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Abstrakt

Morfologie kraniofacidlniho komplexu se méni v dasledku riznych externich sil.
V prvni ¢asti predkladané teze jsme analyzovali vliv pomalych dlouhodobych zmén
prostiedi a populacniho genomu srovnanim historickych (11.-12. stoleti n.l.)
a soudobych lebek pomoci kefalometrickych snimkid. Cast druhda se zaméfuje
na ucinky ortodontické 1écby na tloustku kosti v relevantnich oblastech, ptfi¢emz

analyza je zalozena na Cone Beam pocitacové tomografii.

Srovnani palatalniho tihlu 115 historickych a 75 soudobych lebek odhalilo statisticky
vyznamny pokles tohoto parametru. Srovnanim trojrozmérné¢ho zobrazeni pied
zahajenim 1éCby a po jejim ukonceni u 58 pacientd jsme odhalili statisticky vyznamny

pokles tloustky vestibularni kosti, bez zmén celkové $itky alveolu.

Nase analyzy odhalily vyznamnou odezvu kosti na pisobici sily, s relevantnimi
klinickymi dopady — dosazeni optimalnich vysledkii je podminéno respektovanim

anatomickych hranic rozsahu pohybu, aby nedoslo k vzniku alveolarnich defektt.

Kli¢ova slova: 3D zobrazovaci metody, CBCT, kefalometrie, ortodoncie, stomatologie



Abstract

The morphology of the craniofacial complex is prone to alterations resulting from
a wide range of external factors. In the first part of the presented thesis, we analysed
the influence of slow long-term changes of the environment and population genome
by comparing historical (11-12th century AD) and contemporary skulls using
cephalometric X-ray images. The second part focuses on the effects of orthodontic
treatment on bone thickness in relevant areas, with the analysis being based on Cone

Beam computed tomography.

A comparison of the palatal angle of 115 historical and 75 contemporary skulls
revealed a statistically significant decrease of this parameter. The follow-up of
58 patients utilizing three-dimensional diagnostic imaging measurements before and
after treatment revealed a statistically significant decrease in vestibular bone thickness,

without changes of total alveolar width.

Our analysis revealed a substantial bone response to respective forces, with relevant
clinical implications — respecting the anatomical limits of the range of motion is

essential to achieve therapeutic success and to avoid alveolar defects.

Keywords: 3D imaging, CBCT, cephalometry, orthodontics, dentistry
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UvVOD

Kraniofacialni komplex neni staticka struktura, jeji morfologie se méni jak z hlediska
dlouhodobého vyvoje c¢lovéka, tak 1 v prubéhu zivota jedince. Obzvlasté pak
pfi aplikaci terapeutickych ortopedickych a ortodontickych sil, pisobenim kterych
poté dochazi ke zméndm makroskopickym 1 mikroskopickym. Jednim ze zplsobi
pozorovani téchto zmén je méieni kefalometrickych parametrii na boc¢nich

rentgenovych snimcich hlavy.

Aktivnim pohybem zubu v kosti se miize ménit tlouStka kosti, kterd se pisobici silou
remodeluje kolem zubu. Vychozi pozice zubli m4 vyznam v planovani terapeutické
aplikace ortodontickych sil, protoze rozsah mozného pohybu ovliviiuje 1écebné
moznosti. Pro dosazeni optimalnich vysledki je nutné respektovat anatomické hranice
rozsahu pohybu. Pro tyto ucely jsou idedlni tfirozmérné zobrazovaci metody, v zubnim

1ékatstvi nejcastéji Cone Beam pocitacova tomografie.



I. TEORETICKA CAST

1  Digitalni zobrazovani

Pro zobrazeni kraniofacialnich struktur mizeme vyuzit fadu digitalnich zobrazovacich
metod. Ve vSeobecnosti mohou byt tyto technologie neinvazivni, jako magneticka
rezonance, ultrazvuk, viditelné svétlo a laser; nebo invazivni s pouzitim radiografie.
Digitalizace zobrazovani pomaha zvysit produktivitu, kvalitu zobrazeni a snizit

radiacni davku.

Volumetrické zobrazeni je synonymem tfirozmérného zobrazeni, protoze obraz ma
svou hloubku, délku a $itku. RozliSujeme rentgenové technologie (napf. pocitatova

tomografie) a magnetickou rezonanci (Mozzo et al., 1998).

1.1 Pocitacova tomografie

Tomografie je obecné oznaceni pro zobrazovaci metodu, kterd poskytuje obraz urcité
vrstvy tkani. Tyto vrstvy nebo roviny lze rtizné€ orientovat, a tak ziskat pozadovany
anatomicky fez. Univerzalnost této technologie ¢ini z tomografie Zadanou metodu
zobrazeni Siroké Skaly maxilofacidlnich struktur, v€etné ¢elistnich kloubii a zobrazeni
prafeza Celisti. Komplexni pohyb tomografické jednotky mtze byt optimalizovan k

zobrazeni poZadované oblasti facidlniho skeletu.
Pocitacova tomografie (CT, z angl. Computed tomography)

VysSetfeni pocitatovou tomografii je v soucasnosti jedna z nejhodnotnéjSich
zobrazovacich metod v medicing. I pfes vyznamné pokroky v jinych aspektech
technologie CT ztistala radia¢ni zatéz limitujicim faktorem pro urcité skupiny pacientii
a indikace. Z toho divodu, ale i z hlediska nékladii, dostupnosti a slozitosti ovladani
je pouziti konvencni pocitatové tomografie ve stomatologii omezeno, predevsim na

kraniofacidlni anomalie a komplexni ptipady.

Cone Beam pocitatova tomografie (CBCT, z angl. Cone Beam Computed

Tomography)

Dva zasadni rozdily, které odliSuji CBCT od konven¢ni CT technologie, jsou typ
komplexu zdroj zafeni — detektor a zplsob ziskavani dat (obr. 1). Zdrojem

rentgenového zareni u CT je vysoce vykonny rotacni anodovy generator, zatimco



uCBCT je vyuzit nizkoenergeticky s fixni anodovou trubici podobné jako
u panoramatického rentgenu. CT vyuziva k pofizeni snimka rentgenovy paprsek
ve tvaru v¢jife ze svého zdroje zafeni a zaznamenava data na polovodi¢ové detektory
usporadané v 360° poli kolem pacienta. CBCT technologie vyuziva k akvizici obrazu
rentgenovy kuzelovity paprsek se specidlnim zesilova¢em obrazu a polovodicovy
senzor nebo amorfni kiemikovou desku. Konven¢ni CT pfistroje zobrazuji pacienta
v sérii fezil v axidlni roving, které jsou zachyceny jako jednotlivé fezy postupné
po sobé nebo kontinudlnim spirdlovitym pohybem po axialni roviné. CBCT pouziva
jednu nebo dvé otacky kolem pacienta podobné jako u zhotoveni panoramatického
snimku. Obrazova data je mozné zachytit pro cely zubni nebo Celistni objem nebo

pouze pro omezenou konkrétni pozadovanou oblast.

: Osa rotace
Objekt . 2 Detektor

> . ™~

é . C
Zdroj zareni
Trajektorie

Osa rotace Plochy
- detektor

Objekt

B ' e
[a
W .

Zdroj zareni . i .
Trajektorie
Obr. 1 Hlavnimi rozdily mezi konvencénim CT (4) a CBCT (B) jsou typ komplexu
zdroj zaieni — detektor a zpiisob ziskavani dat. (Prevzato a upraveno z: Mah, J.;
Hatcher, D.: Three-dimensional craniofacial imaging. Amer. J. Orthodont. 2004, 126,
¢.3, 5.308-309.
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Pocitacové generovany tfirozmérny model pacienta miizeme vyuzit k lepsi vizualizaci
tkani pacienta v prostoru pii planovani terapie nebo k riznym meéfenim a analyzdm na
fezech v pozadovanych rovinich zobrazeni (obr. 2). Rez pozadované oblasti
generovany z CBCT skenu je mozZné interaktivné otacet na pocitacové obrazovce
ve vSech tfech rovinach. Tyto tfirozmérné volumetrické snimky 1ze spolehlivé méfit
(Baumgaertel et al., 2009). Kazdy z fezl je pouze jeden z mnoha ¢asti trojrozmérného
objemu vySetfované anatomické oblasti. Hlavni vyhodou je, ze ze zobrazeni lze

vyloucit vSechny vedlejsi struktury, které zastifiuji poZadovanou oblast.

Obr.2 Vizualizace tkani pacienta v prostoru. (Prevzato a upraveno z:
https://www.planmeca.com/imaging/3d-imaging/premium-cbct-image-quality/)
[Dostupné online) [cit. 20.4.2020].

1.2 Presnost a spolehlivost méreni

Analyza obrazu u dvourozmérnych zobrazovacich metod je omezena na angularni
a linedrni méfeni mezi body superponovanymi do jedné roviny prostoru, co ma casto
za nasledek zkresleni a nasledné nepiesnosti v méreni. CBCT umoziuje vizualizovat
a mefit skutecny tfirozmérny model pacienta, véetné rovin prostoru, které nejsou

dostupné nebo presné zachytitelné jinym zobrazenim.

CBCT zobrazeni se vyznacuje izotropnim voxelem, tj. volumetricky pixel, ktery ma

identické rozméry ve vSech tfech rovinach (Timock et al., 2011). Jeho velikost je rizna
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dle presnosti ptistroju, pfiblizné v rozpéti 0,07 az 0,25 mm. To naznacuje potencial

piesného méteni v kraniofacialnim komplexu.

Protoze lidské oko je schopno rozlisit asi 25 odstint Sedi, je mozné pomoci funkce
windowing vybrat urcity rozsah denzit (tzv. poloha okénka — window level) a pocet
stupnit Sedi (tzv. Sitka okénka — window width), které maji byt prohlizeny (Parks,
2000). Jednotlivé tkan¢ se tak zobrazi s vétsi diferenciaci, co umozni vétsi rozliSeni
detaild. Kvantitativni hodnoceni denzity tkané¢ se udava v tzv. Hounsfieldovych

jednotkach.

Hounsfieldovy jednotky (HU, z angl. Hounsfield units) neboli CT C¢isla jsou
vyjadienim denzity (miry absorpce a rozptylu zareni) konkrétnich voxeld. Pro kazdy
voxel je z naméfené hodnoty absorpce vypocitana prislusna HU, kterd je vztazena
k hodnoté¢ absorpce rentgenového zafeni vodou. V praxi mohou nabyvat
Hounsfieldovy jednotky rozpéti hodnot od -1500 (vzduch), pies O (voda),
az do cca +3000 (kompaktni kost). Pro diagnostické uziti a pro zobrazeni vysledného
obrazu v odstinech Sedi na monitoru je tedy k dispozici cca 2000 Cisel. Pocitac vyuziva
k zjistovani absorp¢nich hodnot, nezbytnych pro vypocet Hounsfieldovych jednotek,
Fourierovu transformaci. Po naméteni hodnot absorpci jednotlivych voxeli a vypoctu
ptislusnych Hounsfieldovych jednotek jsou tyto hodnoty pfevedeny na monitor, kde
konkrétnim hodnotdm Hounsfieldovych jednotek odpovidaji konkrétni odstiny Sedi.

Tak vznika pozadovany vysledny CT obraz.

Béhem ortodontické 1écby mtize dochézet ke ztraté kosti a vzniku alveolarnich defektt
(Karring et al., 1982; Allais, Melsen, 2003), avSak toto poSkozeni se nemusi klinicky
projevit na zubech a pfilehlych mé&kkych tkanich a mize tak byt pfehlédnuto. Na
dvourozmérnych snimcich dochézi k prekryti struktur s kontralateralni stranou (Lang,
Hill, 1977; Rees et al., 1971). Kombinace velkého rozliSeni s moznosti n¢kolika
rezimil zobrazeni (napf. Sikma nebo neortogonalni orientace), analyzy v redlnim case
a moznosti zlepSeni zobrazeni (napft. preformatovani snimki nebo preuspotadani fezil)
délaji z CBCT ideélni metodu pro hodnoceni zmén na alveolarni kosti (Fuhrmann,

1996; Mengel et al., 2005).

Zobrazeni pomoci CBCT se obecné povazuje za velmi piesné, ale v soucasné dob¢ je
omezeny pocet studii, které to potvrzuji. Dostupné studie srovnévaji presnost CBCT
a tradi¢nich zobrazovacich metod, jako kefalometrickych snimkt (Moshiri et al.,

2007; Hilgers et al., 2005), intraoralnich rentgenovych snimk (Sherrard et al., 2010)
12



a konvenc¢niho CT (Kobayashi et al., 2003). Nicméné ve srovnani s piimym
antropometrickym méfenim vysledky z CBCT ukazuji ur¢itou chybu méfeni
(Baumgaertel et al., 2009; Lascala et al., 2014; Berco et al., 2009). To naznacuje, Ze
méfeni nemuzeme pokladat za uplné piesné. Nicméné z klinického hlediska lze

vysledky métfeni povazovat za spolehlivé (Timock et al., 2011).

Timock a kol. ve své studii na lidskych hlavach porovnavali méteni na alveolarni kosti
na CBCT s pfimym méfenim na pitevnich preparatech (Timock et al., 2011). Primérna
absolutni chyba méteni byla mald, bez statistické vyznamnosti. Limit shody 95 % byl
potvrzen jak u méteni vySky kosti, tak u jeji tloustky. Korela¢ni koeficient byl vyssi u
meteni vysky kosti (0,98) nez u méteni tloustky (0,86). Malé rozdily v méteni byly

zaznamenany i u opakovaného méfeni stejnym vysetiujicim po urcité dobeg.

Sun a kol. méfili velikost dehiscenci a fenestraci u 122 frontalnich zubti u 14 pacientt
s Angle III, u kterych byl naplanovan chirurgicky zakrok urychlujici ortodontickou
lécbu (Sun et al., 2015). Alveolarni defekty byly méfeny piimo béhem zakroku a
nepiimo na pfedoperacnich CBCT. Zjistili, Ze hodnoty namétené na CBCT byly vétsi
nez hodnoty naméfené ptimo, tudizZ i defekt, ktery se jevi na CBCT jako velky, nemusi

byt ve skutecnosti tak zavazny.

1.3 Kefalometricky rentgenovy snimek

Mezi rentgenové technologie digitdlniho zobrazovani patii také dvourozmérny
kefalometricky snimek (obr. 3). Lze jej pofidit na samostatném rentgenovém piistroji
nebo vygenerovat z CBCT skenu pouZitim techniky Ray Sum. Ray Sum simuluje
zobrazeni béznych rentgenovych snimka (Cattaneo et al., 2008). V zobrazované
rovin€ se sumace vSech voxeld vydé€li jejich poctem. Tak vznikne obraz, ktery
reprezentuje urcity specificky objem pacienta. Sumaci dat Ize navolit pouze z jedné
poloviny obli¢eje, ¢im se vyhneme piekryti s druhou stranou a ztraté kvality snimku.
Kefalometrické snimky jsou generovany s pouZzitim paralelniho zobrazeni. Toto
zobrazeni je analogické k telerentgenové technice, protoze zdroj zafeni je teoreticky
v nekonecné vzdalenosti od objektu. Paprsky dopadaji paralelné na stiedni rovinu
anedochazi pfitom k zvétSeni zobrazovaného objektu (Mrovec et al., 2012).

Dle dostupnych studii méfeni na téchto konstruovanych snimcich odpovidd métfeni

13



na konvencnich kefalometrickych snimcich (Cattaneo et al., 2008; Ludlow et al.,

2009; Lamichane et al., 2009).

Obr. 3 Kefalometricky snimek. (Prevzato z: https://www.chomiakdental.com/
panorex) [Dostupné online] [cit. 9.4.2020]

Kefalometrickou analyzu (obr. 4) v telerentgenografickém obrazu lze pak definovat
jako diagnostickou metodu, kterd zprostfedkovava informace o lokalizaci dysgnacie
na lebce 1 v obliceji, o stavbé oblicejového skeletu, o vztahu Celistnich bazi (horni
adolni Ccelist), ortstové tendenci asméru rastu. Ma vyuziti v kvantifikaci
kraniofacialnich parametra u jednotlivcl nebo populace vzorki, odliSeni normalni od
abnormalni anatomie, porovnani oSetfenych a nelécenych populaci vzorkd, odliSeni

homogennich od smiSenych populaci a pro posouzeni vzorci zmény v Case.

Palatalni uhel je jednou z hodnot, které slouzi k urceni, zda se horni Celist vice otaci
dopiedu a dolti nebo naopak. K urceni tohoto uhlu pouzivame horni palatalni rovinu,
ktera je spojenim dvou bodu, jmenovité spina nasalis anterior (ANS) a spina nasalis
posterior (PNS), a déle pfedni bazi lebeCni, kterd je také spojenim dvou bodu,
jmenovité Sella (S) a Nasion (N) na spodin€ lebec¢ni. Norméalni hodnota palatalniho
tthlu pro evropskou populaci je asi 7,3° + 3,5° (Bjork, 1972). Uhel vyjadiuje stupeti

sklonu maxily k bazi lebecni.

Uhel NS-ML je hodnota udavajici miru divergence mezi rovinou predni baze lebni
a dolni hranou mandibuly, tedy thlem mezi linii nasion—sella (NS) a mandibularni linii

(NS/ML). Hodnoti vertikalni skeletalni vztah. Normalni hodnota je 32° (Bjork, 1972).
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Kvantitativni hodnoceni pohybu fezakii 1ze provést pouzitim uhlovych a linearnich
proménnych, protoze pfi anteriornim pohybu fezakl pravdépodobné bude dochazet

ke sklonu i posunu zubu.

Uhel -1/ML je thel dolnich fezakt k mandibulérni linii. M& tedy axidlni inklinaci
fezakl k dolnimu okraji mandibuly. Normalni hodnota je 90° + 5° (Proffit ez al., 2006).
Vzdalenost L1-APo vyjadiuje polohu dolniho fezaku k linii A-Pogonion. M¢éti tedy

protruzi dolnich fezak, jak popisuje Rickettsova analyza. Standardni hodnota je 1 mm

+ 2mm (Proffit et al., 2006).

Obr. 4 Priklad kefalometrické analyzy
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2 Biologie kosti

Kost je jednou z nejtvrdsich tkani v lidském téle a po chrupavce je to nejodolné;si tkan
schopna odolavat mechanické zatézi. Tvoii vnitfni konstrukci, na kterou se
upinaji svaly a §lachy, a tim slouzi jako mechanicka ochrana vnitinich organii a opora
téla. Kostra jako celek ma vyznam pii pohybu, antigravitatni podpofe a mimo jiné

1 pfi mastikaci. Jako zadsobarna vapniku ma zasadni vyznam v metabolizmu minerald.

Kost je dynamicka struktura, kterd se neustale adaptuje svému prostiedi. Vyznacuje se
plasticitou, kdy je bez ohledu na svou tvrdost schopna pfestavovat svou vnitini
strukturu. To mimo jiné umoziuje zubiim meénit jejich polohu v Eelisti, zatimco
dochazi k remodelaci jejich alveolu plisobenim osteoblastl a osteoklasti. Vysledkem
ortodontického pohybu je rychla tvorba relativné nezralé nové kosti. Béhem retencni
faze se nove vytvorena kost remodeluje a vyzrava. Mechanicka adaptace kosti tak tvofi

fyziologicky podklad ortodoncie a ¢elistni ortopedie (Graber et al., 2011).

2.1 Struktura kosti

Kost je specializovana pojiva tkan sloZena ze zmineralizované mezibunécné hmoty

(kostni matrix) a kostnich bun¢k — osteoblastil, osteocytl a osteoklastti (obr. 5).

Kostni matrix se sklad4 z anorganické slozky — krystali hydroxylapatitu, které jsou
vazéany na kolagenni vldkna — organickou sloZku. Anorganicka slozka dodava kosti

tvrdost a pevnost pii zachovani ur€ité pruznosti.

Kostni buniky tvoti 90 % bunék lidské kostry (Sommerfeldt, Rubin, 2001). Osteoblasty
se nachazeji na povrchu kosti a produkuji osteoid — zéklad kostni hmoty (Bourne,
2014). Tato kostni matrix poté zmineralizuje depozici minerall, jako napt. vapnik a
fosfor. Osteoblasty, bunky odpovédné za tvorbu kosti, a osteoklasty, buniky odpovédné
za resorpci, se uplatiuji v procesu remodelace kosti. Tyto builky jsou konstantné
aktivovany a deaktivovany, aby spolecné plnily metabolické a mechanické potieby
kraniofacidlniho komplexu. Odpovéd’ na metabolické a mechanické podnéty, které
podminuji aktivaci bun€k, zajistuji specifické receptory a transmembranové proteiny

(Lecanda et al., 1998).
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Obr. 5 Schematické zndzornéni kostnich bunék. (Prevzato a upraveno:
https://classconnection.s3.amazonaws.com/328/flashcards/681328/jpg/osteo1316727
786240.jpg) [Dostupné online] [cit. 26. 4. 2020)].

2.2 Typy kostni tkané

Zrala kostni tkan ma dva zakladni typy — kompaktu a spongidzu.

Spongiozni kostni tkan je organizovana jako trojrozmérnd sit tramci (trabekul)
a plotének uspotadanych ve sméru mechanického zatiZzeni. Prostor mezi trdmci je

vétSinou vyplnén kostni dfeni. Porozita je v rozsahu 30 az 90 % (Hall, 2014).

Kompaktni,neboli kortikalni kost vytvaii 80% hmoty lidské kostry. Porozita je pouze
5-30% (Hall, 2014), od ¢ehoz je odvozen také jeji nazev. Kompakta obsahuje
lamel6zni kost ve formé Haversovych systémt, povrchovych lamel a intersticidlnich
lamel (Junqueira et al., 1999) (obr. 6). Haversiiv systém jako zdkladni strukturdlni
jednotka je komplex koncentrickych lamel obklopujicich kandlek, ktery obsahuje
krevni cévy, nervy a ¥idké vazivo (Cihak, 2001). Haversovy lamely vytvateji kolem
cév v Haversovych kanalcich mezi obéma vrstvami plaStovych lamel koncentrické
mnohovrstevné sloupecky nazyvané osteony. V kompakté lidskych kosti jsou uplné
a pravidelné osteony spiSe vzacné. Na vétSin€ osteonll jsou totiz patrné stopy
piestavby; osteony jsou bud neuplné, nebo maji excentricky uloZeny Haverstv
kandlek (obr. 7). Mezi osteony zUstavaji prostory nepravidelného nebo

trojuhelnikového tvaru. Ty jsou vyplnény skupinami paralelné probihajicich
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neuplnych intersticialnich lamel. Intersticialni lamely vznikaji pfestavbou lameldzni
kosti (Junqueira et al., 1999). Zevni a vnitini plaStové lamely probihaji paralelné
s povrchem. Vznikaji mechanismem apozice. Osteoblasty, které povrchové kostni
lamely vytvareji, se nachdzeji v kambiové vrstvé periostu. Osteoblasty se v kambiové
vrstvé periostu a endostu vyskytuji jen béhem rlstového obdobi a v pribéhu
regenerace zlomené nebo poskozené kosti. Zevni plastové lamely probihaji pod
periostem po obvodu kosti. Vnitini plastové lamely ohranicuji dutinu kosti.
Kompaktni kost tak tvoii plast’ kolem spongidzni kosti a obklopuje kostni dien. Je

primarni slozkou dlouhych kosti, kde je nutna vétsi sila a pevnost.
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Haverstv kanalek : o o
koncentrické lamely NN o8 B s
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Haverstv systém lamel (osteon)

Obr. 6 Schematicky model lamelézni kostni tkané. Prevzato z Cihdk, R.: Anatomie 1.
Druhé, upravené a doplnéné vydani. Praha: Grada, 2001.
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Obr. 7 Schéﬁa postupu prestavby Haversonvjch kanalki. Tvorba lamel nového
kanalku v prostoru osteoklastem odbourané kosti. Prevzato a upraveno z Cihak, R.:
Anatomie 1. Druhé, upravené a doplnéné vydani. Praha: Grada, 2001.
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2.3 Periost

Povrch kosti pokryva periost, tenka vrstva diferencovanad z okolni pojivové tkang,
obsahujici osteogenni butiky vaziva (Junqueira et al, 1999) (obr. 8). Podléhaji
mechanickym vliviim — kdyz tlak ptekroc¢i uréitou prahovou hodnotu, dojde k omezeni
krevniho zésobeni a osteogeneze se zastavi. Na druhé strané, kdyz na periodoncium
pusobi sila ve smyslu tahu, dochazi k ukladani kostni tkané (Graber e al., 2011). Jejich

¢innosti pfirtsta kost apozicné do tloustky a vznikaji tzv. povrchové lamely.

Osteoblast

Prekambium-

Periost—  Kambium -

Osteocyt 8L Kost lemujici buriky

Osteoklast

Periost

Kaortikalni kost

Obr. 8 Architektura kosti na piicném priiezu dolni Celisti. Ve vyrezu periost a jeho
vrstvy. (Prevzato a upraveno: http://pocketdentistry.com/9-bone-present-and-future/)
[Dostupné online] [cit. 26. 4. 2020].

2.3.1 Periodoncium

Kazdy zub je piipojen k alveolarni kosti pomoci periodontalnich vazi (obr. 9). Ty tak
tvofi osteogenni rozhrani mezi kosti a zubem (Proffit et al., 2006). Za normalnich
okolnosti ma periodontalni prostor Sitku asi 0,5 mm v okoli celého kotfene zubu.

Periodoncium je v podstat¢ modifikovany periost s velkou schopnosti tvorby a
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resorpce kosti. Je to bohaté vaskularizovana pojivova tkan obsahujici buiiky, ktera
obklopuje povrch kofenti zubti a pfipojuje zubni cement k lamina dura alveolarni kosti
(Graber et al., 2011). Upon probiha pod tthlem, kdy se na zub ligament upina apikalngji
nez na alveolarni kost, co zabranuje dislokaci kosti pfi normalni funkci (Proffit et al.,

2006).
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*-._‘!

Obr. 9 Schematické znazornéni periodontdlni Stérbiny se Sharpeyovymi vlakny
a prilehlymi strukturami. (Prevzato a upraveno:
http://meadowsorthodontics.com/braces-invisalign-make-teeth-move/) [Dostupné
online] [cit. 26. 4. 2020].

Hlavni sloZkou periodoncia je sit’ paralelnich kolagennich vlaken. DalSimi slozkami
jsou tkanova tekutina a bunécéné elementy (Proffit et al., 2006). Hlavni bunécné
elementy jsou nediferencované mezenchymové bunky a znich diferencované
fibroblasty a osteoblasty. Kolagen tvofici periodontalni vazy je neustale remodelovan
a obnovovan béhem normalni funkce pomoci fibroblastii a fibroklastii pochazejicich
ze stejnych bun¢k (Bumann et al., 1997). SoucCasn€ v mensi mite probiha remodelace
kostniho lizka a cementu na povrchu kotene (Proffit et al., 2006). Kost a cement jsou
resorbovany specializovanymi osteoklasty a cementoklasty. Tyto mnohojaderné
obrovské buiiky maji hematogenni pivod a nékteré mohou byt diferencovany
z kmenovych bun¢k, které se zde nachazeji (Yokoya et al., 1997). Fibroblasty
v periodonciu maji podobné vlastnosti jako osteoblasty. Novou alveolarni kost
pravdépodobné tvoii osteoblasty, které diferencovaly z této lokéalni bunééné populace

(Basdra, Komposch, 1997).
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Ptitomnost periodoncia umoznuje rozvadét a resorbovat sily piisobici béhem
mastikace a je zdsadni v ortodontickém pohybu zubu, kde se ucastni procesu

remodelace.
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3 Fyziologie a biomechanika kosti a jejich vyznam

v terapeutickém pohybu zubu

3.1 Skeletalni adaptace: modelace a remodelace

Schopnost kosti adaptovat se na mechanické zatizeni se déje kontinualni tvorbou
aresorpci kosti. Muze probihat dvéma odliSnymi mechanizmy — modelaci
a remodelaci (obr. 10). Pokud se tento proces uskuteciiuje na rtiznych mistech, méni
se morfologie kosti. Tento proces je definovan jako modelace (Frost, 1990a). Kdyz je
tvorba aresorpce kosti v rovnovaze, ptivodni kost je nahrazena novou tkani. To
zajistuje, ze je udrZzena mechanickd integrita kosti, ale nezptisobuje celkové zmény

v morfologii. tento specificky proces se oznacuje jako remodelace (Frost, 1990b).

Obr. 10 Modelace a remodelace na schematickém priiezu kortikdlni kosti. M —
modelace kosti, R —remodelace existujici kosti. (Prevzato z Graber, L.W.; Vanarsdall,
Jr. R.L.; Vig, K.W.: Orthodontics: Current Principles and Techniques. 5th ed., St.
Louis: Mosby, Elsevier, 2011.)

Z ortodontického hlediska biomechanickd odpovéd na pohyb zubu zahrnuje
integrovanou fadli procest modelace a remodelace (obr. 11). Modelace kosti je
dominantnim procesem v rastu obliceje a pfi aplikaci ortopedické sily. Tyto zmény je
mozné pozorovat pomoci piekryti kefalometrickych snimkti. Na druhé strané,

remodelac¢ni zmény jsou patrny pouze na urovni tkani, tudiz na rentgenovych snimcich
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obvykle nejsou zobrazovany (Roberts et al, 1990). Proto je nutné vyuzit jiné

zobrazovaci metody.

R G ; 5
S,
Smér plsobici sily A %\L‘
hS B

Obr. 11 Biomechanickd odpovéd’ na puisobici ortodontickou silu zahrnuje modelaci
a remodelaci. Modelace kosti probiha podél periodontalnich ligament a povrchu
periostu. Remodelace probiha v ramci alveoldrni kosti podél sméru piisobici sily na
obou stranach zubu. RS — resorpce kosti. (Prevzato a upraveno z: Graber, L.W.;
Vanarsdall Jr, R.L.; Vig, K.W.: Orthodontics: Current Principles and Techniques. 5th
ed., St. Louis: Elsevier Mosby, 2011.)

V procesu remodelace kosti je zdsadni aktivace osteoblastil a osteoklastli. Zda se, ze
tyto buniky uzce spolupracuji jako tzv. zakladni multicelularni jednotka (z angl. ,,Basic
Multicelllular Unit“ — BMU) (Ruimerman, 2005). V kortikalni kosti vytvati BMU
cylindricky kandl asi 2000 um dlouhy a 150-200 pm Siroky (obr. 12). Jeho vrchol
hloubi cirkularni tunel (tzv. cutting cone) pomoci asi deseti osteoklasti ve sméru
prevladajici zatéze (Petrtyl et al., 1996). V tomto tunelu osteoklasty nasleduje n€kolik
tisic osteoblastli, které¢ tunel vyplni (tzv. closing cone) a tak produkuji osteony
obnovené kosti (Parfitt, 1994). Vysledna struktura se nazyva trabekularni osteon nebo
hemi-osteon (Frost, 1986; Eriksen, Kassem, 1992). Pokud vSak formace a resorpce

kosti neni v rovnovaze, dochazi ke zménam v mikroarchitekture.

Neustald remodelace méni distribuci vapniku prostfednictvim soucasné apozice

aresorpce kosti. Osteoblasty, osteoklasty a jejich prekurzory komunikuji pomoci
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chemickych mediatorti. Behem resorpce se uvoliiuje transformujici rastovy faktor J3,

ktery stimuluje naslednou tvorbu kosti k vyplnéni resorpcnich kavit (Gowen, 1991).

Resorpéni Osteoblasty Filling cone Sekundarni
kavita tvoii novou kost v pokrodilém stadiu osteon

Obr. 12 Cutting/filling cone. Na vrcholu se nachazeji osteoklasty, nasleduje tunel
vyplnény osteoblasty, které vytvori novy sekundarni osteon. Rychlost pohybu v kosti
Ize zmerit pomoct dvou tetracyklinovych znacek (1 a 2), které se aplikuji oddeélené
v odstupu jednoho tydne. (Prevzato a upraveno z: Roberts, W.E.; Smith, RK.;
Zilberman, Y.; Mozsary, P.G., Smith, R.S.: Osseous adaptation to continuous loading
of rigid endosseous implants. Amer. J. Orthodont. 1984, 86, ¢.2, s.95-111.)

Ristové faktory uvoliované z kosti zprosttedkovavaji tento vzajemny proces pomoci
genetickych mechanizmt aktivace a suprese osteoklasti. Genové produkty RANK,
RANKL a OPG reguluji remodelacni sekvenci resorpce a apozice kosti. Tento
vSudyptitomny geneticky mechanismus se pravdépodobné podili na zanétlivé indukci
soucasné resorpce a tvorby kosti na stejném misté (Amizuka et al., 2003; Boyle et al.,

2003) (obr. 13).

V priibéhu ristu dochazi kromé remodelace kosti také k jeji relokaci (Enlow, 1990).
Jedné se o progresivni sekvencni pohyb casti kosti pii jejim ristu. Pozice této ¢asti
kosti se tedy méni relativné. To umoziuje kosti se zveétSovat a zaroven udrzet sviyj

zakladni tvar.
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Obr. 13 Cutting/filling cone v prithéhu remodelace. A. Hemisekce cutting/filling cone
v pohybu smérem vlevo demonstruje intravaskularni a perivaskuldrni mechanizmy
pri soucasné kostni resorpci (R) a formaci (F) behém procesu remodelace. Lymfocyty
(L) Jjsou pritahovany z cirkulace zanétlivymi cytokiny. Pomdhaji povolat
preosteoklasty (POcl) z cirkulace. B. Zvétseny nakres vicholu hemicutting/filling cone
ilustruje mechanizmus soucasné kostni resorpce a formace pomoci genetickych
mechanizmit RANK/RANKL/OPG. Hloubici hlavu (cutting head) stimuluji zanétlivé
cytokiny, produkované osteocyty mikrotraumatizované kosti (vlevo). Preosteoklasty
maji RANK receptory, které jsou spojeny a aktivovany RANKL, ktery je
pravdépodobné produkovan nebo zprostredkovan
T-bunikami (lymfocyty) pobliz mista resorpce. Riistové faktory z resorbované kosti
(dolu) stimuluji produkci preosteoblastii, které poté produkuji OPG, urcené k blokaci
RANK receptorit na osteoklastech. Tyto receptory se poté stahnou z naruSeného
povrchu a degeneruji. Relativné ploché jednojaderné bunky (dolu vstied€) tvori
cementovitou substanci jako hranici resorpce. Osteoblasty (dolu vpravo) produkuji
novou lamelozni kost, a tim vypliuji resorpcni kavity. (Prevzato a upraveno z: Roberts,
W.E.; Epker, B.N.;, Burr, D.B.; Hartsfield, JK.; Roberts, J.A.: Remodeling of
Mineralized Tissues, Part II: Control and Patophysiology. Semin. Orthod. 2006, 12,
¢4, 5.238-253.)
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3.2 Biomechanika

Pro udrzeni skeletu je zdsadni jeho mechanické zatizeni. Zakladnimi elementy
kostni biomechaniky je zanétliva regulace kostniho vyvoje, adaptace na piisobici zatéz
aodpovéd na patologické stavy. Fyziologické mechanizmy regulace kostni
morfologie zahrnuji genetické a environmentalni (epigenetické) faktory. Genetické
mechanizmy zahrnuji rist a ischemické faktory, vaskuldrni indukci a invazi, a dale
mechanicky indukovany zanét (obr. 14). Vaskularni zmény a mechanicky indukovany
zanét jsou fyzikaln€ ovlivnény omezenim diflize pro udrzeni viabilnich osteocytii a

mechanickym zatizenim v minulosti (Roberts, Hartsfield, 2004).

Rustové a ischemické faktory

< Omezeni
difaze
Vaskularni indukce a invaze
4 Zatizeni

 Mechanicky indukovany
zanét

Morfologie kosti

Obr. 14 Genetické mechanizmy ovlivitujici morfologii kosti. Vaskularni indukce
a invaze i mechanicky indukovany zanét jsou fyzikalne ovlivneny omezenim difiize pro
udrzeni viabilnich osteocytii a mechanickym zatizenim v minulosti. (Prevzato
a upraveno z: Roberts, W.E.; Hartsfield, J.K.: Bone development and function: genetic
and environmental mechanisms. Semin. Orthod. 2004, 10, ¢.2, 5.102.)

Na bunécné trovni fidi tvorbu a resorpci kosti zanétlivé mechanizmy (Blackwell et
al., 2010). Dilezitym genetickym mechanizmem tvorby zanétlivych cytokind je
receptor P2X7, ktery sice nema signifikantni U¢inek na morfologii zubl nebo
alveolarni kosti, ale ma vyznam v mechanotransdukci pfi zatiZzeni v periodonciu pfi
skeletalni adaptaci jako ortodontické odpovédi (Viecilli et al., 2009). Jeho hlavni
funkei je podpora metabolizmu nekrotické tkdn¢ pomoci normalni akutni zanétlivé

odpovédi. Muskuloskeletalni adaptace na zatizeni zahrnuje interakce zéanétlivych
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mechanizmii ke stimulaci aktivity kostnich bunék, hojeni poskozené tkané a dale
omezuje funkci béhem adaptivniho procesu. Zasadnimi regulatory remodelace kosti
jsou dale i jiz zminované genetické mechanizmy, jako receptor—aktivatorovy systém
NF-«B ligandu (TNFSF11, oznaovan jako RANKL, OPGL, TRANCE a ODF) a déle
receptor RANK z rodiny TNF — receptorti (tumor nekrotizujici faktor).

Drahy, kterymi jsou mechanické sily pirevedeny v ¢innost osteoblastli a osteoklastii,
jsou jednim z hlavnich nevyieSenych problémli v mechanobiologii kosti. Jiz Roux
(Roux, 1881) v roce 1881 predpokladal, ze remodelace kosti je samoftidici proces.
Némecky anatom Julius Wolff formuloval v roce 1892 teorii o tom, Ze kost se adaptuje
na zatiZeni, které na ni plisobi (Wolff, 1892). Tato teorie se oznacuje jako Wolffiiv
zakon. Kost se pfi zatizeni postupné remodeluje. Dochézi k adaptivnim zménam
vnitini architektury trabekul, které nasleduji sekundarni zmény zevni kompaktni kosti.
V soucasnosti se predpoklada, ze kostni architektura je fizena lokalnimi regulacnimi

mechanizmy (Ruimerman, 2005).

3.2.1 Mechanotransdukce a teorie ,,mechanostatu

Remodelace kosti jako odpovéd’ na zatizeni se d&je pomoci mechanotransdukce,
tj. proces, ve kterém jsou pusobici sily nebo jiné mechanické signdly konvertovany
na biochemické signdly v bunéné¢ signalizaci (Huang, Ogawa, 2010).
Mechanotransdukce zahrnuje mechanické spfazeni, biochemické sptfazeni, transmise
signalu a bunéénou odpovéd’ (Duncan, Turner, 1995). Specificka odpovéd’ kostni
struktury zavisi na trvani, velikosti a stupni zatizeni. Zaroven bylo zji§téno, Ze pouze
cyklické zatizeni mize indukovat formaci kosti (Duncan, Turner, 1995). Pti zatizeni
odteka tekutina z oblasti tlakové zatéze v kostni matrix (Turner, Forwood and Otter,
1994). Osteocyty jsou citlivé na tok tekutiny zplisobeny mechanickym zatiZzenim
(Huang, Ogawa, 2010). Kostni buiiky reguluji remodelaci pomoci signélu jinym
bunikdm prostifednictvim signdlnich molekul nebo pfimym kontaktem (Chen et al.,
2010). Osteoprogenitorové builkky jsou navic také mechanosenzory a mohou
diferencovat na osteoblasty a osteoklasty v zavislosti na aktudlnim zatizeni (Chen et
al., 2010). Pocitatové modelovani naznacuje, Ze smycky mechanické zpétné vazby
mohou stabilné regulovat kostni remodelaci prostiednictvim reorientace trabekul ve

sméru mechanického zatizeni (Huiskes et al., 2000).
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Frost koncepty fyziologie kosti shrnul ve svém teorému ,,mechanostatu* (Frost, 1964;
Frost, 1987) (obr. 15). Ta ptedpoklada, Ze kostni masu reguluje lokalni pnuti. Pokud
jeho hladina ptekroci urcitou hranici, dochéazi k formaci nové kosti. Pokud je pod touto
hranici, kost je resorbovana. V principu jde o kvalitativni teorii, kterd vSak dala
teoreticky zaklad dalSim matematickym a vypocetnim studiim kostni adaptace
(Cowin, Hegedus, 1976; Huiskes et al., 1987; Beaupré et al., 1990; Weinans et al.,
1992; Mullender, Huiskes, 1995; Adachi et al., 2001).
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Obr. 15 Koncept ,,mechanostatu“. Tvorba kosti (F) a resorpce (R) jsou modelacni
fenomény, které meni tvar kosti. Opakované pnuti o urcité prahové hodnoté (peak
strain history) ovliviiuje, zda dojde k atrofii (atrophy), udrZeni (maintenance),
hypertrofii (hypertrophy) nebo uinavovému selhani (fatigue failure). Rozpéti normalni
fyziologické zatéze (R=F) je pouze méné nez 10 % maximalni sily kosti (spontdnneous
fracture). Unavové poskozeni miize vzniknout rychle pri prekroceni 4000 ue. (Pievzato
z: Graber, L.W.; Vanarsdall Jr, R.L., Vig, K.W.: Orthodontics: Current Principles and
Techniques. 5th ed., St. Louis: Mosby, Elsevier, 2011.)

Velikost pnuti (z angl. strain) se obvykle uvadi jako mikropnuti (z angl. microstrain),
v jednotkach deformace na jednotku délky x 107 (ue) (Cowin, 1989). Opakované pnuti
vyvolava specifickou odpovéd, kterou ovliviiuje ur€itd hodnota (z angl. peak strain)
(Lanyon, 1992; Rubin, Lanyon, 1985). Podprahové zatizeni pod 200 pe mé za nasledek
atrofii, co se projevuje ve sniZeni modelace a zvySeni remodelace (Martin, Burr, 1989).
Fyziologické zatizeni 200 az 2500 pe souvisi s udrzenim normalniho stavu. Zatizeni

ptrekracujici minimalni u¢innou zatéz (piiblizné 2500 pe) ma za nésledek hypertrofické
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zvysSeni modelace a konkomitantni snizeni remodelace. Pfekroc¢eni hrani¢ni hodnoty
nad 4000 pe ohrozuje strukturalni integritu kosti a ma za nasledek patologické
ptetizeni. Hodnoty se li§i mezi druhy a pravdépodobné jsou specifické u kazdého
jedince (Martin, Burr, 1989; Rubin, Lanyon, 1985; Siegele, Soltesz, 1988; Rubin et
al., 1990). Teorie mechanostatu vSak prehledn¢ vysvétluje hierarchii biomechanickych

odpovédi na aplikované sily.

3.3 Ortodonticky pohyb zubu

Pohyb zubu je definovan jako vysledek biologické odpovédi na zasah do fyziologické
rovnovahy dentofacidlniho komplexu externé ptisobici silou (Proffit et al., 2006). To
umoznuji charakteristické vlastnosti periodoncia a kosti. KdyZz jsou tyto tkdné
vystaveny pusobeni mechanického zatizeni rizné sily, frekvence a doby trvani,
dochdzi krozsdhlym makroskopickym a mikroskopickym zménam. Dochazi
k ndhlému vzniku oblasti tlaku atahu v periodonciu (Reitan, 1960). Rychlost
ortodontického pohybu zalezi na fyzikalnich vlastnostech a velikosti aplikované sily a
na biologické odpovédi periodoncia (Rygh, Brudvik, 1995). Pisobenim sily dojde k
zméne krevniho zdsobeni periodoncia, co vyvola lokalni syntézu a uvoliiovani rtiznych
molekul, jako neurotransmitery, cytokiny, ristové faktory, kolonie stimulujicich
faktorti (CSF) a metabolity kyseliny arachidonové. Tyto molekuly maji zdsadni tlohu
v ortodontickém pohybu, protoze vyvolavaji bunéénou odpoveéd’ riiznych typi bunék,
které tak tvoti vhodné mikroprosttedi pro apozici a resorpci tkani (Davidovitch, 1991;

Davidovitch ef al., 1988).

Histologické studie prokéazaly zvySenou bunécnou aktivitu fibroblastli, endotelidlnich
bunck, osteoblastli, osteocytii a endostalnich bun¢k v periodonciu (Davidovitch,
1995). Mechanické zatizeni vSak vyvolava strukturalni zmény dale na celuldrni,

molekularni a genetické Grovni.

Ortodonticka mechanoterapie je zaloZena na principu remodelace a adaptivnich zmén
kosti a zubli. K tomu postacuji malé sily — pfiblizné 20 az 50 g na zub (Krishnan,

Davidovitch, 2015).
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3.3.1 Remodelace kosti a korenti zubii pri ortodontickém pohybu

Remodelace je fyziologicky termin pro vnitini obrat mineralizované tkan¢, aniz by se
celkové zménil jeji tvar. Uskutecituje se soubéznymi katabolickymi (resorptivnimi)
a anabolickymi (osteogennimi) procesy k udrZzeni homeostazy vapniku a naslednym
zménam mineralizované tkané. Histologické studie naznacuji, ze se remoduji kosti, ale
i kofeny zubl. Remodela¢ni mechanizmy se uplatiiuji v ristu, pii funkénim zatiZeni,

pohybu a resorpci zubt.

Remodelace kortikalni kosti probihd pomoci tzv. odbouravajiciho a vypliujiciho
kuzelu (z angl. cutting/filling cones), které se povazuji za multicelularni jednotky kosti
(BMU —angl. bone multicellular units) (Roberts et al). Spongidzni kost se
remodeluje pomoci poloodbourdvajicich a vypliujicich kuzeld (z angl.
hemicutting/filling cones), které jsou také povaZzovany za BMU. Povrchové resorpéni
kavity jsou vyplnény novou kosti. Resorpéni kavity na kotfeni zubl jsou obvykle

vyplnény sekundarnim cementem, co v principu predstavuje remodelaci kofene zubu.

Pohyb zubu umoziuje soubéznd apozice a resorpce kosti. Ortodontické sily narusi
homeostazu v periodonciu zménou pritoku krve a lokalizovanym elektrochemickym
prostiedim. Tato nahld zména iniciuje biochemické a buné¢né pochody, které formuji
kostni obrys alveolu (Toms et al., 2002). Mira odpovédi na aplikovanou silu je funkci
velikosti této sily pisobici na zub (Proftit et al., 2006). Predpoklada se, ze optimalni
ortodontické sily zajisti efektivni pohyb zubu do poZadované polohy, aniz by

zpisobovaly tkanové poskozeni nebo bolest pacienta.

3.3.2 Ortodonticka sila

Optimalni sila je zaloZena na mechanickych principech, které umozni pohyb zubl
bez traumatizace okolnich tkéni a bez poskozeni zubii a jejich nadbyte¢ného pohybu
do nebezpecnych zon (kompakta alveolarni kosti). Nicméné Burstone (Burstone,
1962) zjistil, Ze ortodontické sily nejsou v periodonciu rozlozeny rovnomérné a Storey
(Storey, 1973) pozoroval, Ze vzdy dojde k ur¢itému malému poskozeni, i pfi aplikaci
malych sil. Ty jsou preferovany, protoZe vyvolaji adekvatni biologickou odpovéd
v periodonciu, a to frontalni resorpci kosti. Velke sily Casto zpusobi bolest, nekrozu
(hyalinizace) a podminujici resorpci (Reitan, 1957) ajsou spojovany s resorpci
kotentll. Soucasny koncept optimalni velikosti sily nahliZi na tuto silu jako na exogenni

mechanicky podnét, ktery vyvolavd bunéénou odpovéd’, jejimz cilem je obnovit
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rovnovahu pomoci remodelace tkani. Optimalni sila vyvola maximalni miru pohybu
zubu s minimalnim ireverzibilnim poSkozenim tkani (Proffit et al., 2006; Ren et al.,

2003).

3.3.3 Teorie ortodontického pohybu

Ortodonticky pohyb je definovan jako vysledek biologické odpovédi na zménu
fyziologické rovnovahy dentofacialniho komplexu zptisobenou zevné plisobici silou
(Proffit et al., 2006). Zptsob ptevodu aplikované sily na tkanové zmeény vysvétluji dveé
zakladni teorie ortodontického pohybu zubu: bioelektricka teorie a teorie tlaku a tahu

(Proffit et al., 2006).

Bioelektricka teorie vysvétluje pohyb zubu zménami v kostnim metabolizmu fizeném
elektrickymi signaly, které vznikaji pfi napindni a ohybani kosti. Teorie tlaku a tahu
vysvétluje pohyb zubu bunéénymi zménami, které vyvoldvaji chemické posly
vznikajici pfi alteracich krevniho pritoku zménou priméru cév v periodontalnich
ligamentech, kdyz je na n¢ vyvijen tlak nebo tah. Tyto dvé teorie nejsou ani v rozporu,
ani se vzajemn¢ nevylucuji. Je pravdépodobné, ze ob¢é maji vyznam v biologickych

fidicich mechanizmech pohybu zubu.

3.3.3.1 BIOELEKTRICKA TEORIE

Elektrické signaly, které mohou iniciovat pohyb zubu, se povazuji za piezoelektrické
proudy. Piezoelektiina je fenomén pozorovany pii mechanické deformaci pevného
télesa. Deformaci krystalické struktury, a tim zplsobenym piesouvanim elektronti
v krystalické mtizce, vznika tok elektrického proudu. Piezoelektrické signaly maji dvé
nezvyklé vlastnosti: rychly atlum (tj. po aplikaci sily rychle vzniké piezoelektricky
signal, ktery ale rychle zanika, 1 kdyZz piisobeni sily pretrvava) a vznik ekvivalentniho
signalu opacného sméru po ukonceni plsobeni sily. Ob¢ charakteristiky se vysvétluji
migraci elektronli v rdmci krystalické miizky, kterd je deformovéana plisobici silou.
V pribehu plisobenti sily je tedy krystalicka struktura stabilni, po odstranéni ptisobici

sily se vraci do piivodniho tvaru a je mozné pozorovat opacny tok elektront.

Kromé kosti — hydroxylapatitu — ma piezoelektrické vlastnosti i samotny kolagen.
Ohybani alveolarni kosti pii aplikaci ortodontické sily je patrné korelovano
s diferenciaci specializovanych bun¢k (Zengo et al., 1973). Piezoelektrické fenomény

tak ovliviiuji metabolizmus kosti a tim proces remodelace (Proffit et al., 2006).
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3.3.3.2 TEORIE TLAKU A TAHU

Pisobenim sily na zub dochdzi k posunu zubu v rozmezi prostoru periodoncia
stlacenim periodontalnich ligament na jedné stran€ a jejich natazenim na stran€ druhé.
Aplikovana sila se pfenasi do periodoncia a na alveolarni kost. Oblast periodoncia, kde
se tlak pfenasi na alveolarni kost, se nazyva zoéna tlaku. Oblast, kde piisobi sila na
periodoncium ve smyslu tahu, se oznacuje jako zona tahu (Kaminek, 2014). Pii
pusobeni ortodontické sily dochazi k alteraci krevniho pritoku periodonciem. V zoné
tlaku dochézi k omezeni krevniho pritoku, kdezto v zoné tahu je pritok zachovéan
nebo se zvétSuje. Pusobi-li nadprahova sila, piicemz jeji velikost neomezuje krevni
zasobeni periodoncia, pouze se snizi prutok a zub se béhem nékolik vtefin posune
v ramci svého zubniho ltizka (Proffit et al., 2006). Alterace krevniho pritoku zpiisobi
rychlé zmény chemického prostiedi (napt. pokles hladiny kysliku a vzestup hladiny
oxidu uhli¢itého v zon¢€ tlaku a opacné v zoné tahu). Nékolik hodin po aplikaci sily
zmény chemického prosttedi zplisobi zmény bunééné aktivity. Ve zvifecich modelech
byly prokazany po pfiblizné ctyrech hodinach ptisobeni sily zvySené hladiny
cyklického adenosin monofosfatu (cAMP) (Davidovitch, Shanfeld, 1975), ,,druhého
posla® mnoha dilezitych bunéénych funkci, v€etné diferenciace. Objevuji se 1 dalsi
mediatory, napf. interleukin-1 beta, prostaglandiny (Norton, Burstone, 1988) (napf.
PGE (Grieve et al., 1994)), rizné cytokiny a oxid dusny (NO) (Van'T Hof, Ralston,
2001; Nilforoushan, Manolson, 2009). Tyto chemické zmény stimuluji bunéénou
diferenciaci a aktivitu bud’ pfimym plsobenim, nebo stimulaci uvolnéni dalSich

biologicky aktivnich latek (Nilforoushan, Manolson, 2009) (obr. 16, 17).

Schwarz (Schwarz, 1932) popsal korelaci velikosti aplikované sily a odpovédi tkani
na zménu krevniho priitoku (obr. 18). Pii piekrogeni 20-25 g/cm?® povrchu kofene
muze komprese zpusobit nekrozu v periodonciu. Pfi plisobeni jeste vétSich sil mize

dojit ke kontaktu mezi kosti a zubem s nédslednou podminujici resorpci a hyalinizaci.
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Obr. 16 Remodelace v zoné tahu. 1 — interleukiny 1 a 6, 2 — tkanovy inhibitor
matrixmetaloproteindz, 3 — vaskularni endotelidlni ristovy faktor, 4 — bunky
periodoncia, 5 — kost lemujici bunky. V tomto hypotetickém modelu fibroblasty
v periodonciu pod vlivem tahu syntetizuji cytokiny jako interleukin-1 (IL-1) a IL-6 (1).
Interleukiny stimuluji matrixmetaloproteindzy (MMP) a inhibuji syntézu tkanovéeho
inhibitoru matrixmetaloproteindz (TIMP) bunkami periodoncia autokrinnimi a
parakrinnimi mechanizmy (2). Vaskularni endotelialni riistovy faktor (VEGF),
produkovany mechanicky aktivovanymi fibroblasty, podporuje angiogenezi (3).
Degradace extracelularni matrix piisobenim matrixmetaloproteinaz usnadnuje
proliferaci bunék a rist kapildar. Bunky periodoncia (4), osteoblasty a kost lemujici
bunky (5) vstupuji do biosyntetické faze syntézou strukturalnich a jinych molekul
matrix. (Prevzato a upraveno z: Meikle, M.C.: The tissue, cellular, and molecular
regulation of orthodontic tooth movement: 100 years after Carl Sandstedt. Eur. J.
Orthodont. 2006, 28, ¢.3, s.221-240.)
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Obr. 17 Remodelace v zoné tlaku. [ — interleukiny 1 a 6, 2 — RANKL,
3 — matrixmetaloproteindzy, 4 — prekurzor osteoklastu, 5 — osteocyty. V tomto
hypotetickém modelu periodoncium v zoné tlaku syntetizuje interleukin-1 (IL-1)
a interleukin-6 (IL-6) (1). Ty pusobi autokrinné a parakrinné k up-regulaci receptoru
aktivator  nuklearniho  faktoru « B ligand (RANKL) (2) a exprese
matrixmetaloproteindaz  (MMP) buiitkami  periodoncia a osteoblasty. MMP
z osteoblastu degraduji nemineralizovany povrch osteoidni vrstvy kosti, zatimco MMP
produkovan bunkami periodoncia degraduje jejich extracelularni matrix. RANKL
stimuluje formaci osteoklastii z mononukledarnich prekurzorovych bunék (4), které na
povrchu kosti degraduji mineralizovanou matrix. Deformace alveoldarni kosti up-
reguluje expresi MMP osteocyty na povrchu kosti (5). (Prevzato a upraveno z: Meikle,
M.C.: The tissue, cellular, and molecular regulation of orthodontic tooth movement:
100 years after Carl Sandstedt. Eur. J. Orthodont. 2006, 28, ¢.3, s.221-240.)
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Obr. 18 Schematické zobrazeni postupujici komprese krevnich kapilar se zvySujicim
se tlakem v periodonciu. Pri urcité velikosti kontinualniho tlaku jsou cévy uplné
komprimované a ndsledné dochazi ke sterilni nekroze. (Prevzato z Proffit, W.R.;
Fields, HW.; Sarver, D.M.: Contemporary Orthodontics. 7th ed., St. Louis: Mosby,
Elsevier, 2006.)

Bioelektricka teorie a teorie tlaku a tahu jsou v ortodoncii tradi¢né pfijaty k vysvétleni
pochodt po aplikaci sily na zub. Ortodontické sily ovliviiuji jak extracelularni matrix,
tak buiiky zubni dieng, periodoncia, alveolarni kosti a gingivy. U¢inky sily jsou ve své
podstaté fyzikalni a biochemické a ¢asto spolu souvisi a jsou na sobé zavislé. Vysvétlit
detaily biologické odpovédi po aplikaci mechanické sily in vitro a in vivo se pokousi
vice autord, ktefi predkladaji své teorie vysvétlujici komplexni kaskadu udélosti po
aplikaci ortodontické sily na zub (Krishnan, Davidovitch, 2006; Henneman et al.,

2008; Masella, Meister, 2006; Wise, King, 2008).

Henneman a kol. (Henneman et al., 2008) popsal ve svém souhrnném piehledu
teoreticky model pohybu zubu na zdklad¢ souhrnu dostupné literatury (obr. 19).
Navrhuje zptesnéni oznafeni zony tlaku a tahu na zoénu apozice a resorpce. V zo6né
tlaku nazev totiz nepfesné¢ naznacCuje, ze dochézi k zatizeni periodoncia a kosti
ortodontickou silou. Tuto nepfesnost vysvétluje dvéma fenomény. Prvni vychazi
z teorie Melsenové (Melsen, 2001). Kolagenni vldkna, kterd spojuji zub s alveolarni

kosti, jsou v ,,zo6né tlaku* pii aplikaci sily ve skutecnosti uvolnéné, a to ma za nasledek
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resorpci kosti. Druhym fenoménem je redistribuce tekutiny v periodonciu, ktera vede

k rychlému navratu tlaku tekutiny v periodonciu k normalu.

Pohyb rozdélil do ctyt etap: deformace matrix a tok tekutiny; deformace bunék;

aktivace a diferenciace bunék; remodelace periodontalnich ligament a kosti:

1.

2.

3.

Deformace matrix a tok tekutiny. lhned po aplikaci sily na zub dojde
k deformaci matrix periodoncia a alveolarni kosti, co néasledné vyvolava tok
tekutiny v obou tkanich. Tok tekutiny v kanalcich vedoucich k osteocytim ma
za nasledek smykové napéti osteocytl, které jsou poté aktivovany.
Predpoklada se, Ze na stran¢ resorpce v mistech uzavéru kanalkt tekutinou
dochazi k apoptdze osteocytil, co ndsledné pritadhne do tohoto mista osteoklasty
(teorie smykového odporu tekutin — Burger a kol. (Burger et al., 2003), Tan a
kol. (Tan et al., 2006)). Dale mlze dojit k mikroposkozeni kosti.

Deformace bunék. Po aplikaci sily zplsobi zatizeni matrix a tok tekutiny
deformaci bunck. Prostfednictvim signalizace integriny a dalSich
transdukénich drah jsou produkovany mediatory, které aktivuji rizné typy
bunék.

Aktivace a diferenciace bunék. V odpovédi na deformaci dochdzi k aktivaci
fibroblasti, osteoblastil, osteocytll, osteoklastii a dalsich bun¢k. Jsou soucasti
komplexni regulacni sité, kterd indukuje remodelaci kosti a periodoncia béhem
ortodontického pohybu zubu.

Remodelace periodontalnich ligament a kosti. V posledni fazi dochazi
k remodelaci periodoncia a apozici a resorpci alveolarni kosti, co umozni

pohyb zubu.
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Obr. 19 Teoreticky model pohybu zubu. Schéma popisuje ctyri etapy indukce
ortodontického pohybu. Ramec A — deformace matrix a tok tekutiny, ramec B —
deformace bunék; ramec C — aktivace a diferenciace bunek; ramec D — remodelace
periodontalnich ligament a kosti; Vysvetlivky: PDL — periodontalni ligamenta, ECM
— extracelularni matrix. (Prevzato a upraveno z: Henneman, S.; Von den
Hoff, J.; Maltha, J.C.: Mechanobiology of tooth movement. Eur. J. Orthodont. 2008,
30, ¢.3, 5.299-306.)
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4 Alveolarni kost a jeji zmény v pribéhu

i o

ortodontické 1é¢by

Alveolarni vybézek formuje lizko pro zub. Sténa zubniho ltzka je tvotend ploténkou
kortikalni kosti. Tloustka kortikalni vrstvy se v riznych mistech lisi (Graber et al.,
2011). Vnitini sténu alveolarni kosti kolem zubu tvoii funk¢ni adaptace lameldrni
struktury. Kortikalni kost obklopuje rtizné mnozstvi spongiozni kosti. Architektura
trabekul spongidzni kosti je vysledkem plsobeni sil, které plisobi na zuby béhem

funkce nebo béhem ortodontické 1écby (Graber ef al., 2011).

Kost zubniho alveolu ma velkou schopnost ptestavby, i kdyZ neni kryta periostem jako
normalni povrch kosti (Malinsky et al, 2005). Funkci periostu zastupuje
periodoncium, které obsahuje nediferencované mezenchymové buiky. Tyto
progenitorové bunky umoznuji remodelaci kosti. Plasticita kostni tkané alveolu

umozinuje prestavbu alveolu pfi aplikaci ortodontické sily ke zméné polohy zubd.

Pti ortodontickém pohybu nutno zohlednit, v jakém typu kosti se bude zub pohybovat.
Pohyb mezidlnim nebo distadlnim smérem probiha obvykle spongiézou alveolarni
kosti. Pokud se zubem pohybuje do piestavujicitho se alveolu po extrakci zubu,
remodelace je rychld, protoZze je nutno resorbovat pouze malé mnozstvi kosti a na
misté je pfitomno mnoho diferencujicich se bun€k. Na druhé stran€, pohyb
vestibularné nebo lingvalné smérem do tenkych kortikalnich plotének mize zptisobit

1atrogenni poskozeni, obzvlasté u dospélych pacientli (Graber et al., 2011).

4.1 Mandibularni symfyza

Mandibularni symfyza (obr. 20) je anatomicka struktura dolni ¢elisti tvofici anteriorni
¢ast brady. Je soucasti kostni podpory dolnich fezaki. Symfyza piispiva ke kompozici
a vyvazenosti facialni harmonie (Arnett et al., 1999). Symfyza se morfologicky déli
na dvé oblasti, dentoalveolarni a bazalni (Nojima et al., 1998). Dentoalveolarni
symfyza zahrnuje alveolarni vybézek s dolnimi fezdky. Dlouhd osa dolnich fezakt
kefalometricky odpovida dlouhé ose alveolarniho vybézku (Nojima et al., 1998), kde
jeho inklinaci ovliviiuje obli¢ejovy typ (Tweed, 1954). Tento klasicky koncept pochazi
z Tweedovy éry, kdy mé u pacientd s vysokym tthlem mandibulérni roviny dlouha osa

alveolu lingvalni inklinaci, zatimco u pacientd s nizkym thlem mandibularni roviny
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je tato dlouhd osa vice sklonéna vestibularné. Vzhledem k tomuto konceptu mitize
nespravné umisténi dolnich fezak ohrozit stabilitu 1éCby i oblicejovou estetiku

(Tweed, 1954).
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Obr. 20. A. B. Morfologie symfyzy na pricném iezu u pacienta s nizkym (A) a s
vysokym (B) vhlem mandibularni roviny. (Zdroj: archiv dr. V. Filipiho) C. Dolni
Fezak s kostnim segmentem u 19-ti leté zesnulé pacientky s vysokou a extrémné
uzkou symfyzou. Labiolingvalni rozmér korene rezakii je vyrazné vétsi nez sagitalni
Sirka symfyzy pod apexem i alveolarni kost u zubu. (Prevzato z: Wehrbein, H.; Bauer,
W.; Diedrich P.: Mandibular incisors, alveolar bone, and symphysis after orthodontic
treatment. A retrospective study. Amer. J. Orthodont. 1996, 110, ¢.3, s.239-246.)

Maly labio-lingvalni rozmér alveolarniho vybézku v oblasti symfyzy naznacuje
tenkou vrstvu kosti u dolnich fezékd (obr. 20 C), co zvySuje riziko iatrogenniho
poskozeni kofenl zubt a alveolarni kosti pfi ortodontickém pohybu (Mulie, Hoeve,
1976; Artun, Krogstad, 1987; Wehrbein et al., 1996; Lupi et al., 1996; Nauert, Berg,
1999; Batenhorst et al., 1974; Steiner et al., 1981). Anteroposteriorni tloustka
alveolarni kosti je riizna v zavislosti od lokalizace a typu obli¢eje (Handelman, 1996).
Ovliviiuje rozsah moZzného ortodontického pohybu fezaky. Piekrofenim téchto
anatomickych hranic mize dojit k perforaci kortikalni kosti (Mulie, Hoeve, 1976;
Handelman, 1996; Sarikaya et al., 2002). VSeobecné je tloustka kosti vétsi u apexu
nez v cervikalni oblasti, a dale na lingvalnim povrchu ve srovnani s vestibularnim
povrchem (Handelman, 1996). To vysvétluje vétsi prevalenci kostnich dehiscenci a

fenestraci na vestibularni stran¢ (Diedrich, 1995) .
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Vice studii dokdzalo, ze existuje komplexni vztah mezi strukturami téla dolni Celisti
a typem obli¢eje (Handelman, 1996; Gracco et al., 2010; Tsunori et al. Kasai, 1998;
Molina-Berlanga et al., 2013; Swasty et al., 2011; Siciliani et al. 1990; Masumoto et
al., 2001; Aki et al., 1994) (obr. 20 A, B). Morfologické vlastnosti, které maji vztah
ke zvykaci funkci a obli¢ejovému typu, souvisi s tloustkou kortikalni kosti v dolni

Celisti.

4.1.1 Anatomie symfyzy a vyska obliceje
Vice studii dokdzalo, ze existuje komplexni vztah mezi strukturami téla dolni Celisti
atypem obli¢eje. Morfologické vlastnosti, které maji vztah ke Zvykaci funkci

a oblicejovému typu, souvisi s tloustkou kortikalni kosti v dolni Celisti.

Gracco a kol. (Gracco et al., 2010) ve své studii na 148 pacientech hodnotili kost
v oblasti dolnich fezdkd pouzitim technologie CBCT u riznych typu obliceje
na zékladé hodnot thlu mezi frankfurtskou horizontdlou a mandibuldrni rovinou
(FH—MP). Nasli statisticky signifikantni vztah mezi vySkou obliceje a celkovou
tloustkou mandibularni symfyzy, kdy pacienti s kratkym oblicejem méli celkovou

tloustku symfyzy vétsi nez pacienti s dlouhym oblicejem témét ve vSech piipadech.

Swasty a kol. (Swasty et al., 2011) ve své studii taky potvrdil, Ze u pacientli s dlouhym
obli¢ejem dosahuje tloust’ka kortikéalni kosti obecné€ nizsich hodnot (obr. 21). Celkova
Sitka alveolarniho vybézku dosahuje u téchto pacienta také nizsich hodnot, obzvlaste

v koronarni oblasti méfeni.

Podobné zavéry formulovali Tsunori a kol. (Tsunori ef al., 1998) a Masumoto a kol.
(Masumoto et al., 2001) ve studiich na lebkach s vyuzitim CT. To koresponduje
s diivéjsimi vysledky Sicilianiho a kol. (Siciliani et al., 1990), kteti ve své studii
na kefalometrickych snimcich zjistili, ze symfyza je tenka a prodlouzena u pacienti
s dlouhym obli¢ejem; u pacientii s kratkym obli¢ejem je naopak Sirsi. Aki a kol. (Aki
et al., 1994) zjistili, ze morfologie symfyzy mé spojitost se smérem rastu dolni celisti.
U pacient s posteriorotaci je dolni Celist vétSich rozmért a ma mensi tloust’ku kosti,

u anteriorotace je men$i, niZ8i a vrstva kosti je silnéjsi.

Handelmann (Handelman, 1996) navic zjistil, ze vzdalenost apexu kotene stiedniho

fezéku od vnitiniho povrchu vestibularni kortikalni kosti je v&tsi u pacientil s kratkym
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oblicejem nez u pacientli s dlouhym oblicejem, kteii tak maji celkove tenci alveolarni

vybézek a riziko iatrogenniho poskozeni je tudiz vétsi.

Obr. 21: A. Volumetrické zobrazeni ti'i riiznych typit obliceje 7 lateralniho pohledu.
Pacient s velkym/priimérnym/malym vhlem mandibularni linie. B. PFi¢ny ez
symfyzou u téchto pacientii. (Prevzato z: Swasty, D.; Lee, J.; Huang, J.C.; Maki, K.;
Gansky, S.A.; Hatcher, D. a kol.: Cross-sectional human mandibular morphology as
assessed in vivo by cone-beam computed tomography in patients with different
vertical facial dimensions. Amer. J. Orthodont. 2011, 139, ¢.4, s.e377-e389.)

4.1.2 Anatomie symfyzy a sklon rezdki

Morfologie alveolarni kosti a pozice apexu v oblasti symfyzy ma souvislost se
sklonem dolnich fezakli (Nojima et al., 1998; Handelman, 1996; Yamada et al., 2007,
Yu et al., 2009).

Yamada a kol. (Yamada et al., 2007) zkoumal tyto prostorové vztahy u dospélych
s mandibularni progenii pouzitim technologie CBCT. Nasli pozitivni korelaci mezi
sklonem vestibularni i lingvalni alveolarni kosti a sklonem dolnich fezakt. Méfili také
vzdalenost apexu zubu k vnitinim hranicim kortikalni kosti na obou stranach.
Vzdalenost apexu k vestibularni kortikéalni kosti byla mensi nez vzdalenost k lingvalni

kortikalni kosti, co je v souladu s klinickym ndlezem dentalni kompenzace u III. tfid.
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Nojima a kol. (Nojima et al., 1998) nasli stejnou korelaci pii srovnavani pacienta s I.

a III. skeletalni tfidou u obou skupin.

Yu a kol. (Yu et al., 2009) dospéli k podobnym vysledkiim. Jediny rozdil byl
v pozitivni korelaci mezi sklonem fezdkli a vzdélenosti jak od lingvalni, tak
od vestibularni kortikalni kosti. Na zaklad¢ toho vyslovili hypotézu, Ze v ptipad¢, ze
dolni tezdky jsou ptfed léCbou vyklopeny, lingvalni vrstva kosti bude tenc¢i. To
stanovuje hranici pro mozny ortodonticky pohyb, aby pifi nadmérné retrakci nedoslo

k nezadoucim 0éinkum.

4.2 Sii‘ka alveolarniho vybézku

Mulie a Hoeve (Mulie, Hoeve, 1976)ve své studii zkoumali hranice ortodontického
pohybu pouzitim laminografie a okluzalnich snimkd. Formulovali zavéry, Ze rtizna
anatomie symfyzy a jeji rozméry naznacuji rozsah mozného pohybu a moznost vzniku
nezadoucich Uc€inkd. U pacientdl s tenkou symfyzou apex fezaku castéji perforoval

kortikalni kost.

Swasty a kol. (Swasty et al., 2011) ve své studit méfili tloustku kortikalni kosti
na zékladé CBCT vysetieni u 111 pacientii s riznou vyskou obliceje. U kazdého
pacienta bylo zhotoveno 13 fezii v riznych mistech dolni celisti, véetné fezu
ve stfedové roviné. Na kazdém fezu bylo provedeno 8 méfeni, véetné Sitky alveolu
a tloustky kortikalni kosti vestibularné a lingvalné€, a to v Grovnich jedné tietiny
a dvou tietin celkové vysky dolni &elisti, tj. v koronarni a v apikélni teting. Sitka
v koronarni tietiné je v dolni Celisti nejveétsi v oblasti molard a postupné klesa
mezidlnim smérem. Naopak Sitka v apikdlni tietin€ se neméni az po symfyzu, kde se
signifikantné¢ zvétsi. Jak jiz bylo zminéno, celkovéd S§itka u pacientli s dlouhym

obli¢ejem dosahuje obecné nizSich hodnot (obr. 21).

4.3 Tloust’ka alveolarni kortikalni kosti

Kortikalni kost tvofi v rdmci alveolarniho vybézku dolni celisti vnéjsi vestibularni
a lingvalni povrch (obr. 22). Tyto ploténky tvoii anatomické hranice ortodontického
pohybu (Handelman, 1996). Pii pohybu zubt v pfipad¢ malé tloustky kortikalni kosti

muze dojit k jeji perforaci (Graber ef al., 2011). S dostupnosti technologie pocitacové
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tomografie (CT) narostl pocet studii, které métily tloustku kortikalni kosti v riznych
oblastech horni a dolni ¢elisti. Obecné byva v dolni Celisti kortikalni vrstva siln€j$i nez
v horni (Ono et al., 2008; Park, Cho, 2009; Baumgaertel, Hans, 2009; Deguchi et al.,
2006). Tloustka se zvétSuje smerem apikalné¢ od cementosklovinné hranice (Ono,

Motoyoshi, Shimizu, 2008; Park, Cho, 2009; Baumgaertel, Hans, 2009).

Obr. 22 Priiez dolni elisti. Ploténky kortikalni kosti obklopuji spongiozni kost.
(Prevzato z Graber, L.W.; Vanarsdall Jr, R.L.; Vig, K. W.: Orthodontics: Current
Principles and Techniques. 5th ed., St. Louis: Mosby, Elsevier, 2011.)

Ono a kol. (Ono et al., 2008) méfili tloustku vestibularni kortikélni kosti v distalnim
useku mezialn¢ a distaln€ od prvniho molaru u 43 pacientil pouzitim CT. Tloustka
byla méfena ve vzdéalenosti od 1 mm do 15 mm od alveolarniho hiebene v intervalech
1 mm. Jeji hodnoty se pohybovaly od 1,09 mm do 1,62 mm u horni Celisti a u dolni
celisti od 1,59 mm do 2,66 mm, pfi¢emz ¢im vétsi vzdalenost od alveoldrniho hiebene,
tim byla tloustka vétsi. V dolni Celisti byla vrstva kortikalis signifikantné vétsi nez

v horni Celisti.

Park a Cho (Park, Cho, 2009) méfili tloustku kortikdlni kosti a vySku alveolu
na zakladé¢ CT vySetfeni u 60 dospé€lych pacientli v oblasti od $pi¢adku distalné az
po druhy molar mezialné ve tfech raznych hladinach od cementosklovinné hranice (5,
7 a9 mm). V horni Celisti se hodnoty pohybovaly od 1,12 mm do 1,33 mm a v dolni
Celisti od 1,25 mm do 2,98 mm. Tloustka se zvétSovala smeérem apikalné

od cementosklovinné hranice.

Baumgaertel a Hans (Baumgaertel, Hans, 2009) m¢fili tloustku kortikalni kosti
vestibularn¢ v mezizubnich prostorech horni a dolni cCelisti pouzitim technologie

CBCT (obr. 23). Do studie bylo zatazeno 30 lebek, kterym byl zhotoven CBCT sken,
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a nasledné byly vygenerovany dvourozmérné fezy vsech mezizubnich prostor. Na nich
byla zmétena tloustka kosti v trovni 2, 4 a 6 mm od alveolarniho hfebene. Namétené
hodnoty se pohybovaly u horni ¢elisti od 0,22 mm do 1,29 mm a u dolni ¢elisti od 0,15
mm do 2,32 mm. Naméfend tloustka byla vétsi v dolni Celisti ve srovnani s horni.
V distalnich usecich obou celisti byly naméfeny vétsi hodnoty ve srovnani
s frontalnimi useky. V dolni Celisti a ve frontalnim segmentu horni Celisti se tloustka
kosti zvétSovala se zvétSujici se vzdalenosti od alveoldrniho hiebene, naopak

v distalnim tGseku horni ¢elisti byla namétend hodnota nejmensi v urovni 4 mm.
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Obr. 23 Mapa tloust’ky vestibularni kortikdlni kosti v jednotlivych mezizubnich
oblastech. Meérené oblasti jsou ohodnoceny na zakladé celkové tloustky v kazdém

cvvr

v dané oblasti; zluté stredni hodnoty, zelené nejvyssi namerené hodnoty. (Prevzato z:
Baumgaertel, S.; Hans, M.G.: Buccal cortical bone thickness for mini-implant
placement. Amer. J. Orthodont. 2009, 136, ¢.2., 5.230-235.)

Swasty a kol. (Swasty et al., 2011)ve své studii méfili na zakladé CBCT vySetieni
tloustku kortikalni kosti v urovnich jedné tietiny a dvou tfetin celkové vysky dolni
celisti. Tloustka vestibularni kortikalni kosti ve sttedové roving, tj. v prostoru mezi
dolnimi sttednimi fezéky, se pohybovala od 1,65 mm do 2,64 mm v zavislosti na misté
meéfeni. V oblasti distalné za postrannim dolnim fezdkem byla tlouSt’ka kortikalni kosti

v rozmezi od 1,69 mm do 2,34 mm.
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Lim a kol. (Lim et al., 2009) srovnavali tloustku kortikalni kosti v horni a dolni celisti
u 28 pacientii pouzitim CT. Méfeni byla provedena v Urovnich 2, 4 a 6 mm
od alveoldrniho hfebene na sagitalnich fezech mezizubnich prostor paralelné
s dlouhou osou zubu. V oblasti mezi dolnimi stfednimi fezdky byla primérna hodnota
1,54 mm, v oblasti mezi stfednim a lateralnim fezakem 1,91 mm a v oblasti mezi
lateralnim fezakem a Spi¢dkem 2,63 mm. V této studii nebyl nalezen statisticky

signifikantni rozdil mezi hodnotami ve frontdlnich tsecich horni a dolni Celisti.

4.3.1 Tloustka kortikalni kosti a vyska obliceje

Meétenim na lebkach pouzZitim CT technologie byla zjisténa korelace mezi vyskou
obliceje, tzn. kefalometrickou hodnotou NS/ML a tloustkou kortikalni kosti v dolni
Celisti, kdy u pacienti s kratkym obli¢ejem byly naméiené hodnoty signifikantné vyssi

nez u pacientl s dlouhym oblic¢ejem (Tsunori ef al., 1998; Masumoto et al., 2001).

Ozdemir a kol. (Ozdemir et al., 2013) vyhotovili studii na CBCT skenech u 155
pacientil s rtiznou vyskou obliceje. Tloustka kortikalni kosti byla méfena v riznych
oblastech, v¢etné bukalni kortikalni kosti v dolni celisti. V oblasti mezi dolnim
Spi¢dkem a prvnim premolarem byly prumérné hodnoty u jednotlivych typl obliceje
1,22 mm u pacienti s dlouhym obli¢ejem, 1,45 mm u pacienti s normalni vyskou
obliceje a 1,67 u pacientli s kratkym obliCejem. U pacientli s velkym uwhlem
mandibulérni linie (thel mezi liniemi tvofenymi kefalometrickymi body nasion — sella
a gonion — menton) byly hodnoty v§eobecné nizsi, avSak signifikantni zavislost vysky

oblic¢eje na tloust'ce kortikalni kosti zjiSténa nebyla.

4.3.2 Zmeény tloustky kortikalni kosti v priubéhu lécby

Zakladni axiom v ortodoncii, ,kost nasleduje pohyb zubu“, naznacuje, Zze
pfi ortodontickém pohybu dochézi k remodelaci alveolu ve stejném rozsahu (Reitan,
1963; Wainwright, 1973), tzn. pomér remodelace kosti a pohybu zubu by mél byt 1:1.

Tento pomér vSak neni dosazen u vSech typt ortodontického pohybu.

Kortikalni vrstva alveolarni kosti stanovuje anatomické hranice ortodontického
pohybu, takZe neomezeny pohyb zubli neni mozny (Handelman, 1996). V oblasti
dolnich fezakt tyto hranice vymezuje symfyza, rozsah pohybu je tudiz velmi omezeny
(Handelman, 1996; Mulie, Hoeve, 1976; Gracco et al., 2010). Pii prekroceni téchto

hranic pfi pohybu zubu dochdzi k jeho kontaktu s kortikalni vrstvou alveolu a nésledné
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k resorpci kosti s tvorbou dehiscenci a fenestraci a tim obnazenim povrchu kofene
(Handelman, 1996; Wehrbein, Bauer, Diedrich, 1996; Wainwright, 1973; Remmelink,
van der Molen, 1984; Wehrbein et al., 1995; Wehrbein et al., 1994; Vardimon et al.,
1991).

Neexistuje jednotny nazor, zda remodelacni kapacita alveolu muze pii pohybu
kompenzovat tuto ztratu kosti ve vSech pfipadech. DeAngelis (DeAngelis, 1970)
ve své studii prezentoval teorii ohybové kapacity alveolarni kosti. Dle této teorie
mechanoterapie indukuje naruseni alveoldrni kosti, které narusi elektrické prostredi.
Tento proces je pficitdn piezoelektrickym proudim kosti. Teoreticky jsou v dusledku
toho spustény synchronizované a koordinované zmény a nasledkem koordinované
apozice a resorpce si alveolarni kost pii pohybu zachovava své strukturdlni
charakteristiky a velikost (DeAngelis, 1970). Na druhé stran¢ vétsi mnozstvi studii
prokazalo, ze tloustka alveolarni kosti neni zachovana, ale snizuje se (Mulie, Hoeve,
1976; Wehrbein et al., 1996; Sarikaya et al., 2002; Wainwright, 1973; Wehrbein et al.,
1995; Vardimon et al., 1998).

Zcela jednotny nazor neexistuje ani na regeneraci kosti v retenénim obdobi.
Wainwright (Wainwright, 1973) ve své studii zkoumal dusledky vestibulooralniho
pohybu, kdy byl apex zubu dislokovan do kortikalni kosti a poté zpét do spongidzni
kosti. Histologicky zjistil, Ze po penetraci kortikalni vrstvy nebyl vestibularni povrch
kotene kryt kosti. Po 4 mé&sicich reten¢niho obdobi se objevila ¢aste¢na osteogeneze,
ale nebyla dostate¢na pro uplné piekryti kotene. Duterloo (Duterloo, 1975) ve své
studii nenasel Zadnou regeneraci kosti ani nékolik let po 1é¢bé. Histologické studie
(Wingard, Bowers, 1976; Engelking, Zachrisson, 1983; Karring et al., 1982) také
nepotvrdily obnoveni kortikalni vrstvy. Na druhé strané, Ten Hoeve a Mulie (Ten
Hoeve, Mulie, 1976) na zéklad€ laminografie zjistili obnoveni kortikalni vrstvy po 6
mésicich bez ohledu na rozsah pohybu. Pacienty z jejich studie vySetfil o n¢kolik let
pozdé€ji Remmelink and van der Molen (Remmelink, van der Molen, 1984). Nasli
obnovenou kortikalni vrstvu, ktera ale méla souvislost s recidivou torze u frontalnich
zubl. Teorii uplné regenerace kosti pouze v ptipadé€ recidivy pohybu navrhlo nékolik

dalsich autorti (Duterloo, 1975; Meikle, 1980; Edwards, 1976).
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5 Udinky ortodontické sily na periodoncium

Ortodonticky pohyb je dosazen remodelaci alveolarniho vybézku biologickymi
pochody apozice a resorpce (Graber et al., 2011). Vzhledem k tomu, Ze k resorpci kosti
dochazi ve sméru pohybu zubu, je snizeny objem kosti komplikujicim faktorem
ortodontické 1écby (Handelman, 1996). Pii pohybu kofenii ze stfedu alveolarni kosti
je zvysené riziko tvorby nebo zhorSeni alveolarnich defekti (Wehrbein ef al., 1996;

Fuhrmann, 2002) (obr. 24, 25)

gAY -Vl )
Obr. 24 Klinickd fotografie fenestrace kosti u hornich rezdkit po torznim pohybu.
(Prevzato z Graber, L.W.; Vanarsdall Jr, R.L.; Vig, K. W.: Orthodontics: Current
Principles and Techniques. 5th ed., St. Louis: Mosby, Elsevier, 2011.)

5.1 Alveolarni defekty

Nedostatecna vestibularni nebo lingvalni kortikalni vrstva, ovlivilujici margindlni
kost, vysledkem ¢ehoz je obnazeni cervikalniho povrchu kosti, predstavuje alveolarni
defekt nazyvany dehiscence. Pokud je kost v cervikalni oblasti zachovana, defekt se
nazyva fenestrace (Lindhe et al., 2008) (obr. 24, 25). Dehiscence a fenestrace se vSak
vyskytuji 1 pfirozené, u pacientli bez piedchozi 1é€by (Rupprecht et al., 2001;
Evangelista et al., 2010; Abdelmalek, Bissada, 1973; Davies et al., 1974; Urbani et
al., 1990). Prevalence je rozdilné u rznych etnickych skupin (Rupprecht et al., 2001;
Abdelmalek, Bissada, 1973; Davies et al., 1974; Urbani et al., 1990; Volchansky,
Cleaton-Jones, 1978). Statistické udaje v dostupné literatuie jsou rozmanité. Castym
nalezem u nelécenych pacientl je vetsi pocet dehiscenci v dolni Celisti nez v horni

(Rupprecht et al., 2001; Fuhrmann, 2002; Abdelmalek, Bissada, 1973; Davies ef al.,
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1974; Volchansky, Cleaton-Jones, 1978; Urbani et al., 1990), a dale na vestibularni
stran¢ ve srovnani s lingvalni (Rupprecht et al., 2001; Evangelista et al., 2010;
Volchansky, Cleaton-Jones, 1978). To je zplsobeno napiimenim povrchu kosti
vestibularné a mens$im mnozstvim kostni dfené v této oblasti nez na lingvalni strané
(Fuhrmann, 2002). Pfitomnost téchto defekti pied 1€cbou naznacuje nutnost zvysené
opatrnosti pii pohybu zubti (Yared et al., 2006; Melse, Allais, 2005; Artun, Krogstad,
1987; Dorfman, 1978; Wehrbein et al., 1996; Mostafa et al., 2008).

5.2 Ovliviiujici faktory

Vice studii potvrdilo, Ze pti vyklapéni fezakii dochdzi k t€émto nezddoucim t¢inkiim
(Mulie, Hoeve, 1976; Yared et al., 2006; Melsen, Allais, 2005; Boyd et al., 1989;
Artun, Krogstad, 1987; Steiner et al., 1981; Dorfman, 1978; Wennstrém et al., 1987),
jiné studie vSak tato tvrzeni nepodpotily (Wingard, Bowers, 1976; Artun, Grobéty,
2001; Rufet al., 1998; Djeu et al., 2002; Allais, Melsen, 2003). Tyto nezadouci uc¢inky
ovliviiyji rizné faktory, a to velikost pouzité sily (Schwarz, 1932; Dorfman, 1978;
Wennstrom et al., 1987; Joss-Vassalli et al., 2010), pfitomnost plaku béhem lécby
(Melsen, Allais, 2005; Ericsson et al., 1977; Allais, Melsen, 2003; Slutzkey, Levin,
2008), typ a rozsah pohybu (Yared et al., 2006; Artun, Krogstad, 1987; Batenhorst et
al., 1974; Steiner et al., 1981; Thilander et al., 1983; Wingard, Bowers, 1976),
anatomické poméry (Wehrbein et al., 1996; Fuhrmann, 2002) a vek pacienta (Melsen,
Allais, 2005; Artun, Grobéty, 2001; Ruf et al., 1998; Vanzin et al., 2010).

Z hlediska véku mtze u dospé€lych pacientd dochézet ¢astéji k nezddoucim u¢inkiim
nez u adolescentll v disledku méné aktivniho periodoncia (Reitan, 1974). DalSim
divodem muze byt rist Celisti a rozvoj alveolu u rostouciho pacienta, protoze
u dospélych se pouze zuby pohybuji v alveolu (Harris, Baker, 1990). Vanzin a kol.
(Vanzin et al., 2010) ve své studii zjistili, Zze zatimco u adolescentnich pacientl
nesouvisi nadmérna protruze dolnich fezakli srozvojem gingivalnich recest,
u dospélych pacientd je riziko jejich vzniku zvySeno. Naopak, Melsen a Allais
(Melsen, Allais, 2005) uvadéji, Ze pouze u 15% dolnich fezaki doslo k rozvoji nebo

zhorSeni recesu.
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FENESTRACE

DEHISCENCE

Obr. 25 Fenestrace a dehiscence. A. Schematicky ndkres dehiscence a fenestrace.
(Prevzato a upraveno z: https://learning.uonbi.ac.ke/courses/
VDS340/scormPackages/path_3/64_the osseous topography.html) [Dostupné
online] [cit. 19. 4. 2020]. B. Alveolarni defekty na lebce. Lze pozorovat i snizenou
vySku alveolarniho hrebene. (Prevzato a upraveno z: http://www.juniordentist.
com/differences-between-fenestration-and-dehiscence.html) [Dostupné online] [cit.
19.4.2020]. C. Alveoldarni defekty u dolnich Fezakii po odklopeni mukoperiostilniho
laloku. (Prevzato z: http://www.dentalaegis. com/cced/ 2011/02/is-gingival-
recession-a-consequence-of-an-orthodontic-tooth-size-and/or-tooth -position-
discrepancy) [Dostupné online] [cit. 19. 4. 2020].

Rizika rozvoje kostnich defektli v zavislosti na anatomickych pomérech popsal

Fuhrmann (Fuhrmann, 2002). Na zaklad¢ CT vySetfeni pred 1écbou a po 1écbe uvadi

jako rizikové anatomické faktory maly alveolarni vybézek, tenkou vestibularni nebo

49



lingvalni kortikalni kost, excentrickou pozici zubu, bazalné rozsiteny sinus maxillaris
a dale progresivni ztratu alveolarni kosti pred 1écbou. Wehrbein uvadi zvysené riziko

nezadoucich ucinkl u pacientl s uzkou a vysokou symfyzou (Wehrbein et al., 1996).

Na vliv pohlavi na ztratu kosti neni jednoznacny nazor. Nékteré studie na nelécenych
pacientech uvade¢ji, ze u muza je vzdalenost cementosklovinné hranice od vrcholu
alveolarniho vybézku vétsi nez u zen (Albandar et al., 1986; Dummer et al., 1995;
Gjermo et al., 1984); studie u ortodonticky lécenych pacientli nenaSly zadné
signifikantni rozdily mezi pohlavimi (Nelson, 1997; Kennedy et al., 1983; Aass,
Gjermo, 1992; Hausmann ef al., 1989; Trossello, Gianelly, 1979).

Z hlediska pouzité mechaniky se jevi jako rizikovy vyrazny sagitalni pohyb fezakl
(Wehrbein et al., 1996; Fuhrmann, 2002), vertikdlni pohyb (Fuhrmann, 2002) a
vyrazné derotace (Wehrbein et al., 1996). Neni prokazano, ze by délka terapie méla
vliv na resorpci kosti (Nelson, 1997; Bondemark, 1998), stejné tak se nelisi vysledky

u extrakénich a neextrakénich ptipadi (Reed ef al., 1985). U pacientl kutdkt dochazi

o 24

5.3 Studie na zviratech

Hodnoceni poskozeni periodontalnich tkani pii pohybu fezdky bylo provedeno
na zvifecich modelech v n€kolika studiich (Batenhorst et al., 1974; Steiner et al., 1981;
Wingard, Bowers, 1976; Wennstrom et al., 1987) (obr. 26). Jedna studie na opicich
nezaznamenala vyskyt kostnich dehiscenci ani gingivalnich recesti (Wingard, Bowers,
1976). Dalsi studie (Batenhorst ef al., 1974; Steiner et al., 1981) zjistily signifikantné
zvySeny vyskyt gingivélnich recest na vestibularni strané ortodonticky vyklapénych
fezakl ve srovnani s kontrolnimi zuby. Gingivalni recesy signifikantné doprovazi

dehiscence kosti.

Steiner a kol. (Steiner et al., 1981) ve své studii na opicich pfi pohybu fezaky
anteriorn¢ o 3,05 mm v praméru zaznamenal pokles okraje gingivy o 0,3 az 1,6 mm.
Pomoci chirurgického zakroku byl zjist€én vyznamny ubytek margindlni kosti,
pramérné 3,96 mm ve srovnani s kontrolni skupinou. Dale srovnavali horni a dolni
tezaky, pri¢emz v dolnim oblouku byl pocet recest signifikantné vyssi. Po ukonceni

experimentu byly fezdky udrzovéany v extrémné vyklopené pozici po dobu 8 mésict a
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poté byly pouzity ve studii Engelkinga a Zachrissona (Engelking, Zachrisson, 1982).
V osmimésicnim mezidobi pokracoval rozvoj recest na nekterych zubech o 2 az 3
mm, vpriméru o 1,01 mm. Poté byly fezdky retrahovany do pivodni polohy
s ptirtstkem kosti 2,52 mm v horni ¢elisti a 3,11 mm v dolni ¢elisti, co odpovida 50 %
regeneraci kosti. Regenerace mékkych tkani byla minimalni, koronarni posun
gingivalniho okraje byl v priméru 0,09 mm. Nasli statisticky signifikantni vztah mezi
mnozstvim pohybu zubu a poklesem trovné marginalni kosti. Velikost gingivalniho
recesu a dehiscence kosti neméla statisticky signifikantni zévislost na rozsahu

provedeného pohybu.

Studie Thilandera a kol. (Thilander et al., 1983) na psech srovnavala situaci pfti
vyklanéni zubt anteriorné a pfi jejich nasledném navratu do ptivodni pozice (obr. 27).
Po vyklopeni zubli se rozvinuly kostni dehiscence, urovenn marginalni kosti byla
priblizné ve vysce poloviny kofene. Poté byly zuby retrahovéany v pribéhu 5 mésici
do jejich piivodni polohy. V této pozici byly udrzovany po dobu dalSich 5 mésict, kdy

doslo k tipInému obnoveni kosti.

Batenhorst a kol. (Batenhorst et al., 1974) zkoumali G¢inky vyklanéni fezadkl na
periodoncium u opic. Stfedni a postranni fezak na jedné strané byly u dvou opic
vyklopeny o 6 mm anteriorn€. Kontralateralni fezaky slouZily ke kontrole a nebylo s
nimi pohybovéano. Zuby byly drZzeny ve vyklonéné poloze 240 dni. Poté byla invazivné
zmétena vzdalenost CEJ od hiebene alveolarni kosti. Ztrata kosti predstavovala

pfiblizn€ 5 mm ve srovnani s kontrolnimi fezéky.

Wingard a Bowers (Wingard, Bowers, 1976) naopak ve své studii dospéli k jinym
zavérum. U Ctyt opic vybrali u kazdé dva fezaky, kterymi bude pohybovéano a dva
kontrolni ftezaky. Po odklopeni mukoperiostalniho laloku byla zmétfena vyska
alveolarniho hiebene jesté pred uskuteCnénim pohybu. Dva fezaky byly
vyklanény od 2,1 mm do 5 mm béhem obdobi 36 az 95 dnti. Poté byly zuby v nové
pozici udrzovany a opice usmrceny Vv horizontu 0, 30, 60 a 120 dni. Opét byla
invazivné zméfena vyska alveolarniho hiebene. Nebyl nalezen signifikantni rozdil
mezi testovacimi a kontrolnimi zuby. NedoSlo ke vzniku dehiscenci a fenestraci

u zubd, u kterych se uskutecnil pohyb.
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Tyto studie povazuji anteriorni pohyb zubt za jejich sklon. V nékterych studiich byl
pouzit kulaty drat, v jinych hranaty. Studie neméti zménu angulace, ke které doslo,

nelze tedy vyhodnotit, zda doslo ke sklonu, posunu nebo kombinaci obou.

gingivy, ktera byla chirugicky odstranéna. B. Ortodonticky aparat pouzity
k anteriornimu pohybu. C. Zuby v pozici po dokonceni pohybu. D. Histologické vzorky
ukazuji normalni vysku kosti a uroven mekkych tkani na kontrolnim zubu (C); u trech
testovanych zubu (T) je vyska kosti I uroven mekkych tkani nizsi. JE — vazivovy
attachment, BC — hieben alveolu, LA — ztrata attachmentu. (Prevzato z Graber L.W.,
Vanarsdall Jr. R.L.; Vig K.W.: Orthodontics: current principles and techniques. 5th
ed., St. Louis: Mosby, Elsevier, 2011. Adaptovano z puvodniho clanku: Wennstrom,
J.L.; Lindhe, J.; Sinclair, F.; Thilander, B.: Some periodontal tissue reactions to
orthodontic tooth movement in monkeys. J. Clin. Periodontol. 1987, 14, ¢.3, s.121-
129.)
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D E F

Obr. 27 Dehiscence alveolirni kosti po ortodontickém pohybu u psii. B. Rezdky °I
a I byly dislokovany z alveoldrni kosti, jak je znazornéno na obrazku A. C. Tyto byly
zarazeny do své vychozi pozice; soucasné byly Fezaky I’ a P dislokovdny anteriorné
(150. az 300. den). D. E. Rentgenovée snimky bukalni alveoldarni kosti (B)
a cementosklovinné hranice (CEJ) pred (D) a po (E) lécbe. BC2 a BCs znazornuji
bukalni alveoldrni kost u zubii ’I a ’I. F. Rentgenovy snimek kosti s obnovenou piivodni
vysSkou (BC) u zubu, ktery byl zarazen do své piivodni pozice. (Prevzato z Graber L.W.;
Vanarsdall Jr. R.L.; Vig K.W.: Orthodontics: current principles and techniques. 5th
ed., St. Louis: Mosby, Elsevier, 2011. Adaptovano z puvodniho ¢lanku: Thilander, B.,
Nyman, S.; Karring, T.; Magnusson, 1.. Bone regeneration in alveolar bone
dehiscences related to orthodontic tooth movements. Eur. J. Orthodont. 1983, ¢.5,
s.105-114.)
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II. EXPERIMENTALNI CAST

1 CILE PRACE

Primarnim cilem této prace bylo vyhodnotit kostni zmény v kranialni Casti lebky

v disledkt rtiznych externich faktort za pomoci modernich zobrazovacich modalit.

Cil 1: Vyhodnoceni vlivu evolu¢niho tlaku jako ptfedpoklddaného dominantniho
externiho faktoru na tvar lebky, tzn. zdkladni kefalometrické parametry snimané

za pomoci laterdlnich kefalometrickych snimki.

Cil 2: Vyhodnoceni vlivu ortodonticka terapie na tlouStku vestibularni kortikalni kosti

a celkovou $itku alveolu v oblasti dolnich fezakl pouzitim technologie CBCT.

2 HYPOTEZY

V prvni studii jsme piedpokladali alteraci relevantnich kefalometrickych parametrii

zpusobenou zménami ve stravovani béhem poslednich 10 az 12 stoleti.

V ¢asti druhé predpokladala hypotéza pokles tloustky vestibularni kortikalni kosti
a celkové Sitky alveolarniho vybé&zku v disledku sil vyvolavanych ortodontickym

aparatem pii protruzi dolnich fezakd.
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3 METODIKA

V prvni ¢asti této studie byla zkoumana analyzy evolu¢niho tlaku na kefalometrické
parametry pomoci velikosti palatdlniho uhlu a vztah velikosti tthlu na soudobych
(forenznich) a archeologickych lebkach. Do studie bylo zafazeno -celkem
190 cefalogramii 2 skupin subjekti, a to forenznich (75 neznamych jedincii; 67 muzt
a 8 zen z Ustavu kriminalistiky, Praha) a archeologickych pfedméti (115 lebek z 8. az
12. stoleti; vykopavky pohiebist slovanskych osad v ¢eskych a moravskych
regionech) (tab. 1). Vsechny subjekty byly kavkazského pavodu, a proto

ptedstavovaly etnicky velmi homogenni skupinu.

Tab. 1 Demografické udaje o souboru

Soubor 190
Soudobé lebky 75
Archeologické lebky 115

Bo¢ni cefalogramy byly zhotoveny za standardnich podminek. Vzdalenost senzoru
a zaostfeni od stfedni roviny hlavy pacienta byla 150 cm a stfedni vzdalenost
od senzoru byla 10 cm. Cefalogramy soudobé skupiny byly pofizeny se subjekty
s hlavou umisténou v kefalostatu a orientovanymi dle Frankfurtské horizontalni roviny
rovnobézné s podlozkou. VSechny kefalometrické rentgenové snimky téchto subjekti
byly zhotoveny na stejném panoramatickém pfiistroji (Gendex, Oralix 9200, Milan,

Italie). K minimalizaci chyb byla vSechna méfeni byla provadéna stejnou osobou.

Pro analyzu snimkt byl pouZit software Dolphin Imaging 11.0 — Cephalometric
Tracing Analysis (CephX Inc. Las Vegas, NV) (obr. 28). Kefalometricka analyza
cefalometrického byla provedena dvéma ortodontisty. Palatalni tthel byl méfen jako
uhel mezi horni palatinalni rovinou, pfedstavovanou spojnici bodl spina nasalis
anterior (ANS) a spina nasalis posterior (PNS), a ddle mezi predni bazi lebecni, jako

spojnici bodua Sella (S) a Nasion (N) na spoding lebecni (obr. 29).
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Obr. 28 Kefalometricka analyza — palatalni ihel v programovom rozhrani Dolphin
Imagin 11.0 — Cephalometric Tracing Analysis

Obr. 29 Kefalometrickd analyza — predni baze lebni (spojnice N-S) a palatalni rovina
(spojnice ANS—PNS).
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Do druhé casti studie, méfeni tloustky vestibularni kortikéalni kosti a celkové Sitky
alveolu pfi zméné kefalometrickych hodnot, bylo zafazeno 58 pacientli z privatni
ortodontické praxe lécenych fixnim ortodontickym aparatem. Vék pacientt byl
v rozmezi 16-33 let, prumérné 23,2 let (tab. 2). Soubor tvofilo 19 muzi a 39 Zen.
Do souboru byli zafazeni pouze pacienti s tfidou Angle I a II, s kompletnimi zubnimi
oblouky (s vyjimkou tretich molarti), s dokoncenym profezdvanim vSech zubu

a se zdravym parodontem.

Do studie nebyli zatazeni pacienti

o s tfidou Angle III

o s predeslou ortodontickou lé¢bou fixnim aparatem

o s chybéjicimi zuby

o s velkym stésnanim v dolnim zubnim oblouku (diskrepance nad 7 mm)
o s parodontologickym onemocnénim

o s predeslym trazem nebo operaci ve vysetfované oblasti

. s protetickou praci ve vySetfované oblasti

. u kterych byl zhotoveny CBCT sken Spatné citelny

Tab. 2 Demografické udaje o souboru

Mizi 19
Zen 39
Aritmeticky priamér 23,2 let

VSsichni pacienti byli 1éceni pomoci fixniho ortodontického aparatu v obou Celistech
neextrakénim postupem. B&hem 1écby doSlo k protruzi dolnich fezaki. VSichni
pacienti byli 1é¢eni jednim Iékatfem v letech 2010-2013. V 1écbé byla pouzita technika
straight-wire, zamky s preskripci dle Rotha se slotem o velikosti 0.022”. VSichni

pacienti podepsali informovany souhlas.

Kazdy pacient podstoupil vysetfeni Cone Beam CT (Myray, Imola, Italie) ped 1é¢bou
(T1) a po jejim ukonceni (T2). RozliSeni snimki (velikost voxelu) uvedeno vyrobcem
je 0,23x 0,23 x 0,23 mm. VSechny snimky byly analyzovany pouzitim softwaru
DentalPlan (Myray, Imola, Italie), ktery je k dispozici u pftistroje. K standardizaci
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polohy zobrazeného obrazu byly snimky orientovany podle protokolu, ktery popsal
Cho (Cho, 2009). Orientace jednotlivych snimkt byla provedena v multiplanarnim
zobrazeni dle referenCnich rovin: nasion-frontozygomaticka rovina (NFZ) a

Frankfurtska horizontala (FH). VSechna méfeni byla provedena jednim vysetiujicim.

3.1 Analyza kefalometrickych snimki

Z tiirozmérného CBCT skenu pied 1éc¢bou (T1) a po 1écbé (T2) byl vygenerovan
kefalometricky snimek pouzitim techniky Ray Sum. Ray Sum simuluje zobrazeni
béznych rentgenovych snimkii (Cattaneo et al., 2008). V zobrazované rovin¢ se
sumace vSech voxell vydéli jejich poctem. Tak vznikne obraz, ktery reprezentuje
urcity specificky objem pacienta. Sumace dat byla navolena pouze z jedné poloviny
obliceje, ¢im se vyhneme piekryti s druhou stranou a ztraté kvality snimku (Cattaneo
et al., 2008). Kefalometrick¢é snimky byly generovany s pouzitim paralelniho
zobrazeni. Toto zobrazeni je analogické k telerentgenové technice, protoze zdroj
zafeni je teoreticky v nekonecné vzdalenosti od objektu. Paprsky dopadaji paralelné
na stfedni rovinu a nedochazi ptitom k zvétSeni zobrazovaného objektu (Mrovec et al.,
2012). Dle dostupnych studii méfeni na téchto konstruovanych snimcich odpovida
meteni na konvenénich kefalometrickych snimcich (Cattaneo ef al., 2008; Ludlow et
al., 2009; Lamichane et al., 2009). V této studii referen¢ni linie protinala pravy stfedni

fezék, proto vygenerovany snimek reprezentuje pravou polovinu obliceje.

Kefalometricka analyza byla provedena v programu Dolphin Imaging Software
(Dolphin ~ Imaging,  Chatsworth,  Kalifornie, = USA).  Z vyhodnoceného
kefalometrického snimku byly k dal$i analyze vybrany hodnoty: ihel dolnich fezakt
k mandibularni linii (-1/ML), poloha dolniho fezéku k linii A—Pogonion (L1-APo)

a thel mezi linii nasion—sella a mandibularni linii (NS-ML) (obr. 30).

NS/ML [°] je hodnota udavajici miru divergence mezi rovinou piedni baze lebni
a dolni hranou mandibuly, tedy thlem mezi linii nasion—sella (NS) a mandibuldrni linii
(NS/ML). Hodnoti vertikalni skeletalni vztah, jak popisuje Bjorkova analyza (Bjork,
1972).
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Kvantitativni hodnoceni pohybu ftezdkii bylo provedeno pouzitim uwhlovych
a linearnich proménnych, protoze pfi anteriornim pohybu fezaki pravdépodobné bude

dochazet ke sklonu i posunu zubu.

-1/ML [°] je thel dolnich fezakii k mandibularni linii. Mé&fi tedy axialni inklinaci

fezakl k dolnimu okraji mandibuly (Proffit et al., 2006).

L1-APo [mm] vyjadiuje polohu dolniho fezaku k linii A-Pogonion. Mé&fi tedy protruzi
dolnich fezakd, jak popisuje Rickettsova analyza (Proffit et al., 2006).

ML

Po

Obr. 30 Kefalometricka analyza — predni baze lebecni (spojnice N-S), mandibularni
linie (ML), uhel dolnich rezakii k mandibularni linii, linii A—Pogonion (spojnice A—
Po).

3.2 Analyza CBCT skeniu

V programovém rozhrani softwaru DentalPlan (Myray, Imola, Italie) byla
na frontdlnim fezu v oblasti dolnich fezakl identifikovana dlouhd osa vybraného
fezéku (obr. 31). Na zékladé¢ té€chto frontalnich fezii byly automaticky vygenerovany
sagitalni fezy rovnobézné s dlouhou osou jednotlivych fezaki. Konstrukce fezu

v dlouhé¢ ose zubu je dulezita obzvlasté u zubli v malpozici pied 1écbou.
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Obr. 31: Rekonstrukce sagitialniho Fezu v dlouhé ose iezdku v programovém
rozhrani softwaru DentalPlan.

Na sagitadlnim fezu kazdého ftezdku byla stanovena cementosklovinna hranice.
Apikélné€ od této hranice byly stanoveny hladiny méfeni, ato 3, 6,9 a 12 mm. V téchto
hladinach byly vygenerovany axidlni fezy jednotlivych dolnich fezakli kolmé na

dlouhou osu pfislusného zubu (obr. 32).

3.2.1 Analyza tloustky vestibularni kortikalni kosti

Na jednotlivych axidlnich fezech ve stanovenych hladinach zkonstruovanych z CBCT
skent pied 1é¢bou (T1) a po 1écbé (T2) bylo provedeno méteni tloustky vestibularni
kortikalni kosti v misté ptiléhajicimu k nejvétsimu labiolingvalnimu rozmeéru kotene
fezéku (obr. 33). U kazdého zobrazeni bylo nastaveno okénko zobrazovanych CT ¢isel

tak, aby byla zfetelna hranice kortikalni kosti.

U kazdého pacienta bylo zméfeno v jednotlivych hladindch méfeni na skenech
zhotovenych pted 1écbou a po 1écbé dohromady u vSech fezaka celkem 32 hodnot

tloustky vestibuldrni kortikalni kosti.

60



D) Zobrazit Operace Mastroje Napovéda

TE R A Qs @@ e [v

Mastaven! | Operace

Viastriosti Fezl 2
[[J opatfent

3D

[ Maximize 30 Wiew

Orientace:

o
=}

@
o

OIEEEE)

Yyikejte na vizualizaci

oeog

2o | yormel v

&

B e

VR parametry

Pienosoveé funkce

Film gener stor:

Frame rate |5 -
HAR e D
1
w2
Odkazy {(mm})
z
3

vybér Fezil

2 2mm

T don
_— )

fezy (mm)
weddlenost: |
Tlougtka |1 o
ke (30

“eeer'Yoget Rogat’

RN TN !

L |ES | ESIES

vitka [3g
Itr zobrazeni Fezil

Unsharp | stedn ~

3]

Z2mm Z 2mm Z 2mm Z 2mm

P 2
st bt bbb o A A A AT AT

.

free mem 2288 mh
Obr. 32: Konstrukce axidalnich ¥ezii v jednotlivpich hladindach méieni
v programovém rozhrani

5]

2 mm
N B S TR
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3.2.2 Analyza celkové Sirky alveolu u jednotlivych rezdku
Na jednotlivych axidlnich fezech ve stanovenych hladinach byla také zméiena celkova
Sitka alveolarniho vybézku v misté nejvétsiho labiolingvalniho rozméru kotene

fezaku.

U kazdého pacienta bylo zméfeno v jednotlivych hladinach métfeni na skenech
zhotovenych pted 1écbou a po 1écbé dohromady u vsech fezakl celkem 32 hodnot

celkové sitky alveolu.

3.3 Statisticka analyza

Vesker¢ statistické analyzy byly provedeny za pouziti softwaru Statistica 12 (StatSoft
Inc., Tulsa, Oklahoma, USA).

Studie 1: Srovnani palatalniho ihlu u historickych a soudobych lebek

Distribuce dat byla vyhodnocena pomoci Kolmogorov-Smirovnova testu normality
avizudlni analyzou histogramli. Oba piistupy potvrdily Gaussovskou distribuci
hodnot palatalniho thlu u historickych 1 soudobych lebek. K porovnani hodnot
palatalniho thlu u historickych a soudobych lebek bylo tudiz vyuzito parametrické
statistické analyzy — zpopisnych proménnych byl vyuzit aritmeticky primér
a smérodatnd odchylka vzorku s Besselovou korekci a ke srovnani rozdilu mezi
historickou a soudobou populaci bylo pouzito neparového T-testu. Jelikoz naSe
primarni hypotéza neurcovala jednozna¢ny piedpokladany smér zmény, byla pouZzita
oboustranna varianta testu. Ke srovnani rozptylu kohort jsme pouzili F-testu ekvality
rozptyll. Vzhledem k jeho negativnimu vysledku jsme pouzili variantu T-testu pro
populace se stejnym rozptylem. Jelikoz studie zahrnovala srovnani pouze jedné
zakladni proménné, nebylo nutné provést naslednou statistickou korekci (na rozdil od
studie druhé). Hladina signifikance o pro odmitnuti nulové hypotézy byla pfedem

stanovena na urovni 0,05.
Studie 2: Srovnani tloust’ky kosti pred ortodontickou 1écbou a po ni

RozloZeni dat bylo v prvnim kroku analyzovano pouZzitim histograml a Kolmogorov-
Smirnovym testem normality. Nebyly zjiStény zadné vyznamné deviace od

normalniho rozlozeni.
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K popisné analyze byl pouzit aritmeticky primér a smérodatna odchylka vzorku.

Ke statistickému srovnani stavu pied 1€¢bou a po 1€cbé byl pouzit parovy jednostranny
t-test, jelikoz primarni hypotéza predpoklédala pokles méteného parametru (tloustky
kosti v relevantnich oblastech zajmu) po 1é¢bé. Vsechny testy byly provedeny na
hladin¢ statistick¢ vyznamnosti p <0,05 po FDR (False Discovery Rate) korekci za
pouziti Benjamini-Hochbergova postupu (Benjamini, Hochberg, 1995). FDR korekce
byla provedena samostatné pro tloustku kortikalni kosti a samostatné pro tloustku

alveolarni kosti.
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4 VYSLEDKY

4.1 Srovnani palatalniho uhlu u historickych a soudobych lebek

Primérné hodnoty palatalnich uhli soudobych a archeologickych lebek jsou spolu se
smérodatnymi odchylkami uvedeny v tabulce €. 3 a graficky zndzornény v grafu ¢. 1.
Oboustranny T-test odhalil statisticky vyznamny rozdil ve sledovaném parametru mezi

uvedenymi skupinami (t = 3,447; p <0,001).

Tab. 3 Srovnani palatilniho thlu u historickych a soudobych lebek — vysledky
statistické analyzy.

Archeologické lebky Soudobé forenzni
lebky

Pocet vzorki 115 75
Pa!atztlm uhel — aritmeticky 6.5° 8.6°
priumér
SD [°] 3,9 4.4
hodnota t 3,447
T-test
hodnota p 0,0007

Graf. 1 Srovndni palatilniho vhlu u historickych a soudobych lebek — vysledky
statistické analyzy zndzornény pomoci box-plot grafu.
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4.2 Méreni pozice Fezaki na kefalometrickych snimcich

Nebyly nalezeny zadné statisticky signifikantni rozdily mezi muzi a Zenami (p>0,05),
proto byly vysledky méfeni u muzi i zen v koneéném hodnoceni slouc¢ena. Nahodni

chyba méfeni se pohybovala v rozmezi 0,13 az 0,87 pro vSechny proménné.

V tabulce ¢. 4 jsou uvedeny vysledky méfeni na kefalometrickych snimcich
pied 1écbou (T1) a po 1écbé (T2). Parametry pohybu fezdka (hodnoty -1/ML a L1-
APo) vykazovaly Siroké rozpéti hodnot. Hodnoty uhlu dolnich fezakt k mandibularni
linii (-1/ML) se pohybovaly pted 1é¢bou v rozpéti od 79,6° do 107,6° a po 1écbe
v rozpéti od 85,8° do 113°. Hodnota L1-APo se pohybovala od -2,3 mm do 4,9 mm
pfed lécbou a po 1é€bé od 0,2 mm do 8,3 mm. Hodnoceni vysledné zmény
kefalometrickych parametra po 1é¢be pouzitim parového t-testu ukazuje tabulka €. 5.
Statisticky signifikantni rozdil byl zaznamenéan u hodnot -1/ML a L1-APo. Hodnota -
I/ML se v prab¢hu lécby zvysSila primémé o 5,8°. Hodnota L1-APo namétena
po lécbé byla v priméru vyss$i o 2,23 mm. Hodnota NS/ML se v priibéhu 1écby
zménila v praméru pouze nepatrné, o 0,12°, nejedna se tedy o statisticky signifikantni

rozdil (p = 0,759).

Tab. 4 Vysledky kefalometrické analyzy pied léecbou (T1) a po (T2) léchbé.

Prumeér SD Rozsah Prumeér SD Rozsah
[mm] [mm] [mm] [mm] [mm] [mm]
92,60 7,04 79,6 -107,6 | 98,40 7,13 85,8-113,0

1,62 2,32 -2,3-49 3,85 2.00 0,2-8.3
28,52 6,79  18,3-42,7 | 28,64 6,96 17,7-422

Proménna

-1/ML (°)
L1-APo (mm)
NS-ML (°)

Tab. 5 Vysledky statistické analyzy zmény kefalometrickych paramentii.

Proménna
T - P
(nekorig.)  (FDR korekce)
5,80° -44,817 0,000 0,000
L1-APo 2,23 mm -17,558 0,000 0,000
NS-ML 0,121° -0,308 0,759 0,759

Statisticky signifikantni zména (p <0,05) je vyznacena tucne.
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4.3 Méreni na CBCT skenech

4.3.1 Tloustka vestibularni kortikalni kosti
V souhrnné tabulce €. 6 uvedeny hodnoty tlouStky kosti dohromady u vSech ctyt

fezakl v jednotlivych hladindch méteni pted 1é¢bou (T1) a po 1€¢be (T2).

Vyslednou primérnou zménu tloustky kosti u vSech fezakl po 1€¢bé v jednotlivych
hladinach méfeni ukazuje tabulka €. 7, ve které je zhodnoceni dat pouZitim parového
t-testu. VSechny testy byly provedeny na hladiné statistické vyznamnosti p <0,05.
Statisticky signifikantni ubytek kosti byl pfi hodnoceni vSech ftezakli spolecné
zaznamenan v hladindch méfeni 3, 6 a 9 mm. V hladiné 12 mm nebyla zména
statisticky signifikantni (p = 0,0898), v priméru se hodnota po 1écb¢€ lehce snizila,

0 0,045 mm.

Tab. 6 Tloust’ka kosti u v§ech CtyF iezdkii v jednotlivych hladindch méreni pied
lé¢bou (T1) a po léché (T2).

Tloustka kosti — Tloust’ka kosti —
0y . Rozsah
Hladina pramer pramér [mm]
méieni (mm (SD) [mm] (SD) [mm]
3 0,35 (0,27) 0-1,1 0,16 (0,16) 0-0,5
6 0,41 (0,23) 0-1,3 0,31 (0,21) 0-1,0
9 0,83 (0,41) 0,2-22 0,69 (0,43) 0-2,0
12 1,27 (0,40) 0,5-2,5 1,22 (0,45) 0,2-2,8

Tab. 7 Vysledky statistické analyzy tmény tlouSt’ky kosti u vSech Ctyi iFezaki

v jednotlivych hladindch méreni.

Hladina
méfeni (mm) t p FDR korekce
3 0,19 9,257 0,000 0,000
6 0,10 5,308 0,000 0,000
9 0,14 5,580 0,000 0,000
12 0,05 1,703 0,090 0,090

Statisticky signifikantni zména (p <0,05) je vyznacena tucne.

66



V tabulce ¢. 8 jsou uvedeny hodnoty naméfené u jednotlivych fezakt ve stanovenych

hladinach méteni 3, 6, 9 a 12 mm od cementosklovinné hranice na snimcich pred

1é¢bou a po 1€¢bée.

Tab. 8 Tloust’ka kosti u jednotlivych iezdkii v hladinach méieni pied lé¢bou (T1)

a po lécbé (T2).

\

Hl?fﬁn? Tlouét’lfa lfosti Rogsah Tlou§t’l°<a lfosti S
Dolni meéfeni — prumér - — prumér -
rezak [mm] (SD) [mm (SD) [mm
Pravy 3 0,35(0,22)  00-08 | 019(0,13) 0,0-0,5
gtze)rélni 6 0,45 (0,16) 0,008 0,29 (0,20) 0,0 0,6
9 0,97(0,37)  02-2,0 | 066(041) 02-16
12 1,33(0,40) 05— 1,9 1,25(0,57)  04-2.8
Pravy 3 0,35(0,24)  0,0-08 | 024(0,18) 0,0-0,5
?fle)d“i 6 0,40 (0,25) 0,0 1,1 0,29 (0,17)  0,0-0.8
9 0,90 (0,48)  02-22 | 076(044) 0,0-16
12 123(0,41)  05-2.4 1,L17(0,38)  0,5-2,0
Levy 3 0,30(0,23)  0,0-08 | 0,15(0,15) 0,0-0,5
?;fle)dni 6 0,38 (0,23) 0,0-1,0 | 031(046) 0,0-1,0
9 0,86 (0,46)  02-1,6 | 070(045)  02-2,0
12 1,22(0,39)  05-2,1 1,15(0,48) 02-25
Levy 3 0,38 (0,36) 0,0 1,1 0,06 (0,13) 0,0 0,5
gt;)rélni 6 0,50 (0,22) 0,0-1,3 0,35(021)  0,0-0,8
9 0,71(0,33)  02-16 | 064(0,39)  0,0-1,5
12 1,36 (0,39)  0,7-2,5 1,32(0,38)  0,7-2.4

Hodnoceni vysledné zmény tloustky po lé€bé u jednotlivych tfezdkl pouzitim
parového t-testu ukazuje tabulka ¢. 9. VSechny testy byly provedeny na hladiné
statistické vyznamnosti p <0,05. V hladiné méfeni 3 mm byla zjiSténa statisticky
signifikantni zména (p <0,05) po 1éc¢bé u vSech ctyt fezdkd. Naméiené hodnoty
po 1écbe byly primérné nizsi nez hodnoty pied [é€bou. V hladiné méfeni 6 mm byl
zjistén statisticky signifikantni ubytek tloustky kosti (p <0,05) u zubt 32, 41, 42.
U zubu 31 byla vypoctena hodnota p = 0,0875. V hladin€¢ 9 mm od cementosklovinné

hranice byla zjisténa signifikantni zména (p <0,05) u vSech Ctyt fezaki. V hladin€ 12
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mm byla zjiSténa statisticky signifikantni zména (p <0,05) pouze u zubu 41. U zubt
32 (p = 0,147), zubu 31 (p = 0,1227) a zubu 42 (p = 0,129) nebyla zji§téna zména
statisticky vyznamna, i kdyz pramérné se hodnoty lehce snizily, u zubu 32 primérné

0 0,04 mm, u zubu 31 0 0,07 mm a u zubu 42 o 0,09 mm.

Tab. 9 Vysledky statistické analyzy tmény tloust’ky kosti u jednotlivych rezakii
v hladinach méreni pred lé¢bou (T1) a po léché (T2).

o t
p korekce
[mm]
Pravy 3 0,16 5.820 0,000 0,000
lateralni

@) 6 0,16 4,678 0,000 0,000
9 031 4,112 0,000 0,000

2 0,08 1,540 0,129 0,138

Pravy 3 0.11 3711 0,001 0,002
st (1) 6 0.11 2,396 0,020 0,029
9 0,14 3,137 0,003 0,006

12 0,06 2,512 0,015 0,024

Levy 3 0.15 4,139 0,000 0,000
st {O1) 6 0,07 1,739 0,088 0,108
9 0,16 3,043 0,004 0,007

12 0,07 1,567 0,123 0,138

Levy 3 0,32 5,805 0,000 0,000

lateralni

62) 6 0.15 4,541 0,000 0,000
9 0,08 2,019 0,048 0,064

12 0,04 1,470 0,147 0,147

Statisticky signifikantni zména (p <0,05) je vyznacena tucne.
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4.3.2 Celkova sirka alveolu

V souhrnné tabulce ¢. 10 jsou uvedeny hodnoty spoleéné u vsech Ctyt fezakl
v jednotlivych hladinach méfeni pred 1écbou (T1) a po 1é¢bé (T2). Namétené hodnoty
vykazovaly S$irokou individudlni variabilitu, napfiklad v hladin¢ 12 mm se Sitka

alveolu pied 1é¢bou pohybovala od 4,3 mm az do 12 mm.

Tab. 10 Celkova Siika alveolu u vSech ctyr rezakit v jednotlivych hladindach méieni

ifed lécbou (T1) a po léché (T2).

Hladina | Sitka alveolu — Sitka alveolu
", .. Rozsah .. Rozsah
meéfeni pramér (mm] — prumér [mm]
(mm) (SD) [mm] (SD) [mm]
3 6,86 (0,75) 4,7-9,2 6,79 (0,92) 4,8-89
6 6,83 (0,93) 4488 6,80 (0,96) 4,8-10,4
9 6,79 (1,43) 4,2-10,9 6,76 (1,48) 4,1 -10,4
12 7,29 (1,79) 4,3-12,0 7,19 (1,9) 3,6-11,9

Vyslednou primérnou zménu Sifky alveolu u vSech fezakd po 1é¢bé v jednotlivych
hladinach méteni ukazuje tabulka €. 11, ve které je zhodnoceni dat pouZitim parového
t-testu. VSechny testy byly provedeny na hladiné statistické vyznamnosti p <0,05.
V zadné hladiné méteni nebyl zaznamenan statisticky signifikantni rozdil (p >0,05).
Primérmé se naméfend hodnota po 1é¢bé nepatrné snizila. Nejvétsi rozdil byl

zaznamenan v hladiné méfeni 12 mm, primérné 0,1 mm (p = 0,321).

Tab. 11 Vysledky statistické analyzy zmény celkové §iiky alveolu u v§ech Ctyr Fezdkii

v jednotlivych hladindach méveni.
Hladina AT2-T1

[mm]

méi'eni (mm) t p FDR korekce
3 0,06 1,191 0,235 0,512
6 0,04 0,658 0,512 0,512
9 0,06 0,711 0,478 0,512
12 0,09 0,993 0,322 0,512

Statisticky signifikantni zména (p <0,05) je vyznacend tucne.

V tabulce ¢. 12 jsou uvedeny hodnoty naméfené u jednotlivych fezadkd v hladinach

meéfeni 3, 6,9 a 12 mm od cementosklovinng hranice pied 1é¢bou (T1) a po 1écbé (T2).
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Tab. 12 Celkova siika alveolu u jednotlivych rezakii v hladindch méreni pied lécbou

(T1) a po lécbé (T2).

Hladina

Siika alveolu

Siika alveolu —

méfeni — prumér pramér Koz
LUV (SD) [mm] (SD) [mm] [mi]
Pravy 3 7,11(0,71) 5,788 7,13(0,77)  59-8,5
iit;)rélni 6 7,05 (0,74) 5,4 -8,6 6,98 (0,81)  54-9,0
9 7,08 (1,44)  48-10,4 6,93 (1,50) 4,510,
12 722(1,82)  41-11,1 7,17 (2,08) 3,6 11,9
Pravy 3 6,68 (0,95) 4792 6,56 (0,84) 5,085
?fle)dni 6 6,71 (0,96) 4488 6,71 (0,88)  5,1-8,5
9 6,70 (1,4) 4,7-10,6 6,65(129)  47-97
12 7,45(1,80)  43-11,4 7,19 (1,76) 4,5 11,3
Levy 3 6,70 (0,73) 5278 6,60 (0,95)  4.8_84
?;fle)dni 6 6,48 (0,95) 4,7 -8,7 6,36 (0,81) 4,882
9 6,78 (1,64)  4,8-10,9 6,54 (1,66)  4,1-97
12 728 (1,99)  4,5-12,0 7,13 (1,98)  44-11,1
Levy 3 6,97 (0,64) 5.4-82 6,88(1,02)  49-89
gtze)rélni 6 7,14 (0,97) 5,0-8,7 7,15 (1,11) 52104
9 6,85(138)  42-103 6,80 (1,44)  45-104
12 7,44 (1,70)  4,9-113 729(1,82)  4,1-11,4

Vysledky statistické analyzy zmény Sitky alveolu po 1€¢bé u jednotlivych fezakt

pouzitim parového t-testu ukazuje tabulka ¢. 13. VSechny testy byly provedeny na

hladiné statistické vyznamnosti p <0,05. Statisticky signifikantni rozdil (p <0,05) mezi

meétenimi byl zjistén pouze u zubu 31 v hladiné méteni 9 mm a u zubu 41 v hlading 12

mm. Po FDR korekci nebyla zména statisticky signifikantni u Zaddného z méfeni.

Nameétené hodnoty po 1é€be byly primérné nizsi nez hodnoty pted 1é¢bou. U ostatnich

zubll a hladin nebyla zjisténd zmeéna statisticky vyznamna (p >0,05). Ve vétSiné

pripadt se celkova Sitka po 1é€be mirn€ snizila. Nepatrn€ vétsi primérna hodnota Sirky

alveolu po 1é¢bé byla nalezena pouze u zubli 42 v hladiné 3 mm (primérny ptirtstek

0,02 mm) a u zubu 32 v hladiné¢ méfeni 6 mm (primérmé 0,01 mm). V ostatnich

pripadech byla hodnota po 1€¢b¢ lehce nizsi.
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Tab. 13 Vysledky statistické analyzy zmény celkové Siiky alveolu u jednotlivych
Fezdkii v hladindach méieni pied léCbou (T1) a po léché (T2).

= t
p korekce
[mm]
Pravy 3 20,02 5.820 0.870 0.975
lateralni

T 6 0,07 4,678 0,507 0.811
9 0.15 4112 0.196 0,627

12 0,05 1,540 0.710 0,946

Pravy 3 0.12 3711 0.244 0.633
st (1) 6 0,00 2396 0.975 0,975
9 0,05 3,137 0,603 0.877

12 027 2,512 0.018 0,144

Tovy 3 0.10 4.139 0.368 0.736
st (1) 6 0,12 1.739 0277 0,633
9 0,24 3,043 0012 0,144

12 0.15 1,567 0,084 0372

Levy 3 0,09 5.805 0.420 0.746

lateralni

o 6 20,01 4,541 0.918 0,975
9 0,03 2.019 0,822 0.975

12 0.15 1.470 0,093 0372

Statisticky signifikantni zména (p <0,05) je vyznacend tucne.
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5 DISKUSE

Palatalni thel je dilezitym thlem kraniofacidlniho komplexu. Je vyznamny pro
diagnozu kraniofacidlnich poruch. Jeho velikost koreluje s objemem hornich
dychacich cest (Guijarro-Martinez, Swennen, 2013). K jeho méfeni lze pouzit
kefalometricky snimek nebo tfirozmérny cone-beam pocitac¢ovou tomografii (Erkan et

al., 2012).

Geneticky drift se nepovazuje za predominantni mechanismus ovliviiujici tvar horni
Celisti u Homo sapiens (Smith, 2011). Nase vysledky potvrdily, Ze velikost palatalniho
uhlu méla vliv na morfologie horni ¢elisti a méla pfimy vliv na jeji dlouhodoby vyvoj.
Zjistili jsme statisticky signifikantni rozdil mezi skupinami archeologickych a
soudobych lebek. Zvyseni palatalniho thlu mize byt pfimo spojeno s méné vyraznou

piedni rotaci horni Celisti.

Transformacni zmény v palatdlnim Ghlu lze pticist nékolika faktorim. Je znamo, ze
horni ¢elist nesleduje béhem vyvoje jeden charakteristicky vzorec. Tato studie dochazi
k zavéru, Ze béhem vyvoje dochazi ke zméndm v palatdlnim Ghlu. V soucasné dobé& se

palatalni uhel ukazuje jako zvétSeny.

Pti terapeutickém pohybu zubu se vSeobecné akceptuje fakt, Ze pti pohybu zubu se
kost kolem n¢j remodeluje ve stejném rozsahu. Toto pravidlo vSak neplati pro vSechny
pohyby (Vardimon et al., 1991). Anatomické hranice pohybu vymezuji ploténky
kortikdlni kosti (Handelman, 1996), u dolnich fezakl tak tyto hranice ovliviiuje
anatomickd stavba symfyzy. Tato studie m¢la za cil vyhodnotit zmény vestibularni
kortikalni kosti béhem protruze dolnich fezaki. Proto byli do studie zafazeni pacienti
se stésnanim, ktefi byli léCeni neextrakénim postupem, a u kterych doslo k protruzi

dolnich fezaka.

V pribehu piirozeného ristu a vyvoje dochazi k pohyblim zubti (Bjork, 1972; Bjork,
Skieller, 1983; Moyers et al., 1976). Inklinace dolnich stfednich fezakt je relativné
stabilni k mandibularni roviné (Riolo et al., 1974), avSak vzhledem ke stabilnim
strukturam dolni Celisti dochazi k jejich protruzi (Bjork, Skieller, 1972). Watanabe
(Watanabe et al., 1999) ve své studii zjistil, ze béhem ristu u ortodonticky nelé¢enych

déti od 8 do 15 let dochazi ke zvySeni inklinace dolnich fezakl, primérme o 5,87° u
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chlapcii a o 3,25° u dévcat. Do této studie byli proto zafazeni pacienti ve véku

minimalné 16 let s kompletnim stalym chrupem v dolni Celisti.

Ptedchozi studie analyzovaly kostni podporu fezadkl na zakladé rentgenovych snimkt
— intraoralnich, bitewingovych nebo kefalometrickych. Jedna se o sagitalni projekce
ve sttedové rovin€, kde pozorovana kortikalni kost vznikd superimpozici kosti i u
jinych zuba, a tudiz pfipadny defekt nemusi byt v tomto dvourozmérném zobrazeni
zachycen. Skute¢ny rozmér symfyzy ve sttedové roviné proto mize byt uzsi, nez je
viditelné na snimku (Handelman, 1996; Ten Hoeve, Mulie, 1976). Studie prokazaly,
Ze namétend ztrata kosti na rentgenovych snimcich je podhodnocena (Lang, Hill,
1977; Fuhrmann, 1996). Tudiz pouze pouzitim pocitacové tomografie lze piresné
zobrazit a hodnotit labiolingvalni kostni podporu (Davis, Wong, 1996; Freisfeld,
Schiiller, 1992). Zasadni vyhodou je trojrozmérné zobrazeni bez zkresleni nebo
prekryvani struktur. Sekundarni rekonstrukce umoznuji kvalitativni a kvantitativni
hodnoceni ve zvolené roviné fezu. Pfesnost této metody je pro tento ucel velmi

dobra (Fuhrmann, 1996).

Diagnostika alveolarnich defekti na zékladé CT vysSetfeni se odviji od tloustky
alveolarni kortikéalni ploténky a vizualizace prostoru periodoncia (Fuhrmann, 2002).
Fuhrmann a kol. (Fuhrmann et al., 1995) zjistili, Zze pouzitim CBCT technologie 1ze
relativné piesné méfit kost s tloustkou nad 0,5 mm. Bylo prokdzano, Ze méfeni
odpovidaji histologickému nalezu (Fuhrmann ef al., 1995). Ozmeric a kol. (Ozmeric
et al., 2008) uvadi, Ze periodontalni Stérbina mensi nez 200 um neni pouzitim CBCT
vySetfeni detekovatelna. Sun a kol. (Sun et al., 2015) zjistili, ze alveolarni defekty
nemusi byt ve skutecnosti tak velkého rozsahu, jako se jevi na CBCT rekonstrukci.
Tyto faktory mohou piispét k faleSné pozitivnim vysledkim a byly limitujicim
faktorem 1 v této studii, protoze v métenych oblastech je kost a periodontalni Stérbina
velmi tenkd. Na druhé strané je nutné zohlednit, Ze pokud je kost ten¢i nez 0,5 mm,
jedna se o extrémné nizkou hodnotu, kterou 1ze povazovat za defekt. Tyto udaje tedy

vybizi k opatrnosti pti ortodontickém pohybu a nevyvraci zjisténi z této studie.

Analyza zmén alveolarni kosti také zdvisi na rozliSeni skenovani, které souvisi
s velikosti voxelt (Ballrick et al., 2008). Velikost voxelu 0,23 mm pouzita v této studii
pfispiva k niz§imu rozliSeni snimkii ve srovnani se skenovanim s velikosti voxelu

0,125 mm, co je jeden z limitujicich faktort této studie. Nicméné je nizsi velikost
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voxelu spojena s vyssi radiacni davkou. Volbu téchto technickych parametrti je nutné
ptizplsobit klinickému vyuziti, protoZze vyssi rozliSeni zobrazeni s sebou nese vyssi
radiacni zatéz. Snimky pouzité v této studii byly primarné¢ zhotoveny pro potieby

klinické praxe, pro kterou je toto nizsi rozliSeni zcela dostacujici.

Z vysledk této studie je patrné, Ze v nékterych hladinach je zména tloustky minimalni
a muzeme ji prisoudit i chybé méfeni. Velmi mala méfena oblast kosti a rozliSeni
neumoziuji detekovat rozdil tloustky kosti niz§i nez 0,2 mm. Takovou zménu nelze

presné kvantifikovat, protoze spada do rozsahu chyby méteni.

Primémé zména celkové Sifky alveolu byla pouze nepatrnd, bez statistické
vyznamnosti, kdy jsou primérné vypoctené zmény tak malé, ze mohou byt pod
rozliSovaci schopnosti piistroje nebo odpovidat chyb& méfeni. Sitka alveolu se
nezménila pravdépodobné v disledku apozice kosti na lingvalni strané v priabéhu
protruze tezaki. Tento vysledek tak odpovida zédkladnimu ortodontickému axiomu,
dle které¢ho se pti pohybu zubu kost kolem né&j remodeluje ve stejném rozsahu

(Handelman, 1996).

Naopak métenim tloustky kortikalni kosti bylo v této studii zjisténo, Ze po protruzi
dolnich fezakii doSlo ke ztencCeni vrstvy kosti. To neodpovida nalezu DeAngelise
(DeAngelis, 1970), ktery prezentoval teorii ohybové kapacity alveolarni kosti, dle
které si alveolarni kost p¥i pohybu zachovavé svou velikost. Ubytek alveolarni kosti
pii pohybu zjistény v této studii je vSak v souladu se zavéry jinych studii (Mulie,
Hoeve, 1976; Wehrbein et al., 1996; Wehrbein et al., 1995; Sarikaya et al., 2002;
Wainwright, 1973; Vardimon ef al., 1998)

Pti makroskopickém pohledu na rekonstrukci dolni Celisti je moZzné pozorovat
u nékterych pacientl vznik dehiscence nebo fenestrace kosti ve sméru pohybu, 1 kdyZz
naméfené hodnoty ve zvolenych hladinach tento stav neodrazi. Tyto individudlni
nalezy je nutné zohlednit pfi hodnoceni iatrogennich G¢inkl 1é¢by. Pohyblivost zubti
béhem lécby byla v akceptovatelnych mezich a velikost pouzitych sil byla v souladu
s dostupnou literaturou (Graber et al., 2011; Storey, Smith, 1952; Ricketts et al., 1979,
Melsen, 1999; Choy et al., 2000).

Rozsah ztraty tloustky kosti v prib¢hu 1écby nejspiSe souvisi s mnozstvim kosti

na zaCatku 1écby. Nejvétsi riziko je tudiz u pacientil s vysokou a uzkou symfyzou
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(Mulie, Hoeve, 1976; Wehrbein et al., 1996) charakteristickou tenkou vrstvou
kortikalni kosti (Swasty et al., 2011; Fuhrmann, 1996). Cim je tedy kortikalni kost
pted 1éc¢bou tenci, tim vétsi je jeji pomernd ztrata v pribéhu 16¢by. Se zmensujici se
vrstvou kosti se snizuje ijeji denzita (Bresin et al., 1999). Tenka vrstva kortikalni kosti
v oblasti fezadkli je nachylnéjsi ke vzniku mikrofraktur v pribéhu ortodontického

pohybu, co mé za nasledek ubytek kosti (Taylor, Lee, 2003).

Do studie byli zatazeni pacienti, u kterych doSlo v pribéhu ortodontické 1écby
k protruzi dolnich fezaki. Tuto skutecnost dokladaji vysledky méteni
na kefalometrickych snimcich, kdy primémy narGst whlu dolnich fezakl
k mandibularni linii (-1/ML) byl 5,8° a vzdalenost dolniho fezdku k linii A-Po (L1-
APo) se primérné zvétsila o 2,33 mm. Individualni hodnoty vSak vykazovaly Siroké
rozpéti, kde minimalni nartst uhlu -1/ML byl 4,3° a maximalni nartst 8,8°. U hodnoty
L1-APo byla minimalni zména pouze 0,8 mm, ale maximalni zména 4,47 mm. To
naznacuje, Ze vysledny pohyb byl pravdépodobné ve vétSiné piipadi vysledkem
kombinace posunu a kontrolovaného sklonu. V této studii nebyly nalezeny korelace
mezi rozsahem ortodontického pohybu a mirou ztraty kosti. Uhel dolnich fezakt
k mandibularni linii (-1/ML) méfi inklinaci dolnich fezakt relativné k mandibularni
roving, ale neodrdzi piipadny translacni nebo vertikalni pohyb, ktery ma také
potencialni vliv na ztratu kosti. Zména vzdalenosti L1-APo vyjadiuje zménu polohy
incizalni hrany dolniho fezaku jako linearni vzdalenost k linii A-Pogonion. Do studie
byli zafazeni pacienti se stésndnim, tudiz jednotlivé fezdky mély v kosti riznou
pocatecni polohu a jejich vysledny pohyb béhem 1écby sestaval z rozliéné kombinace
typlt pohybu. Typ pohybu muizZe také vysvétlovat, pro¢ v hladiné méfeni 12 mm
nedoslo k statisticky signifikantni zméné (p = 0,0898). V této hladin¢ byla vétSinou
zobrazena oblast apexu, ktery pravdépodobné svou pozici nezménil do takové miry,
aby byla tloustka okolni kosti signifikantné¢ ovlivnéna. Naopak, v hladinach 3, 6 a 9

mm doSlo nasledkem pohybu ve vétSing piipadi ke zmensSeni vrstvy kortikalni kosti.

Vzhledem k pfedpokladané regeneracni kapacité¢ kosti by bylo vhodné pokracovat
dal$im métenim u té€chto pacienti pti sledovani v retencni fazi, nicméné provedeni CT

vySetfeni v této fazi vétSinou neni indikovéno.
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ZAVER

Hlavni cile prace — detekce kostnich zmén v obli¢ejovém skeletu v disledku ptisobeni
externich sil — byly Uspé$né ovéteny. Piedpokladané rozdily byly zjistény jak
v lebkach historickych, tak v terénu standardni ortodontické 1écby fixnim aparatem.
Nase hypotézy byly potvrzeny za pouziti modernich zobrazovacich metod — pomoci
kefalometrickych snimka byly detekovany rozdily v palatdlnim uwhlu mezi
historickymi a soudobymi lebkami. Trojrozmémou Cone-Beam pocitacovou
tomografii jsme zjistili pokles tloustky vestibularni kortikalni kosti v disledku sil
vyvolavanych ortodontickym apardtem pii protruzi dolnich fezdkl. NaSe vysledky
jsou tudiz relevantni nejenom z vyzkumného pohledu, ale i pro kazdodenni klinickou

praxi.
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SOUHRN

Kraniofacialni komplex neni staticka struktura, jeji morfologie se méni jak z hlediska
dlouhodobého vyvoje Cloveka, tak i v priibéhu zivota jedince v disledku raznych
externich sil. Obzvlaste¢ pak piiaplikaci terapeutickych ortopedickych
a ortodontickych sil, piisobenim kterych poté dochdzi ke zménam makroskopickym
1 mikroskopickym. Jednim ze zpisobl pozorovani téchto zmén je meéieni

kefalometrickych parametri na bo¢nich rentgenovych snimcich hlavy.

Aktivnim pohybem zubu v kosti se mlize ménit tloustka kosti, kterd se ptisobici silou
remodeluje kolem zubu. Vychozi pozice zubli mé vyznam v planovani terapeutické
aplikace ortodontickych sil, protoze rozsah mozného pohybu ovliviiuje 1écebné
moznosti. Pro dosazeni optimalnich vysledki je nutné respektovat anatomické hranice
rozsahu pohybu. Pro tyto ucely jsou idedlni tfirozmérné zobrazovaci metody, v zubnim

lékatstvi nejCastéji Cone Beam pocitatova tomografie.

V prvni ¢asti predkladané teze jsme analyzovali vliv pomalych dlouhodobych zmén
prostfedi a populaéniho genomu srovnanim historickych (11.—12. stoleti n.l.)
a soudobych lebek pomoci kefalometrickych snimki. Cast druhd se zaméfuje
na u¢inky ortodontické 1écby na tloustku kosti v relevantnich oblastech, pficemz
analyza je zaloZena na Cone Beam pocitacové tomografii. Tato ¢ast prace méla za cil
vyhodnotit zmény alveolarni kosti srovnanim vychoziho stavu a stavu po ortodontické
1é¢bé, kdy v pribéhu této 1éCby doslo k protruzi dolnich fezakl, a zjistit, zda existuji
zavislosti mezi témito zménami a vybranymi kefalometrickymi hodnotami, které

reflektuji zménu polohy zubu.

Srovnani palatalniho tthlu 115 historickych a 75 soudobych lebek odhalilo statisticky
vyznamny pokles tohoto parametru. Pozorovanim 58 pacientil s méfenim
trojrozmérného zobrazeni pied zahdjenim 1é€by a po jejim ukonceni jsme odhalili
statisticky vyznamny pokles tloustky vestibularni kosti, bez zmén celkové Sitky

alveolu.

Na zdklad¢ vysledkl Ize konstatovat, ze pii protruzi dolnich fezdka hrozi ztrata
alveolarni kosti s moznym vznikem dehiscenci a fenestraci. Tyto zmény jsou obtizné
rozpoznatelné na kefalometrickych snimcich nebo klinickym makroskopickym
vySetienim, ale 1ze je relativné spolehlivé diagnostikovat pouzitim technologie CBCT.

Dlouhodoby vliv alveolarnich defektii neni zndm. V obdobi retence lze oCekavat
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urcitou regeneracni aktivitu, nicméné jiz pii planovani 1écby je nutné respektovat
hranice mozného pohybu a minimalizovat tak riziko vzniku nezadoucich efektu,

obzvlasté u rizikovych pacientii s vysokou a izkou symfyzou.

Nase analyzy tak odhalily vyznamnou odezvu kosti na ptsobici sily, s relevantnimi
klinickymi dopady — dosaZeni optimalnich vysledka je podminéno respektovanim

anatomickych hranic rozsahu pohybu.
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SUMMARY

The craniofacial complex is not a static structure, its morphology is prone to changes
provoked by slow drifts in human environment during the evolution of our civilization
and by various external forces encountered during the life of each individual.
Especially therapeutic orthopedic and orthodontic forces lead to both macroscopic and
microscopic changes. One way to detect these changes is to measure cephalometric

parameters utilizing lateral cranial X-ray scans.

The active movement of a tooth in the bone exerts forces leading to gradual alterations
of bone thickness during its remodelling around the tooth. The initial position of teeth
is important in planning of the therapeutic application of orthodontic forces, because
treatment options are determined by the range of possible movement. To achieve
optimal results, it is necessary to respect the anatomical limits of the range of motion.
Three-dimensional imaging methods are ideal for these purposes. In dentistry, it is

most commonly Cone Beam computed tomography.

In the first part of the presented thesis, we analysed the influence of slow long-term
changes of the environment and population genome by comparing historical (11-12th
century AD) and contemporary skulls using cephalometric X-ray images. The second
part focuses on the effects of orthodontic treatment on bone thickness in relevant areas,
with the analysis being based on Cone Beam computed tomography. This part of the
thesis evaluated alveolar bone changes by comparing the thickness before and after
orthodontic treatment associated with the protrusion of lower incisors, The objective
was to determine whether these changes are dependent on the selected cephalometric

values that reflect the change of tooth position.

A comparison of the palatal angle of 115 historical and 75 contemporary skulls
revealed a statistically significant decrease of this parameter. The follow-up of
58 patients utilizing three-dimensional diagnostic imaging measurements before and
after treatment revealed a statistically significant decrease in vestibular bone thickness,

without changes of total alveolar width.

Based on ore results, we can conclude that the protrusion of the lower incisors bears a
risk of alveolar bone loss with possible dehiscence and fenestration. These changes are

difficult to detect using cephalometric images or during clinical macroscopic
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examination but can be relatively reliably diagnosed using CBCT technology. The
long-term consequences of alveolar defects are unknown. Regenerative activity of
certain extent may be expected during the retention period. Nonetheless, it is necessary
to respect the limits of possible movement when planning the treatment, thus
minimizing the risk of side effects, especially in high-risk patients with high and

narrow symphysis.

Our analysis revealed a substantial bone response to respective forces, with relevant
clinical implications — respecting the anatomical limits of the range of motion is

essential to achieve therapeutic success.
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Contemporary skull development — palatal angle analysis

Dostalova T', Eliasova H?, Gabcova D!, Feberova J?, Kaminek M*

Department of Stomatology, 2nd Medical Faculty, Charles University in Prague and Faculty Hospital in Motol,
Prague, Czech Republic. tatjana.dostalova@fnmotol.cz

Abstract: Objectives:The palatal angle is an important angle of the craniofacial complex. It is significant for the
diagnosis of craniofacial disorders mainly for nasopharyngeal soft-tissue patterns.

Background The dentists and otorhinolaryngologists use this relationship to establish proper treatment mechan-
ics and evaluate facial profile. The aims of this study were to provide comparative cephalometric analyses of
historical and contemporary skulls.

Materials and method:A total of 190 cephalograms of 2 groups of subjects were evaluated. Dolphin Imaging
11.0 — Cephalometric Tracing Analysis was used for the analysis. Unpaired two-tailed t-test assuming equality
of variances was used for all variables (at the significance level p = 0.0001).

Results: The modern forensic skulls had larger palatal angle at average value of 8.60 degrees + 4.35, than that
of archeological ones, the average value of which was 6.50 degrees + 3.92. The difference was found signifi-
cant. Unpaired two-tailed t-test assuming equality of variances showed that historical and contemporary skulls
had statistically significant results. The difference was —2.09 with standard error of 0.60 (95% confidence interval
from —3.29 to —0.89). Two-tailed probability attained value of P was less than 0.0001.

Conclusion: The difference between both groups was found significant. An increase in the palatal angle can be
directly connected with anterior rotation of upper jaw(Tab. 2, Fig. 5, Ref. 19).Text in PDF www.elis.sk.

Key words: dentistry, otorhinolaryngology, craniofacial complex, cephalometric radiograph, palatal angle analysis.

Introduction

The maxilla develops postnatally entirely by intramembranous
ossification. Since there is no cartilage replacement, the growth
occurs in two ways, namely by apposition of bone at the sutures
that connect the maxilla to the cranium and cranial base, and by
surface remodeling. Maxilla grows downward and forward, which
is allowed by the ideally situated sutures attaching the maxilla pos-
teriorly and superiorly and by growth of the cranial base behind it.
The growth pattern of the maxilla has been described by Bjork in
1955 (1). He used metallic implants in the right side of each arch
to analyze growth mechanism of individual human bones on the
basis of comparison with the external bone contours. The growth in
length is sutural towards the palatine bone. The space at the sutures
is filled in by proliferation of bone. The sutures retain the same
width, and various processes of the maxilla become longer. This is
accompanied by periostal apposition at the maxillary tuberosity, as
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a free surface. Bone addition creates additional space into which the
primary and then the permanent molar teeth successively erupt. The
growth in length has not been found on the anterior surface of the
maxilla, apart from the alveolar process, as almost the entire ante-
rior surface of the maxilla is an area of resorption, not apposition.

The growth in height takes place at the sutural articulations of the
frontal and zygomatic processes, and by periostal apposition on the
lowerborderofthealveolarprocess. The nasal flooris lowered through
resorption together with periostal apposition on the hard palate, and
the anterior nasal spine is likewise lowered through resorptive remod-
eling. The overall growth changes result from both downward and
forward translation of the maxilla and simultaneous surface remod-
eling. The whole bony nasomaxillary complex is moving downward
and forward relative to the cranium, being translated in space (2—6).

The knowledge of growth changes and possibility of their in-
fluence have fundamental significance for the treatment of orth-
odontic anomalies. As a research tool, cephalometry has been the
most widely used imaging modality in orthodontic investigations.
Cephalometry has been used to quantify craniofacial parameters in
individuals or sample population, distinguish normal from abnor-
mal anatomy, compare treated and untreated sample populations,
differentiate homogeneous from mixed populations, and to assess
patterns of change through time.

Palatal angle is one of values which serve to determine whether
upper jaw rotates more intensively forward and down or vice ver-
sa. To determine this angle we use upper palatal plane which is a
connection of two points, namely anterior nasal spine (ANS) and
posterior nasal spine (PNS) as well as anterior cranial base which
is also a connection of two points, namely Sella (S) and Nasion

Indexed and abstracted in Science Citation Index Expanded and in Journal Citation Reports/Science Edition



Bratisl Lek Listy 2015; 116 (3)
143-146

Tab. 1.Palatal angle — current orthodontic analysis.

SN- Palatal plane

Analysis Mean SD  Reference

Bell, Proffit and White 7 +3  Athanasios E. Athanasiou: Orthodontic cephalometry. Mosby-Wolfe, 1995.

Bjork-Cranio-Mx Base/SN-Palatal Plane (°) 7.3 3.5 Dolphin user guide manual 6.0, Dolphin Computer Access www.DolphinGuide.com
(2012).

SN-PP Class I 8.97 +3.05 Hiroshi Iwasaki, Hiroyuki Ishikawa, Lamiya Chowdhury, Shinji Nakamura, and Ju-

male 9.38 +3.43  nichiro lida. Properties of the ANB angle and the Wits appraisal in the skeletal esti-

female 8.57 +2.57 mation of Angle's Class Il patients Eur J Orthod 2002; 24(5): 477-483.

SN-PP Class III 9.91 +3.01 Hiroshi Iwasaki, Hiroyuki Ishikawa, Lamiya Chowdhury, Shinji Nakamura, and Ju-

male 10.29 +3.06 nichiro lida. Properties of the ANB angle and the Wits appraisal in the skeletal esti-

female 9.67 +2.96 mation of Angle's Class Il patients Eur J Orthod2002; 24(5): 477—483.

Vertical Cephalometric Analysis 8 +2  Alio-Sanz JJ. A new cephalometric diagnostic method for Down's Syndrome patients

with open bite. Med Oral Patol Oral Cir Bucal 2008;13(3):E171-175.

(Vertical cephalometric analysis is a calibrated method specifically for the differential diagnosis of skeletal and dentoalveolar open bites.)

SN-PP (%)

Cozza P, Giancotti A, Petrosino A. Rapid palatal expansion in mixed dentition using
a modified expander: a cephalometric investigation. J Orthod 2001;28(2):129—134.

PINTO, Francisco Marcelo Paranhos et al. Vertical growth control during maxillary
expansion using a bonded Hyrax appliance. Dental Press J Orthod [online]. 2012,
vol.17, n.1 [cited 2013-02-25], pp. 101-107.

control group 8.62 2.98
treated group 9.95 3.76
SN-PP

before treatment 6.88 2.72
after treatment 6.79 2.80
SN-PP

Class I 6.8 3.7
Class IT 5.8 32
Class I1T 7.5 7.3
Open bite 6 5.2

Celar AG, Freudenthaler JW, Celar RW, Jonke E, Schneider B. The denture frame
analysis: an additional diagnostic tool Eur J Orthod1998; 20(5): 579-587.

(No statistical difference was found between the groups i the angle SN-PP.)

of these cases show abnormal rotation of the jaws relative to cra-
nial anatomy (8-11).

The horizontal relationship of denture bases can be defined
using the angles or distances between reference planes of the cra-
niofacial complex and points A and B, which are representative of
the anterior limits of denture bases. The skeletal A-P relationship is
probably affected by the vertical jaw relationship. In other words,
the degree of A-P relationship can vary in response to a vertical
change in facial dimension (5). Accordingly, it might be said that
the skeletal sagital aspect could be described more adequately by
angles between craniofacial reference planes and A-B plane, which
is supplemented by a consideration of both vertical and horizontal
distances between points A and B, concurrently.

Therefore, the aims of this study were 1) to examine statisti-
cally and geometrically the different cephalometric measurements
which are used to indicate SN — palatal planerelationship, and 2)
to providecomparative cephalometric analysis of historical and

contemporary forensic skulls.

Fig. 1.Anterior cranial base (N-S line); palatal plane (ANS-PNS line).

(N) on cephalometry (Tab. 1, Fig. 1). The normal value of palatal
angle for European population is about 8.1° (7). Deviation grows
significantly forward and down and the angle shows the degrees
of declination of the maxilla to the cranial base.

The importance of correct identification of the anteroposterior
jaw relationship is essential. The clinician uses this relationship to
establish detailed treatment goals and proper treatment mechan-
ics. It has often been observed that the intermolar relationship is
not necessarily related to the facial profile. When analyzing cepha-
lometrics, many patients with Class I molar relationship show an
obvious Class II or Class III pattern in their facial profile. Most
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Material and methods

Palatal angle size and relationship of the angle size in modern
(forensic) and archeological skulls were investigated in this study.
A total of 190 cephalograms of 2 groups of subjects, namely fo-
rensic (75 unknown individuals; 67 men and 8 women from Insti-
tute of Criminalistics, Prague, Czech Republic) and archeological
subjects (115 skulls dated 8th—12th century; excavations of Slavic
settlements in Czech and Moravian regions), were evaluated. The
lateral cephalograms were taken under standard conditions. The
sensor—focus distance from the median plane of the patient’s head
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Fig. 2. Dolphin Imaging 11.0 — current forensic skull cephalometric
analysis.

was 150 cm, and the median plane—sensor distance was 10 cm. The
cephalograms of contemporary group were taken with the subjects
standing with the head positioned in the cephalostat and orien-
tated to the Frankfort horizontal plane parallel to the underlay. To
minimize error, all measurements were made by the same person.

Dolphin Imaging 11.0 — Cephalometric Tracing Analysis
(CephX Inc. Las Vegas, NV) was used for the analysis (Figs 2 and 3).

All subjects were of Caucasian origin and therefore ethnically
represented a very homogeneous group. All cephalometric radio-
graphs of these subjects were made with the same panoramic ma-
chine (Gendex, Oralix 9200, Milan, Italy). Cephalometric Tracing
Analysis was performed by two orthodontists (Fig. 4).

Statistical evaluation

The subjects were divided into 2 groups (75 contemporary
forensic skulls, 115 archeological samples) to compare the pala-
tal angle differences. Unpaired two-tailed t-test assuming equality
of variances was used for all variables (at the significance level
p=0.0001).

Results

The modern forensic skulls had larger average palatal angle
value, namely 8.60 degrees +4.35, than the archeological ones, the
average value of which was 6.50 degrees + 3.92. The difference
was found significant. Unpaired two-tailed t-test assuming equality
of variances showed that forensic and archeological skulls had sta-
tistically significant results. The difference was -2.09 with standard
error of 0.60 (95 % confidence interval from —3.29 to —0.89). Two-
tailed probability attained the value of P less than 0.0001 (Tab. 2).

The significant difference existed in measurements of the pala-
tal angle between forensic and archeological dentate groups. We
were able to confirm discrepancies in shape of maxilla including
box plot in interval (Fig. 5).

Fig. 3. Dolphin Imaging 11.0 — archeological skull cephalometric analysis.

Fig. 4. Dolphin Imaging 11.0 — Cephalometric Tracing Analysis — pala-
tal angle.

A comparison of the mean data for the two groups indicates that
the mean palatal angle for the forensic skulls was 8.60 degrees (with
avariance of 18.96) in comparison to the archeological skulls whose
mean palatal angle was 6.50 degrees (with alower variance of 15.36).

Tab. 2.Palatal angle evaluation.

Palatal angle

Modern (forensic) sculls Archeological sculls

N 75 115
Mean 8.6 6.5
95% C1 7.6 t0 9.6 5.8t07.2
SD 4.4 3.9
F-test p=0.31

T test (two tailed probability) p = 0.0007
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Fig. 5.Palatal angle analysis — statistical evaluation.

Asthe Pvalue for the analysis was less than 0.0001, we can conclude
that the hypothesis of different palatal angle is statistically signifi-
cant. From the measurements, we have shown that the type of life
style had direct influence on anatomy of skull in the palatal angle area.

When the results were compared with contemporary orthodon-
tic cephalometric analysis (Tab. 1) it was evident that all mentioned
groups excluding children (12, 13) had also higher palatal angle,
namely from 7.00 to 10.29 degrees.

Discussion

The palatal angle is an important angle of the craniofacial com-
plex. Itis significant for the diagnosis of craniofacial disorders main-
ly fornasopharyngeal soft-tissue patterns. Nasal fossa, cranial base,
and adenoidal tissue were larger in men. All variables except lower
pharynx dimension were statistically related. Great dependence was
observed between some variables, namely the upper airway thick-
ness explained 60% of the changes in upper pharyngeal dimension
and 67% of changes in aerial area. Cranial base length was related
to different variables defining the airway, mainly nasal fossa length
and lower airway thickness. Palatal angle was statistically correlated
withupper airway area (14) and this space has direct influence on ob-
structive sleep apnea (15). Also cleft patient ANB angle was the most
significant predictor for later osteotomy. Despite individual varia-
tion, all children (n=13) whose ANB angle was less than 7°, needed
later orthognathic surgery; whereas, none of those whose ANB angle
was greater than 12.5° (n = 6) needed maxillary osteotomies (16).

Lateral cephalogram or three-dimensional cone beam comput-
ed tomography can be usually used to determine this angle (17).
Smith (18) found that computerized cephalometric analysis yields
comparable results to traditional cephalometric analysis, but can
be used also for skulls.Cephalometric tracing analysis helped us
capture standardized images and achieve precise measurement.

Genetic drift is rejected as a predominant mechanism influ-
encing the maxilla shape in Homo sapiens (19). Our results con-
firmed that palatal angle size is also connected with assessing the
morphology of the maxilla and had direct influence on upper jaw
development. We found a significant difference between the ar-
cheological and forensic groups. An increase in the palatal angle
can be directly connected with less marked anterior rotation of
upper jaw. Also this result was statistically significant.
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The considerable transformative changes in the palatal angle
may be attributed to several factors, and it is known that the maxilla
does not follow one characteristic pattern throughout the develop-
ment. The present study concludes that during the development,
there seems to be a significant difference in the palatal angle. At
present, the palatal angle shows to be definitely increased.
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CLINICAL STUDY

Proclination-induced changes in the labial cortical bone

thickness of lower incisors
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Czech Republic. diana.gabcova@gmail.com

ABSTRACT

OBJECTIVES: We sought to objectivize the overall alveolar bone thickness changes in lower incisors after
orthodontic intervention.

BACKGROUND: The effect of orthodontic treatment on the cortical bone, specifically the clinical implications of
proclination-induced change, have long been a matter of dispute.

METHODS: Cone-beam computed tomographs of 58 patients were obtained before and after treatment and
labial cortical bone thickness and overall alveolus width were measured in sagittal sections in the distance of
3, 6, 9 and 12 mm apically from the cemento-enamel junction.

RESULTS: A statistically significant decrease of the cortical bone thickness in all four incisors was found at the
levels 3, 6 and 9 mm (p < 0.05), with mean differences of 0.19, 0.10 and 0.14 mm, respectively. The cortical
bone thickness at the level of 12 mm and alveolar width at all the levels showed no significant changes (p >
0.05). Moreover, no correlation was found between bone thickness change and extent of the incisor movement.
CONCLUSION: Our results point to a marked cortical bone loss after proclination of lower incisors, furnishing
a sound basis for caution in treatment planning due to the considerable risk of alveolar defect development,

especially in patients with low initial bone thickness (Tab. 6, Fig. 2, Ref. 25). Text in PDF www.elis.sk.
KEY WORDS: orthodontics, cone-beam computed tomography, incisor, cortical bone, bone remodeling.

Abbreviations: CBCT — cone-bean computed tomography, SD —
standard deviation, T1 — before treatment, T2 — after treatment,
IMPA — Incisor mandibular plane angle, L1-APo — position of
the lower incisor relative to A-Pogonion line, CEJ — Cementum-
enamel junction

Introduction

The position of the lower incisors is of paramount impor-
tance in the orthodontic diagnosis and treatment. To understand
the failures and potential perils associated with the interference
in this area, it is necessary to consider the precise mechanical and
biological mechanisms that underlie their artificial movement.
In turn, this requires understanding of the processes in terms of
their multifactorial limitations imposed by the periodontal status
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in the area (1), the morphology of the symphysis (2, 3) as well as
the dimensions of the anterior alveolus (2). These factors must be
considered in the treatment plan, balancing the speed and the extent
of movement to achieve a stable final position on one side and the
notable risk of iatrogenic damage on the other (2, 4).

As yet, several studies have analyzed periodontal status after
the treatment, reporting the risk of gingival retraction, external
root resorption, dehiscences and fenestrations (1, 4-7). In their
influential paper on this topic, MULIE AND HOEVE (4) were
the first to draw the attention of the clinical community to the in-
hibition of the orthodontic movement, dehiscences and fenestra-
tions associated with the contact of the root and the cortical plate.
Nonetheless, alveolar defects are consistently observed in treat-
ment-naive individuals (8-11). Ergo, this initially reduced bone
support, especially in the case of a narrow and high symphysis
(12), markedly increases the potential risk of progressive bone
loss if combined with heavy forces and short-term orthodontic
activation not allowing complete adaptation of the bone (13). At
the same time, the majority of authors agrees on the incidence of
these alveolar defects being at a clinically acceptable level and
do not consider orthodontic intervention contraindicated even in
patients with potential risks (2, 14).

In this study, we addressed the question stated above by means
of cone-bean computed tomography (CBCT), which proved to be
an accurate imaging tool in investigations of this nature (10), and
evaluated the labial cortical bone thickness and the overall alveo-
lar bone thickness in lower incisors before and after orthodontic
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treatment. Our premise was that their proclination should induce a
drop in the cortical bone thickness at the levels more distant from
the tooth apex and, at the same time, leave the deep areas around
the apex itself unchanged.

Material and methods

A total of 58 patients (39 women, average age 23.2 years, SD
6.5) from a private orthodontic practice were enrolled in this ret-
rospective cross-sectional study. Complete treatment records of all
the subjects, including pretreatment and posttreatment measure-
ments and CBCT scans, were collected. Only patients with Angle
class I or class II malocclusion, with mild to moderate crowding
were selected. All patients had complete dental arches (besides
third molars) without active eruption of teeth. The following ex-
clusion criteria were implemented: any medical concerns of non-
orthodontic nature, class III malocclusion, periodontal diseases
(gingival inflammation and bone resorptions), severe crowding
in the lower dental arch, missing teeth, history of previous orth-
odontic treatment and trauma, prosthetic restoration, endodontic,
periodontal pathologies and surgeries in the evaluated region. All
the subjects completed orthodontic treatment lead by one ortho-
dontist with fixed appliance, without extractions, where crowding
was alleviated by the proclination of the lower incisors. Straight-
wire mechanics and brackets with Roth prescription, with the
.022” slot, were used. All patients signed informed consent with
the retrospective analysis of their anonymized data and the study
was approved by the Ethical Committee of Charles University,
2nd Faculty of Medicine and the Motol University Hospital (IRB
approval No. EK-9731GA 1.12/11).

Cephalometric analysis

Cephalometric analysis was performed at both time points us-
ing Dolphin Imaging Software (Dolphin Imaging, Chatsworth, CA,
US). Quantitative assessment (angular and linear measurements)

of the incisor movement was performed. The axial inclination of
lower incisors was measured as the incisor mandibular plane angle
(IMPA) in degrees. Mandibular incisor protrusion in millimeters
was measured as the position of the lower incisor relative to A-
Pogonion line (L1-APo).

CBCT analysis

CBCT scans were acquired for each patient prior to the treat-
ment (T1) and after treatment (T2) using the SkyView CBCT scan-
ner (MyRay, Imola, Italy) at the following settings: 90 kVp, 10 mA,
exposure time 6.88 seconds, 360° revolution and 0.23 mm voxel
size. All scans were processed according to the protocol presented
by CHO (15), where the 3D image is reoriented according to two
reference planes, naso-frontozygomatic plane and Frankfort hori-
zontal plane, to minimize errors from nonstandard head position.

Each CBCT scan was analyzed using DentalPlan (MyRay,
Imola, Italy) software. Sagittal sections were generated automati-
cally along the long axis (center of the root canal) of each lower
incisor (Fig. 1A). Cementum-enamel junctions (CEJs) of the inci-
sors were identified on the sagittal sections and the measurement
levels were set at the distance of 3, 6, 9 and 12 mm in the apical
direction from the CEJ. Finally, cross sectional images of indi-
vidual incisors perpendicular to their long axis were obtained for
each measurement level (Fig. 1B).

Labial cortical bone thickness was measured on these axial
sections in the plane of the widest labiolingual root dimension
(Fig. 2). This protocol provided eight measurements of the corti-
cal bone thickness for each incisor, four at T1 and four at T2. The
overall width of the alveolus in the same site was also measured.
All measurements were taken by the same person.

Statistical analysis

All statistical analyses were performed using the Statistica 12
software (StatSoft Inc., Tulsa, Oklahoma, USA). Variables were
checked for normal distribution by graphing the normal probability

Fig. 1. Reconstruction of the sections in the long axis of the incisor. A. Sagittal section. B. Frontal view. Construction of the sections perpen-

dicular to the long axis.
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Tab. 1. Measurements obtained by cephalometric analysis before (T1) and after (T2) the treatment.

Variabl Tl T2 Mean difference T-test
anavie Mean [mm] SD [mm] Range [mm] Mean [mm] SD[mm] Range[mm] T2-TI(A)[mm] p
IMPA (°) 92.60 7.04 79.6-107.6 98.40 7.13 85.8-113.0 5.80 0.000*
L1-APo (mm) 1.62 2.32 -2.3-4.9 3.85 2.00 0.2-8.3 2.23 0.000*
IMPA, incisor mandibular plane angle, L1-APo, position of the lower incisor relative to A-Pogonion line, *p < 0.05 (significant difference)
Tab. 2. Labial cortical bone thickness in each incisor before (T1) and after (T2) the treatment.
. T1 T2 .
Ma-n dibular Measurement  Bone thickness (SD) Range Bone thickness (SD) Range Mean difference T-test
incisor T2-T1 (A) [mm] P
level [mm] [mm] [mm] [mm] [mm]
3 0.35(0.22) 0.0-0.8 0.19 (0.13) 0.0-0.5 0.16 0.000*
Right lateral 6 0.45 (0.16) 0.0-0.8 0.29 (0.20) 0.0-0.6 0.16 0.000*
(42) 9 0.97 (0.37) 0.2-2.0 0.66 (0.41) 0.2-1.6 0.31 0.000*
12 1.33 (0.40) 0.5-1.9 1.25(0.57) 0.4-2.8 0.08 0.129
3 0.35(0.24) 0.0-0.8 0.24 (0.18) 0.0-0.5 0.11 0.001*
Right central 6 0.40 (0.25) 0.0-1.1 0.29 (0.17) 0.0-0.8 0.11 0.020*
41) 9 0.90 (0.48) 0.2-2.2 0.76 (0.44) 0.0-1.6 0.14 0.003*
12 1.23(0.41) 0.5-2.4 1.17 (0.38) 0.5-2.0 0.06 0.015
3 0.30 (0.23) 0.0-0.8 0.15(0.15) 0.0-0.5 0.15 0.000*
Left central 6 0.38 (0.23) 0.0-1.0 0.31 (0.46) 0.0-1.0 0.07 0.088
31 9 0.86 (0.46) 0.2-1.6 0.70 (0.45) 0.2-2.0 0.16 0.004*
12 1.22 (0.39) 0.5-2.1 1.15(0.48) 0.2-2.5 0.07 0.123
3 0.38 (0.36) 0.0-1.1 0.06 (0.13) 0.0-0.5 0.32 0.000*
Left lateral 6 0.50 (0.22) 0.0-1.3 0.35(0.21) 0.0-0.8 0.15 0.000*
(32) 9 0.71 (0.33) 0.2-1.6 0.64 (0.39) 0.0-1.5 0.08 0.048*
12 1.36 (0.39) 0.7-2.5 1.32 (0.38) 0.7-2.4 0.04 0.147

*p < 0.05 (significant difference)

Fig. 2. Cortical bone thickness measurement at one level. Cortical
thickness marked with the yellow line.

plot and using Kolmogorov-Smirnov test, revealing global insig-
nificant departures from normality.

Descriptive statistics that included the average, standard devia-
tion, and minimum and maximum values are provided for all the
measured variables. The changes in the cephalometric measure-
ments and in the cortical bone thickness after the treatment were
evaluated using paired t-tests. Correlation analyses with Pearson
correlation coefficient were used to determine the measure of
association between the extent of the incisor movement and the
extent of the bone loss.

The significance value of p < 0.05 was adopted for all the
comparisons.

Results

No statistically significant differences were found between
male and female subjects (p > 0.05), therefore the measurements
obtained from male and female subjects were pooled in the final
evaluation. The random method error ranged from 0.13 to 0.87
for all variables.

Cephalometric analysis

The results of T1 and T2 cephalometric measurements are list-
ed in Table 1. There was a significant increase in IMPA where the
mean difference after the treatment was 5.8° (p <0.001). L1-APo)
increased significantly by 2.23 mm after treatment (p < 0.001).
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Tab. 3. Labial cortical bone thickness in all four incisors before (T1) and after (T2) the treatment.

Tl T2
Measurement level B hick R B hickn R Mean difference T-test
[mm] one thickness ange one thickness ange T2-T1 (A) [mm] P
(SD) [mm] [mm] (SD) [mm] [mm)]
3 0.35(0.27) 0-1.1 0.16 (0.16) 0-0.5 0.19 0.000*
6 0.41(0.23) 0-1.3 0.31(0.21) 0-1.0 0.10 0.000*
9 0.83 (0.41) 0.2-2.2 0.69 (0.43) 0-2.0 0.14 0.000*
12 1.27 (0.40) 0.5-2.5 1.22 (0.45) 0.2-2.8 0.05 0.090*
*p < 0.05 (significant difference)
Tab. 4. Alveolus width in each incisor before (T1) and after (T2) the treatment.
Tl T2
Mandibul: Mean difft T-test
N Measurement  Bone thickness (SD) Range Bone thickness (SD) Range can ¢ ference s
incisor T2-T1 (A) [mm] p
level [mm] [mm] [mm] [mm] [mm]
3 7.11 (0.71) 5.7-8.8 7.13 (0.77) 5.9-8.5 -0.02 0.870
Right lateral 6 7.05 (0.74) 5.4-8.6 6.98 (0.81) 54-9.0 0.07 0.507
(42) 9 7.08 (1.44) 4.8-10.4 6.93 (1.50) 4.5-10.2 0.15 0.196
12 7.22 (1.82) 4.1-11.1 7.17 (2.08) 3.6-11.9 0.05 0.710
3 6.68 (0.95) 4.7-9.2 6.56 (0.84) 5.0-8.5 0.12 0.244
Right central 6 6.71 (0.96) 4488 6.71 (0.88) 5.1-8.5 0.00 0.975
41) 9 6.70 (1.4) 4.7-10.6 6.65 (1.29) 4.7-9.7 0.05 0.603
12 7.45 (1.80) 43-11.4 7.19 (1.76) 45-11.3 0.27 0.018*
3 6.70 (0.73) 5.2-7.8 6.60 (0.95) 4.8-8.4 0.10 0.368
Left central 6 6.48 (0.95) 4.7-8.7 6.36 (0.81) 4.8-8.2 0.12 0.277
31 9 6.78 (1.64) 4.8-10.9 6.54 (1.66) 4.1-9.7 0.24 0.012%*
12 7.28 (1.99) 4.5-12.0 7.13 (1.98) 4.4-11.1 0.15 0.084
3 6.97 (0.64) 5.4-8.2 6.88 (1.02) 4.9-8.9 0.09 0.420
Left lateral 6 7.14(0.97) 5.0-8.7 7.15 (1.11) 5.2-10.4 -0.01 0.918
(32) 9 6.85(1.38) 4.2-10.3 6.80 (1.44) 4.5-104 0.03 0.822
12 7.44 (1.70) 4.9-11.3 7.29 (1.82) 4.1-11.4 0.15 0.093
*p < 0.05 (significant difference)
Tab. 5. Labial cortical bone thickness in all four incisors before (T1) and after (T2) the treatment.
Tl T2
Measurement Mean difference T-test
level [mm] Bone thickness (SD) Range Bone thickness (SD) Range T2-T1 (A) [mm] p
[mm] [mm] [mm] [mm]
3 6.86 (0.75) 4.7-9.2 6.79 (0.92) 4.8-8.9 0.06 0.235
6 6.83 (0.93) 44-8.8 6.80 (0.96) 4.8-10.4 0.04 0.512
9 6.79 (1.43) 4.2-10.9 6.76 (1.48) 4.1-10.4 0.06 0.478
12 7.29 (1.79) 4.3-12.0 7.19 (1.9) 3.6-11.9 0.09 0.322

*p < 0.05 (significant difference)

CBCT analysis

The measurements of the cortical bone thickness for each inci-
sor before and after orthodontic treatment are detailed in Table 2.

The bone thickness significantly decreased after the treat-
ment at the 3-mm level for all four incisors: the mean difference
was 0.16, 0.11, 0.15 and 0.32 mm in the teeth 42, 41, 31 and 32,
respectively (p < 0.01 for all the measurements). The bone thick-
ness also decreased significantly at the 6-mm level in the teeth
42,41 and 32 (0.16, 0.11 and 0.15 mm, respectively) (p < 0.001,
p = 0.020, p < 0.001, respectively). Bone decrease at the 6-mm
measurement level in the left central incisor (0.07 mm) was not
significant (p = 0.088). A significant decrease of the bone thickness
at the 9-mm measurement level was found in all four incisors with
mean differences 0f 0.31, 0.14, 0,16 and 0.08 mm in the teeth 42,
41, 31 and 32, respectively (p <0.001, p=0.003, 0.004 and 0.048,
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respectively). At the most apical level, 12 mm from the CEJ, the
posttreatment decrease was significant only in right central incisor
with the mean difference of 0.06 mm (p = 0.015). Changes found
in the teeth 42, 31 and 32 did not reach significance (p > 0.05),
with mean differences smaller than 0.1 mm.

The overall results for all four incisors together are shown in
the Table 3. Statistically significant decrease of the cortical bone
thickness was found in measurement levels 3, 6 and 9 mm (p <
0.001), with mean differences 0.19, 0.10 and 0.14 mm, respec-
tively. Posttreatment change was not significant at 12 mm mea-
surement level (p = 0.090), where the mean difference was as
small as 0.05 mm.

The measurements of the width of the alveolus for each incisor
before and after orthodontic treatment are presented in Table 4.
The acquired values showed wide inter-individual variability.
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Tab. 6. The analysis of correlation of the bone thickness change and
the extent of the incisor movement.

Measurement IMPA L1-APo
level [mm] R R
3 -0.088 0.087
6 0.169 -0.242
9 0.062 -0.212
12 0.107 0.023

IMPA — incisor mandibular plane angle, L1-Apo — position of the lower incisor rela-
tive to A-Pogonion line,
R — Pearson correlation coefficient

The alveolar width changes were insignificant (p > 0.05) in all
teeth at all the measurement levels with the exception of the 9-mm
level in the tooth 31 (p = 0.012) and the 12-mm level in the tooth
41 (p=0.018).

The overall results of alveolar width in all four incisors are
shown in Table 5. Posttreatment change was not significant at any
measurement level (p > 0.05), showing only an ambiguous trend
for post-treatment alveolar width decrease.

Correlation analysis (Tab. 6) implies that there is no linear
correlation between the cortical bone thickness change and IMPA
changes. On the other hand, a weak negative correlation was found
between bone thickness change and L1-APo change at the 6-mm
and 9-mm measurement levels (R =—0.242 and —0.212, respec-
tively). There were no correlations at the 3-mm and 12-mm mea-
surement levels (R = 0.087 and 0.023).

Discussion

The imaging approach presented here provides a biologically
plausible model of cortical alveolar bone remodeling and a basis
for testable clinical predictions which, we hope, will aid in further
pathophysiological and therapeutic research in this area. Our find-
ings of a significant labial cortical bone loss after the proclination
of the lower incisors are very much in keeping with some previous
clinical reports (1, 4, 5, 7, 12—14, 16), underscoring the possible
negative effects of this type of orthodontic treatment.

The remodeling of alveolar bone around the moving tooth
during the treatment is one of the hallmarks of the physiology of
orthodontics, with cortical bone creating a seemingly difficult-
to-breach anatomical border to this movement (2). However, the
decreasing initial thickness of the bone associated with degrading
density (17) makes the thin layer of the cortical bone in incisor
area particularly prone to microfractures during the orthodontic
movement, resulting in bone loss (18). The selective inclusion of
patients with crowding in this study and hence a specific type of
movement may well explain the absence of significant changes of
cortical bone thickness at the 12-mm measurement level, as the
tooth apex did not change its position to such an extent to mark-
edly affect the thickness of the surrounding bone. Moreover, and
completely corresponding to our prior hypothesis, the thickness
of the cortical bone at the measurement levels of 3, 6 and 9 mm
was reduced in most cases.

Nonetheless, we may provide only conjectures on the extent
the cortical bone loss is related to the bone volume before the

treatment, as no formal correlation was found between the extent
of the orthodontic movement and the bone loss in our analyses,
possibly due to limited number of patients. Its average increase of
5.8° according to the cephalometric analysis was combined with
an increase of L1-Apo distance by 2.33 mm on average, but both
failed to show significant correlation with the bone loss extent.

Turning to the alveolar width change, our findings of minimal
differences between the pretreatment and posttreatment value,
under the resolution level of the device, also did not reach sig-
nificance, which may be interpreted as a consequence of bone
apposition on the lingual side during the proclination of the inci-
sors. This result corresponds to the basic orthodontic axiom of
bone remodeling around the tooth in the same extent during tooth
movement (2).

Due to expected bone regeneration capacity, it would be expe-
dient to continue with subsequent measurements in these patients
in the retention phase. However, CBCT is usually not indicated
at this stage.

An important point needs to be considered with regards to
our results — the spatial resolution of the used imaging method.
Several prior studies analyzed bone support of the incisors using
various types of radiographs (1, 2, 4-7), but burdened with a ma-
jor interference of the structure superimposition in the analysis
of two-dimensional scans, bone loss tends to be underestimated
in radiographs (19, 20). Computer tomography is able to provide
precise information on the labio-lingual bone support (21, 23),
resolving the above-described distortion and superimposition of
the structures, with acceptable accuracy for this purpose in case
of minimal bone thickness over 0.5 mm (24). This threshold, cor-
responding to 2—3 voxels in the scans, is very low, even when con-
sidering the tendency of CBCT to overestimate alveolar defects
(25). From the clinical perspective, bone of this thickness can be
considered a defect, hence not disproving the findings of our study.
Nevertheless, higher resolution, though technically possible, is
clearly precluded in the clinical practice due to medical and ethi-
cal concerns associated with increased radiation dose.

This approach represents a refinement and synthesis of ideas
hypothesized in previous studies, pointing to marked proclination-
induced disruption of cortical bone thickness in the areas close to
the CEJ. Even though no correlation was found between the extent
of orthodontic movement and the bone loss in our analyses, the
possible lack of statistical power in this size of patient population
does not allow us to proceed without due caution, mainly in pa-
tients with low initial bone thickness. Further prospective studies
in well-defined patient populations will be necessary to elucidate
this issue in its complexity.
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