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UvVOD

Gingivalni recesus je definovan jako Ustup gingivy apikalné¢ od cemetosklovinné
hranice s obnazenim povrchu zubniho kofene. Gingivalni recesy ve své lokalizované nebo
generalizované formé jsou nezddoucim stavem vedoucim casto k dentinové hypersenzitivite,
kazu kotene a kompromisni estetice chrupu.

Gingivalni recesy zvysuji svoji incidenci a zdvaznost s pribyvajicim vékem a oblast
dolnich fezaki je jednim z nejCastéji postizenych mist. Do soucasné doby nebyl identifikovan
presny kauzalni faktor v jejich vzniku a patogeneze gingivalnich recesii je povaZovana
za multifaktorialni. AvSak primarnim piedpokladem pro jejich vyvoj je pfitomna dehiscence
alveolarni kosti. Dehiscence se mohou vyskytovat pfirozené nebo se mohou rozvinout
na podkladé pohybu zubu mimo alveolarni kost. Proto je jednou z diskutovanych moznych

pficin vzniku gingivalnich recesi i ortodonticka 1écba.

Cilem teoretické ¢asti predkladané disertacni prace je zpracovat literarni piehled tykajici

se problematiky gingivalnich recest. Tj. popsat klinicky obraz, epidemiologii, pfi¢iny vzniku

gingivalnich recesti a mozné zptsoby 1éCby.

Cilem experimentalni ¢asti prace je zhodnotit vyvoj gingivalnich recest u ortodonticky
lécenych pacientl a urcit, zda existuje pfimy vztah mezi vznikem gingivalnich recesi
a nekterymi zakonitostmi ve stavbé cCelisti. Pro studii byl pouZzit material ortodontického
oddéleni Kliniky ortodoncie a orofacialni biologie Radboud University Nijmegen, Holandsko.
Jednalo se o zdznamy ortodontickych pacientd pofizené pied zahdjenim aktivni 1éCby a

shromazdéné v ramci dlouhodobého sledovani po jejim ukonceni.
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1. ANATOMIE PARODONTU

Pojem ,,parodont” je odvozen ze slozeniny dvou latinskych slov para= okolo a odont= zub.
Je to funkéni biologicky systém, ktery zahrnuje podptirné a pojivové tkan¢€ zubu. Parodont je
zavisly na pfitomnosti vlastniho zubu. Vznika pfi jeho profezavani a opet zanika pii jeho ztraté.
S piibyvajicim vékem jedince prochazi parodont uritymi fyziologickymi zménami. Kromeé
toho je vystaven morfologickym zménam spojenymi s funkénimi vlivy a podminkami v dutiné
ustni [1,2]. Hlavni funkci parodontu je pfipojeni zubu ke kostni tkani Celisti, ¢imz tvofi
tzv. zavésny aparat zubu, a zachovani integrity povrchu mastikacni mukézy v dutiné ustni.
Sklada se z nasledujicich tkani: gingivy, periodontalnich ligament, cementu na povrchu kofene

zubu a alveolarni kosti [2].

Obrazek 1. Skladba parodontu: G-gingiva, Pl-periodontalni ligamenta, C-cement, VAK- vybézek
alveolarni kosti, AK-alveolarni kost. Pfevzato z Lindhe [2].

1.1. Gingiva

Gingiva patii spolecné se sliznici tvrdého patra ke specializované mastikac¢ni sliznici
dutiny ustni. Pokryva alveolarni vybézky kosti a obkruzuje cervikalni oblast zubu [4]. Jedna se
o nejpovrchnéjsi ¢ast parodontu, pfistupnou bezprosttednimu vySetfeni. Z makroskopického

hlediska ji rozd€lujeme na sliznici volnou (supraalveolarni) a ptipojenou.



Obrazek 2. Rozdéleni gingivy na gingivu volnou (FG) a ptipojenou (AG). CEJ= cementosklovinna
hranice, MGJ= mukogingivalni hranice. Pfevzato z Lindhe [2].

Volna gingiva vytvafi kolem kazdého zubu gingivalni Zlabek neboli gingivalni sulkus,
jehoz hloubka je u zdravého parodontu zhruba 1 mm. Sténa volné gingivy pfivracena k zubu
je pokryta mnohovrstevnym nerohovéjicim dlazdicovym epitelem, ktery na dné sulku piechazi
v epitel spojovaci, tvofeny nckolika vrstvami dlazdicovitych bunék. Tento spojovaci epitel
se u mladych jedincti upina k zubu pfiblizné v urovni cementosklovinné hranice. V oblasti
mezizubnich prostor vytvafi volna gingiva interdentalni papily. Jejich tvar je podminén
konfiguraci sousednich zubu, respektive jejich bodu kontaktt a alevolarni kosti [3,4]. Zevni
sténa volné gingivy piivracend do dutiny Ustni je pokryta mnohovrstevnym rohovéjicim
dlazdicovitym epitelem. V urovni dna gingivalniho sulku je z vné&jsi strany gingivy zfetelna
paramarginalni ryha tvofici rozhrani mezi volnou a pfipojenou gingivou. Je patrna predevSim
z vestibularni strany. Na oralni stran¢ stran¢ je v dolni cCelisti Casto nerozeznatelna a
na palatinalni stran¢ v horni Celisti chybi, jelikoz volna gingiva plynule piechdzi do patrové

sliznice.
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Obrazek 3. a) Schematické znazornéni histologického fezu popisujici slozky gingivy a oblast styku mezi
gingivou a sklovinou (E) b) Voln4 gingiva zahrnuje vSechny struktury epitelialnich a pfipojenych tkani
(CT) lokalizovanych koronarn€é nad cementosklovinnou hranici (CEJ). Epitel pokryvajici volnou
gingivu mize byt rozdélen na: oralni epitel (OE), ktery je piivraceny do dutiny Ustni, epitel gingivalniho
sulku (OSE), ktery je ptivraceny k povrchu zubu a spojovaci epitel (JE), ktery zajistuje spojeni zubu
s gingivou. Pfevzato z Lindhe [2].

Ptipojend gingiva je svou vazivovou slozkou pevné spojena s periostem alveolarniho
vybézku tak, ze jsou jeho kontury leZici pod ni viditelné [2]. Epitel volné a pfipojené gingivy
privraceny do dutiny ustni je téméf identicky. Tloust’ka epitelového krytu, intenzita prokrveni
subepitelidlniho vaziva a obsah pigmentovych bunék ma vliv na klinicky vzhled piipojené
gingivy. Subepitelidlni vazivo vybihd proti bazalni membrang epitelu v podobé¢ papil, které
tak nejen zvétSuji kontaktni plochu s epitelem, ale také na povrchu piipojené gingivy vytvareji
dolickovani (stippling), které je makroskopicky patrné zhruba u 40 % dospélé populace.

Siika ptipojené gingivy podléha znaéné variabilité a je ovlivnéna dédiénymi faktory
a vékem. Sife piipojené gingivy dosahuje az 9 mm, pfi¢emz nejvyssi hodnoty jsou dosahovany
Vv oblasti hornich fezaki a nejmensi v oblasti dolnich premolari [2]. Apikalné je pak ptipojena
gingiva ohrani¢ena mukogingivalni linii, ze které voln¢ piechazi v alveolarni sliznici.

Z klinického hlediska je také diilezita tloustka pfipojené gingivy. Stejné jako v Sifce
pfipojené gingivy, existuji rozdilné hodnoty v jeji tloustce v zavislosti na lokalizaci
fezdkll a hornich Spicakid (pfiblizné¢ 0,7 mm) a nejveétsi Sitky dosahuje v oblasti dolnich
3. molart (pfiblizné 2,3 mm). Zeny vykazuji v praiméru mensi tloustku p¥ipojené gingivy neZ

muzi [5,6,4].
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Tloustkou gingivy a jeji asociaci s vékem, pohlavim a lokalizaci v zubnim oblouku se
ve své studii zabyvali Vandana a Savitha [7]. Zjistili, Ze mlads$i v€kova skupina jedinct
ma signifikantné vétsi Sitku pfipojené gingivy nez star$i jedinci. Gingiva byla signifikantné
tenci u Zen neZ U muzl a obecné tenci v dolnim zubnim oblouku neZ v oblouku hornim. Biotyp
gingivy se tak muze ménit s vékem a zaroven se mize liSit v ramci obou Celisti.

Z nékolika divodii mohou byt informace o tloustce riznych ¢asti pfipojené gingivy
znaén¢ dilezité. Bylo dokdzano, Ze jedinci s tenkou a zranitelnou piipojenou gingivou mohou
byt nachylni ke vzniku gingivalnich recest po nechirurgické parodontalni terapii [8].
Ortodonticky pohyb zubli mimo alveolarni vybéZek mize vyulstit v mukogingivalni problém,

hlavné v ptipadé tenké gingivy a pod ni lezici tenké kortikalis [9].

Dle Modifikované¢ Maynardovy klasifikace [10] mulzeme rozdélit morfologii parodontu
do 4 typti:

Typ I: idedlni $itka i tloustka pfipojené gingivy

Typ III: ideélni Sitka pfipojené gingivy, ale mensi tloustka

Typ IV: mensi Sitka 1 tloustka pfipojené gingivy

Typy Il a IV jsou vice nachylné ke vzniku mukogingivalnich problému [4].

Lindhe [2] rozdéluje gingivu podle jeji tloustky na biotypy. Silny biotyp ma bukalni marginalni
gingivu pomérné silnou a papily jsou casto kratké. U tenkého biotypu je bukalni marginalni
gingiva jemna a muze byt ¢asto umisténa apikalné od cementosklovinné hranice (tj. ustoupena),

papily jsou vysoké a $tihlé.

Metody stanovovani biotypu gingivy:

1. Vizualni hodnoceni

b)

Obrazek 4. Ruzné biotypy gingivy: a) silny b) tenky.
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2. Hodnoceni pomoci parodontalni sondy

Obrazek 5. Pokud je sonda viditelna skrz volnou gingivu, jedné se o tenky biotyp. Pokud viditelna neni,
jedna se o silny biotyp gingivy.

3. Transgingivalni test

Obrazek 6. Transgingivalni test. Zde méfeno pomoci endodontického nastroje a terciku. Prevzato z Kan
etal. [11].

4. Primé méreni

Obrazek 7. Ptimé méfeni je povazovano za zlaty standard. Avsak pokud nejsou indikované extrakce
Vv zubnim oblouku, neni mozno jej provést. Prevzazo z Kan et al. [11].

Cilem studie Kana a kol.[11] bylo porovnat spolehlivost vizualniho posuzovani
gingivalniho biotypu gingivy u hornich fezakl bez pouziti a s pouZzitim parodontalni sondy
ve srovnani s pfimym méfenim. Na souboru 20 muzi a 28 zen ve véku 18-86 let proved|
nejdiive urceni biotypu vizudlnim hodnocenim, poté stanovil biotyp tim, zda byla vidét
parodontalni sonda zasunuta do gingivalniho sulku a na zavér vSe porovnal s pfimym métenim

gingivy po extrakci pifislusného zubu. Pfimé méfeni je pfitom povazovano za zlaty standard,
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kdy tenky biotyp je definovan, je-li tloustka gingivy mensi nez 1 mm. V ptipad¢, Ze tloustka

gingivy je vEtsi nez 1 mm, jednd se o silny biotyp.

Obrazek 8. UrCovani gingivalniho biotypu a) vizualné, b) parodontalni sondou, c) piimym métenim.
Pievzato z Kan el al. [11].

Zavery studie prokazaly, Ze identifikace gingivalniho biotypu pomoci vizualniho hodnoceni
se statisticky signifikantné 1lis$i od hodnoceni pomoci parodontalni sondy a od ptimého
hodnoceni. Ur€ovani biotypu gingivy pomoci parodontalni sondy se statisticky signifikantné
neliSilo od ptfimého méfeni a tutiZ bylo shledano jako adekvatné spolehliva a objektivni metoda

pii hodnoceni gingivalniho biotypu [11].

DeRouck [6] ve své studii potvrdil existenci gingivalnich biotypd. RozliSuje vSak 3 typy.
Na souboru 100 osob se zdravym parodontem méfil nasledujici parametry:

1. pomér vysky a Sitky korunky zubu (CW/CL- Crown Width/Crown Length)

2. sitku gingivy (GW- Gingival Width)

3. vysku papily (PH- Papilla Height)

4. tloustku gingivy (GT- Gingival Thickness).

Obrazek 9. Vlevo urceni: a) Sitky zubu b) vysky zubu c) vysky papily d) Sitky gingivy. Vpravo urceni
tloustky gingivy Pievzato z DeRouck et al. [6].
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Na zéklad¢ vysledku svych méteni ucil tyto tfi biotypy:

Skupina Al Skupina A2 Skupina B
Thin scalloped (Tenky Thick scalloped (Silny . . ,
vroubkovany) vroubkovany) Thick flat (Silny plochy)
podobné rysy jako u skupiny | vice kvadratické zuby (CW
uzké zuby (CW / CL = Al (CW/CL=0,77,GW = / CL = 0,88), Siroké zona

0,79, GW 4,92 mm, PH
4,29) a tenka gingiva
(sonda viditelna u

jednoho nebo obou fezaki
ve 100 % ptipadi)

5,2 mm; PH= 4,54 mm) s
vyjimkou pro GT, tyto
subjekty vykazovaly jasné
silnou désen (sonda
neviditelna u obou fezaka
vV 97 % piipadi)

keratinizované tkané (GW
= 5,84 mm) s nizkymi
papilami (PH = 2,84 mm)
a silna dasen (sonda
neviditelna u obou fezakl
v 83 % piipadi)

Stejné jako Kan [11] je i DeRouck [6] stejného ndzoru v tom, Ze vizualni hodnoceni gingivy

neni dostate¢né ke stanovovani gingivalnich biotypt.

1.2. Alveolarni kost

Alveolarni vybézek cCelisti je ¢ast kosti, ve které jsou umisténa zubni lizka. Proto je
existence alveolarniho vybézku vazéna na existenci chrupu. Vyviji se spolu s dentici (pii
kompletni anodoncii zcela chybi), po ztraté zubii diive nebo pozdéji atrofuje a Casto uplné
vymizi. Sténa zubniho lGzka je tvofena tenkou sténou kompaktni kosti, kterd u okraji alveolu
splyva s povrchovou kompaktou alveolarniho vybézku. Jelikoz ji prostupuji Cetné nervove-
cévni svazky, nazyva se lamina cribriformis. Prostor mezi sténami alveoldrniho vybézku a
vlastnimi zubnimi [izky je vyplnén spongiozni kosti [3], které je vSak v nékterych usecich
celisti jen minimalni mnoZstvi nebo Upln€ chybi. U dospé€lého €loveka je nejvice spongidzni
kosti ve vestibulo-oralnim sméru v apikalni tfetiné kofene a v oblasti hrotu zubt, smérem
koronarnim ji ubyva. V oblasti fezak, a to predevsim dolnich, v koronarni tietin€ kofene téméet
vzdy chybi. V horni Celisti je vSeobecné mensi denzita kosti a vyskytuje se tu vét§i mnozstvi
spongiozy nez v dolni Celisti. V mezio-distalnim sméru je spongidzni kosti dostatek, tvoii

podklad interdentalnich a interradikularnich sept [12]. Také vrstva kompaktni kosti se
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V jednotlivych oblastech rizni. V oblasti fezakl a Spi¢akt je tenci z labidlni strany nez z oralni,
coz plati i pro oblast hornich premolari a prvnich molari. Naopak v oblasti dolnich molart
je kompakta silnéjsi z bukani strany. Pfi ortodontickém pohybu zubu by mél byt bran v tivahu
typ ptitomné kosti a jeji denzita, a to v misté, kam je zub posunovan. Mezialni ¢i distalni pohyb
zubu povede ve vétsing pripadii spongidzni kosti, coz je idealni situaci, a nepiedstavuje tak veétsi
problém. Naopak pii pohybu labidln¢ nebo oralng€, kde je tvrda kompaktni kost, mize dojit
k poskozeni kotene ¢i ke ztraté kostni lamely resorpci a ke vzniku recesii [13]. Alveolarni kost
dosahuje v idealnim ptipad¢ az do vySe zhruba 1 mm pod cementosklovinnou hranici a tato ¢ast

alveolarni kosti se nazyva lamina dura [14].

\ &
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Obrazek 10. Prifez mandibulou v riznych ¢astech zubniho oblouku. Prevzato z Lindhe [2].

Z klinického hlediska je zajimava otazka, zda existuje vztah mezi Sitkou alveolarni kosti
a gingivalnimi biotypy, respektive jestli tenky biotyp gingivy je asociovan s tenkou alveolarni
kosti a naopak. Timto se ve své studii zabyval Cook a kol.[15]. Na souboru 60 pacientti hodnotil
Sitku labidlni kosti na Cone Beam CT (CBCT), gingivalni biotyp pomoci translucentni zkousky
parodontalni sondou a vy$ku mezizubnich papil na sadrovych modelech. Rozsah vySetfovanych
zubu byl v hornim frontalnim segmentu od Spi¢aku po $pi¢ak. Zavéry této studie potvrdily
domnénku, ze biotyp gingivy ma vztah k tloustce alveolarni kosti. U jedinci s tenkym
biotypem, byla labialni kortikalis signifikantné ten¢i neZ u jedincti se silnym nebo primérnym

biotypem. Ke stejnému zavéru dosel ve své studii i Fu [16] a Stein [17].
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Obrazek 11. Vlevo fotografie pacienta s tenkym biotypem gingivy (korunky zubt a papily jsou
dlouhé, okraj gingivy je tenky a Sife pfipojené gingivy je mald). Vpravo pacient se silnym biotypem
(korunky zubi jsou §irsi v porovnani s jejich délkou, papily jsou kratsi a silné a oblast pfipojené
gingivy je $irokd). Pfevzato z Lindhe [2].

Obrazek 12. Kostni podklad vyse uvedenych biotypt. Vlevo tenkého, vpravo silného. Pfevzato
z Lindhe [2].

Silny biotyp...vestibuldrni kortikalni lamela je silnd a vertikalni vzdalenost mezi vrcholem
mezizubniho septa a vestibularni lamelou je kratka (= 2 mm).
Tenky biotyp... vestibularni kortikalni lamela je tenka a vertikalni vzdalenost mezi vrcholem

mezizubniho septa a vestibularni lamelou je dlouha (> 4 mm).

1.3. Periodoncium

Periodoncium neboli ozubice, je mékka, vazivova tkan, ktera vypliuje Stérbinovity
prostor mezi zubnim alveolem a cementem na povrchu kofene a pfipojuje tak zub ke Kosti.
Toto spojeni zajiStuje zubu pevnost pii funkci, avSak dovoluje mu minimalni fyziologickou
pohyblivost. Na periodoncium se pienaseji vSechny sily, které na zub pisobi [3]. Periodoncium
je tvofeno souborem zaveésnych vazi, které se na jedné stran€ upinaji do perforované vnitini
vrstvy alveolarni kosti a na druhé strané jako Sharpeyova vldkna do cementu. Periodontélni
vazy jsou tvoiené snopci kolagennich vlaken, mezi nimiz jsou ploché fibroblasty a amorfni
zakladni hmota (glykosaminoglykany a glykoproteiny) [18]. Tato kolagenni vlakna, jsou
vzajemné propletena a neprobihaji ptimo, nybrz vinité, ¢imz mohou vyrovnévat zvykaci tlak

[1].
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V periodontalnim prostoru se vyskytuji i vlakna, ktera se upinaji jen do alveolu nebo
jen do cementu a ve stfedni ¢asti se spojuji v intermedialni plexus. Tato pleteii predstavuje
urcitou rezervu pro moznou piestavbu zubniho zavésu pii zménénych funkénich pozadavcich
(tah, tlak). V intersticidlnich prostorech mezi ligamenty prochazeji krevni a lymfatické cévy a
nervy [18].

Periodontalni vldkna probihaji riznymi sméry a dle svého uspofadani se rozdéluji
do nékolika skupin (obr. 13). Gingivalni vlakna slouzi k upevnéni gingivy k zubu v oblasti
krc¢ku a déli se na vlakna dentogingivalni, ktera vedou od kr¢ku do volné i pfipojené gingivy, a
vlakna cirkularni, ktera prstencovité obkruzuji kré¢ek zubu a jsou ulozena ve volné gingive.
Transseptalni vldkna spojuji krcky sousednich zubt, probihaji nad interalveolarnimi septy
a jsou podkladem pro interdentalni papily. Nejvetsi skupinu tvoii alveolarni vlakna, ktera vedou
z cementu do alveolarni kosti. DEli se na vlakna hiebenova, ktera vychazi z cementu v oblasti
krc¢ku a Sikmo se upinaji do periostu na hiebeni interalveolarniho septa. Svym tahem plsobi
proti Sikmym vlaknim a zabraiiuji vysouvani zubu korondrnim smérem. Horizontalni vldkna,
ktera jsou ulozZena v horni tietiné kofene a orientovana kolmo k podélné ose zubu, zabraiuji
horizontalnim pohybtim zubu. Sikma vlédkna se vyskytuji ve stfedni a apikalni teting kofene,
probihaji od kofene Sikmo vzhlru do kostniho alveolu. Svym uspofadanim vyrovnavaji
okluzalni tlaky pfi mastikaci. Apikéalni vldkna vedou od hrotu kotene Sikmo dolil a upinaji se
do dna zubniho liZka. Tato vldkna rovné€z zabranuji vysouvani zubu ze zubniho l0Zka.
Interradikularni vlakna se vyskytuji u vicekofenovych zubt, jdou od kotfenli v mistech jejich
bifurkace ke hfebeniim mezikotfenovych kosténych sept.

Uspotadani periodontalnich ligament ma dulezity funkéni vyznam, jejich
prostfednictvim je zub pruzné zavéSen v alveolu, coZ umoZiuje vyrovnavani sil, které na zub

pusobi béhem mastikace [18].
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Obrazek 13. Prubéh svazkli periodontalnich ligament. Prevzato
z http://www.neuronarc.com/development-and-structure-of-the-periodontal-ligament.html

1.4. Zubni cement

Zubni cement je mineralizovana tkan pokryvajici povrch kotfene zubu. Geneticky,
morfologicky i chemickym slozenim se podoba kosti [3]. Neobsahuje vSak cévy ani nervy
ani nepodléha fyziologické resorpci a remodelaci [13]. Cement obsahuje ptiblizné 45 — 50 %
anorganickych latek a 50 — 55 % latek organickych. Vyskytuje se ve dvou forméch,
jako acelularni cement, ktery tvofi tenci vrstvu v koronarnich dvou tfetinach kotene, a celularni
cement, pokryvajici spodni c¢ast kofene az po foramen apicis, a ktery se tvoifi piedev§im
na zakladé funkénich podnétt [1]. Nebunécny acelularni cement se také oznacuje jako primarni,
ponévadz jeho tvorba pfedchazi vzniku bunééného cementu, ktery se oznacuje jako sekundarni.
Hranice mezi obéma druhy cementu neni ostrd, zpravidla ve stfedni a spodni ¢asti kotene
celularni cement piekryva acelularni, ktery naléh4 ptimo na povrch dentinu. V apikalni ¢asti
kofene piesahuje cement pies vrstvu dentinu v plném rozsahu, takze apex a konecna Cast

kofenového kanalku jsou tvofeny pouze cementem [18].
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2. REAKCE PARODONTU NA ORTODONTICKOU SIiLU

2.1. Variabilita normalniho parodontu

A) Funkéni adaptace parodontalnich tkani

Funkce mé vliv na strukturu parodontu stejn¢ jako v jinych organech. Znacna zmeéna
funkéniho zatizeni tedy vyvolava v gingivé, periodonciu, alveolarni kosti a 1 v cementu
adaptacni zmény. Silngj$i zatizeni zubti (napf. pfi znacném zmenseni rozmélilovaci plochy nebo
u pilifovych zubii delSich protetickych mustkl) vyvold v parodontu funkcni hypertrofii.
Tato se nejvyraznégji projevi v periodonciu. Jednotlivd ligamenta jsou $irsi a celkové hustsi,
takze se prostory mezi nimi zuzi. Ve vazech se rozmnozuji kolagenni vldkna i bunky.
V alveolarni kosti dochdzi podle nékterych autord k zesileni korondrni Casti stény ltzka.
Také u cementu se predpoklada rychlejsi apozice, avsak lze ji téZko prokéazat. Pfi znacném
snizeni zatizeni tj. u zubu, jemuz po dlouhou dobu chybi jakykoli okluzni kontakt, mohou
vzniknout v parodontu atrofické zmény z nedostate¢né funkce. Ve vyraznych piipadech
struktura zavésnych vazil profidne, vazy jsou uzké a ubyva v nich bunék. Periodontalni stérbina
nedostatené zatizenych zubu se zpravidla zuzuje hlavné vlivem apozice cementu. V alveolarni
kosti nékdy dochdzi k atrofii, ktera se projevi spiSe profidnutim okolni spongiodzy nezZ ztencenim

vlastni stény lizka [3].

B) Zmény parodontu s pribyvajicim vékem

wevr

spojovaciho epitelu apikalné. Pfitom se zfeteln¢ méni konfigurace marginalni gingivy.
Mezizubni papily se snizuji, oplostuji a zaobluji tak, Ze po urcité dobé nevypliuji cely
mezizubni prostor. Okraj parodontu ustupuje stejnou rychlosti jako ipon spojovaciho epitelu,
proto se fyziologicka hloubka sulku nezvétSuje. Cely parodont se tedy postupné redukuje, avSak
tato redukce je presné koordinovana, takze sestup epitelialniho tponu je doprovéazen stejné
rychlou atrofii dasn¢ a alveolarni kosti. Tento postup zabranuje vzniku parodontalnich chobotl
[3]. Obecné se apikalni posun dentogingivalniho uzavéru dava do souvislosti s tzv. pasivni
erupci zubu. Ta byla poprvé popsana Orbanem a Gotliebem, kteti ji pokladaji za fyziologicky

stav a dale ji déli na jednotliva stadia.
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Pokracujici erupce zubu

Podle konceptu pokracujici erupce, profezavani nepirestava ani po okamziku, kdy jsou
zuby v kontaktu se svymi funkénimi antagonisty, ale pokrac¢uje béhem celého zivota. Erupce
sestava z aktivni a pasivni faze. Aktivni erupce je pohyb zubu ve sméru k okluzni roving,

zatimco pasivni erupce je obnazovani zubl migraci gingivy apikalné [19].

Continued eruption resulting from
attrition and tooth surface loss

' ' Occlusal plane

Gingival
margin

Mucogingival junction

The distance from the mucogingival junction
to the gingival margin approximates to the width of
attached gingiva.

Obrazek 14. Pokracujici erupce. Prevzato z Newman et al. [19].

Aktivni erupce je velmi intenzivni v obdobi ristu Celisti a projevuje se zvySovanim
alveolarnich vybézkl a vzdalovanim zubt od bazi celisti. Velikost rozsahu aktivni erupce
je zietelna v implantacnich studiich Bjorka [113]. Zastaveni aktivni erupce (napf. pii ankyloze)
se u zubu projevi jako reinkluze.

Koncept pasivni erupce rozliSuje mezi anatomickou korunkou (€ast zubu krytd
sklovinou) a anatomickym kotfenem (Cast zubu krytd cementem) a mezi klinickou korunkou
(Cast zubu, ktera neni kryta gingivou a vy¢niva do dutiny tstni) a klinickym kotfenem (Cast zubu
kryt4 parodontalnimi tkdnémi). Kdyz zuby dosdhnou kontaktu se svymi funkénimi antagonisty,
gingivalni sulcus a spojovaci epitel jsou stale spojené se sklovinou a klinickad korunka tvori
piiblizn¢ 2/3 korunky anatomické. Jak erupce pokracuje, cement je uloZen
na apexech a furkacich kotfent a kost je vytvafena podél fundu alveolu a hiebenu alveolarni
kosti. Takto je ¢ast zubni hmoty ztracena atrici nahrazovdna prodluZzovanim kofene

a hloubka gingivalniho sulku ziistdva zachovana k podpote kotene.
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Pasivni erupce je rozdélena do nasledujicich 4 stadii:

Stadium 1- zuby dosahuji roviny okluze. Spojovaci epitel a spodina gingivalniho sulku jsou
piipojeny ke skloving.

Stadium 2- spojovaci epitel proliferuje tak, Ze ¢ast lezi na cementu a ¢ast na skloving. Spodina
gingivalniho sulku je stale spojena se sklovinou.

Stadium 3- cely spojovaci epitel je ptfipojeny k cementu a spodina gingivalniho sulku lezi na
cementosklovinné hranici. Jak spojovaci epitel proliferuje z korunky na koten, nezlistane na
cementosklovinné hranici déle, nez na jakékoli jiné ¢asti zubu.

Stadium 4- spojovaci epitel sestupuje dale na cement. Spodina sulku lezi v oblasti cementu,

jehoz Cast je obnazena.

Obrazek 15. Ctyfi stadia pasivni erupce podle Gottlieba a Orbana. Prevzato z Newman [19].

Expozice zubu apikalni migraci gingivy se nazyva gingivalni recesus nebo atrofie. Podle
konceptu pokracujici erupce, muze byt gingivalni sulkus lokalizovan na korunce,
cementosklovinné hranici nebo kofeni, v zavislosti na véku pacienta a stddiu erupce.
Proto urcita expozice kotfene spojena s vékem, miize byt povazovana za pfirozenou a oznacena
za fyziologicky recesus. Avsak tento koncept neni v soucasné dob¢ akceptovan a pasivni erupce

je povazovana za proces patologicky [19].
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2.2, Reakce parodontu na ortodontickou silu

Zaveésny aparat zubu je vyborné piizpisoben pro odolani kratkodobému piisobeni
1 pomérné velkych sil vznikajicich pfi zvykéani. AvSak pti dlouhodobém plsobeni malych sil
dochazi k pohybu zubu a k charakteristickym zménam v periodonciu [20]. Reakce tkani
pii fyziologickém pohybu zubu a pfi pohybu vyvolaném ortodontickou silou je obdobna.
Pfi ptisobeni vnéjsi sily je ale pohyb rychlejsi, a proto jsou i zmény ve tkanich zietelnéjsi [13].
Pisobi-li aplikovana sila na zub, ptenasi se do periodoncia a na alveolarni kost. Charakteristické
zmény v tkanich detailné popsal v 50. letech Reitan [21]. Podle sméru pusobici sily,

rozeznavame zo6nu tlaku a z6nu tahu.

2.2.1. Tkanové zmény v z6né tlaku

Reakce tkani v zoné tlaku se 1isi podle velikosti aplikované sily. Jestlize je puisobici sila
ptilis mala, nezpisobi zadné zmény v periodonciu ani v poloze zubu. Je-li aplikovana sila
nadprahova, ale takového rozsahu, Zze neni omezeno cévni zasobeni periodoncia, dochazi
k témto zménam:

- v periodonciu nastava hyperémie, rozsifuji se kapilary

- na alveolarni kosti, kterd je pfivracena do periodontdlni Stérbiny, 1ze najit znaky

resorpce, tj. Howshipovy lakuny, ve kterych jsou osteoklasty

- nastavd rychld reorganizace periodontalnich vldken, tato reorganizace umoziiuje

zachovat funkci zubt a neustale obnovuje periodontalni vlakna, pfestoze resorpce kosti

v zong tlaku s aplikovanou silou stale pokracuje a zub se premistuje

Na alveolarni kosti smérem do spongidzy nastavéa apozice, takze s postupujici resorpci
ze strany periodoncia se sila vrstvy alveolarni kosti zachovava. Resorpci na strané periodoncia
a apozici na stran¢€ spongiozy se alveolarni kost spontanné premist'uje a umoziuje tak zadouci
posun zubu pii zachovani struktury a funkce parodontu. Stav, kdy se alveolarni kost resorbuje
ze strany periodoncia pfimo, se nazyva ptima resorpce [22]. Jestlize je pouzita sila pfilis velka
nebo koncentrovand na malou oblast periodoncia je pieruSena metabolickd vyména a vznika
sterilni nekrdza, tzv. hyalinizace. V tomto pfipadé se v zon€ tlaku rozvine nepfima

(podminujici) resorpce [23].
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Obrazek 16. Schematicky nakres zubu, periodontalnich ligament, bunék a alveolarni kosti pti pohybu
zubu. A. aplikace ortodontické sily ve sméru Sipky, B. napinani vlaken v zon¢ tahu, komprese v zoné
tlaku, C. novotvorba kosti v zoné tahu, resorpce v zoné tlaku. Prevzato z Henneman et al. [24].

Pfima resorpce

Jak bylo zminéno vyse, k ptimé resorpci dochdzi, pokud je na zub vyvinuta optimalni
sila, kterd nepferusi cévni zasobeni. Po aplikaci sily dochazi ke kompresi periodontalnich
vlaken, ktera trva ptiblizn¢ 4 — 7 dni, v periodonciu nastdva hyperémie a periodontalni $térbina
se zuzuje [21,22]. Thned po aplikaci sily se zub pohybuje ve svém luzku v rozsahu, ktery mu
dovoli periodontalni vlakna. To vede k pohybu intersticialni tekutiny jak v periodonciu,
tak v pfilehlé alveolarni kosti a dochazi k deformaci bun¢k [24]. Aktivované bunky nasledné
uvolnuji prostaglandiny a zvysuje se hladina adenosin monofosfatu, coz jsou dilezité signaly
vedouci k bunécné odpovédi, k diferenciaci osteoklastii a ke stimulaci osteoklastické aktivity
[20]. Osteoklasty resorbuji kost pfimo ze zubniho lizka a periodontalni §térbina se rozsifuje.

Na opacné stran€ degradované kosti, v oblasti spongiozy, je stimulovana osteoblasticka
aktivita a nastava apozice, coz zarucuje stejné mnozstvi kostni masy obklopujici zub jako pted
zaCatkem pohybu [13].

Dochazi také k reorganizaci periodontalnich vldken a v misté resorbované kosti
se vladkna tfepi a rozpadaji na jednotlivé fibrily. Mezi Howshipovymi lakunami zistavaji
do kosti upnuta silna neporusena ligamenta a fibroblasty postupné tvoii vlakna nova, az dojde

k obnoveni pivodniho stavu [20,25].

Nepriméa (podminujici) resorpce

Jestlize je pouzita sila ptiliS velkd nebo koncentrovana na malou oblast periodoncia,
dojde v urc¢itém okrsku periodoncia k pferuSeni krevniho ob&hu a ischemii. Tomuto stavu
se fika hyalinizace. I pfi opatrném davkovani sily je témétf nemozné se hyalinizaci vyhnout
na pocatku ortodontické 1é¢by a vznikaji tak izolovana nekroticka mista [22]. Proces neptimé
resorpce muze byt rozdélen do tii fazi — degradace, odstranéni nekrotické tkané¢ a obnoveni
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attachmentu [13]. V hyalinizované zoné neprobiha diferenciace bun¢k ani resorpce kosti, pohyb
zubu se zastavi a pokracovat miize az poté, co je nekrotickd tkan odstranéna, coz miize trvat az
dva mésice [21]. Pohyb zubu je opét umoznén tim, ze na spongidzni stran¢ alveolarni kosti
nastane hyperémie, zmnozeni bun€k a objevi se osteoklasty. Howshipovy lakuny na spongiézni
stran¢ alveolu zaCnou vznikat jako nasledek resorpce z opacné strany nez se nachazi
hyalizovany okrsek. Poté, co se resorbuje cela vrstvicka alveolarni kosti je umoznén dalsi pohyb

zubu a nasleduje stejny proces, ktery byl popsan u piimé resorpce [22].

Optimalni sila

Teorie optimalni sily vychézi z predpokladu, ze existuje urcita sila, pfi které se zub
pohybuje nejvetsi rychlosti bez pritomnosti negativnich efektl (ztrata kotveni, resorpce kotene,
aj.) [26]. Studie provedena na psech dokazala, ze lehké kontinualni sily jsou vice efektivni nez
stejné sily prerusované a ze velikost optimalni sily pro pohyb zubu se u kazdého jedince lisi
[27]. Proto popis konkrétnich silovych veli¢in ma omezenou hodnotu. AvSak znalost trovni sil

aplikovanych na zuby ortodontickym aparatem je krok ve sméru pochopeni optimalni sily [26].
p y y ym ap J p p p y

Tabulka 1 - Velikost optimalni sily pro jednotlivé typy pohybu. Pievzato z Proffit [20].

Typ pohybu Sila* (cN)
Sklon 35-60
Bodily posun 70-120
Napiimeni kofene 50-100
Rotace 35-60
Extruze 35-60
Intruze 10-20

* Hodnota zalezi na velikosti zubu. Niz§i hodnota je pro fezaky, vétsi pro vicekofenové zuby
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Dle Schwarze se rozlisuji 4 stupné tlakovych sil, které mohou na zub ptisobit:

tlak 1. stupné- je méfitelny tlak, ale tak slaby, ze nevyvolava zadnou zménu v periodonciu
(podprahovy tlak)

tlak 2. stupné- je mensi, nez krevni tlak v kapilarach, vyvolava ptestavbu ve sténach alveolu.
Zuzuje periodontalni $térbinu, ale nepterusuje krevni ob&éh. Ma hodnotu pfiblizné 1.5-2.0 kpa
tlak 3. stupné- je vétsi nez krevni tlak v kapilarach (2.5-5.0 kpa) a pii delSim kontinualnim
pusobeni poskozuje parodont

tlak 4. stupné- ma za nésledek destrukci tvrdych tkani kosti a cementu. Vznikaji hemoragie

a nekrozy zubni diené

2.2.2. Tkanové zmény v zoné tahu

V z6né tahu dochazi k napindni periodontdlnich vldken, hyperémii, vazodilataci
a zmnozeni bunécnych elementd. V ¢asti periodoncia ptiléhajici k alveolarni kosti se objevi
osteoidni tkan doprovazena aktivitou osteoblastt, ktera zacne asi po deseti dnech mineralizovat.
Dochézi k reorganizaci periodontdlnich vldken, kterd se na strané osteoidni tkané zanotuji
do nové tvorené kosti. V ¢asti, ktera tvoti pleten fibril (plexus intermedialis), se periodontalni
vlakna prodluZuji napojovanim novych prekolagennich fibril. Periodontalni vlakna pfipojena
k zubu se v zon¢ tahu posunuji spolu se zubem. Neustala ptrestavba periodontalnich vlaken,
podobné jako na strané tlaku, zajiStuje i pfi posunu zubu stalé napéti téchto vldken a tim
odpovidajici funkci periodoncia [22]. Nova kost je tvofena do té doby, nez se Sitka
periodontalni Stérbiny vrati do vychozich mezi. Soucasné s apozici kosti od periodoncia probiha

resorpce ze strany spongiozy, alveolarni kost si tak zachova ptivodni rozméry [13].
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2.2.3. Prenos mechanické zatéze na bunéénou uroven

Zpisob, jakym je mechanickd sila pfevedena na tkanové reakce, neni do detailu

vysvétlen [22]. Nejcastéji se popisuji 2 teorie:

Bioelektricka teorie

Bioelektricka teorie dava pohyb zubu do souvislosti s elektrickymi signaly, které
vznikaji pti zatézovani alveolarni kosti. Podle této teorie dochazi pii pohybu zubu k deformaci
krystalick¢ mftizky, elektrony se pfesouvaji z jedné hladiny do druhé a tim jsou generovany
piezoelektrické signaly. Krystalickou strukturou se vyznacuje hydroxyapatit vapenaty, kolagen

i fibrilarni proteiny [20].

Teorie tlaku a tahu

Tato klasicka teorie pohybu zubu byla piedstavena odborné vetejnosti ve 30. letech
minulého stoleti Schwarzem. Spoléha spiSe na chemické signaly nez na elektrické. Zakladem
teorie je predpoklad, ze pokud je zub vystaven ortodontické sile, vznikne v periodonciu zoéna
tlaku a tahu, pfi¢emz v zoné€ tlaku dochazi k resorpci alveolarni kosti a v zon¢ tahu k jeji apozici.
Ortodonticky pohyb zubu je stimulovan chemickymi signaly, které jsou dany alteraci krevniho
zasobeni periodoncia — Vv zén¢ tlaku se pritok snizuje, V z6né tahu je prutok konstantni
nebo zvétSeny. Podle typu a mnoZstvi uvoliovanych chemickych signalli potom probiha

aktivace bunék [20].
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Tabulka 2 - Fyziologicka odpovéd’ zubnich tkani na silu aplikovanou v ¢ase. Prevzato z Proffit [20].

komprese periodontalni tekutiny, ohybani alveolarni
kosti, vytvafeni piezoelektrickych signalt
pohyb zubu v rozsahu periodontalnich ligament

krevni kapilary s periodontalni tekutinou jsou v zon¢
tlaku ¢asteéné komprimovany, v zoné tlaku jsou
dilatovany, mastava deformace periodontalnich
vlaken a bun¢k

alterace krevniho pritoku, zména tlaku kysliku,
uvolnéni prostaglandinil a cytokin

vyskytuji se metabolické zmény: chemické signaly
ovlivnuji aktivitu bunél, méni se hladiny enzymu

je detekovatelna zvySend hladina cAMP, zacina
diferenciace bun¢k v periodonciu

nastava pohyb zubu, osteoklasty a osteoblasty
remodeluji zubni lizko

uzavér krevnich kapilar v zoné tlaku
zastaveni krevniho ob&hu v zéné tlaku
nekroza bunéénych elementd v zoné tlaku

diferenciace bunék v pfilehlé alveolarni kosti, za¢ina
podminujici resorpce

podminujici resorpce odstranuje alveolarni kost v
nekrotické zon€, nastdva pohyb zubu

Odpovéd zubnich tkani na aplikovanou silu
Cas
Lehké
sily Velké sily
<1 sek
1-2 sec
3-5 sec
minuty
hodiny
~4 hod
~2 dny
3-5sek
minuty
hodiny
3-5 dni
7-14 dni
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2.2.4, Reakce zubniho cementu

Jak bylo zminéno vyse, histologické struktura cementu je podobna kosti a tudiz cement
muze podléhat resorpci stejné jako kost. Sily, po kterych dochazi ke klinicky zjistitelnym
resorpcim cementu, vSak musi byt podstatné vyssi nez velikost sil bézné¢ pouzivanych pfi
ortodontické 1écbé. Drobné, mikroskopické resorpce cementu jsou ¢astym nalezem a reparuji
se ukladanim sekundarniho cementu. Vznikaji v mistech, kde probihal proces hyalinizace, ale
byly nalezeny i u zubi jedinct ortodonticky neléCenych. Zavaznéjsi jsou resorpce postihujici
vSechny ¢asti kotfene, tedy nejenom cement, které se vyskytuji nejvice v oblasti apexu kotfene
zubll. Vznik a rozsah resorpce zalezi kromé velikosti, sméru a dobé plisobeni aplikované sily

také na individualni dispozici k resorpcim [22].
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3. GINGIVALNI RECESY

Gingivalni recesus je definovan jako Ustup gingivy apikalné od cementosklovinné
hranice zubu s expozici povrchu jeho kofene [2]. Podle mezinarodni imluvy odbornych
spolecnosti klasifikujicich stavy a onemocnéni parodontu, jsou recesy gingivy (nebo mékkych
tkani) na vestibularni nebo oralni strané¢ nebo v aproximdlnich prostorech klasifikovany
ve skupiné “vrozené nebo ziskané mukogingivalni deformity a stavy v okoli zubu” [28].

Gingivalni recesus cCasto zpusobuje dentinovou hypersenzitivitu [29], zvySenou
nachylnost ke vzniku kofenového kazu [30], strach ze ztraty zubu [31] a v neposledni fadé
estetické zhorSeni vzhledu dentice, zvlasté pokud je recesus lokalizovan ve viditelném tuseku
chrupu respektive v tzv. zon¢ tsmévu [4]. Exponované kofeny jsou navic nachylné k abrazi.
Roli ve vzniku gingivalnich recesti hraje mnoho faktort, ale ne nutné zaroven nebo rovnocenné
[32].

Gingivalni recesus mize vzniknout pouze tehdy, existuje-li kostni dehiscence. Naopak
to ovSem neplati. Kostni dehiscence se mohou vyskytovat i bez souc¢asné klinické manifestace
gingivalnich recest [33,34]. Pfitomnost dehiscenci nebo fenestraci kosti je pfitom pfirozenym
jevem. Rupprecht a kol. [35] zkoumali vyskyt téchto defekt na souboru 146 lebek. Dehiscence
byly ptitomny ve 40,4 % a fenestrace v 61,6 %. Dechiscenci byly nejc¢astéji postizeny dolni
Spicaky (12,9 %), zatimco fenestrace se nejvice vyskytovaly u hornich prvnich molart (37,0
%). 67 % dehiscenci bylo nalezeno Vv dolni Celisti, a 58% fenestraci bylo detekovano v horni

Celisti. Ptitomné dehiscence a fenestrace pozitivné korelovaly s tenkou alveolarni kosti.

Obrazek 17. Fenestrace a dehiscence kosti. Dehiscence mohou mit za nasledek vznik gingivalnich
reces. Pfevzato z Lindhe [2].
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U gingivalnich recesu se hodnoti jejich:

1) lokalizace

2) hloubka (vertikalni rozmér od cementosklovinné hranice nebo jiného referen¢niho bodu k

okraji marginalni gingivy)

3) sitka (maximalni horizontalni rozmér) [36].

Pro klinické ucely bylo navrzeno mnoho klasifikacnich schémat gingivalnich recesu:
-Sullivan, Atkins, 1968
-Mlinek a kol., 1973

-Miller, 1985
-Smith, 1997
-Mahajan, 2010

Nejcastéji je vsak pouzivana Millerova klasifikace [37], ktera rozdéluje gingivalni

recesy do 4 kategorii. Hodnoti m&kké i tvrdé tkané a urcuje, jakou troven kotene lze prekryt

volnym gingivalnim stépem. Kromé diagnostické funkce plni tedy i funkci prognostickou.

1. Ttida

II. Ttida

III. T¥ida

IV. Ttida

gingivalni recesus
nedosahuje
mukogingivalni
hranice

gingivalni recesus
dosahuje nebo
pfesahuje
mukogingivalni
hranici

gingivalni recesus
dosahuje nebo
pfesahuje
mukogingivalni
hranici

gingivalni recesus
dosahuje nebo ptesahuje
mukogingivalni hranici

mezizubni prostor
postizeného zubu
nevykazuje ztratu
kosti nebo
gingivalni tkané

mezizubni prostor
postizeného zubu
nevykazuje ztratu
kosti nebo
gingivalni tkané

je pfitomna ztrata
kosti nebo mekkych
tkani v oblasti
mezizubniho
prostoru

je pfitomna ztrata kosti
nebo mékkych tkani v
oblasti mezizubniho
prostoru, zubni papila je
zcela zracena nebo hrubé
oplostéla, jeji hranice je
apikalnéji nez dno
gingivalniho recesu

je mozné
kompletni
piekryti zubniho
kofene

je mozné kompletni
piekryti zubniho
kotene

je mozné Castecné
piekryti zubniho
kotene do vysky
mezizubni papily

neni moZnost piekryti
zubniho kofene
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Vzhledem Kk neustale se zdokonalujicim moznostem parodontalnich operaci, je tiecba
¢ast Millerovi klasifikace, vztahujici se k progndze piekryti jednotlivych typl recest, brat

S urcitou rezervou [38].

Obrazek 18. Millerova klasifikace. Pievzato z Zuhr [39].

31



3.1 Epidemiologie

Gingivalni recesus se mize vyskytnout v lokalizované nebo generalizované form¢ [32].
Data naznacuji, ze gingivalni recesy jsou vSeobecné se vyskytujici a ¢asto se manifestujici
ve vétsin€ populaci. Prevalence se pohybuje v rozmezi 3-100 %, v zavislosti na populaci
a metod¢ analyzy [40], a ukazuje se, ze je mensi u mladSich vékovych skupin se zvySujici se
incidenci a zavaznosti béhem piibyvajiciho véku [41,42,43]. Gingivalni recesy se vyskytuji
Vv populacich rozvinutych i rozvojovych stati [43]. Jsou pozorovany ve vSech vékovych
kategoriich a u nékterych populaci zacina jejich vznik jiz v ¢asném véku [43]. Mnoho studii
demonstruje, Ze u muzi je vyskyt recest vysSi nez u zen [42,44,41]. AvSak u mladsich
vékovych kategorii toto potvrzeno nebylo [45]. Hlavni pfi¢ina vzniku gingivalnich recesu je
vztazena k mechanickym faktoriim, parodontalnim faktorim nebo zanétlivym onemocnénim
periodoncia [43,46].

Loe [43] popsal 2 paralelné probihajici 20leté longitudinalni studie v Norsku a na Sri
Lance mapujici soubor vySetfovanych ve véku od 15-50 let. Norskd skupina sestavala z 565
chlapct a muza sttedoskolakti a vysokoskolakt, vyrastajicich ve mésté, kterym se dostavalo
optimalni zubni péce od détstvi, s preventivnimi prohlidkami alesponl jednou roc¢né, a ktefi
provadéli pravidelnou dentélni hygienu kazdy den.

Sri Lanska skupina sestavala ze 480 chlapcii a muZil pracujicich na ¢ajovych plantaZich.
Celkové byli zdravi a jejich nutriéni kondice byla uspokojiva. AvSak nikdy se jim nedostalo
zubni péce a ani neprodélali Zadny program vztahujici se k prevenci a/nebo 1é¢bé oralnich nebo
zubnich onemocnéni. Cisténi zubl pro né bylo neznamé.

U Norské skupiny se gingivalni recesy zacaly objevovat jiz v ¢asném véku. Vyskytly
se u vice neZ 60% dvacetiletych a to na bukalnich plochach zubl (pfevazné premolart a
molartr). Ve véku 30 let, mélo gingivalni recesy vice nez 70 %, které stale postihovaly hlavné
bukalni povrch zubi. Jakmile skupina dosahla 50 let, gingivalni recesy mélo vice nez 90%
z nich. Bylo zasazeno vice nez 25 % bukalnich povrchi, vice nez 15% lingvalnich plosek
a 3-4% aproximalnich prostor.

U Sri Lanské skupiny mélo gingivalni recesy vice nez 30 % osob pied dosazenim
20. roku veéku. Ve 30 letech mélo gingivalni recesy 90 % vySetfovanych na bukalnich,
lingvalnich plochach a v interproximalnich prostorech. Ve 40 letech mélo 100 % Sri Lanc¢ant
recesy. Po 50. roce véku, gingivalni recesy postihovaly vice nez 70 % bukalnich plosek, vice

nez 50% lingvalnich plosek zubtl a 40 % aproximalnich prostor.
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Na zaklad¢ rtiznych ryst téchto dvou souborti, byla formulovana hypotéza, ze existuje
vice nez jeden typ gingivalnich recest a pravdépodobné nékolik faktora, které podmiiuji jejich
vznik a rozvoj.

Vysledky tohoto vySetfovani ukazuji, ze recesy gingivy jsou Castym rysem v populaci,
ktera praktikuje denni mechanickou zubni péci a kterym se dostava state-of-the-art zubni péce
behem 50 let jejich Zivota. Gingivalni recesy postihuji pfiblizné 60 % Nort v této skupiné
ve véku kolem 20 let. Pokud se vyskytly, byly pozorovany jako prvni na bukalnich plochach
molara a premolart v obou cCelistech. Recesy aproximalnich prostor se zacaly vyskytovat pred
30. rokem véku, ale pouze na velmi lehké trovni. Gingivalni recesy na lingvélnich plochach
se vyskytly diive a s vétsi Cetnosti. Avsak lingvalni recesy byly vSeobecné spojeny s hornimi
prvnimi molary a dolnimi fezaky.

Jak bylo jiz dfive zminéno, gingivalni recesy se vyskytovaly v obou skupinach ve véku
20 let. AvSak zatimco tyto inicidlni 1éze u norskych ucastniku postihovaly bukalni povrchy
hornich premolard a molart, prvni znamky gingivalnich recesi u Sri Lancant byly
koncentrované na bukalni povrch dolnich fezakti a hornich prvnich molari. S postupujicim
veékem byly bukélni povrchy stale predominantni oblasti pro vznik gingivalnich recesti u Nord,
zatimco u Sri Lancanti to byly lingvalni a aproximalni prostory.

Ackoli prvni vyskyt a prevalence gingivalnich recesii byly pfiblizné srovnatelné
pro mladsi vék u obou skupin, zavaznost a rozsah gingivalnich recesti byl mnohem vétsi u Sri
Lanské skupiny.

Prezentovana studie proto dokazuje, Ze gingivalni recesy jsou spojeny S dobrou zubni
hygienou stejné jako se Spatnou, s pfitomnosti nebo absenci zubniho kamene a prevalenci
a mnozstvim gingivitidy a parodontitidy stejn€ jako s pfitomnosti nebo absenci zubnich kazl
nebo vyplni. Tato data potvrzuji mySlenku, Ze mohou existovat minimalné 2 zakladni typy
gingivalnich recest: jeden spojeny s mechanickymi faktory jako je CiSténi zubli a ostatni
spojené s onemocnénim parodontu.

Cilem studie Albandara a Kingmana [42] bylo zhodnotit prevalenci a rozsah
gingivalnich recesti, krvaceni ddsni a zubniho kamene u dospélé populace Spojenych stati.
Studie sestavala z 9689 osob ve veku 30-90 let. Prevalence, rozsah a zavaznost gingivalnich
recestl se zvySovala s vékem, stejné jako prevalence subgingivalniho kamene a rozsah zubtl
se zubnim kamenem a krvacenim dasni. Muzi m¢li signifikantné vice gingivalnich recesi, vice
krvaceni dasni a vice zubti celkové se zubnim kamenem neZ Zeny. Gingivalni recesy se mnohem
vice vyskytovaly na bukalnich plochach a byly také v téchto lokalitach vice zévazné nez

na mezialnich plochach zubid. Kromé jejich nezddouciho vlivu na estetiku a sebevédomi,
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byly tyto stavy také asociovany s destruktivnimi parodontalnimi onemocnénimi a kazy zubniho
kofene.

Studie Susina a kol. [41] popisuje epidemiologii gingivalnich recesi
na reprezentativnim vzorku brazilské méstské populace a hodnoti rtizné rizikové faktory jejich
vzniku. Soubor obsahoval 1460 osob (14 let a star$i). Prevalence, rozsah a zavaznost recest
opét korelovala s vékem vySetiovanych. Byly pfitomny mirné recesy, ale recesy vétSinez 3 a 5
mm postihovaly pouze malé procento zubii u pacientti mladsich 40 let. U pacienti od 14 do 29
let, vykazovaly nejvyssi prevalenci gingivalnich recesii vétSich nez 1 mm dolni stfedni
a lateralni tezaky. DalSi zuby, které vykazovaly vysokou prevalenci, byly druhé dolni
premolary, horni prvni molary a horni prvni premolary. U osob mladsich 30 let nebyly
signifikantni rozdily v prevalenci nebo zavaznosti recesi mezi muzi a zenami. AvSak
ve skupinach starSich 30 let, muzi vykazovali konzistentné vyS$i prevalenci a zévaznost
gingivalnich recesii. Procento zubi s recesy vEétSimi nez 3 mm bylo signifikantné vyssi u nizSich
socioekonomickych vrstev obyvatel, zatimco prevalence recesi byla ve vSech
socioekonomickych skupinach porovnatelna. Ve skupiné 30letych a starSich, ktefi méli
nepravidelnou zubni pé¢i, bylo procento recesu vétsich nez 3 mm vyssi nez u osob s pravidelnou
péci. Mladsi osoby, které byly stfednimi nebo tézkymi kufdky a ti, kteti byli starsi 30 let a byli
tézkymi kurdky, méli signifikantné vyssi prevalenci gingivalnich recesii a vy$s$i procento
postizenych zubt nez ti, kteti nekoutili. Dale ve vSech skupindch bylo vice pacientl s recesy

u téch, kteti méli supragingivalni zubni kamen.
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3.2. Pri¢iny vzniku

Nekteti autoii mini, ze recesus je normalni zména zplisobena starnutim parodontu
a je tedy fyziologickym procesem, jelikoz incidence se zvySuje s vékem [47]. Jini povazuji
recesus za manifestaci onemocnéni parodontu [48]. VétSina autord se ale shoduje, Ze vznik

gingivalnich recesu je podminén multifaktorialng.

3.2.1. Anatomické priciny (faktory predispozic¢ni)

1) Alveolarni kostni dehiscence

Jak bylo zminéno vySe, gingivalni recesus nemuze vzniknout bez piitomnosti kostni
dehiscence. Fuhrmann [33] ve své studii porovnaval detekci kostnich dehiscenci
diagnostikovanou pomoci pocitacové tomografie a pocet dehiscenci nalezenych pfti klinickém
vySetteni po odklopeni gingivalnich tkédni v misté dolnich fezakt. Zjistil, ze kostni dehiscence
se vyskytovaly u vySetifovanych pacienti v rizné mife a v ruzné lokalizaci. Tyto dvé
vySetfovaci metody spolu v poctu nalezenych dehiscenci vysoce korelovaly. Morfologické
odchylky alveolarni kosti jsou mezi jedinci veliké. Yagci a kol. [55] sledovali vyskyt dehiscenci
a fenestraci u pacientii s riznymi skeletalnimi tfidami. Nejvétsi pocet fenestraci byl nalezen
u pacientt s II. skeletalni tfidou, zatimco rozdily v poctu dehiscenci nebyly mezi skupinami
statisticky signifikantni. V jiné studii autofi porovnavali rozdil téchto defektl u pacienti
S riznymi vertikalnimi parametry Celisti [51]. Vys$si prevalence dehiscenci a fenestraci byla
nalezena na bukélnich stranach vSech pacientt s posteriorotaci dolni ¢elisti. Zatimco fenestrace
byly ¢astym ndlezem v oblasti hornich fezakt, dehiscence byly béZnym nalezem v dolni Celisti

u pacientt vSech ristovych typt.

2) Malpozice zubu

Zuby v malpozici (napf. vestibularni erupci) jsou vétSinou spojeny s nedostatkem pfipojené
gingivy a vestibularni kompakty (fenestrace, dehiscence alveolu). Gingiva takto postavenych
zubl je nachylna ke vzniku recesti. Tyto zuby vétSinou profezdvaji v misté mukogingivalni
hranice a vestibularni kostni lamela je oslabend. Jednd se pak o locus minoris resistantiae.
Podobna situace miZze nastat v pfipad€ vyrazného stésnani. Zuby mohou byt uloZzeny mimo
alveolarni vybé&zek. Minimdlni Sitka pfipojené gingivy a dehiscence alveolu (nebo minimalni
tloustka alveolarni kosti) jsou predisponujicimi faktory ke vzniku recesti pii pfitomnosti zanétu
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nebo traumatu. Pokud zevni faktory chybi, nemusi dojit ke vzniku recesu ani za ptitomnosti

faktorti predispozi¢nich [10,4].

Obrazek 19. Zakus horniho fezaku podporujici vznik gingivalniho recesu u dolniho fezaku. Prevzato
z Nevins [10].

3) Artikulace chrupu

Vyrazné€ hluboky skus mize vést k traumatizaci gingivy palatinalng. V ptipadé¢ pievislého

skusu to mize byt traumatizace gingivy u dolnich fezaka vestibularné.

Obrazek 20. Pacient s pievislym skusem. Dochazi k traumatizaci dolnich fezaku vestibularné a hornich
fezaki palatinalné.

4) Biotyp gingivy

To, Ze biotyp gingivy je asociovany s tloustkou alveolarni kosti, dok4zaly vyse zminéné
studie [15,16,17]. Do soucasné¢ doby vSak nebyly provedeny prospektivni studie ohledné
souvislosti tenkého biotypu s vyskytem gingivalnich recest. Limitem retrospektivnich studii je,
ze biotyp byl ur€ovan pomoci intraoralnich fotografii, coZ neni uznavano jako spolehliva
diagnostickd metoda [11,6].

Nekteré studie naznacuji, ze vznik recest je vice pravdépodobnéjsi, pokud je Site ptipojené
gingivy mensi nez 1 mm [52]. Jini autofi ukazuji, Ze oblasti s Sitkou pfipojené gingivy mensi

nez 2 mm mohou ziistat stabilni v ptipadé, Ze je dodrzovana dobra dentalni hygiena [53].
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3.2.2. Patologické pric¢iny

1) Technika ¢isténi zubu

Traumatické cisténi zubil je jednim z nejcastéjSich faktorit spojovanych s gingivalnimi
recesy [32,54,46]. Agresivni technika cCiSténi zubti muze vést k mechanické destrukei,
ktera je déna vlivem horizontalnich pohybti tvrdym zubnim kartackem s pouzitim nadmérné
sily pti Cisténi [54]. Studie ukazuji, Ze Casté Cisténi a Cisténi provadéné nadmérnou silou, stejné
jako kartacky s tvrdymi vlakny [54,55] jsou faktory asociované s gingivalnimi recesy.
Nejcastéji byly primarné postizené premolary, coz naznacuje, ze profil zubu a jeho pozice
vV zubnim oblouku mohou pfispivat ke vzniku recesii [55]. Stejné tak fakt, Ze téméf vSechny
gingivalni recesy u pacientl s vysokou urovni Ustni hygieny se vyskytuji na vestibularni plose

zubt, hovoti o velkém podilu zptisobu €isténi zubt na jejich vzniku.

2) Koufeni

Koufeni hraje vyznamnou roli v etiologii parodontalnich onemocnéni [56, 57]. Rovnéz
vétsina studii nalezla pozitivni vztah i mezi koufenim a vznikem gingivalnich recesu [42,59,56].
Nicméné se zda, Ze tento zlozvyk musi trvat po del$i dobu. Studie Slutzkeyho a Levina [59]
tuto asociaci u pacienti ve véku 18-22 let nenalezla. Stejné tak toto nepotvrdil ve své
prospektivni studii Miiller [60]. 61 zdravych, mladych dospélych osob ve véku 19-30 let bylo
rozdéleno na 2 skupiny. Prvni skupina koutfila minimalné 20 cigaret denné, zatimco druha
skupina 31 osob byli nekufaci. Parodontalni status byl klinicky vySetfen 4x v pribéhu 6 mésict.
Nebyl shledan signifikantni rozdil v prevalenci gingivalnich recesi mezi kurdky a nekuraky.
Nicméné 6mésicni pozorovani se zda pomérné kratké a 1 velikost souboru byla relativné mala.
To, Ze parodontalni stav 1ze po pieruseni koufeni zlepsit, dokazuje ve své studii Bergstrom [61].
Béhem 10leté studie porovnaval parodontalni zdravi u chronickych kuidka, u byvalych kutaki
a nekuiaki. Chronicti kutdci méli zvySeny vyskyt parodontalnich nemoci s privodnimi stavy,
jako jsou ztrata vysky alveolarni kosti v porovnani s nekutéky, u kterych parodontalni status
zlstal nezhorSen béhem celé periody vySetiovani. Stav parodontdlniho zdravi u byvalych
kutéakt, kteti nekouftili vice nez 9 let, byl podobny jako u nekutékt. Ukazuje to tak na benefit

pro stav parodontu v piipadé pieruSeni koufeni.
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3) Parodontalni onemocnéni

Proces chronické parodontitidy ¢asto vede ke vzniku gingivalnich recest zvlaste u pacientii
s tenkym biotypem gingivy. Pokud jsou marginalni mekké tkané tak tenké, ze zanétliva 1éze
postihuje celou tloust’ku ptipojené tkané, periodontalni poskozeni se manifestuje spise ve forme
recesti nez vznikem chobotii kvtli proliferaci obou ordlnich a dentogingivalnich epitelialnich
bunék do tenké a degradované ptipojené tkan¢ [62].

Také ptitomnost supragingivalniho kamene je siln€¢ asociovdna s gingivalnimi recesy
[41,55].

4) Vysoky upon frenul a tah slizni¢nich ras

Pokud se frenulum nebo slizni¢ni fasy upinaji vysoko do pfipojené gingivy, miize postupné

dochazet k jejimu sestupu vlivem tahu pti pohybu rtti a meékkych tkani [40].

Obrazek 21. Gingivalni recesus dolniho stfedniho fezaku, zptisobeny tahem dolniho frenula. Pievzato
z Lindhe [2].

5) Recesy zpiisobené samotnym pacientem

Intraoralni a perioralni piercing v poslednich dekadach nabyl na popularité [63]. Kvili
svému traumatickému efektu na okolni tkdné¢ miiZze byt ale dalsi pfi¢inou vzniku recest [64].
Ve studii Slutzkeyho a Levina [59] byl oralni a perioralni piercing siln€ asociovan s ordlnimi
a dentalnimi problémy vcetné gingivalnich recesti. Gingivalni recesy v tomto ptipadé zlstavaji

lokalizované na oblast mista styku s piercingem.
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a) b)

Obrazek 22. a) piercing jazyka, b) gingivalni recesus Vv oblasti dolniho fezaku, parodontalni sondou
detekovan chobot. Pievzato z Nevins [10].

Vyjimeéné se mizeme setkat i s uréitou formou obsedantné-kompulzivni poruchy
u pacientti, ktefi provozuji extrémné horlivou zubni hygienu nebo si traumatizuji krékovou
gingivu sami (napf. tuZzkou, nehtem,...). Zde k procesu destrukce parodontalnich tkani miZze

dojit velmi rychle [65].

Obrazek 23. Iatrogenni poskozeni samotnym pacientem (poskozeni nehtem). Pfevzato z Nevins [10].

6) Iatrogenni operativni a restorativni zakroky

Nasledky netspésnych, ale Casto i uspesnych parodontalnich operaci (uzaviena kyretaz)
mohou taktéz vést ke vzniku gingivalnich recesi. V oblasti zachovné nebo protetické
stomatologie miliZe neSetrnd preparace v oblasti krcku zubu vyustit v trvalé poskozeni ptisluSné

¢asti gingivy [4].

Mezi dalsi uvadéné patologické priCiny vzniku recesii patii ortodontickd lécba. Jeji
souvislosti se vznikem gingivalnich recesi bude vé€novana dal$i kapitola. Kone¢nym
vysledkem pusobeni kombinace vySe zminénych vrozenych a ziskanych faktord je obnazeni
zubniho kotene, které je obvykle spojeno se zvySenou senzitivitou v krckové oblasti zubu. Ta
muze vést k nedokonale provadéné ustni hygiené v dané oblasti s ndslednym vznikem kazu ¢i

zanétlivym postizenim parodontu [4].
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4, GINGIVALNI RECESY A ORTODONTICKA LECBA

4.1. Obecny vliv ortodontické 1écby na stav parodontu

Zakus jednoho zubu muze vést k Gstupu pripojené gingivy u dolnich fezaki a zdvazny
hluboky skus mtlize vyustovat v destrukci mékkych tkani palatindlng. Ortodonticka 1écba
napravuje tyto problémy nebo alespon predchazi jejich progresi. Zda se logické piedpokladat,
okludujici podporuji zdravy stav periodoncia. Ortodonticka 1é¢ba zlepsuje parodontalni zdravi
u téchto stavi, ale také pfinasi néktera potencialni rizika pro parodontalni tkané. Je mnohem
naro¢né&jsi udrzovat Gstni hygienu béhem 1é¢by fixnim aparatem, coz Casto vede k akumulaci
plaku a vzniku zanétu. Ortodontické krouzky nasazené subgingivalné mohou narusovat
alveolarni kost. U extrakénich piipadi 1ze nalézt defekty m&kkych nebo tvrdych tkani. Proto je

mozna ptitomnost jak zadoucich, tak nezadoucich parodontalnich zmén po ortodontické 1é¢bé

[66].

4.2. Zadouci zmény parodontu pomoci ortodontické 1é6¢by

Typickym pfipadem pozitivniho vlivu ortodontické 1é€by na parodont je zlepSeni
osového postaveni sklonénych zubt. Pokud po extrakci zubu nedojde k adekvatnimu uzavéru
mezery, dochdzi ve vét§iné pripadl ke sklonim sousednich zubtli do této mezery a n¢kdy také
k supraokluzi ptislusného antagonisty. Parodontologicky problém spociva ve vytvoreni Spatné
Cistitelného prostoru v krckové ¢€asti zubu na strané pfivracené do extrakéni mezery.
Jako diisledek zvySeného ukladani zubniho povlaku, mtize dojit k resorpci kosti a vytvoreni

parodontalniho chobotu [1].

Obrazek 24. Sklonéni molaru po extrakci mezialné sousediciho zubu. Pievzato z Mutschelknauss [1].
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Ortodontické zafazeni stésnanych zubl vede k jejich posunu na vrchol alveolarniho
vybézku, ¢imz se zlepsi jejich umisténi v kosti. Bylo dokazano, ze kost okolo zatazené¢ho zubu
se miiZze opét ¢astecné vytvorit [34].

Je dokonce mozné vytvaiet kost ortodontickym posunem zamérné, napiiklad

pied planovanou imlantaci. A to jak ve sméru horizontalnim [67], tak i vertikalnim [68].

4.3. Nezadouci zmény parodontu zptusobené ortodontickou lécbou

To, ze ortodonticka 1é¢ba zlepSuje periodontalni zdravi je Siroce chovana vira, kterd byla
donedavna uvadéna v edukacni literatufe publikované pro vefejnost na strankach Americké
asociace ortodontistd [69]. AvSak pokud se soustiedime na studie zaméfené na toto téma,
zjistime zna¢ny rozpor v tomto tvrzeni. Zachrisson ve svych studiich [70,71] zkoumal vliv
ortodontické 1é¢by na stav parodontu. Ortodonti¢ti pacienti vykazovali mirnou,
ale signifikantn¢ vétsi klinickou ztratu attachmentu nez kontrolni skupina. Stejné tak
vykazovali signifikantné vétsi ztratu alveolarni kosti na rentgenovych snimcich typu Bite-wing.
Nejvetsi tbytky alveolarni kosti byly v oblastech uzavienych extrakénich mezer, zvlasté
na stran¢ tlaku distalizovanych $pi¢aka. Distribuce téchto ztrat vykazovala individualni
variabilitu mezi pacienty. Ke stejnému zavéru dosli ve své studii i Janson a kol. [72].
Piehledovy ¢lanek Bollenové [66] ukazuje na absenci spolehlivych dikazi o pozitivnim vlivu
ortodontické 1é€by na parodontalni status. Chybi epidemiologické studie s adekvatnimi
kontrolnimi skupinami a s naslednou observacni periodou, stejné jako studie zaméfujici se
na dospélou populaci nebo specifické 1écebné metody jako je expanzni terapie. Diikazy, které
existuji, dokladaji malé zhorSeni parodontalniho stavu po ortodontické 1écbé [70,71,73,74].
Tvrzeni, Ze ortodonticka 1é¢ba vieobecné zvysuje zdravi parodontu, tak nemtize byt podpoieno

medicinou zaloZenou na diakazech.

43.1. Gingivalni recesy u ortodonticky lééenych pacientu

To, Ze ortodontickd 1écba miize podporovat vznik gingivalnich recesii zjistili ve svych
studiich Slutzkey s Levinem [59] a Renkema a kol. [75]. Nasli silnou korelaci mezi mnozstvim
a zavaznosti gingivalnich recesii u pacientl po pfedchozi ortodontické 1é€bé v porovnani

s kontrolnimi skupinami pacientl ortodonticky nelécenych.
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Gingivalni recesy jsou Ccastéji pozorované v dolni celisti nez v Celisti horni
a to predevSim v oblasti dolnich fezdkii. Se zvySujicim se vékem jsou vice Casté a jsou
pozorovany piedevsim na vestibuldrnich plochéch zubtl nez na lingvalnich plochach [76].

MoZznym mechanismem vzniku gingivalnich recesi je stav, kdy se kofen zubu dostane
ortodontickym pohybem blizko nebo zcela mimo alveolarni kost. To miize vést ke vzniku kostni
dehiscence a nasledné k ustoupeni marginalni gingivy, ktera bez ptislusné kostni podpory
migruje apikalné€ a dochazi tak k expozici kofent [77]. Mimoto fixni ortodonticky aparat vytvari
retencni oblasti pro zubni plak. V ptipadech jeho nedostatecného odstranovani, mize vést zanét
dasni k parodontalnimu poskozeni [2].

Renkema a kol. [45] prezentovali vysledky studie u 302 ortodonticky lécenych pacientd.
Byl zde vznik gingivalnich recesi béhem ortodontické 1écby, ktery se po jejim ukoncéeni
kontinualné zvySoval ze 7 % na konci ortodontické 1écby na 20 % u pacientl 2 roky po 1écbé
a na 38 % u pacientli 5 let po skonceni ortodontické 1écby. Pacienti, kteti méli méné nez 16 let
na konci ortodontické 1é¢by, méli mensi pravdépodobnost vzniku recesti nez pacienti starsi 16
let. Prevalence gingivalnich recest nebyla asociovana s pohlavim nebo extrakéni ¢i neextrakéni

[é¢bou.

43.2. Gingivalni recesy a protruze dolnich Fezaki

Efekt ortodontické protruze dolnich fezakl na stav parodontu je kontroverzni. Tvrzeni,
ze pti posunu zubu se okolni kost remodeluje ve stejném rozsahu, neplati pro vSechny typy
pohybii [78]. Anatomické hranice pohybu vymezuji ploténky kortikalni kosti. Jelikoz je Sitka
alveolarniho vybéZzku nejmensi v oblasti dolnich fezakd, je tato oblast povazovana za rizikovou
Z hlediska vzniku gingivalnich recesii a probéhlé ortodontické 1é€by [79].

Nekterd Setfeni ukézala, ze gingivalni recesy jsou asociované s labidlnim pohybem
dolnich fezékd a jejich autofi povazuji tento pohyb za rizikovy faktor pro vznik recesi
[77,80,81], zatimco jini takovou asociaci nenasli [82,83,84,85]. Relokovana poloha dolnich
fezakll a jejich planovand vysledna inklinace hraji dalezitou roli v diagnostickém procesu
a planovani ortodontické 1éCby. Je naprosto nezbytné stanovit limity pro protruzi dolnich
fezakd, zv1aste u pacientli se zdvaznymi skeletalnimi diskrepancemi, kde zubni oblouky mohou
pojmout jen omezeny pocet zubll nebo u pacientt s tenkou pfipojenou gingivou. V pripadech
vétsSiho incizalniho schiidku nebo stésnani je vSak labidlni vyklonéni dolnich fezaki casto

jedinou alternativou v téch situacich, kdy se chceme vyhnout extrakcim zubt. Volba, jak 1éc¢it
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zvetseny incizalni schidek, byla vzdy mezi ovlivnénim horniho oblouku smérem dorzalnim
nebo dolniho zubniho oblouku smérem ventralnim. Jako soucdst analyzy meékkych tkani
je nasolabidlni tihel dillezitym parametrem v planovani 1écby a jeho zvétSeni (napf. jako
nasledek retrakce hornich fezakl) je v nékterych piipadech nezddouci. Jedinou alternativou tak
muze byt ortognatni operace nebo protrudovani dolnich fezaka.

Ve studii Allaise a Melsenové [86] autofi blize demonstrovali, Ze prevalence pacientl
vykazujicich jednu nebo vice dehiscenci byla lehce zvySend mezi dospélymi, ktetfi prodé€lali
signifikantni protruzi dolnich fezékl. Klinicka diilezitost tohoto zjisténi byla zanedbatelna,
protoze rozdil v primérné hloubce dehiscence byl vyrazné nizsi nez chyba méteni. Avsak bylo
zjisténo, ze rozdil v primémé hloubce dehiscence byl zplsoben malym poctem pacientd,
u kterych periodoncium utrpélo poskozeni béhem 1é¢by. Na zaklad¢ téchto zjisténi se autofi
rozhodli provést retrospektivni analyzu zmén labialnich gingivéalnich recestt dolnich fezaki
u dospélych pacientd, ktefi prodélali labialni pohyb dolnich fezaki jako soucast ortodontické
1é¢by a zhodnotit, zda nekteré skeletalni, dentoalveoldrni, okluzalni parametry nebo paramentr
mékkych tkani maze byt identifikovan jako klinicky uziteény prediktor [87]. Zavéry studie
byly, Ze ortodontickd 1écba signifikantné nezvySila pocet gingivalnich recest. Pokud
je ortodonticka 1écba provadéna pod kontrolou biomechanickych zasad a parodontalniho stavu,
je riziko sekundarniho poskozeni parodontu protruzi dolnich fezak malé.

V nedavno probehlé sérii retrospektivnich studii se Renkema a kol. zabyvali tim, zda
vznik gingivéalnich recesti souvisi s velikosti vysledné protruze zubl [85] nebo se zménou
inklinace dolnich fezaki [88]. Tato souvislost se ani v jednom ptipadé nepotvrdila. Vysledna
protruze nekorelovala s vyskytem gingivalnich recesti ani s prodlouzenim délky klinické
korunky. Protruze, retruze, stejné¢ jako ponechani stejného sklonu dolnich fezakli béhem
ortodontické 1é¢by, neovliviiuje vyvoj gingivalnich recesti 5 let po jejim ukonceni. Nicméné
tyto zuby byly nejvice nachylné ke vzniku gingivéalnich recesi a prevalence se neptetrzZité
zvySovala v pribéhu sledovaného obdobi od zapoceti ortodontické 1€¢by do doby 5 let po jejim

ukonceni.
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Tabulka 3 - Studie zkoumajici protruzi dolnich fezakd.

protruze dolnich fezakti béhem ortodontické | protruze dolnich fezdkti béhem ortodontické

1é¢by je rizikovy faktor pro vznik 1é¢by neni rizikovy faktor pro vznik
gingivalnich recest gingivalnich recesii

Artun a Krogstad, AJODO 1987 Djeu et al., Angle Orthod. 2002
Yared et al., AJODO 2006 Rufova et al., AJODO 1998

Artun a Grobety, AJODO 2001

Melsenova a Allais, AJODO 2005

Vysledky z ortodontické literatury jsou protichidné pravdépodobné kvili
metodologickym rozdiliim, zahrnujici rozdily ve véku zkoumanych skupin a prostiedku
hodnoceni parodontdlnich parametrti, variabilit¢ ortodontickych mechanismi a celkové

velikosti protruze.

Stejné¢ tak Vv experimentdlnich pokusech na zvifatech byly autory pozorovany
rozporuplné vysledky. Po protrudovani fezaki u opic byl v nékterych studiich nalezen vyskyt

gingivalnich recest [89,90] u jinych recesy pfitomné nebyly [91].

Tabulka 4 - Zviteci studie zkoumajici protruzi dolnich fezaka (druh zvifete v zavorce).

protruze dolnich fezaki je rizikovy faktor protruze dolnich fezakl neni rizikovy faktor
pro vznik gingivalnich recest pro vznik gingivalnich recest

Batenhorst et al., J Periodontol. 1974 (opice) |Wingard a Bowers, J Periodontol. 1976 (opice)

Steiner et al., J Periodontol. 1981 (opice)
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Tabulka 5 - Porovnani studii zkoumajicich protruzi

prumérny
studie soubor stupei zpiisob hodnoceni recesii | zavéry studie
protruze
celkova velikost protruze dolnich stfednich fezakt signifikantné
nekorelovala
Yared, s , s mukogingivalnimi paramentry, tj. §ifkou keratinizovanych tkani,
. (v A v oy < i klinické zhodnoceni - L AT AR
Zenobio, 34 dospélych pacienti, ktefi pied zacatkem 1é¢by 0/ 0o . tloustkou volné gingivy a gingivalnimi recesy, finalni inklinace
e el e 5,9°(3,9°) parodontalniho stavu ,
Pacheco neméli gingivalni recesy o 168be navic
2006 p s mensi tloustkou volné gingivy byla ale pfimo spojena s ¢astéjSimi
a zavazngj$imi recesy, tloustka volné gingivy byla vice dilezita nez
finalni inklinace
Artun a 29 dospélych pacientd, kiefi prodélali o vysledky studie ukazuji na signifikantni zvétseni délky klinickych
ortodontickou dekompenzaci pied ortognatni o fotografie a sadrové .. Y eer L, . e
Krogstad . o Lo , .| 10 korunek a signifikantné vyssi vyskyt gingivalnich recest u pacientt
operaci II1I. tfidy, 33 pacienti v kontrolni skupiné modely N N , .
1987 i o1 i s nadmérnou protruzi nez u kontrolni skupiny
bez vyraznéjsi protruze fezakti béhem 1écby
s < — fi fiek h i
. 67 pacientd (ve veéku 10-45 let), rozdéleni na 2 oﬁommm _o‘ oa‘zoow:_ . . N , g v 1o
Djeu, Hayes . L 1x I o recestl a sadrové modely autofi usuzuji, ze stupen protruze dolnich stéednich fezakl béhem
skupiny, 1. s protruzi béhem lécby, 2. bez 5 . e LT . . s, N
2002 , . k hodnoceni vysky ortodontické 1é¢by nekoreluje se vznikem gingivalnich recest
protruze (kontrolni skupina) o,
klinickych korunek
zietelny posun dolnich fezaki u adolescentl
67 détskych pacientt s II. tfidou (pfevisly skus) s s retruzi mize byt proveden bez zvyseného rizika vzniku recest,
Artun, o . . . . N AP .
Grobéty pouzitim obraceného headgearu a kontrolni 10° fotografie a sadrové recesy, které se vyskytly béhem aktivni faze 1é€by nejsou
skupina 30 pacientt také s II. tfidou ale bez modely progresivni, av§ak pacienti u kterych se recesy vyskytly na
2001 , s Y : - . . LAz o
vyraznéj$i protruze fezakd jednotlivych zubech jsou pod rizikem ocekavani vyskytu recest na
ostatnich zubech po 1é¢bé
Rufova,
Hansen 98 déti a adolescentt 1é¢enych Herbstovym 5 fotografie a sadrové zda se, ze ortodonticka protruze dolnich fezakt
' . . . 8,9 " o .1 . S o
Pancherz aparatem, bez kontrolni skupiny modely u déti a adolescentll nema vliv na vznik a rozvoj gingivalnich recest
1998
Melsenova, ‘1 , . 3,4mm . pfitomné gingivalni recesy u dolnich fezaki
Allais 2005 | 150 dospeljch, bez kontrolni skupiny 2.6) fotografie se signifikantné behem 163by nezvéily

45



43.3. Gingivalni recesy a fixni retainery

Pouzivani fixniho retaineru se stava mezi ortodontisty stale vice popularnim [92,93,94].
Jedna se o zplisob retence nevyzadujici spolupraci pacienta pfi jejim noSeni. Pacientova
spoluprace je vSak potiebna ve smyslu dochazeni na pravidelné kontroly ke svému
ortodontistovi a pfedev§im v udrzovani dostate¢né oralni hygieny v mistech fixovaného
retaineru.

Jak mize akumulace gingivalniho povlaku okolo fixniho retaineru podporovat vznik
gingivalnich recesti labialn¢ neni jasné, protoze retainer je pfilepen na lingvalni strané zubt.
Nicméné¢ existuje predpoklad, Ze pokud je protruze fezdki po dlouhou dobu udrzovana fixnim
retainerem, muze stav vyustit ve ztratu attachmentu a vést tak ke vzniku gingivalnich recest
[95]. Méteni Renkemy a kol. [88] tuto teorii nepodporuji.

Nékteré studie poukazuji na to, Ze fixni retence zhorSuje podminky pro provadéni Gstni
hygieny a zaznamenavaji vét$i mnozstvi akumulace plaku a zubniho kamene [96,95]. Vyzkumy
ohledn¢ pripadného zhorSeni parodontalnich indexd a vzniku gingivalnich recest jsou vsak
nejednoznac¢né. Studie Artuna [96] a Bootha [97] statisticky neprokazaly, Ze by tato zvysena
akumulace méla negativni disledky pro okolni tvrdé a mékké tkané. V kontrastu k tomu studie
Pandise [95] nalezla vyssi incidenci gingivalnich recest u pacientd s delsi dobou fixni retence.
Proto by tak pouziti fixnich retainerti mélo byt primarn¢ uréeno pro dlouhodobé motivované
pacienty s peclivé provadénou ustni hygienou, kde je naopak zjist'ovana lepsi uroven provadéné
hygieny nez v mistech bez retaineru [97].

Porozumét vztahu mezi ortodontickou 1é¢bou a vyvojem gingivalnich recest je dilezité,
protoze ¢im dal vice déti, teenagert a dospélych tuto 1é¢bu podstupuje. Napiiklad data
ze Spojenych statti ukazuji, ze z pacientti narozenych v 50. letech bylo 1é¢eno ptiblizné 15 %,
zatimco pacientll narozenych v 70. letech to bylo jiz 30 % [98]. Jesté vétsi narust je mezi
dospéelymi. Proffit [20] udava, Ze procento ortodonticky 1é¢enych dospélych pacienti se zvysilo
na 25 % v roce 1990 v kontrastu s 5 % lé¢enymi v roce 1970. Vanarsdall a Musich [99] uvadgji
dokonce 800 % navyseni poctu dosp€lych pacientii v obdobi mezi témito lety. Vétsina pacientl
vyzaduje ortodontickou 1é¢bu z estetickych divoda [100]. Avsak gingivalni recesy mohou
negativné ovlivnit estetiku dentice a vyustit v kompromisni vysledky 1écby.

Vyvstava otazka, zda jsme jako ortodontisté odpovédni za narast vSech gingivalnich
recesll u pacientll po ortodontické 1é¢b&. Musime si vSak uvédomit, Ze pacienti se zavaznymi
formami stésndni a malokluzi maji uz zhorSenou startovni pozici parodontalniho stavu diky

vys$si mife fenestraci a dehiscenci [66].
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5. TERAPIE GINGIVALNICH RECESU

5.1. Eliminace patologickych vlivii

Z hlediska popsanych predispozi¢nich faktorti pii vzniku gingivalnich recesu je jasné,
ze tyto faktory nelze vyznamné ovlivnit. Snaha by méla byt sméfovana k eliminaci vlivl
patologickych. Vylouceni zlozvyku jako je koufeni, je Siroce akceptovano jako prospésné
pro zdravi a to nejenom oralni. Pouzivani vhodnych pomicek pii provadéni ustni hygieny
a spravna technika ¢i$téni zubli zamezi traumatizaci gingivy v oblasti krékli zubt. Frenulotomii
pripadné frenulektomii se dd provést odstranéni retnich uzdicek v ptipadé, ze je jejich vysoky
upon pri¢inou vzniku recest v této oblasti.

Ortodonticka 1é¢ba sice prokazatelné zvySuje prevalenci gingivalnich recesu [59,75],
ale racionalng zvoleny plan 1é¢by, ktery zohlediiuje anatomické a biologické limity celistnich

kosti a parodontu, mize riziko vzniku recesii vyrazné snizit.

5.2 Korekce pozice zubi

Naopak i ortodonticka lé€ba malokluzi miiZze sama o sobé€ pfispét k redukci gingivalnich
recestl. Zafazeni zubt na vrchol alveolarniho vybézku zlepsi obklopeni zubli mékkymi a n€kdy

I kostnimi tkanémi [34].

Obrazek 25. Spontanni Gprava gingivalnich recesti po ortodontické 1é¢bé. Pievzato z Lindhe [2].
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5.3. Mukogingivalni chirurgie

Mukogingivalni chirurgie je vSeobecny pojem pouZzivany pro popis parodontdlnich
zakrokl ke korekci defektd v morfologii, pozici a/nebo mnozstvi mékkych tkani a pod nimi
lezici kosti [2]. Protoze gingivalni recesy nejsou rizikovym faktorem pro parodontalni
onemocnéni jako takové, rozhodnuti o jejich 1€¢bé je Casto zaloZeno na estetickych ditvodech.
Avsak v ptipadech, kdy gingivalni recesy progreduji, oblast jejich vyskytu je obtizn¢ Cistitelna
nebo postizeny pacient trpi kofenovou hypersenzitivitou, je jejich 1écba vysoce potiebna [39].
Kryti gingivélnich recesti v Ceské republice dosud nepatii mezi b&zné pouZivané terapeutické
varianty, a to navzdory tomu, Ze touto cestou lze pomérné spolehlivé dosdhnout dobrych
a dlouhodobych vysledkt, které se nejvice blizi ptivodnimu stavu chrupu. Techniky kryti
gingivalnich recest se zacaly vyvijet jiz v 60. letech minulého stoleti. Zasadni impulz pro jejich
rozvoj vsak prtisel v polovingé 80. let, kdy se pro kryti gingivalnich recesu zacaly pouzivat

pojivové [101].

1963 | Evolution of soft tissue grafting]B 20]4
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Obrazek 26. Rozvoj pouzivani riiznych typu $tépu. Pievzato z Allen [107].

5.3.1. Volny epitelidlni Stép

Doplnéni gingivalni tkan€ pomoci volného gingivalniho $tépu bylo jako prvni popsano
Bjornem (1963) a systematizovano Sullivanem a Atkinsonem (1968) [102]. Chirurgicka
metoda zahrnuje ndhradu nebo navyseni mnozstvi volné ptipojené gingivy pomoci tkaiiového
Stépu. Jako donorova oblast bézné slouzi keratinizovana patrova mukoza [103],
ktera se ptilezitostné pouziva jako donorova tkan i pro oblasti mimo dutinu Ustni (napf. o¢ni
vicko, rty) [104,105]. Nevyhodou volnych §tépi je totalni preruseni krevniho zasobeni a jejich

odkazani na revaskularizaci z okoli (v tomto piipadé pouze z opera¢niho loze) [106].
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Zména cévniho zasobenti je spojena také se zmeénou barvy epitelidlniho $tépu. Proto neni vhodné
pouzivat tento typ zakroku ve viditelném useku chrupu a jeho indikace jsou tak predev§im

gingivalni recesy L. - III. tfidy dle Millerovy klasifikace v dolni celisti [4].

*
| 3‘

Obrazek 27. Odbér epitelialniho §t€pu z oblasti tvrdého patra a jeho fixace v oblasti dolnich fezaki.

Pievzato z Rateitschak [102].

5.3.2. Pojivovy Stép

Pojivovy $tép Se pouziva pro kryti jednotlivych nebo vicecetnych recest a to zejména v horni
Celisti. Uspéch supepitelidlni pojivové tkané $tdpu je pficitan dvojitému zasobeni krvi
a to jednak z donorové tkan¢ a jednak z mobilizovaného mukézniho laloku, pod ktery se §tép
vklada. Po odbéru pojivové tkané (nejcastéji opeét z oblasti patra), je rdna uzaviena,
coz pacientovi poskytuje vice pooperaéniho pohodli. Navic u této techniky nedochazi

ke vzniku barevné disharmonie [103].

Obrazek 28. Pojivovy §tép: Odbér pojivové tkané z oblasti patra. Prevzato z Lindhe [2].
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Obrazek 29. Pojivovy §tép: Umisténi §tépu pod mobilizovany mukdzni lalok. Pfevzato z Lindhe [2].

5.3.3. Lalokové operace

Pro kryti gingivalnich recesti lze vyuzit metod, které posunuji parodontélni tkan v okoli
recesu na postizené misto. V ptipadé lalokovych operaci mluvime také o stopkatych lalocich
nebot’ mukdzni nebo 1 mukoperiostalni lalok je stopkou tkdan€ spojen s mistem svého odbéru.
Vyhodou je nepteruSené cévni zasobeni laloku a tim 1 zaji$téni vhodnéjSich podminek hojeni.
Rovnéz nedochézi k barevné disharmonii mezi lalokem a okolni tkani. Tato barevnad shoda
je jednim z divodi pro¢ se lalokové operace pouzivaji predevsim v esteticky vyznamném tseku
chrupu, tj. v zon€ usmévu. Dle zptsobu uvolnéni a nasledného umisténi rozliSujeme rizné typy

lalokovych operaci (koronarné posunuty, lateralné posunuty, mustkovy lalok, aj.) [4].

Obrazek 30. Technika koronarné€ posunutého laloku. Pievzato z Lindhe [2].
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5.3.4. Tunelové operace

Patfi mezi minimaln¢ invazivni techniky pro kryti gingivélnich recest. Jejich rozvoj
je zaznamenan predevsim v poslednim desetileti. Vyhodou je vedeni jediného fezu ve viditelné
oblasti. Navic se jednd pouze o fez sulkularni, nevyzadujici protéti mezizubnich papil.
Vysledkem je Giplna absence jizev a dokonal4 estetika po zhojeni tkdni. Naopak nevyhodou jsou
zvySené naroky na zrucnost operatéra. Uvolnéni laloku, pod ktery se vlozi pojivovy $tép,
je provadeéno Casto naslepo a prakticky nelze rozlisit, zda se ptes veskerou snahu o mukozni
lalok nejedna spiSe o lalok mukoperiostalni. Existuje také zvySené riziko protéti laloku

pii nesSetrné nebo naopak neopatrné preparaci [101].

Obrazek 31. Postup tunelové operace s pouzitim pojivového §tépu. Pievzato z Zuhr [39].
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5.3.5. Alostransplantaty

Metodu tizené tkanové regenerace mizeme pouzit k prekryti zubnich krcki. Je stejné
esteticka jako lalokové operace ¢i pojivové Stépy. Nevyhodou je nutnost pouziti cizorodého
materidlu a tim 1 vétsi financni narocnost. Metoda také klade vy$$i naroky na techniku
provedeni a nese s sebou vyssi riziko pooperacnich komplikaci. Proto je v soucasnosti v rdmeci

této indikace opousténa [4].

1963 | Evolution of site preparation 5 20‘4
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Obrazek 32. Evoluce ve vybéru mista preparace. Pievzato z Allen [107].

1963 l Evolution of graft placement l> 2014
)

Obrazek 33. Evoluce ve zpusobu fixace tkanového stépu. Pievzato z Allen [107].

Vybér vhodné operacni techniky pro konkrétni piipad se posuzuje individualng. Obecné
se da fici, ze pokud nechceme, aby doSlo k barevné disharmonii mezi tkani kryjici kréek zubu
a okolni tkani parodontu, volime lalokové operace nebo pojivové Stépy (piipadné jejich
kombinace) [4]. Nejvhodné&jsi metodou pro kryti jednotlivych lokalizovanych recesi
se zabyvali ve svych ¢lancich Cairo [108] a Pini-Prato [109]. Pti zvazeni estetickych pozadavki
a narokil na sniZzeni dentinové hypersenzitivity, je nejlepsich vysledkd, jak chirurgicky fesit
jednotlivé gingivalni recesy nevykazujici ztratu interproximalnich tkani, dosazeno pomoci

koronarné posunutého laloku v kombinaci s pojivovym $tépem.
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V piipadech korekce mnohocetnych gingivalnich recest, vykazuji nejlepsi vysledky

tunelové operace v kombinaci s pojivovymi $tépy [110].

Tabulka 6 - Typy recesu a doporuéené indikace riznych technik pro jejich ptekryti. Pfevzato z Zuhr
[39].

Sifka keratinizované tkané apikalné od oblasti recesu  Mukogingivalni zdkrok

Jednotlivy gingivalni recesus (hloubka recesu <3 mm)

koronarn€ posunuty lalok s volnym pojivovym
>2 mm Stépem nebo derivaty sklovinné matrix

tunelova technika s volnym pojivovym S§tépem

dvojity lateralné posunuty lalok s volnym
<2mm pojivovym $tépem

tunelova technika s volnym pojivovym Stépem

Jednotlivy gingivalni recesus (hloubka recesu >3 mm)

koronarn€ posunuty lalok s volnym pojivovym
>2 mm Stépem nebo derivaty sklovinné matrix

dvojity lateralné posunuty lalok s volnym
<2mm pojivovym $tépem

Mnohocetné gingivalni recesy

koronarn€ posunuty lalok s volnym pojivovym
>2 mm $tépem nebo derivaty sklovinné matrix

tunelova technika s volnym pojivovym Stépem

<2mm tunelova technika s volnym pojivovym §tépem

5.4, Gingivalni epitézy

V ptipadech, kdy moznosti mukogingivalni chirurgie nedostacuji, nebo o né pacient
nema zajem, je mozno zakryt gingivalni recesy tzv. epitézou. Tato ,.kamuflaz* se pouziva
piedevSim ve frontalnim useku u pacientl s vysokou linii usmévu a zévaznéjsi formou
generalizovanych recesi. Jedna se o snimaci nahradu mékkych tkani zhotovenou ze silikonu

V barvé gingivy.
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Obrazek 34. a) pacientka s gingivalnimi recesy IIL.-IV. t¥idy dle Millera. b) Horni zubni oblouk
S nasazenou gingivalni epitézou.

Z ortodontického pohledu je diileZité védet, jak postupovat v piipadech, kdy gingivalni
recesy jsou pritomné jiz pied ortodontickou 1écbou a 1écebny plan pocita s expanzi v postizeném
zubnim oblouku. Otazkou indikace a vhodného naCasovani augmentace mékkych tkani
V oblasti fezaki u ortodontickych pacientu se zabyval Kloukos [111]. I ptes klinické zkusenosti,
ze augmentace mékkych tkani pfed ortodontickou 1é€bou miize byt klinicky Zivotaschopnou
moznosti 1écby, tento 1écebny piistup neni zalozen na solidnich védeckych dikazech. Piesto
vétSina autor doporucuje mukogingivalni zdkroky pied Ié¢bou provést v situacich,
kdy planujeme protrudovat dolni fezdky a kdy je predpoklad progrese gingivélnich recest
béhem ortodontické 1é¢by [112].
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EXPERIMENTALNI CAST
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6. CiL PRACE

Cilem experimentalni ¢asti prace bylo zhodnotit vyvoj gingivalnich recest
u ortodonticky léCenych pacientd a urcit, zda existuje pfimy vztah mezi jejich vznikem
a nekterymi zakonitostmi ve stavbé Celisti. Konkrétné se jednalo o vliv typu oblicejového
skeletu uréeny sklonem mandibularni linie a pomérem piedni a zadni oblicejové vysky a vliv
morfologie symfyzy na vznik gingivalnich recesti. Analyzovana data byla ziskdna ze sadrovych

modeli a kefalometrickych snimka pacientl a navzajem porovnana.
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7. MATERIAL

Soubor pacientti byl vybran z archivu ortodontick¢ho oddéleni Kliniky ortodoncie
a orofacialni biologie Radboud University Nijmegen, Holandsko. Toto oddéleni schranuje
zaznamy svych pacientll zhotovené pied 1écbou, okamzité po ukonceni 1écby fixnim aparatem,
2, 5 a 10 let od zacatku reten¢ni faze 1écby. Tyto kompletni zaznamy jsou vedeny o vice nez
3000 pacientu. Z hlediska dlouhodobého sledovani a dokumentace ortodonticky 1é¢enych

pacientt je tento soubor unikatni.

L [ [ [ i i .
r T T T T T -

Ffed OkamZité po 2rakypo Sletpo 10 let po
lechou [Tx) lethe (T0) leEhe (T2) |eEhe (TS)  |eché (T10)

Obrazek 35. Casova piimka znazoriujici zhotoveni ortodontické dokumentace.

Do nami vysetfovaného souboru byli zafazeni pacienti podle nasledujicich kritérii:

a) vék 11-14 let pti zahdjeni ortodontické 1écby (Ts)

b) plna erupce vSech dolnich fezakl pred zah4jenim 1écby

¢) zadny z dolnich fezaki nebyl béhem 1é¢by extrahovan

d) ihned po aktivni 1é¢bé fixnim ortodontickym aparatem byl nalepen fixni retainer v rozsahu
od Spicaku po Spicak

e) zadné viditelné abraze incizalnich hran dolnich fezakt

f) neprobéhla zadna opakovana ortodonticka lécba

g) sadrové zubni modely a kefalometrické snimky byly dostupné pred zapocetim ortodontické

1é¢by (Ts), okamZité po ortodontické 1é¢be (T0), 2 roky po 1é€bé (T2) a pét let po 1é¢bé (T5).
Vylucovaci kritéria byla:

a) kombinovana ortodonticko-chirurgicka lécba

b) restorativni vykon u dolnich fezakl po ortodontické 1€cbé

c¢) sadrové modely chabé kvality, a to zejména v oblasti marginalni gingivy

d) kefalogramy nizké kvality
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Demografické udaje jako pohlavi, vék pii pozorovani (v ¢ase Ts, TO, T2 a T5) byly
ziskany z dokumentace pacientii. VSichni pacienti byli 1é€eni fixnim ortodontickym aparatem
V obou zubnich obloucich, ale konkrétni typ aparatu (velikost drazky, vyrobce) nebo sekvence
pouzitych drati nebylo mozné piesné urcit. Po skonceni 1€cby byl vSem pacientim aplikovan
Vv dolni ¢elisti fixni retainer v rozsahu od $pic¢aku po Spicak. Analyza potiebné velikosti studie
nebyla pred vysetfovanim provedena. Misto toho byly v§echny opravnéné subjekty zafazeny
do studie.

176 pacienti (76 chlapct a 100 divek) s praimérnym vékem 12,4 let (SD= 0,8) pired
zahajenim ortodontické 1écby splnilo kritéria pro zafazeni do studie (tabulka 1). VSichni méli
vztah zubnich oblouki v I. nebo II. Angleové tiid€ a byli 1é¢eni pomoci fixniho ortodontického
aparatu po pramérnou dobu 2,8 let (SD= 0,8). Po sejmuti fixniho aparatu v ¢ase T0 nasledovalo
u kazdého pacienta nalepeni fixniho retaineru na Sest dolnich frontalnich zubt (od Spi¢aku po

$picak), ktery zustal nalepen po celou dobu pozorovani (TO0 az T5), praimérné 5,5 roku.

Tabulka 7 - Charakteristika souboru.

Mean SD Median | Minimum | Maximum
AGE_Ts 12,4 0,8 12,3 11,0 13,9
AGE_TO 15,1 11 15,1 12,5 18,3
Age_T2 17,6 1,2 17,5 14,8 21,0
Age_T5 20,6 1,2 20,6 18,2 24,2
TX TIME 2,8 0,8 2,8 11 55
Post_tx_time 55 0,6 55 3,2 7,3

AGE Ts= vek pred 1écbou, AGE TO= vek po skonceni aktivni faze 1é¢by, Age T2= vék 2 roky po skonceni
aktivni faze 1éCby, Age T5= veék 5 let po skonceni aktivni faze 1écby, TX TIME= délka aktivni faze 1écby,
Post_tx_time= délka observacéni periody
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8. METODIKA

Byly hodnoceny dva typy ortodontickych zdznamt - bo¢ni dalkové rentgenové snimky
(kefalogramy) a sadrové ortodontické modely.
Rentgenové snimky byly ptivodné zhotoveny v analogové formé jako folie. Pred jejich

prométrovanim byly vSechny pievedeny autorkou této prace na formu digitalni pomoci skeneru.

(poTomka. Horyne  45.40.400%

Obrazek 36. Hodnocené ortodontické zaznamy. Vlevo sadrové modely. Vpravo kefalometricky snimek.

Kefalometrické snimky byly pouzity ke stanoveni:
a) facialniho typu
c¢) morfologie symfyzy mandibuly

b) protruze dolniho fezaku ve vztahu k mandibularni linii

Sadrové modely byly pouzité k zhodnoceni:
a) zmény délky klinické korunky

b) pfitomnosti gingivalniho recesu.

8.1. Méreni na kefalometrickych snimcich

V ortodoncii rozeznavame 3 oblicejové typy — kratky, primérny a dlouhy typ obliceje.
Rozliseni se obvykle provadi na zaklad¢ sklonu mandibularni linie vzhledem k roviné lebe¢ni
baze nebo na zéklad¢ poméru predni a zadni obli¢ejové vysky.
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Za timto ucelem byly na kefalometrickych snimcich pted 1€¢bou (Ts) identifikovany a

oznaceny nasledujici morfometrické body:

Sella (S, stied sella turcica)

Nasion (N, vnéjsi bod na spojeni nosni kosti s kosti ¢elni)

Incizalni hrana dolniho fezaku (Li)

Apex dolniho fezaku (Ai)

Bod B (nejzadnéjsi bod na predni kontute dolniho alveoldrniho vybézku)

Menton (Me, nejspodnéjsi bod na mandibularni symfyze)

ML (mandibularni linie, prochazi bodem Me a je te¢nou k dolni hrané¢ mandibuly pod jejim
uhlem)

Gonion (Go, prisecik linie ML a te¢ny k zadnimu okraji vétve mandibuly)

Obrazek 37. Morfometrické body znacené na kefalometrickém snimku.
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Nasledné¢ byly stanoveny tyto linearni a thlové parametry:

Sklon mandibulérni linie vzhledem ke kranialni bazi (SN-ML) byl stanoven jako thel mezi linii
spojujici body S a N a mandibularni linii.

Pomér zadni a ptedni obli¢ejové vysky (PFH) byl stanoven jako podil vzdalenosti mezi liniemi
spojujici body S a Go a body N a Me v procentech.

Sklon dolniho fezaku k mandibularni linii byl méfen jako thel mezi linii spojujici body Li a Al

a mandibularni linii.

Obrazek 38. Méfené parametry na kefalometrickém snimku (thel NS-ML, piedni a zadni oblicejova
vyska, sklon dolniho fezdku k mandibularni linii).

Morfologie symfyzy mandibuly byla hodnocena podle metodologie studie Giitermanna
a kol. [114]. Byly ur¢eny nasledujici body:

H1 (kolma vzdalenost z bodu B k mandibulérni linii)

H2 (kolma vzdalenost z bodu Li k mandibularni linii)

D1 (vzdalenost mezi bodem B a dorzalni tangentou symfyzy kolmou k mandibularni linii)

D2 (sitka alveolu, vzdalenost mezi bodem B a dorzalnim okrajem symfyzy, méfend paralelné
s mandibulérni linif)

W (8itka symfyzy, vzdalenost mezi pfedni a zadni tangentou symfyzy, kolmou k mandibularni

linii)
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Obrazek 39. Méfené parametry symfyzy mandibuly. Pievzato z Giitermann et al. [114].

Vlastni méfeni byla provedena v programu Adobe Illustrator CS6 s registraci na setiny
milimetru.
Vsechna méfeni na kefalometrickych snimcich byla provedena jednou osobou (autorkou

prace).

8.2. Méreni na sadrovych modelech

M¢éfeni na sadrovych modelech byla provedena hodnotitelem z ortodontického odd¢€leni
Kliniky ortodoncie a orofacialni biologie Radboud University Nijmegen, Holandsko.

Vyska klinické korunky dolnich fezékd byla urcena jako vzdélenost mezi incizalni
hranou fezdku a nejhlubSim bodem zakftiveni vestibularniho gingivalniho okraje. Klinicka
vyska korunky byla métena u vSech dolnich fezéka na sadrovych modelech zhotovenych pred

1é¢bou, na konci 1é¢by, 2 a 5 let po 1é¢bé (respektive v ¢asech Ts, TO, T2 a T5).

K méteni bylo pouzito digitalni posuvné méfitko (Digital 6, Mauser, Winterthur,
Switzerland) s registraci na 0.01 mm.
Pritomnost gingivalniho recesu pted 1é€bou, po 1éCbe, 2 a 5 let po 1écbe (respektive

v ¢asech Ts, TO, T2 a TS) byla hodnocena skérem ANO/NE na sadrovych modelech.
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Obrazek 40. Znazornéni méfenych parametrii na sadrovém modelu. Meas= vyska klinické korunky,
Rec= ptitomny gingivalni resesus.

Recesus byl hodnocen jako pfitomny v pfipad¢, Ze byla exponovand cementosklovinnd hranice.

8.3. Pouzita statistika

Pro popis souboru byla pocitana deskriptivni statistika (priimér, smérodatna odchylka,
median, minimum, maximum). Ke statistickému zpracovani byl pouzit program MS Excel 2013
(Microsoft, USA) a statisticky software IBM SPSS Statistics 22. Kvantitativni znaky byly
testovany Shapiro-Wilkovymi testy normality. Data, kterd méla normalni distribuci, byla
zpracovana parametrickymi  metodami — Pearsonovym korelacnim  koeficientem
a dvouvybérovym t-testem. Data, kterd nespliovala pfedpoklady normality, byla testovana
neparametrickym Mann-Whitney U-testem. Pro ovéfeni zavislosti kvalitativnich znakd byl
pouzit Fisherliv pfesny test. VSechny statistické testy byly provedeny na hladiné signifikance
0,05. Statisticky vyznamné signifikance jsou zvyraznény tuénym pismem. Statisticky
vyznamné zavislosti mezi kvantitativnimi veli€inami jsou znadzornény graficky bodovymi grafy
S prolozenou regresni piimkou, kterd naznacuje smér zavislosti. Zavislost mezi dichotomickou
veli¢inou a kvantitativni veli¢inou je znazornéna pomoci krabicového grafu. Vodorovna Cara
Vv krabici znazoriiuje hodnotu medianu, dolni hrana krabice hodnotu 1. kvartilu (25 percentil),
horni hrana hodnotu 3. kvartilu (75 percentil). Anténky ukazuji maximdlni a minimalni
naméiené hodnoty.

Ke stanoveni spolehlivosti pfi urovani skeletalnich charakteristik, bylo ndhodné
vybrano 25 kefalogramti, které byly znovu pfeméfeny. Chyba méfeni byla spocitana podle

Dahlbergovy statistiky a navic znazornéna pomoci Bland- Altmanovych grafti.
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8.3.1. CHYBA MERENI

K statistickému odhadu miry reprodukovatelnosti a opakovatelnosti méfeni se
Vv literatufe pouziva fada statistickych testd.

Vnitrotiidni korelaéni koeficient (intraclass correlation coefficient, ICC)
je modifikaci Pearsonova korelacniho koeficientu, ktery se v tomto piipadé¢ nazyva také
mezittidni - inter-class correlation coefficient [115]. Podobné jako Pearsondv korela¢ni
koeficient také nabyva hodnot <0-1>, ale pfi vypoctu pouziva vazeny prumér a vazenou
smérodatnou odchylku, protoze nesrovnava asociaci dvou rtiznych kvalit (jako jsou napft. vyska
a vaha), ale asociaci ,,part‘“ téze kvality (napf. opakované¢ métené vysky), poradi kterych
je vzijemné zaménitelné, a u kterych neni raciondlni divod rozdélit je na skupiny
(podle osy x a y).

Technicka chyba méfeni (technical error of measurement, TEM) je metoda odhadu
chyby opakovatelnosti (repeatability error) a slouzi zejména k odhadu nahodné chyby
v disledku technickych limiti méfidel a pozorovatele. Vyjadiuje variabilitu vysledku jako
rozdil vzdy mezi dvéma opakovanymi méfenimi (tedy ne jako primérnou hodnotu rozdilu).
Metodu vyvinul a v roce 1926 publikoval §védsky statistik a genetik Gunnar Dahlberg,

po kterém se metoda oznacuje jako Dahlberg’s statistics nebo Dahlberg’s formula [116,117].

Obrazek 41. Gunnar Dahlberg, M.D., LL.D. (1893-1956), svédsky lékat, statistik, eugenik a genetik.
Pievzato z Wikipedia [118].
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Vzorec pro vypocet Dahlbergovy statistiky d je:

d— \/Z?ﬂ(xn' — x2;)?

2n

kde:

d = (technicka) chyba méteni (TEM),

x1; = prvni hodnota méteni jedince i ,

X,; = druha (opakovand) hodnota méfeni téhoz jedince i ,

n = pocet métenych jedinca.

Technicka chyba méteni d je tedy pramérny rozdil vznikly neptesnosti (a hlavné
ne-preciznosti) meéteni vyjadieny ve formé smeérodatné odchylky vypocitané jako podil,
kde v ¢itateli je soucet rozdila prvniho a druhého méfeni a ve jmenovateli dvojnasobek poctu
opakovanych dvojich méteni. Technicka chyba méteni tedy zachovava metricky rozmér (danou
jednotku) piivodni métené veli¢iny napt. milimetry. Na rozdil od koeficientd se tedy nejedna
o bezrozmérné ¢islo.

Dahlbergova metoda odhadu chyby méfeni je v ortodoncii i v antropologii velmi
poZivana a v literatute se vyskytuje se pod riznymi jmény: Dahlberg’s statistics, Dahlberg’s
formula. Solow s error statistics (Si nebo Sx), technical error of measurement (TEM), standard

error of single determination (orig. Dahlberg), method error (ME), atd [119].

Hodnoty chyb vypocitané podle Dahlbergovy statistiky byly v nasem vzorku v rozmezi
0,227 — 0,822. Hodnoty koeficientu ICC (Intraclass correlation coefficient) byly v rozmezi
0,936 az 0,998, coz znamend téméf perfektni shodu. Parovym t-testem byla prokézana
systematicka chyba pii méfeni parametru H1 (p=0,0001), pfi prvnim méfeni byla 21x naméfena
vys$i hodnota nez pii druhém méfeni, opacna situace nastala jen 4x. U ostatnich parametra

systematicka chyba prokézéna nebyla.
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Tabulka 8 - Chyba méfeni pro nékteré veliiny

Chyba dle Dahlberga |ICC p (t-test)
H1 0,760 0,936 0,0001
H2 0,464 0,978 0,295
\W 0,227 0,980 0,842
D1 0,260 0,985 0,065
D2 0,252 0,972 0,005
INCL Ts 0,674 0,991 0,151
NS-ML 0,451 0,995 0,993
S-Go 0,822 0,983 0,882
N-Me 0,307 0,998 0,830

ICC= vnitrotfidni korelacni koeficient, H1 (kolma vzdalenost z bodu B k mandibularni rovin€), H2 (kolma
vzdalenost z bodu Li k mandibularni rovin¢), W (Sitka symfyzy, vzdalenost mezi pfedni a zadni tangentou
symfyzy, kolmou k mandibularni linii), D1 (vzdalenost mezi bodem B a dorzalni tangentou symfyzy kolmou
k mandibularni rovin€), D2 (Sitka alveolu, vzdalenost mezi bodem B a dorzalnim okrajem symfyzy, méfena
paralelné s mandibulérni linii), INCL Ts= inklinace dolnich fezakid v ¢ase T's, NS-ML= sklon mandibularni roviny
viaci lebni bazi, S-Go= vzdalenost mezi body sella a gonion, N-Me= vzdalenost mezi body nasion a menton.

Bland-Altmaniv rozdilovy graf (Bland-Altman plot) je graficka metoda ke srovnani
preciznosti méfeni dvou ridznych meéficich technik. Metoda je vhodnd k posuzovani
reprodukovatelnosti 1 opakovatelnosti méteni. Rozdilovy graf se hodi k postizeni pfipadného
vztahu mezi velikosti priméru obou méteni a velikosti rozdili mezi nimi (proporéni chyba),
k nalezeni systematické chyby (bias) pii srovnavani dvou metod a k identifikaci odlehlych
hodnot [120-124].

Bland-Altmaniv graf je x-y bodovy graf. Primér opakovanych méfeni je vynasen
na osu X a rozdily dvojic métfeni na osu y. Horizontalni linky (na ose y) znaci polohu priimérného
rozdilu mezi obéma métenimi (provadénymi za podminek reprodukovatelnosti nebo podminek
opakovatelnosti). Pokud se pramérny rozdil li§i jen nepatrné od nuly, nejevi se u srovnavanych
metod nebo pozorovatelt systematicka chyba, v opaéném piipadé€ je mozno provést odhad jeji
velikosti. Systematickou chybu (bias) Ize nasledné provéfit napt. t-testem. Dals$i dvé
horizontalni linky se nazyvaji limity shody opakovanych méreni (limits of agreement, LoA).
Limity shody se v literatufe také nazyvaji koeficient opakovatelnosti (coefficient of
repeatability, CR).
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Obrazek 42. Bland — Altmantv rozdilovy graf pro znazornéni opakovatelnosti méfeni veli¢iny H1
(kolma vzdalenost z bodu B k mandibularni roving¢).
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Obrazek 43. Bland — Altmantv rozdilovy graf pro znazornéni opakovatelnosti méteni veli¢iny H2
(kolméa vzdalenost z bodu Li k mandibularni rovin¢).
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Obrazek 44. Bland — Altmanuv rozdilovy graf pro znazornéni opakovatelnosti méfeni veli¢iny W
(8itka symfyzy, vzdalenost mezi predni a zadni tangentou symfyzy, kolmou k mandibularni linii).

0,8

0,6 +1.96 SD
B 0,55

0,4 - ° o o)
B o

0,2 = o O
I o o o

0,0
B °© 9 Mean

= o)

0,2 N % -0,14
i o oo ©

0,4} o

06 o

osk o -1.96 SD
B -0,82

o

1,05 . I . I . I . I . I . I

4 6 8 10 12 14 16

Mean of D1_1 and D1_2

Obrazek 45. Bland — Altmantv rozdilovy graf pro znazornéni opakovatelnosti méfeni veli¢iny D1
(vzdalenost mezi bodem B a dorzélni tangentou symfyzy kolmou k mandibularni roving).
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Obrazek 46. Bland — Altmantv rozdilovy graf pro znazornéni opakovatelnosti méfeni veli¢iny D2
(sitka alveolu, vzdalenost mezi bodem B a dorzalnim okrajem symfyzy, métena paralelné
s mandibularni linii).
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Obrazek 47. Bland — Altmantv rozdilovy graf pro znazornéni opakovatelnosti méfeni veli¢iny INCL
Ts (inklinace fezakt pied 1écbou).
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Obrazek 48. Bland — Altmantv rozdilovy graf pro zndzornéni opakovatelnosti méfeni veli¢iny NS-
ML (thel mandibularni linie vzhledem k lebni bazi).
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Obrazek 49. Bland — Altmantv rozdilovy graf pro znazornéni opakovatelnosti méteni veli¢iny S-Go
(vzdalenost sella-gonion).

70



Lor o +1.96 SD
0,89
o
o
0,5 o o O
o
I
Mean
0.0 © © 0,02
%o o ° o
° o
o
_0,5 -
-1.96 SD
-0,85
-1,0h ] ] ] ] ] ] ] ]
90 95 100 105 110 115 120 125 130

Mean of N-Me 1 and N-Me 2

Obrazek 50. Bland — Altmantv rozdilovy graf pro znazornéni opakovatelnosti méfeni veli¢iny N-Me

(vzdalenost nasion-menton).

Stanoveni chyby méfeni u vysky klinické korunky a hodnoceni ptitomnych recest bylo popsano

ve studii Renkemy a kol. [88].
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Q. VYSLEDKY

9.1. Kefalometricka analyza

Primérna hodnota thlu NS-ML v souboru byla 35,3° (SD= 5,8%). Ta byla o néco vyssi
nez uvadéné primérné hodnoty pro Holandskou populaci, které jsou 33,0° (SD=3,30°) [125].
Vétsi standardni odchylka v naSem souboru ve srovnani se vzorkem, ktery popsali

Prahl-Andersenova a kol., naznacuje, Ze v nasi skupiné pievazovali pacienti s vysokym typem

oblicejového skeletu ve srovnani s primérnou holandskou populaci.

Tabulka 9 - Charakteristika skeletalnich hodnot vySetfovaného souboru.

Mean SD Median | Minimum | Maximum
NS-ML 35,3 5,8 35,4 19,6 48,8
S-Go/N-Me * 100% 62,7 5,2 62,2 52,2 77,3
INCL Ts 93,25 7,19 93,50 68,00 110,00
Incl TO 98,08 6,82 97,50 73,50 112,50
Incl T2 98,58 7,06 98,50 74,00 114,00
Incl T5 98,90 7,22 98,50 74,50 115,00
Ts-TO 4,8 6,0 4,8 -15,0 22,5
Ts-T5 5,7 6,4 6,0 -14,5 24,0
TO-T5 0,8 3,2 0,5 -10,0 12,0

NS-ML= sklon mandibularni roviny vi¢i lebni bazi, S-Go/N-Me * 100%= pomér ptedni a zadni oblicejové
vysky, INCL Ts= inklinace dolnich fezakid v ¢ase Ts, Incl TO= inklinace dolnich fezakd v ¢ase T0, Incl T2=
inklinace dolnich fezaki v ¢ase T2, Incl T5- inklinace dolnich fezakd v ase T5.

Tabulka 10 - Charakteristika morfologickych parametri symfyzy.

Mean SD Median | Minimum | Maximum
H1 21,2 2,1 21,1 16,6 27,3
H2 40,5 3,1 40,4 34,0 51,4
w 15,4 1,7 15,4 10,0 19,4
D1 8,6 1,9 8,6 1,8 14,8
D2 7,6 1,2 75 5,3 11,9

HI1 (kolma vzdalenost z bodu B k mandibularni roviné), H2 (kolméa vzdalenost z bodu Li k mandibularni roving),

W (8itka symfyzy, vzdalenost mezi pfedni a zadni tangentou symfyzy, kolmou k mandibularni linii), D1
(vzdélenost mezi bodem B a dorzalni tangentou symfyzy kolmou k mandibularni roving), D2 (Sitka alveolu,
vzdalenost mezi bodem B a dorzalnim okrajem symfyzy, métend paraleln¢ s mandibuléarni linii).



Pramérny pomér piedni a zadni obli¢ejové vysky (PFH) byl 62,7 % (SD= 5,2, rozmezi od 52,2
do 77,3) a vysoce koreloval s thlem SN-ML (korela¢ni koeficient= -0,95, p < 0,0001).
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Obrazek 51. Korelace mezi thlem NS-ML a S-Go/N-Me * 100 zobrazena bodovym grafem. Korela¢ni
analyzou byla prokazana statisticky vyznamna silna negativni korelace.

Pocatecni sklon dolnich fezakli (INCL Ts) nepifimo koreloval s uhlem NS-ML (korelacni

koeficient= -0,35, p < 0,0001). To znamena, ze sklon fezaku pied 1é¢bou byl vétsi u pacientti

s kratkym typem obliceje, neZ u jedinct s dlouhym typem obliceje.
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Obrazek 52. Korelace mezi thlem NS-ML a inklinaci dolnich fezakl pred 1é€bou zobrazend bodovym
grafem. Korela¢ni analyzou byla prokazana statisticky vyznamna stfedné silna negativni korelace.
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Inklinace dolnich fezakt se zvétsila v priibéhu ortodontické 1é¢by o 4,8° (INCL Ts- T0)
a zlistala z velké ¢asti nezménéna po dalsich 5 let (INCL T0-T5= 0,89).
I ptes stfedni korelaci mezi pocatecnim sklonem fezédku a thlem NS-ML, zména sklonu dolnich
fezakd béhem ortodontické 1é¢by (INCL Ts-T5) jen slabé koreluje s timto uhlem (korela¢ni
koeficient= 0,11, p=0,157). To naznacuje, Ze facialni typ (thel NS-ML) vysvétluje pouze 1,2%

rozptylu zmény sklonu dolnich fezdk béhem ortodontické 1écby.

Tabulka 11 - Korelace mezi thlem NS-ML a pomérem piedni a zadni obli¢ejové vysky, inklinaci
tezaki pred 1éCbou a zménou inklinace z doby Ts do T5.

NS-ML

Pearsoniv korela¢ni

S-Go/N-Me * 100% koeficient -0,953
Oboustranna signifikance < 0,0001
N 176
Pearsoniv korela¢ni

INCL Ts koeficient -0,35
Oboustranna signifikance < 0,0001
N 176
Pearsoniv korela¢ni

INCL Ts-T5 koeficient 0,107
Oboustranna signifikance 0,157
N 176

S-Go/N-Me * 100%= pomér piedni a zadni obli¢ejové vysky, Ts= inklinace dolnich fezaki v ¢ase Ts (pied
1é¢bou), INCL Ts-T5= zména inklinace v obdobi pfed a 5 let po 1é¢bé.

Dale byly korelovany hodnoty urcujici obli¢ejovy typ s hodnotami charakterizujicimi
morfologii symfyzy mandibuly. Statistickd zavislost byla prokdzana mezi tthlem NS-ML a
parametry D1, D2, H1 a H2, tj. ¢im vétsi je thel mandibulérni linie, tim je symfyza vyssi a uzsi

a naopak. Statisticky signifikantni korelace byly znadzornény graficky.
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Tabulka 12 - Korelace mezi uhlem NS-ML a hodnotami charakterizujicimi morfologii symfyzy

mandibuly.

NS-ML
wW Pearsontiv korelac¢ni koeficient -0,137
Oboustranna signifikance 0,07
N 176
D1 Pearsontv korela¢ni koeficient -0,351
Oboustranna signifikance <0,0001
N 176
D2 Pearsoniiv korela¢ni koeficient -0,191
Oboustranna signifikance 0,011
N 176
H1 Pearsonuv korelac¢ni koeficient 0,155
Oboustranna signifikance 0,039
N 176
H2 Pearsoniiv korela¢ni koeficient 0,359
Oboustranna signifikance <0,0001
N 176

H1 (kolma vzdalenost z bodu B k mandibularni rovin¢), H2 (kolma vzdalenost z bodu Li k mandibularni roving),
W (8itka symfyzy, vzdalenost mezi pfedni a zadni tangentou symfyzy, kolmou k mandibularni linii), D1
(vzdalenost mezi bodem B a dorzalni tangentou symfyzy kolmou k mandibularni roving), D2 (8itka alveolu,
vzdalenost mezi bodem B a dorzalnim okrajem symfyzy, métena paralelné s mandibulérni linii).
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Obrazek 53. Korelace mezi uhlem NS-ML a hodnotou D1 (vzdalenost mezi bodem B a dorzalni
tangentou symfyzy kolmou k mandibularni rovin€) zobrazena bodovym grafem. Byla zjisténa
statisticky vyznamna stfedn¢ silna negativni zavislost mezi thlem NS-ML a D1.
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r=-0191, p=001
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Obrazek 54. Korelace mezi tthlem NS-ML a hodnotou D2 (8itka alveolu, vzdalenost mezi bodem B
a dorzalnim okrajem symfyzy, métena paralelné s mandibularni linii) zobrazena bodovym grafem.
Byla zjisténa statisticky vyznamna slaba negativni zavislost mezi thlem NS-ML a D2.
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Obrazek 55. Korelace mezi thlem NS-ML a hodnotou H1 (kolma vzdalenost z bodu B k mandibularni
roving) zobrazend bodovym grafem. Byla zjiSténa statisticky vyznamna slabd pozitivni zavislost mezi
uhlem NS-ML a H1.
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Obrazek 56. Korelace mezi uhlem NS-ML a hodnotou H2 (kolma vzdalenost z bodu Li k
mandibularni rovin€) zobrazena bodovym grafem. Byla zjiSténa statisticky vyznamna stfedné silna
pozitivni z&vislost mezi thlem NS-ML a H2.

9.2. Hodnoceni sadrovych modeli

V obdobi Sleté observacni doby (T0-T5) se pocet subjektii s gingivalnimi recesy zvysil
ze 2 (1,14 %) na 24 (13,64 %) a samotny pocet gingivalnich recest ze 2 na 39. Prevalence
gingivalnich recest ve 4 hodnocenych obdobich je znazornéna v tabulce.

VétSina pacientd méla bud’ 1, nebo 2 recesy, pouze 3 subjekty mély vice nez 2 recesy.

Tabulka 13 - Gingivalni recesy v oblasti dolnich fezakl pied 1é¢bou (Ts), po 1é¢bé (T0), dva roky po
1écbe (T2) a pét let po 1écbe (TS).

Gingivdlni recesy

Ts To T Ts
Pocet pacientli bez recest 176 175 166 152
Pocet pacientl s recesy 0 2 10 24
% pacientl s recesy 0 1,14 5,68 13,64
Pocet pacientl s 1 recesem - 2 6 13
Pocet pacientt se 2 recesy - - 4 8
Pocet pacientl se 3 recesy - - - 2
Pocet pacientl se 4 recesy - - - 1
Celkovy pocet recest 0 2 14 39
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Celkovy prirtstek gingivalnich recesti byl podobny u chlapcti i u divek. Stejné tak pacienti, u
kterych byly provedeny extrakce z ortodontickych divodii, méli podobny vyskyt gingivalnich

recest v ¢ase TS jako pacienti bez extrakei.

Tabulka 14 - Vyskyt recest v zavislosti na pohlavi.

Pohlavi
muZi Zeny p
Pocet Procenta | Pocet Procenta
recesus Ts |0 76 100,0% 100 100,0%
recesus TO |0 76 100,0% |98 98,0%
1 0 0,0% 2 2,0% 0.506°
recesus T2 |0 72 94,7% |94 94,0%
1 2 2,6% 4 4,0% 0,8912
2 2 2,6% 2 2,0%
recesus T5 |0 65 855% |87 87,0%
1 7 9,2% 6 6,0%
2 2 2,6% 6 6,0% 0,806"
3 1 1,3% 1 1,0%
4 1 1,3% 0 0,0%

3Fishertv test, "Mann-Whitney U-test

Fisherovym pfesnym testem a Mann-Whitney U testem nebyl prokazan statisticky vyznamny
vztah mezi prirustkem recest a pohlavim.

Tabulka 15 - Vyskyt recesu v zavislosti na pohlavi v ¢ase T5.

vyskyt recesu

i} ano ne Celkem

Pohlav i 1,0 Cetnost 10 66 76
% 13,2% | 86,8% | 100,0%

2,0 Cetnost 14 86 100

% 14,0% | 86,0% | 100,0%

Celkem Cetnost 24 152 176
% 13,6% | 86,4% | 100,0%

Fishertv ptesny test p = 1,000. Pohlavi 1,0= muzi, 2,0= Zeny. Nebyl prokazan statisticky vyznamny vztah.

78



Tabulka 16 - Zavislost vyskytu recesu na zvoleném typu ortodontické 1é¢by (extrakéni/neextrakéni).

vyskyt recesu

. ano ne Celkem

Extrakce ano Cetnost 9 39 48
% 18,8% | 81,3% | 100,0%

ne Cetnost 15 113 128

% 11,7% | 88,3% | 100,0%

Celkem Cetnost 24 152 176
% 13,6% | 86,4% | 100,0%

Fishertv pfesny test p = 0,227. Nebyl prokazan statisticky vyznamny vztah.

Shapiro-Wilkovymi testy normality bylo zji§téno, ze veli¢iny ,,ptirdstek délky korunky
42, 41, 32, 31 nemaji normalni rozloZeni, proto byl pro porovnani hodnot namétenych pred
1écbou a po 1écbé pouzit neparametricky Wilcoxontv test. Timto testem bylo prokazano,
ze u vSech zkoumanych zubt doslo ke statisticky vyznamnému zvySeni délky korunky béhem
1é¢by a Sleté observacéni periody, p < 0,0001 u vSech zubi.

Primérné délka klinické korunky dolnich fezakli se mezi dobou Ts a T5 zvysila o 0,85 mm

(SD= 0,70, P<0,001).

Tabulka 17 - Prirtstek primérné délky korunky (v milimetrech) u dolnich fezaki po 1é¢bé (v ¢ase od
Tsdo T5).

Mean SD Median | Minimum | Maximum | P (V\t/élsi())xon
priristek délky 1,03 0.79 1,01 -0,56 3,74 <0,0001
korunky 42
priristek délky 0,62 0,95 0,49 -1,50 4,45 <0,0001
korunky 41
prirustek délky 0,61 091 0,48 -1,29 3,85 <0,0001
korunky 31
pririustek délky 113 0.88 0,99 -0,37 4,44 <0,0001
korunky 32
celkovy prirtstek -
délky korunek 085 0.70 0.78 058 329 <ot
fezaki
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Tabulka 18 - Zavislost prumérného pfirastku délky klinické korunky na pohlavi.

Pohlavi
muZzi Zeny p
Primér| SD |Prumér| SD
primérny
priristek | 409 | 973 | 083 | 0,68 | 0,654°
délky
korunky

‘dvouvybérovy t-test

Dvouvybérovym t-testem nebyla prokazana zavislost primérného piirtstku délky klinické

korunky na pohlavi, p = 0,654.

Kromé vyskytu recest u extrakénich a neextrakénich pacienti bylo hodnoceno, zda je mezi

témito skupinami rozdil v primérném prtirtistku délky korunky fezaki po 1écbé.

Tabulka 19 - Zavislost primérného piirustku délky klinické korunky na typu 1é¢by (extrakéni vs.
neextrakéni).

Extrakce

ano (n =48) ne (n = 129) p

Median | 1. kv. - 3. kv.| Median | 1. kv. - 3. kv.

primérny
priristek délky 0,84 0,41-1,42 0,74 0,45-1,14 0,434°
klinické korunky

bMann-Whitney U-test

Mann-Whitney U testem nebyl prokazéan statisticky vyznamny vztah mezi extrakci

a primérnym priristkem délky korunek fezaka, p = 0,434.

Dvouvybérovym t-testem byl zkouméan vliv morfologickych parametri mandibuly,
véku pacientil a inklinace fezéki na vznik gingivélnich recesi.

Sklon mandibularni linie, zména inklinace béhem 1écby, ani vyslednd inklinace nema
vliv na vznik gingivalnich recesl v oblasti dolnich fezaki.

Byla prokazana statisticky signifikantni negativni zévislost H1 na vzniku gingivalnich
recest, tj. pokud je vzdéalenost bodu B od mandibularni linie vétsi, byl pozorovan mensi vyskyt

recesu.
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Tabulka 20 - Vztah mezi vyskytem gingivalnich recest a proménnymi jako byly vék pied 1é¢bou,
morfologie mandibuly a symfyzy, sklon dolnich fezdk pted 1écbou a v ¢ase TS5 a zménou sklonu

dolnich fezakd béhem lécby.

vyskyt recesu

ano ne p
Priamér SD Primér SD

VEk pred 16¢hou (Ts) 12,6 0.9 123 08 0,153
NSML 35,46 5,94 3527 5,82 0,886°
5 Go/N-Me * 100% 62,18 5,42 62,79 5,20 0,504
» 20,33 1,08 21,28 212 0,040°
» 39,91 313 40,64 3,08 0,284
W 15,65 173 15,31 1,66 0,359°
o 8,44 2,08 858 1,93 0,745¢
o 7,48 118 7,58 115 0,701°
INGL Te 90,7 7,0 93,6 7,2 0,065¢
INGL T T5 75 6,6 5,4 6,4 0,129°
INGL T8 98,2 8,0 99,0 7.1 0,627°

¢dvouvybérovy t-test

NS-ML= sklon mandibularni roviny viéi lebni bazi, S-Go/N-Me * 100%= pomér ptedni a zadni obli¢ejové vysky,
H1 (kolma vzdalenost z bodu B k mandibularni roving), H2 (kolma vzdalenost z bodu Li k mandibularni roving),
W (sitka symfyzy, vzdalenost mezi pfedni a zadni tangentou symfyzy, kolmou k mandibularni linii), D1
(vzdalenost mezi bodem B a dorzélni tangentou symfyzy kolmou k mandibularni roving), D2 (Sitka alveolu,

vzdalenost mezi bodem B a dorzalnim okrajem symfyzy, métend paraleln¢ s mandibuléarni linii)

INCL Ts=inklinace dolnich fezaka v ¢ase Ts, INCL Ts-T5= zmeéna inklinace v obdobi pied a 5 let po 1é¢be, INCL
T5= inklinace dolnich fezakt v case T5.
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Obrazek 57. Statisticky signifikantni negativni zavislost H1 na vzniku gingivalnich recest. Tj. pri vétsi
vzdalenosti bodu B od mandibuléarni linie byl vyskyt gingivalnich recesti mensi.

Na zavér byly korelovany parametry jako veék pacientd pted 1écbou, morfologické
parametry mandibuly, inklinace dolnich fezakt ptfed a po 1écbé a zména inklinace béhem 1écby
s prodlouZzenim délky klinické korunky z Ts do TS. Z té€chto parametrii byly pouze dva
statisticky signifikantni. A to inklinace fezakll pfed lécbou a inklinace fezdkd po lécbé

(hodnocena v ¢ase T5).

Byla prokédzana statisticky vyznamna negativni zavislost inklinace dolnich fezaku
pted 1éEbou 1 po 1écbé na zmeéné primérného piirtstku délky klinické korunky dolnich fezak,
tj. ¢im mensi pocatecni i kone¢na inklinace dolnich fezakd, tim vétsi prirtstek délky klinickych

korunek dolnich fezaku.
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Tabulka 21 - Korelace mezi pramérnym prirtstkem délky korunek fezaki a proménnymi jako byly
vek pred 1éEbou, morfologie mandibuly a symfyzy, sklon dolnich fezak pted 1é€bou a v Case TS5 a
zménou sklonu dolnich fezakti béhem 1écby.

priumérny priristek
délky korunky
AGE_Pre tx Pearsontiv korelacni koeficient 0,057
Oboustranna signifikance 0,456
N 176
NS-ML Pearsontv korela¢ni koeficient 0,091
Oboustranna signifikance 0,232
N 176
S-Go/N-Me * 0104
100% Pearsontv korela¢ni koeficient ’
Oboustranna signifikance 0,171
N 176
H1 Pearsonuv korelaéni koeficient -0,144
Oboustranna signifikance 0,056
N 176
H2 Pearsonuv korela¢ni koeficient -0,053
Oboustranna signifikance 0,482
N 176
w Pearsontv korela¢ni koeficient -0,057
Oboustranna signifikance 0,455
N 176
D1 Pearsontv korela¢ni koeficient -0,121
Oboustranna signifikance 0,109
N 176
D2 Pearsontv korelac¢ni koeficient -0,056
Oboustranna signifikance 0,461
N 176
INCL Ts Pearsontv korelac¢ni koeficient -0,303
Oboustranna signifikance <0,0001
N 176
INCL Ts-T5 Pearsontv korelac¢ni koeficient 0,134
Oboustranna signifikance 0,075
N 176
INCL T5 Pearsontv korela¢ni koeficient -0,182
Oboustranna signifikance 0,015
N 176

AGE_Pre tx= v€k pted 1é¢bou, NS-ML= sklon mandibularni roviny vi¢i lebni bazi, S-Go/N-Me * 100%= pomér
pfedni a zadni oblicejové vysky, H1 (kolma vzdalenost z bodu B k mandibularni roving), H2 (kolma vzdalenost
z bodu Li k mandibularni roving), W (Sitka symfyzy, vzdalenost mezi pfedni a zadni tangentou symfyzy, kolmou
k mandibularni linii), D1 (vzdalenost mezi bodem B a dorzalni tangentou symfyzy kolmou k mandibularni
rovin¢), D2 (Sifka alveolu, vzdalenost mezi bodem B a dorzalnim okrajem symfyzy, métena paralelné

s mandibularni linii) INCL Ts= inklinace dolnich fezakl v ¢ase Ts, INCL Ts-T5= zména inklinace v obdobi pfed
a 5 let po lécbe, INCL T5= inklinace dolnich fezakt v ¢ase TS5.
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Obrazek 58. Korelace mezi pramérnym piirtistkem délky klinické korunky dolnich fezadkl a inklinaci
dolnich fezaki pied 1é€bou zobrazena bodovym grafem. Korela¢ni analyzou byla prokazana statisticky
vyznamna stfedné silna negativni korelace. Tj. ¢im mensi pocate¢ni inklinace dolnich fezakd, tim vétsi
priristek délky klinickych korunek dolnich fezak.
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Obrazek 59. Korelace mezi praimérnym prirtistkem délky klinické korunky dolnich fezaki a inklinaci
dolnich fezaka 5 let po 1écbé zobrazena bodovym grafem. Korela¢ni analyzou byla prokézana statisticky
vyznamna slaba negativni korelace. Tj. ¢im mensi inklinace dolnich fezaka po 1€¢be, tim vétsi prirastek
délky klinickych korunek dolnich fezaku.
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10. DISKUSE

Cilem studie bylo najit morfologické parametry ve stavb¢ dolni Celisti vztahujici se ke

vzniku gingivalnich recesti u dolnich fezéki po ortodontické 16Cbé.

10.1. Vyskyt gingivalnich recesi

Do soucasné doby studie zaméfené na vyvoj gingivalnich recesu u ortodonticky
IéCenych pacientd hodnotily soubor okamzité po ukonceni 1é¢by [86] nebo nékolik let
po ni [80, 81, 82]. Ty pozd¢jsi vsak byly limitované nutnou délkou pozorovani. Tudiz nemohla
byt hodnocena dynamika vyvoje jednotlivych recest. Nami hodnoceny soubor je z hlediska
dlouhodobého a systematického pozorovani unikatni.

Nase zjiSténi demonstruji kontinudlni nartst poctu recesit v oblasti dolnich fezakl
V obdobi po ukonceni aktivni ortodontické terapie. Na pocatku 1é¢eni nebyl v souboru piitomen
zadny gingivalni recesus V oblasti dolnich fezakd. Po 1é¢bé se recesy vyskytly u dvou pacientt
(1,14 %), v ¢ase T2 u 10 pacientti (5,68 %) a 5 let po 1é¢bé (T5) u 24 pacientti (13,64 %). Nase
vysledky jsou konzistentni se zji§ténimi jinych autort [126, 127].

Nebyl nalezen rozdil ve vyskytu gingivalnich recesti v zavislosti na pohlavi. V ¢ase T5
byly ptitomny recesy u 13,2 % chlapct a u 14 % divek. Vysledky koreluji s pfedchozim
zjisténim Renkemy a kol. [45].

10.2. Typ ortodontické 1écby

V nasem souboru nebyl pozorovan rozdil v prevalenci gingivalnich recest u extrakcni
nebo neextrakéni ortodontické 1€cby. Z celkového poctu 48 pacientti, kteti podstoupili extrakéni
ortodontickou 1é¢bu, mélo 9 pacienti (18,8 %) v ¢ase TS alespon 1 gingivalni recesus u dolnich
fezakd. Ze 128 pacient 1é¢enych neextrakéné melo gingivalni recesus 15 osob (11,7 %).

Zména inklinace dolnich fezaki béhem 1€€by nezvySovala riziko rozvoje gingivalnich
recestt béhem pétileté observacni periody. Stejné tak toto riziko nezvySovala vysSi mira
protruze dolnich fezaki po 1écbé. Nase vysledky se zdaji byt v souladu s vysledky Rufové
a kol. [83], Artuna a Grobétyho [82] a Djeua a kol. [84].

Rufova a spolupracovnici [83] analyzovali zménu v inklinaci dolnich fezaki u teenagerti

1é€enych pomoci funkéniho Herbstova aparatu a vznik gingivalnich recestt 6 mésicti po této
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1é¢be. Zjistili, ze pramérna protruze dolnich fezaki o 8,9 stupiili nezvysila riziko vzniku
gingivalnich recest. Stejné tak porovnani pacientl s maximalni protruzi (pramérné 16,4 stupiiti)
a minimalni protruzi (primér 2,7 stupiiti) neodhalilo zadné signifikantni rozdily ve vysce
klinické korunky nebo vzniku recesti u téchto dvou skupin. Djeu a kol. [84] popsali podobna
zjisténi u adolescentti a mladych dospélych pacientt, ktefi byli 1é¢eni fixnim ortodontickym
aparatem, a u kterych byla protruze dolnich fezakt zvétSena o 5 stupnitl.

Naopak Vv rozporu s nasimi vysledky jsou studie Artuna s Krogstadem [81] a Yareda
a kol. [80]. Artun a Krogstad [81] zjistili, Ze nadmé&ma protruze dolnich fezaki v ramci
ortodontické dekompenzace béhem kombinované ortodonticko-chirurgické 1écby II1. tiidy vede
ke snizeni gingivalni hranice béhem 3 let po 1é€be, s pouze minimalnimi zménami v prubéhu
dalsich 5 let. Autofi pozorovali signifikantni zvétSeni délky klinickych korunek a poctu
gingivalnich recesii v porovnani s pacienty, u kterych doslo pouze k minimalni zmén¢ inklinace
dolnich fezaki béhem 1é¢by. Yared a kol. [80] pozorovali, ze kone¢na inklinace dolnich fezaki
po 1é¢be, navic spojena s mensi tloustkou volné gingivy, byla pfimo spojena s Cast&jSimi
fezak.

Rozpory mezi studiemi mohou byt diny riznym vékovym sloZenim pacienti
V jednotlivych souborech stejné jako mechanismem 1€¢by a riiznou dobou pozorovani po 1é¢be.

Vétsina studii je navic provedena retrospektivné bez zhodnoceni parodontéalniho statusu.

10.3. Oblicejovy typ a gingivalni recesy

V této studii jsme testovali hypotézu, Ze vyvoj gingivalnich recesii v oblasti dolnich
fezakl je spojen s typem obliceje ur¢enym sklonem mandibuldrni linie. Sklon mandibularni
linie je dillezitym faktorem, ktery ovliviiuje pldnovéni ortodontické 1écby. Bylo dokazano,
ze pacienti s vy$§im sklonem mandibuléarni linie (tj. pacienti typu long face) mohou mit rozdilné
rastové charakteristiky [128] nebo 1é¢ebnou odpoveéd’ [129,130], nez pacienti s malym sklonem
mandibularni linie (tj. pacienti typu short face). Dulezité je zjisténi, Ze vysoky sklon
mandibularni linie je Casto asociovan se Stihlym alveolarnim vybézkem, zatimco plocha
mandibulérni rovina je Casto spojena se silnym alveoldrnim vyb&zkem a prominujici kostni
bradou [131]. Hypoteticky, pokud by byly dolni fezdky u pacienta s vysokym thlem
mandibularni linie protrudovany béhem ortodontické 1é¢by, mohlo by to vést ke ztenceni

labialni kortikalis alveolarni kosti a nasledné ke vzniku gingivéalniho recesu. To se projevilo
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ve skupiné pacientd s mandibularni progenii, u kterych bylo protrudovani dolnich fezaku
soucasti ortodontické dekompenzace pted ortognatnim chirurgickym zakrokem [132]. U téchto
pacientii je mandibularni rovina Casto strma a ptfedni obliejova vyska je zvétSena [133].
Kompenzaéni mechanismy zplsobuji, Ze symfyza mandibuly se prodluzuje a je zka, fezaky
jsou Vv retruzi a alveolarni kost je ten¢i neZ u jinych typt malokluzi. V takovémto prostiedi
provadéna ortodontickd dekompenzace zubii pied chirurgickou korekei malokluze mize vést
k dalsimu ztencCeni alveolarni kosti, tvorb¢é dehiscenci a gingivalnich recest [81,132].
V kontrastu k tomu nase zjisténi ukazala, Ze ve skupiné nechirurgicky lé¢enych pacientl
s malokluzi v I. nebo II. Angleové tiidé vyvoj gingivalnich recesu a zvétseni vysky klinickych
korunek nebyly zavislé na velikosti uhlu dolni Celisti ani na poméru predni a zadni obli¢ejové

vysky (tj. na obli¢ejovém typu).

10.4. Oblicejovy typ a inklinace Fezaki

Typ obliceje souvisi se sklonem dolnich fezakli- ¢im strmé&js$i mandibuldrni rovina, tim
mandibularni linie, tim vice jsou dolni fezaky v protruzi [114,134,135,136].

Korelaéni koeficienty mezi sklonem mandibulérni linie a inklinaci dolnich fezaki
nalezené v populacich ze Svédska [134], Polska [135] a Svycarska [114] jsou Vv rozmezi
od -0,44 (primér pro obé pohlavi ve veéku 7-12 let) do -0,38 (pramér pro ob¢ pohlavi, vék 10
let) respektive do -0,33 (chlapci, 13 let), do -0,27 (divky, 13 let).

Negativni korela¢ni koeficient zjistény v této studii (-0,35) mél podobnou absolutni
hodnotu jako hodnoty ziskané jinymi autory.

| pies korelaci mezi predlécebnou inklinaci hornich a dolnich fezakt, protruze dolnich
fezaki béhem ortodontické 1éCby (tj. zména inklinace fezdkl jako vysledek ortodontické
terapie) ve skuteCnosti nesouvisela s facialnim typem. To dokazuje, Ze dolni fezadky byly
protrudované v porovnatelném stupni bez zavislosti na tom, zda se jednalo o pacienta
S vysokym, primérnym nebo malym tthlem mandibularni linie.

V dasledku toho by reakce parodontalnich tkdni u pacientii se strmou mandibulérni linii
(tj. pacienti typu long face), kteti maji spiSe tenci alveolarni vybézek nez pacienti s mensim
uhlem mandibularni linie (tj. pacienti typu short face) méla byt srovnatelnd jako u pacientli

S jinymi konfiguracemi mandibularni roviny.
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10.5. Zména vySky klinické korunky dolnich rezaku

Primérma délka klinické korunky dolnich fezdki se zvysila o 0,85 mm
(SD= 0,70, P<0,001). Délka klinické korunky se zvétSila v priméru vice u lateralnich fezaki
(0 1,03 mm u zubu 42 a o 1,13 mm u zubu 32) nez u fezaka sttednich (o 0,62 mm u zubu 41
a0 0,61 mm u zubu 31). Stejné jako v pfipad¢ vyskytu gingivalnich recesii nebyla prokazéana
zavislost primérného pfirtstku vysky klinické korunky na pohlavi ani na zvoleném typu
ortodontické 1é¢by (extrakeni vs. neextrakéni).

V nasi studii se vyska klinické korunky zvétsila vice u pacientt, ktefi méli maly thel
mezi dolnimi fezdky a mandibularni linii. To jsou obvykle pacienti s vyS$§im uhlem
mandibuldrni linie, jejichz typ riistu je blizko posteriorotace. Nicméné korelace mezi zménou
vysky korunek a thlem mandibuldrni linie statisticky vyznamna nebyla.

Avsak dokonce i pfi absenci ortodontické 1é¢by, miizeme pozorovat mirné zvétSeni
klinické délky korunky [137] jako nasledek pokracujici erupce zubii u rostoucich pacientl
[138].

10.6. Morfologie mandibularni symfyzy

Pomoci korelacnich statistickych testl bylo zjiSténo, Ze tvar symfyzy do urcité miry
souvisi se sklonem mandibularni linie. Pfi v&tSim uhlu mezi mandibularni linii a lebni bazi
je symfyza vyssi a uz8i. Pfi menSim Uhlu mandibularni linie je stav opacny. Toto zjiSténi
je v souladu s jinymi studiemi [79,139,140,141,142]. Dale bylo hodnoceno, zda ma tvar
symfyzy vliv na vznik gingivalnich recesti. Vysledky ukazuji na zajimavy jev. Jedinym
parametrem, ktery koreloval s vyskytem gingivalnich recest byla veli¢ina H1 tj. kolma
vzdalenost z bodu B k mandibuldrni roviné. V ptipadé, Ze byla vzdalenost H1 vétsi, byl vyskyt
recestt mensi. NaSe zjisténi je v kontrastu s velkou vétSinou studii [81,143]. Swasty a kol. [144]
ve své praci potvrdili, ze tloustka kortikalni kosti je mensi u pacientli s dlouhym typem obliceje
(respektive s vétsi vyskou symfyzy). To by hovofilo pro vyssi riziko vzniku gingivalnich recest
u té€chto pacientl pii ortodontickém pohybu labialnim smérem [143,145]. Avsak existuji dalsi
proménné majici vliv na vyvoj gingivalnich recesti, a to velikost pouzité sily, aplikovana
biomechanika ortodontického aparatu a také individualni predispozice jednotlivych pacienti
(ptitomnost dehiscenci pted 1écbou, biotyp gingivy aj.). Je mozné, ze v ptipadech pacienti, u
kterych byl v rdmci diagnostiky stanoven rizikovy tvar symfyzy, je 1é€ba vedena primarné

Setrnéji s pozornosti na prevenci vzniku gingivalnich recesi.
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10.7. Délka observace

V ramci tohoto Setfeni jsme analyzovali stav parodontu pacientl 5 let po ortodontické
1écbé. Délka observacni periody byla dana systémem kontrol zavedenych na Oddé¢leni
ortodoncie a kraniofacialni biologie Radboud University Nijmegen v 70. letech 20. stoleti.
Podle tohoto systému jsou pacienti zvani na kontroly po 2, 5 a 10 letech od ukonceni
ortodontické 1éCby. AvsSak je dobfe zndmo, ze Cim delsi je obdobi od ukonceni 1écby
do navstévy pacienta, tim vétsi je pravdépodobnost pred¢asného ukonceni sledovaciho obdobi.
Artun and Krogstad [81] uvadi, Ze k vyvoji gingivélnich recesti dochazi b&hem nebo krétce
po ortodontické 1écbé. Tedy naslednd kontrola po 5 letech je pfedpokladem rozumného
kompromisu mezi moznosti shromézdit velky vzorek pacienti s minimalnim procentem
pfipadi vylouceni a mezi ¢asem potiebnym k posouzeni sledovanych parametrii (v tomto
ptipadé typu obliceje) na vyvoj gingivalnich recesti a zvétSeni vysky klinické korunky dolnich
fezak.

Tato domnénka platila také ve studii Renkemy a kol. [75], ve které se zjistil statisticky
signifikantni rozdil v prevalenci gingivalnich recesi mezi ortodonticky lécenymi pacienty
a nelécenou kontrolni skupinou jiz ve véku 18 let.

Nicméné otazka optimalni délky pozorovani, tj. ani kratké ani dlouhé délky, nebyla
vyfeSena. Teoreticky, pokud je vyvoj gingivalnich recesli ovlivnén hlavné faktory pfitomnymi
v prubéhu ortodontické 1écby, néasledné obdobi sledovani by nemélo byt pfili§ dlouhé kvili
piirozenému, tedy s ortodontickou 1é€bou nesouvisejicimu vyvoji gingivalnich recest, které tak
mohou maskovat gingivalni recesy vzniklé v dusledku ortodontické 1écby.

Na druhou stranu je mozné, ze ortodonticka lécba spolu s retencni fazi vytvari zménéné
prostredi po 1é€bé (napt. zmensSeni tloustky labialni kortikalis alveolarni kosti), které vyvolava
nebo urychluje vyvoj gingivalnich recesti v pribéhu zbytku zivota. V takovémto piipadé
by observacni doba méla byt prodlouZena. Proto délka observacni periody mize byt zavisla

na vyzkumnych otazkach testovanych konkrétni studii.

10.8. Limity studie

Jedna se retrospektivni studii, ktera miize mit limity vztahujici se k vybérové chybé.
Vybérovd chyba nastavd, pokud se ucastnici studie systematicky li§i od zpulsobilych,
ale nezahrnutych ucastnikti. Nelze vyloucit, ze prevalence nebo distribuce gingivalnich recest

u pacientll dostavenych se na kontrolu po 5 letech od ortodontické 1écby v ptipadée této studie
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se miize liSit od populace ortodonticky 1écenych pacientt jako celku. Nicméné velikost souboru
a zatazeni po sob¢ jdoucich pacientii by méla snizit riziko potencialni vybérové chyby.

Mimo to jsme zde hodnotili, zda je inklinace mandibulérni linie (tj. typ obli¢ejového
skeletu) asociovana se vznikem gingivalnich recesti. Nasi hypotézu jsme zalozili na ¢etnych
studiich dokazujicich, ze sklon mandibularni linie je spojen s tloustkou vestibularni alveolarni
kosti. Avsak neprovadé€li jsme piima méteni alveolu a je mozné, ze néktera z nich mohou mit
souvislost se zhorsenym stavem parodontu. Nicméné pro klinické ucely je stanoveni vztahu
mezi obli¢ejovym typem a gingivalnimi recesy rozumné, protoze uréovani typu obli¢ejového
skeletu je jednoduché a rutinné provadéné v bézné praxi a jeho spojeni s predikci vzniku
gingivalnich recesti by m¢lo signifikantni prognostickou hodnotu pro planovani ortodontické
1écby.

Hodnoceni pouze na =zakladé sadrovych modeli a nedostatek informaci
o parodontalnich parametrech jsou dal$i limity studie.

Nedostatky této studie ukazuji na potifebu provedeni prospektivni studie S registraci
morfologie Celisti, S klinickym hodnocenim pied, béhem a po ortodontické 1é¢be, rozdéleni
podle biotypu gingivy, a jinych proménnych jako je dentdlni hygiena, strava, koufeni a
dlouhodobé¢ sledovani vSech téchto pacientli. Pro prognézu vlivu jednotlivych Ciniteld na stav

parodontu, bude asi nejcennéjsi dlouhodobé sledovani vSech téchto pacientt.

90



11. ZAVERY

Studie se zabyvala vyskytem gingivalnich recesti dolnich fezakt u skupiny ortodonticky
lécenych pacientl. Snazila se odpoveédét na otazku, zda existuje n¢jaky predispozicni faktor
ve stavb¢é mandibuly hodnoceny na kefalometrickém snimku, ktery ma ptimy vztah ke vzniku
gingivalnich recesti po ortodontické 1écbé. Mimo jiné studie potvrdila nékteré zakonitosti ve

stavbé Celisti.

Zavery studie jsou tyto:

Cim vétsi je sklon mandibulérni linie vzhledem k lebni bazi, tim je mensi pomér pfedni a zadni

obli¢ejové vysky a naopak.

Sklon mandibularni linie vzhledem k lebni bazi ma vliv na inklinaci dolnich fezaka pred 1é¢bou.

Pfi vétsim sklonu mandibularni linie jsou dolni fezaky vice v retruzi a naopak.

Sklon mandibularni linie vzhledem k lebni bazi a n€které morfometrické parametry symfyzy

spolu koreluji. Pfi vét§im sklonu mandibularni linie je symfyza uzsi a vyssi.

Pocet recest v oblasti dolnich fezdki v obdobi po ukonceni aktivni ortodontické terapie

se V naSem souboru kontinualné zvySoval.

Nebyly nalezeny rozdily ve vyskytu gingivalnich recest mezi chlapci a divkami ani mezi typem

zvolené ortodontické 1écby (extrakeni vs. neextrakéni).

Nebyla prokazana zavislost primérného ptirtstku vysky klinické korunky po 1é¢bé na pohlavi

ani na zvoleném typu ortodontické 1écby (extrakéni vs. neextrakéni).

Zména inklinace dolnich fezaki béhem ortodontické 1écby ani vysledna protruze tfezakl

po 1écbé nema vliv na vznik gingivalnich recest ve sledovaném souboru pacientti.

Sklon roviny dolni ¢elisti vzhledem k lebni bazi neni spojen s vyvojem gingivalnich recest
ani se zvetSenim délky klinické korunky dolnich fezaka. Proto nemtize byt pouzit jako rizikovy
faktor pro jejich vyskyt.
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Jedinym z morfometrickych parametrii symfyzy mandibuly korelujicim s vyskytem
gingivalnich recest v oblasti dolnich fezakl v této studii byl parametr H1 (kolmé vzdalenost
z bodu B k mandibularni roving). Cim vétsi byla velikost H1, tim niZ§i byla $ance vyskytu

gingivalnich recest.

Jedinym z métenych parametrt korelujicim s prodlouzenim vysky klinickych korunek dolnich
fezakd byla inklinace fezakt pied 1é¢bou a inklinace fezakd po 16¢bé. Cim mensi byla
piedlécebna inklinace dolnich fezak, tim vétsi byl priméry piirastek délky klinické korunky
dolnich fezakl. Stejné tak ¢im mensi byla polécebna inklinace dolnich fezakd, tim vétsi byl
pramérny prirtstek délky klinické korunky dolnich fezakt. Jedna se o vyznamnou informaci

pro praxi, protoze inklinace dolnich fezakii souvisi se sklonem mandibuléarni linie.

Pticiny vzniku gingivalnich recest jsou multifaktorialni. Na zakladé hodnot ziskanych
pouze z kefalometrického snimku nelze pfesné stanovit, v kterém piipadé¢ se u pacienta
po ortodontické 1é€bé vyskytnou gingivalni recesy. Zda se, Ze nejvétsi vliv maji anatomické
predispozice ve stavbé parodontalnich tkani, jako jsou jiz pfitomné dehiscence kortikalni kosti
a biotyp gingivy.

Pohybu zubu, zvlasté v labiolingvalnim sméru, by mélo piedchazet peclivé vysetieni

rozmérl tkani pokryvajicich zonu tlaku, tj. misto, kam bude zubem pohybovano.

92



SOUHRN

Predkladana prace ma dvé ¢asti, teoretickou a experimentalni.

Prvni kapitola je vénovana anatomické skladbé parodontu. V druhé kapitole jsou
uvedeny fyziologické zdkonitosti parodontalnich tkani a jejich reakce na ortodontickou silu.
Charakterizovany jsou tkanové zmény, ke kterym dochéazi pii ortodontickém pohybu a
diskutovana je teorie optimalni sily. Jednim ze zakladnich axiomi v ortodoncii je, ze kost
nasleduje pohyb zubu. Popséna je jeji tvorba v zon¢ tlaku, stejné jako resorpce na strané tlaku.
Tteti kapitola definuje gingivalni recesy a zabyva se jejich etiologii a moznymi pfi¢inami
vzniku. Tato problematika je vysoce aktualni, protoze ¢im dal vice pacientli vyhledava
ortodontickou 1é€bu s cilem zlepsit stav svého chrupu. Gingivélni recesy vzniklé v pribéhu
nebo po ortodontické 1é¢bé mohou zpiisobit kompromisni esteticky vysledek. Vliv samotné
ortodontické 1é¢by na vznik gingivalnich recesii je diskutovan ve ¢tvrté kapitole. Poskozeni
parodontu jako nasledek protruze dolnich fezaki je v literatufe kontroverzni téma. Vyklanéni
zubll smérem labidlnim je Casto jedinym zplsobem lécby stésnani v piipade, Ze se chceme
vyhnout extrakcim zubtl. Problém nastava v piipad¢, kdy je alveolarni kortikalis tenka a tento
pohyb zubu zptsobi vznik kostni dehiscence. Ta se stava predispozi¢nim faktorem rozvoje
gingivalniho recesu. V paté kapitole jsou popsany chirurgické mukogingivalni zakroky,
kterymi se daji vzniklé recesy esteticky fesit.

Druhou ¢ast prace tvofi vlastni experimentalni Setfeni. Studie se zabyva vyskytem
gingivalnich recesti dolnich fezdkd u skupiny ortodonticky léCenych pacientl. Snazi se
odpove&dét na otazku, zda existuje né¢jaky predispoziéni faktor ve stavbé mandibuly, ktery ma
pfimy vztah ke vzniku gingivélnich recest po ortodontické 1é€be. Jako studijni materil byly
pouzity sadrové modely a kefalometrické snimky 176 pacientd léCenych soucasnymi
ortodontickymi metodami s respektovanim biologickych zékonitosti. Na zaklad€ naSich
vysledkll jsme dosli k zavérim, Ze pouze podle hodnot ziskanych z kefalometrického snimku
nelze presné stanovit, v kterém piipadé¢ se u pacienta po ortodontické 1écbeé vyskytnou
gingivalni recesy. Zda se, ze nejvetsi vliv maji anatomické predispozice ve stavbé

parodontalnich tkéni, jako jsou jiz ptitomné dehiscence kortikalni kosti a biotyp gingivy.
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SUMMARY

This thesis has two parts, theoretical and experimental.

The first chapter is devoted to an anatomical structure of periodontal tissue. In the
second chapter physiological principles of periodontal tissues and their response to orthodontic
force are stated. They are characterized by tissue changes that occur during orthodontic tooth
movement and the theory of optimal strength is discussed. One of the basic axioms in
orthodontics is that the bone follows the movement of the tooth. Bone formation in the tension
zone is described, as well as resorption on the pressure side. The third chapter defines gingival
recession and discusses their etiology and possible causes. This issue is highly actual as more
and more patients seek orthodontic treatment to improve the state of their teeth. Gingival
recession arising during or after orthodontic treatment can compromise the aesthetic outcome.
An effect of orthodontic treatment on development of gingival recessions is discussed in chapter
four. Periodontal damage as a result of protrusion of the lower incisors is a controversial topic
in literature. Moving labial teeth toward is often the only option in treatment of crowding in the
event that we want to avoid tooth extractions. The problem arises in the case where the thin
alveolar cortex is present and the movement of the tooth causes the formation of bone
dehiscence. It becomes a predisposing factor for the development of gingival recession. In the
fifth chapter are described the mucogingival surgical procedures, which can resolve aesthetic
problem caused by recessions.

The second part consists of experimental investigation. The study deals with the
incidence of gingival recessions in lower incisors in orthodontically treated patients. It tries to
answer the question whether there is a predisposing factor in the morphology of the mandible,
which has a direct relationship to the development of gingival recession after orthodontic
treatment. As study material were used plaster models and cephalometric images of 176 patients
treated with contemporary orthodontic techniques with respect to biological principles. Based
on our results we came to the conclusion that according to the values obtained from the
cephalograms only, it can not be accurately determined, in which case gingival recession will
occur. It seems that the greatest effect have anatomical predisposition of periodontal tissues,

such as present dehiscences of cortical bone and gingival biotype.
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