegu [Ryc. 4.].
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Ryc. 4 a-c. Zabieg minimalnie inwazyjnej kortykotomii piezocision. a - stan po

przyklejeniu zamkow; b - naciecie kosci po podniesieniu ptata metoda tunelowg; c -

etap koncowy zabiegu — zatozenie szwoéw resorbowalnych.

3.4. Leczenie ortodontyczne

Bezposrednio po zabiegu, zaktadano tuk ortodontyczny (0.014
Cooper Ni-Ti, American Orthodontics, WI, USA). Wizyty ortodontyczne
zaplanowane byty co dwa tygodnie przez pierwsze trzy miesigce, a
nastepnie co miesigc. Zeby zostaty uszeregowane przy uzyciu stalowych
tukédw niklowo-tytanowych o rosngcych rozmiarach. Kolejne etapy
leczenia obejmowaty wykorzystanie tukéw Ni-Ti Cooper 0.018 i tukow
kwadratowych (American Orthodontics, WI, USA), a nastepnie tukow
stalowych 0.021 x 0.025 (Ortho Classic, OR, USA) w celu zakonczenia

terapii ortodontycznej.
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3.5. Analiza statystyczna

W analizie statystycznej rozktad normalny byt badany za pomoca
testu Kolmogorowa-Smirnowa z poprawkga Lillefors’a i testu Shapiro-
Wilk’a. Nie stwierdzono rozkfadu normalnego zmiennych iloSciowych.
Dlatego zastosowano test kolejnosci par Wilcoxon’a, aby poréwnac
zmienne zalezne jak i powtarzalnos¢ pomiaréw radiologicznych. Wyniki
podano jako srednia z odchyleniem standardowym oraz przedziat
ufnosci (95%Cl). Wyniki uznano za statystycznie istotne przy p<0,05. Do
analizy wykorzystano oprogramowanie Statistica 12.2 (StatSoft Inc. OK,

USA).



4. Wyniki

Zbadano 188 zebow (231 korzeni) — 44 zeby trzonowe (43
korzenie policzkowe blizsze, 44 korzenie policzkowe dalsze), 70 zebow

przedtrzonowych, 35 ktow i 39 siekaczy.

Analiza skanow CBCT wykazata, ze przed leczeniem krawedz
blaszki przedsionkowej przy wiekszosci siekaczy — 87,1% znajdowata w
odlegtosci powyzej 2 mm od CEJ. Po leczeniu odsetek siekaczy z
krawedzig kostng ulokowang powyzej 2 mm od CEJ zmniejszyt sie do
66,6%. W przypadku ktdw i przedtrzonowcow procent zebdw z CEJ-B £2
wynosit odpowiednio 71,4% i 64,2%. Po leczeniu, odsetek zebdow z CEJ-B
>2 wzrost do 80% w przypadku ktdw i do 67,1% w przypadku
przedtrzonowcow. W przypadku korzeni policzkowych blizszych i
dalszych zebéw trzonowych, odlegtos¢ CEJ-B do 2 mm wystepowata w
67,4% i 52,2%. Po terapii, liczba korzeni zebdw trzonowych, przy
ktorych odlegtos¢ CEJ-B wynosita powyzej 2 mm pozostata taka sama jak

przed leczeniem (59,7%) [Tab. 1].

Tabela 1. Rozktad korzeni zebéw w zaleznosci od odlegtosci pomiedzy CEJ a
krawedzig blaszki przedsionkowej (CEJ-B) przed i po leczeniu ortodontycznym

CEJ-B Siekacze Kty Przedtrzonowce Kbt Kdt
Przed Po Przed Po Przed Po Przed Po Przed Po

<2mm 5 13 10 7 25 23 14 15 21 20

>2mm 34 26 25 28 45 47 29 28 23 24

Kbt — korzenie policzkowe blizsze zebdw trzonowych; Kdt — korzenie policzkowe dalsze

zebdéw trzonowych



Przed leczeniem grubosé blaszki przedsionkowej mierzona 0,5
mm od szczytu wyrostka byta mniejsza niz 1 mm przy wiekszosci zebéw
(siekacze — 89,7%, kty — 97,1%, przedtrzonowce — 57,1%, korzenie
mezjalne trzonowcdéw — 69,7%, korzenie dystalne trzonowcéw 38,6%).
Po zakonczonej terapii liczba zebéw z przedsionkowa blaszkg zbitg o
grubosci <1mm zwiekszyta sie jedynie w regionie przedtrzonowcéw do
78,1%. W innych obszarach odsetek korzeni z blaszkg przedsionkowg o
grubosci <1mm wynosit: 84,6% w rejonie siekaczy, 91,4% - ktdw, 69,7%
- blizszych korzeni trzonowcow oraz 34,1% - dalszych korzeni
trzonowcow. Tabela 2 zawiera rozktad zebéw w zaleznosci od grubosci

blaszki przedsionkowej mierzonej 0,5 mm od jej krawedzi.

Tabela 2. Rozktad zebdéw w zaleznosci od grubosci blaszki przedsionkowej mierzonej
0,5 mm od jej krawedzi przed i po leczeniu ortodontycznym

Grubos¢ Siekacze Kty Przedtrzonowce Kbt Kdt
blaszki Przed Po Przed Po Przed Po Przed Po Przed Po
policzkowej

<lmm 35 33 34 32 40 55 30 30 17 15
21mm 4 6 1 3 30 15 13 13 27 29

Kbt — korzenie policzkowe blizsze zebédw trzonowych; Kdt — korzenie policzkowe dalsze

zebdéw trzonowych

Przed leczeniem S$rednia grubos$¢ blaszki przedsionkowej byta
mniejsza niz 1 mm we wszystkich punktach pomiarowych, zas blaszki
podniebiennej 0,5 mm od krawedzi wyrostka. Srednia odlegtoé¢ CEJ-B i
CEJ-P przekraczata 2 mm. Po leczeniu w okolicy siekaczy doszto do:
istotnego wzrostu grubosci blaszki przedsionkowej mierzonej 3,5 mm i 5

mm od krawedzi wyrostka o0 0,2 mm i 0,44 mm; istotnego zmniejszenia



grubosci blaszki podniebiennej o 0,23 mm i 0,28 mm w tych samych
miejscach pomiarowych oraz istotnego zwiekszenia odlegtosci CEJ-P o

1,65 mm [Tab. 3, Ryc.5, 6].

Tabela 3. Parametry radiologiczne mierzone w okolicy siekaczy przed i po leczeniu

ortodontycznym
Parametr Srednia+SD p 95% Cl

Grubos¢ blaszki Przed 0,68+0,21 0,299 0,07 (0,62; 0,75)
przedsionkowej Po

na wys. 0,5 mm 0,71+0,24 0,07 (0,64; 0,79)
Grubos¢ blaszki Przed 0,65+0,40 0,002 0,13 (0,52;0,77)
przedsionkowej ———

na wys. 3,5 mm Po 0,85+0,51 0,16 (0,69; 1,01)
Grubos¢ blaszki Przed 0,52+0,37 0,000 0,12 (0,40; 0,63)
przedsionkowej ———

na wys. 5 mm P 0,96+0,80 0,25(0,71;1,22)
Grubos¢ blaszki Przed 0,74+10,29 0,587 0,09 (0,65; 0,83)
podniebiennejna ———

wys. 0,5 mm Po 0,72+0,33 0,10(0,62; 0,82)
Grubos¢ blaszki Przed 1,99+0,84 0,027 0,26 (1,73; 2,26)
podniebiennejna ———

wys. 3,5 mm Po 1,76+0,78 0,24 (1,52; 2,01)
Grubos¢ blaszki Przed 2,72+1,07 0,018 0,34 (2,39; 3,06)
podniebiennejna ———

wys. 5 mm Po 2,44+1,04 0,33(2,11; 2,77)
CEJ-C po stronie Przed 2,67+1,18 0,87 0,37 (2,30; 3,05)
przedsionkowej Po 2,76x1,19 0,37 (2,39; 3,13)
CEJ-C po stronie Przed 1,67+0,78 0,000 0,24 (1,43;1,91)

podniebiennej Po 3,32+2,58 0,81(2,51; 4,13)
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Ryc. 5 a-b. Skan CBCT siekacza przysrodkowego przed i po leczeniu ortodontycznym.

VER




0.3mm

1.3mm

1.3mm

1.4rrujj|> ;

0.3mrm

1.1mm

1.3mm
1.8mm 3
0.3

1.5mm

Ryc. 6 a-b. Skan CBCT siekacza bocznego przed i po leczeniu ortodontycznym.
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W okolicy ktéw, analogicznie do siekaczy, Srednia grubosc blaszki
przedsionkowej byta mniejsza niz 1 mm we wszystkich punktach
pomiarowych oraz blaszki podniebiennej 0,5 mm od krawedzi wyrostka.
Srednia odlegto$é CEJ-B i CEJ-P przekraczata 2 mm. Po leczeniu nie
zaobserwowano zadnych znamiennych statystycznie rdznic w
wartosciach badanych parametrow radiologicznych. Zmiany grubosci
blaszki przedsionkowej byly niezauwazalne, zas grubos¢ blaszki
podniebiennej nieznacznie wzrosta. Zaréwno CEJ-B jak i CEJ-P

wykazywaty tendencje wzrostowg [Tab. 4, Ryc.7].

Tabela 4. Parametry radiologiczne mierzone w okolicy ktéw przed i po leczeniu

ortodontycznym
Parametr Srednia+SD P 95% Cl

Grubos¢ blaszki Przed 0,6710,28 0,257 0,08 (0,20; 0,36)
przedsionkowej o

na wys. 0,5 mm 0,62+0,27 0,08 (0,20; 0,35)
Grubos¢ blaszki Przed 0,61+0,42 0,706 0,12 (0,30; 0,53)
przedsionkowej o

na wys. 3,5 mm 0,6310,52 0,14 (0,37; 0,66)
Grubos¢ blaszki Przed 0,5810,61 0,226 0,17 (0,44, 0,78)
przedsionkowej o

na wys. 5 mm 0,60+0,51 0,14 (0,37; 0,65)
Grubos¢ blaszki Przed 0,89+0,59 0,235 0,17 (0,43;0,76)
podniebiennejna ———

wys. 0,5 mm Po 0,91+0,38 0,11 (0,27; 0,48)
Grubos¢ blaszki Przed 1,95+1,14 0,801 0,32(0,82; 1,46)
podniebiennejna ———

wys. 3,5 mm Po 3,43+0,83 0,23 (0,60; 1,07)
Grubos¢ blaszki Przed 2,66+1,58 0,722 0,44 (1,14; 2,03)
podniebiennejna ———

wys. 5 mm Po 3,43+1,17 0,33 (0,84; 1,50)
CEJ-C po stronie Przed 3,43+2,19 0,644 0,61 (2,82; 4,04)
przedsionkowej Po 3,92+3,12 0,87 (2,24; 3,99)
CEJ-C po stronie Przed 2,80+1,59 0,152 0,45 (1,15; 2,04)

podniebiennej Po 3,44+2,20 0,62 (1,58; 2,81)
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Ryc. 7 a-b. Skan CBCT kta przed i po leczeniu ortodontycznym.
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Przed rozpoczeciem leczenia, w okolicy przedtrzonowcdow,
analogicznie do siekaczy i ktéw, Srednia grubosc¢ blaszki przedsionkowej
byta mniejsza niz 1 mm we wszystkich punktach pomiarowych oraz
blaszki podniebiennej 0,5 mm od krawedzi wyrostka, jak tez srednia
odlegtos¢ CEJ-B i CEJ-P przekraczata 2 mm. Po zakonczeniu leczenia
ortodontycznego grubosc blaszki policzkowej istotnie zmalata w trzech
punktach pomiarowych 0 0,27 mm, 0,37 mm i 0,25 mm, a podniebienna
wzrosta o 0,2 mm w punkcie pomiarowym 0,5 mm od krawedzi.
Odlegtos¢ CEJ-B znamiennie zwiekszyta sie o 1.43 mm, zas CEJ-P

nieznamiennie o0 0,31 mm [Tab. 5, Ryc. 8].

Tabela 5. Parametry radiologiczne mierzone w okolicy przedtrzonowcéw przed i po
leczeniu ortodontycznym

Parametr Srednia+SD p 95% Cl
Grubos¢ blaszki Przed 0,97+0,40 0,000 0,09 (0,30; 0,49)
policzkowej na _—
wys. 0,5 mm Po 0,70+0,39 0,09 (0,30; 0,48)
Grubos¢ blaszki Przed 0,9310,65 0,000 0,15 (0,49; 0,80)
policzkowej na _—
wys. 3,5 mm Po 0,56+0,40 0,09 (0,31; 0,06)
Grubos¢ blaszki Przed 0,84+0,74 0,000 0,17 (0,57;0,92)
policzkowej na _—
wys. 5 mm Po 0,59+0,52 0,12 (0,40; 0,64)
Grubos¢ blaszki Przed 0,87+0,30 0,001 0,07 (0,23; 0,37)
podniebiennejna ————
wys. 0,5 mm Po 1,07+0,39 0,09 (0,30; 0,48)
Grubos¢ blaszki Przed 1,79+0,71 0,097 0,17 (0,54; 0,87)
podniebiennejna ———
wys. 3,5 mm Po 1,9310,76 0,18 (0,58; 0,94)
Grubos¢ blaszki Przed 2,49+1,02 0,873 0,24 (0,78; 1,26)
podniebiennejna ———
wys. 5 mm Po 2,47+1,04 0,24 (0,80; 1,29)
CEJ-C po stronie Przed 2,73+1,26 0,023 0,29 (2,43; 3,02)
przedsionkowej Po 4,16+4,01 0,94 (3,07; 4,95)
CEJ-C po stronie Przed 2,32+1,04 0,037 0,24 (0,80; 1,29)

podniebiennej Po 2,63+1,04 0,24 (0,79; 1,28)
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Ryc. 8 a-b. Skan CBCT zeba przedtrzonowego przed i po leczeniu ortodontycznym.
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Okolica trzonowcéw cechowata sie najwiekszg gruboscig blaszek
przedsionkowej i podniebiennej. Tylko w punkcie pomiarowym 0,5 mm
od brzegu kosci srednia grubosc¢ blaszki przedsionkowej nie przekraczata
1 mm. Srednie wartoéci CEJ-C i CEJ-P przed leczeniem przekraczaty 2
mm. Po leczeniu zmiany we wszystkich parametrach byty niewielkie
[Tab. 6].

Tabela 6. Parametry radiologiczne mierzone w okolicy trzonowcéw przed i po
leczeniu ortodontycznym

Parametr Srednia+SD p 95% Cl
Grubos¢ blaszki Przed 0,99+0,48 0,177 0,10(0,38; 0,58)
przedsionkowej ———
na wys. 0,5 mm Po 1,11+0,58 0,12 (0,46; 0,69)
Grubos¢ blaszki Przed 1,13+0,89 0,375 0,18 (0,71;1,07)
przedsionkowej ———
na wys. 3,5 mm Po 1,03+0,77 0,16 (0,61; 0,92)
Grubos¢ blaszki Przed 1,16+1,11 0,439 0,22 (0,88; 1,33)
przedsionkowej ————
na wys. 5 mm Po 1,04+0,87 0,18 (0,69; 1,04)
Grubos¢ blaszki Przed 1,59+0,98 0,159 0,20(0,78; 1,18)
podniebiennejna ———
wys. 0,5 mm Po 1,66+0,96 0,19 (0,77; 1,16)
Grubos¢ blaszki Przed 2,91+2,0 0,777 0,12 (1,60; 2,41)
podniebiennejna ———
wys. 3,5 mm Po 2,77+2,12 0,43 (1,69; 2,55)
Grubos¢ blaszki Przed 3,36+2,52 0,893 0,51 (2,01; 3,03)
podniebiennej na o
wys. 5 mm 3,17+2,61 0,53 (2,08; 3,14)
CEJ-C po stronie Przed 2,98+2,07 0,870 0,42 (2,56; 3,39)
przedsionkowej Po 2,65+1,58 0,32 (1,26; 1,90)
CEJ-C po stronie Przed 2,33+1,03 0,077 0,21 (0,82;1,23)

podniebiennej Po 2,68+1,74 0,35 (1,39; 2,09)




Analiza okolicy korzeni policzkowych blizszych trzonowcow
wykazata, ze tylko w punktach pomiarowych 0,5 mm i 3,5 mm od
krawedzi wyrostka Srednia grubos¢ blaszki przedsionkowej wynosita
ponizej 1 mm oraz, ze Srednie wartosci CEJ-B i CEJ-P przekraczaty 2 mm.
Po leczeniu srednie wartosci wszystkich parametréw pozostaty podobne

[Tab. 7, Ryc. 9].

Tabela 7. Parametry radiologiczne mierzone w okolicy korzeni policzkowych
blizszych trzonowcow przed i po leczeniu ortodontycznym

Parametr Srednia+SD p 95% Cl
Grubos¢ blaszki Przed 0,85+0,34 0,653 0,010(0,75; 0,95)
przedsionkowej ———
na wys. 0,5 mm Po 0,90+0,43 0,13 (0,77;1,03)
Grubos¢ blaszki Przed 0,96+0,87 0,106 0,126(0,70; 1,21)
przedsionkowej ——
na wys. 3,5 mm Po 0,79+0,75 0,22 (0,57;1,01)
Grubos¢ blaszki Przed 1,04+1,09 0,036 0,32 (0,72;1,37)
przedsionkowej o
na wys. 5 mm 0,7810,75 0,22 (0,56; 1,01)
Grubos¢ blaszki Przed 2,08+1,03 0,687 0,31(1,77; 2,38)
podniebiennejna ———
wys. 0,5 mm Po 2,15+1,05 0,31 (1,84; 2,46)
Grubos¢ blaszki Przed 4,41+1,49 0,767 0,44 (3,97; 4,85)
podniebiennej na o
wys. 3,5 mm 4,14+1,88 0,56 (3,58; 4,69)
Grubos¢ blaszki Przed 5,27+1,89 0,980 0,46 (4,71; 5,83)
podniebiennej na o0
wys. 5 mm 4,86+2,30 0,68 (4,18; 5,54)
CEJ-C po stronie Przed 3,02+1,94 0,468 0,57 (2,45; 3,59)
przedsionkowej Po 2,90+1,89 0,56 (2,34; 3,46)
CEJ-C po stronie Przed 2,16+0,79 0,072 0,23 (1,92; 2,39)

podniebiennej Po 2,59+1,75 0,52 (2,08; 3,11)
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Z analizy okolicy korzeni dalszych trzonowcéw wynika, ze $Srednia
grubosc¢ blaszki przedsionkowej i podniebiennej byfa najwieksza i
wynosifa powyzej 1 mm we wszystkich punktach pomiarowych.
Natomiast Srednie wartosci CEJ-B i CEJ-P przekraczaty 2 mm. Po leczeniu
srednia grubos$¢ blaszki przedsionkowej i podniebiennej nie zmienita sie
istotnie. Wartos¢ CEJ-B wykazywata tendencje spadkowa, za to CEJ-P

wzrostowag [Tab. 8, Ryc.10].

Tabela 8. Parametry radiologiczne mierzone w okolicy korzeni policzkowych
dalszych trzonowcéw przed i po leczeniu ortodontycznym

Parametr Srednia+SD p 95% Cl
Grubos¢ blaszki Przed 1,13+0,56 0,164 0,16 (0,97; 1,30)
przedsionkowej ———
na wys. 0,5 mm Po 1,32+0,62 0,18 (1,14; 1,50)
Grubos¢ blaszki Przed 1,33+0,92 0,895 0,27 (1,06; 1,60)
przedsionkowej o
na wys. 3,5 mm 1,31+0,74 0,22 (1,09; 1,53)
Grubos¢ blaszki Przed 1,32+1,15 0,581 0,34 (0,98; 1,66)
przedsionkowej ———
na wys. 5 mm Po 1,32+0,93 0,28 (1,05; 1,60)
Grubos¢ blaszki Przed 1,07+0,61 0,038 0,18 (0,89; 1,25)
podniebiennejna ———
wys. 0,5 mm P 1,1840,51 0,15 (1,02; 1,33)
Grubos¢ blaszki Przed 1,38+1,08 0,890 0,32 (1,07;1,70)
podniebiennej na o
wys. 3,5 mm 1,40+1,28 0,38 (1,02;1,78)
Grubos¢ blaszki Przed 1,41+1,25 0,845 0,37 (1,04; 1,78)
podniebiennej na o0
wys. 5 mm 1,43%1,51 0,45 (0,99; 1,88)
CEJ-C po stronie Przed 2,91+2,19 0,277 0,65 (2,26; 3,55)
przedsionkowej Po 2,40+1,13 0,33 (2,07; 2,73)
CEJ-C po stronie Przed 2,51+1,19 0,454 0,35 (2,16; 2,87)

podniebiennej Po 2,77+1,72 0,51 (2,26; 3,27)




0.5mm

1.0mm
& I 1.4mm

. 1.2em
1.1mm

1, 1rm

=" 15mm

1.3mm

1.5mm 8 ] 2.60Am

1.8mm

Ryc. 10 a-b. Skan CBCT korzenia policzkowego dalszego zeba trzonowego przed i po

leczeniu ortodontycznym.

[ s L




Dwukrotne wykonanie pomiaréw tych samych skanéw CBCT
miato na celu ocene kalibracji badacza. Brak rdznic statystycznych
pomiedzy pomiarami $wiadczy o powtarzalnosci badan i
prawdopodobnym niewielkim btedzie pomiarowym. Wartosci p
uzyskane z porodwnania dwdch badan tych samych skanéw CBCT zostaty

przedstawione w tabeli 9.

Tabela 9. Powtarzalno$¢ badania poszczegdlnych parametrow na skanach CBCT
wykonanych przed i po leczeniu ortodontycznym

Parametr p
Przed Po
Grubosc blaszki przedsionkowej na wys. 0,5 mm 0,509 0,954
Grubosc blaszki przedsionkowej na wys. 3,5 mm 0,245 0,346
Grubosc blaszki przedsionkowej na wys. 5 mm 1,000 0,533
Grubosc blaszki podniebiennej na wys. 0,5 mm 0,069 0,102
Grubosc blaszki podniebiennej na wys. 3,5 mm 0,767 0,220
Grubosc blaszki podniebiennej na wys. 5 mm 0,600 0,265
CEJ-C po stronie przedsionkowej 0,456 0,930
CEJ-C po stronie podniebiennej 0,974 0,861
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5. Dyskusja

Celem przeprowadzonych badan byta tréjwymiarowa ocena
wyrostka zebodotowego po leczeniu ortodontycznym wspomaganym
chirurgicznie z zastosowaniem techniki piezocision. Pierwszorzedowymi
parametrami, ktére poddano analizie byty grubos¢ przedsionkowej
blaszki zbitej w trzech punktach pomiarowych oraz odlegtos¢ miedzy
przedsionkowg krawedzig wyrostka zebodotowego a CEJ (CEJ-B).
Wykazano, ze srednia grubosc blaszki przedsionkowej w odlegtosci 0,5,
3,5 i 5 mm od krawedzi wyrostka wynosita ponizej 1 mm przy
siekaczach, ktach i przedtrzonowcach. Srednia warto$¢ tego parametru
powyzej 1 mm wystepowata we wszystkich punktach pomiarowych przy
korzeniach policzkowych dalszych zebow trzonowych i w odlegtosci 5
mm od szczytu wyrostka zebodotowego przy ich korzeniach
policzkowych blizszych. W punkcie pomiarowym zlokalizowanym 0,5
mm od krawedzi wyrostka blaszka kostna ciefisza niz 1 mm znajdowata
sie przy 89,7% siekaczy, 97,1% ktow, 57,1% przedtrzonowcow, 69,7%

korzeni blizszych i 38,6% korzeni dalszych trzonowcow.

Dane z pismiennictwa potwierdzajg, ze przedsionkowa blaszka
kostna jest na ogdt cienka przy wiekszosci zebow. Z badan Braut i wsp.
[149] wynika, ze w odlegtosci 4 mm od CEJ blaszka kostna o grubosci
ponizej 1 mm wystepowata w 62,9% zebow, natomiast w potowie
dtugosci korzenia — w 80,1% lub obserwowany byt jej brak w 10%
zebdéw. Blaszka kostna grubsza niz 1 byta obecna w 11,4% zebdw w
pierwszym, z przyjetych przez badaczy punkcie pomiarowym i w 9,8% w
drugim. Dodatkowo zauwazono statystycznie istotny spadek grubosci

przedsionkowej blaszki zbitej w kierunku od pierwszych zebdéw



przedtrzonowych do siekaczy [149]. W badaniach przeprowadzonych
przez Temple’a i wsp. [147] grubos¢ przedsionkowej blaszki kostnej w
trzech punktach pomiarowych, wyznaczonych 1, 3, i 5 mm od krawedzi
wyrostka, przy przedtrzonowcach oscylowata w granicach 0,36 mm -
3,62 mm, 0,23 mm - 3,77 mm i 0,19 mm — 2,92 mm. W przypadku
zebow trzonowych zakres grubosci blaszki przedsionkowej wynosit
odpowiednio: 0,4 mm — 3,47 mm, 0,14 mm — 4,97 mm i 0,07 mm - 6,19
mm. Cytowani autorzy wykazali rowniez, ze grubos¢ blaszki kostnej
mierzonej osobno przy policzkowych blizszych i dalszych korzeniach
trzonowcow, byta zblizona do tej przy przedtrzonowcach. Z kolei
dehiscencje blaszki przedsionkowej zostaly przez nich opisane
najczesciej w okolicy korzeni policzkowych blizszych trzonowcow i
korzeni przedtrzonowcow [150]. Nie wykazano natomiast zaleznosci

miedzy obecnoscig dehicencji kostnych a wiekiem czy ptcig [147, 150].

Badania dotyczgce wystepowania dehiscencji u pacjentéw z
nieprawidtowosciami okluzyjnymi klasy | i klasy Il z podgrupg 1 zostaty
przeprowadzone przez Evangeliste i wsp. [151]. Autorzy uznali za
dehicencje kostng kazdg sytuacje, w ktérej brzeg wyrostka
zebodotowego znajdowat sie ponad 2 mm dowierzchotkowo od CEJ.
Wykazali oni, ze dehiscencje kosci sg najczesciej obserwowane na kfach
(18,73%), pierwszych przedtrzonowcach (18,45%) i trzonowcach
(18,27%). Nieco rzadziej wystepujg na bocznych siekaczach (13,35%)
oraz drugich trzonowcach (11,26%), a najrzadziej na drugich
przedtrzonowcach (10,48%) i siekaczach przy srodkowych (9,46%).
Oproécz tego odnotowano, ze u pacjentow z | klasg dehiscencje kostne
wystepujg czesciej niz u pacjentéw Il-klasowych z podgrupy 1,

zaleznos¢ ta nie jest zwigzana z typem twarzy.



Analiza wtasnych badan wykazata, ze $rednia odlegto$¢ CEJ-B
wynosita 2,67+1,18 mm na siekaczach, 3,43+2,19 mm na kfach,
2,73%£1,26 mm na przedtrzonowcach i 2,98+2,07 mm na trzonowcach
(3,02£1,94 mm na korzeniach policzkowych blizszych i 2,91£2,19 mm na
korzeniach policzkowych dalszych). Po leczeniu ortodontycznym
wartos¢ CEJ-B  niewiele zmienita sie z wyjatkiem zebow
przedtrzonowych, na ktorych doszto do jej zwiekszenia o 1,43 mm.
Grubos¢ przedsionkowej blaszki kostnej natomiast znacznie wzrosta
przy siekaczach, nie zmienita sie przy ktach i trzonowcach, a przy
przedtrzonowcach ulegta istothemu zmniejszeniu. Wiekszos¢
stwierdzonych réznic, zarowno in plus, jak i in minus, byta niewielka, co
Swiadczy o braku negatywnego wptywu leczenia ortodontycznego

wspomaganego kortykotomig na badane parametry.

W literaturze istnieje niewiele danych dotyczacych oceny
wyrostka zebodotowego w badaniu CBCT po leczeniu ortodontycznym
wspomaganym zabiegiem piezocision. Dostepne s3 tylko artykuty
prezentujgce pojedyncze przypadki i zaledwie jeden prezentujacy
randomizowane badania kliniczne poréwnujgce klasyczne leczenie
ortodontyczne z leczeniem  wspomaganym  chirurgicznie z
zastosowaniem piezocision. Niezaleznie od zastosowanego leczenia,
autorzy tych badan nie stwierdzili znaczgcego wzrostu liczby dehicencji
lub fenestracji kostnych. Ponadto, wykazali, ze grubos$é blaszki
przedsionkowej, jak i grubos$¢ wyrostka zebodotowego w wymiarze
policzkowo-jezykowym, nie ulegta istotnym zmianom. Cytowani autorzy
nie przedstawili jednak w swojej publikacji zadnych danych

numerycznych [110].



Dostepne sg natomiast publikacje prezentujgce badania CBCT
wykonane po leczeniu ortodontycznym potagczonym z procedurami
chirurgicznymi takimi jak szybka ekspansja szczeki (rapid maxilla
expansion — RME) z uzyciem aparatéw ze srubg Hyrax zakotwionych
symetrycznie na trzonowcach i przedtrzonowcach po obu stronach tuku.
Wynika z nich, ze grubos¢ blaszki przedsionkowej na pierwszych
przedtrzonowcach zmniejszyfa sie nieznacznie srednio o 0,027 mm (od
0,203+0,064 mm do 0,176+0,087 mm), podczas gdy warto$¢ CEJ-C
pozostata taka sama (przed leczeniem: 0,14610,047; po leczeniu:

0,144+0,067; rdéznica: -0,002mm) [152].

Zupetnie inne wyniki uzyskano po leczeniu ortodontycznym
niewspomaganym zadnymi procedurami chirurgicznymi. Wykazano, ze
poszerzenie gornego tuku z uzyciem zamkdéw samoligaturujgcych
(Damon 3MX) w celu leczenia wad ze sttoczeniem zebdéw, moze mieé
negatywny wptyw na status periodontologiczny zebéw. Morais’a i wsp.
[153] na podstawie oceny CBCT stwierdzit, ze nieekstrakcyjne
uszeregowanie zebow w tuku prowadzito zaréwno do pionowej, jak i
poziomej utraty kosci przy siekaczach i korzeniach blizszych pierwszych
trzonowcow. Grubos¢ przedsionkowej blaszki kostnej, mierzona 3 mm
dowierzchotkowo od CEJ, znaczaco zmalata o 0,2 mm przy siekaczach i
0,6 mm przy przySrodkowych korzeniach trzonowcow. Wartos¢ tego
parametru, mierzona 6 mm dowierzchotkowo od CEJ, takze ulegta
zmniejszeniu o 0,5 mm. Nie zarejestrowano natomiast istotnych rdéznic
w wartosciach CEJ-B przed i po leczeniu w okreslonych grupach
zebowych. Za to powierzchnia przedsionkowej blaszki kostnej w rejonie
siekaczy zmalata 0 1,2 mm?, a w rejonie korzeni blizszych trzonowcéw o

4,3 mm?2 Dodatkowo zauwazono, ze utrata kosci wskutek terapii



ortodontycznej byta skorelowana ze sttoczeniami i zakresem ekspans;ji
tukdw na wysokosci zebdéw przedtrzonowych. Ponadto wykazano
zwigzek pomiedzy pierwotnie cienszg blaszkag przedsionkowg a
zwiekszong utratg kosci w kierunku dowierzchotkowym w rejonie
siekaczy. Wedtug innych autoréw, ktérzy do swoich badan uzyli tych
samych zamkow ortodontycznych, jak i parametrow pomiarowych,
powierzchnia blaszki przedsionkowej pierwszych przedtrzonowcow po
prawej stronie zmalata o 3,4 mm?, a po lewej o 2,7 mm?2 Réwniez
odlegtos¢ CEJ-B zwiekszyta sie znacznie w przypadku wiekszosci zebow
(12/21). U 10 na 21 pacjentéw utrata blaszki kostnej nie przekroczyta
0,7 mm, u 2 za$ przekraczata tg wartos¢. Uzycie innych aktywnych
samoligaturujgcych zamkéw (In-Ovation R) wptywato bardzo podobnie
na przebudowe tkanki twardej. Redukcja powierzchni blaszki
przedsionkowe] po prawej jak i lewej stronie wynosita 2,3 mm?2. Zmiany
w potozeniu krawedzi wyrostka w odniesieniu do CEJ miaty miejsce u 11
na 20 pacjentdw, u 6 z nich utrata kosci wynosita mniej niz 0,7 mm, u 5

natomiast przekraczata tg wartosc¢ [154].

W prezentowanych badaniach wiasnych, zaréwno grubos¢ blaszki
podniebiennej w trzech punktach pomiarowych jak i dehiscencja CEJ-P
przed i po leczeniu, byty poréwnywalne we wszystkich grupach
zebowych. Jedynymi znaczgcymi zmianami byt wzrost grubosci blaszki
podniebiennej przy przedtrzonowcach w odlegtosci 5 mm od CEJ,
spadek tej wartosci przy siekaczach na wysokosci 3,51 5 mm oraz wzrost
dehiscencji kostnej po stronie podniebiennej przy siekaczach i
przedtrzonowcach. Podobne wyniki uzyskat Almaida i wsp. [155], ktorzy
poddali ocenie skany CBCT po wolnym poszerzeniu szczeki z uzyciem

ekspanderdw quadhelix i szybkim poszerzaniu szczeki za pomocg



ekspanderdw typu Haas/Hyrax. W obszarze zebdéw trzonowych grubos¢
blaszki podniebiennej w obu badanych grupach wynosita odpowiednio
1,631£0,55 mm i 1,48+£0,69 mm przed terapig. Po zakonczeniu leczenia
wartosci powyzszych pomiardw nieznacznie wzrosty do 2,07+1,44

(réznica 0,44 mm) i 1,78+0,87 (réznica 0,29 mm).

Oceniajac skany komputerowej tomografii stozkowej nalezy miec
na uwadze czynniki potencjalnie wptywajace na wiarygodnosc
uzyskanych obrazéw. Podstawowym czynnikiem utrudniajgcym
jednoznaczny odczyt jest zroznicowana anatomia okreslonych struktur.
Fuhrmann i wsp. [156] wykazali, ze wiarygodna ilosSciowa ocena tkanek
przyzebia z wykorzystaniem CT jest mozliwa, gdy minimalna grubosc
blaszki kostnej zebodotu wynosi 0,5 mm. Dodatkowo za ceche
utatwiajgcg prawidtowy odczyt grubosci blaszki kostnej, uznali oni
widoczng szpare ozebnej o szerokosSci do 0,2 mm [156, 157]. Problemy z
odczytam CBCT zalezg tez od parametréw urzadzen, takich jak liczba
przekrojow, stosunek sygnatu do szumu, czy wielkos¢ woksela [158,
159, 160]. Zmniejszenie rozmiaréw woksela do 0,125 mm znaczaco
poprawia jakos¢ badania, lecz wymaga zwiekszenia dawki
promieniowania, co nie jest zalecane w przypadku diagnostyki

ortodontycznej.

Powtarzalnos¢ badania CBCT jest kolejnym bardzo wazinym
aspektem. Niezaleznie od rodzaju czy parametrow urzadzen,
wspotczesna tomografia nadal obarczona jest wieloma niepozgdanymi
efektami skutkujgcymi powstawaniem artefaktéw. Najczesciej obrazy
tomograficzne ulegajg znieksztatceniu wskutek wystgpienia takich

zjawisk jak: utwardzenie wigzki (beam hardening), rozproszenie



(radiologic scatter), szum kwantowy (quantum noise), catkowite
pochtanianie fotondw (photon starvation) i efekt czesciowej objetosci

(PVE - partial volume effect) [161, 162].

Utwardzenie wigzki jest skutkiem wzrostu energii gtdwnej wigzki,
po przeniknieciu przez metalowy obiekt, spowodowanym dominujgcym

pochtanianiem niskoenergetycznych promieni rentgenowskich.

Rozproszenie radiologiczne powstaje w wyniku zbaczania
promieni ze swojej pierwotnej drogi, ktore mimo to docierajg do

sensora i prowadzg do powstania znieksztatconej projekciji.

Szum kwantowy zwieksza ziarnistos¢ uzyskanego obrazu bedgacga
rezultatem zanieczyszczenia sygnatu wysytanego do sensora przez m.in.
promieniowanie rozproszone (scatter radiation) i w zwigzku z tym,
znaczgco utrudnia prawidiowg analize drobnych szczegétow

anatomicznych.

Catkowite pochtanianie protonéw jest efektem przeptywu
niewystarczajgce;j ilosci fotondw w stosunku do rozlegtosci obrazowanej
struktury, co najczesciej daje obraz artefaktow linijnych. Wszystkie
opisane wyzej zjawiska sg przyczyng powstawania linijnych zaciemnien
promieniujgcych od metalowych uzupetnien protetycznych lub zamkéw
ortodontycznych, obszardw przejasnien w ich sgsiedztwie, a nawet
catkowitego zatarcia obrazu catej okolicy otaczajgcej metalowy
przedmiot. Obserwowane sg one zarowno w klasycznej tomografii

komputerowej — CT, jak i w tomografii stozkowej - CBCT.

Efekt czesciowej objetosci jest zjawiskiem, do ktéorego dochodzi,

gdy siatka przekrojow nie obejmuje w catosci ztozonej budowy



przestrzennej badanego obiektu uniemozliwiajgc jego petng
diagnostyke [163]. Wielu autoréw rozwijato sposoby pozwalajgce
zminimalizowa¢ lub catkowicie zredukowaé powstajgce artefakty,
poprzez dostosowywanie parametrow tomograféw i techniki
wykonywania badan, jak i tez opracowywanie specyficznych
algorytmow stuzgcych do obrobki otrzymanych obrazow [164, 165, 166,
167].

Nastepnym utrudnieniem w uzyskaniu prawidtowej projekcji jest
rozktad  przestrzenny  badanych  obiektow. Wykazano, ze
oprzyrzgdowanie tomografii wolumetrycznej jest w stanie zobrazowad
dwa obiekty, ktore znajdujg sie w odlegtosci od siebie nie mniejszej niz
0,86 mm. Jesli s3 one potozone blizej, moga zosta¢ uchwycone jako
jeden wiekszy obiekt, negatywnie wptywajac na wiarygodnos¢ catego

badania [160].

Analiza wszystkich przekrojow tomograficznych w niniejszych
badaniach zostata przeprowadzona przez jednego, skalibrowanego
badacza. Test kolejnosci par Wilcoxon’a nie wykazat znaczacych rdznic
w wartosciach poszczegolnych parametréw w powtdrzonych badaniach
tych samych skanéw CBCT. Jesli obraz nie dawat mozliwosci doktadnego
wykonania pomiaru grubosci kosci lub okreslenia pozycji jej krawedzi w
stosunku do CEJ, pomiar danego parametru byt pomijany. Mimo
najwiekszych wysitkéw witozonych w jak najbardziej wiarygodne
wykonanie pomiaréw, nalezy wzig¢ pod uwage mozliwoscé
niedoktadnosci w punktach pomiarowych zlokalizowanych na bardzo
cienkiej blaszce kostnej lub przy rozmytej, niewidocznej ozebnej. Fakty

te moga stanowi¢ pewne ograniczenie prezentowanych badan.



Dodatkowym ograniczeniem mogg by¢ rowniez znieksztatcenia obrazu

CBCT spowodowane obecnoscig zamkéw ortodontycznych.

Analiza  wszystkich  pomiarow  wykonanych w ramach
opisywanych badan wykazata jedynie niewielkie rdznice po leczeniu
ortodontycznym wspomaganym zabiegiem piezocision. Znaczace
zmniejszenie grubosci blaszki przedsionkowej oraz zwiekszenie
dehiscencji  kosci odnotowano tylko na przedtrzonowcach.
Wyttumaczeniem tych zmian moze by¢ fakt, ze ortodontyczne
poszerzanie fuku w tym odcinku jest zwykle najbardziej zauwazalne.
Wptyw zakresu ekspansji tuku na utrate tkanki kostnej byt juz wczesniej

podkreslany przez innych autoréw [153].

Prezentowane badanie nie byto randomizowanym
kontrolowanym modelem badania, wiec nie dawato mozliwosci
uzyskania odpowiedzi na pytanie, czy zabieg chirurgiczny spowodowat
dodatkowe zmiany w ocenianych parametrach radiograficznych.
Zatozeniem badania byta ocena wyrostka zebodotowego pod katem
identyfikacji mozliwych negatywnych zmian w blaszkach zbitych
wyrostka, ktore mogg by¢ potencjalnymi czynnikami ryzyka

powstawania recesji dzigsta.

Uzyskane wyniki wykazaty niewielkie zmiany w grubosci blaszki
przedsionkowej i w pozycji krawedzi wyrostka w stosunku do CEJ.
Nalezy jednak pamieta¢, ze uchwycone rdznice (pozytywne jak i
negatywne) moga by¢ wynikiem nie samego leczenia, ale i takze
niedoktadnosci pomiarowych. Mimo to, brak negatywnego wptywu
leczenia ortodontycznego wspomaganego zabiegiem piezocision ma

znamienne znaczenie, poniewaz efekt ten zostat osiggniety na drodze



relatywnie mato inwazyjnej procedury chirurgicznej. Piezocision jest
uwazana za technike bezpieczng, precyzyjng i dajgcg maksymalng
kontrole podczas zabiegu, ze wzgledu na selektywnos$¢ jaka wykazuje w
stosunku do operowanych tkanek. Dzieki ,czystym” cieciom,
regeneracja kosci jest bardziej prawdopodobna, a ryzyko martwicy
pozabiegowej minimalne [168]. Obserwacje te wydajg sie byc
szczegOlnie istotne przy rozwazaniu wskazan do zastosowania bardziej
inwazyjnych technik chirurgicznych, jak kortykotomia z dodatkowa
augmentacjg wyrostka (periodontal accelerated osteogenic orthodontics
— PAOO) (169). Tego typu zabiegi mogtyby by¢ zatem ograniczone
wytgcznie do regionow obarczonych wiekszym ryzykiem utraty blaszki
zbitej, a wiec okolicy przedtrzonowcéw w gornym tfuku. Podejmujac
decyzje o przeprowadzeniu kortykotomii z augmentacjg wyrostka nie
wolno zapominaé¢ o ograniczeniach tych procedur. Rzeczywiscie, po
augmentacji kosci, na skanach CBCT dostrzegalna jest grubsza blaszka
przedsionkowa, jednak obraz radiologiczny nie ma zwigzku z wynikiem
histologicznym. Obecnie nie istniejg zadne rekomendacje co do rodzaju
biomateriatdw czy bton zaporowych do tego typu zabiegdw. Nie ma
rowniez konsensusu co do zasadnosci stosowania bton. Pionierzy tej
metody najczesciej proponowali uzycie kosci wiasnej lub biomateriatow:
allogennych (mrozonej kosci ludzkiej, odwapnionej liofilizowanej kosci
ludzkiej), ksenogennych i allopastycznych lub ich kombinacje [168, 169,
170]. Zwracali tez uwage, aby nie umieszczac¢ zbyt duzo materiatu w
obszarze augmentowanym, ze wzgledu na trudnosci z repozycja ptata.
Proponowana objetos¢ materiatu do augmentacji wynosi od 0,25 do 0,5
mL na zab. Badania CBCT oceniajgce skutecznos¢ tego typu procedur

wykazaty, ze augmentacja kosci z uzyciem materiatdow ksenogennych



daje obraz wiekszej radiologicznej gestosci uzyskanej tkanki
kosciopodobnej niz z uzyciem bioaktywnego szkta [170]. Nie zmienia to
jednak faktu, ze niezaleznie od zastosowanego biomateriatu, podczas
zabiegu augmentacji poprzedzonego kortykotomiag/piezocision bardzo
trudno jest zachowaé¢ warunki niezbedne do regeneracji [171]. W
zwigzku z powyzszym, bracia Wilcko [169] zaproponowali wykorzystanie
osocza bogatoptytkowego (platelet-rich plasma — PRP) lub preparatéow
siarczanu wapnia w celu zwiekszenia stabilnosci biomateriatu i
zapobiegania jego osuwaniu sie. Inni badacze sugerujg dodatkowe
stosowanie wtdknika bogatoptytkowego (platelet rich-fibrin - L-PRF) w
celu zmniejszenia pozabiegowego odczynu zapalnego, bdlu i ryzyka
infekcji. Zalecajg zatem rozwazenie powyzszej metody jako alternatywe
do stosowania srodkéw przeciwbdlowych, szczegdlnie niesteroidowych
lekdéw przeciwzapalnych, ktére mogg wptywaé¢ na efekty ruchu

ortodontycznego [172].

Kolejng modyfikacja omawianych procedur byto potgczenie PAOO
z augmentacjg tkanek miekkich przeszczepem tacznotkankowym
pobieranym z podniebienia. Wskazaniem do wykonania tego typu
zabiegu s3g recesje dzigsta u o0séb dorostych. Zabiegi PAOO z
przeszczepami tkanki fgcznej dajg pogrubienie wyrostka zebodotowego,
zwiekszenie stabilnosci pozabiegowej, jak i dtugoczasowej stabilnosci
ortodontycznej. Trudno okresli¢ rzeczywistg efektywnosc¢ tych procedur,

gdyz aktualnie dostepne publikacje prezentujg obserwacje dwuletnie.

Biorgc pod uwage brak potwierdzenia histologicznego regeneracji
kosci i nieprzewidywalnos¢ obszaru i zasiegu uzyskanej tkanki

kosciopodobnej, jak i duze obcigzenie pacjenta skomplikowang



procedurg chirurgiczng, nalezy rozwazy¢ zasadnos¢ wyboru procedur
augmentacyjnych przed rozpoczeciem leczenia ortodontycznego.
Dlatego uwzglednienie technik minimalnie inwazyjnych, takich jak
piezocision przed leczeniem ortodontycznym, wydaje sie uzasadnione,
zwfaszcza zgodnie z wynikami badan wtasnych, ktére nie potwierdzaja
widocznych negatywnych zmian radiograficznych w skanach CBCT.
Jednak wyniki tych badan powinny zostaé potwierdzone w
randomizowanych kontrolowanych badaniach klinicznych

przeprowadzonych w wiekszych liczebnie grupach pacjentow.



6. Wnioski

Wyrostek zebodotowy cechuje sie obecnoscig cienkiej
przedsionkowej blaszki zbitej.

Charakterystyczng cecha anatomiczng wyrostka
zebodotowego s3  dehiscencje  przedsionkowej i
podniebiennej blaszki zbitej, zarowno w okolicy zebow
przednich jak i bocznych.

Rozszerzenie goérnego tuku zebowego po leczeniu
ortodontycznym wspomaganym zabiegiem kortykotomii
(piezocision) nie powoduje ewidentnych negatywnych
zmian radiologicznych w badaniu CBCT.

Przedtrzonowce moga by¢ bardziej narazone na utrate
przedsionkowej blaszki zbitej wyrostka zebodotowego niz
siekacze, kty i trzonowce podczas ortodontycznej ekspansji
tuku.

Ze wzgledu na prawdopodobienstwo powstania lub
powiekszenia dehiscencji kosci, leczenie ortodontyczne w
rejonie przedtrzonowcow nalezy planowaé z wieksza

ostroznoscia.



7. Streszczenie

Ortodontyczne poszerzenie fuku zebowego wigze sie z
mozliwos$cig powstania dehiscencji kosci, ktére uwazane sg za czynnik
predysponujacy do wystgpienia powiktan w postaci recesji dzigsta.
Dlatego  planujgc  leczenie  ortodontyczne nalezy rozwazy¢
przeprowadzenie  dodatkowych  procedur  chirurgicznych  np.
kortykotomii, w tym piezociosion, ktore mogtyby zmniejszy¢
prawdopodobienstwo wystgpienia tej komplikacji. Zabieg kortykotomii
polega na wykonaniu nacie¢ w blaszce przedsionkowej wyrostka
zebodotowego pomiedzy i nad korzeniami zebow w celu
sprowokowania czasowej osteopenii i zwiekszonego obrotu kostnego.
Skutkiem wystgpienia tych reakcji jest zmniejszenie oporu kostnego po
przytozeniu sity ortodontycznej i umozliwienie przesuwania zeboéw wraz
z przylegta do korzenia zdemineralizowang macierzg pozakomodrkows.
Przesuwanie korzeni wraz z otaczajacg tkankg kostng zmniejsza
prawdopodobienstwo powstania dehiscencji blaszki kostnej i w
konsekwencji recesji dzigsta. W dostepnym pismiennictwie brak jest
jednak danych oceniajgcych zmiany w obrebie wyrostka zebodotowego
po leczeniu ortodontycznym wspomaganym zabiegiem kortykotomii, w

tym takze piezocision.

Wobec powyziszego, celem badan byta ocena wybranych
parametrow radiologicznych na skanach stozkowej tomografii
komputerowej (CBCT) po leczeniu ortodontycznym wspomaganym

minimalnie inwazyjnym zabiegiem kortykotomii piezocision.



Badania zostaty zaplanowane jako retrospektywna analiza
danych. Ocenie poddano 40 badan tomografii stozkowej wykonanej u
20 pacjentéw — 13 kobiet w wieku od 23 do 52 lat i 7 mezczyzn w wieku
od 22 do 56 lat, leczonych ortodontycznie w Praktyce Stomatologicznej
w Biatymstoku, w okresie od czerwca 2014 do czerwca 2018. Badania
CBCT zostaty przeprowadzone dwukrotnie, przed leczeniem w celach
diagnostycznych i po jego zakonczeniu, przed zdjeciem zamkéw
ortodontycznych, aby oceni¢ pozycje korzeni zebdw i stan wyrostka
zebodotowego. Parametry techniczne badania byty ustawione
automatycznie na podstawie oprogramowania urzadzenia (Vatech,
Korea), w zaleznosci od indywidualnych cech pacjentéw. Rozmiar
obszaru obrazowanego wynosit 10x8 cm. Wszystkie pliki zostaty
wyeksportowane i zrekonstruowane z uzyciem programu EzDent-i
(Vatech, Korea) z odlegtoscia miedzy przekrojami 0,1 mm. Obraz
kazdego zeba zostat ulokowany w taki sposéb, aby uzyskaé petny wglad
w jego anatomie w przekroju strzatkowym. W przypadku zebow
trzonowych korzenie policzkowe blizsze i dalsze byty mierzone
oddzielnie. W przypadkach, gdy dany parametr nie modgt by¢
wiarygodnie zmierzony, zostawat on pomijany. W celu weryfikacji
powtarzalnosci, CBCT pieciu pacjentow wykonane przed jak i po

leczeniu, oceniono dwukrotnie.

Zbadano nastepujgce parametry: grubosé blaszki zbitej po stronie
przedsionkowej i podniebiennej w odlegtosci 0,5mm, 3,5mm i 5mm od
szczytu wyrostka oraz jego odlegtos¢ od potaczenia szkliwno-

cementowego CEJ (CEJ-B, CEJ-P) takze po obu stronach.



Ocenie poddano 188 zebdéw (231 korzeni) — 44 zeby trzonowe (43
korzeni policzkowych blizszych , 44 korzeni policzkowych dalszych), 70

zebdw przedtrzonowych, 35 ktéw i 39 siekaczy.

Analiza skandéw CBCT wykazata, ze przed leczeniem krawedz
blaszki przedsionkowej przy wiekszosci siekaczy — 87,1% znajdowata w
odlegtosci powyzej 2 mm od CEJ. Po leczeniu odsetek siekaczy z
krawedzig kostng ulokowang powyzej 2 mm od CEJ zmniejszyt sie do
66,6%. W przypadku ktdw i przedtrzonowcow procent zebdéw z CEJ-B <2
wynosit odpowiednio 71,4% i 64,2%. Po leczeniu, odsetek zebow z CEJ-B
>2 wzréost do 80% w przypadku ktéw i do 67,1% w przypadku
przedtrzonowcow. W przypadku korzeni blizszych i dalszych zebdéw
trzonowych, odlegtos¢ CEJ-B do 2 mm wystepowata w 67,4% i 52,2%. Po
terapii, liczba korzeni zebow trzonowych, przy ktorych odlegtosé CEJ-B
wynosita powyzej 2 mm pozostata taka sama jak przed leczeniem

(59,7%).

Przed leczeniem grubos¢ blaszki przedsionkowej mierzona 0,5
mm od szczytu wyrostka byta mniejsza niz 1 mm przy wiekszosci zebéw
(siekacze — 89,7%, kty — 97,1%, przedtrzonowce — 57,1%, korzenie
mezjalne trzonowcéw — 69,7%, korzenie dystalne trzonowcéw 38,6%).
Po zakonczonej terapii liczba zebdéw z przedsionkowg blaszkg zbitg o
grubosci <1mm zwiekszyta sie jedynie w regionie przedtrzonowcéw do
78,1%. W innych obszarach odsetek korzeni z blaszkg przedsionkowg o
grubosci <1mm wynosit: 84,6% w rejonie siekaczy, 91,4% - ktéw, 69,7%
- blizszych korzeni trzonowcédw oraz 34,1% - dalszych korzeni

trzonowcow.

Na podstawie uzyskanych wynikéw wyciggnieto nastepujgce wnioski:



Wyrostek zebodotowy cechuje sie obecnoscig cienkiej
przedsionkowej blaszki zbitej.

Charakterystyczna cechg anatomiczng wyrostka
zebodotowego s3  dehiscencje  przedsionkowej i
podniebiennej blaszki zbitej, zardwno w okolicy zebdéw
przednich jak i bocznych.

Rozszerzenie gornego tuku zebowego po leczeniu
ortodontycznym wspomaganym zabiegiem kortykotomii
(piezocision) nie powoduje ewidentnych negatywnych
zmian radiologicznych w badaniu CBCT.

Przedtrzonowce moga by¢ bardziej narazone na utrate
przedsionkowej blaszki zbitej wyrostka zebodotowego niz
siekacze, kty i trzonowce podczas ortodontycznej ekspansji
tuku.

Ze wzgledu na prawdopodobienstwo powstania lub
powiekszenia dehiscencji kosci, leczenie ortodontyczne w
rejonie przedtrzonowcow nalezy planowa¢ z wieksza

ostroznoscia.



8. Summary

Orthodontic arch expansion is bound with a risk of bone
dehiscencies formation, which are considered to be factors leading to
gingival recessions development. Therefore, while planning a
treatment, one must take under consideration possibility of performing
some additional procedures like corticotomy, including piezocision,
which may lower the risk of the appearance of gingival recessions. The
intention of the procedure is to make cuts between roots in buccal
plate with use of surgery bur or piezosurgery device in order to provoke
temporary osteopenia and increased bone turnover. The result of these
reactions is reduction of bone resistance after applying orthodontic
forces and possibility to move teeth with surrounding demineralized
extracellular matrix. Root movement with adjacent bone minimalizes
the possibility of forming lamina dura dehiscences and therefore
gingival recessions. However, in available publications, there is no data
considering assessment of changes in the alveolar process after
orthodontic treatment assisted with corticotomy, including

piezociosion.

That is why, the aim of the study was to evaluate selected
radiographic parameters in cone beam tomography scans performed
before and after orthodontic treatment assisted with the procedure of

minimal invasive corticotomy (piezocision).

The study was designed as a single-center, retrospective, a case
series study. The study was based on 40 CBCT images of 20 patients —

13 women aged 23 to 52 and 7 men aged 22 to 56 consecutive treated



in Private Practice in Biatystok, Poland between June 2014 and June
2018. CBCT scans were executed twice with every patient; before the
treatment due to diagnostic purposes and after, before removal of
orthodontic appliances, to evaluate the position of the roots in alveolar
process. The technical parameters of the study were set automatically
based on the device software (Vatech, Korea), depending on the
individual characteristics of the patients. The size of the imaged area
was 10x8 cm. All files were exported and reconstructed using the
EzDent-i program (Vatech, Korea) with a cross-sectional distance of 0.1
mm. The image of each tooth was placed in such a way as to gain full
insight into its anatomy in the sagittal section. For molars, mesial and
distal roots were measured separately. In cases where the parameter
could not be reliably measured, it was omitted. To verify repeatability,
five patients' CBCT performed before and after treatment were scored

twice.

The following radiographic parameters were measured for each
root: buccal/palatal bone plate thickness — measured perpendicular to
the long axis of the tooth at three locations - 0.5 mm, 3.5 mm and 5 mm
from the edge of alveolar process and the distance between CEJ and the
edge of buccal/palatal bone plate (CEJ-B/CEJ-P); measured parallel to
the long axis of the tooth at the middle of the tooth crown. A distance

of more than 2 mm was considered bone dehiscence.

One hundred eighty eight teeth (231 roots) in maxilla - 44 molars
(43 mesial roots, 44 distal roots), 70 premolars, 35 canines, 39 incisors

were evaluated.



CBCT analysis showed that before treatment, the buccal bone
plate margin on most incisors (87.1%) was at least 2 mm from CEJ. After
treatment, the percentage of incisors with bone margin above 2 mm
from CEJ decreased to 66.6%. For canines and premolars the
percentage of teeth with CEJ-B <2 mm was 71.4% and 64.2%. After
treatment, the percentage of teeth with CEJ-B >2 mm increased to 80%
on canines and decreased to 67.1% on premolars. On mesial and distal
molar roots, the CEJ-B also exceeded 2 mm for most teeth (67.4%,
52.2%). After treatment, the number of molars where the distance CEJ-

B exceeded 2 mm remained the same as before treatment (59.7%).

At baseline the thickness of the buccal bone plate measured 0.5
mm from the margin was <1 mm in most teeth (incisors - 89.7%,
canines - 97.1%, premolars - 57.1%, mesial molars roots - 69.7% and
distal molars roots - 38.6%). After treatment there was an increase in
the number of teeth with the buccal plate <Imm only in premolars to
78.5%. In other regions the percentage of teeth with buccal plate
<1lmm was: incisors - 84.6%, canines - 91.4%, mesial roots of molars -

69.7%, distal root of molars - 34/1%.
Based on the results obtained, the following conclusions were drawn:

I.  Buccal bone plate of alveolar process is usually very thin.

II.  Characteristic anatomic features of alveolar process are
bone dehiscences in buccal and palatal bone plate, both in
front and lateral teeth.

[ll.  Orthodontic expansion of upper arch assisted with the
procedure of corticotomy does not cause evident negative

radiographic changes in the CBCT examination.



Premolars may be more vulnerable to bone plate loss,
more than incisors, canines and molars, during orthodontic
arch expansion.

On account of possibility of forming or increasing already
existing bone dehiscences, orthodontic treatment in the
area of premolars ought to be planned with additional

causion.
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10. Spis rycin

Ryc. 1a. Zabieg kortykotomii po podniesieniu ptata. Naciecia w

przedsionkowej blaszce kostnej pomiedzy i nad wierzchotkami korzeni.

Ryc. 1b. Wykonanie cie¢ podczas zabiegu kortykotomii za pomoca

urzgdzenia do piezochirurgii.

Ryc. 2a. Minimalnie inwazyjna kortykotomia — piezocision. Naciecie

dzigsta pomiedzy korzeniami zebow.

Ryc. 2b. Naciecie kosci pomiedzy korzeniami zebow po podniesieniu

pfata metoda tunelowa.

Ryc. 3a. Grubos¢ blaszki policzkowej/podniebiennej — mierzona na

skanie CBCT prostopadle do dtugiej osi zeba w trzech lokalizacjach —

0,5mm, 3,5mm i 5mm od wierzchotka krawedzi wyrostka
zebodotowego.
Ryc. 3b. CEJ-C - odlegtos¢ miedzy CEJ, a krawedzia

policzkowej/podniebiennej blaszki kostnej (CEJ-B/CEJ-P) zaznaczona na

skanie CBCT.

Ryc. 4 a-c. Zabieg minimalnie inwazyjnej kortykotomii piezocision. a -
stan po przyklejeniu zamkdéw; b - naciecie kosci po podniesieniu pfata
metoda tunelowg; ¢ - etap koncowy zabiegu — zatozenie szwow

resorbowalnych.

Ryc. 5 a-b. Skan CBCT siekacza przysrodkowego przed i po leczeniu

ortodontycznym.



Ryc. 6 a-b. Skan CBCT siekacza bocznego przed i po leczeniu

ortodontycznym.
Ryc. 7 a-b. Skan CBCT kta przed i po leczeniu ortodontycznym.

Ryc. 8 a-b. Skan CBCT zeba przedtrzonowego przed i po leczeniu

ortodontycznym.

Ryc. 9 a-b. Skan CBCT korzenia policzkowego blizszego zeba trzonowego

przed i po leczeniu ortodontycznym.

Ryc. 10 a-b. Skan CBCT korzenia policzkowego dalszego zeba

trzonowego przed i po leczeniu ortodontycznym.



11. Spis tabel

Tabela 1. Rozktad korzeni zebdw w zaleznosci od odlegtosci pomiedzy
CEJ a krawedzig blaszki przedsionkowej (CEJ-B) przed | po leczeniu

ortodontycznym.

Tabela 2. Rozktad zebow w zaleznosci od grubosci blaszki
przedsionkowej mierzonej 0,5 mm od jej krawedzi przed | po leczeniu

ortodontycznym.

Tabela 3. Parametry radiologiczne mierzone w okolicy siekaczy przed i

po leczeniu ortodontycznym.

Tabela 4. Parametry radiologiczne mierzone w okolicy ktdw przed i po

leczeniu ortodontycznym.

Tabela 5. Parametry radiologiczne mierzone w  okolicy

przedtrzonowcow przed i po leczeniu ortodontycznym.

Tabela 6. Parametry radiologiczne mierzone w okolicy trzonowcow

przed i po leczeniu ortodontycznym.

Tabela 7. Parametry radiologiczne mierzone w okolicy korzeni
policzckowych  blizszych  trzonowcéw przed i po leczeniu

ortodontycznym.

Tabela 8. Parametry radiologiczne mierzone w okolicy korzeni

policzkowych dalszych trzonowcéw przed i po leczeniu ortodontycznym.

Tabela 9. Powtarzalnos¢ badania poszczegdlnych parametrow na

skanach CBCT wykonanych przed i po leczeniu ortodontycznym.



