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1.  Einleitung

Eine kieferorthopadische Zahnbewegung wird durch externe, am Zahn angreifende Kraf-
te induziert. Diese Krafte werden an das umgebende Gewebe weitergeleitet. Die kiefer-
orthopadische Zahnbewegung beruht auf der Fahigkeit des umgebenden Knochens und
des Parodontiums, auf eine mechanische Belastung mit einem Umbau zu reagieren.
Dabei treten in dem Parodontalgewebe, welches die Zahnwurzel mit dem Kieferknochen
verbindet, Verzerrungen, Spannungen und Dehnungen auf. Diese werden als ursachlich
im Zusammenhang mit der Entstehung und Ubertragung von Signalen angesehen, die
bei langerer Krafteinwirkung Knochenremodellierungsvorgange auslésen, welche fur die
kieferorthopadische Bewegung von Zahnen verantwortlich sind (Roberts und Chase,
1981). Im folgenden sollen die wesentlichen Grundlagen der Zahnbewegung etwas ge-

nauer betrachtet werden.

Wahrend der kieferorthopadisch induzierten Bewegung durchlauft ein Zahn drei Phasen:
Die erste Phase beginnt mit der Kraftapplikation und endet, wenn in den Druckzonen
eine maximal mogliche Kompression entsteht. In der zweiten Phase kommt die Zahn-
bewegung zum Stillstand, dies kann beim Menschen bis zu zwei Wochen anhalten. Auf-
grund seines lichtmikroskopisch glasigen Aussehens wird diese Druckzone als hyaline
Zone bezeichnet (Goz, 2000). Fur die weitere Zahnbewegung ist nun eine Knochenre-
sorption auf der Druckseite Voraussetzung. Um diese unterminierende Resorption zu
aktivieren, mussen erst knochenabbauende Zellen (Osteoklasten) aus den benachbar-
ten Markraumen migrieren und eine weitere Zahnbewegung ermdoglichen (Weiland,
2001). In der dritten, posthyalinen Phase wird das hyaline Gewebe von klastischen Zel-

len resorbiert und die Zahnbewegung setzt erneut ein.

Genauer betrachtet deformiert sich die extrazellulare Matrix, es kommt zu FlUssigkeits-
verschiebungen, piezoelektrischen Spannungsphanomenen im Knochen sowie einer
Aktivierung von Mechanosensoren. Bleibt die Kraft weiter bestehen, bewirkt der extra-
zellulare Stimulus intrazytoplasmatische Reaktionen am mineralisierten und unminerali-
sierten Gewebe, an den Nerven und Blutgefalten. Den gesamten Vorgang, also die bi-

ologische Reizantwort auf externe physikalische Krafte, nennt man Mechanotrans-



duktion. Intrazellulare Signalkaskaden werden aktiviert und zellulare Antworten flhren
zu einer Reorganisation des den Zahn umgebenden Gewebes. Speziell am Knochen
sind das Appositions- und Resorptionsprozesse. Klinisch resultiert diese Reorganisation

in einer kieferorthopadischen Zahnbewegung.

Besonders interessant sind die Beschreibungen der Zahnbewegungen mit numerischen
Methoden, kombinierte experimentelle und numerische Untersuchungen des Verhaltens
der Zahne, des mechanischen Verhaltens des Zahnhalteapparates und des Alveolar-
knochens sowie die Analyse und Konstruktion spezieller Behandungselemente, die eine
Zahnbewegung verursachen (Cattaneo et al., 2005; Middleton et al., 1990; Provatidis,
2000; Tanne et al., 1987; Tanne et al., 1998). In den letzten Jahren hat sich in der kie-
ferorthopadischen Forschung die EinflUhrung numerischer Methoden zunehmend etab-
liert (Bourauel et al., 2007). Ziel dieser Arbeit war es, unter Verwendung der Finite-Ele-
mente-Methode (FEM), einem numerischen Nahrungsverfahren, die initialen Zahnbe-
wegungen im Rattenmodell zu untersuchen und mit bereits vorhandenen histologischen
Ergebnissen zu korrelieren. Des Weiteren wurde der Zusammenhang zwischen Span-
nungs- und Verzerrungsverteilung im Knochen und Parodontalligament mit der Vertei-

lung und dem Ausmal’ der Umbauvorgange in den beteiligten Strukturen untersucht.

1.1 Die kieferorthopadische Zahnbewegung

In dieser Arbeit wurde unter Einsatz der Finite-Elemente-Methode die kieferorthopadi-
sche Zahnbewegung im Rattenmodell mit histologischen Ergebnissen korreliert. Zum
besseren Verstandnis der kieferorthopadischen Bewegung werden die wichtigsten Ei-
genschaften der beteiligten Gewebe erlautert. Hier werden der anatomische Aufbau des
Zahnes mit besonderem Hinblick auf das Parodontalligament sowie die physikalischen

Grundlagen der Zahnbewegung dargestellt.



1.1.1 Der Zahnhalteapparat
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Abb. 1: Vereinfachter anatomischer Aufbau eines unteren Schneidezahns mit ge-
sundem Parodont im Sagittalschnitt. Die einzelnen Komponenten sind bezeichnet (Jun-
queira et al., 1996).

Der Zahnhalteapparat (Parodontium) ist das funktionelle Verankerungssystem des Zah-
nes. Der Zahnhalteapparat besteht aus vier anatomischen Strukturen, zu denen das
Wurzelzement (Cementum), der Alveolarknochen (Alveolarfortsatz, Processus alveo-
laris), das parodontale Ligament (PDL, Wurzelhaut oder Desmodont) und die Gingiva
(marginales Parodont, Zahnfleisch) zahlen (Abb. 1) (Radlanski, 2011; Schroeder, 2000).
Hauptaufgaben des Parodonts sind die Verankerung des Zahnes im Knochen und die
Dampfung von Kaukraften. Hinzukommend bietet es durch die Trennung des Mundhdh-
lenmilieus von der Zahnwurzel einen Schutz vor eintretenden Noxen (Hellwig et al.,
2007).
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Zahnstellungsanderungen und die Reparatur von traumatischen Schadigungen werden
durch dieses System ermoglicht (Radlanski, 2011; Schroeder, 2000). Die von PDL-
Fibroblasten produzierten kollagenen Faserblndel und Oxytalanfasern sorgen fur die
Verankerung des Zahnes bei gleichzeitig begrenzter Flexibilitat. Die Fasern strahlen in
das Zahnzement und in die Knochengrundsubstanz des Alveolarknochens ein und wer-
den dort mineralisiert (Fullmer et al., 1974; Radlanski, 2011; Schroeder, 2000).

Diese mineralisierten Faseranteile in Knochen und Zement werden Sharpey-Fasern ge-
nannt. Der Zahn ist damit im Zahnfach aufgehangt und bekommt bei mechanischer Be-
lastung (z.B. Mastikation oder kieferorthopadische Behandlung) keinen direkten Kontakt
zum Knochen. Diese Struktur der Verankerung des Zahnes im Knochen mit gleichzeiti-
ger Verbindung und Stabilisierung durch Bindegewebsfasern nennt man auch Gom-

phosis.

1.1.2 Das parodontale Ligament

Das parodontale Ligament (PDL), auch Desmodont genannt, ist ein gut vaskularisiertes,
zell- und faserreiches Bindegewebe und flllt den Periodontalspalt zwischen Wurzel-
oberflache und Alveolarknochen aus (Hellwig et al., 2007). Das parodontale Ligament
ist ein Bindegewebe, welches einen ca. 0,15 bis 0,38 mm breiten Raum zwischen
Zahnwurzel und Alveolarknochen auskleidet. Dieser sogenannte Parodontalspalt wird
mit zunehmendem Alter und/oder fehlender Belastung schmaler. Wichtige Bestandteile
sind die bereits oben genannten kollagenen Fasern (Abb. 2, 3), welche einem standigen
kontrollierten Ab- und Wiederaufbau durch Fibroblasten unterliegen (Radlanski, 2011;
Schroeder, 2000).
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Abb. 2: Histologischer Querschnitt des Parodontalligaments eines einwurzeligen Zah-
nes (Listgarten, 1999). Die Firbroblasten (F) stammen aus den relativ dinnen Shar-
pey’'schen Fasern (*), die ins Wurzelzement (C) einreichen. A — Arteriole, BB — Blindel-
knochen, C — Wurzelzement, CC — Zementozyten, D — Dentin, F — Fibroblasten, M —
Malassez’sche Epithelreste, NV — Neurovaskularer Kanal, OB — Osteoblasten, OC —
Osteozyten, SF — Sharpey'sche Fasern, V — Venole, * — nicht-mineralisierte Faserteile

: ’ r
u:;"' ‘pi,
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Abb. 3: Histologische Darstellung des Parodontalligaments und des Knochens (Listgar-
ten, 1999). Die Enden der Sharpey’schen Fasern inserieren in den Knochen und wer-
den mineralisiert. Der mineralisierte Knochen erscheint hell blau und enthalt die mi-
neralisierten Faserteile. Im Vergleich dazu erscheinen die nicht-mineralisierten Faser-
anteile lila. OC — Osteozyten, SF- Sharpey’'sche Fasern, * — nicht-mineralisierte Faser-
teile
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Druckkrafte auf den Zahn flihren zu einer Dehnung der Fasern, so dass Zugkrafte ent-
stehen, welche auf den Knochen Ubertragen werden. Zugkrafte fihren zur Stimulation
des Knochenaufbaus. Fehlt die Belastung oder treten Druckkrafte auf den Knochen auf,
erfolgt ein Knochenabbau (Henneman et al., 2008; Melsen, 2001). Dieses lasst sich be-
sonders bei kieferorthopadischen Behandlungen beobachten, bei denen durch dauer-
hafte Krafteinwirkung Zahne bewegt werden. Bei der kdrperlichen Bewegung von Zah-
nen treten Zug- und Druckkrafte auf. Dies fuhrt auf der Zugseite zu einer Apposition von
Knochen, wahrend in Richtung der Zahnbewegung (Druckseite) eine Resorption des

Knochens erfolgt.

AuBer dem starken faserreichen Anteil hat das PDL auch einen zellularen Anteil. Dieser
besteht aus einer sehr heterogenen Zellpopulation, welche sich aus Fibroblasten, Ze-
mento- und Osteoprogenitorzellen, Osteo- und Zementoblasten, Osteoklasten, epithelia-
len Zellresten (Malassez’sche Epithelreste) und Leukozyten (z.B. Lymphozyten, Makro-
phagen) zusammensetzt (Nanci und Bosshardt, 2006; Radlanski, 2011; Schroeder,
2000). Fibroblasten stellen den zahlenmalig groRten zellularen Anteil dar und sind ent-
lang der Fasern angeordnet (Nanci und Bosshardt, 2006; Osborn, 1981). Progenitorzel-
len sind ausschlieBBlich in knochen- bzw. zementnahen Bereichen des PDL zu finden.
Knochen und Zement modellierende Zellen treten nur in Phasen auf, in denen Umbau-

mafRnahmen stattfinden.

Aus PDL-Gewebe gewonnene PDL-Zellen zeigen in Kultur eine Fibroblasten-artige
Morphologie und sezernieren verschiedene Kollagene. Im Vergleich mit gingivalen Fib-
roblasten produzieren PDL-Zellen deutlich hdhere Mengen an Protein und zeigen eine
hohe Aktivitat der alkalischen Phosphatase (Somerman et al., 1988). Die hohe Aktivitat
der alkalischen Phosphatase und die Expression von Knochen-assoziierten Proteinen
zeigen, dass die PDL-Zellen auch Osteoblasten-ahnliche Eigenschaften besitzen (Jons-
son et al., 2011). Es konnte gezeigt werden, dass PDL-Zellen unter bestimmten Bedin-
gungen Osteoblasten und Zementoblasten differenzieren kdénnen (Basdra und Kom-
posch, 1997; Lossdorfer et al., 2011). Weiterhin kdnnen sie zur Osteoklastenaktivierung
beitragen. Neuere Studien zeigen, dass es im PDL multipotente Progenitorzellen gibt,

die z.B. zu Osteoblasten, Zementoblasten, und Adipozyten differenzieren kdnnen (Park
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et al.,, 2011; Wang et al., 2011). Es wurde auRerdem nachgewiesen, dass PDL-Zellen
unter inflammatorischen Bedingungen immunmodulatorische Funktionen Ubernehmen
(z.B. Expression von Zytokinen, Jonsson et al., 2011; Ohyama et al., 2002). Das PDL
kann aufgrund des Differenzierungspotenzials seiner Zellen Umbauprozesse und Rege-
neration des Zahnhalteapparats bis zu einem gewissen Grad férdern (Radlanski, 2011;
Schroeder, 2000).

Im PDL befinden sich viele Blut- und LymphgefalRe (Abb. 3). Die Hauptversorgung mit
Blut geschieht Uber Blutgefale, die aus dem Alveolarknochen ins PDL ragen. Aber auch
gingivale und apikale Blutgefale tragen zur Versorgung bei (Masset et al., 2006; Schro-
eder, 1986; Tsukada et al., 2000). Bei pathologischen Belastungszustanden kann es
vorkommen, dass Gefalte abgedrickt werden und somit zu einer verminderten oder
aufgehobenen Durchblutung des Gewebes (Ischamie) kommt. Durch Minderdurchblu-
tung im Rahmen der Ischamie kommt es zum Ablassen des betroffenen Kérperbereichs,
gegebenfalls zu Schmerzen und bei langer anhaltendem Sauerstoffmangel schliel3lich
zur Nekrose. Das PDL hat zusatzlich auch eine sensorische Funktion. Es ist gro3ztgig
mit Nervenenden versorgt (Abb. 3), die empfindlich auf verschiedene Stimuli (z.B. Kalte,
Hitze, Druck) reagieren (Huang et al., 2011; Radlanski, 2011; Schroeder, 2000). Neben
mechanischen Kraften (physiologisch und pathologisch) dben vor allem Entztiindungsre-
aktionen in Form von parodontalen Erkrankungen einen starken Einfluss auf das PDL

aus.

1.1.3 Biomechanische Grundlagen der Zahnbewegung

Die Biomechanik befasst sich mit dem mechanischen Verhalten biologischer Systeme
und bildet die Grundlage jeder Zahnbewegung. Zahnfehlstellungen werden in der Kie-
ferorthopadie durch Translation, Rotation, Kippung, Intrusion oder Extrusion der Zahne
behandelt. Die Lage des Widerstandszentrums und des Rotationszentrums beeinflussen
widerum die Zahnbewegung und sie bestimmt, welches Kraftsystem auf die Zahnkrone
aufgebracht werden muss, um die gewlnschte Zahnbewegung zu erzielen. Bei einwur-
zeligen Zahnen mit parabolischer Wurzelform liegt das Widerstandszentrum bei ca. 40

% apikal des marginalen Alveolarrandes in Bezug auf die im Knochen liegende Wurzel-
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lange (Burstone und Pryputniewicz, 1980; Poppe, 2001; Poppe et al., 2002). Bei einem
mehrwurzeligen Zahn liegt es zwischen 40 und 44 % (Ziegler, 2004; Ziegler et al.,
2005). Dabei wurde festgestellt, dass das Widerstandszentrum von mehrwurzeligen
Zahnen weniger von der Lage der Furkation abhangig ist als bisher angenommen (Zieg-
ler, 2004; Ziegler et al., 2005).

Im Gegensatz zum Widerstandszentrum ist das Rotationszentrum kraft- und drehmo-
mentabhangig. Sobald eine horizontale Kraft an der Zahnkrone ausgeubt wird, erfolgt
eine Kippung um ein Rotationszentrum. Diese Kippung entsteht durch ein resultierendes
Drehmoment. Das Produkt aus Kraft und senkrechtem Abstand zum Widerstandszent-
rum wird als Drehmoment bezeichnet. Diese Art Drehmoment wird auch immanentes
Drehmoment genannt, weil es jedem Kraftansatz, der an der Zahnkrone ansetzt, inne-
wohnt (Kahl-Nieke, 2010). Ein Drehmoment kann auch durch zwei gleich grol3e, aber in
unterschiedliche Richtungen wirkende Krafte, ein sogenanntes Kraftepaar, erzeugt wer-
den. Wenn das immanente Drehmoment ausgeschaltet werden soll, kann es durch ein
Gegendrehmoment, das sogenannte therapeutische Drehmoment, ausgeglichen wer-
den. Mit dem Quotienten aus Drehmoment und Kraft Iasst sich ein Kraftsystem individu-

alisieren und somit eine Bewegung kontrollieren (Harzer, 1999).

Aufgrund seiner Aufhangung im Parodont kann der Zahn als physikalisch gestitzter

starrer Korper betrachtet werden. Das Widerstandszentrum eines Zahnes ist der Punkt,

durch den eine angreifende Kraft laufen muss, um eine Translation zu erzeugen (Kahl-

Nieke, 2010). Aus diesen Uberlegungen sind folgende vier Formen der Zahnbewegung

maglich (Abb. 4):

1. Unkontrollierte Kippung: Das Rotationszentrum befindet sich leicht apikal des Wider-
standszentrums bei einer koronal senkrecht auf die Zahnachse wirkenden Kraft.

2. Kontrollierte Kippung: Das Rotationszentrum liegt im Bereich des Apex.

3. Translation: Das Rotationszentrum befindet sich im Unendlichen bei einer durch das
Widerstandszentrum wirkenden Kraft.

4. Wurzelbewegung: Das Rotationszentrum befindet sich koronal des Widerstandszent-

rums, z.B. durch ein groReres Gegendrehmoment.
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Abb. 4: Verschiedene Formen der Zahnbewegung ( » = Widerstandszentrum,

@ = Rotationszentrum, — = Kraftwirkungslinie, <J = Bewegung, #» = uner-
wlnschtes Gegendrehmoment, €\ = therapeutisches Drehmoment, ¢+~ = appli-
zierte Kraft von links nach rechts dargestellt: Unkontrollierte Kippung, kontrollierte Kip-
pung, Translation und Wurzelbewegung (Kahl-Nieke, 2010).

Eine unkontrollierte Kippung entsteht bei einem Drehmoment/Kraft-Verhaltnis von 0.
Das Rotationszentrum befindet sich im unteren Wurzeldrittel unterhalb des Wider-
standszentrums. Bei einer kontrollierten Kippung liegt das Rotationszentrum im Bereich
des Apex bei einer horizontal knapp koronal des Widerstandszentrums wirkenden Kraft.
Eine Translation erfolgt, wenn sich das Rotationszentrum im Unendlichen befindet und
der Kraftangriff horizontal durch das Widerstandszentrum verlauft. Das Rotationszent-
rum befindet sich inzisal, sobald das therapeutische Drehmoment die Grolie der reakti-

ven Wurzelbewegung Ubersteigt (Kahl-Nieke, 2010).
1.1.4 Die initiale Zahnbewegung

Die initiale Zahnbewegung wurde von Mldhlemann und Zander (1954) als Positionsande-
rung der Zahnwurzel innerhalb des Parodontalspaltes definiert. Diese gilt als eine rever-
sible Stellungsanderung des Zahnes innerhalb der Alveole, die ohne gewebliche Um-
bauvorgange ablauft. Das Parodontalligament ist flr diesen physiologischen Mechanis-
mus zustandig. Da Zahn und Knochen starr sind, wird bei kurzandauernder Krafteinwir-

kung nur das PDL deformiert (Natali, 2003). Mihlemann und Zander kamen zwar auch
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zu diesem Resultat, doch ihre Unterscheidung in Deformation des Weichgewebes in der
initialen Zahnbewegung und zunehmender Deformation der Hartgewebe in der sekunda-
ren Zahnbewegung konnte sich in nachfolgenden Untersuchungen nicht bestatigen, weil
eine Trennung zwischen der Deformation von Hart- und Weichgewebe nicht nachvoll-
ziehbar war. Die beteiligten Strukturen verhalten sich nichtlinear und es ist nicht mdglich,

verschiedene Linearitatsbereiche abzugrenzen (Christiansen und Burstone, 1969).

Die Folgen der initialen Zahnbewegung sind Druck- und Zugzonen, die in der Alveole
entstehen (Abb. 5). Bei langdauernder Krafteinwirkung findet im jeweiligen Bereich der
Zonen ein Umbau des Knochens statt. In der Druckzone wird das PDL gestaucht, so
dass es bei Entlastung des Knochens zu einer Knochenresorption durch die Osteoklas-
ten kommt. In der Zugzone wird das PDL dementsprechend gestrafft. Die Osteoblasten

sorgen dafur, dass es zu einer Knochenapposition kommt.

a) b)

I | Knochen-
anbau

T W Knochen- | ..
J \
| Zugzone abbau | ‘
: g |

oy

|

3

| \ | "‘
=\ | i |
/ s '\ \_‘v "‘ ‘: | 3 ’ ‘.\‘ { ‘ : -
a7 \F/ W \ i W
Zugzone \\\\~//// Druckzone anbau \\\\\ f?: abbau

Abb. 5: Vereinfachte Darstellung der Druck- und Zugzonen und der Knochenum-
bauprozesse: a) Verteilung der Druck- und Zugzonen bei unkontrollierter Kippung eines
einwurzeligen Zahnes. b) In der Druckzone kommt es zu einer Knochenresorption, in
der Zugzone erfolgt eine Knochenapposition (Kahl-Nieke, 2010).
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Die initiale Zahnbewegung ist die Grundlage jeder orthodontischen Zahnbewegung. lhre
Grolde ist abhangig von der Wurzellange, der Wurzelgeometrie, der Wurzelanzahl, der

Parodontalspaltbreite und den Elastizitatseigenschaften der beteiligten Gewebe.

Die initiale Zahnbewegung ist durch die Dimension des Parodontalspaltes begrenzt.
Diese variiert in verschiedenen Abschnitten. Der Zahn kann dabei als starrer Korper be-
trachtet werden und auch der Kieferknochen erfahrt keine groRe Deformation (Bourauel,
1998). Die Wurzellange ist keine konstante GrolRe, so dass bei unterschiedlichen Wur-
zellangen das Ausmal} der Rotation bei einer Kippung aussagekraftiger ist als die ab-
solute Auslenkung (Siebers, 1999). Einen Einfluss auf den Gesamtwiderstand des PDL
haben ebenfalls die Wurzelform und die Wurzeloberflache, da sie bezuglich der Art der
Bewegung eine wesentliche Rolle spielen. Nagerl et al. (1991) zeigten, dass bei abge-
flachten Wurzeln und dem selben Kraftsystem in verschiedenen Belastungsrichtungen

unterschiedliche Auslenkungen auftreten.

Bei der initialen Zahnbewegung sind die Materialeigenschaften des PDL die wichtigsten
Faktoren. Das PDL ist kein homogenes Medium. Es besteht aus kollagenen Fasern,
bindegewebiger Grundsubstanz, die ein viskdses Gelverhalten aufweist und interstitieller
Flissigkeit, die mit dem Blutgefalsystem in Verbindung steht und fur die hydrody-

namischen Eigenschaften des PDL verantwortlich ist (Castelli und Dempster, 1965).

Eine weitere Eigenschaft des PDL ist seine Nichtlinearitat, da bei zunehmender Belas-
tung die weitere Verformung des PDL rapide abnimmt, bis die Zahnbewegung fast auf-
hort. Bei zu grofRer Belastung nimmt die Zahnbewegung plotzlich zu, denn dadurch
kommt es zur Ruptur der Sharpey’schen Fasern (Atkinson und Ralph, 1977; Mandel et
al., 1986).

Die Zahnwurzel und der Alveolarknochen werden durch das PDL syndesmotisch ver-
bunden und es hat eine sanduhrférmige Form. Die engste Stelle ist im Bereich der Wur-
zelmitte. Die Breite variiert bei gesunden Zahnen zwischen 150 und 230 um. Die kolla-
genen Faserblndel (Sharpey’sche Fasern) und ihre Zellen, die Fibroblasten, nehmen

53 bis 74 % des PDL ein. Zwischen den Fasern sind Gefale, interstitielles Gewebe,
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Grundsubstanz, Nerven, Osteoblasten, Osteoklasten, Zementoblasten, Mallassez-Epi-
thelzellen und Leukozyten (Hellwig et al., 2007). Diese genannten Bestandteile werden
auch als Flussigkeitsphase zusammengefasst. Es wird angenommen, dass diese Flus-
sigkeitsphase eine Pufferfunktion hat und schnelle Belastungen bis 10 Sekunden enorm
abgedampft werden, wahrend langere Belastungen zu einer Flussigkeitsverschiebung
innerhalb des PDL und in den angrenzenden Knochenmarksraumen fahren (Wills et al.,
1972). Dies ist folglich der Grund, weshalb das PDL zeitabhangig auf Belastungen rea-
giert.

Die Sharpey’schen Fasern werden in Bundel zusammengefasst, diese kdnnen wieder in
Gruppen unterteilt werden (Abb. 6). Den Hauptanteil machen die schragen Faserblndel
aus, sie wandeln die senkrecht einwirkende Druckbelastung auf die Zahnkrone in Zug-
belastung um. Die krestalen, horizontalen und interradikularen Blndel fixieren die
Zahnwurzel und verhindern das Herausziehen des Zahnes aus der Alveole. Apikale
Blndel verlaufen horizontal bis senkrecht und verhindern Bewegungen der Wurzelspitze
(Steiniger et al., 2010).

Abb. 6: Schematischer Langsschnitt eines einwurzeligen Zahnes mit Verlauf der Faser-
bandel (Rateitschak et al., 2005). A: Gingivale Fasern, B: Fasern des PDL, C: Alveo-
larknochen, X: Sulcus und Saumepithel, Y: Bindegewebe, X+Y: ,Biologische Breite*“.
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Abb. 7: Schematischer Querschnitt ein- und mehrwurzeliger Zdhne mit Verlauf der Fa-
serbundel (Rateitschak et al., 2005) 1: Dentogingival, 2: Alveologingival, 3: Interpapillar,
4: Transgingival, 5: Circular, semicircular, 6: Dentoperistal, 7: Transseptal, 8: Periosteo-
gingival, 9: Intercircular, 10: Intergingival.

Aus dem schematischen Querschnitt ein- und mehrwurzeliger Zahne (Abb. 7) Iasst sich
erkennen, dass die Sharpey’'schen Fasern senkrecht und auch schrag im Wurzelzement
inserieren. Dadurch wird eine Kippbewegung und eine geringe Rotationsbewegung um
die Langsachse des Zahnes ermdglicht. Die initiale Zahnauslenkung kann eine Rotation

von 2° und die kieferorthopadische Zahnauslenkung von mehr als 10° erreichen.
1.2 Literaturubersicht

Bei der kieferorthopadischen Therapie nimmt die Biomechanik der Zahnbewegung eine
wichtige Rolle ein. Es wurden bereits zahlreiche experimentelle und numerische Unter-
suchungen durchgefiihrt, um die Materialeigenschaften des Parodontalligamentes zu

bestimmen.
1.21 Experimentelle Untersuchungen

Experimentelle Untersuchungen wurden mit verschiedenen Ansatzen zur Bestimmung
der initialen Zahnbewegung durchgefthrt. Fur die In-vivo-Untersuchungen wurden meis-
tens Hunde und Ratten als Versuchtstiere verwendet. lhre Zahnmorphologie und ihre

Eigenschaft der Zahnauslenkung weisen Ahnlichkeiten mit den humanen Zahnen auf
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(Goz et al., 1992; Herring, 1976; Reitan, 1970). In-vivo-Untersuchungen an Menschen
sind seltener (Dorow et al., 2002; Jones et al., 2001; Tanne et al., 1998; Yoshida et al.,
2001).

1.2.1.1 In-vivo-Untersuchungen

Erste In-vivo-Untersuchungen zur Zahnbeweglichkeit wurden im Jahr 1954 von Muhle-
mann und Zander beschrieben. Sie untersuchten das nichtlineare Verhalten der Zahn-
bewegung an Affenzahnen, dabei wurde das Kraft/Auslenkungs-Verhalten der Zahne
mit Hilfe mechanischer Messuhren gemessen. Sie unterteilten die Zahnbewegung in
eine initiale Phase ohne Knochendeformation und eine zweite Phase mit elastischer De-
formation des Alveolarknochens. Die Ungenauigkeit der Messuhren und die fehlende

Kontrolle Uber das Kraftsystem lieferten jedoch ungenaue Messergebnisse.

Christiansen und Burstone (1969) bestatigten das nichtlineare Verhalten der Zahnbewe-
gung sowohl in vivo an humanen Schneidezahnen als auch in vitro mit idealisierten,
vergroRerten Zahnmodellen. Bei diesen Untersuchungen wurden ebenfalls Messuhren
eingesetzt, wobei gleiche Ungenauigkeiten wie in den Untersuchungen von Mihlemann
(1954) auftraten. Die Ergebnisse bestatigten erneut ein nichtlineares, logarithmisches

Auslenkungsverhalten.

Burstone und Pryputniewicz (1980) verwendeten nichtinvasive laserholographische Me-
thoden zur Messung der Zahnbewegung. Sie fUhrten sowohl Messungen an vergro-
Rerten Zahnmodellen als auch in vivo an Patienten durch. Diese Untersuchungstechnik
war mit hohem apparativen Aufwand und groliem Fachwissen in der Interpretation der
Ergebnisse verbunden. Die Ergebnisse lieferten eine genauere Bestimmung der Lage
des Widerstandszentrums und des Rotationszentrums sowie die Zeit- und Kraftabhan-

gigkeit der Zahnbewegung.

Die In-vivo-Studie von Picton (1988) beschaftigte sich mit der Intrusionsbewegung von
Affenzahnen. Ergebnis der Studie war, dass fir den Widerstand gegen eine Zahnbewe-

gung die Qualitat des Parodonts und weniger seine Quantitat entscheidend ist.
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Die Eigenschaften des Parodontalligaments wurde in vivo von Go6z et al. (1992) an Bea-
gle-Hunden untersucht, um die Veranderung der Parodontalspaltbreite und die Auswir-
kungen auf die Durchblutungssituation festzustellen. Unabhangig von KraftgroRe und

Kraftdauer konnten sie in den Druckzonen Zirkulationsstérungen beobachten.

Tanne et al. (1995) haben an Patienten eine nichtinvasive Messmethode zur Bestim-
mung der initialen Zahnbeweglichkeit vor und nach einer kieferorthopadischen Zahn-
stellungsanderung verwendet. Es konnte trotz fehlender Kontrolle Gber das Kraftsystem
das nichtlineare Verhalten des Parodontalligaments bestatigt werden. Eine Erhdhung
der Zahnbeweglichkeit konnte nach der kieferorthopadischen Zahnbewegung beobach-

tet werden.

1.2.1.2 In-vitro-Untersuchungen

Mehrere fruhere In-vitro-Versuche wurden an idealisierten Zahnmodellen, kinstlichem
PDL aus einer Silikonschicht und Knochen durchgefihrt. Die komplexen Verhaltnisse
des Zahnhalteapparates konnte mit diesen unprazisen Versuchsaufbauten nicht berlck-
sichtigt werden. Einige Autoren untersuchten zweidimensionale photoelastische Modelle
(Baeten, 1975; Farah et al., 1973; Nikolai und Schweiker, 1972). Dabei machten sie sich
die Abhangigkeit des Brechungsindex von der Spannungsverteilung in durchsichtigen
Materialien zunutze. Die Aussagekraft dieser Methode war aufgrund der Zweidimensio-

nalitdt und der fehlenden Ubereinstimmung mit realen Strukturen sehr eingeschrankt.

Nagerl et al. (1991) fuhrten die Simulation der Zahnbewegung mit einem vergrolierten
Wurzelmodell durch, das von einer Silikonschicht umfasst und in einem Gipsblock ein-
gebettet war. Mit dieser Methode konnten erstmals verschiedene kontrollierte Kraftsys-
teme angewendet werden. Nachteil war, dass das PDL als isotropes, linear-elastisches

und homogenes Material dargestellt wurde.
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1.2.2 Mathematische Untersuchungen

1.2.2.1 Analytische mathematische Verfahren

Wahrend der dreilBiger Jahre des letzten Jahrhunderts wurden mathematische Unter-
suchungen zur qualitativen Bestimmung der Eigenschaften von Zahn und Zahnhalteap-
parat durchgefuhrt. Der Mathematiker Synge (1933) entwickelte ein mathematisch-ana-
lytisches Modell. Sutcliffe und Atherton (1980) bestatigten durch ihre Studien die Er-
kentnisse von Davidian (1972) zur Lage des Widerstandszentrums und des Rotati-
onszentrums. Darlberhinaus analysierten sie die Abhangigkeit der Zahnbeweglichkeit
von der Wurzelgeometrie. Um die Berechnungen durchfiihren zu kdnnen, mussten die
Geometrien und das Materialverhalten bei der oben erwahnten Methode sehr stark ver-
einfacht werden, was ungenaue Ergebnisse zur Folge hatte. Ihre mathematischen An-
nahmen zur Zahnbewegung basierten auf der Theorie des elastischen Verfahrens, die

nur bei einfachen Grundformen (Paraboloide, Kegel) gilt.

1.2.2.2 Numerische mathematische Verfahren

Die Finite-Elemente-Methode basiert darauf, den zu berechnenden Korper in eine endli-
che (finite) Anzahl von Elementzellen zu zerlegen und aus den Elementlésungen die
Ldsung fur das Gesamtsystem zu konstruieren. Die ersten FE-Berechnungen zur Zahn-
beweglichkeit wurden in den siebziger Jahren von Tresher und Saito (1973) durchge-
fuhrt. Sie untersuchten die Spannungsverteilung innerhalb eines zweidimensionalen
Modells. In den nachfolgenden Untersuchungen wurden das Rotationszentrum in Bezug
auf verschiedene Kraftsysteme und mit Veranderungen der Materialparameter des Zah-
nes und seiner umgebenden Strukturen analysiert (Benuzzi et al., 1989; Takahashi et
al., 1980; Yettram et al., 1977).

1981 verwendeten Atmaram und Mohammed ein Rechenmodell, in dem das Parodont
mit federartigen Elementen dargestellt wurde. Die Ausrichtung dieser Elemente ent-
sprach der Anordnung der Sharpey’'schen Fasern. Mit Hilfe dieses Models wurde die

Spannungsverteilung im PDL untersucht.
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Die erste FE-Berechnung zu einem idealisierten 3D-Modell wurde 1983 von Tanne ver-
offentlicht. Die Materialparameter flr die Rechnungen leitete er aus klinischen Messun-
gen zur Zahnbeweglichkeit ab. Es konnte gezeigt werden, dass unterschiedliche Wur-
zelgeometrien einwurzeliger Zahne zu unterschiedlichen Spannungsverteilungen im
PDL fuhrten.

1991 wurde von Andersen et al. zum ersten Mal versucht, eine kombinierte experimen-
telle und numerische Studie durchzufuhren, um den Elastizitatsmodul des Parodontal-
ligaments zu bestimmen. Die fehlende Ubereinstimmung der Geometrie des Modells

fuhrte zu ungenauen Ergebnissen.

Kawarizadeh (2002) und Kawarizadeh et al. (2003) haben an frischen und gefrorenen
Rattenzahnen experimentelle und numerische Untersuchungen zur Bestimmung der
Verzerrungs- und Spannungsverteilung im Parodont durchgeflhrt. Bei den 26 Praparat-
Messungen wurden schrittweise Krafte bis zu 0,15 N auf den Zahn Ubertragen. Pro
Messung wurden bis zu 150 Schritte durchgefuhrt und dazwischen Beruhigungszeiten
von 40 s eingehalten. Anschliel3end erfolgten Finite-Elemente-Simulationen mit Model-
len der Praparate unter Annahme eines bilinearen Verhaltens. Durch Variation des bili-
nearen Parametersatzes fur die elastischen Eigenschaften des Parodontalligaments

wurden gute Ergebnisse erzielt.

Dong-Xu et al. (2011) fuhrten eine Studie an acht menschlichen mittleren Schneidezah-
nen der Maxilla in vitro durch. Das Kraft/Auslenkungs-Verhalten wurde mittels eines La-
sermesssystems, Electronic Speckle Pattern Interferometry (ESPI), gemessen. Finite-
Elemente-Modelle prasentierten die gleiche individuelle Geometrie wie das entspre-
chende Autopsiematerial. Das nichtlineare Verhalten des Parodontalligaments konnte

mit den bilinear-elastischen Materialparametern gut beschrieben werden.

Keilig et al. (2015) untersuchten das mechanische Verhalten des Desmodonts wahrend
physiologischer Belastung bei gesunden Patienten. Das Ziel dieser Studie bestand da-
rin, die zeitabhangigen Materialeigenschaften des PDL in einer experimentellen In-vivo-

Studie zu bestimmen. Mit Hilfe einer intraoralen Belastungsvorrichtung wurden Zahn-
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auslenkungen bei verschiedenen Geschwindigkeiten durchgeflhrt. Es wurden einzelne
numerische Modelle basierend auf den experimentellen Ergebnissen entwickelt, um die
Beziehung zwischen der aufgebrachten Kraft und der Zahnauslenkung zu simulieren.
Fir die kirzeste Belastungszeit von 0,1 s waren die experimentell ermittelten Krafte
zwischen 7,0 und 16,2 N. Die numerisch berechneten E-Moduln variierten zwischen 0,9
MPa (5,0 s) und 1,2 MPa (0,1 s).

1.3 Die Ratte als Tiermodell

Fundamentale Zusammenhange werden in der medizinischen Forschung dadurch un-
tersucht, indem zahlreiche Untersuchungen an Ratten durchgefuhrt werden. Diese Ver-
suchstiere eignen sich aus folgenden Griunden fur verschiedene Versuche: Ratten besit-
zen eine sehr hohe Vermehrungsrate und sind demnach in gro3en Zahlen verfugbar. In
der ethischen Auseinandersetzung mit dem Thema ,Tierexperimente® fallt die Entschei-
dung Uber die Vertretbarkeit und medizinische Notwendigkeit der Tieruntersuchung bei
Ratten wesentlich leichter als bei anderen Saugetieren. lhre Wachstumsrate ist sehr
hoch, so entspricht die Gebissentwicklung einer zehn Wochen alten Ratte der eines Ju-
gendlichen. Bei Ratten finden orthodontische Zahnbewegungen wesentlich schneller
statt (Reitan, 1970; Reitan 1985). Die Ratten gewinnen dadurch in der experimentellen
Kieferorthopadie als ein geeignetes Tiermodell an Bedeutung. Die meisten Veroffentli-
chungen auf diesem Gebiet beziehen sich auf den Einfluss von verschiedenen Hormo-
nen, Transmittern oder Medikamenten auf die orthodontische Zahnbewegung. Andere
Autoren fuhrten Untersuchungen von Spannungs- und Verzerrungsverteilungen inner-
halb des Parodontalligaments durch. Diese Faktoren wurden als entscheidende Groéflien
zur Ausldosung von Signalen betrachtet, die eine dauerhafte Stellungsanderung des

Zahnes verursachten (Roberts et al., 1989).
1.4 Die Finite-Elemente-Methode
Das Prinzip der Finite-Elemente-Methode (FEM) basiert darauf, dass jedes beliebige zu

untersuchende Obijekt in eine finite (endliche) Anzahl von Einzelelementen zerlegt wer-

den kann. Die verschiedenen Elementtypen werden durch eine Anzahl von Knoten defi-
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niert (Abb. 8). Bringt man Uber die jeweiligen Knoten die Elemente auch untereinander
in Kontakt, so entsteht ein Netz oder FE-Netz. Die Volumenelemente mit acht Knoten

werden als ,solid“ bezeichnet.

® ®
1-dimensional

Strecke / Line (2)

Dreieck/ Tria (3) Viereck/ Quad (4)
Tetraeder / Tetra (4) Hexaeder/ Hex (8)

Abb. 8: Beispiele verschiedener Elementtypen fir FEM-Rechnungen (Deger, 2001).

Das mechanische Verhalten wird durch die Aufstellung und Losung von Differentialglei-
chungen berechnet. Das Ergebnis einer Berechnung hangt mit der Wahl des Element-
typs zusammen, wobei die Kantenlange und Form des Modells dadurch bestimmt wer-
den. Eine Berechnung an den Knoten kann nur dann erfolgen, wenn die Struktur diskre-
tisiert (zerlegt) und die Elemente innerhalb des Korpers interpoliert werden. Eine rechne-
rische Analyse von Deformationen und Spannungen kann somit bei Koérpern ver-
schiedener Form und verschiedener mechanischer Eigenschaften stattfinden. Das Er-
gebnis einer Berechnung kann von der Geometrie beeinflusst werden, sofern das maxi-
male Verhaltnis der Kantenlangen (auch Aspect Ratio bezeichnet) in einem Elementkor-
per grolRer als 5 bis10 wird. Bei der Modellierung des Parodontalligaments im Furkati-

onsbereich kdnnen solche Elemente haufig entstehen. Dartber hinaus kdnnen benach-
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barte Knochen so eng beieinander liegen, dass sie die selben physikalischen Koordina-
ten zugewiesen bekommen. Resultierend entstehen Volumenelemente mit sieben oder
weniger Knoten, die als ,entartet” bezeichnet werden. Die numerische Stabilitat der
Rechnungen verringert sich dabei, aufgrund der reduzierten Zahl an Freiheitsgraden

und der Unregelmalligkeiten im Netzaufbau.

1.4.1 Kontinuumsmechanische GrofRen

Die Kontinuumsmechanik beschreibt mathematisch das mechanische Verhalten ver-
formbarer Kérper. Die mechanischen Eigenschaften eines Materials kdnnen als Zu-
sammenhang zwischen Spannungen und Verzerrungen beschrieben werden. Das
Hookesche Gesetz nach Robert Hooke beschreibt am Besten die elastische Verformung

von Festkdrpern, wenn deren Verformung proportional zur einwirkenden Belastung ist.

Spannung

Jeder Korper besteht aus einzelnen Volumenelemente, die auf Krafteinwirkung eine
Formveranderung erfahren. Sowohl die Zug- als auch die Druckspannung ist parallel
zum Flachennormalvektor und demnach senkrecht zur Schnittebene eines Korpers ge-
richtet. Beide Spannungen gehdren zur Normalspannung. Sofern eine Kraft, aus der
Spannung resultiert, so ausgerichtet ist, dass sie an der Schnittebene des Koérpers zieht,
wird sie als Zugspannung definiert und der errechnete Zahlenwert bekommt ein positi-
ves Vorzeichen. Ubt jedoch die angreifende Spannung einen Druck gegen die Korper-
schnittebene, wird sie als Druckspannung definiert und der entsprechende Zahlenwert
bekommt ein negatives Vorzeichen. In Abbildung 9 ist eine schematische Darstellung
der Spannungen, die an einem Wurfel innerhalb eines belasteten Koérpers auftreten,

dargestellt.
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Abbildung 9: Schematischer Quader mit mechanischen Spannungen, die innerhalb
eines belasteten Korpers auftreten (Meinken, 2001).

Die Schubspannungen 1 sind die Tangentialkomponenten der Kraft zu einem Flachen-
element: T = AF+/AA. Somit kann der Spannungstensor S folgendermalien dargestellt

werden:

Die Normalspannungen o stehen in der Diagonalen, die Schubspannungen 1 stehen

aulBerhalb. Der Spannungstensor ist symmetrisch, somit gilt:

Dabei enthdlt 17 sechs unabhangige Grollen, drei Normalspannungen und drei
Schubspannungen.
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Verzerrung

Die Anderung der Gestalt und der GréRe eines Kérpers infolge duRerer Belastungen
und Temperatureinwirkungen wird Verzerrung, Deformation oder Formveranderung ge-
nannt. Die Anderung der duBeren Gestalt des Kdrpers korrespondiert mit der Anderung
der inneren Ordnung. Die Normaldehnungen € stehen in der Diagonalen, die Scherun-
gen y befinden sich auRerhalb. Der Verzerrungstensor ist aquivalent zum Spannungs-

tensor symmetrisch, somit gilt:

v x}y
yx Eyy ]
L4 X 4 zy € zz
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2. Fragestellung und Zielsetzung

Parodontale Ligamentzellen (PDL-Zellen) besitzen osteogenes Potential und die Fahig-
keit zur osteoblastaren Differenzierung durch mechanische Stimulation in vitro und in
vivo Uber den ERK-Signaltransduktionsweg. Ziel dieser Untersuchung war es, in ausge-
wahlten Abschnitten der Zug- und Druckregionen den Anteil von phosphorylierten
ERK1/2-positiven Zellen, PCNA-positiven Zellen und Runx2/Cbfa-1-positiven Zellen mit
biomechanischen Untersuchungen der Verzerrungs- und Spannungsverteilung zu korre-
lieren. Histologische Schnitte und CT-Bilder von Rattenmolaren wurden in Finite-Ele-

mente-Modelle Uberfuhrt und die numerischen Modelle wurden am Computer belastet.

Fragestellung:

1. Gibt es einen Zusammenhang zwischen pERK1/2-positiven Zellen, PCNA-positiven

Zellen, Runx2/Cbfa-1-positiven Zellen und der osteoblastaren Differenzierung?

2. Besteht ein Zusammenhang zwischen den entwickelten biomechanischen Stimuli

und den regulatorischen Prozessen im Rattenmodell?
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3. Material und Methode

Im Versuchsprotokoll von Pavlidis (2008) wurden insgesamt 25 Ratten anasthesiert und
eine konstante mesialisierende Kraft von 0,25 N, 0,5 N bzw. 0,1 N und eine intermittie-
rende Kraft von 0,1 N flr zwei bzw. vier Stunden auf den ersten oberen rechten Molaren
ausgeubt. Nach Enthauptung der Ratten erfolgte die Entkalkung, Paraffineinbettung und
die Herstellung histologischer Schnitte von den bewegten Molaren, wo das Auftreten
von Runx2/Cbfa-1, PCNA und pERK1/2 sowohl auf den Druck- als auch Zugseiten his-

tomorphometrisch untersucht wurde.

Nach dem Messvorgang wurden histologische Praparatschnitte hergestellt und digitali-
siert. Die Bilder dienten als Vorlage flr eine mdglichst realitdtsnahe Strukturdarstellung.
Aus dem jeweiligen Zahn und dem Parodontium wurden 3D-Finite-Elemente-Modelle
durch Rekonstruktion von Mikro-CT-Daten entwickelt. Nach Simulation der In-vivo-
Zahnbewegungen erfolgten Spannungs- und Dehnungsberechnungen. Die Finite-Ele-

mente-Rechnung wurde mit den histologischen Daten verglichen.

3D-Finite-Elemente(FE)-Modelle des Zahnhalteapparates der Ratten wurden durch Re-
konstruktion von Mikro-CT-Daten mit dem Programm ADOR-3D (Rahimi et al., 2005)
entwickelt. Nach Simulation der In-vivo-Zahnbewegung erfolgten Spannungs- und Deh-
nungsberechnungen unter Einsatz des FE-Programmsystems MSC.Marc/Mentat 2010
(MSC Software Corp., Santa Ana, CA, USA).

In diesem Kapitel wird die kombinierte biomechanische und histologische Untersuchung
zur Korrelation der initialen Zahnbeweglichkeit und zur Bestimmung der Verzerrungs-

und Spannungsverteilung im PDL von drei Rattengruppen erlautert. Diese waren:

Gruppe 1: 0,25 N konstante Kraft Gber 4 Stunden,
Gruppe 2: 0,5 N konstante Kraft Uber 4 Stunden und
Gruppe 3: 0,1 N, 0,25 Hz intermittierende Kraft Gber 4 Stunden.
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Von den insgesamt 25 histologischen Praparatschnitten gab es keine geeigneten 3D-
Finite-Elemente-Modelle von den zehn Versuchstieren, bei denen konstante Krafte von

0,1 N Uber 2 Stunden angewendet wurden.

Weiterhin wird ein Uberblick (iber die Aufbereitung der Versuche, den Aufbau des Mess-
systems und schlieBlich die Erstellung der Finite-Elemente-Modelle mit der numerischen

Simulation dargestellt.

3.1 Praparate

Die histologischen Untersuchungen wurden im Rahmen der Dissertation von Pavlidis
(2008) an insgesamt 25 Ratten durchgefuhrt. Diese wurden anasthesiert und der rechte
obere erste Molar mit einer Kraft belastet, um diesen mesial zu bewegen. Es wurden
konstante Krafte von 0,25 N und 0,5 N Uber vier Stunden an jeweils finf Versuchstieren
verwendet. Weiterhin wurden konstante Krafte von 0,1 N Uber zwei Stunden an zehn
weiteren Tieren angewandt, wobei im Anschluss der erste und zweite Molar permanent
mit Kunststoff separiert wurde. Bei dieser Versuchstiergruppe wurden der antagonisti-
sche Molar beschliffen und finf Ratten wurden nach einem Tag und funf weitere nach
zwei Tagen getotet. Als letzte Durchfihrung wurden intermittierende Krafte von 0,1 N
und 0,25 Hz bei finf weiteren Versuchstieren Uber vier Stunden angewendet. Die unbe-
handelte kontralaterale Seite diente als Kontrollseite. Die in Paraffin eigebetteten histo-
logischen Schnitte wurden quantitativ immunhistochemisch auf die Faktoren PCNA
(proliferating cell nuclear antigen), Runx2/Cbfa-1 (runt-related transcription factor 2) und

phospholylierte ERK1/2 (extracellular signal-regulated kinase 1/2) untersucht.

Entsprechend dem Versuchsprotokoll von Kawarizadeh et al. (2005) wurden die Ratten
mit 0,01 ml Rompun (Bayer, Leverkusen, Deutschland) und 0,24 ml Ketavet (Pharmacia
& Upjohn, Erlangen, Deutschland) anasthesiert. Die Ratten wurden in eine Kopfhaltevor-
richtung eingespannt und mit einem Diamantbohrer wurde ein kleines Loch auf der
okklusalen Flache des oberen rechten Molars prapariert. Die Zahnoberflache wurde mit
einem selbstatzenden Einschritt-Adhasiv (Xeno |Ill, Dentsply DeTrey, Konstanz,

Deutschland) fur 60 Sekunden behandelt. Die kieferorthopadische Vorrichtung, beste-
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hend aus einem T-Loop (0,016“ x 0,022“-Edelstahl-Draht, Ormco Corp., Glendora, CA,
USA) wurde zwischen dem Molaren und einem hochauflésenden 3D-Kraft/Drehmoment-
Sensor platziert (ATI, Industrial Automation, Garner, NC, USA), die eine Auflésung von
0,0125 N fir die Kraft und 0,0625 Nmm fir das Drehmoment hatte. Der T-Loop wurde
mit einem lichthartenden Komposit auf die Kauflachen der Molaren fixiert (Tetric, Vivad-
ent, Schaan, Liechtenstein). Die Apparatur ist in den Abbildungen 10, 11 und 12 darge-

stellt.

Abb. 10: Versuchsaufbau fur die Anwendung des kieferorthopadischen Kraftsystems.
Die Ratten wurden in eine Kopfhaltevorrichtung eingespannt, um eine kieferorthopadi-
sche Vorrichtung, bestehend aus einem T-Loop, zu platzieren (Pavlidis, 2008).

Abb. 11: Platzierung der Apparatur in der Mundhdhle der Ratte. Der T-Loop wurde mit
einem lichthartenden Komposit auf die Kauflache des oberen rechten Molars der Ver-
suchsratte fixiert (nach Kawarizadeh et al., 2005).
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Abb. 12: Versuchsaufbau: Schematische Darstellung des experimentellen Verfahrens
fur die Anwendung des kieferorthopadischen Kraftsystems. Das Kraftsystem wurde an-
gelegt, von einem 3D-Kraft/Drehmomentsensor gemessen und auf einen 6-Achsen-
Positioniertisch (Mobilitats-Mess-System MOMS) angebracht. Durch die Bewegung des
Wandlers wurde der erste Molar belastet (nach Kawarizadeh et al., 2005).

In den ersten Versuchstiergruppen wurden konstante Krafte von 0,25 N und 0,5 N Uber
vier Stunden an jeweils funf Ratten angewendet, um eine Mesialbewegung der Molaren
zu erzielen. In der zweiten Gruppe wurden konstante Krafte von 0,1 N Uber zwei Stun-
den an zehn weiteren Tieren eingesetzt. Danach wurden die ersten und zweiten Mola-
ren permanent mit Komposit getrennt, wobei im Anschluss die antagonistischen unteren
Molaren okklusal beschliffen wurden. Funf Ratten wurden nach einem Tag und weitere
funf nach zwei Tagen getotet. Schliel3lich wurden intermittierende Krafte von 0,1 N bei
0.25 Hz Uber vier Stunden bei funf Tieren angewendet. Die unbelastete kontralaterale

Seite der Versuchstiere diente jeweils als Kontrollseite.
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3.2 Histologie

Nach Abschluss der Experimente wurden die narkotisierten Ratten durch eine intrave-
ndse Injektionslosung von 2 ml T61 (Embutramid, Mebezoniumiodid; Intervet, Unter-
schleissheim, Deutschland) anasthesiert und enthauptet. Der Oberkiefer wurde entfernt
und in zwei Halften geteilt. Die Weichgewebe um den Kieferknochen — mit Ausnahme
der Gingiva — wurden komplett entfernt. Die Praparate wurden in 4 % Paraformaldehyd
in 0,1 M Phosphatpuffer fur 24 Stunden fixiert und in 10 % Ethylendiamintetraessigsaure
(EDTA) bei Raumtemperatur fir 6 Wochen entkalkt. Nach Dehydrierung mit aufsteigen-
den Graden von Alkohol wurden die Praparate in Xylol geklart und in Paraffin eingebet-
tet, um 5 pym dicke parasagittale Serienschnitte mit einem Mikrotom zu erzeugen (HM
355s, Microm Int, Walldorf, Deutschland) und auf einem Glasobjekttrager zu platzieren.

Ausgewahlte Schnitte wurden mit Hamatoxylin-Eosin eingefarbt.

3.3 Immunhistochemie

Die immunhistochemische Farbung wurde mit anti-PCNA monoklonalen Maus-Antikor-
pern durchgefthrt (um 1:500 verdinnt, Zymed Laboratories, South San Francisco CA,
USA), Runx2 mit Ziegen-polyklonalen Antikérpern (um 1:50 verdinnt, Santa Cruz Bio-
technology, Santa Cruz, CA, USA) und pERK1/2 mit Maus-monoklonalen Antikérpern
(um 1:50 verdinnt, US Biological, Swampscott, MA, USA) verdunnt. Die Schnittprapa-
rate wurden entparaffiniert und rehydriert, mit Trishydroxymethylaminomethan-gepuf-
ferter Salzlésung (TBS) 10 Minuten lang bei pH 7,4 gespult und dann in Methanol / H,0O,
20 Minuten lang in Dunkelheit eingeweicht, um die endogene Peroxidase-Aktivitat zu

blockieren.
3.4 Histologische Ergebnisse
Ziel dieser Untersuchung war der Vergleich der histologischen Ergebnisse von Pavlidis

(2008) mit eigenen numerischen Untersuchungen an Finite-Elemente-Modellen der ent-

sprechenden Praparate. Da flr das Verstandnis der biomechanischen Ergebnisse und
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deren Vergleich mit den histologischen Ergebnissen diese von groflder Bedeutung sind,

werden sie hier noch einmal im Detail vorgestellt.

Die histologischen Ergebnisse von Pavlidis (2008) zeigten, dass die orthodontische Be-
lastung der oberen ersten Molaren zu einer Streckung der parodontalen Fasern im dis-
tokoronalen Bereich der mesialen Wurzel und gleichzeitig einer Stauchung der parodon-
talen Fasern im mesiokoronalen Bereich fuhrte. Es sind Druck- und Zugzonen entstan-
den (Kawarizadeh et al., 2004; Ogata et al., 1985), welche lokalisiert werden konnten. In
der Druckzone konnte eine strukturelle Stérung der PDL-Fasern beobachtet werden, die
die Hyalinisierung einleitete. Viele Fibroblasten zeigten eine Pyknose. Dartber hinaus
konnten eine GefalRschadigung und Extravasationen beobachtet werden. In Bereichen
der Zugzone waren die gestreckten PDL-Fasern deutlich sichtbar. Knochenapposition
auf den mesialen Oberflachen der Alveolarsepten und Apposition des Wurzelzementes
auf den distalen Wurzeloberflachen konnten beobachtet werden. Diese Flachen wurden

meist von Osteoblasten oder Zementoblasten bedeckt.

3.4.1 Ergebnisse fiir pERK1/2

In den zu untersuchenden Bereichen der Zugzonen war der Anteil der pERK1/2-
positiven Zellen hoéher als in den Kontrollzahnen aller Belastungen, wahrend der Anteil
der pERK1/2 positiven Zellen in den Bereichen der Druckzonen nach Anwendung von
intermittierenden Kraften erhdoht wurde (Abb. 13). Dartber hinaus konnte nur in den
Zugzonen eine hdéhere Anzahl von pERK1/2-positiven Zellen innerhalb des selben Zeit-
intervalls nach Applikation der héheren konstanten Kraft (0,5 N) im Vergleich mit der
niedrigeren Kraft (0,25 N) beobachtet werden. Es gab keinen statistisch signifikanten
Unterschied bezuglich pERK1/2-positiven Zellen zwischen den Druck- und Zugzonen
mit Ausnahme der Gruppe, in der konstante Krafte Gber zwei Stunden und 0,1 N ange-

wendet wurden und die Tiere nach einem Tag getotet wurden.
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Abb. 13: Quantifizierung der pERK1/2-positiven Zellen im disto- (Zugseite) und mesio-
koronalen (Druckseite) Bereich. Jede Spalte reprasentiert eine Gruppe von funf Tieren,
die mit der jeweiligen Kraft behandelt wurden. Die immunpositiven Zellen wurden als
Prozentsatz der Gesamtzahl der Zellen gezahlt. Die Ergebnisse sind fur drei Abschnitte
jeder Versuchsratte reprasentativ. Fur jede der funf Proben wurde eine Gesamtzahl von
zwei Feldern in drei Abschnitten analysiert. Die Ergebnisse sind als Mittelwert und Stan-
dardabweichung beschrieben. Die Sternchen zeigen signifikante Unterschiede (*P<0,05,
**P<0,01 und ***P<0,001) (nach Pavlidis, 2008).

3.4.2 Ergebnisse fir Runx2/Cbfa-1

In den reprasentativen Bereichen der Druck- und Zugbelastung war der Anteil der
Runx2-positiven Zellen nach Anwendung konstanter Krafte erniedrigt (Abb. 14). Intere-

santerweise gab es — genauso wie bei pERK1/2 — keine statistisch signifikante Differenz
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zwischen Runx2-positiven Zellen in den Druck- und Zugzonen.
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Abb. 14: Quantifizierung der Runx2-positiven Zellen im disto- (Zugseite) und mesioko-
ronalen (Druckseite) Bereich. Jede Spalte reprasentiert eine Gruppe von funf Tieren, die
mit der jeweiligen Kraft behandelt wurden. Die immunpositiven Zellen wurden als Pro-
zentsatz der Gesamtzahl der Zellen gezahlt. Die Ergebnisse sind flr drei Abschnitte je-
der Versuchsratte reprasentativ. Fur jede der funf Proben wurde eine Gesamtzahl von
zwei Feldern in drei Abschnitten analysiert. Die Ergebnisse sind als Mittelwert und Stan-
dardabweichung beschrieben. Die Sternchen zeigen signifikante Unterschiede (*P<0,05,
**P<0,01 und ***P<0,001) (nach Pavlidis, 2008).

3.4.3 Ergebnisse fiir PCNA

In den ausgewahlten Bereichen der Druck- und Zugbelastung war der Anteil der PCNA-
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positiven Zellen nach Anwendung konstanter Krafte fir vier Stunden geringer als in den
Kontrollzdhnen (Abb. 15). Die Gruppe, in der die Tiere nach zwei Tagen getotet wurden,
war der Anteil an PCNA-positiven Zellen unter Druck niedriger als auf der Zugseite und

ebenfalls niedriger im Vergleich zu den Kontrollzahnen.
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Abb. 15: Quantifizierung der PCNA-positiven Zellen im disto- (Zugseite) und mesioko-
ronalen (Druckseite) Bereich. Jede Spalte reprasentiert eine Gruppe von funf Tieren, die
mit der jeweiligen Kraft behandelt wurden. Die immunpositiven Zellen wurden als Pro-
zentsatz der Gesamtzahl der Zellen gezahlt. Die Ergebnisse sind flr drei Abschnitte je-
der Versuchsratte reprasentativ. Fur jede der funf Proben wurde eine Gesamtzahl von
zwei Feldern in drei Abschnitten analysiert. Die Ergebnisse sind als Mittelwert und Stan-
dardabweichung beschrieben. Die Sternchen zeigen signifikante Unterschiede (*P<0,05,
**P<0,01 und ***P<0,001) (nach Pavlidis, 2008).
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In ausgewahlten Bereichen der Zugseite war der Anteil der pERK1/2-positiven Zellen in
jeder Belastung hoher im Vergleich zur unbehandelten kontralateralen Kontrollseite. In
der Druckseite war der Anteil von pERK1/2-positiven Zellen nur nach Applikation inter-
mittierender Krafte signifikant hoher. In den reprasentativen Bereichen der Druck- und
Zugbelastung war der Anteil der Runx2-positiven Zellen nach Anwendung konstanter
Krafte erniedrigt, es gab aber keine statistisch signifikante Differenz zwischen Runx2-
positiven Zellen in den Druck- und Zugzonen. Nach Anwendung konstanter Krafte fir
vier Stunden waren in den reprasentativen Bereichen der Zug- und Druckzonen der An-
teil PCNA-positiver Zellen niedriger im Vergleich zur Kontrollseite. In der Reaktion von
PDL-Zellen auf unterschiedliche Belastungen konnte die Beteiligung von pERK1/2,
Runx2/Cbfa-1 und PCNA nachgewiesen werden (Tab. 1, 2).

41/0.25N | 4h/0,5N | 1d/0,IN | 2d/0,IN | Henmitt

pERK1/2 T 1 I I I

Runx2 .S n.s n.s n.s 1=

PCNA 1 1 n. s n.s n.s

Tab. 1: Zusammenfassung der Anderung der untersuchten Faktoren der Belastung auf
der Zugseite; n.s, nicht signifikant. Die Pfeile zeigen eine Erhéhung (¥) oder eine Er-
niedrigung (JJ ) des jeweiligen Faktors (nach Pavlidis, 2008).

In der Zugzone wurde ein erhdhter Anteil an pERK1/2-positiven Zellen im Vergleich zu
den Kontrollzahnen gefunden. In den Druckzonen erzeugten jeweils nur die intermittie-

renden Krafte einen hdoheren Anteil an pERK1/2-positiven Zellen im Vergleich zu den
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Kontrollgruppen. Auf der anderen Seite wurden Unterschiede zwischen den Zug- und
Druckseiten als statistisch nicht signifikant nachgewiesen. Die Anzahl der Runx2-
positiven Zellen nahm nach der Anwendung der konstanten Krafte in den meisten unter-
suchten Zahnen zwar ab, doch die Ergebnisse wurden als statistisch nicht signifikant
nachgewiesen. Sowohl unter Zug als auch Druck war der Anteil der PCNA-positiven Zel-
len nach der Anwendung von konstanten Kraften fir vier Stunden niedriger als in der
Kontrollgruppe. Intermittierende Krafte fuhrten zu einer deutlichen Hochregulierung von

pERK1/2 in den Zug- und Druckzonen.

4h/025N | 4h/0.5N | 1d/0,IN | 2d/0,1N | Mmtermuit
Kraft
pERK1/2 n. s n. s n. s n. s I
Runx2 n. s n. s n. s n.s n.s

PCNA 1 1 n. s 1 n.s

Tab. 2: Zusammenfassung der Anderung der untersuchten Faktoren der Belastung auf
der Druckseite; n.s, nicht signifikant. Die Pfeile zeigen eine Erhéhung (t) oder eine Re-
duktion (l) des jeweiligen Faktors (nach Pavlidis, 2008).

3.5 Erstellung der Finite-Elemente-Modelle

Ein wesentliches Ziel der Erstellung von Netzen und Finite-Elemente-Modellen ist, den
Zahn und seine umgebenden Strukturen moglichst realitatsnah dreidimensional darzu-
stellen. Die Erstellung des unteren Rattenmolars erweist sich als sehr anspruchsvoll, da

dieser morphologisch aus meistens vier Wurzeln besteht.
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Die jeweiligen Elemente werden bei der Vernetzung einem Elementtyp zugeordnet. Die
Form und Kantenlange des Modells werden durch die Wahl des Elementtyps bestimmt
und das Ergebnis der Berechnung kann dadurch beeinflusst werden. Die Elastizitatsmo-
duln und die Querkontraktionszahlen von Schmelz, Dentin, Parodontalligament, kortika-
lem und spongidsem Knochen gehdren zu den Randbedingungen der numerischen Be-
rechnung der Zahnbewegung. Die Ergebnisse von Haase (1996) und Vollmer et al.
(1998) haben aber gezeigt, dass die Unterteilung des Zahns in Schmelz, Dentin und des
Knochens in kompakten und spongiésen Anteil nur 0,1 % Einfluss auf die numerischen

Ergebnisse im vorgegebenen biomechanischen Lastfall haben.

3.5.1 Die Mikro-Computertomographie

Die Praparate wurden in dem uCT-Scanner 1174 (Skyscan 1174 Compact Micro-CT)
zur Erstellung der FE-Modelle gerdntgt. Der Skyscan ist ein Micro-CT-Scanner flr eine
zerstorungsfreie dreidimensionale Mikroskopie. Dieser Scanner verwendet eine Ront-
genquelle mit einstellbarer Spannung und eine Reihe von Filtern flr eine vielseitige An-
passung an unterschiedliche Objektdichten. Eine empfindliche 1,3-Megapixel-Rdntgen-
kamera ermdglicht das Scannen eines Probeobjektes in einigen Minuten. Die wichtigs-
ten Anwendungsgebiete sind Knochenmorphometrie, Metallschaume, Kunststoffe und
Gesteine. Verschiedene Objekte kdnnen sehr detailgetreu rekonstruiert werden, da die
Mdglichkeit besteht, die PixelgroRe bis auf 6 ym zu verfeinern. Das volumetrische Re-
konstruktionsprogramm Skyscan NRecon erstellt durch eine Reihe von Winkelprojektio-
nen — vor allem die Kegelstrahl-Roéntgenprojektionen — und nach dem Prinzip des Feld-
kamp-Algorithmus die virtuellen Schnittebenen des Praparates. Diese kdnnen in ver-
schiedene Formate konvertiert, gespeichert und weiterbearbeitet werden (Skyscan,
2016).

3.5.2 Die dreidimensionale Bildrekonstruktion

Das Programm ADOR-3D (Advanced Object Reconstruction in 3D, Rahimi, 2004; Ra-
himi et al., 2005) erstellt aus den einzelnen Schichten die dreidimensionale Rekonstruk-

tion. Die Importierung der Bilder wird nacheinander durchgeflihrt. Benachbarte Schnitt-
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ebenen werden schrittweise anhand eines Triangulationsprinzips dreidimensional mitei-
nander vernetzt, so dass alle Schnittbilder zu einem FE-Netz zusammengefligt werden
konnen. Es konnen folgende Materialgruppen von Oberflachenmodellen entstehen:

Zahn, Parodontalligament und Knochen.

3.5.3 Die Volumenmodellgenerierung

Die Oberflachenmodelle wurden anschlieRend in MSC.Marc/Mentat 2010 importiert, so
dass FE-Volumenmodelle erzeugt werden konnten. Das Oberflachenmodell eines Rat-

tenzahnes bildet ein in sich geschlossenes dreidimensionales Modell.

3.5.4 Aufbringen von Kraften und Randbedingungen

Fir die Simulationen wurde in den FE-Volumenmodellen jeweils die Stelle der Kraftauf-
bringung im Experiment lokalisiert. Die entsprechenden Krafte der verschiedenen expe-
rimentellen Gruppen wurden an dieser Position in jedem Modell aufgebracht (vergl. Abb.
12) und es wurden anschlieBend nichtlineare Rechnungen mit dem FE-
Programmsystem MSC. Marc/Mentat 2010 durchgeflhrt. Damit die Modelle nicht aus
dem Koordinatensystem geschoben wurden, wurden die basalen Flachen des Kiefer-

knochens mit starren Randbedingungen fixiert (Abb. 16).
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Abb. 16: Die Kraft (symbolisiert durch den Pfeil) wurde auf die Modelle der Rattenmola-
ren an gleicher Stelle aufgebracht wie im Experiment (vergleiche Abbildung 12). Als
Randbedingung wurde die basale Seite des Kieferknochens mit starren Randbedingun-
gen fixiert (aufgezeigt durch die entsprechenden Symbole).
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4. Ergebnisse

In diesem Kapitel werden die Wechselbeziehungen der histologischen Parameter mit
den numerischen Ergebnissen untersucht und der Vergleich der histologischen und nu-

merischen Ergebnisse aus allen untersuchten Tierpraparaten vorgestellt.

4.1 Biomechanische Ergebnisse

Im Folgenden werden die biomechanischen Ergebnisse fur insgesamt sechs Praparate
aus den drei Gruppen dargestellt. Die Erlauterungen der Praparate finden nacheinander
statt. Fur jedes Praparat werden die Volumenmodelle und die gesamten Ergebnisse aus
den Messungen als Saulen in einem Balkendiagramm gezeigt. Hierbei werden die histo-
logischen Ergebnisse mit den biomechanischen Ergebnissen prasentiert und korreliert.
Bei den Darstellungen der Auslenkung der Zahne sowie der Verzerrung des Parodontal-

ligamentes wird eine Farbskala verwendet.

4.1.1 Ergebnisse des Rattenpraparates 1

Das erste Rattenpraparat aus der ersten Gruppe wurde Uber vier Stunden mit einer Kraft
von 0,5 N belastet. Die Ergebnisse werden mit einer farbkodierten Verzerrung darge-
stellt (Abb. 17). Die grofite Verzerrung der jeweiligen Knotenpunkte wird gelb und die
geringste Verzerrung der jeweiligen Knotenpunkte wird blau dargestellt. Die Belastung
des Molars fihrte zu einer Streckung der parodontalen Fasern im distokoronalen Be-
reich der mesialen Wurzel und gleichzeitig einer Stauchung der parodontalen Fasern im
mesiokoronalen Bereich. Unter Belastung des Molars druckt die mesiale Wurzel auf den
Alveolarknochen und die hdchste Verzerrung befindet sich im mesioapikalen Bereich
der mesialen Wurzel (Abb. 18). Die Verzerrungsverteilung im parodontalen Ligament bei
der Belastung einer unkontrollierten Kippung konzentriert sich an der Wurzelspitze und
am distalen Alveolarrand (Abb. 19). Deutlicher wird die Verzerrungsverteilung in Abbil-
dung 20 dargestellt. Hierbei ist die hdchste Verzerrung im Sagittalschnitt des parodonta-

len Ligamentes im mesioapikalen Bereich der mesialen Wurzel und im distalen Alveo-
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larrand zu erkennen. Normaldehnungen und Scherungen der Elemente sind an der

Wourzelspitze und am Alveolarrand konzentriert.

[Strain]

1.000
0.500
0.000

Abb. 17: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 1
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Ge-
samtansicht mit Alveolarknochen von mesiobukkal.
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Abb. 18: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 1
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Ansicht
des Zahnes ohne Alveolarknochen und PDL von mesiobukkal.



46

[Etrain]

1.000

0.500

0.000

Abb. 19: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 1
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Ansicht
des Parodontalligamentes im Ganzen von mesiobukkal.
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Abb. 20: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 1
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Verzer-
rung des PDL in seitlicher Ansicht und sagittal halbiert.
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4.1.2 Ergebnisse des Rattenpraparates 2

Das zweite Rattenpraparat aus der ersten Gruppe wurde mit einer konstanten Kraft von
0,25 N Uber vier Stunden belastet. In der Simulation erkennt man die farblich kodierten
Verzerrungen des Zahnes und des PDL (Abb. 21). In Abbildung 22 ist die farbkodierte
Verzerrung des Rattenmolars ohne Alveolarknochen und PDL dargestellt. Es ist zu er-
kennen, dass unter Belastung des Molars die mesiale Wurzel auf den Alveolarknochen
drickt und sich die hochste Verzerrung im mesioapikalen Bereich der mesialen Wurzel
befindet. Im Vergleich zum ersten Rattenpraparat ist die Verzerrung hier schwacher
ausgepragt. Im Parodontalligament ist die hochste Verzerrung unter Belastung im mesi-
oapikalen Bereich zu sehen (Abb. 23). In Abbildung 24 ist das sagittal halbierte Paro-
dontalligament zu sehen. Hierbei ist die hdochste Verzerrung im mesioapikalen Bereich

der mesialen Wurzel zu erkennen.
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Abb. 21: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 2
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Ge-
samtansicht mit Alveolarknochen von mesiobukkal.
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Abb. 22: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 2
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Ansicht
des Zahnes ohne Alveolarknochen und PDL von mesiobukkal.
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Abb. 23: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 2
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Ansicht
des Parodontalligamentes im Ganzen von mesiobukkal.
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Abb. 24: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 2
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Verzer-
rung des PDL in seitlicher Ansicht und sagittal halbiert.

4.1.3 Ergebnisse des Rattenpraparates 3

Die folgenden graphischen Darstellungen zeigen das dritte Rattenpraparat aus der ers-
ten Gruppe mit der Verteilung der Verzerrung. Im ersten Bild erkennt man den gesamten
Zahnhalteapparat, wobei die Verzerrungsverteilung im Knochen nicht sichtbar ist (Abb.
25). Wahrend der Belastung des Molaren mit 0,25 N Uber vier Stunden kommt es zu
einer Verzerrung im mittleren Drittel des mesialen Wurzelbereiches (Abb. 26). Im Paro-
dontalligament erkennt mal zwar eine Verzerrung im mesialen Wurzelbereich, doch eine
Kompression im Alveolarrand ist schwach ausgepragt (Abb. 27). Erst im Sagittalschnitt
des Parodontalligamentes erkennt mal die héchste Verzerrung im mesialen Wurzelbe-
reich (Abb. 28).
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Abb. 25: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 3
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen Ge-
samtansicht mit Alveolarknochen von mesiobukkal.
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Abb. 26: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 3
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Ansicht
des Zahnes ohne Alveolarknochen und PDL von mesiobukkal.
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Abb. 27: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 3
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Ansicht
des Parodontalligamentes im Ganzen von mesiobukkal.
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Abb. 28: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 3
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Verzer-
rung des PDL in seitlicher Ansicht und sagittal halbiert.
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4.1.4 Ergebnisse des Rattenpraparates 4

Das vierte Praparat der ersten Gruppe wurde ebenfalls mit einer konstanten Kraft von
0,25 N Uber vier Stunden belastet (Abb. 29). Aus der farblich kodierten Darstellung der
in der Simulation ermittelten Verzerrungen erkennt man die hochste Kompression im
oberen und unteren Drittel der mesialen Zahnwurzel (Abb. 30). Die mesiobukkale An-
sicht des PDL zeigt auch eine hohe Konzentration der Verzerrung im distalen Alveolar-
rand und an den Bifurkationen (Abb. 31). Beim sagittal halbierten Parodontalligament ist
die Verzerrungsverteilung — im Vergleich zu den vorherigen drei Praparaten — am deut-
lichsten (Abb. 32). Hier sieht man eine hohe Verzerrung im gesamten Bereich der mesi-

alen Wurzel, im distalen Alveolarrand und der Bifurkation des Rattenmolars.
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Abb. 29: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 4
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Ge-
samtansicht mit Alveolarknochen von mesiobukkal.
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Abb. 30: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 4
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Ansicht
des Zahnes ohne Alveolarknochen und PDL von mesiobukkal.
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Abb. 31: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 4
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Ansicht
des Parodontalligamentes im Ganzen von mesiobukkal.



54

[§train]

1.000

5] I A

0.500

0.000

L]

Abb. 32: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 4
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Verzer-
rung des PDL in seitlicher Ansicht und sagittal halbiert.

4.1.5 Ergebnisse des Rattenpraparates 5

Das funfte Rattenpraparat aus der zweiten Gruppe wurde mit einer konstanten Kraft von
0,5 N Uber vier Stunden belastet (Abb. 33). Die Verzerrungsverteilung im Zahn bei der
unkontrollierten Kippung ist schwach ausgepragt. Dies erkennt man an den jeweiligen
Knotenpunkten im mesialen Wurzelbereich, welche gleichmalig rot angefarbt sind (Abb.
34). Die Verzerrungen sind hier wesentlich kleiner als im parodontalen Ligament. In der
Abbildung 35 zeigt die graphische Darstellung das farbkodierte Parodontalligament mit
einer hdoheren Verzerrung im distalen Alveolarrand. Das sagittal halbierte PDL liefert
einen besseren Einblick in die Verzerrungsverteilung im mesioapikalen, mesiokoronalen

Bereich der mesialen Wurzel und im distalen Alveolarrand (Abb. 36).
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Abb. 33: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 5
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Ge-
samtansicht mit Alveolarknochen von mesiobukkal.
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Abb. 34: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 5
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Ansicht
des Zahnes ohne Alveolarknochen und PDL von mesiobukkal.



56

1.000

0.500

0.000

Abb. 35: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 5
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Ansicht
des Parodontalligamentes im Ganzen von mesiobukkal.
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Abb. 36: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 5
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Verzer-
rung des PDL in seitlicher Ansicht und sagittal halbiert.
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4.1.6 Ergebnisse des Rattenpraparates 6

Beim sechsten Rattenpraparat aus der dritten Gruppe wurde eine intermittierende Kraft
von 0,1 N und 0,25 Hz Uber vier Stunden angewendet (Abb. 37). Die farbkodierte Ver-
zerrung des Rattenmolars zeigt eine deutliche Erhéhung im mesioapikalen Wurzelbe-
reich, wobei die Knotenpunkte in der mesiobukkalen Ansicht gelb-weil dargestellt sind
(Abb. 38). Die Verzerrungen des Parodontalligamentes sind unter Belastung am hdchs-
ten im mesioapikalen Wurzelbereich, am distalen Alveolarrand und an der Bifurkation
des Rattenmolars (Abb. 39). Am deutlichsten erkennt man die Verzerrungsverteilung im
Sagittalschnitt des PDL, wobei die hochste Verzerrung im mesioapikalen Bereich der

mesialen Wurzel erkennbar ist (Abb. 40).
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Abb. 37: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 6
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Ge-
samtansicht mit Alveolarknochen von mesiobukkal.
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Abb. 38: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 6
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Ansicht
des Zahnes ohne Alveolarknochen und PDL von mesiobukkal.
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Abb. 39: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 6
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Ansicht
des Zahnes ohne Alveolarknochen und PDL von mesiobukkal.
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Abb. 40: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 6
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Verzer-
rung des PDL in seitlicher Ansicht und sagittal halbiert.

4.2 Korrelation numerischer und histologischer Ergebnisse

Die Verzerrungen beschreiben im Allgemeinen die Anderung der Seitenldngen in Form
einer Dehnung und der Winkel in Form einer Scherung eines quaderférmigen Volumen-
elementes. Hierbei handelt es sich um die Verzerrungen des Parodontalligamentes der
Rattenmolaren nach einer bestimmten Kraftapplikation. Dehnungen und Scherungen
werden in der Biomechanik in Prozentzahlen oder in der GroRe Strain angegeben. Mit
Hilfe dieses Vergleichswertes wird die Knochen- bzw. PDL-Belastung charakterisiert.
Far Normaldehnungen entspricht ein Strain € von 1 einer Langenanderung von 100 %

und somit ein Strain von 0,01 einer Dehnung von 1 %.

Die folgenden Untersuchungsergebnisse stellen die berechneten Verzerrungen der drei
Rattengruppen dar. Des Weiteren werden die jeweiligen Faktoren (pERK1/2,
Runx2/Cbfa-1, PCNA) mit den Komponenten der Normaldehnungen (gyy, €,,), der Sche-
rung (yyz) und dem Aquivalent (gemittelte MaRe) der Verzerrung gegeniibergestellt. Die

zweite Komponente ¢,y zeigt die Dehnung des PDL in y-Richtung im Koordinatensystem,
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die dritte Komponente ¢,, beschreibt die Dehnung in der z-Achsenrichtung und die fiinfte

Komponente vy, stellt die Scherung des parodontalen Ligamentes in der y-z-Ebene.

4.21 Gruppe 1/0.25N, 4h

In der ersten Gruppe kommt es nach der Kraftapplikation auf der Druckseite zu einer
Erniedrigung der PCNA-positiven Zellen im Vergleich zur unbehandelten kontralateralen
Kontrollseite. Fur pERK1/2- und Runx2/Cbfa-1-positiven Zellen gab es keine signifikante
Erhdéhung bzw. Erniedrigung der Faktoren. Auf der Zugseite war der Anteil der pERK1/2-
positiven Zellen erhdoht und der Anteil der PCNA-positiven Zellen erniedrigt. In den
reprasentativen Bereichen der Zugbelastung war der Anteil der Runx2/Cbfa-1-positiven
Zellen nach Anwendung konstanter Krafte erniedrigt, es gab aber keine statistisch
signifikante Differenz zwischen Runx2/Cbfa-1-positiven Zellen in den Druck- und

Zugzonen.

Die Abbildungen 41 und 42 stellen im Vergleich die zweite Dehnungskomponente gy
nach vier Stunden und einer Kraftapplikation von 0,25 N im mesio- und distokoronalen
Bereich der Wurzeln der Rattenmolaren aus der ersten Gruppe in jeweils einem
Balkendiagramm dar. Die negative Dehnungskomponente ¢€,, zeigt, dass das
Parodontalligament im mesiokoronalen Bereich der Druckseite gestaucht wird. Im
Gegensatz dazu zeigt die positive Dehnungskomponente ¢y, eine Streckung der
parodontalen Fasern im distokoronalen Bereich der mesialen Wurzeln. Die Stauchung
des PDL fuhrt zu einer Erniedrigung der PCNA-positiven Anteile, wobei die Streckung
der Sharpey’schen Fasern auf der Zugzeite zu einer Erhéhung der pERK1/2-positiven

Zellen und zu einer Erniedrigung der PCNA-positiven Zellen fuhrt.
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Abb. 41: Balkendiagramme fur die Dehnung (,Normal Strain“, 2nd Component) im
mesiokoronalen Wurzelbereich (Druckseite).
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Abb. 42: Balkendiagramme fur die Dehnung (,Normal Strain“, 2nd Component) im
distokoronalen Wurzelbereich (Zugseite).

Die dritte Dehnungskomponente €., wird in den Abbildungen 43 und 44 im mesio- und
distokoronalen Wurzelbereich verglichen. Die Dehnung in die z-Achsenrichtung flhrt
dazu, dass das Parodontalligament im mesiokoronalen Bereich der Druckseite gestreckt
wird. Die negative Dehnungskomponente ¢,, deutet auf eine Stauchung der parodon-
talen Fasern im distokoronalen Bereich der mesialen Wurzeln hin. Auch hierbei

verhalten sich die Faktoren gleichermalen.
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Abb. 43: Balkendiagramme fur die Dehnung (,Normal Strain“, 3rd Component) im
mesiokoronalen Wurzelbereich (Druckseite).
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Abb. 44: Balkendiagramme fir die Dehnung (,Normal Strain“, 3rd Component) im
distokoronalen Wurzelbereich (Zugseite).

Die Balkendiagramme in den Abbildungen 45 und 46 vergleichen die finfte Scherungs-
komponente y,, im mesio- und distokoronalen Bereich der Rattenwurzel. Die Simulation
der Scherung fuhrt dazu, dass es in der y-z-Ebene im mesiokoronalen Bereich zu einer
deutlichen Stauchung der Sharpey’schen Fasern kommt. Der Wert der Zugseite im
distokoronalen Bereich sollte positiv sein, aber durch den Fehlerindikator sieht man,

dass eine grofl’e Schwankung der Werte vorliegt.
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Abb. 45: Balkendiagramme fur die Scherung (,Shear Strain“, 5th Component) im
mesiokoronalen Wurzelbereich (Druckseite).
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Abb. 46: Balkendiagramme fur die Scherung (,Shear Strain“, 5th Component) im
distokoronalen Wurzelbereich (Zugseite).

Die Abbildungen 47 und 48 stellen im Vergleich die gemittelten Mal3e der Verzerrung als
das ,Equivalent of Total Strain“ im mesio- und distokoronalen Bereich der Wurzel dar.
Diese gemittelten MalRe setzen sich aus Dehnungen und Scherungen zusammen.
Hierbei handelt es sich um eine gerichtete GroRe zur Bewertung der Gesamtbelastung.
Bei einer konstanten Kraft von 0,25 N entsteht nach vier Stunden im mesiokoronalen

Bereich eine Belastung von 20 % und im distokoronalen Bereich von 14 %.
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Abb. 47: Balkendiagramme fur die Verzerrung (,Equivalent of total strain“) im
mesiokoronalen Wurzelbereich (Druckseite).
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Abb. 48: Balkendiagramme fur die Verzerrung (,Equivalent of total strain“) im
distokoronalen Wurzelbereich (Zugseite).

4.2.2 Gruppe2/0.5N, 4h

In der zweiten Gruppe gab es nach konstanter Kraftapplikation von 0,5 N Uber vier
Stunden auf der Druckseite eine Erniedrigung der PCNA-positiven Zellen im Vergleich
zur unbehandelten kontralateralen Kontrollseite. In der Druckzone gab es flir pERK1/2-
und Runx2/Cbfa-1-positiven Zellen - genauso wie in der ersten Gruppe - keine

signifikante Erhéhung bzw. Erniedrigung der Faktoren. Auf der Zugseite war der Antelil
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der pERK1/2-positiven Zellen signifikant erhdht und der Anteil der PCNA-positiven
Zellen signifikant erniedrigt. In den Bereichen der Zugseite war der Anteil der
Runx2/Cbfa-1-positiven Zellen nach Anwendung konstanter Krafte erniedrigt, es gab
aber keine statistisch signifikante Differenz zwischen den Runx2/Cbfa-1-positiven Zellen

und der Kontrolle.

Die zweite Dehnungskomponente gy, wird im mesio- und distokoronalen Bereich der
Wurzeln der Rattenmolaren aus der zweiten Gruppe in jeweils einem Balkendiagramm
dargestellt (Abb. 49, 50). Die negative Dehnungskomponente ¢y, zeigt, dass das
Parodontalligament im mesiokoronalen Bereich der Druckseite gestaucht wird. Die
Stauchung flhrt dazu, dass der Anteil der PCNA-positiven Zellen erniedrigt wird,
wahrend die positive Dehnungskomponente €, zu einer Streckung der parodontalen
Fasern im distokoronalen Bereich der mesialen Wurzeln fuhrt. In der Zugseite entsteht
eine signifikante Hochregulierung der pERK1/2-positiven Zellen und eine signifikante

Abnahme der PCNA-positiven Zellen.
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Abb. 49: Balkendiagramme fur die Dehnung (,Normal Strain“, 2nd Component) im
mesiokoronalen Wurzelbereich (Druckseite).
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Abb. 50: Balkendiagramme fur die Dehnung (,Normal Strain“, 2nd Component) im
distokoronalen Wurzelbereich (Zugseite).

Die dritte Dehnungskomponente €., wird in den Abbildungen 51 und 52 dargestellt. Die
positive Dehnungskomponente ¢,, zeigt, dass das Parodontalligament im mesio-
koronalen Bereich der Druckseite gestreckt wird. Im Gegensatz dazu zeigt die negative
Dehnungskomponente ¢, eine Stauchung der parodontalen Fasern im distokoronalen

Bereich der mesialen Wurzeln.
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Abb. 51: Balkendiagramme fir die Dehnung (,Normal Strain“, 3rd Component) im
mesiokoronalen Wurzelbereich (Druckseite).
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Abb. 52: Balkendiagramme fur die Dehnung (,Normal Strain“, 3rd Component) im

distokoronalen Wurzelbereich (Zugseite).

Die Abbildungen 53 und 54 stellen die finfte Scherungskomponente yy, im mesio- und

distokoronalen Bereich der Wurzel in einem Balkendiagramm im Vergleich. Mesio-

koronal der Rattenwurzel kommt es zu einer Stauchung des PDL. Der Fehlerindikator

fuhrt auch hierbei zu einer groRen Schwankung der Werte der funften Scherungs-

komponente.
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Abb. 53: Balkendiagramme fur die Scherung (,Shear Strain“, 5th Component) im

mesiokoronalen Wurzelbereich (Druckseite).
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Abb. 54: Balkendiagramme fur die Scherung (,Shear Strain“, 5th Component) im
distokoronalen Wurzelbereich (Zugseite).

Die Verzerrung (,Equivalent of Total Strain®) im mesio- und distokoronalen Bereich der
Wurzel wird in den Abbildungen 55 und 56 dargestellt. Bei einer konstanten Kraft von
0,5 N entstehen nach vier Stunden im mesiokoronalen Bereich eine Belastung von 13 %
und im distokoronalen Bereich von 12 %. Im Vergleich zur Vorgruppe ist auch hier der

mesiokoronale Wert (Belastung) héher, als der distokoronale.
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Abb. 55: Balkendiagramme fur die Verzerrung (,Equivalent of total strain“) im
mesiokoronalen Wurzelbereich (Druckseite).
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Abb. 56: Balkendiagramme fur die Verzerrung (,Equivalent of total strain“) im
distokoronalen Wurzelbereich (Zugseite).

4.2.3 Gruppe 3/0,1 N intermittierend, 4h

In der dritten Ratten-Gruppe kommt es nach einer intermittierenden Kraftapplikation von
0,1 N und 0,25 Hz nach vier Stunden auf der Zug- und Druckseite zu einer
Hochregulierung der pERK1/2-positiven Anteile im Vergleich zur unbehandelten
kontralateralen Kontrollseite. Fir PCNA- und Runx2/Cbfa-1-positiven Zellen gab es

keine signifikante Erniedrigung der Faktoren.

Die Abbildungen 57 und 58 vergleichen die Berechnungen der zweiten Dehnungs-
komponente gy, nach vier Stunden und einer intermittierenden Kraftapplikation von 0,1
N im mesio- und distokoronalen Bereich der Wurzeln. Die mesiokoronale Stauchung des
PDL, welche mit der negativen Dehnungskomponente ¢,y einhergeht, hat im Vergleich

zur positiven Dehnungskomponente gy, einen hoheren Prozentwert.
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Abb. 57: Balkendiagramme fur die Dehnung (,Normal Strain“, 2nd Component) im

mesiokoronalen Wurzelbereich (Druckseite).

Dehnung
2. Komponente Distokoronal

ERK

PCNA

Cbfa-1

Kontrolle

Faktor

-60 -50 -40 -30 -20 -10 0 10 20 30 40 50 60 70 80 90

Reaktion %

100

Abb. 58: Balkendiagramme fur die Dehnung (,Normal Strain“, 2nd Component) im

distokoronalen Wurzelbereich (Zugseite).

Die folgenden Balkendiagramme der Abbildungen 59 und 60 stellen die dritte

Dehnungskomponente ¢,; im mesio- und distokoronalen Bereich der Wurzel im Ver-

gleich. Die positive Dehnungskomponente ¢, zeigt eine Streckung des Parodontal-

ligamentes im mesiokoronalen Bereich der Druckseite. Die negative Dehnungskompo-

nente ¢,, zeugt auf eine Stauchung der Sharpey’'schen Fasern im distokoronalen

Bereich der mesialen Wurzeln hin.



71

Dehnung
3. Komponente Mesiokoronal
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Abb. 59: Balkendiagramme fir die Dehnung (,Normal Strain“, 3rd Component) im

mesiokoronalen Wurzelbereich (Druckseite).
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Abb. 60: Balkendiagramme fir die Dehnung (,Normal Strain“, 3rd Component) im

distokoronalen Wurzelbereich (Zugseite).

Die funfte Scherungskomponente vy, stellt den mesio- und distokoronalen Bereich der

Wurzel in jeweils einem Balkendiagramm im Vergleich (Abb. 61, 62). Die parodontalen

Fasern werden im mesiokoronalen Wurzelanteil gestaucht. Erwartungsgemalf} sollte der

Wert der Zugbelastung im distokoronalen Bereich positiv sein. Der Fehlerindikator zeigt,

dass auch hier eine Schwankung der Werte vorliegt.
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Scherung
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Abb. 61: Balkendiagramme fur die Scherung (,Shear Strain“, 5th Component) im
mesiokoronalen Wurzelbereich (Druckseite).
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Abb. 62: Balkendiagramme fur die Scherung (,Shear Strain“, 5th Component) im
distokoronalen Wurzelbereich (Zugseite).

Die gemittelten Malke der Verzerrung (,Equivalent of Total Strain“) der Druck- und
Zugregion der Wurzel werden in den Abbildungen 63 und 64 verglichen. Bei einer
intermittierenden Kraft von 0,1 N entstehen nach vier Stunden im mesiokoronalen
Bereich eine Belastung von 7 % und im distokoronalen Bereich von 4 %. Wie erwartet

ist auch in der dritten Gruppe der mesiokoronale Wert hoher, als der distokoronale.
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Abb. 63: Balkendiagramme fur die Verzerrung (,Equivalent of total strain“) im
mesiokoronalen Wurzelbereich (Druckseite).
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Abb. 64: Balkendiagramme fur die Verzerrung (,Equivalent of total strain“) im
distokoronalen Wurzelbereich (Zugseite).
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5. Diskussion

In dieser Arbeit wurden histologische Ergebnisse mit biomechanischen Untersuchungen
zur kieferorthopadischen Zahnbewegung im Rattenmodell korreliert. In diesem Kapitel
wird zunachst auf Besonderheiten und Schwierigkeiten der Durchfihrung der Untersu-
chung eingegangen. AnschlieRend werden die Ergebnisse mit denen aus Studien an-

derer Autoren verglichen.

5.1 Diskussion von Material und Methoden

Die orthodontische Zahnbewegung wird durch verschiedene mechanische Reize indu-
ziert und durch Umbau des Alveolarknochens ermdglicht. Ein relevantes Charakteristi-
kum der kieferorthopadischen Zahnbewegung ist, im Unterschied zur initialen Zahnbe-
wegung, dass sich Knochenumbauprozesse ereignen. Im Bereich des Alveolarknochens
kann es bei einer Anderung der Belastung zu Umbauprozessen kommen, so dass er
wieder dem mechanischen Gleichgewicht angepasst ist (Carter, 1987; Huiskes, 1987).
Verschiedene Theorien basieren darauf, dass die Knochenumbauprozesse entweder
durch mechanische Spannungen oder durch Verzerrungen (Dehnung und Scherung des
Knochens) evoziert werden (Beaupré, 1990; Hart, 1989; Huiskes, 1987; Jacobs, 1997).
Das Bone Remodelling soll laut Untersuchungen vorwiegend durch die Verzerrungen
und nicht durch Spannungen gesteuert werden (Bourauel et al., 1999). Die Verzerrun-
gen im parodontalen Ligament geben offensichtlich an den Knochen ein Signal weiter,
damit das Bone Remodelling beginnen kann. Mit Hilfe der Finite-Elemente-Methode

(FEM) ist nun eine Umsetzung der Umbauvorgange im Knochen maoglich.

5.2 Vergleich mit anderen Untersuchungen

Es ist sogar mdglich die mechanischen Spannungen und die Verzerrungen der gesam-
ten Knochenstruktur zu berechnen. Kawarizadeh (2005) konnte in seinen Untersuchun-
gen bestatigen, dass nach einer mechanischen Belastung des Parodontalligamentes
ein biochemischer Impuls an den Knochen gesandt wird und dieser mit einem Umbau

reagiert. Die parodontalen Ligamentzellen tragen die phanotypischen Eigenschaften von
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Osteoblasten-ahnlichen Zellen und spielen eine zentrale Rolle in Umbau und Reparatur
des Alveolarknochens (Meikle, 2006). Eine genaue Abfolge der Ereignisse, die wahrend

dieser Prozesse stattfinden, bleibt weiterhin Gegenstand wissenschaftlicher Diskussion.

Vorangegangene Untersuchungen von Haase (1996) an Schweinepraparaten flihrten zu
keinen nennenswerten Unterschieden zwischen Ergebnissen der in physiologischer
Kochsalzlésung eingefrorenen und frischen Praparaten. Die durchgefluhrten Untersu-
chungen von Kawarizadeh et al. (2005) an Rattenpraparaten konnten diese These nicht
bestatigen. Die Kraft/Auslenkungs-Diagramme, die aus den Messungen an eingefrore-
nen Praparaten ermittelt wurden, wiesen auf Abweichungen von denen, die aus Mes-
sungen an frischen Praparaten gewonnen wurden. Als ein moglicher Grund wird die Bil-
dung von Eiskristallen angegeben, die das Gewebe zusammendrangen und die Struktur
zerstoren (Bock, 1989). Um einer Eiskristallbildung vorzubeugen, wurde zur physiologi-
schen Kochsalzlésung 6 % PVP zugefugt. Deutlich weniger Abweichungen waren das

Resultat der Ergebnisse im Vergleich zu den frischen Praparaten.

Pavlidis (2008) untersuchte die Reaktion von PDL-Zellen im In-vivo-Versuch auf ver-
schiedene mechanische Belastungen. Es wurden konstante Krafte unterschiedlicher
Hohe fur verschiedene Zeitraume angewendet. Dartber hinaus wurden intermittierende
Krafte im Tiermodell angewendet. Es wurde gezeigt, dass durch die Anwendung von
prazisen Belastungen die Transkription von ERK1/2, Runx2/Cbfa-1 und PCNA modifi-

ziert wird.

Bei einer kontinuierlichen mechanischen Dehnung der menschlichen parodontalen Li-
gamentzellen in vitro wurde gezeigt, dass die ERK-Aktivitat gesteigert wird und das Akti-
vatorprotein 1 (AP-1) erhoht ist. Dies ist ein Transkriptionsfaktor, der eine wichtige Rolle
bei der Kontrolle der Genexpression in Osteoblastendifferenzierung spielt (Peverali et
al., 2001). Bei den Wechselwirkungen zwischen AP-1 und Runx-2 gibt es komplexe Me-
chanismen, einschliellich direkter physikalischer Wechselwirkungen (Franceschi und
Xiao, 2003). In Bezug darauf haben Ziros et al. (2002) in Zellkulturexperimenten gezeigt,
dass nach der mechanischen Dehnung von menschlichen PDL-Zellen Runx2 mittels

ERK-Phosphorylierung aktiviert wurde. Diese Ergebnisse deuten stark auf die ERK-
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Kaskaden in der durch die Streckung/Dehnung ausgelésten Hochregulierung der
Runx2-Aktivitat hin.

Kawarizadeh et al. (2005) untersuchten kurzzeitige orthodontische Belastungen in vivo
bei Ratten. Die Autoren zeigten, dass bei Anwendung einer prazisen Kurzzeitbelastung
ERK1/2 und Runx2 aktiviert werden. Es wurde im Detail gezeigt, dass in reprasentativen
Bereichen unter Spannung die Anteile von Runx2-positiven Zellen und pERK1/2-
positiven Zellen innerhalb einer achtstiindigen Belastung erhdht waren, wahrend diese
Anteile in reprasentativen Bereichen unter Druck im Vergleich zu denen der Kontroll-
zahne deutlich reduziert waren. Diese Erkenntnisse deuten darauf hin, dass PDL-Zellen
eine osteoblastare Differenzierung Uber den ERK-Weg in den Zonen unter Spannung
durchlaufen (Kawarizadeh et al., 2005).

In der Studie von Pavlidis (2008) wurden die Rattenmolaren in der gleichen Weise wie in
der Studie von Kawarizadeh et al. (2005) mit einem hochauflésenden 3D-Kraft/Dreh-
moment-Sensor fur eine bestimmte Zeit kieferorthopadisch belastet. Es wurden ver-
schiedene Krafte angewendet und die Tiere wurden nach vier Stunden, einem Tag und
zwei Tagen getodtet. Ein erhdohter Anteil an pERK1/2-positiven Zellen wurde im Vergleich
zu den Kontrollzahnen in den Zugzonen gefunden. Dieser Anstieg erfolgte in einer kraft-
abhangigen Weise. Mit anderen Worten, die Erhdhung der angewendeten Kraft von 0,25
N auf 0,5 N bei einer konstanten Zeit von vier Stunden fuhrte zu einer Zunahme der
pERK1/2-positiven Zellen im Vergleich zu den unbehandelten Tieren. Im Gegenzug er-
folgte nach einer Erhéhung der Versuchszeit von einem auf zwei Tage unter einer kon-
stanten Kraft von 0,1 N keine signifikante Zunahme der pERK1/2 in den Zugzonen. In
den Druckzonen fuhrten die intermittierenden Krafte zu einem hoheren Anteil an
pERK1/2-positiven Zellen im Vergleich zu den Kontrollzahnen. Andererseits waren die
Unterschiede zwischen der Zug- und der Druckzone nicht signifikant, was durch die
Tatsache erklart werden kann, dass es bereits einen offensichtlichen Unterschied in der

Anzahl an positiven Zellen zwischen der Zug- und der Druckzone der Kontrollzahne gab.

Der Anteil der Runx2-positiven Zellen nahm nach Anwendung der konstanten Krafte in

der Mehrzahl der untersuchten Zahne ab. Diese Abnahme auf der Druck- und auch auf
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der Zugseite trat in einer zeit- und kraftabhangigen Weise auf. Schliel3lich ist sowohl in
der Zug- als auch in der Druckzone der Anteil an PCNA-positiven Zellen nach Aufbrin-

gen der konstanten Krafte fur vier Stunden niedriger als bei den Kontrollzahnen.

Im Einzelnen wurde in der Studie von Pavlidis (2008) gezeigt, dass die Expression der
beteiligten Faktoren abhangig von der Hohe der Kraft war, die angewendet wurde. Wah-
rend es eine kraftabhangige Zunahme der Expression der pERK1/2 auf der Zugseite
gab, wurde fur die Expression von Runx2 auf der Druckseite das Gegenteil aufgezeigt.
Kawarizadeh et al. (2005) zeigten ahnliche Ergebnisse, aber in einer zeitabhangigen
Weise. Der Grund fur diese Diskrepanz konnen Unterschiede im experimentellen Proto-
koll sein. Erstens wurde die gleiche Hohe von Kraften fur eine viel langere Zeitperiode
angewendet und zweitens haben sie hdhere Krafte flr die gleiche Zeit angewendet.
Dies konnte ebenfalls die nicht signifikanten Unterschiede zwischen den Zug- und
Druckseiten erklaren, die im Gegensatz zu den Erkenntnissen von Kawarizadeh et al.
(2005) stehen.

Daruber hinaus wurde eine zeitabhangige Abnahme der Expression von Runx2 beidsei-
tig sowie fur PCNA auf der Druckseite beobachtet. In Bezug auf PCNA, haben In-vitro-
Studien gezeigt, dass mechanische Spannungen die DNA-Synthese in humanen Paro-
dontalligament-Zellen nach sechs Stunden Streckung induzieren (Kletsas et al., 1998).
In dieser Studie konnte in Ubereinstimmung mit Kawarizadeh et al. (2005) eine offen-
sichtliche Proliferationssteigerung nicht beobachtet werden. Somit sind In-vitro- und In-
vivo-Ergebnisse mit Vorsicht zu vergleichen. Schlielich fihrten intermittierende Krafte
zu einer eindeutigen Hochregulierung von pERK1/2. Somit wird gezeigt, dass dieser
Reiz besonders die Differenzierung der PDL-Zellen initiiert. Die Ergebnisse dieser Stu-
die zeigten, dass ein mechanischer Reiz die Differenzierung der PDL-Zellen in Richtung
Osteoblasten Uber die ERK-Kaskade induziert, was somit die Hypothese von Roberts et
al. (1982) bestatigt, dass neue Osteoblasten aus PDL-Zellen wahrend orthodontisch
induzierter Knochenbildung entstehen. Auch der Bericht von Camilleri und McDonald
(2006) wird hiermit bestatigt, dass das Runx2-Gen an den Umbauprozess des Alveo-

larknochens beteiligt ist.
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5.3 Schwierigkeiten bei der Netzgenerierung

Von den insgesamt 25 erstellten Oberflachenmodellen der Ratten wurden die Mikro-CT-
Daten von insgesamt sechs Praparaten fur die Generierung der 3D-Finite-
Elemente(FE)-Modelle des Zahnhalteapparates ausgewahlt. Bei den anderen Modellen
entstanden Elemente, die stark verzerrt waren, wobei ihre ungunstige Form eine weitere
numerische Berechnung unmaoglich machte. Abbildung 65 zeigt das 3D-Finite-Elemente-
Volumenmodell des Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 22 mit farblich kodierter
Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Die Verzerrung des Paro-

dontalligamentes ist in seitlicher Ansicht erkennbar und sagittal halbiert.

Abb. 65: 3D-FE-Volumenmodell des Ratten-Zahnhalteapparates von Rattenpraparat 22
mit farblich kodierter Darstellung der in der Simulation ermittelten Verzerrungen. Verzer-
rung des Parodontalligamentes in seitlicher Ansicht und sagittal halbiert.

Aus dem Oberflachenmodell eines jeweiligen Rattenzahnes wurde ein in sich geschlos-
senes dreidimensionales Modell gebildet um verschiedene Spannungs- und Dehnungs-
berechnungen unter Einsatz des FE-Programmsystems MSC.Marc/Mentat 2010 (MSC
Software Corp., Santa Ana, CA, USA) durchzuflhren. Als mechanischer Schllsselreiz
fur die Berechnungen des Knochenumbaus sollten die Verzerrungen im parodontalen
Ligament herangezogen werden. Berechnungen der Zahnbewegung auf der Grundlage
der Verzerrung des Alveolarknochens fuhrten bei allen Simulationsbewegungen zu deut-

lichen Abweichungen der vorhergesagten Zahnbewegung (Bourauel et al., 2000).
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5.4 AbschlieRende Wertung der Arbeit

Die Ergebnisse aus dieser Studie konnten erfolgreich mit den histologischen Ergebnis-
sen von Pavlidis (2008) in Korrelation gebracht werden. Die mechanischen Vorgange im
Parodontalligament fluhrten zu einer osteoblastaren Differenzierung parodontaler Liga-
mentzellen Uber den ERK-Signaltransduktionsweg. Der Anteil von phosphorylierten
ERK1/2-positiven Zellen war nach Untersuchung der Verzerrungsverteilung in den aus-

gewahlten Abschnitten der Druck- und Zugregionen des Parodontalligamentes erhoht.
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6. Zusammenfassung

Frihere Untersuchungen haben gezeigt, dass parodontale Ligamentzellen osteogenes
Potential und die Fahigkeit zur osteoblastaren Differenzierung durch mechanische Sti-
mulation in vitro und in vivo Uber den ERK-Signaltransduktionsweg besitzen.

Ziel dieser Arbeit war es, in ausgewahlten Abschnitten der Zug- und Druckzonen des
Parodontalligamentes von Rattenmolaren den Anteil von phosphorylierter ERK1/2-
positiven Zellen, PCNA-positiven Zellen und Runx2/Cbfa-1-positiven Zellen mit biome-
chanischen Untersuchungen der Verzerrungs- und Spannungsverteilung zu korrelieren.
In einer vorangegangenen Arbeit wurde der rechte obere erste Molar von insgesamt 25
anasthesierten Ratten mit einer Kraft belastet, um den Zahn mesial zu bewegen. Kon-
stante Krafte von 0,25 N und 0,5 N wurden uber vier Stunden an funf Versuchstieren
angewendet. Im weiteren Versuchsansatz wurden intermittierende Krafte von 0,1 N und
0,25 Hz bei funf verschiedenen Tieren uUber vier Stunden appliziert. Die unbehandelte
kontralaterale Seite wurde bei allen Tieren als Kontrolle verwendet. In der entsprechen-
den vorangegangenen Dissertation wurden in Paraffin eingebettete Schnitte quantitativ
immunhistochemisch auf die Faktoren PCNA, Runx2/Cbfa-1 und phosphorylierte
ERK1/2 untersucht. Die Ergebnisse dieser Arbeit zeigten, dass in ausgewahlten Ab-
schnitten der Zugregionen der Anteil von pERK1/2-positiven Zellen vergréliert war, ver-
glichen mit den Abschnitten der Kontrollzahne in den verschiedenen Gruppen. Im Ge-
gensatz dazu waren in ausgewahlten Abschnitten der Druckzonen die Anteile nur dort
vergroRert, in denen intermittierende Krafte angewendet wurden. In reprasentativen Ge-
bieten der Druck- und Zugzonen waren die Anteile Runx2-positiver Zellen nach Applika-
tion konstanter Krafte vermindert. Nach der Applikation konstanter Krafte Uber vier
Stunden waren die Anteile PCNA-positiver Zellen in der Zug- und Druckzone geringer
als in der Kontrollgruppe.

In der vorliegenden Arbeit wurden nunmehr die Faktoren pERK1/2, Runx2/Cbfa-1 und
PCNA mit den Komponenten der Normaldehnungen (gyy, €;,), der Scherung (yyz) und
dem Aquivalent der Verzerrung gegeniibergesetellt. Die numerischen Untersuchungen
wurden an insgesamt sechs Modellen der Praparate durchgefihrt, flir die Rattengrup-
pen mit 0,25 N (vier Stunden), 0,5 N (vier Stunden) und 0,1 N (intermittierende Kraft

uber vier Stunden). Die Simulationen der Normaldehnung €,y und der Scherung vy,
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fuhrten zur einer Stauchung des Parodontalligamentes im mesiokoronalen Bereich und
zu einer Streckung der parodontalen Fasern im distokoronalen Bereich. Die
Dehnungskomponente ¢, fuhrte dazu, dass das Parodontalligament im mesiokoronalen
Bereich gestreckt und im distokoronalen Bereich gestaucht wird. Die Vergleichswerte
der Verzerrung ,Aquivalent of total strain konnten die PDL-Belastung charakterisieren.
Unter jeder untersuchten Kraftapplikation (0,25 N, 0,5 N, 0,1 N) war die PDL-Belastung
auf der Druckseite hdher im Vergleich zur Zugseite.

Die Faktoren pERK1/2, Runx2/Cbfa-1 und PCNA sind an der osteoblastaren Differen-
zierung parodontaler Ligamentzellen unter verschiedener mechanischen Belastung be-
teiligt. In dieser kombinierten biomechanisch-histologischen Studie konnte bestatigt wer-
den, dass es sowohl in den Zug- als auch in den Druckzonen eine Korrelation zwischen

pERK1/2-positiven Zellen und der osteoblastaren Differenzierung gibt.
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