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IS ORTHODONTIC TREATMENT WITH FIXED APPLIANCES A RISK FOR PERIODONTAL TISSUES?

A LITERATURE REVIEW

Summary

Introduction: The presence of malocclusion and traumatic occlusion, especially crowding and overlapping of teeth, can lead
to the progression of periodontal disease. Fixed orthodontic appliances, because of their construction, are responsible for in-
creased plaque accumulation, that can be risk factor for teeth and periodontal tissues.

Aim: A literature review on the effect of fixed orthodontic appliances on gingiva, clinical attachment level and pocket depth,
supra- and subgingival bacteria and cytokines was performed.

Results and conclusions: Fixed orthodontic appliances are related to the progression of gingivitis and periodontitis. Also the
increase in the supra- and subgingival number of bacteria and the shift towards more patogenic bacteria species is observed.
During the initial phases of the orthodontic tooth movement inflammatory reaction in the periodontal tissues is observed,
that is regulated by different inflammatory mediators, as neurotransmitters and cytokines. The key factor is the control of the
plaque accumulation in patients using fixed appliances, that should be at least satisfactory before the start of the orthodontic
treatment. In patients with good oral hygiene during the orthodontic treatment with fixed appliances, no destruction of the
periodontal tissues, regression of the initial inflammation and no differences in the periodontal parameters before and after

orthodontic treatment was observed.
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WSTEP

W literaturze istniejg sprzeczne doniesienia dotyczg-
ce wptywu wystepowania wad zgryzu na stan tkanek
przyzebia (1). Geiger i wsp. (2) nie stwierdzili bezpo-
Sredniej korelacji pomiedzy wystepowaniem wad zgryzu
oznaczanych wedtug klasyfikacji Angle’a a obecnoscia
choroby przyzebia. Jednoczes$nie wiadomo, ze warunki
sprzyjajace akumulacji ptytki nazebnej, do ktérych na-
lezy zaliczy¢ obecno$¢ w jamie ustnej statych aparatow
ortodontycznych, majg bezposredni wptyw na powsta-
wanie zlokalizowanego zapalenia dzigset, ktére moze
ulegac progresji do zapalenia przyzebia.

Juz w latach siedemdziesiatych ubiegtego stulecia
wykryto pozytywng zalezno$¢ pomiedzy obecnoscig
sttoczen zebodw, szczegdlnie w odcinku przednim w zu-
chwie, a iloscig ptytki nazebnej oraz obecnoscig zapale-
nia dzigset i utratg przyczepu tagcznotkankowego (3, 4).

Obserwowano takze zwiekszong gtebokosé kieszonek
dzigstowych przy zebach zachodzacych na siebie (5)
oraz stwierdzono, ze zachodzenie zebdw jest istotnie
powiazane z obecno$cig zapalenia dzigset (6). Zapa-
lenie dziaset, pogtebione kieszonki dzigstowe i recesje
dzigset znacznie czes$ciej towarzysza nasilonym sttocze-
niom zebdéw (> 5 mm) w poréwnaniu do obecnosci nie-
wielkich, ,fizjologicznych” sttoczen (< 2 mm) (7). Ngom
i wsp. (8) badali zwiazek miedzy obecnos$cig zaburzen
zgryzowych, takich jak utrata punktdw stycznych, obec-
noscig sttoczen i szparowato$ci, zwiekszonym nagry-
zem poziomym i pionowym, zgryzem otwartym i zgry-
zem krzyzowym a stanem tkanek przyzebia wyrazonym
za pomoca indeksu ptytki nazebnej (Pl), wskaznika in-
deksu retencji (RI), indeksu krwawienia dzigset (GBI),
PD, CAL i obecnoscia recesji dziaset. Badacze stwier-
dzili staby, ale istotny statystycznie zwiazek pomiedzy
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niektorymi parametrami zgryzowymi a parametrami pe-
riodontologicznymi i podsumowali, ze przeprowadzenie
leczenia ortodontycznego w celu poprawy stanu tkanek
przyzebia wydaje sie uzasadnione.

Helm i Petersen (9) na podstawie 20-letnich obser-
wacji w grupie 176 pacjentéw z wadami zgryzu stwier-
dzili statystycznie czestsze wystepowanie choroby przy-
zebia w szczece w powigzaniu z obecnoscig sttoczen,
znacznego nagryzu poziomego i zgryzu Krzyzowego.
Nie zaobserwowali podobnych zaleznos$ci dla zuchwy
i w podsumowaniu podkreslili role profesjonalnej edu-
kacji i przestrzegania prawidtowej higieny jamy ustnej
u mtodych pacjentédw z nieprawidtowosciami zebowy-
mi, co wydaje sie mie¢ wieksze znaczenie niz rodzaj
zastosowanego leczenia ortodontycznego. Inni bada-
cze stwierdzili, ze zaburzenia zgryzowe w postaci stto-
czen wykazujg brak lub niewielki zwigzek z zapaleniem
dzigset i zapaleniem przyzebia (10, 11). Decydujagcym
czynnikiem jest wtasciwa kontrola akumulacji ptytki na-
zebnej i dlatego u pacjentéw z dobrg higieng jamy ust-
nej wystepujace nieprawidtowosci zebowe nie stanowig
zagrozenia dla tkanek przyzebia (4, 12). U pacjentéw
z przecietng higieng jamy ustnej nieprawidtowo usta-
wione zeby moga powodowac¢ zwiekszona akumulacje
ptytki nazebnej i rozw0j zapalenia dzigset w poréwnaniu
z prawidtowo uszeregowanymi zebami po stronie prze-
ciwstawnej (13).

U pacjentéw z postepujaca chorobg przyzebia zwia-
zang z ptytka nazebna przy zebach objetych zgryzem
urazowym, ktéremu towarzyszy zwiekszona ruchomos$c¢
zebbw, moze przy niedostatecznej kontroli akumulac;ji
ptytki nazebnej dochodzi¢ do progresji choroby przyze-
bia (14-16). Prawidtowa kontrola akumulacji ptytki na-
zebnej i eliminacja zgryzu urazowego jest kluczowym
elementem w remisji choroby przyzebia.

WPLYW LECZENIA ORTODONTYCZNEGO
NA DZIAStA

Na podstawie wynikéw badan dtugoterminowych
przeprowadzonych w grupie 49 pacjentéw w wieku
rozwojowym leczonych za pomocg statych aparatéw
ortodontycznych stwierdzono, ze po 1-2 miesigcach
od zatozenia aparatow u wiekszosci pacjentow doszto
do rozwoju fagodnego lub umiarkowanego zapalenia
dzigset, pomimo zachowania dobrej higieny jamy ustnej
potwierdzonej niskim wskaznikiem ptytki nazebnej (17).
Ten stan utrzymywat sie przez caty okres aktywnego
leczenia z niewielkg tendencjg wzrostowg na kolejnych
wizytach kontrolnych. Zapalenie dzigset byto bardziej
nasilone na powierzchniach miedzyzebowych i w obre-
bie zebdw bocznych niz na powierzchniach wargowych
i na zebach przednich. Najwieksza poprawa stanu dzig-
set i redukcja gtebokosci kieszonek dzigstowych miata
miejsce w pierwszym miesigcu po zdjeciu aparatéw or-
todontycznych. W przypadku zastosowania zamkéw or-
todontycznych, przy ktérych zostaty usuniete nadmiary
materiatu kompozytowego obserwowano rozwdj tagod-
nego zapalenia dzigset w obrebie dzigsta brzeznego,
szczegOlnie w okolicy dolnych siekaczy przy zachowa-

nej dobrej higienie jamy ustnej w czasie catego leczenia
ortodontycznego (18). Inni badacze takze potwierdzajg
zwiekszong akumulacje ptytki nazebnej i rozwoj zapale-
nia dzigset u pacjentéw uzytkujacych state aparaty orto-
dontyczne (19-21).

WPLYW LECZENIA ORTODONTYCZNEGO
NA POZIOM PRZYCZEPU
tACZNOTKANKOWEGO (CAL)

Polson i wsp. (22) zbadali stan tkanek przyzebia u
112 pacjentéw, ktdrzy byli w dziecinstwie leczeni orto-
dontycznie (minimum 10 lat wcze$niej) i nie stwierdzi-
li roznic w obrazie tkanek przyzebia w poréwnaniu z
grupa kontrolna, ktéra nie byta wczesniej leczona orto-
dontycznie. W podsumowaniu stwierdzili, ze przebyte
w dziecinstwie leczenie ortodontyczne nie ma nega-
tywnego wptywu na stan tkanek przyzebia w przyszto-
§ci. Sadowsky i BeGole (23) przeprowadzili obserwa-
cje dtugoterminowe w grupie 96 pacjentéw leczonych
ortodontycznie 12-35 lat wczesniej. Wyniki potwierdzity
brak istotnych réznic w wystepowaniu choroby przy-
zebia w obydwu grupach, chociaz nieznacznie gorszy
stan tkanek przyzebia wystepowat przy gérnych i dol-
nych zebach w odcinkach bocznych w badanej grupie.
W podsumowaniu stwierdzono, ze przeprowadzone w
dziecinstwie leczenie ortodontyczne nie jest istotne w
okresleniu perspektywy diugofalowej zdrowia tkanek
przyzebia.

Wyniki innego badania dtugoterminowego (24) nie
potwierdzaja negatywnego wptywu leczenia ortodon-
tycznego na tkanki przyzebia u pacjentdow z doskonata
higieng jamy ustnej podczas leczenia. Jednoczes$nie ci
sami badacze (25) wykazali mata, ale statystycznie istot-
ng utrate przyczepu tgcznotkankowego (CAL) dla zebow
z zatozonymi pierscieniami ortodontycznymi w porow-
naniu z zebami kontrolnymi. Hamp i wsp. (26) wykazali
0,2-0,3 mm utrate CAL u pacjentéw leczonych pierscie-
niowymi aparatami statymi z dobrg lub doskonatg kon-
trolg ptytki nazebnej. Wptyw leczenia ortodontycznego
na stan tkanek przyzebia u pacjentéw z zaawansowang
chorobg przyzebia oceniali Elliasson i wsp. (27). Stwier-
dzili, ze jezeli kontrola akumulacji ptytki nazebnej jest
dobra i sity ortodontyczne sg niewielkie, to nie dochodzi
do progresiji choroby przyzebia podczas leczenia orto-
dontycznego.

W badaniach eksperymentalnych na psach stwier-
dzono, ze sity ortodontyczne przesuwajgce zeby réw-
nolegle w obecnosci naddzigstowej ptytki nazebnej nie
powoduja nasilenia procesu zapalnego w obrebie dzia-
set (28, 29). Jednak intensywny tipping i sity intruzyjne
moga spowodowaé przemieszczenie naddzigstowe;j
ptytki nazebnej w okolice poddzigstowg, co moze pro-
wadzi¢ do utraty przyczepu tacznotkankowego (29). Po-
wyzsze eksperymenty wskazujg, ze sity ortodontyczne
zachowywane w limitach fizjologicznych nie powodujg
utraty CAL w tkankach przyzebia bez towarzyszacego
stanu zapalnego.

Bollen i wsp. (30) na podstawie systematycznego
przegladu literatury dotyczacej wptywu leczenia orto-
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dontycznego na tkanki przyzebia opisali zwiekszenie
recesji dzigset o 0,03 mm, utrate kosci wyrostka o 0,13
mm i zwiekszenie gtebokosci kieszonek dzigstowych
0,23 mm u pacjentdéw z chorobg przyzebia, ktérzy byli
leczeni ortodontycznie w poréwnaniu z nieleczong gru-
pa kontrolna. Stwierdzono, ze nie istniejg przekonywu-
jace dowody potwierdzajgce pozytywny wptyw leczenia
ortodontycznego na stan tkanek przyzebia, a nawet
mozna potwierdzi¢ nieznaczny negatywny wptyw tera-
pii ortodontycznej na zdrowie przyzebia. W przegladzie
systematycznym literatury dotyczacym zwiazku wad
zgryzu, leczenia ortodontycznego i choroby przyzebia
van Gastel i wsp. (1) podsumowali, ze tylko w nielicz-
nych badaniach obserwuje sie nieznaczng utrate CAL
podczas leczenia ortodontycznego.

WPLYW LECZENIA ORTODONTYCZNEGO
NA POZIOM BAKTERII W KIESZONKACH
DZIAStOWYCH

State aparaty ortodontyczne ze wzgledu na swojg
konstrukcje sg czynnikiem retencyjnym dla akumulaciji
ptytki nazebnej i utrudniajg kontrole higieny jamy ustne;j.
Moze to prowadzi¢ do wzrostu liczby bakterii nad- i pod-
dzigstowych oraz przesuniecia flory w strone bardziej
patogennych szczepdw bakteryjnych (31-33). Huser
i wsp. (34) wykazali, ze zastosowanie pierécieni orto-
dontycznych zwieksza odsetek bakterii wystepujacych
w ptytce nazebnej w poréwnaniu z zebami kontrolnymi.
Nawet najprostsze procedury ortodontyczne, takie jak
zatozenie separatoréw (35) lub pierscieni ortodontycz-
nych (36) moga prowadzi¢ do przejsciowej bakteriemii
we krwi mtodych pacjentow.

U nastoletnich pacjentéw leczonych ortodontycznie
za pomocag aparatow statych stwierdzono wieksza cze-
sto$¢ wystepowania poddzigstowego Aggregatibac-
ter actinomycetemcomitans (A.a.) po 8 tygodniach od
zatozenia aparatéw w poréwnaniu z grupg kontrolng,
chociaz przed leczeniem stan tkanek przyzebia w obu
grupach byt w granicach normy (37). Jednoczesnie
zwiekszona czesto$¢ wystepowania A.a. podczas le-
czenia ortodontycznego za pomocg aparatéw statych
nie spowodowata pogorszenia stanu tkanek przyzebia
w okresie 3-letniej obserwacji po zakonczeniu leczenia,
co potwierdzito wczesniejsze obserwacje, ze po zdjeciu
aparatow ortodontycznych spada poziom A.a. w kie-
szonkach poddziastowych (38) i nie dochodzi do trwa-
tego pogorszenia stanu tkanek przyzebia u pacjentéw
rosnacych (25, 39). Badania Leung i wsp. (40) z zasto-
sowaniem ilo$ciowej reakcji fancuchowej polimerazy
(PCR) i hybrydyzaciji fluorescencyjnej in situ z uzyciem
mikroskopu stozkowego (FISH) w celu oceny pozio-
mu A.a., Tannerella forsythia (T.f.) i ogélnego poziomu
Steptococci w ptytce nazebnej nad- i poddzigstowej
oraz komdrkach nabtonkowych policzkéw (BEC) po-
twierdzity, ze po zatozeniu aparatéw ortodontycznych
dochodzi do zwiekszenia liczby bakterii w ptytce na-
zebnej nad- i poddzigstowej. Jednoczes$nie stwierdzo-
no zwigkszong podatno$¢ BEC na A.a., ale nie stwier-
dzono zwigkszonej liczby T.f. oraz Streptococci w BEC.

Takze zauwazono spadek liczby BEC po zatozeniu
aparatéw ortodontycznych, mogacy by¢ nastgpstwem
otarcia mechanicznego lub cytotoksycznosci aparatow
statych zawierajacych nikiel i kobalt. Poziom Porphyro-
monas gingivalis (P.g.) w ptytce poddzigstowej w ciagu
pierwszych 3 miesiecy po zatozeniu aparatéw statych
ulegt niewielkiemu zwiekszeniu w badaniach przepro-
wadzonych przez Liu i wsp. (21), jednak pod koniec le-
czenia ortodontycznego poziom P.g. ulegt znacznemu
zwiekszeniu. W ciggu pierwszych 6 miesiecy po zdjeciu
aparatéw ortodontycznych ten poziom znacznie sie ob-
nizyt, jednak nie osiagnat poziomu sprzed leczenia or-
todontycznego. Ristic i wsp. (39) stwierdzili, ze poziom
kolonii Prevotella intermedia (P.i.) u pacjentéw miodo-
cianych leczonych za pomoca aparatéw statych wzrést
po 3 miesigcach od zatozenia aparatéw, a nastepnie
po 6 miesigcach ulegt obnizeniu, szczegolnie w odnie-
sieniu do zgbdw siecznych. Jednoczesnie stwierdzono
wystepowanie A.a. zaledwie u jednego z 32 pacjentéw
objetych badaniem. Petti i wsp. (41) badali zmiany mi-
krobiologiczne wystepujgce w ciggu pierwszych 6 mie-
siecy po rozpoczeciu leczenia ortodontycznego u dzieci
i mtodziezy (7-15 lat), u ktérych wczesniej przeprowa-
dzono instruktaz higieny jamy. Wyniki pracy wskazuja,
ze w tym czasie u pacjentéw z dobrg higieng jamy ust-
nej nie obserwowano wystepowania zapalenia dzigset
i przyzebia, chociaz autorzy w podsumowaniu stwier-
dzili, ze zmiany zachodzace w sktadzie mikrobiologicz-
nym jamy ustnej u pacjentow uzytkujacych aparaty state
powodujg zwiekszone ryzyko pojawienia sie zapalenia
dzigset i mozliwosci wystapienia zapalenia przyzebia.
Stosowanie ptukanek zawierajgcych chlorheksydyne
u pacjentow uzytkujacych state aparaty ortodontyczne
znaczaco redukuje liczbe gram-negatywnych bakterii
periopatogennych (42). U pacjentdéw z chorobg przyze-
bia uzytkujgcych state aparaty ortodontyczne, celowe
jest wykonanie testow molekularno-biologicznych PET
na obecnos$¢ patogendw wywotujgcych zapalenie przy-
zebia (Real-Time PCR), w celu kontroli stanu tkanek
przyzebia przed i ewentualnie w trakcie leczenia orto-
dontycznego.

Speer i wsp. (43) badali flore poddzigstowg w grupie
pacjentéw dorostych z przewlektym zapaleniem przyze-
bia, ktorzy byli leczeni ortodontycznie aparatami statymi.
Stwierdzili znaczna redukcje catkowitej liczby bakterii po
6 tygodniach od rozpoczecia leczenia ortodontycznego,
chociaz w tym samym czasie warto$ci wskaznikow pe-
riodontologicznych nie ulegty zmianie. Po zdjeciu apa-
ratdbw poziom patogendw wzrést. U zadnego z siedmiu
pacjentéw objetych badaniem stan tkanek przyzebia nie
ulegt pogorszeniu podczas i po zakonczeniu leczenia
ortodontycznego. Korozja metali wchodzacych w sktad
aparatow statych i uwalnianie cytotoksycznych jonéw
niklu jest podawana przez autoréw jako prawdopodob-
na przyczyna opisywanych zmian we florze bakteryjne;j
podczas stosowania aparatéw statych. Wyniki tego ba-
dania znacznie réznig sie od wynikéw poprzednich ba-
dan opisujacych wptyw leczenia ortodontycznego apa-
ratami statymi u dzieci i mtodziezy i moga by¢ wynikiem
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przeprowadzenia badania w innej wiekowo i liczbowo
grupie pacjentéw.

Po 30 dniach od zdjecia statych aparatéw ortodon-
tycznych i instruktazu higieny jamy ustnej obserwuje-
my znaczacg redukcje wartosci wskaznika ptytki (Pl) i
wskaznika krwawienia po zgtebnikowaniu (BOP) oraz
sptycenie kieszonek dzigstowych (PD) (38). Opisywa-
nym zmianom towarzyszy redukcja poziomu A.a. i Bac-
teroides forsythus (B.f.) w ptytce nad- i poddzigstowe;.
Oznacza to, ze usuniecie statych aparatéw ortodontycz-
nych potaczone z poprawa higieny jamy ustnej prawie
catkowicie eliminuje bakterie periopatogenne ze $rodo-
wiska jamy ustnej.

WPLYW LECZENIA ORTODONTYCZNEGO
NA POZIOM MEDIATOROW ZAPALNYCH

W poczatkowych fazach leczenia ortodontycznego
nacisk mechaniczny wywotuje reakcje zapalng w tkan-
kach przyzebia, ktéra w konsekwencji uaktywnia pro-
ces resorpcji kosci wyrostka zebodotowego i umozliwia
przesuniecie zebéw (44). Neurotransmitery i cytokiny
odgrywajg role regulatorbw w procesie przebudowy
kosci wyrostka zebodotowego pod wptywem nacisku
mechanicznego wywotanego dziataniem aparatow or-
todontycznych (45, 46). Sity ortodontyczne wywotujg
zmniejszenie grubosci szpary ozebnej po stronie naci-
sku i jej zwigkszenie po stronie rozprezenia (47). Prze-
niesienie sit mechanicznych generowanych przez apa-
rat ortodontyczny na komoérki tkanek szpary ozebnej
wyzwala reakcje opisywang jako zapalenie aseptyczne
(48), w ktérym biorg udziat rozne typy mediatoréw za-
palnych. Nie jest to jednak proces patologiczny, w prze-
biegu ktérego dochodzi do niszczenia tkanek lub narza-
dow i takze nie obserwujemy w jego przebiegu typowych
cech zapalenia, ktére pojawiajg sie podczas odpowiedzi
gospodarza na infekcje bakteryjng. Takze cytokiny w
warunkach fizjologicznych uczestniczg w przebudowie
i modelowaniu kosci wyrostka (49, 50). W przeciwien-
stwie do zapalenia przewlektego, w ktérym state dzia-
tanie bodZca wywotuje dtugotrwata odpowiedz zapalng
powodujacg uszkodzenie tkanek, dziatanie mediatoréw
zapalnych po przytozeniu sity wywotanej aparatem or-
todontycznym jest przejsciowe i ich poziom wraca do
normy po kilku tygodniach (51, 52). Zmiany w obrebie
szpary ozebnej wyzwalajg reakcje biologiczne w postaci
syntezy prostaglandyn, cytokin i czynnikéw wzrostu i w
konsekwencji aktywuja przebudowe w obrebie tkanek
przyzebia. Cytokiny prozapalne odgrywaja znaczaca
role podczas resorpcji kosci wyrostka zebodotowego
wywotanej przytozong sitg ortodontyczna (53).

Badania kliniczne wykazaty, ze poziom prostaglan-
dyn, IL-1B, IL-6 i TNF-o. i nabtonkowego czynnika wzro-
stu ptynie z kieszonki dzigstowej (GCF) ulega pod-
wyzszeniu w poczatkowych fazach ortodontycznego
przemieszczenia zebdw (54-58). Takze dochodzi do
wzrostu stezenia RANK i RANKL oraz osteoprotegery-
ny (OPG) w GFC, ktore uczestnicza w fizjologicznym
tworzeniu osteoklastow, co $wiadczy o tym, ze system
RANK/RANKL/OPG takze odgrywa istotna role podczas

ortodontycznego przemieszczania zebéw (59). Gian-
nopoulou i wsp. (60) badali poziom IL-1j, IL-4 i IL-8
w GCF u dzieci i mtodziezy oraz mtodych dorostych,
ktérzy noszg state aparaty ortodontyczne (24 pacjen-
téw) oraz nieleczonych ortodontycznie (56 pacjentow).
Stwierdzili statystycznie rdézny poziom mediatorow
zapalnych pomiedzy badanymi grupami; w grupie pa-
cjentéw leczonych ortodontycznie stwierdzono wyzszy
poziom IL-1B i IL-8 oraz nizszy poziom IL-4 w poréw-
naniu z pacjentami nieleczonymi ortodontycznie, co
odzwierciedla aktywno$¢ biologiczng tkanek przyzebia
w czasie leczenia ortodontycznego aparatami statymi.
Basaran i wsp. (57) badali poziom IL-2, IL-6 i IL-8 w pty-
nie kieszonki dzigstowej w grupie 15 pacjentek leczo-
nych ortodontycznie. W okresie 6 miesiecy po zatoze-
niu aparatow ortodontycznych badacze nie stwierdzili
znaczacych réznic w poziomie badanych mediatorow,
poza nieznacznym spadkiem IL-8 po 7 dniach od za-
fozenia aparatéw, co znaczgco rézni sie od wynikéw
wczesniej opisanych badan.

Ren i wsp. (61) okreslali stezenie prostaglandyny E,
(PGE,), IL-6 i czynnika GM-CSF u pacjentéw mtodocia-
nych i dorostych leczonych ortodontycznie i stwierdzili
podwyzszone stgzenie PGE,w obu grupach po 24 go-
dzinach od zatozenia statych aparatéw ortodontycz-
nych. Stezenie IL-6 i GM-CSF byto podwyzszone tylko u
pacjentéw mtodocianych, co moze $wiadczyé o wyzszej
reaktywnosci ich systemu immunologicznego. Wyniki
badania potwierdzajg obserwacje kliniczne wystepowa-
nia szybszej reakcji tkanek przyzebia u mtodszych pa-
cjentdw na nacisk mechaniczny wywotany dziataniem
aparatu ortodontycznego.

Biomechanika aparatéw ortodontycznych ma wptyw
regulujgcy na produkcje cytokin i powoduje, ze rézne
typy cytokiny moga réznie odpowiada¢ na podobng
mechanike ortodontyczng (62, 63). Stosowanie lekkich,
o statym natezeniu sit ortodontycznych powoduje rela-
tywnie dtugotrwate utrzymanie stosunkowo wysokiego
poziomu cytokin, ktére uczestniczg w przebudowie tka-
nek przyzebia, jak IL-1B i PGE2. Sita o0 duzym natezeniu
i krotkim okresie dziatania nie tylko zwieksza ryzyko re-
sorpcji korzeni zebdw w trakcie leczenia ortodontycz-
nego, ale takze powoduje skokowe zmiany w poziomie
cytokin i w konsekwencji niepozgdane reakcje tkanek
przyzebia i potrzebe czestszej reaktywacji aparatu.

MacLaine i wsp. (44) nie stwierdzili podwyzszonego
poziomu stezenia biatka CRP, TNF-a i IL-6 we krwi pa-
cjentéw leczonych ortodontycznie w okresie 6 miesiecy
po rozpoczeciu leczenia i podsumowali, ze standardo-
we leczenie ortodontyczne nie prowadzi do aktywacji
systemu immunologicznego i jestimmunologicznie bez-
pieczne. Nokhbehsaim i wsp. (64) in vitro badali zmiany
w odpowiedzi komérek przyczepu fgcznotkankowego
na skutek przytozonej sity mechanicznej. Stwierdzono,
ze nacisk ortodontyczny moze prowadzi¢ do destrukciji
tkanek przyzebia u pacjentdw podatnych na chorobe
przyzebia nie w wyniku zwiekszenia stanu zapalnego w
obrebie tkanek przyzebia, ale poprzez obnizenie pozio-
mu biatek macierzy i osteogennych.
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Gtowng trudnoscia w zrozumieniu biologii cytokin,
ktére uczestnicza w procesie ortodontycznego prze-
mieszczania sie zebdw jest ich ztozono$¢ i naktadajace
sie wzajemne interakcje powodujace réznorodne skutki
biologiczne (65, 66). Takze znaczna heterogenicznosé
wynikéw badan dostepnych w pi$miennictwie utrudnia
jednoznaczne okreslenie ich profilu i funkcji po przyto-
zeniu sity ortodontycznej (63).

PODSUMOWANIE

Leczenie ortodontyczne prowadzone za pomocg
aparatéw statych moze stanowi¢ zagrozenie dla tkanek
przyzebia ze wzgledu na jego zwigzek z rozwojem za-
palenia dziaset, mozliwos$cig utraty przyczepu tacznot-
kankowego, wzrostem liczby bakterii i przesunieciem
w strone szczepdw bardziej patogennych oraz wzro-
stem poziomu mediatoréw zapalnych. Udowodniono,
ze zatozenie aparatu statego powoduje pojawienie sie
objawdéw stanu zapalnego w przyzebiu i uposledza
higiene jamy ustnej. Kluczowg role odgrywa kontrola
akumulacji ptytki nazebnej u pacjentéw uzytkujacych
aparaty state, ktéra powinna by¢ co najmniej zadowa-
lajaca przed rozpoczeciem leczenia ortodontycznego.
U pacjentow z prawidtowa higieng w czasie uzytkowa-
nia statych aparatéw ortodontycznych nie dochodzi
do destrukcji w obrebie tkanek przyzebia, poczatkowe
objawy stanu zapalnego ulegajg samoistnej regresji
oraz nie stwierdza sie réznic w parametrach perio-
dontologicznych przed i po leczeniu ortodontycznym.
Pacjenci periodontologiczni moga stanowi¢ grupe ry-
zyka progresji choroby przyzebia w trakcie leczenia
ortodontycznego, jednak w piSmiennictwie brakuje
wiarygodnych badan dotyczacych wptywu leczenia or-
todontycznego za pomoca aparatéw statych na tkanki
przyzebia w tej grupie pacjentéw. O
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