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Streszczenie
Wszystkie współcześnie stosowane materiały dentystyczne w różnym stopniu uwalniają substancje do środowiska 
jamy ustnej. Znajomość podstawowych reguł ich zastosowania pozwoli zapobiec temu niepożądanemu procesowi 
lub przynajmniej go ograniczyć. Na podstawie piśmiennictwa zwrócono uwagę na możliwość wystąpienia reakcji 
ubocznych środowiska jamy ustnej na systemy wiążące. Badania in vitro i in vivo potwierdziły, że uwalniające się 
monomery powodują uszkodzenia chemiczne w hodowlach komórkowych i komórkach miazgi, penetrując przez 
tkankę zębinową, zakłócają metabolizm komórek. Oprócz molekularnej cytotoksyczności dużych stężeń mono-
merów, małe stężenia mogą zaburzyć metabolizm, homeostazę komórkową, indukować apoptozę lub zatrzymać 
cykl komórkowy. Żywice Bis-GMA, HEMA, TEGDMA zmieniają ekspresję genów, których produkty biorą udział 
w regulacji wzrostu komórki, proliferacji i zróżnicowaniu, reaplikacji i naprawie DNA (Dent. Med. Probl. 2012, 
49, 2, 299–304).
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Abstract
All dental biomaterials release substances to the oral cavity with varying degree. Knowing the basic rules of internal 
use enables to prevent such adverse reactions, or at least minimize them. Based on literature review, a potential 
occurrence of side effects of the adhesive systems on the oral cavity, is described. In vitro and in vivo studies 
have confirmed that released monomers cause chemical damage in cells cultures and in pulp cells. Penetrating 
through tooth tissue monomers disrupt meous monomers at high concentration, low concentration can have del-
eterious effect on the metabolism, cellular homeostasis, can also trigger apoptosis or cell cycle delay. Bis-GMA, 
HEMA, TEGDMA can induce the expression of the genes whose products are involved in regulation of cell growth, 
gene expression, proliferation and differentiation, reapplication and DNA repair (Dent. Med. Probl. 2012, 49, 2, 
299–304).
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Zębinowe systemy wiążące pozwalają na mniej 
inwazyjną preparację zęba z powodu mniejszej po-
trzeby wykonania retencji mechanicznej. Wzmac-
niają osłabioną tkankę zębinową, ogranicza-
ją przebarwienie brzeżne i minimalizują mikro-
przeciek brzeżny. Zapewniają lepsze przenoszenie 
naprężeń na tkanki zęba, usuwają objawy zwięk-
szonej wrażliwości pozabiegowej oraz zwiększają 
możliwości leczenia odtwórczego [1].

W skład systemów wiążących wchodzą hy-
drofobowe żywice dwumetakrylanowe Bis-GMA, 
TEGDMA, HEMA lub UDMA oraz substancje, 

takie jak: rozpuszczalniki organiczne (aceton, eta-
nol, woda lub mieszaniny wymienionych związ-
ków), aktywatory, inicjatory i  stabilizatory poli-
meryzacji, a także wypełniacze nieorganiczne [2]. 
Badania dawek ED50 dowiodły, że monomery pod-
stawowe Bis-GMA i UDMA już w ilości 0,1 mili-
mola powodowały zahamowanie rozwoju komór-
kowego w większości hodowli. Spośród komono-
merów takie właściwości wykazywały DEGDMA 
i TEGDMA przy odpowiednio 0,07 i 0,2 milimola. 
We współczesnych systemach adhezyjnych są sto-
sowane trzy mechanizmy adhezji: system „wytraw 
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i  spłucz” (etch and rinse adhesive), system samo-
wytrawiający (self etch adhesives) i  system mody-
fikowany żywicą cement szkłojonomerowy (resin-
modified glass-ionomer adhesives) [3, 4]. Podsta-
wowy mechanizm wiązania systemów łączących 
do szkliwa i zębiny opiera się na procesie wymia-
ny, w którym minerały usunięte z  twardych tka-
nek zęba zostają zastąpione przez monomery ży-
wic, dlatego w  tworzonych porowatościach po 
polimeryzacji powstają połączenia mikromecha-
niczne. Proces ten został opisany przez Nakabay-
ashi et al. [5] w  1982 r. i  powszechnie jest nazy-
wany „hybrydyzacją” lub formowaniem warstwy 
hybrydowej. Wiązanie do szkliwa i zębiny zacho-
dzi przez proces wytrawiania kwasem, który pro-
wadzi do powstania porowatej warstwy o grubości 
5–50 µm, dostępnej dla penetracji żywic systemu 
wiążącego. W przypadku zębiny kwas deminera-
lizuje warstwę na głębokość 3–5 µm. Do odsło-
nięcia sieci włókien kolagenowych prowadzi pro-
ces demineralizacji zębiny, którą penetruje primer 
i  żywica adhezyjna, zapewniając retencję mikro-
mechaniczną i  utworzenie warstwy hybrydo-
wej. Wytrawianie zębiny prowadzi do powstania 
zmian strukturalnych i należy liczyć się ze zwięk-
szeniem jej przepuszczalności, penetracją bakte-
rii i produktów ich metabolizmu oraz toksycznym 
oddziaływaniem stosowanych związków chemicz-
nych. Może to w konsekwencji prowadzić do wy-
stąpienia różnego typu powikłań ze strony mia-
zgi. Kolejnym problemem, na który powinno się 
zwrócić uwagę jest wypływ płynu kanalikowego. 
Jego wypływ zwiększa się po wytrawieniu zębiny 
5–20%, powodując znaczne zwiększenie wilgot-
ności powierzchni tej tkanki. Dzieje się to po za-
stosowaniu zarówno jednoetapowego systemu sa-
mowytrawiającego, jak i  jedno- lub dwuetapowe-
go systemu całkowitego wytrawiania [6, 7]. Mimo 
że dłuższe wytrawianie zębiny zwiększa grubość 
wytrawionej warstwy hybrydowej, nie powodu-
je zwiększania siły połączenia, a wręcz odwrotnie 
– może doprowadzić do nanoprzecieku w  war-
stwie hybrydowej. Można go zaobserwować na 
powierzchni zębiny, kiedy monomer pochodzą-
cy z sytemu wiążącego nie wniknął całkowicie do 
struktury kolagenu i  częściowo zdemineralizo-
wanej zębiny. Wprawdzie przeciek nie osłabi siły 
wiązania, gdyż jest krótkotrwały i  zbyt mały, ale 
może stanowić problem w  przyszłości, ponieważ 
część niezwiązanych monomerem włókien kolage-
nowych może ulec degradacji hydrolitycznej.

Stopień polimeryzacji monomerów w warstwie 
hybrydowej w  porównaniu z  żywicą jest mniejszy 
i wynosi około 85%, co jest spowodowane obecno-
ścią wody w  otoczeniu kolagenu [8]. Stopień po-
limeryzacji obecnie stosowanych związków me-
takrylanowych (Bis-GMA, UDMA i  TEGDMA) 

rzadko przekracza natomiast 75%, co prowadzi 
do uwalniania się z  tych materiałów do jamy ust-
nej składników, które nie uległy polimeryzacji [9, 
10]. Niezwiązane monomery nie wytwarzają pod-
parcia dla włókien i  są wypłukiwane [11]. Przesu-
szenie zębiny powoduje mniejsze wysycenie żywicą 
oraz znacznie mniejszy (dwukrotnie) stopień poli-
meryzacji z powodu zapadania się włókien i utra-
ty przestrzeni wokół kolagenu. Aby poprawić adhe-
zję monomerów do zębiny, stosuje się wiele różnych 
związków chemicznych zdolnych do jednoczesne-
go wiązania z  matrycą polimerową z  równocze-
snym tworzeniem wiązań chemicznych z  hydrok-
syapatytem i kolagenem zębiny. Primery powodują 
denaturację i precypitację białek zawartych w pły-
nie zębinowym, wiążąc tym samym zębinę. Płynna 
żywica pozbawiona wypełniacza składa się z  mo-
nomerów hybrydowych, jak: Bis-GMA, TEGDMA 
oraz pewnych ilości monomerów hydrofilowych 
HEMA, które nawilżając zębinę, promują adhezję 
„wciągając” żywicę w głąb tkanki. Podstawową rolą 
żywicy jest stabilizacja polimeryzowania warstwy 
hybrydowej i penetracja bocznych wypustek kana-
lików. Są to: kwasy 2-metakryloglicerofosforanowe 
i  addut N-fenyloglicyny z  metakrylatem glicydylu 
NPG-GMA (N-fenyloglicyna i  metakrylan glicy-
dylu) w I generacji, estry halofosforowe połączone 
z żywicą Bis-GMA oraz HEMA w II generacji, ad-
dukt NTG-GMA ze szczawianem glinu oraz Na-
NTG-GMA (sól sodowa adduktu N-toluiloglicyny 
z metakrylanem glicydylu w III generacji. W nowo-
czesnych systemach wiążących zastosowano mo-
nomery oraz ich połączenia, np. HEMA z kwasem 
poliakrylowym 4-META (ester fosforowy 4-meta-
kryloilo-ksyetylotrój-melitowy z trój-n-butylobora-
nem), PENTA (ester fosforowy pentaakrylanu i in-
ne).

Liczne badania in vitro i in vivo potwierdziły, 
że uwalniające się monomery powodują chemicz-
ne uszkodzenia w hodowlach komórkowych i ko-
mórkach miazgi [12, 13].

Badania wpływu różnych systemów łączących 
i  materiałów złożonych na hodowle fibroblastów 
miazgowych wykazały mniej lub bardziej zazna-
czoną lizę komórek i zmianę ich barwliwości. Wy-
nikało to z mało lepkiej konsystencji monomerów, 
powodując głębokie ich wnikanie do kanalików 
zębowych, gdzie w  obecności płynu tkankowego 
nie ulegały całkowitej polimeryzacji, dlatego mia-
ły duży potencjał cytotoksyczny [14]. Wyniki ba-
dań in vitro dotyczące wpływu materiałów złożo-
nych wykazują, że komórki hodowli były mniej 
uszkadzane przez materiały spolimeryzowane, 
z  których monomery dyfundowały przez płytki 
zębinowe. W sytuacji, gdy grubość płytki warstwy 
dyfuzyjnej była mniejsza niż 0,5 mm, wyraźnie 
było zaznaczone działanie cytolityczne [15].
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Testy z wprowadzeniem krążków zębinowych 
(wcześniej stosowano agar lub folię), które z  jed-
nej strony pokrywano hodowlami komórkowy-
mi, z  drugiej substancją badaną, ograniczały dy-
fuzję środka cytotoksycznego do hodowli, imitu-
jąc w ten sposób warunki panujące in vivo. Zębina 
ma za zadanie buforowanie środka toksycznego, 
jego związanie z organicznymi i nieorganicznymi 
składnikami zębiny. 

Ponieważ wyniki uzyskane z badań w warun-
kach in vitro bez pośredniej warstwy zębiny róż-
niły się znacznie od obserwacji in vivo, zapropono-
wano stosowanie barier zębinowych, gdyż otrzy-
mane w  ten sposób wyniki można bezpośrednio 
odnosić do warunków in vivo. Zastosowano dwie 
strategie przy próbach określenia ryzyka powiąza-
nego z materiałami wypełniającymi za pomocą te-
stów in vitro. Pierwsza polegała na badaniu stężeń 
cytotoksycznych poszczególnych substancji wcho-
dzących w  skład materiału w  hodowlach komór-
kowych, a  następnie na porównaniu tych stężeń 
ze stężeniami możliwymi do osiągnięcia przez te 
substancje w warunkach in vivo oraz ocenie ryzy-
ka wystąpienia efektu cytotoksycznego. Mimo iż 
badania in vitro dają wyniki ograniczone brakiem 
pewnych biologicznych i  fizjologicznych czynni-
ków, które są niemożliwe do pełnego odtworzenia, 
nadal są stosowane i użyteczne w ustalaniu istot-
nych ilości szkodliwych biologicznie składników 
zawartych w  materiałach. Spośród trzech głów-
nych modeli do badania cytotoksyczności (kon-
trast pośredni, bezpośredni, ekstrakty) protoko-
ły doświadczalne wykazały znaczne zróżnicowa-
nie. W  ten sposób mogą być również określane 
czas ekspresji oraz synergizm i  antagonizm mię-
dzy komponentami. Druga strategia polegała na 
zastosowaniu w testach in vitro barier zębinowych 
między materiałem a komórkami w celu symulacji 
barier, które mogą występować in vivo. Najnowsze 
badania wykorzystują połączenie obu tych metod. 
Pomaga to rozpoznać, które komponenty wcho-
dzące w  skład materiałów pokrywających zębinę 
mogą być odpowiedzialne za wypływ na miazgę 
oraz które z nich mogą zmienić ten wpływ przez 
zmniejszenie przepuszczalności zębiny. Model do-
świadczalny z barierą zębinową do testowania cy-
totoksyczności materiałów wiążących, jest zbliżo-
ny do rzeczywistej sytuacji klinicznej, kiedy mate-
riał wchodzi w interakcje z zębiną. 

Wiadomo, że składniki systemów wiążących 
penetrując przez tkankę zębinową zakłócają me-
tabolizm komórek miazgi. Stopień przepuszczal-
ności zębiny jest zatem jednym z  czynników de-
cydujących o  wnikaniu składników systemów 
wiążących do miazgi i  uszkadzaniu jej komó-
rek. Próbki zębiny o  większej przepuszczalności 
pozwalają na silniej zaznaczony proces dyfuzji, 

lecz efekt przechodzenia cząsteczek przez barie-
rę zależy od rodzaju materiału [16]. W warunkach  
in vitro oceniono wpływ przepuszczalności zębi-
ny na cytotoksyczność czterech systemów wiążą-
cych. Systemy adhezyjne są zwykle umieszczane 
bezpośrednio na zębinie, z której wcześniej usuwa 
się warstwę mazistą. Z niewielką grubością tkanki 
zębinowej jest związany duży potencjał penetracji 
substancji do miazgi zęba. Z zębiny wypreparowa-
no dyski i podzielono na słabo-, średnio- i wyso-
koprzepuszczalne. Nakładano na ich powierzchnie 
4 różne systemy łączące (Aelitebond®, Optibond®, 
Prima Uniwersal Bond 3® i Scotchbond Multipur-
pose®), a  na „dokomorową” stronę 1  ml pożywki 
dla hodowli komórkowych. Zawiesinę wymienia-
no co 24–168 h i wkraplano do jednowarstwowej 
hodowli ludzkich fibroblastów na 24 h. Odpowiedź 
komórek oceniano na podstawie aktywności dehy-
drogenazy bursztynianowej (test MMT). Uzyska-
ne wyniki wskazują, że składniki wszystkich czte-
rech ocenianych systemów wiążących zbudowa-
ne na bazie żywic Bis-GMA, UDMA, TEGDMA, 
PENTA, HEMA i zawierające różne rozpuszczal-
niki etanolowe i  wodne penetrowały przez tkan-
kę zębinową, zakłócały metabolizm komórkowy 
i  stwarzały potencjalne ryzyko dla miazgi zęba. 
Materiały były bardziej toksyczne zaraz po zasto-
sowaniu, chociaż zachowały szkodliwy potencjał 
nawet 168 godz. po podaniu (ponad 15% zmniej-
szenie metabolizmu komórkowego). Wyniki tych 
badań wskazują na szeroki zakres cytotoksyczno-
ści zarówno związków chemicznych i jonów meta-
li (w przedziale 3–3600 µmol/l) [17, 18], jak i jonów 
metali (w przedziale 7–3110 µM). Wataha et al. [19] 
ocenili wpływ związków chemicznych wchodzą-
cych w  skład materiałów złożonych opartych na 
bazie żywic Bis-GMA na fibroblasty myszy Balb/
C3T3. Żywica Bis-GMA została dodana do ho-
dowli komórkowej na 24 godz. Pierwsze oznaki 
zmniejszenia ogólnej zawartości białek, syntezy 
białek i syntezy DNA spostrzeżono przy stężeniu 
żywicy między 0,5 a 5 µmol/l już po 8 godz. ob-
serwacji. W miarę upływu czasu stwierdzano, że 
spadek syntezy i ogólnej zawartości białek nasilał 
się. Związki chemiczne wchodzące w skład mate-
riałów złożonych na bazie żywic Bis-GMA różni-
ły się między sobą wywoływanym stopniem cy-
totoksyczności nawet 100-krotnie, co wynika-
ło z  dużej masy cząsteczkowej żywicy Bis-GMA, 
która wykazywała mniejszą zdolność dyfuzji 
przez zębinę. Żywica Bis-GMA podlegała hydroli-
zie, produkując kwas metakrylowy (MAA), który 
stymulował wydzielanie TNF-α i  zmiany w  war-
stwie lipidów błony komórkowej, co wpływało na 
przepuszczalność zębiny. Monomer amfoterycz-
ny HEMA (met akrylan 2-hydroksyetylu), skład-
nik większości stosowanych systemów wiążących, 
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zdolny do szybkiej dyfuzji przez zębinę, zastępując 
wodę w zębinie w badaniach in vitro spowodował 
cytotoksyczność, pobudzając produkcję recepto-
rów TNF-α i  apoptozę. Monomer HEMA uwal-
niany w mniejszych stężeniach w dłuższym czasie 
zmniejszał wskaźnik wzrostu komórek i powodo-
wał apoptozę prawdopodobnie w  wyniku uszko-
dzeń DNA, które prowadziły do powstania muta-
cji oraz aberacji chromosomowych dających moż-
liwość powstania genów fuzyjnych. Monomer 
TEGDMA (2-metakrylan 3-glikolu etylenowego) 
może zaburzać homeostazę komórkową przez od-
działywanie z błoną komórkową, prowadząc do in-
dukcji apoptozy lub zatrzymania cyklu komórko-
wego. Monomer TEGDMA może również oddzia-
ływać na syntezę DNA. Hanks et al. [18] zmierzyli 
również odwracalność skutków toksycznych wy-
wołanych przez żywice Bis-GMA przez usunięcie 
jej z  nośników hodowli komórkowych i  umożli-
wienie hodowli na „odzyskanie równowagi” przez 
kolejne 24 godz. W czasie 24–48 godz. wykazano, 
że istnieje możliwość odwracalności reakcji tok-
sycznej. Hodowle komórkowe traciły zdolność do 
odzyskiwania sprawności przy stężeniach żywicy 
Bis-GMA równych 5–10 µmol/l. Według Yoshiego 
[20] najbardziej toksyczne okazały się żywice wy-
mienione w kolejności od najbardziej do najmniej 
toksycznej: Bis-GMA, UDMA, TEGDMA, HEMA 
i  MMP. Wśród związków chemicznych dodawa-
nych do żywic najmniejszy spadek aktywności ko-
mórkowej na ogólną zawartość białek, syntezę bia-
łek i DNA uzyskano z przyspieszaczem polimery-
zacji DMEpT (2-hydroksyetylo-p-toluidyna).

Analizowano cytotoksyczność wybranych sys-
temów wiążących: Single Bond Plus®, Clearfil SE 
Bond12® i Xeno V12® podawanych na powierzch-
nie krążków ludzkiej zębiny, odtwarzających ba-
rierę zębinową [21]. Zestawy umieszczano na jed-
nowarstwowej hodowli komórkowej i  inkubowa-
no przez 24, 48 i  72 godz. Podstawowa pożywka 
hodowlana i lipopolisacharydy Escherichia coli zo-
stały użyte jako kontrola negatywna i pozytywna. 
Toksyczność komórkową oceniano testem MTT 
(zdolność do przeżycia hodowli makrofagów przez 
ocenę aktywności enzymów) oraz wydzielanie 
tlenku azotu. Wyniki badań wskazują, że wszyst-
kie badane materiały przedostawały się do zębi-
ny i wywoływały efekt cytotoksyczny, powodując 
zmniejszenie stopnia przeżycia makrofagów. Re-
zultaty były zróżnicowane w zależności od stopnia 
ekspozycji. Redukcja > 50% została zaobserwowa-
na po 72 godz. inkubacji w kontakcie z materiałem 
(w porównaniu z  grupą kontrolną). Wykorzystu-
jąc system wiążący Single Bond Plus, obserwowa-
no zależne od czasu zmniejszenie przeżywalności 
komórek w 3 okresach podobną do LPS E. coli – 
kontroli pozytywnej. W grupie z użyciem Clearfil 

SE Bond nastąpił natomiast wzrost przeżycia ko-
mórek w czasie 24–48 godz., przy czym wyniki te 
były podobne do osiąganych po 72 godz.  dla in-
nych grup. Single Bond Plus wykazał istotną sta-
tystycznie różnicę między 24 a  72 godz., a  Xeno 
V między 48 a 72 godz. Ilość wytworzonego tlen-
ku azotu (w czytniku ELISA) przez komórki pod-
dane działaniu ocenianych materiałów nie róż-
niła się statystycznie od kontroli negatywnej. Po  
48 godz. wykazano istotną statystycznie różnicę 
między Single Bond Plus/Clearfil SE Bond oraz 
Xeno V/NC (podstawowa pożywka bakteryjna). 
Spośród każdej z  grup jedynie Clearfil SE Bond 
różnił się istotnie po 72 godz. Wartości uzyska-
ne dla lipopolisacharydów E. coli różniły się sta-
tystycznie od wszystkich pozostałych grup we 
wszystkich okresach. Uzyskany różny stopień cy-
totoksyczności badanych materiałów mógł być 
spowodowany odmiennym składem chemicznym 
[22] lub interakcją z  tkanką zębinową, co powo-
duje różnice w odpowiedzi tkanki miazgowej [23]. 
Składniki badanych materiałów przenikały przez 
zębinę w  stężeniach wystarczających do spowo-
dowania uszkodzeń metabolizmu komórkowego 
lub śmierci makrofagów, wykazując tym samym 
potencjalną cytotoksyczność dla komórek mia-
zgi. Składniki, które mogły być wypłukane z po-
limerów to: Bis-GMA, HEMA i  kamforochinon. 
Dwa pierwsze zawierały systemy Single Bond Plus 
i Clearfil SE Bond, a wszystkie trzy fotoinicjator-
kamforochinon. Związki te zmniejszają przeży-
walność komórek [24–26]. Żywica Bis-GMA jest 
najbardziej toksyczna spośród nich i mimo mniej-
szej zdolności dyfuzji przez zębinę z powodu du-
żej masy cząsteczkowej podlega hydrolizie, produ-
kując kwas metakrylowy, który jest rozpuszczalny 
w wodzie [27, 28]. 

Kwas metakrylowy powoduje cytotoksycz-
ność, pobudzając wydzielanie TNF-α lub zmiany 
w warstwie lipidów błony komórkowej, wpływając 
na jej przepuszczalność [29, 30]. Żywica HEMA 
zastępuje wodę w zębinie i jest zdolna do szybkiej 
dyfuzji i wystarczająca do spowodowania cytotok-
syczności przez stymulację produkcji TNF-α oraz 
apoptozy [31]. Badania in vitro wykazały obecność 
żywicy HEMA nawet po 30 dniach od przygoto-
wania próbek. Najmniejsze stężenie odnotowano 
w początkowym okresie badania (0–4,32 min) dla 
wszystkich próbek. W  badaniu dyfuzji przez zę-
binę odnotowano obecność HEMA po 10 dniach 
od inkubacji, największą ilość w  początkowym 
okresie. Wyniki badań wykazały możliwość bez-
pośredniego oddziaływania cytotoksycznego HEMA 
uwalnianego z  wypełnienia na komórkę miazgi, 
jeśli warstwa pozostawionej zębiny nie jest dosta-
tecznie gruba [32, 33]. Fotoinicjator jest kolejnym 
składnikiem, który może być uwalniany po utwo-
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rzeniu polimeru, gdyż frakcja nieużyta w  reakcji 
może być całkowicie wypłukana po polimeryzacji 
i  może powodować stres oksydacyjny, uszkodze-
nie DNA i  cytotoksyczność [34]. Systemy wiążą-
ce wykazują wysoki stopień ryzyka niecałkowitej 
polimeryzacji, ponieważ podawane są w cienkich 
warstwach, bez nacisku i  w kontakcie z  tlenem, 
osiągając tylko 8,6% konwersji. Wartość ta zwięk-
sza się do 29%, jeśli następnie jest stosowany i po-
limeryzowany materiał złożony [35].

Sukces kliniczny nowych technik stomatolo-
gicznych przypisywany poprawionym właściwoś- 
ciom fizykochemicznym materiałów złożonych 
nie może uśpić czujności dotyczącej niepożądane-
go efektu biologicznego wynikającego z obecności 
żywic metakylanowych w  organizmie człowieka. 

Szczegółowa analiza procesu polimeryzacji, kine-
tyki uwalniania monomerów z polimerów sugeru-
je, że miejscowe stężenie monomerów znajdujących 
się w  pośrednich systemach wiązania zębinowe-
go i  materiałach złożonych może być wystarcza-
jąco duże do wywołania działania cytoksycznego 
i genotoksycznego. Materiały te mogą być również 
mutagenne. Aby zapobiegać temu działaniu in vi-
vo, należy m.in. chronić miazgę za pomocą pod-
kładów z  cementów o  dużej biokompatybilności, 
tj. cementy polikarboksylowe i szkłojonomerowe. 
Należy również uzyskać możliwie dokładną infor-
mację o  używanym materiale. Konieczne są dal-
sze badania określające, które składniki zawar-
te w materiałach są odpowiedzialne za szkodliwe 
działanie na żywe komórki.
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