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Streszczenie

Podstawg leczenia ortodontycznego jest przemodelowanie
koéci uwarunkowane przez procesy resorpcji i apozycji
zachodzace w obrebie tkanki kostne;j. Sg to procesy, ktérych
efektywnos¢ jest zalezna od wielu czynnikéw, w tym od
ogoblnego zdrowia pacjenta. Szczegdlnie warte uwagi sg stany
predysponujgce do powstania niedoboru witaminy D,, ktore
potencjalnie moga zaburza¢ tempo oraz bezpieczenstwo
wykonywanych przemieszczen zebéw. Cel. Przedstawienie
proceséw metabolicznych zachodzacych w obrebie tkanki
kostnej podczas leczenia ortodontycznego oraz wptywu,
jaki ma witamina D, na ich przebieg. Proba ustalenia wskazan
do przeprowadzania badan biochemicznych oraz
hormonalnych przed wdrozeniem planowanego leczenia
ortodontycznego. Material i metody. Do badan wykorzystano
baze danych PubMed, GoogleScholar oraz zasoby czasopism
American Journal of Orthodontics i European Journal of
Orthodontics przy uzyciu stéw kluczowych: vitamin D, bone
remodeling, orthodontic tooth movement, osteoclast activity.
Do przegladu piSmiennictwa zakwalifikowano publikacje
dostepne z pelnym tekstem, napisane w jezyku polskim lub

Abstract

The aim of orthodontic treatment is bone remodelling due
to resorption and apposition within bone tissue. The efficacy
of these processes is dependent on various factors including
patient’s general health. Conditions predisposing to vitamin
D, deficiency are particularly noteworthy, because they can
potentially interfere with the speed and safety of tooth
movements. Aim. To present types of metabolic processes
within bone tissue during orthodontic treatment and the
influence of vitamin D, on their progress. To attempt to
establish indications for conducting biochemical and
hormonal tests before implementation of orthodontic
treatment. Material and methods. Researchers used PubMed
and GoogleScholar data bases, American Journal of
Orthodontics and European Journal of Orthodontics
publications to collect material using key words: “vitamin
D.”, “bone remodelling”, “orthodontic tooth movement”,
“osteoclast activity”. Full text publications in Polish or English
were included in the literature review. The bibliography has
been supplemented with published book monographs
regarding orthodontics and histology. In total, 41 references
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angielskim. Bibliografie uzupetniono publikacjami
ksigzkowymi z zakresu ortodoncji oraz histologii. W sumie
wykorzystano 41 pozycji piSmiennictwa. Wyniki. Utrzymanie
optymalnego poziomu witaminy D, warunkuje niezaburzony
przebieg przemian histologicznych zachodzacych w obrebie
tkanki kostnej podczas ortodontycznego przesuniecia zebow.
Prawidlowy, przewidywalny przebieg leczenia
ortodontycznego w duzej mierze zalezy od zachowania
nienaruszonego zdrowia og6lnego pacjenta. Wskazane jest
badanie poziomu witaminy D, przed rozpoczeciem leczenia,
w szczegblnosci u pacjentéw o podwyzszonym ryzyku
wystapienia niedoboréw. (Tokarska P, Marczynska-Stolarek
M, Zadurska M. Rola witaminy D, podczas leczenia
ortodontycznego - przeglad pi$miennictwa. Forum Ortod
2019; 15: 50-7).

Nadestano: 04.12.2018
Przyjeto do druku: 26.03.2019

Stowa Kluczowe: witamina D,, remodeling tkanki kostnej,
leczenie ortodontyczne

Wstep

Ortodontyczny ruch zeba ma na celu przemieszczanie zebow
w obrebie tkanek wyrostka zebodotowego szczeki i zuchwy
oraz zmiane warunkéw zgryzowych, dzieki czemu mozliwe
jest uzyskanie poprawy funkcji i estetyki narzadu zucia.
Podstawg terapii ortodontycznej jest dynamiczny proces
przemodelowania struktur tkankowych wyrostka
zebodotowego szczeki i zuchwy. Aplikowanie sity na zeby
przez dtugi czas moze doprowadzi¢ do przekroczenia granicy
elastycznych odksztatcen tkankowych i translacyjne
przemieszczenie zeba (1). Uzyskiwany ruch zebéw warunkuje
zmiany ksztattu i sktadu (w szczegdlnosci w obrebie bilansu
wapionowo-fosforanowego) tkanki kostnej oraz otaczajacych
tkanek miekkich.

Wykorzystanie w ortodoncji statych aparatéw
cienkotukowych umozliwia zastosowanie precyzyjnie
zaplanowanych sit o charakterze ciagtym, dziatajacych przez
stosunkowo dtugi czas (2). Zab, aby wystapit jego ruch, musi
by¢ poddawany sile przez co najmniej 4-8 godzin (3). Szacuje
sie, ze w momencie dziatania ciggtej sity zab ulega
przesunieciu o ok. 0,8-1,2 mm na miesiac (4).

Cel

Celem przegladu piSmiennictwa byto przedstawienie procesow
metabolicznych zachodzacych w obrebie tkanki kostnej
podczas leczenia ortodontycznego oraz wptywu, jaki na ich
przebieg ma witamina D.. Podjeto probe ustalenia wskazan
do przeprowadzania badan biochemicznych oraz hormonalnych
przed wdrozeniem planowanego leczenia ortodontycznego.
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were included. Results. Presence of the optimal levels of
vitamin D, are a necessary condition for an undisturbed
process of histologic changes in the bone tissue during
orthodontic tooth movement. A correct and predictable
course of orthodontic treatment is dependent on the patient's
good general health. It is advisable to measure the vitamin
D, levels prior to treatment, particularly in patients with an
increased risk of deficiencies. (Tokarska P, Marczynska-
Stolarek M, Zadurska M. The role of vitamin D, during
orthodontic treatment - a literature review. Orthod
Forum 2019; 15: 50-7).

Received: 04.12.2018
Accepted: 26.03.2019

Key words: vitamin D,, bone tissue remodelling, orthodontic
treatment

Introduction

Orthodontic tooth movement is aimed at moving the teeth
within the tissues of the alveolar process of the maxilla and
mandible, and changing the occlusal conditions, therefore
it is possible to improve the function and aesthetics of the
masticatory system. The orthodontic therapy is based on
a dynamic process of remodelling the tissue structures of
the alveolar process of the maxilla and mandible. When the
force is applied on teeth for a long time, limits of elastic
deformations of tissues can be exceeded and translational
displacement of a tooth can be observed (1). The obtained
tooth movement affects changes in the shape and composition
(especially in relation to the calcium-phosphate balance) of
bone tissue and surrounding soft tissues.

Thanks to the use of fixed appliances in orthodontics it is
possible to apply precisely planned continuous forces, acting
for a relatively long time (2). In order for a tooth to move, it
has to be affected by a force for at least 4-8 hours (3). It is
estimated that when a continuous force is applied, the tooth
is displaced by about 0.8-1.2 mm per month (4).

Aim

The aim of the literature review was to present metabolic
processes occurring in the bone tissue during orthodontic
treatment and the effects of vitamin D, on their course. An
attempt was made to establish indications for biochemical
and hormonal tests before the implementation of planned
orthodontic treatment.

Material and methods

The research was based on PubMed, GoogleScholar databases
and resources of the American Journal of Orthodontics and
European Journal of Orthodontics using key words: vitamin
D,, bone remodelling, orthodontic tooth movement, osteoclast
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Materiatl i metody

Do badan wykorzystano baze danych PubMed, GoogleScholar
oraz zasoby czasopism American Journal of Orthodontics
i European Journal of Orthodontics przy uzyciu stow
kluczowych: vitamin D,, bone remodeling, orthodontic tooth
movement, osteoclast activity. Do przegladu pi$miennictwa
zakwalifikowano publikacje dostepne z petnym tekstem,
napisane w jezyku polskim i angielskim. Bibliografie
uzupeliniono publikacjami ksigzkowymi z zakresu ortodoncji
oraz histologii. W sumie wykorzystano 41 pozycji pi$miennictwa.

Wyniki

0d czasu badan Sandtedta, przeprowadzonych w 1905 roku,
wiadomo, zZe kazda zmiana pozycji zeba zwigzana
z zastosowaniem sit wyzwalanych przez aparaty ortodontyczne
wiaze sie z zachodzeniem proceséw resorpcji i apozycji
w obrebie tkanki kostnej wyrostka zebodotowego (5). Proces
remodelingu kosci zachodzi zgodnie z pierwszym prawem
Wolffa, ktore glosi, ze kazdej zmianie ksztattu i/lub funkcji
kosci towarzysza okreslone zmiany budowy wewnetrznej,
a takze wtdrnie zmienia sie jej wytrzymatos¢. Co wiecej, tkanka
kostna podlega mineralizacji wzdtuz linii dziatajacych na nia
sit mechanicznych. Obcigzanie tkanki kostnej jest jednym
z gtéwnych czynnikéw stymulujacych jej tworzenie (6-7).
Regulacja proces6w zachodzacych w obrebie tkanki kostnej,
w tym przemodelowania ko$ci, jest w duzej mierze zalezna
od gospodarki wapniowo-fosforanowej kontrolowanej przez
hormony - parathormon oraz witamine D, (8).

W tkankach otaczajgcych zab, odpowiednio do kierunku
stosowanej sity, wystepuja obszary ,nacisku”, w ktérych jako
wiodace zachodza procesy degeneracyjne, oraz obszary
,hapiecia”, gdzie jest obserwowany przyrost tkanki kostne;j.
Obszar ,nacisku” znajduje sie w rejonie wyrostka zebodotowego
w kierunku migracji zeba, obszar ,napiecia” - w rejonie
wyrostka, skad przesuwany jest zab. W rejonie ,nacisku”
dochodzi do cze$ciowego lub catkowitego zamkniecia naczyn
krwionos$nych, co prowadzi do powstania lokalnego,
aseptycznego stanu zapalnego, a nastepczo do obszaréow
skupionej martwicy tkanek (tzw. proces hialinizacji). Inicjuje
to migracje komoérek fagocytarnych i usuwanie zmian
martwiczych. Wyeliminowanie uszkodzonej tkanki powoduje
resorpcje zmienionych martwiczo tkanek miekkich, kosci
zebodotu i cementu korzeniowego (9-12). Zmiana warto$ci
ci$nienia hydrostatycznego ptynu zewnatrzkomoérkowego
osteocytéw i osteoblastéw oraz wyrzut biologicznych
mediatoréw (tj. cytokin, chemokin, czynnikéw wzrostu,
neurotransmiterow) jest sygnatem do rozpoczecia przebudowy
tkanki kostnej. Dodatkowo, pod wplywem zmian
naprezeniowych w osteocytach zostaje zainicjowana apoptoza,
ktoéra jest czynnikiem aktywujacym prace osteoklastéw.
W rejonie ,napiecia” rozciggniete naczynia krwionosne, wiékna
ozebnej i elementy otaczajacej tkanki miekkiej zapoczatkowuja
proces osteogenezy i przemodelowania kosci (11, 13-16).
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activity. Publications available with full text, written in Polish
and English, were selected for the literature review. The
bibliography has been supplemented with books on
orthodontics and histology. A total of 41 references were used.

Results

Since the Sandtedt's studies in 1905, it has been known that
any change in the tooth position associated with the
application of forces triggered by orthodontic appliances is
associated with resorption and apposition processes within
the bone tissue of the alveolar process (5). The process of
bone remodelling takes place in accordance with the Wolff's
first law, which states that each change in the shape and/or
function of the bone is accompanied by specific changes in
the internal structure, as well as by a secondary change in
its strength. Moreover, bone tissue becomes mineralised
along the lines of mechanical forces acting on it. Loading of
the bone tissue is one of the main factors stimulating its
formation (6-7). Regulation of processes inside the bone
tissue, including bone remodelling, is largely dependent on
the calcium-phosphate metabolism controlled by hormones
- parathormone and vitamin D, (8).

In the tissues surrounding the tooth, there are “pressure”
zones, where degenerative processes take place, and “tension”
zones, where bone tissue growth is observed - in relation
to the direction of a force applied. The pressure zone is
located near the alveolar process in the direction of tooth
migration, the tension zone - near the alveolar process from
where the tooth is moved. In the pressure zone there is
partial or complete closure of blood vessels, which leads to
the formation of local aseptic inflammation, and then to
areas of clustered tissue necrosis (the so-called hyalinisation
process). This initiates the migration of phagocytic cells and
the removal of necrotic lesions. The elimination of damaged
tissue causes resorption of necrotic soft tissues, alveolar
bone and root cement (9-12). The change in hydrostatic
pressure values of extracellular fluid around osteocytes and
osteoblasts and the release of biological mediators (i.e.
cytokines, chemokines, growth factors, neurotransmitters)
is a signal to start bone tissue remodelling. Additionally,
under the influence of tension changes apoptosis is initiated
in osteocytes, and it is a factor activating the osteoclasts’
functions. In the tension zone stretched blood vessels,
periodontal ligaments and elements of the surrounding soft
tissue initiate the process of osteogenesis and bone
remodelling (11, 13-16).

Histological changes in the bone tissue begin to appear
40-48 hours after the application of a force, especially in
the tension zone. The greater the force used and the larger
the area of tissues interacting with each other, the more
rapid initiation of the remodelling process (1, 17).
Remodelling of bone tissue during orthodontic treatment
has three stages (2,9, 12).
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Zmiany histologiczne w obrebie tkanki kostnej zaczynaja
sie pojawiac¢ 40-48 godzin po przytozeniu sity, w szczegdlnosci
w rejonie ,napiecia”. Im wieksza sita jest uzyta oraz im
wieksza jest powierzchnia oddziatujacych na siebie tkanek,
tym bardziej gwattowna inicjacja procesu przebudowy (1,
17). Remodeling tkanki kostnej podczas leczenia
ortodontycznego zachodzi w trzech etapach (2, 9, 12).

1. Etap wczesny (faza przemieszczenia) - jako pierwsza

reakcja na przytozong site —-przemieszczenie zeba
w obrebie otaczajacych go widkien przyzebia oraz
plastyczne ugiecie kosSci wyrostka bez
przemodelowania tkanek.

2. Etap przejsciowy (faza opéznienia) - w tkance kostnej
dochodzi do pierwszych zmian histologicznych -
w strefie ,nacisku” pojawiajg sie jatowe,
bezkomoérkowe zmiany martwicze (strefy hialinizacji),
a w strefie ,napiecia” wzrasta liczba wtoékien
kolagenowych. Brak jest klinicznego ruchu zeba.
Podczas stosowania sit ortodontycznych o wartos$ciach
powyzej 100 g ta faza trwa do 21 dni.

3. Etap poézny (faza przyspieszenia i przemieszczenie
zeba) - wtedy zachodza petnowartos$ciowe procesy
resorpcji i apozycji, widoczne sg intensywne przemiany
w obrebie ozebnej oraz kosci wyrostka zebodotowego.

Procesy metaboliczne tkanki kostnej zachodzace podczas
leczenia ortodontycznego s inicjowane przez impulsy
chemiczne dziatajace na poziomie komérkowym (3).
Mechanizmy modelowania ko$ci zachodza dzieki interakcji
pomiedzy komoérkami kosciotworczymi — osteoblastami,
a komoérkami kosciogubnymi - osteoklastami. Obecne
osteoblasty aktywuja osteoklasty, reguluja i kontrolujg ich
dziatanie, warunkujac szybko$c¢ procesow przemodelowania.
Osteoblasty wytwarzaja enzymy niezbedne do stworzenia
odpowiednich warunkéw dla procesu mineralizacji macierzy
kostnej oraz pecherzyki macierzy, ktére sg osrodkami
zapoczatkowania procesu (18). Komérkowa i tkankowa
odpowiedz na przytozonag site zostata podzielona przez
Hennemana na nastepujace kolejno stadia: filtracja macierzy
i przeptyw ptyndéw, wysiek bogatokomérkowy, aktywacja
i r6znicowanie komorek, przemodelowanie tkanek (19).

Osteoblasty ulegaja regulacji ogdlnoustrojowej przez
m.in. parathormon i witamine D, (9, 20). Powstawanie
osteoklastow jest rowniez uwarunkowane przez witamine
D, - jest ona czynnikiem pobudzajacym fuzj¢ komdrek
prekursorowych, dzieki czemu powstaje wielojadrowy
osteoklast (10, 21-22).

W celu zachowania prawidtowej struktury oraz
fizjologicznego dziatania tkanki kostnej niezbedne jest
dostarczanie do organizmu odpowiednich ilo$ci wapnia,
fosforanéw oraz witaminy D.. Jony wapnia i fosforu stanowig
budulec kosci, sa niezbedne w procesie mineralizacji macierzy
kostnej, witamina D, umozliwia ich wchtanianie (23).
Najbardziej biologicznie aktywna forma witaminy D, (czyli
1,25-dihyrdoksycholekalcyferol) powstaje w mechanizmie

FORUM

1. Early stage (displacement phase) - it is the first
reaction to the force applied - displacement of
a tooth within the surrounding periodontal
ligaments and plastic compression of the process
bone without tissue remodelling.

2. Transition phase (delay phase) - first histological
changes occur in the bone tissue - sterile, acellular
necrotic lesions (zones of hyalinisation) develop
in the pressure zone, and the number of collagen
fibres increases in the tension zone. There is no
clinical tooth movement. When using orthodontic
forces of over 100g, this phase lasts up to 21 days.

3. Late stage (acceleration and displacement of
a tooth) - at this stage complete resorption and
apposition processes take place, intensive
transformations of the periodontium and alveolar
process bone are visible.

The metabolic processes in the bone tissue occurring
during orthodontic treatment are initiated by chemical
impulses acting at the cellular level (3). Bone modelling
mechanisms occur thanks to the interaction between bone
forming cells - osteoblasts and cells that break down bone
tissue - osteoclasts. If present, osteoblasts activate
osteoclasts, regulate and control their actions, affecting
the speed of remodelling processes. Osteoblasts produce
enzymes necessary to create proper conditions for the
mineralisation of the bone matrix and the matrix vesicles,
which are the starting points of the process (18). The
cellular and tissue response to the applied force was
divided by Henneman into the following stages: matrix
strain and fluid flow, cell strain, cell activation and
differentiation, tissue remodelling (19).

Osteoblasts are subject to systemic regulation by, among
others, parathormone and vitamin D, (9, 20). The formation
of osteoclasts is also conditioned by vitamin D, - it is a factor
stimulating the fusion of precursor cells, resulting in the
formation of a multinucleated osteoclast (10, 21-22).

In order to maintain the proper structure and
physiological effects of the bone tissue, it is necessary to
provide the body with appropriate amounts of calcium,
phosphates and vitamin D,. Calcium and phosphorus ions
are building blocks of the bone, they are essential in the
process of bone matrix mineralisation, and vitamin D,
enables their absorption (23). The most biologically active
form of vitamin D, (i.e. 1,25-dihydroxycholecalciferol) is
formed by hydroxylation of a steroid precursor derived
from food or synthesised in the skin (16, 24-25).

A significant portion of vitamin D, is produced in the
human body during exposure to sunlight, especially UVB
radiation. This process largely depends on the patient’s
age and the degree of skin pigmentation. Climatic and
weather conditions, including the angle of the sun's rays
at the latitude of Poland, make it impossible to synthesise
an adequate amount of vitamin D, in the skin in the
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hydroksylacji steroidowego prekursora pochodzacego
z pozywienia lub syntetyzowanego w skdrze (16, 24-25).

Znaczna czg$¢ witaminy D, jest produkowana w organizmie
cztowieka podczas ekspozycji na swiatto stoneczne,
w szczegblnosci na promienie UVB. Ten proces w znacznym
stopniu zalezy od wieku pacjenta oraz stopnia pigmentacji
skory. Warunki klimatyczno-pogodowe, w tym kat padania
promieni stonecznych na szerokosci geograficznej zajmowane;j
przez Polske, sprawiajg, ze w okresie jesienno-zimowym
(pazdziernik-marzec) nie jest mozliwe syntetyzowanie przez
skoére odpowiedniej ilo$ci witaminy D,. Dodatkowymi
ograniczeniami sg silna obawa przed nowotworami skéry,
powszechne uzywanie kreméw z filtrami oraz tendencja do
spedzania wiekszo$ci czasu w pomieszczeniach (23, 26). Druga
droga podazy cholekalcyferolu jest przyjmowanie jej wraz
z pokarmem. Liczne ogélnoustrojowe stany chorobowe
predysponuja do spadku poziomu witaminy D, - sg to m.in
nadczynnos¢ przytarczyc, podwyzszenie poziomu parathormonu,
choroby nerek, serca, reumatoidalne zapalenie staw6w;, otytosc.
Stosowanie niezbilansowanych diet ubogich w witaminy oraz
mikro- i makroelementy, zaburzenia odzywiania (np. anoreksja,
bulimia), zaburzenia wchtaniania (np. w stanach zapalnych
jelit), choroby wyniszczajace (np. nowotworowe), uzaleznienie
od alkoholu moga spowodowac u pacjenta stan niedoboru
witaminy D, (27-28). Diete wielu 0s6b charakteryzuje niskie
spozycie ryb, produktéw zbozowych oraz biatkowych.
Dodatkowo, zaawansowana przemystowa obrébka pozywienia
sprawia, Ze staje sie one ubogie w skladniki takie jak wapn,
fosfor czy witamina D,. Niedobory sg uzupeiniane przez osteolize
depozytow zawartych w tkance kostnej, powodujac postepujaca
demineralizacje i upo$ledzenie mineralizacji kosci (23).

Prawidlowe stezenie cholekalcyferolu w surowicy krwi
osoby dorostej powinno wynosi¢ 30-50 ng/ml (29). Swiadczy
ono o prawidtowej podazy witaminy D, a u pacjentéw
objetych suplementacjg - o przyjmowanej prawidtowej
dawece. Nizsze stezenia cholekalcyferolu sg wskazaniem do
wdrozenia suplementacji lub zwiekszenia obecnie
przyjmowanej dawki. Wynik wyzszy nizZ norma sugeruje
potrzebe zredukowania dawki suplementacyjnej. Stezenie
cholekalcyferolu wyzsze niz 200 ng/ml jest uznawane za
toksyczne, wymagajace interwencji medycznej w celu
zredukowania szkodliwych efektow. Wtedy moze wystapic
hiperfosfatemia, hiperkalcemia, hiperkalcuria i wtérna do
niej kamica, np. dréog moczowych (23, 27, 30).

U pacjentéw ogolnie zdrowych witamina D, powinna by¢
suplementowana w dawce 800-2000 IU/dobe (20-50 pg/dobe).
W przypadku dzieci ponizej 18. roku zycia jej warto$¢ powinna
by¢ na poziomie 600-1000 IU/dobe (15-25 pg/dobe) (23, 27,
31). Nalezy pamieta¢, ze dzienna dawka suplementacyjna nie
powinna przekracza¢ poziomu 4000 [U (100 pg/dobe) (26, 30).
W przypadku oséb cierpigcych na schorzenia zaburzajace
gospodarke wapniowo-fosforanowg i hormonalng, zaawansowang
otytos¢, choroby autoimmunologczne, noworodkéw
przedwczes$nie urodzonych z niskag masg urodzeniowa oraz
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autumn-winter period (October-March). Additional
limitations include strong fear of skin cancer, widespread
use of sunscreen creams and a tendency to spend most
of the time indoors (23, 26). The second route of
cholecalciferol supply is consumption with food. Numerous
systemic diseases predispose to decreased levels of vitamin
D, - these include hyperparathyroidism, increased
parathormone levels, kidney diseases, heart diseases,
rheumatoid arthritis, and obesity. The use of unbalanced
diets poor in vitamins and micro and macroelements,
eating disorders (e.g. anorexia, bulimia), absorption
disorders (e.g. in inflammatory bowel diseases), debilitating
diseases (e.g. cancer), alcohol dependence may result in
vitamin D, deficiency (27-28). The diet of many people
is characterised by low consumption of fish, cereal and
protein products. In addition, advanced industrial food
processing makes food poor in components such as calcium,
phosphorus and vitamin D,. Deficiencies are supplemented
by osteolysis of deposits from the bone tissue, causing
progressive demineralisation and impairment of bone
mineralisation (23).

The normal blood serum levels of cholecalciferol in adults
should be 30-50 ng/mL (29). It indicates proper vitamin
D, supply, and in patients undergoing supplementation -
a correct dose. Lower cholecalciferol levels are an indication
to implement supplementation or increase the current
dose. A result higher than the norm suggests the need to
reduce the supplementation dose. The cholecalciferol
concentration higher than 200 ng/mL is considered to be
toxic, requiring a medical intervention to reduce harmful
effects. Then, hyperphosphataemia, hypercalcaemia,
hypercalciuria and secondary calculosis, e.g. of the urinary
tract (23, 27, 30) may occur.

In generally healthy patients vitamin D, should be
supplemented at a dose of 800-2000 IU/day (20-50 pg/
day). For children under 18 years of age, the value should
be 600-1000 IU/day (15-25 pug/day) (23,27, 31). Please
note that a daily supplementation dose should not exceed
4000 IU (100 pg/day) (26, 30). In the case of people
suffering from calcium-phosphate and hormonal disorders,
advanced obesity, autoimmune diseases, newborns born
prematurely with a low birth weight and night workers,
an appropriate dose of vitamin D, should be selected by
an attending doctor.

Vitamin D, is the most rigorously controlled and
supplemented during the first year of life. Currently, the
awareness regarding the effects of maintaining optimal
levels of vitamin D, in the body on the maintenance of
proper bone tissue function is growing. Studies conducted
in the United States have shown that the number of people
taking vitamin D, supplementation regularly in 2014
increased 100-fold compared to the year 2000 (32).
However, in Poland, the percentage of people, especially
the elderly, with a significant deficiency of cholecalciferol
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pracownikéw nocnych odpowiednia dawka witaminy D, powinna
zosta¢ dobrana przez lekarza prowadzacego.

Witamina D, jest najbardziej rygorystycznie kontrolowana
i suplementowana w trakcie pierwszego roku zycia. Obecnie
wzrasta $wiadomo$¢ wplywu utrzymania optymalnego poziomu
witaminy D, w organizmie na zachowanie prawidtowej funkcji
tkanki kostnej. Badania przeprowadzone w Stanach Zjednoczonych
wykazaly, Ze liczba 0sdb regularnie przyjmujaca suplementacje
witaming D, w 2014 roku wzrosta 100-krotnie, w poréwnaniu
zrokiem 2000 (32).Jednakze w Polsce odsetek 0séb, szczegdlnie
w podesztym wieku, ze znaczacym niedoborem cholekalcyferolu
szacuje sie na poziomie nawet 90 proc. Przewlekty niedobér
witaminy D, zwieksza ryzyko zapadalnosci na choroby
autoimmunologiczne (cukrzyca, choroba Le$niowskiego-Crohna,
reumatyzm), nowotworowe (pecherza, piersi, jelita grubego,
trzustki), sercowo-naczyniowe, kostno-miesniowe (30, 33-34).

Wobec wszystkich 0sdb ze zwiekszonym zapotrzebowaniem na
wapn i witamine D, czyli np. w trakcie wzrostu lub podczas gojenia
ztaman, zalecane jest state lub okresowe przyjmowanie preparatéw
suplementacyjnych (23). Doniesienia z zakresu ortopedii zalecaja
stosowanie suplementacji wapnia i witaminy D,, odpowiedniej diety
bogatej w produkty mleczne i ryby oraz ekspozycji skory na promienie
stoneczne przez caty okres tworzenia zrostéw kostnych oraz
nastepczego przemodelowania kosci u pacjentéw po ztamaniach
lub zabiegach ortopedycznych (35).

Niedob6r witaminy D, prowadzi do zaburzen w procesie
mineralizacji tkanki kostnej. Pacjenci z obnizonym poziomem
cholekalcyferolu sg bardziej podatni na wystepowanie choréb
przyzebia, patologicznych procesdéw resorpcyjnych oraz
zaburzen ko$ciotworzenia. Dodatkowo zostajg obnizone napiecie
mies$niiich wydolno$¢. U dzieci w wieku rozwojowym niedobér
witaminy D, moze prowadzi¢ do zaburzenia wyrzynania zebow
zaréwno mlecznych, jak i statych (12, 24, 30) .

Lokalne podawanie witaminy D,, gdy na zgby dziata sita
mechaniczna generowana przez aparat ortodontyczny,
zwieksza szybko$¢ przemian w obrebie tkanki kostnej, dzieki
czemu nastepuje przyspieszenie przemieszczen zebéw (10,
24-25, 31, 36-38). Po przeprowadzeniu analizy histologiczne;j
podczas badan na modelu zwierzecym udowodniono, Ze
zwieksza sie liczba zatok Howshipa w strefie nacisku, co
$wiadczy o wzmozonym procesie resorpcji, wzrasta aktywno$¢
naczyniowa, zwieksza sie liczba aktywnych osteoklastéw
i osteoblastow (25, 36). Badania genetyczne ujawnity, ze
pacjenci z polimorfizmem receptora Taql dla witaminy D,
(rs731236) s3g bardziej podatni na powstawanie resorpcji
korzeni zebow jako powiktania leczenia ortodontycznego
(OIRR) (39-40). Przeprowadzone badania pokazaty rowniez,
ze prawidlowy poziom witaminy D, stabilizuje osiggniete
przemieszczenia zebowe. Wplyw wywierany na osteoklasty
powoduje zwiekszenie intensywno$ci proceséw
kosSciotworzenia po stronie nacisku oraz wzmocnienia
struktury wyrostka zebodotowego po zakoriczonym leczeniu
ortodontycznym. Kawakami zaobserwowat zwiekszenie
mineralizacji tkanki kostnej w powigzaniu z miejscowym
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is estimated at even 90%. Chronic vitamin D, deficiency
increases the risk of autoimmune diseases (diabetes,
Crohn's disease, rheumatism), cancer (bladder, breast,
large intestine, pancreas), cardiovascular, bone and muscle
diseases (30, 33-34).

All people with an increased need for calcium and
vitamin D,, e.g. during growth or during fracture healing,
are recommended to take supplements on a regular or
periodic basis (23). Orthopaedic reports recommend
calcium and vitamin D, supplementation, an appropriate
diet rich in dairy products and fish, and skin exposure to
sunlight throughout the whole period of bone formation
and subsequent bone remodelling in patients after
fractures or orthopaedic procedures (35).

Vitamin D, deficiency leads to disorders in the process
of bone tissue mineralisation. Patients with reduced
cholecalciferol levels are more susceptible to periodontal
diseases, pathological resorption processes and bone
formation disorders. In addition, muscle tension and
efficiency are reduced. In children of developmental age,
vitamin D, deficiency may lead to abnormal eruption of
both deciduous and permanent teeth (12, 24, 30).

Local administration of vitamin D_, when the teeth are
affected by a mechanical force generated by orthodontic
appliances, increases the rate of transformations within
the bone tissue, resulting in the acceleration of tooth
displacement (10, 24-25, 31, 36-38). After a histological
analysis during studies on an animal model it has been
proven that the number of Howship lacunae in the pressure
zone increases, which indicates increased resorption,
there is increased vascular activity, and an increased
number of active osteoclasts and osteoblasts (25, 36).
Genetic studies have revealed that patients with vitamin
D, Taql receptor polymorphism (rs731236) are more
susceptible to tooth root resorption as a complication of
orthodontic treatment (OIRR) (39-40). Studies conducted
have also shown that proper vitamin D, levels stabilise
achieved tooth displacement. The effects on osteoclasts
result in increased intensity of bone formation processes
on the pressure side and strengthening of the alveolar
process after completed orthodontic treatment. Kawakami
observed increased bone mineralisation in connection
with local administration of vitamin D, preparations,
resulting in increased durability and stability of obtained
tooth displacement (38, 41). Studies conducted by
Yamamoto on rats showed that in the study group, in
which orthodontic tooth displacement was combined with
local administration of the dihydroxycalciferol solution,
the phase of delayed tooth motion was significantly
shortened. Increased osteoclast activity causes accelerated
resorption and reduction of the period of hyalinisation
of tissues surrounding a tooth (37).

A study carried out by Blanco et al. in 2001 showed
that patients who were given supplementation with
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podawaniem preparatéw witaminy D, dzieki czemu
zwiekszona jest trwatos¢ i stabilno$¢ uzyskanych przesuniec
zebowych (38, 41). Badania przeprowadzone przez Yamamoto
na szczurach wykazaty, ze w badanej grupie, w ktérej
ortodontyczne przesuniecia zeboéw potaczono z lokalnym
podawaniem roztworu dihydroksykalcyferolu, faza opdznienia
ruchu zeba byta znacznie skrécona. Zwiekszona praca
osteoklastéw powoduje przyspieszong resorpcje i redukcje
okresu hialinizacji tkanek otaczajacych zab (37).
Badania przeprowadzone przez Blanco i wspotpracownikow
w 2001 roku wykazaty, ze pacjenci, u ktérych przez 60 dni
podawano suplementacje 1,25 dihyrdoksycholekalcyferolu
w dawce 0,25 pg/dobe osiaggneli znaczaco wiekszy zakres
ruchu ortodontycznego, w poréwnaniu do grupy kontrolnej
bez suplementacji. Obie grupy wykazywaty homogennos¢
pod wzgledem wieku, stanu zdrowia ogélnego, rodzaju i stopnia
zaawansowania wady zgryzu. W obu grupach badano zakres
retrakcji gornych ktéw uzyskany przy uzyciu aparatéw statych
w technice segmentowej. W grupie objetej doustna
suplementacjg zakres przesuniecia kta wynosit $rednio 3,6
mm/60 dni, natomiast w grupie kontrolnej byt na poziomie
2,5 mm/60 dni. Niestety, przeprowadzone badanie jest
obarczone ryzykiem btedu ze wzgledu na niewielkie grupy
badane - po 10 pacjentéw w grupie suplementacyjnej i kontrolne;.
Zgodnie z aktualnymi wytycznymi, zaréwno polskimi, jak
i miedzynarodowymi, nie ma potrzeby przesiewowego badania
catego spoteczenstwa pod katem ewentualnych niedoboréw
witaminy D.,. Szczegdlng opieka, regularnym monitorowaniem
oraz ewentualng suplementacja powinni by¢ objeci pacjenci
z wykrytymi niedoborami oraz toczacymi sie procesami, ktore
moga naruszy¢ bilans wapniowo-fosforanowy i hormonalny.
Prawidlowy, przewidywalny przebieg leczenia ortodontycznego,
ktdrego istota jest przebudowa kosci wyrostka zebodotowego,
w duzej mierze zaleZy od zachowania nienaruszonego zdrowia
ogoblnego pacjenta (29, 31). Wydaje sie, ze istniejg wskazania do
badania poziomu witaminy D, przed rozpoczeciem leczenia
ortodontycznego, w szczegdlnosci u pacjentow:
e 7z dodatnim wywiadem dotyczacym choréb
ogolnoustrojowych
e w okresie intensywnego wzrostu
e pacjenci w wieku Srednim i powyzej
¢ mitodociani otyli pacjenci
e 7z zaburzeniem czasu wyrzynania zeboéw mlecznych
i statych
e  poniedawno przebytych ztamaniach kosci lub w fazie
gojenia kosci.
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